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El poeta Hesiodo escribió hacia el año 700 a.C. que “las enfermedades
caen sobre los hombres, algunas de día y otras de noche”, afirmación que
hoy en día, podríamos relacionar con las variaciones que presentan las
diversas enfermedades en las distintas edades del hombre.

Sin lugar a dudas, el avance de la tecnología presenta cada día nuevos
retos a la comunidad humana. Los avances en materia de salud pública
han logrado incrementar en forma importante la expectativa de vida de
hombres y mujeres a edades, que a principio del siglo XX, eran considera-
das inalcanzables y quiméricas. Este hito de progreso ha planteado nuevos
enigmas y nuevos retos, no solamente a nivel de la sanidad pública, si no
también a nivel individual y colectivo, al intentar comprender y acompa-
ñar el desempeño del anciano en un mundo cambiante y, con frecuencia,
amenazador y discriminante con los individuos que envejecen.

Los mecanismos de homeostasis permiten al individuo adaptarse al
ambiente en una doble vía: el ambiente modifica al individuo y el individuo
modifica al ambiente. Es decir, nuestro cerebro modifica al ambiente y éste
es capaz de modificar nuestro cerebro. Hundert (1989) postula que a medi-
da que los humanos interactúan entre ellos, se afectan entre sí y se provo-
can cambios mutuamente, de tal manera que eventualmente termina por
conocerse el uno al otro y pueden predecir su comportamiento. En otras
palabras, Hundert suponía que el descubrimiento de la neuroplasticidad
sería clave para comprender el comportamiento humano, lo que permitiría
integrar la Filosofía y la Psiquiatría, para comprender mejor el problema
cerebro- mente. El cerebro es central y necesario para comprender el fenó-
meno mental, pero no es suficiente. El fenómeno mental también impacta
al cerebro. La interacción ocurre en ambas direcciones, aunque sin cere-
bro no existe la mente.

PRESENTACIÓN
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Los mecanismos de conservación de la homeostasis, del equilibrio diná-
mico, son abordados en este primer volumen temático de AVANCES, por el
grupo de investigación que lindera la profesora Andrea Márquez López
Mato, quienes logran sintetizar en forma práctica los conocimientos actua-
les sobre los mecanismos psicológicos, neurobiológicos, inmunológicos y
endocrinos de los individuos que envejecen y con su enjundioso capitulo
sientan las bases para comprender las distintas facetas, ya sean manifesta-
ciones creativas o ya constituyan patologías, del envejecimiento humano.
Quienes hemos tenido la fortuna de compartir con Andrea los foros acadé-
micos  o hemos tenido la oportunidad de disfrutar sus sabias y amenas
exposiciones,  somos testigos de la enorme facilidad con que ella transmite
el conocimiento, hace sencillo lo difícil, y siembra en el interlocutor la fas-
cinación por el conocimiento.

Quién mejor, que el anciano debe poseer sus funciones neuroplásticas en
pleno auge para poder responder a los retos que significa adaptarse a un
mundo en continuo cambio sin perder su identidad y su historia, sin aislarse
en los recuerdos de un pasado “mucho mejor” y sin dejarse llevar de la
nostalgia y el olvido. El profesor Moisés Gaviria, expresidente y fundador de
la International Neuropsychiatric Association y mentor de varios de los psi-
quiatras latinoamericanos que nos hemos adentrado en el estudio de la
neurociencia, en forma magistral esboza los mecanismos neurobiológicos que
permiten al adulto mayor y al anciano no solamente envejecer con dignidad,
sino que, además, le permiten expresar en el ocaso de su existencia las mara-
villas de sus mentes creativas, como lo hicieron Picasso, Casal o Hemingway.

La manera como hombres y mujeres vivencian su imagen corporal tiene
un impacto decisivo sobre la salud,  el auto cuidado  y  la calidad de vida. El
desarrollo de  una imagen corporal positiva promueve la salud física y emo-
cional, refuerza la autoestima  y disminuye  la vulnerabilidad al daño.
Infortunadamente, hoy en día, los patrones que la cultura relaciona con la
belleza se alejan de la realidad del proceso de envejecer y plantean al
senescente, al médico y al psiquiatra verdaderos dilemas, que son abordados
por la doctora Iris Luna, avezada especialista en el tema, en forma concien-
zuda y práctica.
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Es imposible concebir un maestro sin discípulos. La esencia del do-
cente no solamente es transmitir el conocimiento sino señalar caminos y
abrir senderos para crear nuevos horizontes de investigación. Desde los
ya lejanos años 70, cuando el profesor José Luis Ayuso visitó por primera
vez Colombia, ha venido creciendo en forma paulatina, el número de sus
discípulos colombianos, que no solamente encuentran en sus exposicio-
nes y escritos la sabiduría que nace de la experticia clínica, sino que en su
don de gentes, en su espíritu afable y paternal, encontramos un entraña-
ble amigo.  En forma excepcional el profesor Ayuso ha logrado sintetizar
los aspectos clínicos y terapéuticos de la depresión que se manifiesta en
la senectud, donde amalgama los últimos conocimientos científicos, la
experiencia de muchos años  y la sencillez que caracteriza al maestro.

En los últimos años hemos sido testigos del auge en la investigación
clínica por parte de las nuevas generaciones de psiquiatras latinoameri-
canos. Prueba de ello son los excelentes trabajos sobre los aspectos clíni-
cos y terapéuticos del  trastorno bipolar que lleva a cabo con todo rigor
científico el profesor Sergio Strejilevich y su grupo, que sin lugar a duda
es considerado como un punto obligado de referencia cuando se aborda
el tema de la bipolaridad. Sergio y sus colegas han preparado para este
número de AVANCES una revisión actualizada de las diferentes dimen-
siones clínicas del trastorno bipolar en el adulto mayor y en el anciano.

Desde su fundación, la Asociación Colombiana de Psiquiatría Bioló-
gica, ha contado con el aporte del maestro y profesor Carlos Moreno
Benavides, mentor de varias generaciones de médicos colombianos, quien
con John Jairo Hernández, su discípulo y compañero de labores en el
Colegio Mayor del Rosario, también miembro de nuestra Asociación,
lideran desde hace varios años la Asociación Colombiana para el Estudio
del Dolor y quienes mejor que ellos para revisar los aspectos del dolor
crónico en el anciano, trabajo que han realizado con rigor académico y
especial cariño para nosotros.

Como un reto y una amable oportunidad que me brinda la vida, hoy
adjunto al trabajo de mis profesores y amigos, una revisión sobre los
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aspectos etiopatogénicos y terapéuticos de la demencia vascular, entidad
que, sin duda alguna, representa no solamente un reto en el diagnóstico
y tratamiento sino que constituye un problema de salud, que
inveteradamente permanece sin solución.

La postura ecléctica, aun cuando está basada en el modelo
biopsicosocial, mantiene la dicotomía entre lo biológico y lo psicológico e
impide una visión real del paciente y de su enfermedad, y por lo tanto,
solo permite aproximaciones biológicas o psicológicas en su tratamiento,
que alejan a la psiquiatría e incluso a la psicología, de la hermenéutica
diaria que se aplica en medicina.

Se hace entonces necesario adoptar una actitud integracionista que
acepte que lo biológico está íntimamente ligado a lo vivencial y  a lo
cultural; que acepte que el cerebro es un órgano que interpreta señales
internas y ambientales, que la plasticidad cerebral y la neurogénesis son
mecanismos indispensables en el proceso de adaptación del individuo al
ambiente y que la vivencia y el medio son capaces de moldear el cerebro y
modificar las funciones mentales.

Sin lugar a dudas, en el presente volumen de AVANCES dedicado a
las diferentes dimensiones del envejecimiento humano, los autores han
logrado ese cometido y de su alcance, nos sentimos orgullosos los miem-
bros de la Asociación Colombiana de Psiquiatría Biológica.

Cada lector, estoy seguro, que aprenderá, comprenderá,  vivenciará y
experimentará inquietudes, que son el fruto de la experiencia y la dedica-
ción de varios años de los autores que muy amablemente respondieron al
llamado de AVANCES para escribir cada uno de los capítulos de este
volumen.

JORGE TÉLLEZ VARGAS
Editor
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Todos deseamos llegar a viejos, y todos negamos que hemos llegado.
QU E V E D O

 Envejecer es como escalar una gran montaña; mientras se sube las
fuerzas disminuyen, pero la mirada es más libre, la vista

más amplia y serena.
INGMAR BERGMAN

INTRODUCCIÓN
A NUESTRO entender la mejor definición de envejecimiento pertenece a
OLLARI quien afirma

“El  envejecimiento es  un proceso natural  de duración varia-
ble ,  homogéneo para cada especie ,  sobre e l  que inf luyen
numerosos factores  condicionantes ,  a lgunos propios  del  in-
dividuo (genét icos)  y  otros  ambientales  o  c ircunstanciales .
Este  proceso es  dependiente  del  t iempo y consiste  en un
progresivo incremento de la vulnerabil idad y la disminución
de la  viabi l idad del  organismo,  asociados con una creciente
dif icultad en las  posibi l idades de adaptación y una mayor
susceptibi l idad de contraer  enfermedades,  lo  que eventual-
mente conduce a  la  muerte” (1).

El envejecimiento, su origen, su transcurrir y sus secuelas nos pre-
ocupa a todos. Existen demasiados dilemas abiertos y varios  interrogantes
sin respuesta que sólo implican nuevos desafíos que abren, a su vez,
nuevos interrogantes. ¿Por qué la célula comienza a declinar? ¿Por qué la
célula deja de reproducirse? ¿Por qué el tejido deja de madurar? ¿El orga-
nismo elige su muerte? ¿La muerte de los sistemas orgánicos es externa?
¿El envejecimiento y la muerte celular que éste acarrea constituyen un
suicidio programado o un homicidio medioambiental?

En el presente capítulo abordaremos el envejecimiento desde una pers-
pectiva multidimensional que incluye los aportes de la psiconeuro-
inmunoendocrinología (PNIE) y algunos aspectos culturales, filosóficos
y de género.
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PERSPECTIVA HISTÓRICO-CULTURAL
 La vejez es un tema que inquieta a todas las culturas desde la histo-

ria de la humanidad y a cada hombre en particular desde el inicio de la
cultura. Se trata de un tema que nos afecta a todos y cada uno: el inter-
minable dilema de cómo vivir las edades de la vida. Como afirma el filó-
sofo contemporáneo JULIÁN MARÍAS:

“El hombre ha sabido siempre que es temporal; temporal en
varios sentidos: en que está en el tiempo, en que está dentro
del tiempo, en que tiene un tiempo limitado, a lo largo de su
vida... Hay dos formas de tiempo que hay que distinguir: el tiem-
po histórico y el tiempo personal, el tiempo biográfico” (2).

La historia, segun MARÍAS, transcurre en diferentes épocas, cada una
de las cuales representa una forma de vida en un nivel histórico y hay
además –dentro de cada época– una articulación en diversas generaciones.
Y la vida también es continua desde el nacimiento hasta la muerte, pero
está articulada, “articulada en edades”. Y eso ha sido evidente siempre (2).

Desde las culturas más antiguas se ha reconocido la pluralidad de las
edades y se ha tratado, en cierto modo, de definirlas. Pero siempre ha
predominado el punto de vista biológico. Se ha visto el problema de la
edad como una consecuencia del desarrollo biológico en diferentes fases,
desde el nacimiento hasta la vejez y finalmente la muerte. La niñez, es
conceptualizada como un desarrollo epigenético de identidad y autono-
mía; la juventud está definida por el poder, la energía, las pasiones y los
impulsos; la madurez, como la etapa más larga, en la cual se logra la
estabilidad, la plenitud, el triunfo o el fracaso, los logros, la completud y,
finalmente, la vejez que es asociada con declinación y deterioro. Es el
psicólogo MILTON ERICKSON, al describir sus crisis epigenéticas de desa-
rrollo, quien asocia claramente vejez con mantenimiento de la madurez y
adquisición de sabiduría y la describe como una época de gran
complejización y de interacción social (3). 

Si volvemos a MARÍAS entenderemos que esta visión biológica o
psicofísica es insuficiente e inadecuada. El autor refiere que la vida hu-
mana, además de una cronobiología, tiene una estructura dramática.
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“La vida es lo que hacemos y lo que nos pasa”, parafraseando a ORTEGA

y GASSET. Se trata por tanto, de un concepto que no es biológico, que no
tiene que ver ni con la fortaleza, ni con el deterioro: es el argumento. La
vida humana tiene argumento, tiene una estructura proyectiva (4).

La vejez es la última etapa proyectiva, que llega después de la pleni-
tud de la madurez y llega aplazada, con deterioro, también aplazado y
no completo, según varios pensadores contemporáneos. El ideal es llegar
a edades muy avanzadas con un buen estado psicofísico, con un reperto-
rio amplio de posibilidades, y sentirese capaz de realizar nuevos proyec-
tos y nuevos planes por venir (4).

Podemos concluir, entonces, que en la vejez no se cierran capítulos,
simplemente se recapitula.

PERSPECTIVA MÉDICO-BIOLÓGICA
El envejecimiento incluye todos los cambios intrínsecos, progresivos

graduales y deletéreos que experimenta el organismo en función del tiem-
po transcurrido, los que se inician con la concepción y finalizan con la
muerte. Si bien clásicamente se acepta que estos cambios se incrementan
al finalizar la etapa reproductiva, es bien sabido, que cada célula y cada
tejido pasa en forma permanente por etapas de crecimiento, maduración,
diferenciación, replicación y muerte. Figura 1.

FIGURA 1
Representación esquemática del ciclo celular (Peinado MA, et al., 2000)
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Es interesante destacar que sólo las especies superiores viven mucho
más tiempo, una vez finalizada su función reproductora, por lo cual sus
órganos al envejecer, no experimentan cambios homeogéneos, ni previsi-
bles, ni son determinados genéticamente en forma completa.

Al referirnos a los cambios biológicos del envejecimiento debemos
mencionar, de acuerdo con ILLA, que la involución está caracterizada por
la disminución del número de células activas, alteraciones moleculares,
celulares y tisulares que afectan a todo el organismo, fenómeno cuya
progresión nunca es uniforme (5).

A nivel celular se puede observar, macroscópicamente, una disminu-
ción en el volumen de numerosos tejidos, y microscópicamente el retardo
en la diferenciación y el crecimiento celular consecuente con el descenso
en el número total de células. Además, se observa disminución en la
concentración de agua intracelular que dificulta los procesos
homeostáticos celulares.

A nivel tisular varios factores convergen en el envejecimiento de los
diferentes tejidos (5,6):
• Factores genéticos: alteraciones de los cromosomas y de las divisiones

celulares.
• Factores metabólicos: síntesis de proteínas anormales, toxicidad por

radicales libres.
• Factores inmunológicos: reducción de la capacidad inmunológica

humoral y celular.
• Factores de riesgo sobreagregados: tabaco, alcohol, hipercolesterolemia,

obesidad, diabetes, patología cardiovascular, etc.
• Factores vasculares: arterioesclerosis que origina disfunción de la

microcirculación.
• Factores hormonales.
• Factores accidentales: patologías sistémicas, intervenciones quirúrgicas

(que puede asociarse con disminución del potencial natural de
reparación tisular).
A nivel sistémico se producen los cambios más notorios que se obser-

van como variaciones morfológicas o funcionales de todos los sistemas
orgánicos, con especial repercusión en el sistema PNIE.
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Entre los cambios sistémicos podemos destacar (5):
• Reducción del metabolismo cerebral regional espontáneo o inducido

por diferentes actividades cognoscitivas valorado mediante
neuroimagen (PET y SPECT) que es responsable del déficit
cognoscitivo.

• Alteraciones en la respuesta inmunitaria adaptativa.
• Cambios del sistema circulatorio como consecuencia del engrosamiento

progresivo de la íntima arterial, producida por las modificaciones del
colágeno y la elastina propias del envejecimiento y por hiperplasia de
la pared vascular.

• Cambios de la dermis y del tejido subcutáneo por disminución de la
síntesis y contenido de glucosaminoglicanos, aumento progresivo de
la degradación del colágeno y disminución del espesor y turgencia de
la piel.

• Remodelación ósea por incremento de la reabsorción de tejido óseo y
osteoporosis, favorecida por aumento las interleukinas 1 y 6 y los
factores TGF beta (transforming growth factor) y FECM (factor-
augmented error correction model), que facilitan el reclutamiento y
maduración de los precursores de los osteoclastos, disminución de
osteoprotegerina (OPG) que es un receptor osteoblástico que favorece
la maduración de estas células a osteoclastos y reducción de síntesis
del factor de crecimiento insulino símil (ILGF).

• Aumento de riesgo de coronariopatía por incremento en el nivel
plasmático del colesterol total y de las fracciones VLDL y LDL,
disminución variable del nivel de la lipoproteína HDL-2 e incremento
del nivel de los triglicéridos, de la lipoproteína A y de la homocisteína.

• Aumento del tejido graso por incremento en la lipogénesis vinculada
al aumento de la actividad de la lipoproteín lipasa (LPL), con
acumulación de triglicéridos en los adipocitos periviscerales, como
consecuencia del hipoestrogenismo que provoca falta de inhibición de
la enzima LPA.

• Desarrollo de estados de desequilibrio metabólico que produce
insulinorresistencia, dislipidemias o síndrome metabólico X, que son
secundarios al aumento de tejido graso, a disfunciones pancreáticas



17Psiconeuroinmunoendocrinología del envejecimiento

AVANCES  EN  PSIQUIATRÍA  BIOLÓGICA   VOL. 9   2008

y a la disminución del número de receptores de insulina en las bombas
de la membrana celular.

• Alteraciones metabólicas como disminución del nivel plasmático de
la serotonina, incremento de la homocisteína y aumento del nivel
plasmático de la noradrenalina como expresión del aumento del tono
del sistema simpático.

• Variaciones inmunológicas en la vía clonal de las células Th 1 (helper
T cells) e incremento de la secreción de linterleukina 2 y del interferon
gama (IFN gamma), lo que determina una mayor activación de los
linfocitos TCD8 que poseen actividad citotóxica.

ALTERACIONES PSICONEUROINMUNOENDOCRINAS
En el proceso de envejecimiento se observan alteraciones en los diferentes
ejes neuroendocrinos.

Eje adrenal
Se ha observado mayor síntesis y elevación del nivel plasmático del cortisol
como consecuencia de reducción de la masa magra (muscular) y el aumen-
to de la masa grasa. La secreción de cortisol pierde su ritmo de producción
y se observa un aumento de la respuesta del eje ante el estrés (5, 7).

La aldosterona disminuye con la edad pudiendo ocasionar la apari-
ción de mareos y fenómenos de hipotensión ortostática por disminución
de las cifras de la presión sanguínea.

Disminuyen, también, las concentraciones de dehidroepiandrosterona
(DHEA) y de la ocitocina, hormonas que están vinculadas con la res-
puesta sexual y el apego (8).

De otro lado, aumenta la secreción de la vasopresina u hormona
antidiurética produciendo variaciones en la osmolaridad del organismo.

Eje tiroides-paratiroides
En el envejecimiento la glándula tiroidea se torna irregular o nodular y se
observan cambios en la velocidad metabólica basal, que declina gradual-
mente. Es posible que se produzca menos hormona tiroidea, pero igual-
mente con el paso de los años hay menos masa corporal sobre la cual
actuar, debido a la pérdida progresiva de masa muscular y tejido óseo,
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por lo cual la resultante de funcionamiento metabólico no debiera tener
significancia clínica (9). Con el paso de los años se pierde el ritmo de
secreción de las hormonas tiroideas (9, 10).

Con frecuencia, las pruebas funcionales de tiroides se encuentran
dentro de los límites normales, pero algunos autores consideran que las
cifras de tirotropina (TSH) aumentan con la edad, sin que ello implique
hipotiroidismo clínico.

Se han observado variaciones genéricas: en mujeres la cantidad de
tirotropina producida permanece invariable pero en los hombres de edad
avanzada tiende a disminuir y los niveles de TSH tienden a ser menores
en hombres que en mujeres (10).

Respecto a las glándulas paratiroideas se observan cambios en las
concentraciones de los fosfocálcicos, lo cual contribuye al desarrollo de
osteoporosis. Además, se ha encontrado disminución de los niveles de la
paratohormona y de la reabsorción de calcio (9, 10).

Eje somatotrófico
Se ha observado reducción en la secreción de la hormona de crecimiento
(GH), sus pulsos y su respuesta al factor liberador (GHRH). Las pruebas
funcionales muestran aumento de GH frente a hipoglucemia gatillada
por insulina.

Otros trabajos reportan reducción de las cifras totales y de la forma
bioactiva del factor de crecimiento IGF-I, que estructuralmente es análo-
go a la insulina y es secretado por varios órganos, especialmente el híga-
do, bajo el influjo de la GH.

La reducción del IGF-I supone declinación de la actividad de la GH,
disminución de los esteroides sexuales y de la actividad insulino-símil
(10). Los niveles de IGF-I dependen, también, del estado de nutrición del
anciano y de la actividad de las proteínas transportadoras de IGF-I
(IGFBP), cuya actividad disminuye con la edad.

El impacto de la disminución del IGF-I con la edad se observa a varios
niveles: en el tejido óseo contribuye a la reducción de la masa ósea; a
nivel muscular ocasiona disminución de la masa y la fuerza muscular; a
nivel cardiovascular se relaciona con la severidad de la enfermedad
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ateromatosa y en el sistema nervioso central, ocasionaría los cambios
observados en el envejecimiento cerebral (10).

Es preciso tener en cuenta, que al ser el sueño un estímulo importante
de la secreción de GH, se pueden observar variaciones en los niveles de la
hormona en adultos mayores que padecen insomnio. Además, en los in-
dividuos añosos se reduce el sueño de onda lenta (SW), efecto que es más
notable en hombres que en mujeres, fenómeno que está relacionado con
disminución de la GH. También es posible pensar lo inverso, la disminu-
ción de GH deteriora la calidad del sueño.

Eje prolactínico
Los resultados son contradictorios. Se reporta aumento o disminución de
los niveles de prolactina (PRL), que en algunos casos, parece estar rela-
cionado con la disminución de las hormonas sexuales femeninas y mas-
culinas, de las cuales hablaremos más adelante (10).

Algunos autores han observado mayor proporción de formas de
macroprolactina, que no son activas. También se ha descrito una menor
respuesta prolactínica al estrés (5).

Eje gonadal
Es uno de los ejes más comprometidos en el envejecimiento, porque como
lo comentamos anteriormente, el ser humano es uno de los pocos mamí-
feros cuya existencia perdura mucho más allá de su ciclo reproductivo.

A continuación, detallaremos los cambios en algunas hormonas y,
posteriormente, nos referiremos al climaterio y a la declinación parcial de
andrógenos (PADAM).

Con el envejecimiento se presentan alteraciones en la función de la
dehidroepiandrosterona (DHEA), el esteroide suprarrenal más abundan-
te y una prohormona para el resto de los esteroides gonadales (10, 11).

Sus funciones proinmunitarias, progliales, protectoras óseas,
dermatológicas, cardiológicas y metabólicas han hecho, que esta hormona
sea considerada como “la hormona de la juventud”, pero su producción
se reduce, en forma lineal, a partir de los 20 años de edad. Sus niveles
plasmáticos parecen relacionarse en forma inversa con las cifras de mor-
talidad, especialmente cardiovascular o tumoral.
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Hay diferencias en los efectos de la DHEA según edad, sexo y dosis.
En mujeres premenopáusicas se reduce el pool estrogénico y el riesgo de
cáncer de mama; en las posmenopáusicas se aumenta el pool estrogénico
y el riesgo de cáncer de mama, pero a la vez mejora el perfil lipídico, y en
hombres aumenta el pool estrogénico y mejora el perfil lipídico (10, 11).

Su prescripción en adultos mayores como suplemento dietario, es tema
de controversia, aunque algunos pacientes reportan aumento del bienes-
tar psico-físico y sexual. La administración de 50 mg/d de DHEA durante
un año a individuos de 60-80 años es segura y proporciona los efectos
favorables buscados, sin que su conversión a andrógenos y estrógenos
sea significativa (12). Es más, el limitado incremento del estradiol E2,
resulta benéfico en la mujer. Pero otros estudios no han hallado diferen-
cias en los síntomas afectivos perimenopáusicos ni mejoría de las funcio-
nes cognoscitivas o del bienestar físico en mujeres.

Cambios en el climaterio. La producción y actividad de las hormonas
sexuales femeninas depende de la función ovárica que cesa de una mane-
ra progresiva y paulatina, constituyendo un evento biológico programa-
do originado por la atrofia permanente y posterior desaparición todos de
folículos hacia los 50 años de edad.

Al producirse deficiencia de las hormonas sexuales, estrógenos y
progestágenos, aparecen los síntomas ligados a esta deficiencia hormo-
nal, síntomas que varían de una mujer a otra y que afectan, en grado
variable, su bienestar físico y psíquico.

La perimenopausia comprende el tiempo de transición entre los ciclos
menstruales normales y la completa cesación de la menstruación.

Los cambios hormonales que ocurren durante esta etapa se resumen a
continuación (10):
• Disminución de la función ovárica, la cual comienza 10 años antes

del cese definitivo de los ciclos.
• Descenso de la actividad estrogénica (concentración plasmática de

estradiol por debajo de 40 mg/ml).
• Elevación de la hormona luteinizante (LH) y de la hormona folículo

estimulante (FSH) (valores de FSH mayores a las 25 UI/L).
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Durante la perimenopausia y la posmenopausia inmediata, no se ob-
servan alteraciones en la secreción de la hormona liberadora de
gonadotropina (GnRh), y la frecuencia de los pulsos es similar a la obser-
vada en la premenopausia, pero más tarde, en la posmenopausia, se
presenta disminución en la frecuencia y amplitud de los pulsos, que co-
incide con un aumento absoluto de la concentración de la hormona libe-
rada (10,11).

La menopausia, segundo momento de este proceso, se diagnostica
cuando se cumplen los doce meses consecutivos de amenorrea, con ma-
yor afectación del eje límbico-hipotálamo-hipófiso-gonadal a partir de
un ovario casi carente de producción de esteroides sexuales (FSH mayor
de 40 UI/L con estradiol menor de 25 mpg/ml). A partir de este momento,
el estrógeno predominante es la estrona que se produce por conversión
periférica de la androstenediona a través de un proceso de aromatización,
que se realiza, preferentemente, en el tejido graso pero también en piel,
músculos, cerebro, riñón e hígado (11). Hay mayor actividad de la
aromatasa en el tejido subcutáneo en muslos y nalgas (patrón ginoide),
mayor incremento del índice de masa corporal (BMI) y se observa mayo-
res concentraciones de estrógenos en las mujeres que presentan mayores
cifras de BMI.

Los andrógenos muestran cambios significativos vinculados al cese
de la función reproductora. En la mujer premenopáusica, la testosterona,
con niveles plasmáticos de 300 mg/ml, se origina en un 25% en el ovario,
25% en la glándula adrenal, y los restantes 50% a partir de la conversión
periférica de la 4 delta androstenediona (4DA) por acción de la 17 0
HSDS tipos 4 (en el testículo) y 5 (en el ovario), y también en el tejido
graso y en la glándula adrenal. Aproximadamente, el 14% del nivel circu-
lante de la 4DA es convertido en testosterona. La producción de
androstenediona disminuye alrededor de un 40% luego de la menopau-
sia, pero su producción adrenal no muestra cambios significativos hasta
varios años después. La contribución ovárica relativa de la producción de
testosterona es más alta que en la mujer joven.

La sintomatología clínica, varía en intensidad según la edad de apa-
rición y otras variables. Se caracteriza por alteraciones vasomotoras, atrofia
urogenital, osteoporosis, pérdida de estatura, cambios cutáneos y subcu-
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táneos, disminución del tono muscular y aumento del riesgo
cardiovascular con el riesgo de obesidad, hipertensión, insulinorresistencia
y dislipidemias asociadas (10, 11). Aparecen síntomas neuropsiquiátricos
como depresión, ansiedad, irritabilidad, falta de concentración, pérdida
de memoria reciente, hiperorexia o anorexia, incremento del tabaquismo,
trastornos del sueño y pérdida de la libido, entre otros (10, 13).

El síntoma cardinal clásico es la alteración vasomotora. La “tuforada”,
“calores”, sofoco o bochorno se presenta en el 60-90% de las mujeres
menopáusicas, especialmente en la noche y se asocia a sudoración profu-
sa y fría, que provoca fragmentación importante del sueño. Los síntomas
están relacionados con la depleción estrogénica, la disminución en la
producción de catecolestrógenos y la consecuente disregulación en la sín-
tesis de noradrenalina.

Las hormonas sexuales masculinas mantienen un tenor más constan-
te y comienzan a declinar en forma tardía, gradualmente, lo que ocasiona
un proceso menos sintomático y con menos malestar, que contrasta con
la frecuencia e intensidad de los síntomas observados en las mujeres que
envejecen.

Con el avance de la edad se observa disminución importante de la
producción de DHEA y DHEA-S, causantes de la llamada adrenopausia
y de la hormona de crecimiento y del IGF-I, responsables de la
somatopausia. Como comentamos anteriormente, a estos cambios se agre-
ga una disminución de la concentración total de testoterona –TT–
(androdeclinación) con aumento de la proteína ligadora de las hormonas
sexuales (SHBG), lo que ocasiona disminución de la fracción libre de la
TT, la forma biológicamente activa.

Se definen cuatro grupos de androdeclinación según la función
gonadal (10,11):
I. Niveles normales de FSH, LH, TT estradiol y androstenediona (46%)
II. Valores altos de LH y FSH y normales de TT, estradiol y

androstenediona (15%).
III. Niveles altos de LH y FSH y bajos de TT, normales de estradiol y bajos

de androstenediona (22%)
 IV. Signos de hipogonadismo hipogonadotrópico, con niveles bajos de

LH, TT y androtenediona y normales de estradiol y FSH (16,5%).
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La deficiencia parcial de andrógenos en el adulto mayor (PADAM:
partial androgen deficiency of the aging men) constituye un proceso nor-
mal del envejecimiento, aún cuando en algunos hombres se acompaña de
un gradual e indeseable deterioro del bienestar general. No se observa
compromiso de la espermatogénesis pero en la edad avanzada se pierde
la pulsatilidad de la testosterona.

La sintomatología del PADAM tiene intensidad variable y el indivi-
duo puede presentar: fatiga, cambios en el humor (irritabilidad, inquie-
tud) que pueden llegar a conformar un trastorno afectivo, disminución
del deseo sexual, disfunción eréctil, alteraciones del sueño, reducción de
la habilidad viso espacial (por falta de andrógenos el cerebro se feminiza),
reducción de la masa y de la fuerza muscular, reducción de la densidad
ósea, que se manifiesta con artralgias y rigidez articular y, en algunos
casos, oleadas de calor (14).

El diagnóstico diferencial debe tener en cuenta otros factores que pue-
den disminuir las concentraciones de testosterona total como el taba-
quismo, la obesidad, otra enfermedad médica, el abuso de alcohol y el
estilo de vida.

Eje inmune
En ambos sexos, se ha descrito disminución de las funciones de defensa,
específicamente en las células T CD8 y CD4, y en el autorreconocimiento
y memoria inmunológicos, lo cual disminuye la protección contra las
infecciones y agrava o exacerba las enfermedades autoinmunes (15). Estos
hechos explican la mayor vulnerabilidad de los ancianos a procesos in-
fecciosos, como la influenza y las gripes estacionales. Algunos autores
reportan un aumento de los autoanticuerpos circulantes.

