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El riesgo de ingesta inadecuada en energfa
y nutrientes y los trastornos vinculados a la
malnutricion son frecuentes en el colectivo de
personas mayores. En la mayor parte de los estu-
dios nutricionales se pone de manifiesto un bajo
indice de calidad de la dieta en cerca del 50%
del colectivo estudiado con ingestas por debajo
de las recomendaciones en 3 0 mds nutrientes
esenciales e incluso también un bajo aporte de
energia incompatible con una éptima densidad
nutricional.

Las vitaminas A, D y el grupo B suelen ser
las més afectadas junto con el calcio, magnesio,
hierro y cinc (Aranceta J et al., 2001). Estos
estados, generalmente subclinicos, de deficiente
estado nutricional influyen de manera sustancial
en la composicién corporal, integridad funcio-
nal del aparato digestivo e inmunocompetencia,
primer paso para aumentar la susceptibilidad a
procesos infecciosos, oncoldgicos, alteraciones
cognitivas y aceleracion de los procesos de en-
vejecimiento.

Aunque la malnutricién por exceso, obesi-
dad y sobrepeso, son mds frecuentes hasta los
70 afios (30% en hombres y 40% en mujeres),
a partir de esa edad aumenta la prevalencia de
subnutricién especialmente en ancianos, con
enfermedades crénicas, que viven solos o con
falta de autonomia y que pertenecen a niveles
de renta modestos o bajos (Aranceta ] et al.,
2007).

Prélogo

En los estudios realizados en la comunidad en
Espafia, la prevalencia de riesgo de malnutricién
varfa entre un 3% (IMC<20) a un 9,5% (MNA)
dependiendo del método de cribado utilizado. En
ancianos institucionalizados, cerca del 6% cum-
plia criterios objetivos de desnutricién, situacién
que se ensombrece en ancianos dependientes con
cifras que superan el 15%. En el medio hospita-
lario casi la mitad de los ancianos cumple uno
0 mds de los criterios de malnutricién (De Alba
Romero C et al., 2001).

Las situaciones de subnutricién en el an-
ciano enfermo empeoran el curso de la enfer-
medad, el prondstico quirdrgico, el periodo de
recuperacion y las recidivas. También generan
un encarecimiento (>56%) del coste de asisten-
cia sanitaria y una mayor mortalidad prematura.
De ah{ la importancia de adoptar medidas de
prevencion en todos los niveles como estrategia
bésica de promocién de la salud en el colecti-
vo de personas mayores (Lobo Tamer G et al.,
2009).

La primera medida podrfa centrarse en mejo-
rar el nivel de educacién sanitaria y nutricional
en los ancianos mas jévenes, potenciando tam-
bién las estrategias de autocuidado, habilidades
culinarias y la gestién personal de los recursos
disponibles. Conocer, también, las posibilidades
de los servicios sanitarios y comunitarios de aten-
cién al anciano por si necesitase ayuda en algin
momento de su existencia.



A partir de esta base, el consejo dietético
y las técnicas de evaluacién rdpida del estado
nutricional (Determine o similar) pueden resultar
de utilidad para monitorizar el estado nutricional
de un anciano en el entorno de la comunidad
o0 en ancianos institucionalizados (Aranceta J,
2001).

En la circunstancia de ancianos enfermos, o
con patologfas crénicas que aumenten el riesgo,
0 en situaciones personales adversas, la vigilan-
cia nutricional deberfa ser una prioridad asisten-
cial.

En todo caso, y a la espera de una mayor
evidencia cientifica, para mejorar nuestro nivel
de atencidén al anciano interesa de manera prio-
ritaria la deteccién precoz de las situaciones de
malnutricion con sistemas de cribado sistemdtico
en colectivos de ancianos de riesgo.

Tanto el Informe de la Comunidad Europea
(2003) como el Documento de Consenso coordi-
nado por la SENPE en relacién a la Malnutricién
Hospitalaria (2011), aportan criterios de interés
en torno a las acciones en poblacién mayot, pero
no cabe duda de que la iniciativa que represen-
ta este libro, coordinado por el Dr. Juan Carlos
Caballero Garcfa y el Dr. Javier Benitez Rivero,
nos puede ayudar, de una manera mas cercana y
especifica, a un mejor manejo de este importante
problema al que se enfrenta la atencién sanitaria
al anciano en la actualidad.

La obra representa un recorrido en profun-
didad por las situaciones de subnutricién que
pueden afectar a las personas ancianas y un
desglose de los distintos factores determinan-
tes que pueden desembocar en un cuadro de
desnutricion.