Otros ejes metabólicos
En el envejecimiento se puede presentar aumento de insulina e
insulinorresistencia, aumento de las amilasas y de la colecistoquinina
(CCK) que puede producir mayor sensación de saciedad.

Es necesario recordar que la disminución o aumento del tejido
adipocitario predispone a otras alteraciones patológicas.
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PERSPECTIVAS BIOLÓGICAS CAUSALES
El mayor escollo en el estudio del envejecimiento es precisar las causas
del mismo. Dentro del paradigma biológico, se han identificado algunos
factores determinantes, que comentaremos a continuación:

Determinantes genéticas
Los resultados de las investigaciones no son concluyentes, respecto al ser
humano.

En otras especies, la longevidad está determinada esencialmente por
la acción de unos pocos genes. En el ser humano no ha sido demostrado,
pero se supone la existencia de un programa genético que a priori regula
el proceso de envejecimiento, vinculado a la senescencia replicativa. De
otro lado, el determinismo génico ha dado paso al concepto de “ambioma”
dado que nuestros genes se expresan o no de acuerdo con los estímulos
(“gatillos”) del ambiente, como las radiaciones, los agentes químicos
genotóxicos, los radicales libres, etc.

Se ha comprobado que con el envejecimiento disminuye la capacidad
de reparación y mantenimiento del genoma y que esta limitación consti-
tuye uno de los determinantes del desarrollo del fenotipo envejecido.
Recordemos que el organismo posee un mecanismo de mantenimiento y
reparación del ADN muy eficiente, que incluye diferentes procesos
enzimáticos muy sofisticados (BER, N-ER, MMRG) y la acción de genes
reconocidos como guardianes del genoma (BCRAL, Rb y especialmente el
P53), que corrigen, en forma más o menos rápida, la mayoría de las alte-
raciones del genoma, razón por la cual, se presentan escasas mutaciones
en las células somáticas de individuos normales (6).

En el envejecimiento estos procesos pierden eficacia. La célula pierde
la capacidad de defensa contra ataques externos o contra crecimientos
tumorales excesivos, factores que determinan su propia muerte (siguien-
do leyes darwinianas que ella parece haber olvidado).

Determinantes celulares o índice de Hayflick
Se ha observado que varias líneas celulares presentan un límite en su
capacidad replicativa, que una vez alcanzado, las hace llegar a un estado
denominado “senescencia replicativa”, en el cual la célula es incapaz de
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producir una nueva división. Las células en senescencia replicativa cre-
cen (“engordan”), adelgazan sus organelas y modifican o pierden su
función. Esta interrupción de la mitosis que ocurre independientemen-
te de las condiciones del cultivo es conocida como límite de Hayflick y
constituye un criterio muy importante en la teoría del envejecimiento
programado porque las células derivadas del tejido tumoral o los culti-
vos transformados in vitro no muestran este patrón de crecimiento li-
mitado (15).

Se han identificado algunos genes vinculados con este proceso como
el MORPH 1 que muestra fenómenos de up regulation en células
senescentes y de down regulation en las células con reproducción activa.
En las células senescentes se ha observado represión de los genes vincu-
lados con progreso del ciclo de sobrevida celular (protooncogenes CFOS,
lielix-loop-helix, E2f, entre otros) y sobreexpresión de otros genes relacio-
nados con la interrupción del ciclo de sobrevida celular (Rb, CK inh.P2l y
P16 entre otros).

La senescencia replicativa parece depender del acortamiento de los
telómeros cromosómicos, que al aglomerarse pierden la capacidad de es-
tabilizar el cromosoma y permiten que los cromosomas se adhieran entre
sí, alterando la replicación diferencial. Este fenómeno explica la conjun-
ción de los cromosomas 2 y 3 en un único cromosoma 2 que se observa en
el cariotipo del chimpancé y, que corresponde a una de las pocas diferen-
cias genómicas identificadas entre el chimpancé y el ser humano.

El telómero actuaría como una especie de reloj biológico que marca el
número de replicaciones ocurridas y, al mismo tiempo, cuando alcanza
un tamaño crítico, actuaría como un interruptor del ciclo al estimular los
mecanismos genéticos necesarios (por ejemplo, los genes P53).

Actualmente, se acepta que la senescencia replicativa constituye un
mecanismo importante en el envejecimiento, que es fundamental para el
funcionamiento adecuado de los mecanismos que impiden el desarrollo y
la actividad de clones anormales o tumorales que poseen, como ya se
comentó, un exceso de actividad replicativa.

Sin embargo, este fenómeno parece no funcionar en células diferen-
ciadas como las neuronas, que mueren por mecanismos apoptóticos y
son fagocitadas por macrófagos, por acción de las caspasas. La existen-
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cia de este peculiar mecanismo de muerte no descarta que en el ser huma-
no coexista, también, el fenómeno de senescencia replicativa.

Determinantes proteicas
Con el envejecimiento progresivo disminuye la síntesis de proteínas en
diferentes tejidos, como consecuencia de la disminución de la capacidad
oxidativa de las mitocondrias (11, 13, 16). La síntesis de proteínas requiere
una importante cantidad de energía y, por lo tanto, al disminuir el fun-
cionamiento de los proteosomas mitocondriales se reduce su degrada-
ción, que constituye un rasgo molecular del envejecimiento (11). Sin
embargo, se observa que la pérdida proteica asociada al envejecimiento es
leve, pero implica la acumulación de proteínas envejecidas en las diferen-
tes células, que ven limitados la mayoría de los procesos celulares.

Con el avance de la edad se producen tres importantes modificacio-
nes en las proteínas (13, 16):
• Entrecruzamientos anormales entre proteínas normalmente

independientes (cross linking) producidos por la formación de puentes
no funcionales entre aminoácidos. Este fenómeno se observa
especialmente en el tejido colágeno, en la elastina y en los proteoglicanos
y sería el responsable del aumento de la rigidez de los tejidos,
específicamente en la íntima vascular y la piel.

• Glicolización no enzimática de las proteínas, a partir de la unión anormal
entre azúcares y aminoácidos terminales conformando aldiminas o bases
de Schiff, fructuosaminas y compuestos de glicolización avanzada
(AEG). Estos compuestos no se producen en el metabolismo celular
normal y son difíciles de remover de la célula, por lo que se acumulan
especialmente en el tejido óseo. Este fenómeno está relacionado con el
tiempo de exposición de las proteínas y es más frecuente en los pacientes
diabéticos.

• Numerosas proteínas sufren variación en su isomería, mediante un
proceso no enzimático en el cual los dextroaminoácidos se convierten
en levoaminoácidos, o viceversa, lo que altera su función y, por lo tanto,
el funcionamiento celular normal. Las proteínas alteradas se acumulan
en algunos tejidos, especialmente en el cristalino produciendo las
cataratas seniles.
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Determinantes por radicales libres
Los radicales libres son moléculas incompletas que necesitan “robar”
electrones a otras células para mantener su estabilidad y poder sobrevi-
vir. Este fenómeno produce una reacción en cadena que procede al azar y
se basa en la inestabilidad de la configuración inicial. Los radicales libres
son inestables, caprichosos, ubicuos, y no selectivos. Si la generación de
radicales libres supera la capacidad antioxidante del organismo se pro-
ducen daños celulares deletéreos e irreversibles. Figura 2.

FIGURA 2.
Esquema ilustrativo de la teoría de los radicales libres. Tomado de Peinado MA, et al., 2000

Estrés oxidativo
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Las mitocondrias son la fuente fisiológica más importante de radi-
cales libres porque en ellas se utiliza el 90% del oxígeno consumido. La
reducción de una molécula de oxígeno requiere la transferencia de 4
electrones, cuyo transporte se realiza de a uno por vez, con lo que existe
riesgo de liberar productos de reducción parcial de oxígeno, denomina-
dos especies reactivas de oxígeno (ROS), moléculas que afectan el ADN
de las mitocondrias. Cuanto mayor es el consumo de O2 de un tejido,
como sucede en el sistema nervioso central, mayores serán los cambios
ocasionados por desestabilización de la membrana celular y la pérdida
de capacidad energética. Figura 2.

Como consecuencia de la acción de los radicales libres se producen
las siguientes modificaciones morfológicas y metabólicas (11):
• Incremento de masa grasa, que a los 70 años llega a representar el

30% del peso corporal, ocasionada por la disminución de la oxidación
grasa y el sedentarismo.

• Reducción gradual de la masa magra, a una tasa de 2-3 kg por
década, especialmente en los músculos esqueléticos, donde se observa
disminución del contenido celular y del tamaño de las fibras
musculares.

• Disminución del contenido hídrico, que se asocia, por un lado, a la
disminución de los niveles plasmáticos de la aldosterona, y por el
otro, al aumento de las concentraciones del factor natriurético atrial
(FNA). También se ha observado alteración del mecanismo
neurobiológico que regula la sed.

• Disminución del volumen y peso de los órganos más importantes:
hígado, cerebro, riñones, pulmones, bazo y páncreas, ocasionado
por la reducción numérica de sus respectivas células.

• Disminución del volumen o consumo máximo de oxígeno (Vo2) que
corresponde a la capacidad para extraer oxígeno del aire, llevarlo al
sistema circulatorio y utilizarlo en los diferentes procesos
metabólicos. Este cambio ocasiona reducción de la capacidad
energética del organismo, que se hace más notoria con el esfuerzo
físico no habitual.

• Alteraciones en las funciones del sistema inmunitario, que algunos
autores denominan inmunosenescencia, que comprende disminución
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de los linfocitos T progenitores; aumento de la interleukina IL-10
(que es sintetizada por las células de memoria inmunológica y que
inhibe selectivamente los clones Th-1 que son responsables de la
inmunidad celular); disminución de los linfocitos B2 (que reduce la
capacidad para sintetizar anticuerpos) e incremento de la actividad
apoptótica en el sistema inmunitario, como consecuencia del aumento
de la expresión en los linfocitos helpers del sistema FAS/FAS L, que
origina tolerancia del sistema inmunitario frente al desarrollo tumoral
en los adultos senescentes.

• Modificaciones sistémicas, que algunos autores las consideran como
biomarcadores del envejecimiento, como el aumento de las
concentraciones de noradrenalina, cortisol y renina y disminución de
las hormonas GH, IGF, DHEA y aldosterona.

• Aumento en la incidencia de neoplasias porque en el envejecimiento
hay mayor número de mutaciones, mayor tiempo de exposición a
agentes exógenos carcinogénicos y, como se comentó anteriormente,
de acuerdo con el índice de Hayflick, la incapacidad replicativa de las
células normales aumenta la tasa mitosis y de crecimiento en células
pluripotenciales de nuevas estirpes.
Sin embargo, la acción de los radicales libres como inexorable camino

deteriorante hacia la muerte energética no excluye los determinismos
genéticos del envejecimiento (11).

Determinantes hormonales
Varios investigadores consideran al envejecimiento como un evento hor-
monal programado. RUVKUN y sus colaboradores de Harvard Medical
School han demostrado que en la lombriz de laboratorio (y quizás en
otras especies) la juventud se mantiene por señales hormonales emitidas
desde el cerebro y han centrado sus investigaciones en identificar el gen
condicionante de longevidad, cuya ausencia permite a las lombrices vivir
hasta tres veces más que cuando poseen el gen (17, 18), lo que significaría
que un ser humano pudiera vivir 240 años.

En la lombriz, la función del gen es codificar un tipo de receptor de
IGF que al atravesar la membrana celular es activada por un análogo de
la insulina, lo que le permite activar el metabolismo mitocondrial. Los
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investigadores han observado que las lombrices viven más tiempo cuan-
do el receptor está alterado porque las células no responden a la señal de
insulina, lo cual produce menor degradación de la glucosa y menor pro-
ducción de radicales libres. Aun cuando las lombrices y los humanos
somos diferentes, compartimos procesos fundamentales, entre ellos el
vínculo entre el metabolismo de glucosa, los radicales libres y el envejeci-
miento. Cabe recordar que la restricción calórica (una dieta sana y nor-
mal pero con un 30% menos de calorías que lo usual) es la única estrategia
que incrementa la esperanza de vida en las ratas de laboratorio, porque al
quemar menos calorías se reduce la cantidad de radicales libres.

Algunos antropólogos sugieren que esta respuesta obedece a meca-
nismos adaptativos y evolutivos que permiten a algunas especies au-
mentar la esperanza de vida si la posibilidad de reproducción es pobre
(19). Es decir, que la selección natural ha favorecido los genes que permi-
ten que los animales sobrevivan los períodos de hambre y pospongan la
reproducción para tiempos mejores.

 ENVEJECIMIENTO Y SNC
Durante la vida en el tejido nervioso algunos cambios están relacionados
con el envejecimiento, a tal punto, que varios autores asocian el envejeci-
miento con una pérdida de las neuronas corticales, especialmente entre
los 40 y 90 años de edad, cambios que serían el sustrato biológico para las
alteraciones cognoscitivas que presentan los adultos mayores.

Sin embargo, la corteza entorrinal no pierde la densidad neuronal y,
más aún, durante toda la vida persisten los procesos de mielogénesis y
sinaptogénesis con formación de nuevas arborizaciones dendríticas en
diferentes áreas, como el giro parahipocampal (sede de las valoraciones
humanas) lo que demuestra que los mecanismos de neuroplasticidad se
mantienen activos en las fases tardías de la existencia humana (20). No
podemos olvidar que los mecanismos de plasticidad cerebral dependen
de los estímulos medioambientales que  los activan. Una vez más nature
y nurture son un continuo y no una contraposición.

Algunos autores prefieren hablar de envejecimiento exitoso o sano
cuando no es notoria la declinación cognoscitiva y de envejecimiento
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patológico cuando el individuo presenta distorsión de los procesos nor-
males del envejecimiento (13, 21).

En el primero se observan algunos fenómenos neurobiológicos de de-
terioro cerebral que se manifiestan en “olvidos benignos de la senectud”;
mientras que en el segundo existe un compromiso neurofisiológico real
que se manifiesta por síntomas de intensidad variable, que desde el pun-
to de vista cognoscitivo, van desde el déficit cognoscitivo leve hasta la
presencia de un cuadro de demencia (21, 22).

Desde el punto de vista anatomopatológico, los cambios asociados al
envejecimiento son el resultado de la acumulación de lipofucsina (deno-
minada el pigmento de la edad), la hiperactividad de los astrocitos, el
aumento de la sustancia amiloidea perivascular, la aparición de ovillos
neurofibrilares y la pérdida neuronal, cambios que varían en cada indivi-
duo y que pueden ser más intensos en un área cerebral determinada.

Autocanibalismo neuronal
La colina es un aminoácido utilizado por las neuronas colinérgicas para
sintetizar la acetilcolina, neurotransmisor relacionado con la memoria y
los procesos de aprendizaje, y de la fosfatidilcolina, un fosfolípido de la
membrana neuronal. Al envejecer el sistema de transporte bidireccional
se reduce en forma marcada y las neuronas colinérgicas centrales se tor-
nan vulnerables al déficit de colina que disminuye la capacidad de trans-
porte del neurotransmisor, por lo cual las neuronas colinérgicas optan
por utilizar la fosfatidilcolina de la membrana produciendo daños en la
arquitectura y el funcionamiento de la membrana neuronal, daño que
puede ocasionar la muerte celular (22).

Acumulación de pigmentos
Algunas neuronas sintetizan pigmentos relacionados con el metabolis-
mo del neurotransmisor, como la lipofucsina, acumulación que puede ser
lesiva por el efecto de masa que origina la sustancia acumulada en el
interior de la célula y puede provocar deterioro neuronal. Los fragmentos
proteásicos de la proteína ß-amiloidea generados mediante mecanismos
no del todo aclarados, se acumulan en el espacio extracelular conforman-
do los llamados ovillos neurofibrilares, que se observan en el cerebro
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senescente, pero cuando aumenta su número y concentración desencade-
nan reacciones inflamatorias en la glia que culminan en atrofia y muerte
neuronal, como se observa en la enfermedad de Alzheimer (23).

Excitotoxicidad
Se trata del daño ocasionado por hiperestimulación del glutamato,
neurotransmisor excitatorio que se acumula en el espacio intersináptico
tras la anoxia tisular. Ejerce sus efectos a través de los receptores NMDA
(canal iónico para el Na+ y el Ca2+) aumentando las concentraciones de
Ca2+ libre intracelular, que a su vez, activa los procesos energéticos en la
mitocondria, altera el citoesqueleto, lesiona las mitocondrias y activa
proteasas intracelulares, fenómenos que conllevan a la muerte celular
(24). Las alteraciones mediadas por el glutamato pueden potenciar el dé-
ficit energético, al elevar las concentraciones intracelulares de Ca2+, que
es captado por las mitocondrias para producir adenosintrifosfato (ATP),
acción que se traduce en un mayor daño celular. Además, los niveles
altos de Ca2+ intracelular activan proteasas, lipasas y endonucleasas que
están relacionadas con el proceso autodestructivo (24, 25).

Déficit de factor de crecimiento neuronal (NGF)
Los factores de crecimiento, en especial el factor de crecimiento neuronal
(NGF) poseen la capacidad de incrementar la supervivencia y regenera-
ción de las neuronas colinérgicas y por ello la disminución de su
biodisponibilidad se considera como un factor que puede alterar el enve-
jecimiento normal de la neurona y originar procesos patológicos.

Los factores de crecimiento neuronal (FCN) comprenden una amplia
familia de proteínas que incluye los factores inmunológicos y reguladores
de crecimiento o necrosis tisular, como el factor neurotrófico derivado del
cerebro (BDNF), las neurotrofinas (NT-4, NT-5), el factor de crecimiento
neural (NGF), y la neurotrofina 3 (NT-3) cuya función es reparar perma-
nentemente a la neurona mediante los mecanismos de sinaptogénesis,
neurogénesis y evitación de la neurotoxicidad.

En el envejecimiento, al igual que en el estrés crónico o la depresión,
se pierde el balance entre los factores reguladores de la sobrevida neuronal
debido al aumento de la neurotoxicidad glutamatérgica, la reducción de
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la capacidad energética celular y la reducción de los niveles de los FCN.
Además, los receptores de esteroides en el hipocampo pierden su capaci-
dad funcional anulándose el fenómeno normal de shut off, incrementando
la hiperactivación del eje adrenal y del sistema simpático (24, 25). Es decir,
se pierde la resiliencia celular y su capacidad de supervivencia y se altera
el equilibrio entre los factores y proteínas protectoras (como la Bcl) con
las moléculas proapotóticas (Bad-Bax).

Atrofia neuronal
La atrofia neuronal se manifiesta como disminución del tamaño celular y
de la amplitud del árbol dendrítico. Es prominente en las enfermedades
degenerativas, como la enfermedad de Alzheimer, por lo que se supone
que la atrofia o pérdida colinérgica de las neuronas asociada con la edad,
sería responsable de la declinación en las funciones intelectuales y
cognoscitivas de la vejez (26). Sin embargo, es necesario recordar que una
neurona atrófica no necesariamente es disfuncional, dado que los cam-
bios observados pueden reflejar mecanismos adaptativos.

De no mediar circunstancias patológicas agregadas, las neuronas res-
tantes son capaces de suplir a las que faltan mediante los mecanismos de
plasticidad cerebral y prueba de ellos, es que la discapacidad cognoscitiva
debida a la edad puede revertir con nuevos aprendizajes (13, 23).

COROLARIO
El envejecimiento puede interpretarse o resignificarse como una nueva
adolescencia desde el punto de vista de la PNIE. En la primera adoles-
cencia con la adquisición y expresión de los órganos sexuales definiti-
vos, asistimos a la emergencia y maduración de todos los sistemas
hormonales y en el envejecimiento, segunda adolescencia, asistimos a
su declinación.

Perder atributos o funciones siempre implican un duelo, pero también
una oportunidad para nuevas resignificaciones de aptitudes. Es aceptar
nuevos valores y nuevos desafíos para afrontar o confrontar nuevas rea-
lidades.

Ambas adolescencias deben interpretarse como crisis vitales, comu-
nes a todos los seres humanos y a nuestra especie. Son oportunidades
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para mostrarnos resilientes y salir fortalecidos de la crisis. Ser resiliente
no es sinónimo de resistir, porque sería negar los cambios. La resiliencia
implica la capacidad de resignificar lo propio y lo del entorno en forma
positiva, para crecer como individuo.

En ambas adolescencias ser resiliente significa adquirir autonomía,
asertividad y adaptación ante los cambios permanentes producidos por
las necesidades propias del ser humano y el ambiente, sin perder la capa-
cidad de comprender y ser comprendido y de aprender y aprehender inte-
lectiva e intuitivamente lo que nos rodea y mucho más allá...

Por último, desde el significado de la antropología cultural es mejor
llegar a “anciano” que ser “viejo”. Viejo proviene de «vetusto», lo que se
desecha. Anciano proviene de “antiguo”, lo que se guarda. Recordemos,
que según ERIKSON, la ancianidad llega con la sabiduría.
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“Envejecer es como escalar una montaña; mientras se sube las fuerzas
disminuyen, pero la mirada es más libre, la vista más

amplia y serena”.
Ingmar Bergman, (1918- 2007).

“Muchas personas no cumplen los ochenta porque intentan durante
demasiado tiempo quedarse en los cuarenta”.

Salvador Dalí, (1904-1989).

INTRODUCCIÓN
MUCHAS PERSONAS conciben el proceso de envejecer como un deterio-
ro físico y cognoscitivo. Para ellos la vejez corresponde al estereotipo
tradicional que considera al adulto mayor como un ser dependiente y
frágil, fruto de los cambios negativos e irreversibles que se presentan con
la edad. Consideran la vejez como un proceso evolutivo deteriorante, en
el cual tanto el cuerpo como la mente van perdiendo el orden y la integri-
dad y llevan, inexorablemente, a grados variables de incapacidad.

Afortunadamente, esta percepción de la vejez está cambiando. Basa-
dos en investigaciones recientes se puede apreciar que el término de En-
vejecimiento Exitoso, definido como la ausencia de enfermedades o
discapacidades, que le permiten al individuo mantener un nivel alto de
destrezas físicas y cognoscitivas, y preservar sus habilidades producti-
vas y sociales; es cada día más frecuente. Es importante indicar que estas
actividades productivas, crean valores sociales, independiente de si se
obtiene o no una eventual compensación financiera (1, 2).

El progreso de la medicina y otros factores sanitarios, ha aumentado
la expectativa de vida, produciendo un cambio demográfico importante
en la pirámide poblacional y en el segmento de los mayores de 65 años de
edad. Este cambio ha sido más notorio en las últimas dos décadas, en las
cuales el grupo de ancianos ha crecido dos veces más rápido que el resto
de la población, de tal modo, que se calcula que en Estados Unidos,
actualmente, hay 35 millones de personas mayores de 65 años. Además,
en los próximos años, la llamada generación de los baby-boomers alcan-
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zará esta edad, lo cual permite calcular, que en la próxima década, una
de cada cinco personas será mayor de 65 años (3).

En el presente capítulo se analizan las investigaciones recientes que
han contribuido a obtener una percepción diferente de la vejez y se exa-
minan resultados de estudios epidemiológicos, biográficos, de imagen
cerebral y neuropsicológicos, cuyos resultados al combinarlos, nos per-
miten tener una perspectiva más positiva del envejecimiento y alejarnos
de la idea que concibe al envejecimiento y la ancianidad como sinónimos
de dependencia y discapacidad. Además, se exponen las diferencias en-
tre el funcionamiento del cerebro de un joven comparado con el cerebro
de un anciano. Y, por último, como ejemplo de un envejecimiento exitoso
conjugado con la creatividad, se abordan los aspectos biográficos del
músico español PABLO CASALS.

ESTUDIOS EPIDEMIOLÓGICOS
Específicamente, tres estudios epidemiológicos, corroboran la hipótesis
del envejecimiento exitoso: el estudio de los centenarios de New England,
el estudio del desarrollo del adulto de Harvard y el estudio de las religio-
sas de una congregación católica.

Estudio de los centenarios de New England
El estudio de los centenarios de New England incluye un buen número de
individuos mayores de 100 años y hace énfasis en los aspectos genéticos
y los antecedentes familiares que parecen estar relacionados con la lon-
gevidad. Es preciso anotar, que este segmento poblacional presenta un
rápido crecimiento, a tal punto que se calcula que hoy en día, viven en
Estados Unidos, unos 40.000 centenarios, de los cuales el 85% son muje-
res, pero los varones centenarios están en mejores condiciones físicas y
cognoscitivas que las mujeres, aunque éstas parecen ser fisiológicamente
más fuertes en la edad avanzada y pueden vivir por más tiempo con
enfermedades crónicas o incapacitantes (3, 4).

Los resultados del estudio identifican los siguientes factores que
pueden estar relacionados con una mayor longevidad y un envejeci-
miento exitoso, que le permite al individuo mostrarse independiente y
funcional (5, 6):
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• Mayores niveles de estrógenos, que actuarían como un antioxidante
poderoso.

• Menor probabilidad de desarrollar enfermedades cardíacas o
accidentes cerebrovasculares.

• Menores niveles de hierro sérico, que se asocian con una reducción
significativa de los niveles de lipoproteínas de bajo nivel oxidativo y
de las cifras de colesterol y, por ende, con un menor riesgo de
producción de placas ateroescleróticas.

• Aun cuando algunos centenarios han padecido, por lo menos una
enfermedad por largo tiempo, un gran porcentaje de ellos han sido
capaces de vivir una vida independiente, lo cual supone que los
centenarios poseen una mayor reserva funcional que se traduce en
una inusual capacidad de adaptación al medio.

• En el 90% de los casos se observó que la presencia clínica de una
enfermedad crónica se produjo alrededor de los 92 años de edad y las
correlaciones neurológicas y neuropatológicas sugieren que un buen
porcentaje de los centenarios no muestran evidencia de enfermedades
neurodegenerativas, a tal punto que entre el 15-25% de los centenarios
tienen intactas las funciones cognoscitivas (4, 5).

• En varios centenarios se observó que aun cuando presentaban
evidencia de posibles alteraciones neuropatológicas relacionadas con
la enfermedad de Alzheimer, no presentaban síntomas clínicos de
demencia, lo que sugiere una mayor capacidad de reserva
cognoscitiva (7).
Respecto de los factores genéticos, se pudo observar que los hermanos

de centenarios tienen una mayor probabilidad de alcanzar 100 años de
vida. De otro lado, los autores, suponen que dos tipos de genes estarían
relacionados con una mayor longevidad (8):
• Genes de enfermedad: En los centenarios se observó que son raros los

niveles altos de la apoliproteína E4 que está asociada con las
enfermedades cardíacas y con la enfermedad de Alzheimer, en tanto
que los niveles de apoliproteína E2 están elevados.

• Genes que favorecen la longevidad, que podrían estar localizados en
el cromosoma 4.
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Respecto al “fenotipo” de los centenarios, se identificaron los siguien-
tes rasgos (9):
• Su metabolismo les permite tolerar dietas con exceso en grasa y

colesterol y otros factores que predisponen a enfermedades cardíacas.
• Mantienen un adecuado peso corporal, de tal manera que el 99% de

los centenarios no muestran criterios de obesidad.
• La ingesta de alcohol y el consumo de cigarrillos son raros.
• Poseen genes de longevidad que les permiten envejecer lentamente y

reducen el riesgo de contraer enfermedades que son comunes durante
el envejecimiento.

• Mantienen una buena actividad física y mental.
• Poseen una mayor habilidad para poder manejar el estrés y se recuperan

relativamente rápido de los conflictos y problemas emocionales.
• Tienen grandes habilidades para afrontar la carga emocional mediante

un “buen sentido del humor”.
• Mantienen una mayor estabilidad emocional y poseen una mayor

capacidad de adaptación al medio.
• Rara vez presentan crisis depresivas.
• Mantienen relaciones afectivas significativas y una rica vida espiritual.

Estudio del desarrollo de adultos de Harvard
La investigación comprende el estudio de los aspectos psicosociales y
de los procesos biológicos de tres cohortes de adultos de diferente nivel
educativo y estrato socioeconómico (Tabla 1). Es la investigación más
larga que se ha realizado, dado que las cohortes se han seguido durante
68 años, para identificar los factores que se relacionan con una vejez
saludable.

La historia de vida de los tres grupos demuestra, en forma reiterada,
que la aptitud social, a veces llamada inteligencia emocional es la res-
ponsable de la longevidad vivida con buenos resultados y no la capaci-
dad intelectual o la clase social. El escoger un estilo de vida en particular
juega papel más determinante en el bienestar (felicidad) de los ancia-
nos, que el componente genético o la riqueza. Además, se observó que
no son los acontecimientos negativos –o no deseados– los que causan
la depresión, y, por otro lado, que las relaciones significativas que esta-
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blecemos a cualquier edad, son indispensables para disfrutar de una
buena vejez (10, 11).

Se estableció que aprender a crear y jugar después del retiro (o jubila-
ción) y encontrar amigos nuevos y más jóvenes a medida que se van
perdiendo las amistades de años, ayuda a disfrutar la vida, más que el
mismo ingreso financiero del retiro. Así mismo, se demostró que la idea
subjetiva de buena salud, es más importante que la verdad objetiva de
buena salud, lo cual coincide con el aforisma que dice “está bien tener
una enfermedad sin que uno se sienta enfermo”. Además, es importante
reconocer que en un mundo, que aparentemente, está dominado y regu-

TABLA 1
El estudio de desarrollo del adulto de Harvard: comparación de las tres cohortes (12)

Cohorte de Cohorte de Muestra de
Harvard Inner City mujeres de

Te rman

Fechas de nacimiento 1 9 2 1 1 9 3 0 1 9 1 1
Fecha de entrada al estudio 1939- 42 1 9 4 0 - 4 4 1 9 2 0 - 2 2
Número de sujetos 2 6 8 4 5 6 6 8 2
Última fecha de contacto 1 9 9 9 2 0 0 0 1 9 8 8
Porcentaje de muertes en el
úl t imo contacto 3 8 % 3 7 % 3 7 %
Frecuencia de aplicación
del cuest ionario Cada 2 años Cada 2 años Cada 4-5 años
Frecuencia del  examen f ís ico Cada 5 años Cada 5 años No se realiza
Raza caucásica 1 0 0 % 9 9 % 9 9 %
Promedio del coefic iente intelectual 1 3 0 - 1 3 5 9 5 1 5 1
Estrato socioeconómico I-I I I I I I-IV I-IV
Grado de escolaridad 7 6 % 2 % 2 3 %
Promedio de ingresos a los 50 años,
en dólares $ 105.000 $ 35,000 $ 35.000
Muertes después de los 70 años 2 3 % 3 7 % 2 0 %
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lado por la predisposición genética, los factores psicosociales juegan un
papel tanto o más importante que los mismos genes.

Como consecuencia del estudio se han identificado que a los 50 años
de edad, los siguientes valores predicen una vejez exitosa después de los
70 años:
• No fumar en exceso. Es quizá, el factor más importante para predecir

una buena salud.
• No  abusar del alcohol. El abuso de alcohol se relaciona con depresión,

manejo inadecuado de los estresores, enfermedad cardíaca, suicidio y
cáncer, entre otras entidades.

• Relación estable de pareja. Es un factor que predice tanto la salud
psicosocial como la física.

• Práctica regular de ejercicio físico. Constituye un factor que predice
buena salud física y psicosocial.

• Ausencia de sobrepeso, que es predictor de una buena salud física.

Estudio de las religiosas de las Hermanas de Notre Dame
Se trata de un estudio longitudinal sobre envejecimiento y enfermedad
de Alzheimer en el que participaron 678 monjas católicas de la escuela de
Hermanas de Notre Dame, cuyas edades, al iniciarse el estudio, oscilaron
entre 75-102 años cuando se comenzó con el estudio (11, 13).

Los autores identificaron:
• Una fuerte relación entre la baja habilidad lingüística en la edad

temprana y el alto riesgo de desarrollar Alzheimer en edades tardías.
• Una asociación positiva entre el bajo nivel intelectual y un severo

aumento de patología neurofibrilar, bajo peso y atrofias cerebrales,
hallazgo que corroboran la hipótesis que sugiere que la enfermedad
de Alzheimer y otras enfermedades neuropatológicas están
relacionadas con factores que han estado presentes desde una edad
temprana.

• La existencia de un patrón de expresión emocional que acentúa los
afectos positivos se relaciona con un posible efecto positivo en la
fisiología cerebral y la salud física y mental (11).

• Se observó correlación de los hallazgos de las autopsias con el estilo
de vida y la capacidad intelectual de las monjas (11).
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Si se tienen en cuenta los resultados de los tres estudios, hallazgos
que son similares o se complementan, se puede deducir que la clave para
un envejecimiento exitoso, no radica exclusivamente en un buen funcio-
namiento cerebral o en la predisposición genética, sino que adquieren
singular importancia otros factores, como el estilo de vida, la calidad de
vida, la forma de afrontar las vicisitudes de la vida, el mundo social y el
apoyo social que rodea al individuo, el tipo de relaciones afectivas que
establece y la producción de actividades significativas (1, 2).

RESERVA COGNOSCITIVA
El concepto de reserva cognoscitiva, fue propuesto por YAAKOV STERN

(2002), quien la define como “La capacidad del cerebro para resistir la
expres ión de  los  s íntomas,  en caso  de  la  existencia  de  cambios
neuropatológicos” (14). Es también conocida como “reserva cerebral o re-
serva biológica” y explica la ausencia de signos o síntomas de demencia
en ancianos que presentan alteraciones neuropatológicas que en otros
ancianos se manifiestan como cuadros de demencia, o que si se expresan,
lo hacen mediante la presencia de un deterioro cognoscitivo mínimo.

Un ejemplo de “reserva cognoscitiva” corresponde al caso de la her-
mana Martha, descrito por SNOWDON (15). La hermana Martha, tenía
104 años de edad, y tres meses antes de morir se mostraba independiente
en sus actividades de la vida diaria (ADL), mantenía una conversación
coherente con adecuada orientación en tiempo, persona y lugar. Sin em-
bargo, el estudio anatomopatológico de cerebro mostró un grado impor-
tante de atrofia, de tal forma que morfológicamente se podría afirmar que
su cerebro correspondía al de un paciente con enfermedad de Alzheimer.
(Figura 1).

La reserva cognoscitiva es el resultado de la interacción de dos facto-
res: en primer lugar, un componente pasivo o reserva biológica, que co-
rresponde al desarrollo adecuado de un cerebro “sano” y, en segundo
lugar, un componente activo,  la plasticidad cerebral, que es la capacidad
del cerebro para adaptarse frente a la presencia de un daño cerebral.

La reserva cognoscitiva está influenciada por diversos factores, algu-
nos de los cuales actúan desde el momento de la concepción y lo hacen
durante toda la vida, como sucede con los genes, el grado de nutrición, el
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apoyo social, la educación, la estimulación intelectual, el apoyo social y
el grado de calidad de vida.

FIGURA 1.
Fotografía de la hermana Martha y vista macroscópica de su cerebro, en el cual se puede
apreciar un alto grado de atrofia generalizada (11).

Desde el punto de vista pragmático, los siguientes factores son im-
portantes para proteger la reserva cognoscitiva, varios de los cuales fue-
ron identificados en los estudios epidemiológicos comentados
anteriormente (7):
• La prevención precoz de enfermedades, como las cardiovasculares
• Acceder a tratamientos tempranos
• Mantener una dieta saludable
• No fumar ni abusar del alcohol
• Realizar ejercicios físicos en forma regular
• Mantener relaciones sociales significativas
• Mantener una permanente estimulación intelectual
• Realizar actividades placenteras: arte, música, pintura, poesía, etc.
• Realizar trabajos o actividades que signifiquen desafíos
• Mantener un buen grado de estabilidad emocional
• Mantener un espíritu optimista
• Afrontar adecuadamente las situaciones de estrés



46 Moisés Gaviria
Nancy Gaviria

AVANCES  EN  PSIQUIATRÍA  BIOLÓGICA   VOL.  9   2008

ENVEJECIMIENTO Y ENVEJECIMIENTO CEREBRAL
Aun cuando el envejecimiento cognoscitivo y el envejecimiento neuronal
han sido profusamente estudiados, hasta ahora la relación entre estos
dos dominios no ha recibido la suficiente atención por parte de los inves-
tigadores. Sin embargo, se sabe que los cambios cognoscitivos relaciona-
dos con la edad se corresponden con cambios morfológicos o funcionales
que se producen en el cerebro (16).

La neurociencia cognoscitiva del envejecimiento utiliza tres aproxi-
maciones metodológicas para estudiar los cambios que se producen en el
cerebro: a) El método neuropsicológico que estudia la relación entre los
cambios cognoscitivos y los cambios del cerebro observados en personas
adultas sanas o en adultos con daño cerebral; b) El estudio de las corre-
laciones existentes entre las medidas cognoscitivas asociadas con las
medidas neuronales obtenidas independientemente y c) el método de
neuroimagen con activación, en el cual se realizan medidas de la activi-
dad cerebral en jóvenes y adultos mayores mientras realizan tareas
cognoscitivas.

En los estudios neuropsicológicos se ha observado que al comparar
los cambios cognoscitivos en ancianos sanos con los observados en indi-
viduos con daño cerebral, enfermedad de Parkinson, amnesia del lóbulo
temporal o enfermedad de Alzheimer, se aprecia que en ambos grupos se
presenta dificultad en la evocación de los recuerdos, alteraciones en la
memoria, especialmente en la memoria de trabajo, y dificultades en las
funciones ejecutivas, hallazgos que permiten suponer que el déficit
cognoscitivo relacionado con la edad puede estar ocasionado por altera-
ciones en regiones específicas cerebrales y que la vulnerabilidad indivi-
dual (reserva cognoscitiva) es la responsable de la presentación e
intensidad del deterioro cognoscitivo (17).

ENVEJECIMIENTO CEREBRAL:
UNA VISIÓN POSITIVA

Como hemos señalado anteriormente, la visión negativa del envejecimiento
ha ido dando paso a una visión más esperanzadora. Los estudios de
neuroimagen han mostrado que la función del cerebro del anciano es una
función compleja y diferente a la observada en el cerebro joven y que no se
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trata, como se suponía hace algunos años, de una reducción o debilita-
miento de la actividad cerebral, porque durante el envejecimiento se pre-
senta una reorganización funcional del cerebro, dentro de un proceso
dinámico de optimización.

Al realizar una tarea específica, el cerebro de los ancianos procesa en
forma diferente al cerebro del joven, y activa diferentes áreas cerebrales
(alta activación) y, en otros casos, no se activan o se activan menos algu-
nas áreas (baja activación), de tal manera, que es posible suponer, que la
declinación cognoscitiva que se observa en algunos ancianos está asocia-
da con la actividad de un sustrato neuronal y, en segundo lugar, que
algunos patrones de activación específicos del cerebro del anciano sugie-
ren que el desarrollo óptimo de la tarea es debido a un potencial compen-
satorio de el cerebro que envejece (17).

FIGURA 2.
Activación cerebral en jóvenes y ancianos
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Al comparar la actividad cerebral del adulto joven con la actividad
del cerebro del anciano se observa disminución de la activación en la
corteza occipital y un aumento en la activación en las regiones fron-
tales (17). Figura 2.

El modelo HAROLD (Hemispheric Asymmetry Reduction in Old
Adults) es un concepto de la neurociencia cognoscitiva que integra los
aportes de la psicología y de la neurociencia del envejecimiento sobre los
efectos que el envejecimiento ocasiona en la actividad cerebral durante el
desarrollo de actividades cognitivas. El modelo postula que en circuns-
tancias similares, la actividad de la corteza prefrontal muestra un menor
grado de lateralización en los adultos mayores que en los jóvenes, fenó-
meno que puede corresponder a una función compensatoria o reflejar un
proceso de diferenciación, dado que en el cerebro del anciano, al realizar
la misma tarea cognoscitiva, se observa activación de nuevas áreas o de

FIGURA 3.
Activación cerebral en adultos jóvenes y en ancianos.
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mecanismos neuronales diferentes a los que se activan en un cerebro
joven (18, 19).

Se han observado patrones de activación específicos con la edad. Al
realizar algunas tareas cognoscitivas específicas algunas áreas del cere-
bro envejecido son activadas independientemente de la naturaleza de la
tarea (llamado efecto independiente edad-tarea), en tanto que otras áreas
se activan como efecto directo de la tarea realizada (efecto específico
edad-tarea) (20). Tabla 2.

Al realizar la misma tarea cognoscitiva, se observa mayor activación
bilateral de la formación del hipocampo en el cerebro del adulto joven,
comparado con el cerebro del anciano, pero en este último, se observa una
mayor activación bilateral del giro parahipocampal (17). Figura 3.

TABLA 2
Activación cerebral de acuerdo con la tarea y los efectos de la edad (20).

Tareas independientes de los efectos
de la edad
• D i sm inuc i ón  de  l a  a c t i va c i ón  en  l a

c o r t e z a  c e r e b r a l :  p r o c e s o  s en s o r i a l
• Aumen to  en  l a  a c t i v a c i ón  de  l a

c o r t e z a  p r e f r on t a l :  f un c i one s
e j e c u t i v a s

• D i sm inuc i ón  de  l a  a c t i va c i ón  en  l a
f o rmac i ón  d e l  h i p o campo :
c omp rom i s o  d e  l a  memo r i a
e p i s ó d i c a

• E l  c e r e b r o  d e l  a du l t o  mayo r  puede
c ompen sa r  p o r  med i o  d e l  d é f i c i t
s e n s o r i a l  p r o c e s o s  e s t r a t é g i c o s
med i ado s  p o r  l a  c o r t e z a  p r e f r o n t a l .

Tareas dependientes de los efectos
de la edad
• Aumen t o  en  e l  r e c l u t am i en t o

c on t r a l a t e r a l  e n  l a  c o r t e z a
p r e f r on t a l  i z qu i e r da  du r an t e  l a
memo r i a  d e  t r aba j o

• D i sm inu c i ón  en  e l  r e c l u t am i en t o
c on t r a l a t e r a l  e n  l a  c o r t e z a
p r e f r on t a l  d e r e cha  en  l a s  t a r ea s  d e
a t en c i ón  v i s ua l

• Mayo r  a c t i v i dad  en  e l  á r ea
pa r ah i po campa l  e n  l a s  t a r e a s  d e
r e c l u t a m i e n t o

• E l  c e r e b r o  d e l  a du l t o  mayo r  puede
c ompen sa r  e l  d é f i c i t  e n  p r o c e s o s
p r odu c t i v o s  a l  r e c l u t a r  p r o c e s o s  d e
mon i t o r e o  y  una  nue va  d i s p o s i c i ó n
pa r a  r e s ponde r  a  e s t ímu l o s
f a m i l i a r e s
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En resumen, el análisis de los diferentes estudios sobre el envejeci-
miento permite suponer que el proceso de envejecer no es un fenómeno
unidireccional sino que se trata de un proceso complejo caracterizado por
la reorganización, optimización y aprovechamiento de la plasticidad fun-
cional para obtener una mejor adaptación al medio y mantener una vida
productiva en la vejez.

No se trata de un fenómeno raro, sino que por el contrario, cuando se
cuenta con los recursos adecuados, el envejecer en forma exitosa es la
norma y no la excepción.

CREATIVIDAD Y ENVEJECIMIENTO
La creatividad es la capacidad de crear, de producir cosas nuevas y valio-
sas, de llegar a conclusiones nuevas o resolver problemas en una forma
diferente y, algunas veces, única. Todos nacemos con la capacidad de
crear, pero como toda capacidad humana, la creatividad puede ser esti-
mulada, desarrollada o mejorada mediante diversas técnicas o, por el
contrario, desminuir e, incluso, desaparecer cuando no se estimula en
forma adecuada.

Creatividad es la producción de una idea, una imagen o un concepto,
o el hallazgo de algo nuevo, original o útil, que compensa tanto a la
persona que lo crea como a aquellos que lo admiran o se benefician de lo
creado. La curiosidad, la motivación personal, la atracción a lo descono-
cido, la búsqueda de una identidad, el deseo de aceptar nuevos riesgos,
son cualidades del ser humano que optimizan la creatividad (21).

La creatividad es un proceso y no un producto; es una cualidad del
ser humano que no tiene tiempo ni edad, que puede transformar nuestras
vidas y enriquecer nuestras relaciones interpersonales. La creatividad no
se limita al arte, sino que comprende todos los aspectos de la vida, inclu-
yendo la ciencia, la política o la religión (22).

Aunque la afirmación puede ser considerada, por la mayoría, como
poco realista, la edad avanzada puede ofrecer una excitante oportunidad
para el crecimiento personal, dado que las investigaciones han puesto de
manifiesto, que los fenómenos de plasticidad cerebral y el potencial de
creatividad continúan desarrollándose durante la senescencia. Además,
cuando le planteamos nuevos retos a nuestra mente, sin importar la edad,
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el cerebro responde en forma positiva, mediante procesos bioquímicos y
neuropsicológicos que permiten la terminación de la tarea o el logro del
objetivo propuesto (22).

Así, lo entendió PABLO CASALS, cuando a la edad de 95 años, afirmó:

“Tal  vez soy el  músico de mayor edad en el  mundo.  Soy un
hombre vie jo ,  pero en muchos sent idos soy un joven. . .  y  es
esto lo que quiero que seas,  joven. . .  joven toda tu vida,  para
decir le  a l  mundo cosas  que son verdaderas”.

FIGURA 4.
Pau Casals 1976-1973

LA VIDA DE PABLO CASALS
 Pablo (Pau) Casals nació el 29 de di-

ciembre de 1876, en Vendrell, España. Hijo
de Carles Casals y Pilar Defillo y Amiguet,
quien había nacido en Puerto Rico, pero
desde muy niña vivió con sus padres en
Barcelona. Casals fue conocido hasta su
muerte, el 22 de octubre de 1973, como el
mejor y más grande violonchelista del
mundo, habiendo vivido casi un siglo de-
dicado la música (23).

A la edad de 4 años Pablo Casals ya
tocaba el piano, el violín y la flauta. Estu-
dió en la Escuela Municipal de Música de
Barcelona, y a la edad de 11 años conoció

el cello y comenzó su estudio. A los 14 años de edad, dio su primer
concierto como solista. Durante su adolescencia viajó constantemente a
Barcelona con su padre, y en uno de esos viajes, encontró en una tienda
de antigüedades las partituras de las suites para violonchelo de Johann
Sebastián Bach, las que interpretó en público, después de 12 años de
práctica constante.

A los 20 años de edad, en noviembre de 1897, Pablo Casals hizo su
primera presentación acompañado por una orquesta, al interpretar el
concierto para violonchelo en D-menor de Eduardo Lalo (24).
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La música es solo una parte en la historia de Casals. También fue
conocido por su coherencia política, que lo llevó a la decisión de no tocar
el violonchelo en España mientras Francisco Franco estuviera al mando
del país. Fue un abanderado de las ideas nacionalistas, razón por la cual,
regresó a Barcelona y fundó la “Orquesta Pablo Casals”, la cual dirigió
por primera vez, el 12 de julio de 1937. A finales de 1944, Casals había
dado dos conciertos en beneficio de las víctimas de la Segunda Guerra
Mundial, los cuales terminaba con El Cant dels Ocells (la Canción de los
Pájaros), una versión modificada de una melodía del folklore catalán (24).

En el verano de 1950, a la edad de 73 años, Pablo Casals comenzó a
conducir la orquesta del Festival de Bach en Prada, festival que realizó en
contra de la prohibición de Franco, que le impedía el paso a todo español
por los Pirineos, entre el 2 y el 20 de junio, dado que Casals y sus amigos,
fueron considerados comunistas y organizadores de guerrillas, por el ré-
gimen franquista. El festival fue todo un éxito, y se realizó cada año bajo
la dirección de Casals hasta 1966, cuando lo dirigió, por última vez,
cuando frisaba los 90 años de edad. Actualmente el festival lleva el nom-
bre del insigne músico catalán.

Durante el Festival de Bach, en 1951, conoció a Marta Montañez, una
joven nacida en Puerto Rico, quien, también, tocaba el violonchelo. Cuando
ella cumplió 18 años, volvió a Prades a estudiar violonchelo avanzado
con Casals y, en el transcurso de un año, la amistad se convirtió en un
amor que se mantuvo hasta la muerte del artista catalán. Martita, como
la llamaba Casals, fue su musa e inspiración, y el alma del Festival de
Casals, que anualmente se desarrolla en Puerto Rico (25).

En abril de 1957, una semana antes de la apertura del Festival de
Puerto Rico, Casals sufrió un ataque cardíaco, mientras ensayaba con la
orquesta, pero meses después de su recuperación, en una sencilla ceremo-
nia, el 3 de agosto de 1957, Pablo y Marta contrajeron matrimonio. El
tenía 80 años y ella 21.

En una edad en la cual muchos optan por retirarse del trabajo, Casals
entraba en uno de los periodos más productivos de su vida. Fue invitado
especial para la celebración del 13º Aniversario de las Naciones Unidas,
ceremonia en la que interpretó la Sonata No. 1 de Bach.
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En noviembre de 1961 Casals dio un concierto en la Casa Blanca. El
presidente Kennedy lo presentó como un adalid de la libertad:

“frente  a  nosotros  tenemos a  un hombre que es  un s ímbolo
de l ibertad para el  ser  humano y que nadie  más que él  ha
enriquecido la  l ibertad en una forma tan s ignif icat iva como
Pablo Casals”  (25).

Albert Einstein, refiriéndose a Casals, afirmó:

“lo que realmente admiro en él ,  es  la  f i rme posic ión que ha
tomado…no sólo en contra del  opresor de su país ,  s ino tam-
bién en contra  de los  oportunistas  que s iempre están l is tos
para comprometerse  con el  diablo… Él  percibió c laramente
que el mundo está en gran peligro, no sólo por causa de aque-
l los  que cometen maldades s ino por  aquel los  que la  tole-
ran… ”.

Pablo Casals murió en San Juan de Puerto Rico el 22 de octubre de
1973.

Sin lugar a dudas, Pablo Casals es una excepcional nota musical dentro
de una sinfonía que representa fielmente lo que es el llegar a una vejez exitosa.
Creó y asumió nuevos roles que no sólo le reportaron una recompensa finan-
ciera, sino que lo hicieron merecedor del reconocimiento mundial.

Además de su obra musical, Pau Casals destacó en todo el mundo por
su activismo en la defensa de la paz, la democracia, la libertad y los
derechos humanos, que le valieron prestigiosas condecoraciones, y hasta
ser nominado al Premio Nóbel de la Paz.

El envejecer, como se ha puesto de manifiesto en este capítulo, no es
necesariamente un aspecto negativo de la vida del ser humano, sino una
oportunidad para desarrollar talentos, para comprometerse con causas y
para intentar cambiar el mundo y su entorno.
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“El primer elemento que ancla nuestra identidad es el cuerpo.
La fuente del hecho de la identidad está en el cuerpo, pues son la

continuidad corporal, la apariencia física y la localización espacio-
temporal los que sirven como criterios para la asignación de una

identidad continua en tanto seres corporeizados desde un punto de
vista fenomenológico. Además, el cuerpo está ligado a la capacidad de

agencia, a la experiencia de ser un actor autónomo, no determinable. El
cuerpo expresa esa continuidad incluso en la evolución, crecimiento y

envejecimiento vitales. Expresa esa paradoja de que somos siempre los
mismos y a la vez algo diferentes, como apreciamos al ver las

fotografías de años anteriores”. Revilla (2003).

INTRODUCCIÓN
DESDE EL COMIENZO de la vida establecemos una autoimagen que va
modificándose con el paso de los años y guarda una estrecha relación con
el concepto de la corporalidad, de modo que los cambios físicos y funciona-
les que acompañan al envejecimiento exigen una evolución sustancial de la
“imagen del cuerpo” (1).

La manera como hombres y mujeres vivencian su imagen corporal (IC),
tiene un impacto decisivo sobre la salud, el autocuidado y la calidad de
vida a través de su ciclo vital (2). El desarrollo de una IC positiva promueve
a su vez salud física y emocional, refuerza la autoestima y disminuye la
vulnerabilidad al daño. Por otra parte, el sostenimiento de una IC negati-
va, se relaciona con una gama de trastornos psicopatológicos, como los
trastornos de la conducta alimentaria (TCA) (3), el trastorno dismórfico
corporal (TDC), las autoagresiones, los trastornos metabólicos como la obe-
sidad (4) y las conductas suicidas, entre otros. Las múltiples consecuencias
negativas de los trastornos de la IC en la actualidad son consideradas
como un objetivo importante en los programas de salud pública (5).

El envejecimiento, según el Gran Diccionario de la Lengua Española
Larousse, es definido como un conjunto de cambios que se producen en la
anatomía y las funciones de los organismos que conducen a su deterioro y,
finalmente, a la muerte. La senectud es considerada como un proceso
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lento, continuo, irreversible y natural que todos los seres vivos debemos
soportar. Los cambios paulatinos que sufre el organismo no son fenómenos
aleatorios y se traducen en inevitables modificaciones cognoscitivas, sen-
sorio motrices, físicas y sexuales. La pérdida de las reservas físicas conduce
a una restricción general de las funciones y a una propensión mayor al
trauma, las infecciones, las neoplasias, las dolencias degenerativas y cró-
nicas; así como a un estado de indefensión manifiesta (6).

Debido a los grandes avances en la medicina y al incremento de la
información sobre los estilos de vida saludable y las costosas medidas
antienvejecimiento, hoy en día, muchos individuos tienen acceso a un
mejor autocuidado, practican más ejercicio, buscan una alimentación más
sana y hacen visitas más frecuentes a su médico (7). Por ejemplo, un
varón nacido en 1995 tiene en la actualidad una expectativa de vida de
71 años y una mujer nacida en el mismo año, una expectativa de vida de
79 años. Estas cifras se espera que continúen incrementándose hasta
alcanzar una expectativa de vida de 79 años en el sexo masculino y 84
años en el sexo femenino para el año 2050 (8). A pesar de ello, los estereo-
tipos negativos hacia las personas ancianas persisten y los medios de
comunicación siguen retratando a los individuos mayores como
institucionalizados, enfermos crónicos, asexuados, seniles, constipados,
dementes, decadentes o incontinentes (9). Las investigaciones en este cam-
po señalan que cuando un individuo mayor es expuesto a este tipo de
imágenes negativas, tiende a internalizarlas y a creer en ellas (10, 11).

Desde el punto de vista psicológico, para muchos individuos resulta
una tarea difícil el asimilar los cambios y limitaciones del cuerpo relaciona-
dos con la edad. La autoestima y la autoimagen del anciano suelen dismi-
nuir cuando aparecen cuadros de depresión y ansiedad (fobias, trastorno
de ansiedad generalizada) (12, 13) en los que se expresa temor a la muerte, a
la soledad, al pobre desempeño físico e intelectual; así como disforia al
necesitar ayuda de otras personas o de instrumentos (bastones, pañales
desechables, lentes, prótesis dentales, medicamentos de todo tipo,
fisioterapia, etc.) para poder realizar sus actividades básicas cotidianas.

En la población geriátrica los episodios depresivos son frecuentes —la
mayoría de las veces corresponden a recaídas—, y pese a que se observa
una prevalencia del 1-4% en las personas con más de 65 años, y origina el
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60% de los ingresos psiquiátricos en este grupo de población, no suele ser
diagnosticado, e incluso, quedan enmascarados entre los múltiples sín-
tomas somáticos y el deterioro cognoscitivo (14).

En el pasado, el envejecimiento fue visto como un fenómeno más
digno y mejor aceptado, en tanto que en la actualidad existe un rechazo
a la senectud y cada individuo debe lidiar con factores adicionales mien-
tras envejece. Por ejemplo, los cambios corporales provocados por la edad
producen transformaciones físicas que son incompatibles con los actua-
les estándares de belleza. Además, como lo comentamos anteriormente,
la esperanza de vida actualmente es mayor y, por lo tanto, se acompaña
de mayores signos de envejecimiento, que definitivamente no son acepta-
dos en una sociedad cada vez más obsesionada con la juventud, la delga-
dez y la estética corporal (15).

Los ideales del atractivo físico han mutado con rapidez durante los
últimos decenios generando en las personas altos niveles de frustración y
expectativas cada vez menos realistas y asequibles. Se promueven muje-
res sin edad con cuerpos quiméricos, gráciles y tonificados y hombres
bronceados, lampiños y musculados; de igual forma son admirados los
dientes blancos con mordidas perfectas, la piel tersa sin manchas, arru-
gas o imperfecciones y los cabellos abundantes, sin asomo de canas o
calvicie. Es físicamente imposible para la mayoría de hombres y mujeres
que envejecen ajustarse a estos patrones contemporáneos de perfección
física (16).

De ahí que el concepto de IC puede constituirse en un aspecto impor-
tante para la comprensión de los aspectos relacionados con el envejeci-
miento y la identidad que desafortunadamente no ha recibido la suficiente
atención en las investigaciones clínicas. Los estudios se han encaminado
a elucidar los conceptos abstractos alrededor de la personalidad durante
la vejez (17, 18) y muy pocos se han ocupado de la forma como los indivi-
duos suelen responder y adaptarse a los cambios físicos que ocurren con
el paso del tiempo.

En el presente capítulo pretendo resaltar algunos aspectos de la IC
que deben ser tenidos en cuenta para detectar y tratar en forma temprana
los trastornos de la imagen corporal en los pacientes geriátricos que asis-
ten diariamente a nuestras consultas.
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LA IMAGEN CORPORAL EN EL ENVEJECIMIENTO
 La IC es definida como la representación del cuerpo que cada persona
construye en su mente (19). Esta representación mental o idea subjetiva
que cada individuo tiene de su organismo, contribuye al fortalecimiento
de imaginarios, emociones, habilidades sociales y competencias dentro
del ámbito social y personal. Así que podemos afirmar que la imagen
corporal es una experiencia psicológica multidimensional relacionada con
el aspecto físico que influye profundamente en la calidad de vida del
individuo (20).

La imagen corporal está constituida por tres componentes que se in-
tegran en cada individuo:

• Imagen perceptual que brinda información acerca del tamaño y forma
del cuerpo y sus distintos componentes.

• Imagen cognoscitiva que comprende las creencias relacionadas con el
cuerpo, los pensamientos automáticos, las inferencias, interpretaciones,
y comparaciones, los diálogos internos en relación con el escrutinio
social, etc.

• Imagen emocional que corresponde a los sentimientos acerca del grado
de satisfacción o insatisfacción que experimentamos con nuestro
cuerpo (21).

La IC es una experiencia subjetiva asumida como un concepto
multifacético e interrelacionado con los sentimientos de autoconciencia.
La IC está social y culturalmente determinada, siempre se encuentra en
movimiento (varía durante todo el ciclo vital en función de las experien-
cias personales e influencias y culturales) e interviene decididamente en
los comportamientos y en la formación de la autoestima en las diferentes
etapas de la vida. La autoestima cobra especial importancia en el proceso
de adaptación del adulto mayor y se encuentra vinculada a la calidad de
la adaptación, el bienestar físico y emocional y el grado de satisfacción
con la vida y la salud (22). La autoestima no está relacionada con la edad
cronológica, pero a las personas mayores les resulta más difícil mantener
una adecuada integración social y por otra parte, experimentan una dis-
minución en la capacidad de afrontamiento de los eventos de la vida
diaria(23).
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Actualmente, el énfasis de las investigaciones en el área de la IC está
puesto en la figura, el peso corporal y el grado de satisfacción con la
apariencia física, que representa una fuente de estrés para la mayoría de
las mujeres americanas. Los estudios muestran que aproximadamente el
50% de las mujeres jóvenes muestran gran insatisfacción con su aparien-
cia física (24) y este descontento con su cuerpo es también evidente en las
mujeres ancianas (25-28). De hecho, el predominio del descontento del cuer-
po ha llegado a ser tan prominente que algunos investigadores lo consi-
deran “un descontento normativo” (29).

La insatisfacción con el cuerpo en las mujeres, sin importar la edad,
ocasiona varias consecuencias potencialmente negativas. Los estudios
indican que la IC se correlaciona íntimamente con el autoconcepto tanto
en hombres como en mujeres (30), y la IC negativa con una autoestima
baja (31, 32), que a su vez, constituye un factor de riesgo para el desarrollo
de episodios depresivos (33), trastornos de ansiedad, trastornos
alimentarios o trastornos somatomorfos (34-37).

El número de estudios sobre la IC en personas mayores se ha
incrementado en los últimos años (38, 39) pero sus resultados no son
concluyentes, de tal forma que algunas investigaciones muestran que
la satisfacción con la IC no varía significativamente con la edad pero en
otras la insatisfacción aumenta cuando las mujeres envejecen (40), re-
sultados que ponen de relieve la necesidad de estudiar en forma más
profunda y extensa las relaciones entre el envejecimiento, la IC y el
grado de satisfacción.

Por otro lado, son escasos los estudios sobre IC y los trastornos de
alimentación en la población masculina (41), por lo cual, cuando nos refe-
rimos a este tópico en este capítulo estamos haciendo referencia a los
estudios de IC en mujeres.

EVALUACIÓN DE LA IMAGEN CORPORAL
La valoración de cómo la gente reacciona ante los cambios en el cuerpo,
su apariencia física y el funcionamiento anatómico es fundamental para
entender el fenómeno de adaptación psicológica individual a través de
los años pero cabe recordar, que la mayoría de las personas considera que
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su desarrollo físico termina en la adolescencia e ignoran que el cuerpo
experimenta cambios continuos hasta poco antes de la muerte.

En la evaluación de la imagen corporal en el adulto mayor es necesa-
rio tener en cuenta sus tres componentes:

• La apariencia física que proporciona abundantes señales visibles acerca
de nosotros mismos y de quienes nos rodean, que incluye la
información relacionada con la edad y el atractivo físico. La apariencia
física nos permite compararnos y en ocasiones emular algunas actitudes
en busca de un mayor atractivo.

• La competencia que se refiere a los sentimientos internos relacionados
con la capacidad de competir de nuestro cuerpo, que están basados,
en parte, en las sensaciones físicas asociadas al fenómeno del
envejecimiento, incluyendo percepciones de agilidad, resistencia física
y poder.

• La salud física, entendida como la experiencia de salud o de
enfermedad física que tiene profundas implicaciones para la calidad
de vida de los individuos (por ejemplo, la experiencia de dolor,
problemas de esfínteres, debilidad), y a la vez, una influencia
dramática en los pensamientos y sentimientos relacionados con la
muerte cercana (42).

CAMBIOS CORPORALES EN EL ENVEJECIMIENTO
Las modificaciones en la apariencia física debidas al proceso de envejeci-
miento, tales como arrugas, caída del cabello, aparición de canas, pérdi-
da de tonicidad de la piel, disminución en la estatura, redistribución de
la grasa corporal de las extremidades hacia el torso, son universales.