El primer capitulo aborda el marco general
de la epidemiologfa de la desnutricién en ancia-
nos, donde se analizan los distintos factores de
riesgo vy las circunstancias que pueden favorecer
un disbalance nutricional. El capitulo aporta una
revisién de los datos de prevalencia més signifi-
cativos de nuestro pafs, asi como un esquema
de propuestas que permitan la prevencién y la
deteccién precoz de estas situaciones clinicas de
especial trascendencia en la salud del anciano.
El Dr. Luis A. Urquijo se ocupa de desarrollar

el tema de la fragilidad en el anciano, situacién
asociada al envejecimiento que se caracteriza por
una disminucién de la reserva fisioldgica global,
una pérdida de resistencia y una mayor vulne-
rabilidad a situaciones adversas y al manejo del
estrés.

El Dr. Francisco Javier Espina es el encargado
del capitulo valoracién geridtrica integral como
proceso diagndstico y multidisciplinario, tema de
gran interés para desarrollar un adecuado plan de
tratamiento y monitorizacién de las alteraciones
detectadas y de los recursos disponibles.

La Dra. Teresa Barrallo nos ofrece una ex-
celente revision sobre los sindromes geridtricos
enfocados como situaciones de enfermedad
expresadas por un conjunto de sintomas como
forma mds habitual de presentacién de las enfer-
medades en los ancianos.

El reto de escribir sobre la valoracion del es-
tado nutricional en el anciano ha recafdo sobre
el Dr. Javier Benitez Rivero, especialista con una
buena formacién en el campo de la geriatria en
la asistencia primaria.

El tema de la desnutricién como factor de
riesgo de morbi-mortalidad y de hospitalizacién
en ancianos es otro apartado relevante que le ha
sido encargado al Dr. Carlos Ferreres Bautista,
geriatra del Servicio Valenciano de Salud.

Las doctoras Teresa Gémez Gonzélez, Arant-
za Pérez Rodrigo y Rosa Lépez Monjil junto al
Dr. José Antonio Lépez Trigo, se ocupan, en los
siguientes tres capitulos, de analizar los factores
socioecondmicos, psicolégicos y fisiolégicos que
pueden favorecer el desarrollo de un cuadro
de malnutricién en personas de edad avanza-
da. También la polimedicacién y el consumo
continuado de determinados fdrmacos pueden
contribuir a alterar las necesidades nutricio-
nales o a establecer reacciones de interaccién
fdrmacos-nutrientes con efectos adversos sobre
el estado nutricional.

Los doctores Ignacio Artaza, Jon Santama-
rfa, Juan Carlos Caballero y Carlos Ferndndez
Viadero, junto a varios y prestigiosos colabo-
radores, son los responsables de elaborar los
cuatro siguientes apartados que describen y
actualizan el impacto de la desnutricion en las



enfermedades degenerativas del sistema ner-
vioso central (demencias), en los accidentes
cerebrovasculares, en las enfermedades diges-
tivas y en los procesos cardiorrespiratorios mas
frecuentes.

En este libro, que tengo el honor de prologat,
encontrard el lector un abordaje preciso del im-
pacto de los procesos oncoldgicos sobre el estado
nutricional a cargo de los Dres. Wilson Astudillo
y Elfas Diaz-Albo, la enfermedad renal crénica y
sus consecuencias nutricionales a cargo de los
Dres. Lina Marfa Nitola y Gregorio Romero, junto
con otro bloque dedicado a analizar el impacto
de los trastornos afectivos como factor de riesgo
de desnutricién realizado por la Dra. Marfa José
Mendiola y Juan Carlos Caballero.

Los eventos quirtrgicos, capitulo realizado
por la geriatra Nieves Pereira, como factores
asociados a los cuadros de desnutricién, cierran
este compendio de reflexién sobre los factores
que pueden incidir en la integridad nutricio-
nal de los mayores. El Dr. Héctor Herndndez
Rodriguez, en conjuncién con Juan Carlos
Caballero y Libe Makua, se ocupa de poner
al dfa la repercusién socio-sanitaria y practica
de la desnutricion en el anciano en todos los
dmbitos.