La competencia física es afectada por la pérdida de resistencia muscu-
lar y de la capacidad aeróbica en una proporción de 1% por año. El sistema
esquelético se torna débil con propensión a fracturas, y las articulacio-
nes pueden volverse dolorosas y rígidas.

El sistema respiratorio se torna menos eficiente y la elasticidad de la
vejiga urinaria decrece sustancialmente. Se presentan alteraciones im-
portantes en las funciones endocrinas (evidentes especialmente en las
mujeres), modificaciones en los patrones de sueño-vigilia, y disminuye la
habilidad para tolerar las fluctuaciones de la temperatura.
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Las funciones mentales, incluyendo la memoria de trabajo, la aten-
ción y la toma de decisiones están disminuidas o son más lentas como
consecuencia de los cambios degenerativos en el cerebro.

A nuestro pesar, muchos de los cambios en la salud relacionados con
el proceso de envejecimiento ocurren conjuntamente lo cual genera con-
fusión y ansiedad en la mayoría de los individuos, razón por la cual,
estas percepciones y sentimientos deben ser evaluados y tratados en el
marco de una psicoterapia (43).

IMAGEN CORPORAL, INSATISFACCIÓN Y CICLO VITAL
Entre mujeres de diferentes edades la mayor coincidencia respecto a la IC
es la insatisfacción con el cuerpo (44, 45). La mayoría de documentos dis-
ponibles al respecto muestran una insatisfacción importante entre la fi-
gura corporal actual de cada mujer y la ideal, discrepancia que se observa
en todos los grupos etarios (46) y que permanece a lo largo de la vida.
STEVENS y TIGGEMANN (47) encontraron que las mujeres entre 18-59 años
manifestaron el deseo de verse más delgadas que como se veían en el
momento de la evaluación. TIGGEMAN y LYNCH (42) observaron que las
mujeres, sin importar su edad, suelen experimentar altos niveles de ver-
güenza relacionados con la percepción de su cuerpo. En tanto que WESTER

y TIGGEMAN (28) encontraron que las mujeres de todas las edades experi-
mentan insatisfacción con su figura y le conceden gran importancia al
cuerpo y que la intensidad de la relación negativa entre la insatisfacción
corporal y el autoconcepto/autoestima disminuidos se reduce con el in-
cremento de la edad. Este hecho sugiere que la insatisfacción corporal
prevalece a lo largo de la vida, y aunque impacta sobre la autoestima
disminuye con el paso de los años.

Otros estudios sugieren que a medida que la edad aumenta existe una
mayor tolerancia respecto al tamaño y formas del cuerpo que son consi-
deradas aceptables. El trabajo de RAND y WRIGHT (48) en el cual se inclu-
yeron niños, adolescentes, adultos jóvenes y adultos mayores para
clasificar los dibujos de la silueta humana en términos de tamaño y for-
ma ideal (es decir, el más atractivo) y su aceptación social mostró, que
aunque todos los participantes seleccionaron figuras delgadas o atléticas
(moderadas) como ideales, el rango de los tipos de cuerpo identificados
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como socialmente aceptables se hizo más amplio entre los grupos de mayor
edad. Los niños seleccionaban pocos tipos de cuerpo pero los adultos de
mediana edad aceptaban una variación mayor de los tipos de cuerpos
aceptables.

De manera colectiva, la literatura médica sugiere que las mujeres ex-
perimentan una insatisfacción con su cuerpo en las diferentes edades,
pero el grado de impacto negativo que la insatisfacción corporal tiene
sobre el autoconcepto disminuye con la edad.

Algunos investigadores han especulado sobre el tema de la permeabili-
dad de unos estándares de belleza corporal poco realistas en la población
general a causa de la información e imágenes difundidas por los medios de
comunicación. La IC de cada individuo parece estar influenciada por estos
mandatos estéticos promocionados por doquier (49). La explosión de la lla-
mada “cultura Twiggy” que considera un estándar cada vez más delgado
de belleza, pudo haber creado una presión en mujeres y hombres por estar
delgados y aumentar la importancia de mantener un aspecto joven y salu-
dable en las últimas décadas de la vida (26).

Infortunadamente, los estándares de belleza promulgados en los me-
dios de comunicación están en conflicto con los cambios físicos regulares
del envejecimiento (50, 51) y, es probable que especialmente las mujeres
asuman su envejecimiento normal como una pérdida de la belleza, y
dejen de sentirse atractivas, con lo cual aumenta su susceptibilidad para
la insatisfacción corporal.

DIFERENCIAS DE GÉNERO
Las investigaciones sugieren la existencia de diferencias de género al abor-
dar el estudio de la IC y el envejecimiento, máxime cuando las mujeres,
en todas las etapas de su vida, experimentan más preocupación por el
peso y aspecto físico que los hombres (52-55). PLINER et al. observaron que
las mujeres de diferentes rangos de edad se preocupan más que los hom-
bres por el aspecto físico y el peso corporal (54). FEINGOLD y MAZZELA

observaron que los hombres, en general, se sienten atractivos o refieren
estar satisfechos con sus cuerpos a pesar de la edad, mientras que las
mujeres afirman estar menos satisfechas (52, 56). Las investigaciones su-
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gieren que esta disparidad por género de la IC refleja valores culturales
relacionados con el atractivo masculino y femenino (57) y parecería que en
la mujer estas presiones socioculturales no disminuyen con la edad (58).
Este prejuicio de género coloca al sexo femenino en desventaja e incrementa
su susceptibilidad a la insatisfacción con su cuerpo y a las patologías
relacionadas con el mismo, dado que el aspecto físico sigue siendo más
valorado que el intelectual (59).

Resulta interesante observar en la mujer que mientras la insatisfac-
ción con el cuerpo permanece en el tiempo, la importancia dada al aspec-
to físico tiende a disminuir con el paso de los años. Las mujeres mayores
afrontan los cambios físicos, biológicos y funcionales de su cuerpo, que
con frecuencia las alejan de los estándares y estereotipos culturales de la
belleza, con el empleo de estrategias cognoscitivas de control para mejo-
rar la aceptación del cuerpo y hacer frente o ignorar las influencias
socioculturales nocivas.

No obstante, algunos individuos no aceptan el envejecimiento y per-
sisten en alcanzar los ideales de la perfección física, aumentando la vul-
nerabilidad para padecer TCA y con frecuencia someten su cuerpo a
intervenciones estéticas complejas que a la postre pueden ocasionar gra-
ves complicaciones médicas y psicológicas (60).

Afortunadamente, los estudios realizados parecen indicar que el proce-
so del envejecimiento puede contribuir al desarrollo de una perspectiva
más sana y realista del cuerpo (61). Al parecer la madurez adquirida, las
experiencias de vida, el alejamiento de estos estereotipos, la reducción
marcada a la exposición de modelos poco realistas de belleza puede servir
para reducir la vulnerabilidad a padecer trastornos psiquiátricos mayores.

IMAGEN CORPORAL Y TRASTORNOS DE
LA CONDUCTA ALIMENTARIA EN ANCIANOS

Aún cuando cada día se llevan a cabo nuevas investigaciones sobre la
imagen corporal y los TCA en los adultos mayores (62) los estudios pre-
sentan limitaciones que deben ser superadas en un futuro próximo y
adecuadas a la existencia de una mayor expectativa de vida que permite
la expresión de las diversas manifestaciones de la senectud.
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El envejecimiento conlleva un declive natural de algunas funciones,
entre ellas, la disminución del apetito que puede ocasionar pérdida del
peso corporal, pero que en ocasiones es la consecuencia de una enferme-
dad médica o mental.

La anorexia nerviosa en el anciano es una entidad cuyo reconocimien-
to se omite sistemáticamente en la práctica médica, debido a que el clíni-
co la relaciona solamente con adolescentes y su identificación en la vejez
se limita a referencias anecdóticas en la literatura médica. La importan-
cia del tema radica en que se desconoce la historia natural de este trastor-
no alimentario crónico que, al contrario de lo observado en adolescentes,
presenta baja mortalidad en el paciente mayor y, por otro lado, es necesa-
rio precisar si se trata de un trastorno que hace eclosión por primera vez
en la tercera edad o si se trata de la recaída de un cuadro clínico que se
inició en la adolescencia o en la adultez temprana (63). Además, son esca-
sos los estudios sobre la imagen corporal y los hombres que envejecen,
aun cuando como lo comentamos anteriormente, en ellos se observan
menores grados de insatisfacción con la IC (64, 65).

En los estudios sobre IC y TCA con adolescentes y jóvenes se han
identificado variaciones importantes de los factores de riesgo de acuerdo
con los diferentes grupos culturales (66, 67) variaciones que es preciso eva-
luar en los adultos mayores con alteraciones en la IC o que presentan
TCA.

La investigación de la IC en la población anciana podría ser ampliada
al incluir otras variables relacionadas con las alteraciones de la misma,
tales como los efectos generacionales o específicos de la cohorte, los valo-
res de la familia, las variables físicas de la salud, la exposición a los
medios de comunicación y la psicopatología preexistente (68).

Es importante determinar de qué manera muchos ancianos logran
engancharse en las llamadas actividades preventivas y compensatorias
para disminuir los efectos devastadores del envejecimiento y mantener
una IC positiva. La teoría del proceso de identidad (el sentido de identi-
dad del adulto está conformado por la autopercepción acerca de su
funcionamiento físico, psicológico y social) postula que los adultos ma-
yores que mantienen un sentido de sí mismo consistente y realista du-
rante todo el tiempo, son capaces de realizar ajustes psicológicos y
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conductuales durante el proceso de envejecimiento, están más motivados
para realizar ejercicio aeróbico de manera constante, compensan la pér-
dida de memoria con estrategias mnemotécnicas, mantienen una alimen-
tación sana y equilibrada, cuidan su cuerpo regularmente (masajes,
manicura, peluquería), se acicalan para verse de la mejor manera posible
y participan en actividades sociales de manera consistente.

CONCLUSIONES
En la vejez seguimos teniendo un cuerpo y por lo tanto conservamos una
IC. Las impresiones de los demás sobre la expresión de nuestro rostro,
porte, cuidado personal, pulcritud en nuestro vestir, el estado de nues-
tros dientes, el cuidado de nuestro cabello, pueden ser sin duda fuentes
de reforzamiento social que generan bienestar y ayudan a un buen enve-
jecimiento (42).

A partir de la cuarta década, los individuos toman conciencia de los
cambios importantes del cuerpo y del declive paulatino de sus funciones.
Para muchos, es el inicio de la decadencia, que pocos aceptan con tranqui-
lidad. La enfermedad y los primeros síntomas del envejecimiento modifi-
can la identidad y normalmente disminuyen la autoestima y autoconcepto.
La sexualidad y sensación de atractivo físico, también presentan cambios
importantes.

Durante la senectud estos cambios se hacen más evidentes, trayendo
consigo el temor a la muerte y la desintegración. Por otra parte las limita-
ciones físicas, el uso de medicamentos, la necesidad de chequeos médicos
frecuentes, la pérdida de seres queridos, la jubilación y la concurrencia
de otras patologías como la depresión hacen que el anciano se encuentre
con pocos recursos físicos y psicológicos para afrontar la vejez.

Las palabras que le dirigen los otros, los comentarios respecto a su
cuerpo, la manera cómo las personas reaccionan o interaccionan con él, y,
por qué no, la forma como lo filman o lo fotografían, son piezas de cons-
trucción que forman un rompecabezas complejo para la identidad corpo-
ral de cada individuo, pero cobran mayor relevancia en el adulto mayor y
en el anciano.
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El médico debe acompañar y ayudar al paciente a aceptar y afrontar
el cambio que sufre la imagen corporal con el paso de los años para que
pueda vivir una senectud apacible, activa y enriquecedora.
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INTRODUCCIÓN
LA ENFERMEDAD depresiva en la edad senil constituye un importante
problema de salud mental por su magnitud, dado que es la alteración
psiquiátrica más prevalente en este grupo de edad, por el potencial de
gravedad que conlleva un elevado riesgo de suicidio, y por las dificulta-
des que puede ofrecer para su correcta identificación.

De acuerdo con los datos de la Organización Mundial de la Salud (1)

la expectativa de vida ha experimentado un incremento paulatino en el
transcurso de los últimos 25 años de forma que en la actualidad la pobla-
ción de 65 o más años supera el 15% en un buen número de países. En
España, según el censo de 2001(2), alcanza ya el 17% de la población
total. Se estima, asimismo, que para el año 2020 este porcentaje seguirá
ascendiendo en todos los países llegando a situarse en Europa en torno al
25% de la población.

Paralelamente al incremento de la población de la tercera edad los
estudios epidemiológicos (3) han identificado un aumento significativo
en la tasa de síntomas depresivos en el grupo poblacional de los mayores
de 65 años, dato que justifica considerar a este sector etario como parti-
cularmente vulnerable para la enfermedad depresiva.

Desde la perspectiva nosológica la ubicación de la depresión senil en
las clasificaciones de los trastornos mentales ha experimentado cambios
relevantes. EMILIO KRAEPELIN (4) en la quinta edición de su tratado in-
cluyó a la Melancolía Involutiva como una entidad clínica independiente
dentro de las psicosis seniles o involutivas. La justificación teórica para
escindir este grupo de trastornos está basada en que “aparecen en un
periodo de la vida donde la esclerosis tiene su inicio”, factor que, ade-
más, estaría implicado en su pronóstico más desfavorable (5).

En 1907 DREYFUS (6), alumno del propio Kraepelin, publicó “Die
Melancholie. Ein Zustandbsbild des manisch-depressiven Irreseins”, en
el cual afirma que no existen diferencias entre la historia natural de la
melancolía involutiva y la depresión en el adulto joven, porque la mayor
parte de las depresiones involutivas consignadas en el material clínico de
Kraepelin habían sufrido anteriormente otros episodios afectivos. Acep-
tando esta crítica, KRAEPELIN incluyó de nuevo, en la octava edición de
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su obra, a la melancolía involutiva en el ámbito de la “locura maníaco-
depresiva”.

A pesar de esta evolución en el criterio nosológico kraepeliniano, este
síndrome siguió figurando ampliamente en los tratados de psiquiatría y
en las clasificaciones de las enfermedades mentales hasta 1974, año de la
publicación de la 9ª edición de la Clasificación Internacional de Enferme-
dades donde se suprime la rúbrica depresión involutiva.

Desafortunadamente, la depresión senil no recibe la atención que
merece por su magnitud y trascendencia. Así, en un estudio realizado en
tres residencias de ancianos de la provincia de Madrid, los médicos de
estas instituciones únicamente identificaron el 15% de los pacientes de-
presivos (7), dato que coincide con otros estudios que muestran que sólo
un escaso porcentaje de ancianos con depresión recibe un tratamiento
adecuado. Incluso en los pacientes diagnosticados adecuadamente por el
médico de atención primaria, que es el primer interlocutor del anciano
con alteraciones del ánimo, menos de la mitad de los pacientes correcta-
mente identificados reciben un tratamiento antidepresivo, tratamiento
que muy frecuentemente es inapropiado por la inadecuada posología o
por la duración insuficiente.

¿A qué se debe esta baja identificación de la enfermedad depresiva en
el ámbito de la atención primaria? Probablemente, un factor importante
que interfiere negativamente en la decisión diagnóstica es la creencia,
muy extendida, no sólo en la comunidad sino también entre la profesión
médica, de considerar a la depresión en la edad avanzada como la conse-
cuencia lógica del envejecimiento, creencia que en absoluto es respaldada
por los datos clínicos y epidemiológicos. Por otra parte, es preciso tener
en cuenta las dificultades inherentes al proceso diagnóstico que presenta
el paciente depresivo senescente que en la mayoría de los casos acude al
médico no psiquiatra mostrando un cuadro primordialmente basado en
quejas físicas lo que facilita la errónea adscripción de los síntomas a un
cuadro somático intercurrente.
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EPIDEMIOLOGÍA
Antes de revisar los estudios epidemiológicos de la depresión geriátrica,
es preciso considerar algunos de los problemas metodológicos que se plan-
tean. Varias de las investigaciones publicadas se han realizado con mues-
tras reducidas o en poblaciones con una edad media muy inferior a la
edad típica que presentan los pacientes que acuden a los servicios
geriátricos. Por otra parte, los criterios diagnósticos operativos (DSM-III
a DSM-IV) no parecen ser los más adecuados. El anciano puede tener
dificultades para comprender y responder adecuadamente a los instru-
mentos de evaluación y muchos pacientes se quejan de síntomas
hipocondríacos o de trastornos del sueño más que de alteraciones autén-
ticas del humor, en virtud de limitaciones en la verbalización de los sen-
timientos (alexitimia).

En la tabla 1 se exponen los resultados de los principales estudios
epidemiológicos comunitarios llevados a cabo en la población senil. Mien-
tras el síndrome completo de la depresión mayor según el DSM-IV es
poco común en la edad avanzada, se ha encontrado que el 9,9-23,2% de
los ancianos residentes que viven en la comunidad tienen depresión
subsindrómica o síntomas depresivos que no cumplen la totalidad de los
criterios diagnósticos. Las consecuencias de este cuadro (no asumido por
los sistemas nosológicos actuales) sobre el bienestar y la incapacidad que
generan son idénticas a las observadas en el trastorno depresivo mayor
(8). Además, en los varones se incrementan las tasas de mortalidad (9) y
constituyen una situación de riesgo para el desarrollo ulterior de un tras-
torno afectivo completo. En un estudio diseñado recientemente en una
población de más de 60 años valorada con el Geriatric Mental State
Examination (10), se ha demostrado que los pacientes con depresión
subsindrómica, comparados con los controles no deprimidos, tienen ma-
yor frecuencia de déficit cognoscitivo y de valores indicativos de un infe-
rior estatus mental, físico y funcional.

Ambos aspectos (la elevada prevalencia de la depresión subsindrómica
y las consecuencias desfavorables sobre el paciente) hacen claramente
insuficiente y criticable la nosología actual en el ámbito de la depresión
geriátrica. Es más, ni el trastorno depresivo menor incluido en el apéndi-
ce de la DSM-IV-TR es fácilmente aplicable en este grupo de edad.
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Uno de los estudios más ambiciosos, el Epidemiological Catchment
Area Study (11), encontró que el 15% de las personas mayores de 65 años
que viven en la comunidad presentaban síntomas depresivos, pero sólo el
1-2% de ellos fue diagnosticado como depresión mayor.

Resultados similares surgen del estudio EURODEP (12) que se puso en
marcha con el objetivo de estudiar la prevalencia de los trastornos depre-
sivos en Europa (nueve países) en personas mayores de 65 años. En con-
junto, la prevalencia de la depresión menor es bastante más elevada
(media, 10,2%) que la depresión mayor (media, 1,8%).

Un estudio finlandés (13) basado en una amplia población senil proce-
dente de una zona semiindustrializada, evaluada con una entrevista clí-
nica, encontró una prevalencia de depresión mayor de 3,7% y de un 23,2%
para la depresión menor.

En España, LOBO et al. (14), en el estudio de Zaragoza cifran en un 1%
la prevalencia de la Depresión Mayor (según los criterios DSM-III-R) y en
9,9% los subcasos de depresión, en una muestra de 1.080 personas valo-
radas con el Geriatric Mental Schedule, instrumento validado en espa-
ñol.

En Holanda, BEEKMAN et al. (15) sobre un tamaño muestral de 3.056
ancianos han encontrado una prevalencia del 2% para el trastorno depre-
sivo mayor y un 12,9% para la sintomatología depresiva que no alcanza
a cumplir los criterios de dicha categoría nosológica.

Un meta-análisis (16) de 10 estudios epidemiológicos sobre depresión
senil realizados en zonas urbanas y rurales de la República Popular Chi-
na arroja una prevalencia global de depresión de 3,86%, siendo 14,81% la
tasa de “ánimo depresivo”, datos que reflejan la misma tendencia obser-
vada en países occidentales.

Finalmente, COPELAND (17) ha comparado los datos sobre prevalencia
depresiva en la población geriátrica de Nueva York y Liverpool obtenidos
en dos estudios con igual metodología. Los resultados no difieren osten-
siblemente: 16,2% de prevalencia total en Nueva York (depresión mayor,
1,8%; depresión menor, 14,4%) y 11,2 de prevalencia total en Liverpool
(depresión mayor, 2,9%; depresión menor, 8,3%).
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El detenerse en cifras obtenidas en estudios comunitarios supone un
sesgo importante, pues se obvia a la población de mayor riesgo, consti-
tuida por aquellos ancianos atendidos tanto en atención primaria como
en centros hospitalarios y los que viven en asilos y en residencias
geriátricas.

Se estima que el 12% de los sujetos de más de 65 años atendidos en los
centros de salud de Pittsburgh (Estados Unidos) (18) presentan un episo-
dio depresivo mayor que cumple con los requisitos diagnósticos de la
Asociación Americana de Psiquiatría (DSM-III-R), mientras que el 20%
muestra síntomas depresivos significativos que reducen sustancialmente
la calidad de vida y facilitan el desarrollo de un cuadro depresivo más
florido.

En el ámbito del hospital general, la depresión es un hallazgo muy
frecuente. Se ha comunicado (19) una prevalencia del 10-45% en pacientes
de más de 65 años, hospitalizados por motivos médicos, siendo los diag-
nósticos médicos más frecuentes los síndromes neoplásicos y las enfer-
medades cardiovasculares.

Finalmente, las tasas más altas de trastornos depresivos se encuen-
tran entre los ancianos que están internados en residencias psiquiátricas,
llegando a alcanzarse entre residentes de estas instituciones según un

TABLA 1
Estudios comunitarios de prevalencia depresiva en poblaciones de más de 65 años

Estudio Depres ión mayor Depres ión subsindrómica
( % )  (%)

Copeland et al. ,  1987 (Nueva York) 1 , 8 1 4 , 4
Copeland et al. , 1987 (Liverpool) 2 , 9 8 , 3
Kivela et al.,1988 (Finlandia) 3 , 7 2 3 , 2
E,C,A ,  1984 (USA) 1 , 2 1 5
Copeland et al. , 1999 (9 países) 1 , 8 1 0 , 2
Beekman et  a l . ,  1995 (Amsterdam)  2 1 2 , 9
Lobo et al. ,  1995 (Zaragoza) 1 9 , 9
Chen et al. , 1999 (China) 3 , 8 1 4 , 8
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estudio detallado: 20% de depresión mayor, con criterios DSM-III-R, y
30% de disforia (20).

En relación con el género, prácticamente todos los estudios comunita-
rios muestran unas tasas más elevadas de depresión mayor y de sínto-
mas depresivos en mujeres que en varones, siendo en algunos trabajos
epidemiológicos la prevalencia de depresión en mujeres de más de 60
años el doble que la de los hombres del mismo grupo de edad (21). Estos
datos reflejan la misma tendencia que se registra en la distribución de la
depresión en la población general.

ETIOPATOGENIA
Las depresiones de la tercera edad obedecen a los mismos factores
etiopatogénicos (neurobiológicos, genéticos y psicosociales) que condi-
cionan los trastornos del humor en otros grupos de edad. Sin embargo,
ofrecen matices específicos con un mayor peso de los precipitantes
psicosociales y somáticos. Los factores más relevantes son los aconteci-
mientos vitales estresantes, falta de soporte social y la enfermedad física.

Genética
Se ha postulado que la heredabilidad es menor que en poblaciones más
jóvenes (22) aunque no se dispone de mucha información. Sin embargo,
muy recientemente se considera que las variaciones de los genes que mo-
dulan el sistema serotoninérgico pueden constituir factores de riesgo para
la depresión geriátrica. Por ejemplo, los datos bien conocidos sobre el
papel del polimorfismo funcional de la región promotora del gen que
codifica el transportador de la serotonina modificando la asociación en-
tre sucesos vitales estresantes y depresión en la infancia y en la edad
adulta, se ha podido comprobar también en la tercera edad. Asimismo, el
riesgo de depresión en el anciano está modificado por el polimorfismo del
gen del factor neurotrófico derivado del cerebro (BDNF) (23). En otra in-
vestigación con 684 gemelos de avanzada edad en los que se ha estudia-
do la influencia de 11 polimorfismos en 7 genes involucrados en el sistema
serotoninérgico sobre el nivel medio de la sintomatología depresiva, se ha
encontrado una asociación entre las variaciones de los genes responsa-
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bles de la síntesis (TPH) y la degradación (MAO-A) de la serotonina y la
sintomatología depresiva (24). Estas investigaciones sugieren que los fac-
tores genéticos en la depresión no son menos importantes en la tercera
edad que en otras etapas de la vida.

Neurobiología
Uno de los hallazgos de las técnicas de neuroimagen que más ha aporta-
do al conocimiento de los mecanismos fisiopatológicos de la depresión,
ha sido el estudio de las alteraciones neurofisiológicas de los pacientes
con depresión mayor de inicio tardío (primer episodio después de los 55
años). En un estudio con tomografía computarizada se encontró dilata-
ción de los ventrículos laterales con mayor frecuencia en ancianos con
depresión de inicio tardío en relación con los pacientes de comienzo pre-
coz (25). Se han descrito con la resonancia magnética funcional un mayor
número y un mayor tamaño de señales focales hiperintensas en la sus-
tancia blanca periventricular, lacunar y profunda del córtex y en el nú-
cleo estriado (26). Además, en estudios anatomopatológicos post mortem
se han encontrado alteraciones propias de una isquemia en las mismas
áreas (27) y disminución del flujo sanguíneo cerebral en el PET (27). Estos
hallazgos sugieren que este subgrupo de trastorno afectivo, puede ser
secundario a la enfermedad cerebrovascular (28). Algunos autores postu-
lan que el notable enlentecimiento cognoscitivo que se observa en ancia-
nos deprimidos puede ser consecuencia de la interrupción de las
conexiones axonales frontotemporales (29). Así mismo, con la resonancia
magnética funcional se ha objetivado una estrecha relación entre los tras-
tornos del humor en familiares y el número y severidad de las señales
focales hiperintensas en la sustancia blanca profunda (30), que son lesio-
nes similares, tanto en localización y morfología, a las descritas en las
depresiones tardías. La diferencia es la naturaleza no vascular de estas
lesiones en los trastornos afectivos de inicio temprano. Se cree que la
presencia de estos hallazgos puede conferir una vulnerabilidad para los
trastornos de tipo afectivo.

A este respecto, en los últimos años se ha extendido el concepto de
depresión vascular como un subtipo dentro de la depresión geriátrica de
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inicio tardío. Este tipo de depresión se caracteriza por un mayor grado
discapacidad, disfunción cognoscitiva e inhibición psicomotriz.

Muy recientemente, mediante resonancia magnética de alta resolu-
ción se ha observado un mayor adelgazamiento del esplenio del cuerpo
calloso en pacientes con depresión geriátrica de inicio tardío, compara-
dos con pacientes coetáneos de inicio temprano (31). El hallazgo es rele-
vante porque esta área se correlaciona significativamente con la memoria
y la atención, funciones que están muy comprometidas en los depresivos
de comienzo tardío.

Neuroquímica
Desde el punto de vista neuroquímico, durante el proceso de envejeci-
miento normal se producen cambios en el metabolismo de los
neurotransmisores y en la actividad enzimática implicada en este meta-
bolismo.

El sistema anticolinérgico es especialmente sensible al envejecimien-
to, produciéndose una reducción de la actividad de la acetilcolinesterasa
y cambios en los receptores muscarínicos y nicotínicos en áreas cerebrales
como el córtex y el hipocampo. Así mismo, las concentraciones de
dopamina en el núcleo caudado se encuentran disminuidas en las perso-
nas de más de 65 años (32).

La implicación del sistema dopaminérgico en los trastornos del hu-
mor está apoyada por la frecuente comorbilidad de la depresión y la
enfermedad de Parkinson.

Para la función serotoninérgica en particular, la actividad se reduce a
la mitad en las personas mayores de 80 años, comparadas con los indivi-
duos con 60 años de edad (33). Por otra parte, se encuentran valores bajos
de triptófano en plasma dato que implica un terreno de vulnerabilidad,
porque la depleción plasmática del triptófano se relaciona con las recidivas
clínicas. Además, en estudios post mortem de cerebros humanos se han
observado disminuciones en las concentraciones del ácido 5-hidroxi-
indolacético, principal metabolito de la serotonina, que están relaciona-
das con la edad (34).

Con respecto al sistema de neurotransmisión noradrenérgico, hay una
disminución de las neuronas del locus ceruleus y una disminución en la
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actividad de las dos enzimas necesarias para la síntesis de noradrenalina,
la tiroxina-hidroxilasa y la dopa decarboxilasa y, como consecuencia de
ello, los niveles de noradrenalina disminuyen con la edad.

La actividad de la monoamino oxidasa (MAO-B) aumenta en forma
significativa con la edad. Sin embargo, la importancia biológica del incre-
mento de actividad de la enzima es todavía un aspecto sujeto a especula-
ción y su incremento es tan pequeño que se cree no posee importancia en
el metabolismo de los neurotransmisores monoaminérgicos.

Enfermedad somática
Los trastornos depresivos y la enfermedad física están estrechamente
asociados. La depresión mayor se presenta en un 20-25% de pacientes
con enfermedades somáticas. Además, a la inversa, casi el 90% de los
ancianos con depresión mayor sufren al menos otra enfermedad médica
asociada.

Tres parámetros, se constituyen en factores de riesgo para la depre-
sión: la severidad de la enfermedad física, el dolor y el grado de
discapacidad funcional.

Entre los principales precipitantes somáticos se encuentran las infec-
ciones agudas, las neoplasias, las enfermedades neurológicas (enferme-
dad de Parkinson, demencia de Alzheimer),  los accidentes
cerebrovasculares, el infarto de miocardio y la administración de radiote-
rapia y de hormonas esteroides. Tabla 2.

TABLA 2
Enfermedades médicas que con mayor frecuencia causan depresión en el anciano

Enfermedades cardiovasculares
Acc idente cerebrovascular
Défic i t  sensorial
Endocr inopat ías
Neoplas ias
Enfermedades neurológicas
Demen c i a
Cuadros infecc iosos
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Teniendo en cuenta que los rasgos neuroanatómicos y fisiológicos de
las enfermedades neurológicas están bien documentados, la relación en-
tre depresión y trastorno neurológico tiene un importante valor heurístico.
En la enfermedad de Parkinson, en el 40% de los casos coexiste un diag-
nóstico de depresión (35). El trastorno afectivo parece ser un diagnóstico
independiente y no constituye una reacción psicológica a la enfermedad.
Se ha observado mayor disfunción del lóbulo frontal y mayor alteración
de los sistemas dopaminérgico y noradrenérgico en los pacientes con
Parkinson y depresión comórbida, comparados con los enfermos que no
presentan depresión (36).

En la enfermedad de Alzheimer la depresión parece estar asociada a
la degeneración del locus coeruleus y de la sustancia nigra (37). Los sínto-
mas depresivos son muy frecuentes (hasta 2/3 de los pacientes con tras-
tornos cognoscitivos (38) pero en cambio los casos de depresión mayor
sólo se observan en un 10% de los casos de enfermedad de Alzheimer.

El 20% de pacientes que sufren un accidente cerebrovascular desarro-
llan un episodio de depresión mayor y otro 20% un cuadro depresivo
menor. Se considera que la alteración del humor es consecuencia del efec-
to directo del insulto vascular sobre los sistemas de neurotransmisión. El
trastorno depresivo es más frecuente y presenta mayor gravedad en las
lesiones del hemisferio izquierdo, particularmente en las lesiones fronta-
les. La depresión en estos pacientes afecta no sólo a la calidad de vida
sino también implica mayor riesgo de mortalidad, mayor deterioro
cognoscitivo y menor grado de recuperación social y funcional. Un sínto-
ma llamativo y frecuente es la labilidad afectiva.

El diagnóstico de una neoplasia provoca tensiones psicológicas que
pueden conducir a un trastorno depresivo. Sin embargo, algunas formas
de cáncer, como en los tumores de páncreas, ocasionan una depresión
que no puede explicarse únicamente por factores psicológicos. En cual-
quier caso, el tratamiento efectivo de la depresión influye sobre el curso
de la neoplasia proporcionando una mejor adaptación y una reducción
de los síntomas.

La depresión puede asociarse con diversas alteraciones endocrinas. El
primer lugar lo ocupa el síndrome de Cushing, caracterizado por altos
niveles de glucocorticoides circulantes, llegando a afectar al 85% de estos
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pacientes. En el hipotiroidismo, relativamente común en la edad avanza-
da, la comorbilidad depresiva es también muy elevada.

El 65% de los pacientes con infarto agudo de miocardio presentan
síntomas depresivos y el 20% desarrollan una depresión mayor (39). Y en
sentido inverso, un reciente estudio epidemiológico en sujetos (N= 10,573)
de más de 60 años muestra que tras controlar otros factores de riesgo, la
presencia de un episodio de depresión mayor a lo largo de la vida se
asocia significativamente con un incremento del riesgo a presentar una
cardiopatía isquémica siendo la probabilidad el doble de la correspon-
diente a los individuos sin historia de depresión (O.R. = 2.05) (40). Existe
además una relación entre depresión, enfermedad cardiovascular y mor-
talidad, de forma que los síntomas depresivos predicen a largo plazo la
mortalidad que sigue a un infarto del miocardio, con independencia de
los factores de riesgo cardiovascular (41).

En síntesis, existe una relación bidireccional entre enfermedades
somáticas y trastornos afectivos. El proceso de enfermedad física puede
actuar como desencadenante de un cuadro depresivo reactivo. Por otra
parte, la depresión aumenta el riesgo de morbilidad y mortalidad en el
anciano, condicionando la evolución, pronóstico y respuesta al trata-
miento de los procesos médicos, implicando una mayor discapacidad
funcional, mayor uso de servicios sanitarios y la disminución de la efec-
tividad de las medidas de rehabilitación de la enfermedad somática.

Factores psicosociales
El episodio depresivo en la edad senil, por lo general, se produce por la
combinación de factores de vulnerabilidad y acontecimientos vitales ad-
versos desencadenantes, como ocurre con la depresión en cualquier otra
etapa de la existencia.

Los acontecimientos vitales precipitantes se observan con una fre-
cuencia similar a la de otros grupos etéreos, aunque la frecuencia de los
diversos contenidos adversos es diferente entre los individuos de edad
avanzada. Tabla 3.

Los más relevantes factores estresantes con poder depresógeno en el
anciano son el fallecimiento de un ser querido, los problemas graves de
salud y las crisis económicas.
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El duelo es sin duda el acontecimiento vital más claramente implica-
da en la precipitación de la depresión en el anciano. El clásico estudio de
Clayton (42) demostró que el 35% de los viudos/viudas cumplían criterios
de depresión mayor un mes después de la muerte del cónyuge, 25% a los
4 meses y 17% al cabo del primer año de viudez. Asimismo, en una am-
plia muestra epidemiológica de población de mayor de 70 años se observó
que el duelo por el fallecimiento del cónyuge estaba asociado con un
incremento del trastorno depresivo nueve veces mayor que la morbilidad
depresiva presente en los ancianos que permanecían casados (43).

TABLA 3
Acontecimientos adversos frecuentes en la depresión senil

Fallecimiento de un familiar
Jubilación
Enfermedad f ís ica aguda
Enfermedad de una persona signif icativa
Ingreso en una residencia de ancianos
Crisis f inanciera importante
Interacciones negativas con famil iares o amigos
Pérdida de una persona significativa

Otras situaciones psicosociales depresógenas frecuentes en esta edad
son la jubilación, una pérdida de índole económica o de estatus social y
prestigio, el rechazo familiar, la situación económica precaria, el impacto
psicológico de los trastornos somáticos invalidantes y las enfermedades
en el círculo familiar.

Diversos estudios han demostrado que el grado de apoyo social está
inversamente asociado a la depresión senil, dado que constituye un amor-
tiguador del impacto de los factores psicosociales estresantes. Sin embar-
go, es preciso tener en cuenta, que la percepción adecuada de los apoyos
sociales es mucho más importante que su número. Aunque las personas
mayores tienden a tener menos apoyos sociales que los jóvenes (general-
mente por la viudedad), la percepción adecuada de tales apoyos tiende a
ser más elevada.
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CUADRO CLÍNICO
La identificación de la depresión en el anciano parece ser más difícil que
en pacientes más jóvenes porque con el avance de la edad los síntomas
son menos característicos de un episodio depresivo. El diagnóstico sigue
siendo fundamentalmente clínico y se basa en la anamnesis y en la ex-
ploración del paciente para identificar los síntomas depresivos.

¿Es la depresión senil clínicamente diferente de la depresión en otras
edades?

En la tercera edad el síndrome depresivo ofrece ciertas peculiaridades
clínicas en relación con los cambios patoplásticos inducidos por el proce-
so de envejecimiento, peculiaridades que se reflejan ampliamente a lo
largo de todo el espectro depresivo. Tabla 4.

TABLA 4
Características clínicas de la depresión senil

Síntomas somáticos
Agitación psicomotriz
Défic i t  cognoscit ivo
Síntomas psicót icos
Mayor r iesgo suicida
Peor pronóst ico

La expresión clínica puede no manifestarse de forma típica mostrándose
de forma incompleta o enmascarada bajo el ropaje de síntomas somáticos
sin expresar tristeza o incluso negándola. En general, el anciano es más
proclive a manifestar quejas somáticas difusas y cambiantes, así como
síndromes neurasténicos e hipocondríacos y a minimizar los síntomas
depresivos. En otros casos se trata de una acentuación de los síntomas de
una enfermedad somática concomitante, pero en ocasiones, sin embargo,
el paciente verbaliza su malestar vital como aburrimiento, apatía, indife-
rencia o apagamiento, sin que el estado de ánimo sea obligadamente
vivenciado como tristeza. Tabla 5.
Los trastornos somáticos que con mayor frecuencia forman parte del es-
pectro depresivo son las alteraciones del sueño y del apetito.
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La alteración del sueño más común es el insomnio bajo cualquiera de sus
modalidades: dificultad en conciliar el sueño (insomnio inicial), desper-
tar tras unas pocas horas (insomnio medio) y despertar prematuramente
(insomnio tardío), siendo ésta última variedad la más típica y frecuente
en los casos severos. No sólo se altera la duración del sueño, sino también
su calidad.
En general, existe proporcionalidad entre la intensidad de la alteración
del apetito y la gravedad de la sintomatología del cuadro depresivo.
Entre las quejas somáticas inespecíficas la astenia es el síntoma más
frecuente, seguido de la cefalea, otras algias, palpitaciones, mareos y
molestias digestivas.
Dentro de los trastornos de la psicomotilidad, la agitación es más común
y más severa en la depresión geriátrica, que se manifiesta como inquietud
o como hiperactividad sin propósito.
La irritabilidad suele ser frecuente. Puede tratarse de un simple estado
generalizado de malhumor o bien, de una clara intolerancia ante motivos
nimios.
En todos los casos de morfología somática dominante en ancianos es
preciso sospechar la presencia de un trastorno depresivo, especialmente
cuando el enfermo refiere anhedonia, desesperanza, síntomas de ansie-
dad, inhibición o agitación psicomotriz y quejas de fatiga, síntomas físi-
cos o pérdida de peso inexplicable, aunque no exprese tristeza o, incluso,
la nieguen. Sin duda, la señal más temprana de depresión puede ser la
anhedonia o pérdida de la capacidad para experimentar placer, felicidad
o bienestar. El paciente ya no muestra interés alguno por sus ocupaciones
favoritas; nada le ilusiona; nada le llama la atención.

El déficit cognositivo, que puede ser muy marcado, ha generado espe-
cial atención entre los psiquiatras geriátricos. El curso del pensamiento
es lento, las ideas no fluyen, el enfermo no encuentra la palabra adecua-
da, la capacidad de concentración está disminuida, le cuesta mantener
una conversación o seguir el tema de una película, la rememoración es
pobre e imprecisa, y los contenidos son escasos y centrados habitualmen-
te en las temáticas de fracaso, pesimismo y desesperación. Se siente inse-
guro, se muestra preocupado ante motivos nimios, tiende a infravalorarse
y con frecuencia se autorreprocha. La presencia de quejas cognoscitivas y
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de un déficit a este nivel obliga al diagnóstico diferencial con otros tras-
tornos cognoscitivos frecuentes en esta edad, tales como la demencia
vascular o la enfermedad de Alzheimer. Esta sintomatología puede llegar
ser predominante y ser tan intensa que el cuadro se manifieste principal-
mente como un trastorno cognoscitivo, dando lugar a un cuadro de
pseudodemencia depresiva o depresión con demencia.

TABLA 5
Síntomas somáticos comunes en la depresión senil.

I n somn io
Reducción del apetito
Molest ias corporales (ext remidades pesadas,  dolores er rát icos)
Síntomas viscerales (gastrointest inales,  cardiovasculares)
Preocupación por los síntomas que son atr ibuidos a enfermedades somáticas

Según Post (44) la pseudodemencia se caracteriza por la presencia de
dificultades mnésicas y cognoscitivas, como queja principal, comienzo
abrupto, duración corta y previa historia personal o familiar de depre-
sión. La prevalencia de la depresión con demencia depende de si las
muestras proceden de un servicio de psiquiatría o de clínica de neurolo-
gía; por ejemplo, en un estudio se ha encontrado una tasa de
pseudodemencia del 4% en pacientes evaluados en neurología y en otros
servicios médicos (45).

Constituye un tema crucial establecer correctamente el diagnóstico
diferencial entre la depresión senil pseudodemencial (falsa impresión de
afectación orgánica cerebral) y la demencia verdadera. Obviamente se
trata de una cuestión de enorme trascendencia de cara a la intervención
médica y al establecimiento de un juicio pronóstico. El diagnóstico dife-
rencial, en aquellos pacientes donde la valoración puede resultar proble-
mática, se facilita considerando un conjunto de datos clínicos. Tabla 6.

El comienzo de la depresión es típicamente agudo y reciente, mientras
que en la demencia es insidioso. A través de la historia clínica podemos
comprobar cómo en la depresión pseudodemencial hasta el momento de
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la aparición de los síntomas depresivos no hubo realmente un descenso
significativo de las aptitudes o de la memoria. En la depresión, el pacien-
te sufre inefablemente mientras en la demencia las emociones suelen es-
tar apagadas. La ejecución de las pruebas de rendimiento intelectual
puede mostrar resultados inconsistentes con una sorprendente conser-
vación de algunas tareas mientras que en la demencia se observa mayor
uniformidad en el compromiso de las funciones cognoscitivas y ejecuti-
vas. En contraste con el paciente orgánicamente deteriorado, el deprimi-
do no intenta confabular o buscar excusas para justificar sus fracasos,
sino que más bien exhibe una tendencia a contestar todas las cuestiones
de forma estereotipada con un “no sé”. En general, los pacientes depresi-
vos suelen colaborar menos en las pruebas cognoscitivas y ser más cons-
cientes del déficit que presentan que los pacientes con demencia.
Asimismo, hay características en los hallazgos neuropsicológicos en la
respuesta a las tareas cognoscitivas y otra sintomatología asociada que
puede orientar el diagnóstico. Finalmente, la presencia de signos corticales
(afasia, apraxia) excluye el diagnóstico de pseudodemencia, en tanto que
las variaciones circadianas (empeoramiento matutino y alteraciones del
sueño con despertar precoz) apoyarían el diagnóstico de un cuadro de-
presivo.

Teniendo en cuenta que los rasgos más característicos de la
pseudodemencia son la no progresión y la reversibilidad del síndrome,
resulta crucial analizar los estudios sobre la evolución de este subtipo
depresivo. En un estudio controlado que utilizó un análisis de supervi-
vencia (46) se encontró que el 42% de los pacientes con diagnóstico de
pseudodemencia habían desarrollado demencia irreversible en el periodo
de observación de 33 meses. Estos datos plantean dudas sobre la utilidad
del concepto de pseudodemencia ya que puede llevar al clínico a conside-
rar la demencia y la depresión como procesos patológicos mutuamente
excluyentes. La realidad clínica demuestra que existe un grupo de pa-
cientes con depresión mayor que también presenta rasgos de
pseudodemencia y cuyo déficit cognoscitivo puede revertir con la terapia
antidepresiva adecuada pero, en cambio, una amplia proporción de pa-
cientes progresa hacia una enfermedad demencial irreversible.
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Las preocupaciones hipocondríacas son frecuentes pudiendo llegar a
tener consistencia delirante. Los síntomas psicóticos son más prevalentes
en la depresión geriátrica, siendo frecuentes las alucinaciones auditivas
y la ideación delirante de contenido paranoide e hipocondríaco, pero
pueden observarse ideación delirante de culpa y delirios de negación o
nihilistas, que involucran al propio cuerpo, a partes corporales o a la
propia existencia (delirio de Cotard).

Importa destacar el alto riesgo de suicidio que presenta el depresivo
senil, riesgo que es cuatro veces mayor que el observado en deprimidos de
menor edad (47). En cuatro estudios en ancianos con tentativas suicidas
los porcentajes de trastorno depresivo oscilaron entre 57-93% (48). En un
análisis comparativo de estadísticas nacionales se observó que la tasa de
suicidio en ancianos es mayor que en el resto de población en 19 de los 20
países estudiados (49). En el anciano la frecuencia de suicidios consuma-
dos es mayor que en la población adulta y joven, aunque las tentativas
autolíticas ocurren en menor proporción al compararlas con otros grupos
de edad. Es importante señalar que hasta el 70% de los ancianos deprimi-
dos suicidas contactaron con servicios sanitarios en el mes previo al acto
suicida (50), dato que sugiere que el fracaso en tratar la depresión en tales
pacientes no fue debido a una actitud de rechazo a la ayuda profesional.

TABLA 6
Características clínicas de la pseudodemencia o depresión demencial

Inicio repentino y preciso
Progresión rápida
Historia depresiva previa frecuente
Humor y comportamiento f luctuantes
Preocupación por el déficit cognoscit ivo
Falta de motivación para realizar las pruebas cognoscitivas
Rendimientos variables en las pruebas neuropsicológicas
Auto r rep roches
Frecuentes respuestas de “no sé”
Variaciones con el ritmo circadiano
Ausencia de signos corticales (afasia, apraxia, agnosia)
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La alta prevalencia de suicidio justifica el compromiso del médico
para detectar la presencia de la conducta autolítica y proceder a un trata-
miento vigoroso y a una vigilancia estrecha a cargo de los familiares del
enfermo.

Existe una serie de variables asociadas con un alto riesgo suicida.
Entre ellas, cabe destacar, la ausencia de apoyo familiar, la mala salud
física, el alcoholismo, un duelo reciente, el aislamiento social, los senti-
mientos de culpa, la historia de anteriores intentos suicidas, la presencia
de anestesia afectiva (“sentimiento de falta de sentimiento”), el senti-
miento de culpa y desesperanza, la depresión delirante, las graves per-
turbaciones del sueño y los síntomas físicos persistentes sin base orgánica.

PRONÓSTICO
Desde la perspectiva pronóstica, los ancianos deprimidos tienen un ma-
yor riesgo de no recuperarse y si lo consiguen tienen mayor probabilidad
de sufrir recaídas. En los estudios prospectivos se observa una peor res-
puesta terapéutica en relación con la depresión en otros grupos de edad
(51). En el transcurso de 33 meses, el porcentaje de remisiones totales no
cobijó a la mitad de los pacientes (46,5%), persistiendo un 33% con remi-
sión parcial, 9,5% con reaparición de nuevos episodios y un 11% de los
casos desarrollaron un cuadro clínico de demencia. Figura 1.

FIGURA  1
Estudio prospectivo (33 meses) de depresivos seniles (Halloran, 1991)



94 José Luis Ayuso Gutiérrez

AVANCES  EN  PSIQUIATRÍA  BIOLÓGICA   VOL.  9   2008

Asimismo, las tasas de mortalidad son más elevadas que las corres-
pondientes a los controles de la misma edad en la población general (52).
No sólo por el incremento en las cifras de suicidio sino también por la
mayor incidencia de enfermedades físicas, circulatorias, respiratorias y
cerebrovasculares, asociación que es atribuida al deterioro de la respues-
ta inmunológica, a una deficiente nutrición, a la ausencia de motivación
para solicitar atención médica temprana, al pobre cumplimiento de la
medicación y al mayor riesgo de accidentes por el déficit cognoscitivo.
Figura 2.

En la depresión geriátrica se ha observado una evolución tórpida y un
peor pronóstico, así como una menor respuesta a los tratamientos en los
cuadros de inicio tardío en comparación con los casos que suponen la
existencia en la edad geriátrica de un trastorno de inicio en la vida adulta.

FIGURA 2.
Estudio prospectivo (4.5 años; N= 1.080) de ancianos residentes en una comunidad española.
Saz et al (1999)

TRATAMIENTO
De acuerdo con un consenso entre expertos, los objetivos del tratamiento
de la depresión en la tercera edad comprenden: (53)

• la reducción de los síntomas depresivos y del riesgo de recurrencias
• el incremento de la calidad de vida



95La depresión en la tercera edad

AVANCES  EN  PSIQUIATRÍA  BIOLÓGICA   VOL. 9   2008

• el mantenimiento de un funcionamiento independiente
• la mejoría de la salud física
• la reducción de la mortalidad por causas médicas y por suicidio

Con independencia de los factores etiológicos, la depresión senil pue-
de responder de forma similar a las mismas intervenciones terapéuticas
utilizadas en otros grupos etarios, tanto en pacientes con inicio precoz o
tardío de la enfermedad, como en enfermos con ausencia de precipitantes
como en los casos asociados a una situación de duelo, a un accidente
cerebrovascular, a la enfermedad de Parkinson o a otra enfermedad
somática.

El tratamiento del depresivo senil debe llevarse a cabo utilizando como
marco de referencia una serie de requisitos:
• La necesidad de contar con una molécula de alta eficacia terapéutica

porque la tendencia a un peor pronóstico exige instaurar un
tratamiento enérgico temprano.

• El fármaco debe poseer un perfil favorable de efectos secundarios dada
la mayor sensibilidad que ofrece el paciente de edad avanzada.

• Tener en mente los cambios farmacocinéticos propios del envejecimiento.
• Evitar la polifarmacia para disminuir las complicaciones generadas

por la interacción farmacológica.
En principio, cualquier compuesto antidepresivo puede resultar efi-

caz en el tratamiento de la depresión senil. Por lo tanto, la selección de la
medicación se basa primordialmente en el perfil de efectos secundarios y
en el potencial de interacciones farmacológicas.

Antidepresivos tricíclicos
Respecto al empleo de los compuestos tricíclicos en la población de avan-
zada edad, varios ensayos controlados con placebo muestran la superio-
ridad de la imipramina (54), de la amitriptilina (55) y de la nortriptilina (56).
Sin embargo, este grupo farmacológico es responsable de causar efectos
secundarios potencialmente peligrosos en los pacientes ancianos: pro-
longación de la conducción cardíaca (efectos depresores cardíacos, riesgo
de arritmias), hipotensión ortostática (riesgo de caídas y fracturas), efec-
tos anticolinérgicos (sequedad de boca, retención urinaria, estreñimien-
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to), precipitación o agravamiento de glaucoma y efectos sedativos (som-
nolencia, alteraciones en la memoria y en la psicomotricidad).

Es preciso recordar que no todos los tricíclicos tienen el mimo perfil
toxicológico. Por ejemplo, la nortriptilina es efectiva y bien tolerada por
muchos ancianos y posee un menor potencial cardiotóxico, ocasiona
menos efectos anticolinérgicos y menor riesgo de causar hipotensión
ortostática comparada con otras aminas terciarias. Un estudio abierto
del uso de nortriptilina en ancianos y en jóvenes no ha permitido encon-
trar diferencias en el riesgo de adversos efectos entre pacientes ancianos
y adultos jóvenes (57).

Inhibidores de la monoaminoxidasa
La eficacia terapéutica de los inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAO)
en la depresión geriátrica está apoyada por varios estudios abiertos y por
un ensayo controlado con placebo (58) en el que se comprobó que la
fenelcina (dosis media: 54 mg/día) era igualmente eficaz a la nortriptilina
y superior al placebo. Dado el perfil de efectos adversos que presentan los
IMAO y el riesgo de crisis hipertensivas por la interacción con otros
fármacos y con alimentos ricos en tiamina, su uso se reserva solamente
para los casos resistentes a otros tratamientos.

Inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina
La introducción de los inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina
(ISRS) ha sido especialmente significativa para los pacientes ancianos.
Ha supuesto un gran avance con mayores tasas de efectividad y un buen
perfil de tolerabilidad, porque comparados con los antidepresivos
heterocíclicos carecen de efectos cardiovasculares, anticolinérgicos y se-
dativos y son menos tóxicos en sobredosis aunque originan otros efectos
secundarios como náuseas, diarrea, insomnio, cefalea, ansiedad, agita-
ción, disfunción sexual e hiponatremia. Un meta-análisis de estudios
controlados doble-ciego que comparan la eficacia de los ISRS con los
tricíclicos en ancianos deprimidos, muestra similar eficacia terapéutica
en ambas clases de fármacos pero los efectos adversos y las tasas de
abandonos son mayores con los tricíclicos aunque sin alcanzar la signifi-
cación estadística (59).



97La depresión en la tercera edad

AVANCES  EN  PSIQUIATRÍA  BIOLÓGICA   VOL. 9   2008

Con todos los ISRS se ha reportado interacciones farmacocinéticas,
por lo que es necesario, prestar particular atención, en presencia de medi-
cación concomitante, en función de los isoenzimas del sistema citocromo
P450 involucradas en el metabolismo de los ISRS y de la medicación aso-
ciada. Cabe recordar que cada fármaco tiene acciones diferentes en el
citocromo P450: la paroxetina y la fluoxetina son potentes inhibidores de
la isoenzima 2D6 (substratos metabolizados: haloperidol, tioridazina,
clozapina, nortriptilina) y la fluvoxamina del 1A2 (antipirina, propanolol,
clomipramina, imipramina) y del 2C19 (benzodiacepinas, betabloqueadores,
amitriptilina, clomipramina, imipramina), en tanto que la sertralina y el
citalopram poseen un menor perfil de interacción farmacocinética. Tabla 7.

TABLA 7
Inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina y perfil de inhibición del citocromo P450

1 A 2 2 C 9 2 C 1 9 2 D 6 3 A 4
 Citalopram + - - - -
 Fluoxet ina + + + + + + + + + +
 Fluvoxamina + + + + + + + + + + +
 Paroxetina + + + + + + +
 Sertralina + + + + + +

Antidepresivos duales
A pesar de la utilidad y comodidad de manejo de los ISRS en el trata-
miento de primera línea de la depresión senil un porcentaje importante
de pacientes no responde adecuadamente a estos fármacos. En esta si-
tuación es aconsejable la utilización de los compuestos de acción dual
(actividad serotoninérgica y noradrenérgica) de la nueva generación
(venlafaxina, mirtazapina, duloxetina).

La venlafaxina inhibe la recaptura de serotonina a bajas dosis y de
noradrenalina a partir de 150-200 mg/día con ausencia de actividad
colinérgica, alfa-1-adrenérgica e histaminérgica. La superior respuesta
antidepresiva de la venlafaxina frente a los ISRS, tanto en depresiones
ligeras como en moderadas y graves, está documentada en 8 ensayos
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doble-ciego, recogidos recientemente en un meta-análisis que mostró que
el porcentaje de verdaderas remisiones es significativamente más elevado
con venlafaxina (60). Cabe destacar que en estos estudios se ha utilizado
como criterio de eficacia no solamente el concepto de respuesta terapéu-
tica (reducción substancial de la puntuación total de la escala de Hamilton,
por ejemplo) sino el criterio más estricto y más válido para el clínico: la
remisión, es decir, la recuperación total del paciente sin sintomatología
residual. Esta superioridad frente a los ISRS ha sido también demostrada
en ancianos depresivos resistentes al tratamiento (61). El perfil de efectos
adversos es similar al de los ISRS careciendo también de cardiotoxicidad,
con la salvedad de que se ha descrito en un porcentaje reducido de pa-
cientes un incremento moderado de las cifras de tensión arterial lo que
obliga a monitorizarlas, especialmente en pacientes cardíacos o
hipertensos. Finalmente, la venlafaxina no plantea problemas de
interacción con los psicofármacos habituales ni con fármacos comunes
(digital, dicumarol) por la reducida o nula capacidad de inhibir las diver-
sas isoenzimas del citocromo P450.

La mirtazapina, es una molécula que bloquea los adrenorreceptores
presinápticos alfa-2, incrementando, por tanto, la liberación de
noradrenalina y serotonina, y ha resultado útil en el tratamiento de la
depresión en los adultos mayores, a pesar de presentar cierto potencial
anticolinérgico. Su efecto hipnótico, sedativo y estimulador del apetito
puede hacerla indicada en varios casos. En un estudio comparativo, en
ancianos, durante 6 semanas, controlado con placebo, se mostró superior
a la trazodona (62).

La duloxetina, el más reciente de los compuestos de acción doble,
serotoninérgica y noradrenérgica, parece también ser una buena alterna-
tiva para la depresión geriátrica. En un reciente estudio controlado con
placebo, llevado a cabo con una amplia muestra de ancianos con depre-
sión mayor recurrente, se ha comprobado no sólo una diferencia signifi-
cativa frente al placebo en la reducción de los valores de la escala de
Hamilton sino también una mejoría cognoscitiva y una reducción sus-
tancial de los valores de una escala de dolor (63). El perfil de efectos
adversos es similar al de los ISRS pero es necesario tener en cuenta la
posibilidad de incremento de las cifras de tensión arterial.
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Terapia electroconvulsiva
La evidencia sobre la eficacia del tratamiento electroconvulsivo (TEC) es
abrumadora, en especial en las formas más severas y, especialmente, si se
observan síntomas delirantes. La eficacia es, al menos, similar a la obte-
nida en pacientes jóvenes. Los resultados de un meta-análisis que inclu-
yó 14 estudios con 1.025 pacientes depresivos ancianos tratados con TEC
muestran que el 62% obtuvo un buen resultado y se consideró una mejo-
ría sustancial en el 21% adicional (64).

La terapia electroconvulsiva está indicada en la depresión geriátrica
refractaria al tratamiento farmacológico, en pacientes con alto riesgo sui-
cida, en casos de inanición o desnutrición severa y en pacientes que reci-
ben anticoagulantes que pueden interaccionar adversamente con los
antidepresivos.

Es necesario mantener la medicación antidepresiva después de la apli-
cación del TEC.

El perfil de seguridad de la TEC es sorprendentemente bueno. Los
pacientes cardiovasculares pueden requerir especial monitoreo. La TEC
está contraindicada en pacientes son isquemia aguda de miocardio o con
arritmia cardíaca. En los depresivos que reciben fármacos colinomiméticos
es necesario suprimir esta medicación porque interfiere con los relajantes
musculares.

Terapia cognoscitiva
La eficacia de la terapia cognoscitiva y de la cognitivo-conductual está
bien establecida en los adultos jóvenes pero estas técnicas se utilizan
menos frecuentemente en los ancianos con depresión, aunque también
han resultado eficaces. A este respecto, en una revisión de estas interven-
ciones psicológicas se ha observado que las recuperaciones en los ancia-
nos son comparables a las observadas en los jóvenes, aun cuando se
requiere de un lapso mayor en los ancianos (65).

CONCLUSIONES
1. La enfermedad depresiva en la edad senil constituye un importante

problema de salud mental por su mayor gravedad, su elevado riesgo de
suicidio y las dificultades que puede ofrecer para su correcta identificación.



100 José Luis Ayuso Gutiérrez

AVANCES  EN  PSIQUIATRÍA  BIOLÓGICA   VOL.  9   2008

 2. La depresión en el anciano tiene una etiología multifactorial similar
al trastorno afectivo presente en otros grupos de edad desempeñando
un papel relevante los cambios normales en el sistema nervioso central
asociados al envejecimiento.

 3. En la tercera edad, el síndrome depresivo ofrece algunas peculiaridades
clínicas relacionadas con los cambios patoplásticos inducidos por el
proceso de envejecimiento, ocupando un lugar preferente los síntomas
somáticos.

4. La coexistencia de depresión y enfermedad física agrava el pronóstico
de ambas entidades en términos de sufrimiento individual, morbilidad
y mortalidad.

 5. El anciano deprimido presenta un alto riesgo de suicidio, que es cuatro
veces mayor al observado en pacientes deprimidos de menor edad.

 6. La depresión senil responde en forma similar a las mismas
intervenciones terapéuticas utilizadas en otros grupos erarios.
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INTRODUCCIÓN
EN LA ACTUALIDAD nos encontramos ante una situación paradójica,
porque los éxitos en el campo de la medicina han convertido al segmento
de la población añosa en el de mayor crecimiento demográfico, y al mis-
mo tiempo, se calcula que dentro de algunos años esta situación pondrá
en jaque a los sistemas de salud en todo el mundo. En Estados Unidos el
grupo etario comprendido por las personas mayores de 65 años creció un
12% entre 1990 y el año 2000 y en las últimas tres décadas, el número de
personas mayores de 85 años se ha duplicado y se espera que representen
cerca de 9 millones de personas en el 2030 (1). Esta situación demográfica
era impensable hace 50 años, cuando la expectativa de vida era de poco
más de 40 años y aun mucho menor para las personas afectadas por
trastornos psiquiátricos.

La situación en América Latina es muy heterogénea debido a los mar-
cados contrastes socioeconómicos que presenta la región y a la variación
que se observa en cada uno de los países que la comprenden. Por ejemplo,
en Argentina contrastan las tasas de envejecimiento en ciudades como
Buenos Aires, que son similares a las de los países desarrollados, con las
de otras ciudades argentinas que se asemejan a las encontradas en países
de extrema pobreza (2). Aún en los países con sistemas de salud mejor
desarrollados la proyección del incremento del número de personas enve-
jecidas hace pensar que, a pesar de los esfuerzos, la demanda de salud
superará los recursos disponibles.

El fuerte y abrupto incremento del número de personas añosas
impactará específicamente en el campo de la neuropsiquiatría, porque
las personas mayores, por el mismo proceso normal de envejecimiento,
son especialmente vulnerables a padecer trastornos neuropsiquiátricos.

Es en este contexto que se debe comprender que los Trastornos Bipolares
(TB) son subestimados en el ámbito psiquiátrico y, especialmente, en el
campo de la Salud Pública. Es notoria la falta de datos y consensos clíni-
co-terapéuticos sobre los TB durante el envejecimiento en un contexto
donde es más que evidente que representan un problema mayor de salud
pública para el cual actualmente no se tiene una respuesta adecuada al
volumen de esta demanda.
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En una reunión reciente de consenso realizada por la Depression and
Bipolar Support Aliance (DBSA), destinado a examinar los avances obte-
nidos en el terreno de los trastornos del ánimo, el panel de expertos
señaló a los trastornos del ánimo durante la vejez como una de las prio-
ridades respecto de las necesidades insatisfechas. En este consenso se
invitó a desarrollar estudios multicéntricos, doble ciego y aleatorios enfo-
cados en la población añosa ya que, hasta el momento, no se ha realizado
ninguno.

EPIDEMIOLOGÍA
No se cuenta con datos actualizados de la incidencia de los TB en las
personas mayores de 65 años, razón por la cual las estimaciones varían
desde un conservador 1% de riesgo mórbido de por vida a cifras cercanas
al 6% al aplicar los nuevos conceptos de espectro bipolar.

En 1990, usando criterios diagnósticos conservadores, la incidencia
de los TB entre las personas mayores de 65 años fue estimada entre el 0,1-
0,4% (3), aunque no hay dudas que estas cifras, al ser recalculadas, debe-
rían ser actualmente más altas. Existe consenso en admitir que la
prevalencia de los TB declinaría durante la vejez (4), aunque este concep-
to se basa específicamente en la aparición de nuevos episodios maníacos
y no tiene en cuenta otras formas de presentación del TB.

SHULMAN y POST (5) reportaron que en un grupo de pacientes
geriátricos con TB, sólo el 8% había presentado manías luego de los 40
años. HIRSCHFELD et al. (6) encontraron en el tamizaje realizado en una
comunidad con el Mood Disorder Questionnaire (un instrumento
autoaplicado especialmente diseñado para detectar síntomas maníacos)
que, mientras el 1,6% de los encuestados entre 55 y 64 años dieron posi-
tivo para TB, entre los mayores de 65 años esa cifra se redujo al 0,5%.
Comparado con el grupo de entre 18 y 29 años, las respuestas positivas al
MDQ fueron 8 veces menos frecuentes entre los mayores de 65 años.

Sin embargo, el problema principal a la hora de intentar comprender
los TB durante el envejecimiento es que en esta etapa de la vida conflu-
yen tres entidades clínicas diferentes agrupadas bajo el mismo constructo
sindromático: a) las personas que han envejecido padeciendo trastornos
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bipolares de inicio temprano, b) aquellas que comienzan a presentar sín-
tomas del trastorno luego de los 50 años –denominados Trastorno
Bipolares de Comienzo Tardío (TBCT) y c) los Trastornos Bipolares Se-
cundarios–, es decir, aquellos cuadros que si bien presentan síntomas
compatibles con el diagnóstico de TB obedecen a causas médicas o
iatrogénicas.

Entre los TB idiopáticos la edad de aparición del primer episodio
maníaco parecería determinar diferencias respecto de su etiopatogenia.
Estudios recientes han encontrado que se puede estratificar la edad de
comienzo de las crisis maníacas en tres grupos: uno de ellos de inicio
juvenil (edad media 17.6 años (SD=1.8) que comprende el 28% de los
sujetos; un segundo grupo, mayoritario con una edad promedio de 25
años (SD = 6.2) que incluiría el 50% de los casos y finalmente un grupo
con una edad de inicio de 40,4 años (SD = 11,3) con el 22% de los casos (7).
Este último grupo correspondería a los TBCT y se diferenciaría de los
anteriores por su menor carga genética y el mayor riesgo de evolucionar
hacia cuadros neurodegenerativos (4,8) por lo que actualmente se tiende a
concebirlos como entidades distintas.

CUADRO CLÍNICO
Examinaremos por separado los tres subgrupos: los trastornos bipolares
de inicio temprano durante el envejecimiento, los trastornos bipolares de
comienzo tardío y los trastornos bipolares secundarios.

Trastornos bipolares de inicio temprano durante el
envejecimiento
Los individuos que envejecen padeciendo un TB representan un grupo
“absolutamente novedoso” desde el punto de vista epidemiológico y clí-
nico. No sabemos prácticamente nada acerca del modo como el envejeci-
miento impacta en la evolución de una persona con TB en tratamiento
continuo, porque hasta ahora estamos observando las primeras cohortes
de bipolares, que habiendo padecido la enfermedad desde jóvenes, ahora
están envejeciendo.
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El cálculo es sencillo: si un individuo presentó su primer episodio de
trastorno bipolar y fue correctamente diagnosticado a sus 25 años, en
1970 –cuando fue aprobado el uso del litio por la FDA— y tuvo la fortuna
de ser una de las primeras personas en recibir el mejor tratamiento dispo-
nible para este trastorno y la constancia para no abandonarlo, hoy en día
tiene 63 años y por lo tanto, estará comenzando a entrar en su vejez. Sin
embargo, más allá de lo novedoso, la situación es actualmente una reali-
dad tangible. Una estimación reciente ha encontrado que la cuarta parte
de las personas con diagnóstico de TB en tratamiento en la Administra-
ción de Veteranos de los Estados Unidos tiene 60 años o más, de los
cuales el 82,5% corresponde a TB de comienzo temprano que han enveje-
cido (9).

Más allá del reto que implica este creciente subgrupo de pacientes, los
datos disponibles sobre el mismo son escasos e insuficientes. Muchos de
los trabajos no diferencian este grupo de los TBCT e ignoran que se trata
de dos entidades con bases fisiopatológicas diferentes (8). Además, prác-
ticamente no existen datos sobre Trastornos Bipolares II u otros subtipos
del espectro más allá de que el tipo IV –caracterizado por episodios de-
presivos de inicio posterior a los 50 años en una persona con tempera-
mento hipertímico o carga genética para TB (10)– debería ser considerado
como una forma típica de TB durante la tercera edad.

Aspectos clínicos. Aunque se considera que se observa una posible
atenuación de los síntomas maníacos con el aumento de la edad los da-
tos son contradictorios e inconsistentes (11). BROADHEAD y JACOBY (12)

observaron al momento de la admisión el nivel sintomático de los pacien-
tes añosos era menor que el de los adultos jóvenes, en tanto que YOUNG

et al. (13) reportaron puntajes similares entre pacientes jóvenes y los adul-
tos ancianos en la escala de Young para manía (YMRS), aunque observa-
ron un menor puntaje en el ítem destinado a las conductas sexuales.
SLATER y ROTH (14) observaron disminución en síntomas como la taquilalia
y la taquipsiquia con un incremento de las conductas perseverantes.

En relación con la presencia de episodios mixtos hay pocos datos
disponibles y los mismos tienden a no mostrar diferencias con los adul-
tos jóvenes (12).
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Algunos clínicos suponen que las personas añosas tienden a tener
más síntomas psicóticos en los episodios afectivos pero los datos dispo-
nibles no lo confirman. En los 5 estudios que reportan presencia de sínto-
mas psicóticos entre adultos añosos con TB se encontró que en promedio
el 64% de pacientes los presentan (rango 20-85%) (4) cifra concordante
con la encontrada entre adultos jóvenes (15).

Los adultos añosos que han envejecido padeciendo TB tienen mayor
frecuencia de antecedentes heredofamiliares que los adultos jóvenes
(39% vs. 24%) porque con el aumento de la edad se incrementa la posibi-
lidad de tener una familia más extendida. Este es un dato importante,
que es necesario tener en cuenta, porque ayuda para diferenciar el cuadro
clínico, porque si bien el primer episodio maníaco se presenta después de
los 50 años, la carga hereditaria ayuda a diferenciarlos de los TBCT.

Los TB en personas añosas parecen conservar la mayor carga de
morbilidad respecto de la depresión observada en adultos jóvenes.
Shulman et al. (16) compararon 50 pacientes añosos internados con diag-
nóstico de TB con 50 pacientes internados con diagnóstico de depre-
sión mayor en quienes se descartaron las depresiones bipolares. Los
pacientes con diagnóstico de TB presentaron mayores tasas de mortali-
dad (50 vs. 20%) y mayor presencia de trastornos neurológicos conco-
mitantes (36 vs. 8%) a lo largo de un seguimiento de 3-10 años.

En 12 estudios se comparan TB de inicio temprano con los de inicio
tardío. Aun cuando los estudios no son uniformes respecto de la metodo-
logía empleada ni la edad tomada como punto de corte para diferenciar-
los, los dos hallazgos más consistentes son la menor carga familiar y la
mayor presencia de trastornos neurológicos encontrada entre los enfer-
mos con TB de comienzo tardío (4).

Curso evolutivo. Los mejores datos sobre el curso evolutivo de las
personas afectadas por TB durante el envejecimiento provienen del Estu-
dio de Zurich liderado por Jules Angst (17). En estudio de cohorte se
siguieron 209 pacientes con TB durante más de 40 años hasta una edad
media de 68. De ese grupo sólo el 16% llegó a no presentar episodios por
lapsos mayores a 5 años, un 26% si bien se mostraba estable presentaba
una GAF por debajo de 60, un 36% continuaba presentando episodios,
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un 16% presentaba un curso crónico y el 7% de la muestra había cometido
suicidio. Estas cifras no difieren de las obtenidas en seguimientos de
pacientes más jóvenes donde suele observarse que el 30% de los pacientes
logran una recuperación satisfactoria, un 50% presenta una disminución
de la morbilidad pero sin presentar recuperación plena y finalmente un
20% tiende a presentar un curso crónico (15).

Aspectos neurocognoscitivos. Uno de los puntos críticos en relación
con el envejecimiento en el contexto de un TB es el modo como se afectan
las funciones cognoscitivas. Las evidencias acumuladas en los últimos
años sugieren que las personas afectadas por TB presentan trastornos
cognoscitivos en las fases de eutimia, caracterizados por fallas en la me-
moria verbal inmediata, en la atención sostenida y trastornos ejecutivos
(18) alteraciones que relacionan con las persistentes fallas funcionales que
se observan en estos pacientes (19).

Es sabido que el proceso normal de envejecimiento hace más vulnera-
ble al sistema nervioso central a sufrir procesos neurodegenerativos al
mismo tiempo que implica una modificación cuanti y cualitativa de las
funciones cognoscitivas (20). En este contexto resulta particularmente
importante conocer el modo en que el proceso de envejecimiento y la
evolución de la enfermedad afectan las funciones cognoscitivas de las
personas afectadas por un TB, pero lamentablemente, existen pocos da-
tos al respecto.

YOUNG et al. (11) revisaron siete estudios disponibles sobre la función
cognoscitiva en personas añosas afectadas por TB y concluyeron que
esos pacientes podrían presentar trastornos cognositivos agregados a los
presentes en personas más jóvenes. Sin embargo, sólo dos de esos estu-
dios se realizaron con individuos eutímicos –condición esencial para in-
terpretar la función cognoscitiva de personas con TB (18)– y además,
utilizaron baterías cognoscitivas con poco nivel de discriminación.

BROADHEAD y JACOBY (12) estudiaron pacientes bipolares añosos in-
mediatamente luego del alta hospitalaria por crisis maníaca y observaron
que el 25% presentaba puntajes en la batería de Kendrick dentro del ran-
go de la demencia. GILDENGERS et al. (2004) encontraron que cerca de la
mitad de los pacientes con TB puntuaban 1-2 desviaciones estándar por
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debajo en el MMSE y en la Mattis Dementia Rating Scale y que el 17% de
la muestra mostró un rendimiento por debajo de los controles en la eva-
luación de las funciones ejecutivas.

Recientemente nuestro grupo evaluó la función cognoscitiva y motora
de 20 sujetos afectados por TB-I y II, con edad promedio de 66.6±8.2
años, que se encontraban eutímicos al momento del examen y a quienes
se aplicó una extensa batería neuropsicológica y la escala unificada de
Parkinson. Si bien se encontraron, luego de controlar la sintomatología
subsindromática, trastornos en la memoria verbal, la velocidad
psicomotora, las funciones ejecutivas y puntajes mayores que los contro-
les en la escala de Parkinson, el perfil hallado no difirió ni cuanti ni
cualitativamente de aquellos encontrados en pacientes más jóvenes, lo
cual hace suponer que no se observa un deterioro progresivo de estas
funciones (21). Como dato adicional, se observó que de la misma manera
que ha sido reportado en adultos jóvenes, el déficit cognoscitivo está
estrechamente vinculado con el nivel de recuperación funcional alcanza-
do, por lo que el examen de estas funciones debería incluirse en un exa-
men de rutina.

Existen datos que hacen suponer que las personas afectadas por TB
poseen un mayor riesgo de sufrir procesos neurodegenerativos como de-
mencias y trastornos extrapiramidales (22, 23).

Es importante precisar que este incremento epidemiológico entre TB y
eventos neurodegenerativos no sugiere la existencia de mecanismos
fisiopatológicos comunes sino que podría estar determinado por el au-
mento de los factores de riesgo metabólico y cardiovascular que presen-
tan las personas con TB, los cuales, a su vez, se asocian con un riesgo
mayor de padecer cuadros neurodegenerativos.

Trastornos bipolares de comienzo tardío (TBCT)
Corresponde a aquellos individuos que presentan sus primeros episodios
bipolares (maníacos, hipomaníacos, depresivos o mixtos) después de los
50 años, en quienes se ha descartado que los síntomas obedecen a una
enfermedad médica.

Aun cuando los estudios de punto de corte señalan que el pico de
incidencia de las manías tardías está cercano de los 40 años (7), la mayo-
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ría de las investigaciones aceptan que los TBCT se inician después de los
50 años de edad (24).

La incidencia de los TBCT no se conoce en forma precisa pero se ha
observado que la incidencia de los episodios maníacos decrece a medida
que se avanza en la edad. En una muestra de 256 pacientes que consul-
taron a los médicos de asistencia primaria por sus primeros síntomas de
manía, sólo el 9% era mayor de 55 años (25).

Se ha observado que la mitad de los pacientes con TBCT no presentan
síntomas afectivos y que la otra mitad presenta antecedentes de depre-
sión (26), que pueden transcurrir más de 17 años entre el primer episodio
depresivo y la aparición de síntomas maníacos (16), aunque ANGST et al.
(27) señalan que la tasa de conversión de depresión unipolar en manía se
mantuvo constante a lo largo de más de 35 años de seguimiento.

Los pacientes con TBCT presentan menor carga genética para enfer-
medad afectiva y un mayor riesgo de sufrir trastornos degenerativos du-
rante su evolución. Es posible que los TBCT tengan como base
etiopatogénica causas diferentes que se asocian al proceso de envejeci-
miento, porque la evidencia clínica permite sospechar que los procesos
cerebrovasculares están involucrados en la etiopatogenia de los síntomas
bipolares. Los accidentes cerebrovasculares pueden producir manías se-
cundarias, cuadros depresivos y enfermedad vascular subclínica (28) y,
específicamente, las lesiones en sustancia blanca subcortical producen
síntomas maniacodepresivos (29, 30). Sin embargo, no es posible realizar
conclusiones tajantes dado lo inespecífico de estos hallazgos.

Además, es necesario tener en cuenta, que algunos TBCT pueden ser
formas iniciales de cuadros degenerativos como la demencia fronto-tem-
poral (DFT) o de otras tautopatías, entidades clínicas que suelen iniciar-
se con trastornos comportamentales puros, en donde los síntomas
maniformes son frecuentes y característicos de estas patologías (31).

Aspectos clínicos. No parece haber mayores diferencias sintomáticas
entre TB y los TBCT (4).

Es importante hacer el diagnóstico diferencial con los síndromes
confusionales hiperactivos, en los cuales las alteraciones en la orienta-
ción o los síntomas cognoscitivos son prominentes (26).
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La aparición de un síndrome bipolar en un individuo sin anteceden-
tes psiquiátricos ni heredofamiliares obliga al diagnóstico diferencial con
cuadros secundarios a otras entidades médicas, especialmente en los
pacientes añosos. Un adecuado examen clínico y neurológico debe acom-
pañar la entrevista psiquiátrica así como la realización de una adecuada
batería de exámenes de laboratorio y de neuroimágenes para precisar el
diagnóstico.

Es necesario recordar que a partir de los 65 años se incrementa la
incidencia de epilepsias y un electroencefalograma resulta útil para rea-
lizar el diagnóstico diferencial con las epilepsias parciales complejas.
Tabla 1.

TABLA 1
Procedimientos médicos a realizar frente a un caso de Trastorno Bipolar de Comienzo Tardío

Cuidadoso examen neurológico que incluya detección de síntomas frontales
Evaluación neuropsicológica (una vez hayan sido controlados los síntomas psicopatológicos)
Laboratorio: vi tamina B12, folato, hemograma completo, sodio, potasio, calcio
Valoración de la función renal
Valoración de la función tiroidea: TSH, T3, T4 libre
Evaluar niveles plasmáticos de las medicaciones (si está indicado)
E lec t roence fa lograma
Resonancia Magnét ica Cerebral

Trastornos Bipolares Secundarios
Se denomina Trastornos Bipolares Secundarios (TBS) a aquellos síndromes
con sintomatología afectiva de tipo bipolar (síntomas maníacos, depresi-
vos o mixtos) que son expresión sintomática de cuadros médicos, tóxicos
o iatrogénicos.

Dentro de este grupo se encuentra la manía secundaria (MS) que ha
sido definida como la presencia durante al menos una semana de humor
expansivo o irritable que se acompaña de al menos dos de los siguientes
síntomas: hiperactividad, grandiosidad, fuga de ideas, taquilalia,
distractibilidad, disminución de la necesidad de dormir y fallas en el
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juicio. Adicionalmente, y como condición excluyente, para poder diag-
nosticar MS se debe descartar la presencia de un trastorno afectivo pri-
mario (TB, TBCT) y de un delirium o de un síndrome confusional (32).

TABLA 2
Etiología de los Trastornos Bipolares Secundarios

Neurológicas:
Enfermedad de los ganglios basales (ej.  enfermedad de Parkinson)
Tumores del SNC
Enfermedad cerebrovascular
Demen c i a
Epilepsia
Encefalopatía por HIV
Encefal i t is infecciosa
Esclerosis múlt iple
Neurosíf i l is
Traumatismo craneoencefál ico

Médicas/S i s témicas :
Síndrome de Cushing
Síndromes paraneoplásicos
Infecc iones s is témicas
Lupus er i tematoso s is témico
Alteraciones t i roideas
Uremia

Iat rogénicas :
F á rma co s

Benzodiacep inas
Cor t i co ides
Agonistas dopaminérgicos

Tratamientos quirúrgicos para la enfermedad de Parkinson
Estimulación cerebral profunda del núcleo subtalámico
Pal idotomía

Ot ras :
Variaciones en los ritmos circadianos
Intoxicación/abstinencia de sustancias de abuso

Adaptado de Holtzheimer & McDonald, 2007.
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Los TBS pueden presentarse a cualquier edad y deben ser considera-
dos en cualquier paciente que de forma abrupta y sin antecedentes pre-
vios, presenta un cuadro maníaco. Sin embargo, los TBS son más frecuentes
durante el envejecimiento, porque en ese período aumenta en forma
exponencial, el riesgo de padecer trastornos o complicaciones
neuropsiquiátricas que pueden producir un TBS (20). Tabla 2.

Es preciso recordar, que una causa frecuente de manía secundaria,
son los efectos colaterales o iatrogénicos de las medicaciones prescritas al
anciano, porque durante el envejecimiento se modifican las tasas de me-
tabolismo y de aclaramiento plasmáticos de las medicaciones y por lo
tanto, una dosis que fue segura durante un tiempo puede convertirse,
súbitamente, en tóxica (20).

TRATAMIENTO
No existen guías consensuadas para el tratamiento de los TB en personas
añosas y claramente se aprecia negligencia en realizar investigaciones con
este grupo poblacional, situación que ha sido reconocida por el consenso
realizado por la Depression and Bipolar Support Alliance como un punto
que requiere solución urgente. A la falta de datos y consensos clínicos se
suma la ausencia de protocolos de tratamiento enfocados en cada uno de
los tres tipos de presentación de los TB en la población añosa.

En términos generales, al menos para los TB idiopáticos, no se debería
esperar grandes modificaciones en los árboles de decisión terapéutica
utilizados en adultos jóvenes, más allá de las que se relacionan con los
cambios fisiológicos y metabólicos inherentes al envejecimiento.

Es necesario tener en cuenta otros factores como la factibilidad de
cumplimiento del plan farmacológico (por ejemplo un plan muy comple-
jo, con muchas tomas diarias puede ser difícil de cumplir para una perso-
na añosa con trastornos cognoscitivos) y la frecuente comorbilidad con
enfermedades médicas que pueden interferir con el manejo farmacológico,
por ejemplo las interacciones del litio con los antiinflamatorios no
esteroideos (AINES).
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Antidepresivos y antipsicóticos
Respecto a la prescripción de antidepresivos hay que agregar al discutido
papel que tienen en el tratamiento de los TB por su capacidad de inducir
manía y aumento del ciclado (33) la notable falta de datos específicos en
la población añosa.

Con respecto al uso de antipsicóticos la situación es similar a la obser-
vada con los antidepresivos pero, además, es preciso tener en cuenta la
posibilidad de incremento del riesgo de muerte por complicaciones
cerebrovasculares o infecciones en pacientes añosos que reciben compues-
tos de última generación, compuestos, que sin lugar a dudas, son los más
estudiados en el TB.

Estabilizadores del ánimo
Litio. A pesar de que el litio es el medicamento del cual contamos mayor
experiencia clínica y mayor cantidad de datos empíricos, sólo tres estu-
dios han reportado eficacia en pacientes añosos internados por crisis
maníacas encontrándose una efectividad global del 72%, que es similar  a
la encontrada en adultos jóvenes (34). No existe consenso acerca de los
niveles plasmáticos de litio que es necesario alcanzar en personas añosas
pero se recomienda no superar las cifras de litemia entre 0,5-0,7 mEq/ml,
que pueden parecer bajas en pacientes jóvenes.

Existe la idea infundada de que el litio podría desarrollar con más
frecuencia efectos neurotóxicos en sujetos añosos lo que ha llevado a una
conducta no consensuada ni chequeada experimentalmente de limitar su
uso en estos pacientes. Si bien es razonable, revisar con frecuencia, la
función renal en personas añosas, resulta inadecuado suponer que ésta
se altera únicamente con la edad y en todos los individuos que envejecen.

Es preciso tener en cuenta la aparición de síntomas extrapiramidales
que no siempre representan una intoxicación por litio. A edades avanza-
das se incrementan las posibilidades de presentar extrapiramidalismo
idiopático o iatrogénico y la utilización de litio puede desencadenarlos.
Si se presentara el caso, es aconsejable suspender el litio y emplear otra
alternativa farmacológica.

Recientemente, SHULMAN et al. (35) señalaron que los temores infun-
dados sobre la posible toxicidad del litio en pacientes mayores ha desen-
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cadenado un aumento en la prescripción de valproato sin contar con
evidencia clínica suficiente para avalarla.

Es un hecho cierto que el litio es seguro en pacientes añosos, siempre
y cuando se tengan en cuenta las precauciones médicas necesarias. Ade-
más, estudios recientes señalan que el litio posee efectos neuroprotectores
que podrían disminuir el riesgo de aparición de demencia tipo Alzheimer
(DTA) (22, 36).

NUNES et al. (22) encontraron en un análisis retrospectivo que mien-
tras el 7% de los controles presentaban criterios para DTA en los sujetos
con TB este riesgo era del 19%. Al discriminar la población de personas
con TB, observaron que en los pacientes que recibían litio el 5% presenta-
ba criterios de DTA, cifra que alcanzaba el 33% en los pacientes que no lo
recibían.

Aún faltan datos para confirmar los efectos protectores del litio, y si
éstos están determinados por un efecto directo del fármaco, pero los re-
sultados iniciales, respaldan el papel crucial del litio en el manejo de la
patología bipolar en los individuos que envejecen.

Valproato. El uso del valproato en personas añosas no escapa a la
escasez de datos clínicos. DOLDER et al. (34) encontraron 6 estudios abier-
tos con más de 60 pacientes que examinan la eficacia de esta molécula y
reportan una eficacia global del 62%, similar a la encontrada en adultos
jóvenes.

No hay recomendaciones específicas respecto de las concentraciones
plasmáticas a alcanzar aunque la opinión, aceptada generalmente, es
que deberían ser similares a las obtenidas en adultos jóvenes (50-100
microgramos/ml).

El valproato presenta menos interacciones medicamentosas que el litio
y aunque su tasa de eliminación hepática puede disminuir con la edad y,
por ende, aumentar su vida media (33) es una droga de acción
farmacológica más predecible en personas añosas que el litio (34). Sin
embargo, algunos efectos adversos deben ser tenidos en cuenta como su
capacidad para producir síntomas extrapiramidales (que puede ser ma-
yor que la del litio), la posibilidad de disminuir el recuento de plaquetas
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y aumentar los niveles de amonio que puede conllevar a un detrimento de
las funciones cognoscitivas.

Carbamazepina y oxcarbazepina. Los datos sobre el uso de carbamazepina
en personas añosas son aún más escasos, por lo que debe ser considerado
como un fármaco de segunda elección.

Su capacidad de inducir varios sistemas enzimáticos la convierte en un
fármaco de prescripción complicada dada la frecuente polifarmacia que
se observa en los pacientes añosos. A diferencia del litio y el valproato no
genera efectos extrapiramidales.

Es necesario estar vigilantes sobre la presencia de hiponatremia, que
es más frecuente con la oxcarbazepina (37).

Lamotrigina. Aún son más escasos los datos acerca de la eficacia de
los anticonvulsivantes de segunda generación, como la lamotrigina, en
personas añosas con diagnóstico de TB, dado que la mayor parte de los
datos provienen de reportes de casos.

El uso de lamotrigina en depresión bipolar depende del balance riesgo
beneficio dada su asociación con el síndrome de Stevens-Johnson, cuya
frecuencia de aparición en personas añosas con diagnóstico de TB no se
conoce (20).

Debido a su falta de asociación con aumento de peso y sus pocas
interacciones farmacológicas (la más significativa está asociada al uso de
valproato) la lamotrigina posee un perfil ventajoso sobre otros
anticonvulsivantes, pero la información sobre la tolerabilidad del fárma-
co proviene de estudios realizados en pacientes añosos con diagnóstico
de epilepsia.
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INTRODUCCIÓN
AUNQUE EL DOLOR no es un componente del envejecimiento normal,
los adultos mayores tienen las más altas tasas de procedimientos quirúr-
gicos y muchas de las enfermedades que ocasionan dolor crónico se pre-
sentan con mayor frecuencia en individuos mayores de 65 años. Debido
a la mejoría en las condiciones de vida, este grupo poblacional tiende a ir
en aumento, hasta el punto de calcularse que en los países desarrollados
pasará del 17,5 al 36% en el año 2050, lo que ha aumentado el interés en
el manejo del dolor en este grupo de personas.

En la vejez, el dolor es un síntoma que se presenta con menor frecuen-
cia en varios problemas médicos agudos; por ejemplo, el infarto del
miocardio “silencioso” ocurre en 36-42% de los casos en ancianos y,
aproximadamente, el 40% de los pacientes mayores de 65 años manifies-
ta muy poco, o ningún dolor, en casos de peritonitis, obstrucción intes-
tinal o neumonía. Por el contrario, los estudios clínicos y experimentales
han mostrado que en esta etapa de la vida, hay una mayor vulnerabili-
dad para el dolor crónico.

En Colombia se carece de estadísticas válidas sobre la incidencia y
prevalencia del dolor crónico en el anciano, pero en los Estados Unidos
se ha calculado que, aproximadamente, el 50% de las personas de mayor
edad padecen de dolor crónico (1).

De manera análoga a los términos presbiacusia y presbiopía que se
refieren a la pérdida progresiva de la percepción para los sonidos de alta
frecuencia y al deterioro en la acomodación visual, respectivamente, que
ocurren con la edad, también se ha utilizado el término presbialgos para
referirse a los efectos de la edad sobre la percepción del dolor (2).

Estos efectos podrían ser producto de:

• La pérdida de nociceptores con la edad.
• Cambios en los aferentes primarios nociceptivos.
• Cambios en los mecanismos centrales relacionados con la sensación y

la percepción del dolor.
• Cambios en los mecanismos descendentes moduladores del dolor.
• Diferencias en la historia social y cultural, en relación con el significado

del dolor.
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Sin embargo, en la actualidad, hay muy pocos estudios al respecto y,
básicamente, un retardo en el tiempo de respuesta del dolor rápido es el
cambio más documentado que ocurre con la edad, cambio que se ha ex-
plicado como debido a una neuropatía de pequeñas fibras, dependiente
de la edad, que afecta especialmente a las fibras nociceptivas A-delta.

PREVALENCIA Y SÍNDROMES DOLOROSOS MÁS FRECUENTES
El dolor en la población mundial es altamente prevalente y pobremente
tratado. La prevalencia varía con la edad, con el estilo de vida y con la
salud general de la población. En general, la incidencia del dolor se dobla
cuando se atraviesa la barrera de los 60 años, incrementándose la fre-
cuencia a medida que se avanza en cada década de la vida. Varios estu-
dios revelan que entre el 25 y 50% de la comunidad mayor de 60 años
sufren de dolor de moderado a intenso (3, 4).

Las patologías que con mayor frecuencia llevan a procesos dolorosos
crónicos en el anciano son de origen osteomuscular (osteoartritis, gota,
artritis reumatoide, fibromialgia), neuropático (neuropatías diabética y
posherpética, y las asociadas a déficit de vitamina B), y traumático (3, 4).
Tabla 1

TABLA 1
 Síndromes dolorosos más frecuentes en el anciano

Fibromialgia
Gota
Neuropat ías
• Neuropatía diabética
• Neuralgia posherpét ica
• Defic iencia de complejo B
Osteoartr i t is
Fracturas patológicas asociadas a osteoporosis
Polimialgia reumática
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BARRERAS EN EL MANEJO DEL DOLOR
Las principales barreras encontradas en el manejo adecuado del dolor en
el adulto mayor se agrupan en tres grandes grupos: relacionadas con el
paciente y su familia (por ejemplo, a los efectos colaterales de los medica-
mentos o a la adicción), con los prestadores de los servicios de salud
(pobre educación en la evaluación y manejo del dolor), y con las políticas
de los servicios de salud (altos costos, mayores tiempos en la consulta) (1, 5).
Tabla 2

TABLA 2
Barreras en el manejo adecuado del dolor

Barreras del profesional de la salud
• Pobre educación en la evaluación y manejo del dolor
• Desconocimiento de las medidas regulator ias
• Temor a los efectos adversos de los opioides
• Asumir que el dolor hace parte del proceso de envejecimiento y que no se debe tratar
• Problemas para evaluar el dolor en personas con alteraciones cognoscit ivas
Barreras del paciente y su familia
• Temor a los efectos colaterales de los medicamentos
• Miedo a la adicción
• Pensar que quejarse de dolor es llamar la atención
• Asumir que el dolor forma parte del proceso de envejecimiento normal
Barreras del sistema de salud
• Altos costos
• Consul tas f recuentes
• Mayores t iempos en la consulta
• Indiferencia al uso de los opioides

CONSECUENCIAS DEL MANEJO INADECUADO DEL DOLOR
La presencia permanente de dolor puede llevar a consecuencias serias
desde el punto de vista funcional, cognoscitivo, emocional y social.

La funcionalidad se altera debido a una franca disminución en la
actividad y en la deambulación que origina desacondicionamiento físico,
trastornos de la marcha y lesiones por caídas frecuentes. El trastorno del
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sueño es crucial en la agravación de los síntomas dolorosos porque su
deprivación ocasiona disminución de los umbrales del dolor, limitación
en la cantidad de energía diaria, e incremento de la incidencia y severi-
dad de la depresión y otros trastornos del afecto (3, 5).

Las consecuencias sociales incluyen un incremento en gastos que oca-
sionan problemas de índole económica, utilización exagerada de los ser-
vicios de salud, cansancio y alejamiento de familiares y amigos y
ambivalencia en los cuidadores, consecuencias que se traducen en dismi-
nución de la calidad de vida, soledad, y amplificación de los trastornos
funcionales y emocionales, los cuales son más intensos cuando el pacien-
te no es tratado adecuadamente por sus médicos (6).

El dolor deficientemente tratado ocasiona, también, consecuencias en
los profesionales de la salud y en las instituciones prestadoras de servi-
cios. En 1999, la Comisión Acreditadora de Organizaciones para el Cui-
dado de la Salud (JCAHO) publicó las guías y normas para el manejo del
dolor encaminadas a que las instituciones y los médicos cumplan a
cabalidad con su función de aliviar el sufrimiento; dentro del marco del
programa internacional que considera al dolor como el quinto signo vital
y el alivio del dolor como un derecho humano fundamental (7).

EVALUACIÓN DEL ANCIANO CON DOLOR
Para realizar una adecuada evaluación del paciente con dolor el profesio-
nal de la salud debe tener una preparación básica, que desafortunada-
mente no se enseña en las facultades de salud (medicina, enfermería,
psicología y rehabilitación).

Historia clínica
El adecuado abordaje evaluativo incluye conocer la edad del paciente,
sus antecedentes médicos, quirúrgicos, farmacológicos, tóxico-alérgicos,
y un conocimiento básico del estado funcional y cognoscitivo (1).

El manejo del dolor en los adultos mayores se complica porque exis-
ten múltiples causas, todas concomitantes y con diferentes localizacio-
nes, que dificultan distinguir las causas de dolores agudos nuevos de las
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reagudizaciones de dolores crónicos, razón por la cual, es importante
establecer el estado habitual previo a la consulta.

Es vital la buena comunicación con el paciente para poder reconocer
las alteraciones sensoriales y cognoscitivas que alteran el proceso. El pro-
fesional de la salud debe poseer estrategias adecuadas para entrevistar al
enfermo con problemas visuales o auditivos o con limitación en la pala-
bra hablada o escrita (1, 3).

La evaluación de los síntomas dolorosos requiere tiempo, por lo cual
las consultas rápidas de diez o quince minutos son incompatibles. Es
preciso adaptarse al paciente, y responder sus preguntas, siempre a su
ritmo.

Los marcadores biológicos (signos vitales) y las pruebas verbales o
escritas para conocer la intensidad del dolor (escala análoga visual o
verbal) no son siempre indicadores confiables. Los miembros de la fami-
lia y los cuidadores también deben ser interrogados porque ellos pueden
aportar información valiosa sobre el estado funcional y cognoscitivo del
enfermo (1, 8).

Escalas para evaluar el dolor
Es preciso contar con escalas estandarizadas y consistentes, que deben
aplicarse en forma regular. Existen escalas ya reconocidas para evaluar el
dolor y la conducta frente al dolor, que deben aplicarse de forma sistemá-
tica (9.10).

Las pruebas deben contemplar las deficiencias cognoscitivas, las de
lenguaje y las sensoriales. La presencia de demencia no debe constituirse
en una barrera para evaluar adecuadamente el dolor del paciente, lo mis-
mo que deben utilizarse preguntas sencillas y repetidas, y al ritmo del
paciente, cuando existen alteraciones visuales o auditivas (11). Una varie-
dad de descriptores verbales: termómetros del dolor, escalas numéricas y
escalas faciales han sido validadas y plenamente aceptadas para conocer
la intensidad del dolor en una persona mayor.

La primera y mejor elección es tratar de establecer verbalmente la in-
tensidad del dolor en una escala de 0 a 10 (0: ausencia de dolor; 10: el
más intenso dolor que piensa que una persona puede llegar a sentir),
siendo especialmente clave en personas que padecen de trastornos visua-
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les importantes. Para algunos enfermos puede no ser comprensible este
tipo de escala, por lo cual puede usarse una escala verbal descriptora, del
tipo: leve, moderado, severo. Si la visión y las funciones cognoscitivas no
están alteradas el termómetro del dolor o la escala métrica visual son una
excelente elección. En caso de alteraciones cognoscitivas importantes (de-
mencia) la escala de expresión facial (escala de caras) es la indicada (12).
Figura 1.

Desafortunadamente, estas escalas no son objetivas porque se basan en
auto-informes y, además, no han sido suficientemente validadas para la
práctica clínica en personas con verdaderas e importantes alteraciones en
su aspecto cognoscitivo. Por eso también se recomienda realizar un che-
queo de descriptores no verbales, como aislamiento social, falta de apeti-
to, alteración en el sueño, etc.

Historia del dolor
Como se comentó anteriormente, la JCAHO ha establecido que todos los
pacientes tienen el derecho a una apropiada evaluación y manejo del
dolor, que debe realizarse en forma sistemática y regular, especialmente
en los pacientes hospitalizados (7). Es obligatorio  indagar por el estado
de la intensidad del dolor en cada visita, y si éste se viene incrementando
o variando, se debe aumentar igualmente la frecuencia de las evaluacio-
nes hasta lograr el control del síntoma, en forma similar, a como se hace
con los otros cuatro signos vitales reconocidos (1, 7).

FIGURA 1
Escala de expresión facial para cuantificar el dolor
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Con frecuencia el adulto mayor presenta varios problemas médicos,
por lo cual cualquier tipo de dolor agudo o persistente requiere una eva-
luación completa y definida, teniendo en cuenta que puede padecer dife-
rentes dolores y que cada uno necesita una forma específica de abordarlo.
La evaluación debe incluir tanto la información objetiva como la subjeti-
va, que se debe obtener no solamente del enfermo, sino también de sus
familiares y de sus cuidadores. Tabla 3.

TABLA 3
Consideraciones especiales en la evaluación del dolor geriátrico (2)

1 . Considerac iones generales:
• Reconozca que la edad, por sí misma, no reduce la sensibilidad al dolor.
• Reconozca que no hay evidencia de que la edad, per se , influya sobre las

propiedades cualitativas del dolor.
• Reconozca la importancia de estimular al paciente para que discuta el dolor.

2 . Comorbi l idad:  La enfermedad y la presentac ión de los s íntomas en el  anciano,
part icularmente en el  f rági l  y  en el  muy v ie jo,  se caracter iza con f recuencia por
multiplicidad, duplicidad y cronicidad.

3 . Estado mental:  Evalúe si  hay alteración cognoscit iva (demencia del t ipo Alzheimer,
pseudodemencia secundaria a depresión, demencia por multi-infartos) y remita si es
necesar io .

4 . Depresión: el  dolor es posiblemente una causa importante de depresión.
5 . Actividades cotidianas: Diferencie entre las limitaciones no relacionadas con el dolor

y las limitaciones en actividades, porque su desempeño es doloroso. Las disfunciones
re lac ionadas con el  dolor  y  las l imitac iones en las act iv idades cot id ianas son,
posiblemente, una fuente signif icativa de depresión en el anciano.

6 . Medicaciones: evalúe todas las medicaciones actuales y recientes (mire el estuche de
las pastil las). Empiece en forma lenta y con dosis bajas.

7 . Sistemas de apoyo familiar y social: Mantenga esos sistemas en el anciano limitado
f ís ica o mentalmente.

Cuando es posible lograr un adecuado auto-informe del dolor, el si-
guiente paso es especificar las características del dolor: localización, in-
tensidad, duración y frecuencia, cualidad (quemante, ardor, peso,
punzada, etc.), patrón de presentación y los factores que lo alivian o
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exacerban. Se debe incluir el historial de consumo de analgésicos y los
efectos tanto adecuados como indeseables de todos ellos. Se debe deter-
minar el efecto que el dolor ha generado en el estado físico, mental, social
y funcional del paciente (1, 8).

El entendimiento del efecto del dolor en la independencia,
funcionalidad y calidad de vida debe llevar a crear estrategias efectivas
para la mejoría de estos aspectos. El dolor persistente o crónico limita las
actividades básicas de la vida diaria (bañarse, vestirse, movilizarse, ir al
baño, alimentarse), las actividades instrumentales de la vida diaria (ir de
compras, manejar las finanzas, usar el teléfono, cocinar, utilizar el trans-
porte público o realizar las labores del hogar), la movilidad, la socializa-
ción, el humor, el apetito, el sueño, y la concentración, habilidades
funcionales que deben ser evaluadas mediante instrumentos adecuados
por los servicios de psicología (13).

En un anciano que experimenta un dolor persistente es frecuente el
diagnóstico de depresión o ansiedad, y en la mayoría de los casos, resulta
imposible precisar si los síntomas afectivos son previos al dolor o son
consecuencia de éste. Cuando esta situación se presenta se debe obtener
una historia neuropsicológica y evaluar el estado emocional actual del
paciente mediante la utilización de escalas, que como la de Yesavage,
permiten evaluar la depresión geriátrica.

Evaluación del dolor en pacientes con alteración cognoscitiva. En los
pacientes que no realizan un auto-informe verbal del dolor por presentar
alteraciones en la comunicación o en las funciones cognoscitivas, es pre-
ciso observar las conductas frente al dolor (agitación, confusión, aleja-
miento social, apatía) e identificar otros indicadores de dolor como
expresiones faciales (fruncir el ceño, muecas), vocalización (gritos, gemi-
dos), movimientos corporales (mecerse, estarse muy quieto), cambios en
las interacciones personales (comer solo, irritabilidad), cambios en su
actividad (proteger una parte de su cuerpo, no hacer ejercicios), cambios
en su estado mental (incremento de su estado confusional, nuevos cua-
dros de agitación) (10, 12).
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Examen físico y funcional
Al final de la fase de evaluación se debe realizar un examen físico com-
pleto, con especial énfasis en el sitio y áreas que rodean la zona dolorosa
(1, 8). Debido a la alta prevalencia de dolor de origen músculo-esquelético,
debe hacerse hincapié en este aspecto, y siempre realizar un completo
examen neurológico.

Adicionalmente al examen físico del área específica que genera el
dolor, debe también realizarse un examen cognoscitivo, social, funcio-
nal y psiquiátrico. Para evaluar el compromiso cognoscitivo resulta útil
el Mini Mental (MMSE) y la escala de Yesavage para evaluar los sínto-
mas depresivos.

TERAPIA FARMACOLÓGICA
La información obtenida en la evaluación del dolor ayuda a definir el
plan de cuidado, incluyendo las terapias farmacológicas, cuyo objetivo
primordial es aliviar el dolor, teniendo siempre en mente la prevención y
manejo temprano de los eventos adversos que pueden disminuir la cali-
dad de vida (8).

Los medicamentos que se utilizan en el manejo del dolor son los
analgésicos no opioides (acetaminofén y anti-inflamatorios no esteroides
- AINES), los opioides y los denominados coadyuvantes (14). Los procedi-
mientos invasivos, como los bloqueos nerviosos y otras técnicas, pueden
estar indicados en casos seleccionados.

Analgésicos no opioides
En este grupo se incluye el acetaminofén y el grupo de los AINES. La
Sociedad Americana de Geriatría recomienda el acetaminofén como tra-
tamiento de primera línea, por sus propiedades analgésicas y antipiréticas,
y aunque posee poco efecto anti-inflamatorio, resulta útil en el alivio del
dolor secundario a artritis y osteoartritis, entidades que son frecuentes
en la edad avanzada (15).

A altas dosis (por encima de 8 gramos al día) se puede producir necrosis
hepática, por lo que se recomienda no exceder los cuatro gramos diarios.
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Algunos pacientes pueden consumir dosis altas en forma inadvertida,
dado que muchos compuestos para el dolor (mezclas de opioides con
acetaminofén) y para estados gripales, contienen el fármaco, que puede
ser consumido por el paciente autoformulado y sin control médico, pu-
diendo llevar a procesos tóxicos (14, 15).

Los AINES interfieren con la enzima ciclo-oxigenasa (COX), bloquean-
do el ciclo del ácido araquidónico y bloqueando la producción de
prostaglandinas (PGE1), prostaciclinas (PGI2), y tromboxano (TXA2).
La inhibición de la síntesis de prostaglandinas produce alivio de la infla-
mación y del dolor, y adicionalmente pueden servir como antipiréticos.

Los efectos gastrointestinales (gastritis y hemorragia digestiva alta), la
prolongación del tiempo de coagulación, la alteración en la función renal y
la hipertensión arterial, son efectos colaterales significativos asociados a
los AINES (16). La edad avanzada, la historia de enfermedad ácido-péptica,
el uso concomitante de esteroides y anticoagulantes, el uso del cigarrillo y
alcohol, son procesos que aumentan la posibilidad de presentación de he-
morragia gastrointestinal y alteraciones cardiovasculares.

En caso de ser necesario el uso de los antiinflamatorios se deben to-
mar las siguientes precauciones (17):

• Utilizar inhibidores de bombas de protones para prevenir la hemorragia
gastrointestinal.

• El tiempo prolongado de sangrado se puede modificar con el uso de
plasma, excepto en los casos en que se utiliza aspirina que posee un
efecto irreversible en la agregación plaquetaria. La aspirina se debe
suspender con una semana de anticipación a cualquier procedimiento
invasivo.

• En pacientes deshidratados no se deben prescribir los AINES porque
se incrementa el riesgo de lesión renal.

• Se prescriben con cautela en pacientes con hipertensión arterial no
compensada, y en enfermos con antecedentes de enfermedad coronaria
o cardiovascular.
La nueva generación de AINES, conocidos con el nombre de

inhibidores de la ciclo-oxigenasa-2, o inhibidores COX-2, o Coxibs, tiene
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una eficacia similar a la observada en los AINES clásicos y, a diferencia
de éstos, no son gastrolesivos, y no inhiben el tromboxano. Es preciso
tener en cuenta que su seguridad gastrointestinal disminuye con el uso
crónico, que pueden producir lesión renal y que con el uso crónico o con
dosis altas se pueden presentar alteraciones cardiovasculares (16, 17).

Por esta razón, se debe sopesar el riesgo-beneficio antes de prescribir-
los, lo cual es válido para todos los fármacos anti-inflamatorios. Se reco-
mienda utilizarlos por tiempo corto (máximo diez días) para el
tratamiento del dolor agudo leve a moderado, y no rebasar las dosis máxi-
mas recomendadas, dado que con dosis mayores no se obtiene ningún
beneficio terapéutico y si aumentan los eventos adversos.

Analgésicos opioides
Los opioides son seguros y altamente efectivos cuando se utilizan apro-
piadamente (17). Desafortunadamente, han sido estigmatizados, y la
opiofobia por parte de médicos, pacientes y familiares, ha llevando a la
subutilización. La opiofobia es el resultado de confundir fenómenos como
la tolerancia, la dependencia y la adicción, llegando a considerar adicto a
prácticamente todos los consumidores de opioides, y a magnificar la in-
cidencia de depresión respiratoria, que se presenta en menos del 1% de
los casos (18, 19).

La tolerancia es un estado de adaptación del organismo a un fárma-
co, que se traduce, con el tiempo, en la disminución de uno o más de los
efectos de dicho fármaco, por lo cual se requiere mayores dosis para lo-
grar el mismo efecto terapéutico.

La dependencia física es un estado de adaptación que se manifiesta
con determinadas clases de medicamentos, con la presencia de un sín-
drome de abstinencia ante la interrupción abrupta, la rápida reducción
de la dosis, la disminución de los niveles sanguíneos del fármaco o la
administración de un antagonista farmacológico como la naloxona o la
naltrexona. Es preciso recordar que la presencia de dependencia física no
es sinónimo de adicción.

Los signos de abstinencia de los fármacos opioides incluyen agita-
ción, incomodidad abdominal y diarrea, rinorrea, piloerección, hipotensión
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y reaparición del dolor. Para evitar la aparición del síndrome de abstinen-
cia es necesario suspender los fármacos opioides en forma lenta y progre-
siva, sin exceder el 25% de la dosis en un día (19).

La adicción o dependencia psíquica es una enfermedad primaria, cró-
nica, y neurobiológica ocasionada por factores genéticos, psicológicos, y
ambientales que influyen en su desarrollo y aparición. Se caracteriza por
abuso en el consumo del fármaco, uso compulsivo y continuado a pesar
de reconocer su daño, y la ansiedad que les produce dependencia psíqui-
ca. Se considera como una enfermedad primaria, crónica, y neurobiológica.

Los opioides están indicados para el alivio de varios síndromes dolo-
rosos, entre ellos, el dolor nociceptivo que es descrito como palpitación,
peso o cólico, que típicamente se deriva de etiologías músculo-esqueléticas
y viscerales y el dolor neuropático que suele ser informado como ardor,
quemadura, sensación de corrientazos, y suele ser el resultado de un
daño en la función del sistema nervioso periférico, del sistema nervioso
central o ambos. Durante mucho tiempo se consideró que el dolor
neuropático no respondía a los opioides, pero la evidencia reciente ha
demostrado lo contrario, aun cuando se necesitan dosis más altas para
controlarlo (17-19).

En la elección del opioide se tienen en cuenta el tipo de dolor, la vía a
utilizar, el tiempo de duración de la terapia y las preferencias del pacien-
te. Se deben prescribir por horario, nunca “según dolor”, titular la dosis
y mantener la vía oral hasta cuando sea posible. Los opiodes tienen dife-
rentes presentaciones: tabletas de liberación inmediata y lenta, gotas,
supositorios, parches para terapia transdérmica, y ampollas para uso
parenteral (intravenoso o subcutáneo). La inyección intramuscular no se
recomienda porque se produce absorción aberrante del fármaco y, por
consiguiente, una inesperada acción terapéutica. Debido a la gran varia-
bilidad en la respuesta terapéutica con diferentes opioides se recomienda
rotar su prescripción para disminuir los eventos adversos y retardar la
aparición de los fenómenos de dependencia (18, 19).

En los adultos mayores no se recomienda el uso de la meperidina,
porque en los pacientes con disfunción renal, se acumula su metabolito
la normeperidina, en el sistema nervioso central y puede desencadenar
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convulsiones. Además, su biodisponibilidad por vía oral es bastante po-
bre, y 50 mg por esta vía suelen proveer igual analgesia que 650 mg de
aspirina.

Tampoco se recomienda prescribir el propoxifeno y el butorfanol. El
propoxifeno tiene un pobre efecto analgésico y su metabolito, el
norpropoxifeno, ocasiona toxicidad cerebral, en tanto que el butorfanol
puede ocasionar alteraciones cognoscitivas con el uso crónico.

La morfina es considerada el opioide de elección, pero se debe tener
en cuenta que sus metabolitos pueden acumularse cuando hay
disfunción renal. Sus metabolitos morfina-3-glucurónido y morfina-6-
glucurónido pueden desencadenar mioclonías, hiperalgesia, náusea,
vómito y sedación.

La rotación de opioides es la conducta recomendada cuando se pre-
sentan estos eventos adversos, especialmente con el uso de hidromorfona,
fentanilo, oxicodona y metadona. El fentanilo y la buprenorfina
transdérmicas son una adecuada alternativa para uso crónico y prolon-
gado, y para evitar el efecto del primer paso.

La metadona es bien tolerada por los pacientes ancianos y ha mos-
trado ser efectiva en el tratamiento tanto del dolor nociceptivo como del
neuropático, por su efecto antagonista de los receptores N-metil-D-
aspartato (NMDA) en el asta dorsal de la médula espinal. Se recomien-
da titular con morfina y luego rotar a metadona, con una equianalgesia
muy errática, pero que en general se encuentra en la relación 10:1 (10
mg de morfina equivalen a 1 mg de metadona).

Los opioides, aunque son seguros y confiables, pueden producir even-
tos adversos, siendo los más frecuentes el estreñimiento, las náuseas, el
vómito y la sedación, síntomas que deben prevenirse o diagnosticarse
en forma precoz, especialmente el estreñimiento que se presenta en casi
el 100% de los pacientes. Tabla 4.
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TABLA 4
 Eventos adversos de los opioides

Est reñimiento
Depres ión respi rator ia
Náusea y vómito
Sedac ión
Disminución en la concentración
Prurito
Retención urinaria
Mioc lonus

Medicamentos coadyuvantes
Dentro de este grupo se incluyen los medicamentos que inicialmente no
han sido propuestos para el manejo del dolor, pero que resultan útiles,
especialmente en el manejo del dolor neuropático crónico, cuando se pres-
criben asociados a analgésicos, incluso con los opioides (8, 20).

Anticonvulsivantes. Los anticonvulsivantes son efectivos para en el
control de las diferentes fases del dolor neuropático. Los más aconseja-
dos, por su buena tolerabilidad en personas de la tercera edad, son los
que actúan sobre la subunidad alfa-2-delta del canal de calcio en el asta
dorsal de la médula, como el gabapentino y la pregabalina. La eficacia de
estos medicamentos se ha comprobado en la neuralgia posherpética y en
la neuropatía diabética dolorosa, síndromes bastante frecuentes en la
población mayor de 60 años.

El gabapentino debe ser titulado iniciando con 400 mg diarios, e ir
aumentando su dosis cada tres días hasta lograr el control del dolor, o
hasta alcanzar la dosis tope que es de 3600 mg.

La pregabalina no requiere de titulación, se inicia con 75 mg cada 12
horas y se ajusta de dosis en forma progresiva hasta un tope de 600 mg
diarios. Los efectos colaterales más frecuentes son somnolencia y mareo.
Suele inducir el sueño, lo cual resulta útil en el control del insomnio, que
es frecuente, en los pacientes con dolor crónico.
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Antidepresivos tricíclicos. Son fármacos que bloquean la recaptación
de serotonina y noradrenalina tanto a nivel central como en el asta dorsal
de la médula espinal, lo cual los hace útiles en el manejo del dolor
neuropático. Los efectos anticolinérgicos de la amitriptilina (el más em-
pleado) suelen no ser bien tolerados por los pacientes de la tercera edad.
Los agentes alternativos son la nortriptilina y la desipramina.

Es necesario tener en cuenta, que pueden producir retardo en la con-
ducción cardíaca, lo cual los contraindica en enfermos con
coronariopatías. También pueden ocasionar retención urinaria por lo cual
están contraindicados en pacientes con hipertrofia prostática. Algunos
autores, recomiendan no utilizarlos en pacientes mayores de 60 años y si
se prescriben, debe realizarse previamente valoración cardiológica (con
electrocardiograma), urológica y oftalmológica (pueden empeorar el glau-
coma).

Antidepresivos duales. La venlafaxina y la duloxetina, son mejor to-
lerados por los pacientes mayores, bloquean la recaptación de serotonina
y noradrenalina y constituyen una importante alternativa terapéutica en
este grupo etáreo.

Anestésicos locales. Estos medicamentos son excelentes inhibidores
de los canales de sodio que están involucrados en la fisiopatología del
dolor crónico, cuando predominan los mecanismos de sensibilización
periférica.

Los parches de lidocaína al 5% reducen la alodinia en pacientes con
neuralgia posherpética (21). Estos parches son para terapia tópica, lo cual
garantiza que no hay absorción lo cual reduce la posibilidad de toxicidad
sistémica.

También existe la posibilidad de usar este grupo de medicamentos por
vía peridural o subaracnoidea, por medio de catéteres, solos o en adición
a opioides y/ó clonidina, sobre todo en candidatos para el uso de bombas
programables para infusión intratecal y permanente de medicamentos.

Corticoides. Han sido utilizados para tratar gran variedad de estados
dolorosos por tiempos cortos y a dosis altas. En dolor de origen óseo o
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visceral malignos son adecuados para ayudar al control del dolor mien-
tras se titulan medicamentos como los opioides. En estadios iniciales de
dolores neuropáticos, como los derivados del síndrome doloroso regional
complejo, también pueden cumplir un papel interesante. Los efectos
inmunosupresores y endocrinos limitan su posible uso a largo plazo.

Técnicas intervencionistas. Los opioides intratecales o peridurales,
solos o combinados con anestésicos locales o medicamentos como la
clonidina, pueden producir analgesia efectiva con mínimos efectos cola-
terales. Las técnicas neuroablativas, como las rizotomías o neurectomías
químicas o quirúrgicas pueden ser efectivas en casos de dolor crónico
refractario que no responde al tratamiento de tipo farmacológico o invasivo
no ablativo. Se recomiendan para aliviar dolor secundario en el cáncer y
en los estados avanzados de enfermedad terminal.

TERAPIA NO FARMACOLÓGICA
Los tratamientos no farmacológicos son de varios tipos, pero los más
utilizados son la terapia física (rehabilitación) y la terapia emocional
(psicoterapia). Estos son más efectivos si se realizan en combinación con
la terapia analgésica farmacológica, funcionando como coadyuvantes del
tratamiento de base. La selección apropiada de estos tratamientos de-
pende del tipo de paciente, de la familia, de la enfermedad que produce el
dolor, y de los problemas médicos persistentes (22).

Los tratamientos físicos incluyen el uso de ejercicios, calor, frío, ma-
saje, acupuntura, acupresión y estimulación eléctrica transcutánea
(TENS). Los ejercicios pueden darse a través del deporte dirigido (nata-
ción), danza, tai-chi que ayudan a disminuir dolores crónicos como el
producido por osteoartritis, fibromialgia, o enfermedad vascular periférica;
esta actividad física mantiene y mejora la función y flexibilidad articu-
lar, incrementa el estiramiento muscular, y reduce los espasmos muscu-
lares, y promueve la circulación colateral minimizando los síntomas
secundarios a claudicación intermitente.

La aplicación de calor o frío también producen efectos benéficos. Se
debe tener mucho cuidado porque producir daños cutáneos por quema-
duras en la piel de los ancianos es bastante fácil, y presenta alta dificul-
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tad en su tratamiento. El frío se recomienda para las lesiones agudas,
especialmente en las primeras 48 horas después de los traumas; disminu-
ye la hemorragia o formación de hematomas, el edema, y el dolor de
espalda crónico. La terapia con calor alivia los síntomas musculares y las
molestias abdominales.

El masaje ayuda a reducir el dolor, libera la tensión muscular, pro-
mueve la circulación hacia los músculos, incrementa la motilidad articu-
lar, y disminuye la ansiedad.

La acupuntura y la acupresión están respaldas por muy pocos y peque-
ños estudios, pero su eficacia como coadyuvante en algunos tipos de dolor,
sobre todo de origen nociceptivo, es reconocida. Sus efectos sobre el sistema
de control endógeno del dolor han sido ampliamente estudiados.

La psicoterapia, la imaginería, y la relajación, son técnicas
coadyuvantes muy importantes, pero se requiere de personal altamente
entrenado para que las dirija y coordine. Ayudan a reducir el dolor, ali-
vian la ansiedad, y reducen la tensión muscular. A esto se le deben agre-
gar los elementos distractivos que ayudan a aumentar el umbral del dolor,
como la televisión, la música, el estar ocupado con las manos, o la
interacción con familiares, amigos o mascotas. El complemento espiritual
y el darle importancia al anciano para ciertas actividades familiares e,
incluso, de trabajo, ayudan en todo este proceso.

CONCLUSIÓN
Debido a las barreras en los sistemas de salud, los pacientes, y la socie-
dad en general, los adultos mayores son mal tratados y maltratados.
Corren el gran riesgo de que su síntoma doloroso sea subestimado. Se
requiere de personal de salud entrenado para manejar adecuadamente el
sufrimiento de estas personas, para que ayuden en la toma de conciencia
por parte de familiares, amigos y todos aquellos que los rodean: unos
porque tienden a sobreprotegerlos, y otros porque no les creen y los aban-
donan.

Se deben tener guías para estudio y manejo muy definidas y valida-
das, que se puedan estar evaluando y cambiando de forma permanente y
de grupos interdisciplinarios de manejo.
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LA DEMENCIA VASCULAR es la segunda forma clínica de demencia y
su prevalencia aumenta en forma significativa, en la medida en que la
población envejece. Sin embargo, a pesar de constituir una causa frecuen-
te de incapacidad y de originar altos costos en el tratamiento, continúa
siendo una entidad que suscita controversias y mitos, a tal punto, que
muchos médicos e investigadores niegan su existencia como entidad clí-
nica, a pesar de la alta incidencia de accidentes cerebrovasculares que
presentan los adultos mayores y los ancianos y del déficit cognoscitivo
que ocasionan (1).

De otro lado, varios autores consideran que se trata de una entidad
médica de difícil diagnóstico y no tienen en mente esta posibilidad
diagnóstica, con lo cual se origina un subregistro de casos. Afortunada-
mente, con la publicación de los criterios NINDS-ARIEN para el diagnós-
tico de la demencia vascular (DV )(2), se ha comenzado a cerrar la brecha,
que durante décadas ha impedido el estudio adecuado de esta entidad.

En el presente capítulo revisaremos los aspectos epidemiológicos, clí-
nicos y terapéuticos, así como los avances en la patogenia y anatomía
patológica de la DV.

EPIDEMIOLOGÍA
Los datos obtenidos en las diferentes investigaciones no son homogéneos
dado la disparidad en los criterios con que se realizan los estudios, lo
cual no permite hacer conclusiones, ni comparar los datos, sobre la pre-
valencia e incidencia de la demencia vascular (3). Sin embargo, como lo
comentamos anteriormente, con la publicación y utilización de los crite-
rios NINIDS-AIREN estas falencias podrán ser corregidas.

En general, la DV representa entre el 15-20% del total de las demen-
cias, constituyendo la segunda causa más frecuente de demencia des-
pués de la enfermedad de Alzheimer (1). Se calcula que, a partir de los 65
años, el 50-60% de las demencias corresponden a enfermedad de Alzheimer
(EA), el 10-25% a demencia vascular, el 10-15% a formas mixtas de enfer-
medad de Alzheimer y demencia vascular (demencia mixta), y el 10-15%
restante a demencias de otra causa (5, 6).
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La prevalencia de DV oscila entre el 0,8 y 3,1% en mayores de 65 años,
siendo menos frecuente en los países occidentales, caso contrario a lo
observado en China y Japón, países en los cuales la DV es más frecuente
que la enfermedad de Alzheimer (6). La prevalencia aumenta con la edad,
aunque en menor proporción que en la EA y, a diferencia de ésta, es más
frecuente en el sexo masculino.

La incidencia de la demencia vascular se incrementa con la edad de
forma exponencial, observándose un 0,27% pacientes año entre 60 y 69
años y un 2,74% por encima de los 80 años (4).

Los estudios poblacionales muestran que la supervivencia es menor
en la demencia vascular que en la enfermedad de Alzheimer, dado que la
mortalidad anual puede superar el 10%.

En Colombia los estudios realizados han medido la prevalencia de las
demencias en general y no se han realizado estudios específicos sobre la
prevalencia de la DV. El estudio neuroepidemiológico nacional
(EPINEURO) reportó una prevalencia de demencia de 13.1 por 1000 ha-
bitantes, en mayores de 50 años, con una mayor frecuencia de casos en
las regiones sur occidental y oriental del país (7). Resultados similares
fueron encontrados por Díaz-CABEZAS et al. en un estudio poblacional
en el departamento de Caldas (8).

El riesgo de que un paciente con enfermedad cerebrovascular desarro-
lle demencia en el espacio de un año tras un ictus puede estimarse en un
5-10%, dependiendo de la edad (9) y se incrementa con cada nuevo episo-
dio cerebrovascular (4).

La DV tiene un pronóstico trágico. La supervivencia a 2,6 años del
diagnóstico y a 6,7 años de inicio del cuadro demencial es del 50%, cifras
que son ostensiblemente menores a las observadas en la EA. Se han iden-
tificado algunos factores que están relacionados con el pronóstico pobre,
como sexo masculino, bajo nivel sociocultural y bajo rendimiento en las
pruebas neuropsicológicas (1, 4, 6). Por lo general, la causa directa de muer-
te suele estar relacionada con una cardiopatía isquémica asociada y con
infartos cerebrales recurrentes.

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS NINDS-AIREN
Como resultado del consenso entre el National Institute of Neurological

Disorders and Stroke (NINDS) y la Association Internationale pour la
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Recherche et l´Enseignement en Neurosciences (AIREN), se publicaron en
1993, los criterios para el diagnóstico de la demencia vascular, conocidos
como los criterios NINDS-AIREN (2).

De acuerdo con ellos se debe sospechar la presencia de DV si se observa:

• Aparición aguda de déficit cognoscitivo que implica compromiso de
la memoria y de otros dos dominios cognoscitivos como orientación,
praxis o funciones ejecutivas.

• Presencia de lesiones cerebrovasculares demostradas por neuroimagen.
• Relación temporal evidente entre el accidente cerebrovascular (stroke)

y la aparición del déficit cognoscitivo.

Estos criterios vinieron a llenar el vacío que se observaba en los crite-
rios del DSM-III en el cual los criterios diagnósticos son generales para
los cuadros de demencia, independientemente de su etiología. Sin embar-
go, es preciso destacar que los criterios del DSM-IV guardan un buen
grado de similitud con los criterios NINDS-AIREN.

DÉFICIT COGNOSCITIVO VASCULAR
El término déficit cognoscitivo vascular (DCV), propuesto por SACHDEV
(10), se refiere a las alteraciones cognoscitivas producidas por la enferme-
dad cerebrovascular (ECV) e incluye desde el déficit cognoscitivo leve
(DCL) hasta los cuadros de demencia vascular y puede incluir los casos
de “lesiones focales” como la afasia, la apraxia y la agnosia secundarias
a un accidente cerebrovascular (ACV).

Aun cuando el concepto de DCV no es aceptado por unanimidad, resulta
útil para diagnosticar en forma precoz la demencia vascular, de la misma
manera como el término de Déficit Cognoscitivo Amnésico es considerado
como la manifestación precoz de la enfermedad de Alzheimer (11).

El DCV tiene en cuenta las complejas interacciones entre los factores
de riesgo vascular, los factores etiológicos de la ECV, los cambios cerebra-
les (infartos, lesiones de la sustancia blanca, atrofia neuronal), las dife-
rencias individuales (edad, grado de escolaridad) y las características de
los trastornos cognoscitivos (12,13). La presencia del DCV es independien-
te del subtipo de DV, ya se trate de una demencia vascular cortical, de la
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demencia multiinfarto, de la demencia posterior a un ACV, de la enfer-
medad vascular isquémica subcortical o de la demencia de pequeños va-
sos e, inclusive, los casos de demencia mixta, en la cual coinciden las
manifestaciones clínicas de la DV con las manifestaciones de la enferme-
dad de Alzheimer (13).

Para autores como ERKIJUNTTI, el concepto de déficit cognoscitivo
vascular es la respuesta clínica a la “alzheimerización” de los cuadros de
demencia (12).

DEMENCIA VASCULAR SUBCORTICAL
En el concepto de demencia vascular se incluyen diferentes mecanismos
y cambios cerebrales que poseen diferente etiología y se manifiestan en
forma diversa, lo que dificulta los estudios de prevalencia y las estrate-
gias para identificar las manifestaciones tempranas de la DV e iniciar un
tratamiento en forma precoz. Para contrarrestar estos factores negativos,
los investigadores han encaminado sus trabajos a estudiar la demencia
vascular subcortical, que constituye el cuadro clínico más homogéneo
dentro de la amplia variedad de manifestaciones clínicas de la DV.

La demencia vascular subcortical (DVS) comprende la enfermedad de
Binswanger y los estados lacunares, cuadros clínicos que se caracterizan
por el compromiso de los pequeños vasos (factor etiológico) que origina
infartos lacunares y lesiones isquémicas en la sustancia blanca (lesiones
primarias cerebrales) de localización subcortical (14,15).

La DVS definida de acuerdo con los criterios de las neuroimágenes
presenta un perfil clínico específico y compromiso global de las funciones
cognoscitivas y ejecutivas. El cuadro clínico, comparado con la enferme-
dad de Alzheimer, muestra un mayor compromiso de las funciones eje-
cutivas y mayor preservación de la memoria de reconocimiento (16).

Los estudios de neuroimágenes, especialmente la resonancia magné-
tica cerebral, permiten la identificación temprana de las lesiones isquémicas
subcorticales y en la sustancia blanca, que durante mucho tiempo no
presentan síntomas clínicos (“lesiones silenciosas”). La identificación
precoz de las lesiones es indispensable, porque una vez se presenten las
alteraciones neuronales, específicamente a nivel de hipocampo y sustan-
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cia gris, los tratamientos actuales resultan ineficaces (17,18). Además, el
número de lesiones lacunares se asocia con mayor compromiso
cognoscitivo, especialmente si se observan en el hemisferio derecho (19) y,
por otra parte, los infartos lacunares se observan en el 33% de los adultos
mayores (20).

JOKINEN et al. observaron que los pacientes con DVS (leucoaraiosis)
comparados con otros pacientes con compromiso de la sustancia blanca,
al cabo de tres años de seguimiento, mostraron mayor compromiso
cognoscitivo y menor desempeño en las prueba de Stroop (partes I y II),
prueba de ruta A (Making A test), prueba de fluencia verbal y Mini-
mental State Examination, y tres veces mayor posibilidad de desarrollar
un cuadro de demencia, independientemente de la edad, el sexo, el nivel
de escolaridad y la atrofia del lóbulo temporal medial (21).

La DVS puede prevenirse, si se tiene en cuenta que la diabetes y la
hipertensión arterial, las dos principales causas de lesión de los peque-
ños vasos arteriales, pueden ser controladas y prevenidas en los centros
de atención primaria. Además, el identificar tempranamente las lesiones
de la DVS permite disminuir la frecuencia de accidentes cerebrovasculares
(stroke) como lo demuestran los resultados del Framingham Heart Study
y el Rotterdam Scan Study (16).

FACTORES DE RIESGO
Los estudios de control de casos han identificado varios factores de ries-
go, entre ellos, la edad, la hipertensión arterial, la diabetes mellitus, las
dislipidemias, los accidentes cerebrovasculares recurrentes, la enferme-
dad cardiovascular, el tabaquismo, la apnea de sueño y, más reciente-
mente, la hiperhomocisteinemia, infecciones crónicas y cifras elevadas de
proteína C reactiva, especialmente en pacientes diabéticos (1,22). Cabe re-
cordar, como lo anotamos anteriormente, que la hipertensión arterial y la
diabetes están muy relacionadas con las lesiones de los pequeños vasos y
la aparición de los cuadros de demencia vascular subcortical (16).

Los ACV recurrentes,  conforman la llamada enfermedad
cerebrovascular hemorrágica o isquémica, que ocasiona hipofunción en
áreas cerebrales específicas, pero puede también empeorar el curso de las
demencias degenerativas, como la enfermedad de Alzheimer (22).



149Demencia vascular: etiopatogenia, criterios clínicos y estrategias terapéuticas

AVANCES  EN  PSIQUIATRÍA  BIOLÓGICA   VOL. 9   2008

A la luz de recientes estudios, algunos autores postulan la existencia
de un espectro que comprende, en un extremo los casos puros de demen-
cia vascular, y en el otro extremo, los casos puros de enfermedad de
Alzheimer y entre ellos la demencia mixta, que corresponde al 15-20% de
todos los casos de demencia (23).

Género
Una revisión de la literatura en inglés sobre la incidencia de los factores
de riesgo de la DV mostró que existen variaciones de acuerdo con el géne-
ro (24). Aunque la DV es más frecuente en hombres, en las mujeres mayo-
res de 75 años, comparadas con los hombres de la misma edad, se observa
mayor frecuencia de hipertensión arterial, hiperlipidemias y diabetes. El
genotipo apolipoproteína epsilon 4 (APOE-4) produce mayores efectos
deletéreos en el volumen del hipocampo y compromiso de la memoria en
mujeres que en hombres. La obesidad en la edad media mostró un mayor
grado de relación con la demencia en mujeres que en hombres (24).

Hipertensión arterial
Varios estudios longitudinales, sugieren que los factores vasculares, en-
tre ellos la hipertensión arterial en la edad media de la vida, están impli-
cados en la patogénesis de la demencia vascular y de la enfermedad de
Alzheimer en la tercera edad, pero la relación es más débil, cuando la
hipertensión arterial aparece en edades tardías (25).

La hipertensión arterial crónica produce arteriosclerosis severa e im-
pide la autorregulación cerebrovascular, disminuyendo la perfusión cere-
bral y ocasionando estados isquémicos que favorecen la acumulación
cerebral de la proteína beta amiloide (25).

Accidentes cerebrovasculares
Los ACV están implicados en la génesis de la demencia vascular y de la
enfermedad de Alzheimer, aunque los mecanismos fisiopatológicos no
han sido aclarados completamente. Figura 1

Los accidentes embólicos espontáneos y asintomáticos, ocasionados
por compromiso de las arterias carótidas, se han observado en el 40% de
los casos de enfermedad de Alzheimer y en el 37% de los casos de demen-
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cia vascular, y ocasionan síntomas depresivos precoces y disminución de
las funciones cognoscitivas y de las actividades de la vida diaria (26). De
otra parte, este tipo de accidentes pueden prevenirse, si se identifican y
tratan en forma precoz sus causas, especialmente las alteraciones en las
arterias carótidas.

Aun cuando no se han realizado estudios sistemáticos sobre la locali-
zación de los infartos lacunares silenciosos y los síntomas de la DV, el
estudio reciente de GOLD et al. (27) no encontró relación entre los infartos
lacunares localizados en tálamo y ganglios basales y los puntajes en el
Clinical Dementia Rating (CDR), en tanto que las lesiones lacunares
corticales y periventriculares y la desmielinización difusa de la sustancia
blanca afectan significativamente las funciones cognoscitivas, resulta-
dos que apoyan el concepto de demencia vascular subcortical, comenta-
do anteriormente.

FIGURA 1.
Estudio de resonancia magnética cerebral en donde se aprecia leucoencefalopatía severa de
predominio periventricular y subcortical, en una paciente que presentó un primer episodio
depresivo y compromiso de la memoria de trabajo a la edad de 50 años, con historia de varios
años de hipertensión arterial. (Cortesía del servicio de medicina nuclear Hospital San José,
Bogotá).
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Hipoperfusión cerebral
Los cambios arteriales secundarios al envejecimiento predisponen al adul-
to mayor a los efectos de la hipotensión arterial. Dependiendo de los
patrones de circulación cerebral, algunas áreas como la sustancia blanca
periventricular, los ganglios basales, y el hipocampo, son más suscepti-
bles de presentar lesiones isquémicas secundarias a la hipoperfusión ce-
rebral (28).

Estas lesiones pueden interrumpir el circuito conformado por la cor-
teza prefrontal y los ganglios basales, que conforma el sustrato
neurobiológico de las funciones cognoscitivas y, específicamente, de la
memoria (29).

La hipotensión arterial y la hipoperfusión cerebral explican el alto
riesgo de desarrollar déficit cognoscitivo y demencia vascular que se ob-
serva en los pacientes ancianos que presentan hipotensión ortostática,
falla cardiaca congestiva o que son sometidos a cirugías como remplazos
de cadera o de rodilla o bypass coronarios (28).

Enfermedad cardiovascular
La enfermedad cardiovascular (enfermedad coronaria, insuficiencia
cardiaca congestiva, enfermedad vascular periférica), la fibrilación auri-
cular, la hipertrofia ventricular izquierda, la hipotensión ortostática y las
arritmias cardiacas constituyen un factor de riesgo importante para la
presentación de la DV (22).

KUCZYNSKI et al. observaron en un estudio con emisión de positrones
(PET) que los sujetos mayores de 55 años que tenían un perfil Framingham
de riesgo cardiovascular presentaron alteraciones en el metabolismo de la
glucosa en la corteza prefrontal, especialmente en el hemisferio izquierdo (30).

Diabetes
Recientes estudios han mostrado que el déficit cognoscitivo y la demen-
cia son dos complicaciones, con frecuencia no reconocidas, de la diabetes
mellitus (31). Los fenotipos asociados con obesidad y alteraciones de la
homeostasis de la insulina, como la prediabetes y el síndrome metabólico,
constituyen un factor de riesgo para desarrollar demencia, tanto vascular
como tipo Alzheimer.
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Tanto la diabetes tipo I como la tipo II estimulan la formación de
productos avanzados finales de la glucosa (advanced glucose endproducts
–AGEs–) que estimulan la producción de las especies reactivas de oxíge-
no (ROS) las cuales incrementan la unión de azúcares a las proteínas
(glicación) y el estrés oxidativo, los dos principales mecanismos
involucrados en el proceso de envejecimiento, pero que al alterarse oca-
sionan lesiones neuronales que producen déficit cognoscitivo y demencia
(32). Los estudios sugieren que en la diabetes, ya sea de tipo I ó II, dismi-
nuyen las defensas antioxidantes y aumentan los diversos marcadores
plasmáticos de estrés oxidativo, es decir, que se presenta un estado favo-
rable para la oxidación de moléculas orgánicas.

De otro lado, la hiperglicemia y la hiperinsulinemia aceleran el enve-
jecimiento cerebral al inducir la hiperfosforilación de la proteína tau y la
oligomerización de la proteína amiloide, fenómenos que producen
microangiopatías, razón por la cual, los pacientes diabéticos son más
propensos a desarrollar leucoaraiosis, lesiones que están relacionadas
con déficit cognoscitivo y demencia (31).

Obesidad
El tejido adiposo constituye la más grande glándula endocrina del orga-
nismo humano y su papel en la génesis de los procesos demenciales,
comienza a ser desvelado (33).

Los estudios sugieren resultados paradójicos: los pacientes obesos
(índice de masa corporal mayor a 30) y aquellos adultos mayores con
índice de masa corporal menor a 20, son más proclives a presentar de-
mencia, ya sea vascular o de tipo Alzheimer (33, 34).

Homocisteína
Los niveles elevados de homocisteína se relacionan con un incremento
del riesgo de padecer un cuadro de demencia vascular (1, 22).

La homocisteína es un aminoácido intermediario, producto del meta-
bolismo de la metionina, que participa en el metabolismo del ácido fólico
y otros componentes del grupo de la vitamina B. Sus niveles elevados
producen lesiones en la pared arterial y aumentan la coagulabilidad san-
guínea.
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Los factores más comunes que producen aumento de los niveles del
aminoácido son: edad avanzada, menopausia, insuficiencia renal cróni-
ca, hipotiroidismo, lupus eritematoso sistémico, bajos niveles en plasma
de vitaminas-cofactores (B6, B12, y ácido fólico), trasplante cardíaco y
algunos medicamentos como metrotexate,niacina, fenitoína, teofilina,
óxido nitroso y contraceptivos orales a base de estrógenos.

No se ha podido dilucidar si la elevación de los niveles de homocisteína
constituye un “factor de riesgo” que juega un papel en la patofisiología
de la demencia vascular o si se trata de “un marcador de riesgo” que
refleja un proceso subyacente como el estrés oxidativo que es responsable
tanto de los niveles elevados de homocisteína como del desarrollo de
cuadros demenciales (35).

Los estudios epidemiológicos confirman que la hiperhomocisteinemia
precede en el tiempo al desarrollo de la demencia y que existe una relación
linear inversa entre las concentraciones plasmáticas de homocisteína y el
desempeño cognoscitivo de los adultos mayores (35). Al parecer, las terapias
con ácido fólico, vitaminas B6 y B12 disminuyen los niveles de homocisteína
y reducen el riesgo de padecer un ACV o una demencia (22, 35).

Tabaquismo
La nicotina disminuye el tiempo de reacción y puede facilitar los proce-
sos de memoria y aprendizaje pero el tabaquismo incrementa el riesgo de
enfermedad cardiovascular y de demencia. Un metanálisis reciente en-
contró asociación entre el tabaquismo y la enfermedad de Alzheimer pero
no encontró relación con demencia vascular (36).

Algunos estudios observacionales han mostrado asociación entre el
tabaquismo y la incidencia de diabetes tipo II, uno de los principales
factores de riesgo de la demencia vascular. Los resultados de un
metanálisis que comprendió más de un millón de participantes confir-
maron la existencia de esta asociación (37).

MANIFESTACIONES NEUROPSIQUIÁTRICAS
Clínicamente la demencia vascular se caracteriza por un conjunto de
alteraciones cognoscitivas que con frecuencia se asocian con signos y
síntomas neurológicos focales como exageración de los reflejos tendinosos
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profundos, respuesta plantar flexora, parálisis pseudobulbar, parestesias
y anormalidades en la marcha (38).

El compromiso de las funciones cognoscitivas es mayor en las formas
corticales, en tanto que las manifestaciones neuropsiquiátricas como de-
presión, apatía, irritabilidad, psicosis y alteraciones en el sueño, son más
frecuentes en la demencia vascular subcortical. En algunos casos pueden
presentarse episodios de tipo maníaco, que no son frecuentes.

La llamada depresión vascular se presenta en cerca del 30% de los casos
de ACV y es consecuencia de la disfunción del circuito fronto-estríado (39)

y al asociarse con el déficit cognoscitivo conforma un síndrome de
disfunción ejecutiva y depresión, caracterizado por ideación delirante de
tipo paranoide, retardo psicomotor intenso y apatía (38). Algunos autores
han encontrado relación entre la presencia de hiperintensidades en la sus-
tancia blanca y la aparición de síntomas depresivos en la tercera edad.

La apatía o incapacidad para responder a los estímulos ambientales
es un síntoma frecuente en la demencia vascular subcortical, especial-
mente en los cuadros de Cadasil (cerebral autosomal dominant
arteriopathy with subcortical infarcts and leukoencephalopathy) y se
asocia con mayor severidad del déficit cognoscitivo, del compromiso eje-
cutivo y de los síntomas neuropsiquiátricos. (40).

En los episodios psicóticos que se presentan por primera vez en indi-
viduos mayores de 50 años es necesario descartar un cuadro de demen-
cia. Las ideas delirantes persecutorias son más frecuentes en la enfermedad
de Alzheimer que en los cuadros de demencia vascular.

Los trastornos de ansiedad son frecuentes, debido al compromiso de
la ínsula y de la corteza orbitofrontal, que están relacionadas con la per-
cepción subjetiva de ansiedad (38).

Los cuadros de agitación psicomotora se presentan en el 25% de los
pacientes con demencia vascular.

LESIONES ANATOMOPATOLÓGICAS
Se han identificado diferentes alteraciones en la morfología y funciona-
miento neuronal que están relacionadas con la aparición de la demencia
vascular.
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Lesiones en los pequeños vasos
Las lesiones en los pequeños vasos (lesiones lacunares e hiperintensidades
en la sustancia blanca) son más frecuentes en los pacientes con DV y
producen una mayor atrofia cortical del lóbulo temporal medial, lo que se
traduce en marcado compromiso cognoscitivo (14, 15, 41).

Astrogliosis
Se ha observado que las alteraciones en el funcionamiento de los astrocitos,
la atrofia de la astroglia y la astrogliosis reactiva se desarrollan en forma
paralela durante los procesos neurodegenerativos que conllevan a los
cuadros de demencia, especialmente en la enfermedad de Alzheimer (42).
La atrofia astroglial produce cambios tempranos en la plasticidad
sináptica y deterioro cognoscitivo temprano que se desarrollan antes de
que se presenten las alteraciones neurodegenerativas.

APOE-4
En el estudio longitudinal sobre el envejecimiento en Amsterdam se ob-
servó que la presencia del alelo 4 de la apoliproteína epsilon (APOE-4) se
relaciona con mayor deterioro de las funciones de memoria y un menor
desempeño en el Mini Mental State y en el Verbal Learning Test (43).

Además, el alelo APOE-4 predice la tasa de deterioro motriz de los
adultos mayores y su presencia es signo de un mayor deterioro motor aun
cuando se controlen otros factores como raza, deterioro cognoscitivo,
índice de masa corporal y factores de riesgo vascular (44).

Estrés oxidativo
Cambios en el estrés oxidativo están relacionados con la aparición de
demencia vascular y enfermedad de Alzheimer. Las mayores concentra-
ciones de especies reactivas de oxígeno (ROS) en la vasculatura reducen
la biodisponibilidad de óxido nítrico y aumentan la disfunción del
endotelio incrementando la frecuencia de enfermedad cerebrovascular que
está asociada con la demencia vascular (45). En la enfermedad de Alzheimer
se ha observado que el aumento de los péptidos beta amiloides incrementa
la producción de ROS. Estos dos hechos, han hecho suponer a algunos
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autores que el estrés oxidativo es un factor etiológico subyacente en am-
bas formas de demencia (32,45).

Déficit colinérgico
La anatomía y la irrigación del sistema neuronal colinérgico lo hacen
sensible a los efectos deletéreos de la hipertensión arterial, la hipoperfusión
cerebral y las lesiones cerebrovasculares isquémicas (46). La edad y las
alteraciones en el sistema colinérgico producen alteraciones cognoscitivas,
que subyacen tanto en la demencia vascular como en la enfermedad de
Alzheimer.

El déficit colinérgico en los pacientes con DV es el resultado de la
isquemia de los núcleos colinérgicos del cerebro medio que son irrigados
por las arterias penetrantes procedentes de la arteria cerebral media, que
son altamente susceptibles a los efectos de la hipertensión arterial, o a
lesiones isquémicas en los ganglios basales o en la sustancia blanca que
interrumpen las proyecciones colinérgicas corticales. Además, la
estimulación colinérgica produce aumento del flujo sanguíneo en la cor-
teza cerebral.

Estos hechos podrían explicar los buenos resultados terapéuticos ob-
tenidos con los inhibidores de la acetilcolinesterasa en pacientes con de-
mencia vascular, al mejorar las funciones cognoscitivas, la conducta y
las actividades del diario vivir (46).

DIAGNÓSTICO CLÍNICO
Como se ha comentado anteriormente, los hallazgos neuropatológicos
no son patognomónicos ni de la enfermedad de Alzheimer ni de la
demencia vascular y, por el contrario, en ambas entidades se puede
observar las mismas lesiones, ya se trate de las placas de amiloide como
de las alteraciones en la microcirculación cerebral y en la barrera
hematoencefálica (47). Además, el curso clínico puede ser insidioso en
ambas entidades lo que dificulta el diagnóstico preciso.

El diagnóstico clínico de la demencia vascular, de acuerdo con ROMÁN

et al.  (48) debe tener en cuenta las siguientes características:
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• La heterogeneidad del síndrome y los subtipos patológicos que incluyen
ACV isquémicos y hemorrágicos, eventos cerebrales hipóxicos e
isquémicos y leucoencefalopatía senil.

• La variabilidad en el curso clínico que puede ser estática, progresiva o
remitente.

• La especificidad de los hallazgos clínicos tempranos en el curso como
alteraciones en la marcha, incontinencia y cambios en el humor o en
la personalidad del paciente.

• La necesidad de establecer una relación en el tiempo entre el ACV y la
aparición de los síntomas de demencia.

• La importancia de las neuroimágenes para apoyar los hallazgos
clínicos.

• El valor de las pruebas neuropsicológicas para documentar y precisar
el compromiso de los múltiples dominios cognoscitivos.

• El diseño de un protocolo para las evaluaciones neuropatológicas y
los estudios clínicos, radiológicos y neuropsicológicos.

Estos criterios, de acuerdo con el grupo NINDS-AIREN constituyen
una guía para los estudios neuroepidemiológicos que permitirá
estratificar los niveles de certeza del diagnóstico clínico (definitivo,
probable y posible).

El diagnóstico precoz de las alteraciones microvasculares cerebrales
requiere de técnicas específicas y costosas, no siempre disponibles para el
clínico. PATTON et al. sugieren emplear el análisis de los diferentes as-
pectos de la microvascularización de la retina como un marcador de esta-
do de la microcirculación cerebral, dado que ambas circulaciones comparten
aspectos morfológicos y fisiológicos y la retina, desde el punto de vista
embriológico, es una prolongación del diencéfalo (49). El estudio de la
circulación en la retina nos permitiría identificar a los individuos en ries-
go de presentar patología vascular cerebral, como la demencia vascular.

PREVENCIÓN
Resulta obvio pensar que el tratamiento precoz de los factores de riesgo,
especialmente la hipertensión arterial y la diabetes previene el desarrollo
de los cuadros de demencia (22).
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TRATAMIENTO
La demencia vascular es una enfermedad heterogénea que posee diferen-
tes subtipos clínicos y variados mecanismos etiopatológicos que hacen
difícil su diagnóstico y tratamiento.

Los estudios aleatorios de prevención primaria y secundaria de la
demencia vascular han mostrado que al controlar los factores de riesgo se
logra detener la progresión de la enfermedad, especialmente cuando se
controlan la hipertensión arterial y la diabetes (50, 51). Estas estrategias
deben ser implementadas desde la atención primaria para prevenir la
demencia, reducir los ACV y algunos de los mecanismos involucrados en
la neurodegeneración y muerte celular.

El tratamiento ideal debe incluir intervenciones cognoscitivas y estra-
tegias farmacológicas de rehabilitación asociadas a psicoterapia
cognoscitiva comportamental y, por otro lado, es preciso tener en cuenta
a los familiares del paciente y diseñar para ellos terapias de psicoeducación
y apoyo y, en algunos casos, terapias de familia (52).

El tratamiento curativo, a pesar de los resultados prometedores logra-
dos con los inhibidores de la acetilcolinesterasa y la memantina es, hoy
en día, ineficaz en los casos de demencia moderada y grave (53). Además,
hoy en día, su uso en el tratamiento de la DV no ha sido aprobado en
varios países.

Inhibidores de la acetilcolinesterasa
Los inhibidores de la colinesterasa (IACO) han mostrado ser superiores
al placebo en el tratamiento del déficit cognoscitivo vascular y los casos
leves de la DV, pero los datos son insuficientes para recomendar su em-
pleo sistemático. (53). Los resultados más prometedores se han logrado
con el donepezilo y la galantamina (54).

Los resultados obtenidos con los IACO apoyan la teoría que supone
la existencia de alteraciones en el sistema colinérgico cerebral como
sustrato neurobiológico de la demencia vascular y en la enfermedad de
Alzheimer (46).

Donepezilo. Varios estudios han mostrado su eficacia en el trata-
miento de los estados leves a moderados de la DV.
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Los estudios de análisis combinado con 1219 pacientes de 109 centros
de Estados Unidos, Europa, Canadá y Australia mostraron mejoría en
las funciones cognoscitivas, el funcionamiento global y las actividades
del diario vivir al cabo de seis meses de tratamiento (55, 56).

La dosis diaria es de 5-10 mg, aun cuando los estudios parecer mos-
trar que se obtienen mejores resultados con 10 mg (56).

Es un fármaco bien tolerado, los efectos colaterales (náuseas, diarrea,
anorexia, calambres) son transitorios y en pocas ocasiones el tratamiento
debe ser suspendido por los efectos indeseables (46,56).

Rivastigmina. Es una molécula de segunda generación de los IACO
que inhibe la acetilcolinesterasa y la butirilcolinesterasa. Es metabolizada
en la sinapsis y no por las enzimas del citocromo P450, por lo cual no
presenta interacciones con otras medicaciones (46).

Ha sido aprobado para el tratamiento de la enfermedad de Alzheimer
y ha mostrado ser particularmente eficaz en prevenir y controlar las ma-
nifestaciones neuropsiquiátricas y comportamentales de la demencia de
Alzheimer y de la demencia por cuerpos de Lewis.

Su perfil farmacológico la hace potencialmente útil en el tratamiento
de la demencia vascular subcortical y la demencia mixta (46, 57, 58) y ha
mostrado ser más eficaz en pacientes con hipertensión arterial (46). En los
pocos estudios abiertos con pacientes con demencia vascular subcortical
se ha observado mejoría en la atención, las funciones ejecutivas y la
apatía (57).

Sin embargo, son necesarios estudios doble ciego controlados con
placebo para precisar su eficacia terapéutica.

La dosis promedio es 6-12 mg diarios, repartida es dos tomas y admi-
nistrada con las comidas.

Los efectos secundarios más frecuentes son náusea, vómito, diarrea,
dolor abdominal, inapetencia, dispepsia, vértigo y cefalea.

Galantamina. Es un alcaloide terciario e inhibidor específico y reversi-
ble de la acetilcolinesterasa, que posee efectos moduladores sobre los re-
ceptores nicotínicos centrales y ha sido aprobado para el tratamiento de
los casos leves y moderados de Alzheimer.



160 Jorge Téllez-Vargas

AVANCES  EN  PSIQUIATRÍA  BIOLÓGICA   VOL.  9   2008

En el tratamiento de la demencia vascular ha mostrado en estudios
controlados ser superior al placebo y mejorar las alteraciones cognoscitivas
y las actividades de la vida diaria en pacientes con demencia leve a mo-
derada (59).

La dosis de iniciación es de 8 mg día (4 mg dos veces al día) la cual
debe ser incrementada paulatinamente hasta alcanzar la dosis de 24 mg
diarios.

Los efectos secundarios reportados más frecuentemente son depre-
sión, agitación e insomnio (46).

Memantina
Es un antagonista no competitivo de los receptores NMDA (N-metil-D-
aspartato), de afinidad moderada y voltaje dependiente, que bloquea los
efectos de los niveles tónicos de glutamato elevados patológicamente que
pueden ocasionar disfunción neuronal. El mal funcionamiento de la
neurotransmisión glutamatérgica, en particular en los receptores NMDA,
contribuye tanto a la expresión de los síntomas cognoscitivos como a la
progresión de la enfermedad hacia demencia neurodegenerativa.

Ha mostrado poseer eficacia moderada en el tratamiento de la de-
mencia vascular en estudios doble ciego, grupos paralelos, controlados
con placebo y aleatorizados, de acuerdo con una reciente revisión de
Cochrane (60).

En otros estudios ha mostrado tener un papel neuroprotector, espe-
cialmente en la sustancia blanca (61).

Es bien tolerada. La dosis inicial es de 5 mg en la mañana, dosis que
debe incrementarse paulatinamente en 5 mg cada semana hasta alcanzar
la dosis de 20 mg diarios.

Se debe evitar su administración concomitante con otros antagonistas
del receptor NMDA como la amantadina, la ketamina y el dextrometorfano,
porque puede provocar reacciones adversas y síntomas de psicosis tóxica.
Los efectos secundarios más frecuentes son cefalea, vértigo, fatiga, an-
siedad, vómito y confusión mental.
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CONCLUSIONES
La demencia vascular es una enfermedad heterogénea que posee diferen-
tes subtipos clínicos y variados mecanismos etiopatológicos que hacen
difícil su diagnóstico y tratamiento.

El diagnóstico del déficit cognoscitivo vascular resulta útil para diag-
nosticar en forma precoz la demencia vascular y actuar en forma rápida
y adecuada sobre las complejas interacciones entre los factores de riesgo
vascular, los factores etiológicos de la enfermedad cerebrovascular, las
diferencias individuales y las características de los trastornos
cognoscitivos.

Aun cuando, hoy en día, no se cuenta con un tratamiento específico,
el empleo de los inhibidores selectivos de la acetilcolinesterasa o la
memantina permite detener el progreso del déficit cognoscitivo en los
pacientes con demencia vascular leve a moderada.
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