En esta monograffa se abordan también re-
comendaciones y gufas de actuacién para la me-
jora del estado nutricional y de hidratacién del
anciano. La Dra. Libe Makua se ocupa del im-

Dr. Javier Aranceta Bartrina

portante capitulo sobre hidratacién oral y Javier
Castro Granados sobre la dieta bdsica adaptada,
apartado que ha supuesto un importante avance
en el cuidado nutricional de los ancianos con
alteraciones en el manejo del bolo alimenticio,
para finalizar con una actualizacién de las reco-
mendaciones e indicaciones de utilizacion de los
suplementos y preparados de apoyo nutricional
a cargo del Dr. Juan Carlos Caballero y Javier
Goicoechea Boyero ademds de un capitulo sobre
la nutricién enteral a cargo del internista Dr.
Miguel Ortega desde su campo de actuacién
en un centro de salud.

A modo de anexo, encontramos el plantea-
miento y desarrollo de varios casos clinicos, co-
ordinados por el Dr. Juan Carlos Caballero Gar-
cfa, coeditor de esta obra esencial de geriatrfa
aplicada junto al Dr. Javier Benitez que, desde
el enfoque de la nutricién en la enfermedad, nos
abre una perspectiva integrada de la prevencion,
control y tratamiento de la desnutricién en el
anciano. Sin duda, una nueva y excelente apor-
tacién a la comunidad cientifica y a la sociedad
en general de este insigne geriatra e internista
bilbaino en colaboracién con el mencionado
geriatra gaditano.

Felicitamos a ambos y a todos los autores,
asf como a Nutricia, por patrocinar esta brillante
iniciativa editorial, cuya lectura recomendamos a
todos los profesionales implicados en la atencién
al anciano.

Presidente de la Sociedad Espariola de Nutricion Comunitaria (SENC)

Bilbao, mayo de 2011
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Espana cuenta actualmente con un fndice de
poblacién anciana del 18%, siendo el segmen-
to de los que superan los 80 afios el de mayor
progreso, y este valor puede llegar al 22,3% en
el 2026. Baste decir que de 1960 a 1998, el
incremento de poblacién mayor de 65 afios fue
del 200%. Este envejecimiento poblacional es un
fenémeno demografico con importantes conse-
cuencias sociales y sanitarias. La Organizacién
Mundial de la Salud sefiala a la poblacién ancia-
na como un grupo nutricionalmente vulnerable
(WHO, 2002). El estado nutricional del anciano
estd relacionado con el propio proceso de en-
vejecimiento y este proceso estd influenciado
por el estado nutricional mantenido a lo largo
de su vida. Ademds, durante el envejecimiento,
se producen cambios corporales, aparecen alte-
raciones metabdlicas y alimentarias y coexisten
enfermedades crénicas y agudas. Asimismo, el
estado nutricional del anciano se relaciona con el
deterioro de sus capacidades funcionales, con una
habitual polimedicacién y con su situacién social,
econdmica y familiar. De acuerdo con esto, caso
de verse afectado cualquiera de estos elementos,
el mayor de edad pondré en riesgo su situacién
nutricional.

En las personas mayores el estado nutricional
requiere una atencién particular. Los ancianos
presentan unas caracteristicas peculiares que
determinan su correcta o incorrecta alimenta-
cién. Aun conociendo los signos y sintomas que

Prefacio

pueden aparecer cuando hay desnutricién, pocas
veces se piensa en ello, por lo que, a pesar de
su prevalencia entre los mayores de edad, suele
pasar desapercibida en nuestra sociedad al con-
siderarse un problema menort, comparado con el
de la sobrenutricién (Venegas E et al., 2001). La
presencia de enfermedad junto a desnutricién
puede acelerar las consecuencias negativas de
ambas (Green CJ, 1999), aumentando la morbi-
mortalidad e incrementando las estancias hospi-
talarias y los complicaciones postoperatorias, con
el consiguiente aumento de los costes sanitarios
(Serrano S et al., 1993) (Farré R et al., 1998 a,
1998 b) (Kac G, 2000) (Esteban M et al., 2000)
(Garcfa Pérez P, 2004).

Los pacientes ancianos de riesgo van a ser,
por lo general, aquellos en situacién de fragilidad,
pudiéndose afirmar que la desnutricién es un es-
tado précticamente constante en la fragilidad. Y,
en este sentido, cabe tener presente que, entre los
ancianos fragiles de la comunidad, aquellos que no
tienen un control (o datos) del peso tienen mayor
riesgo de mortalidad y de hospitalizacién (Izawa S,
2007). La desnutricién incide especialmente entre
los ancianos fragiles, suscitando pérdida de la ca-
pacidad funcional y de adaptacién (Cuervo M et
al., 2009). Un elevado porcentaje de los pacientes
procedentes de hospitales de agudos, que ingresan
en unidades hospitalarias de media-larga estan-
cia, presentan criterios de desnutricién. En este
nivel asistencial, la desnutricién moderada-grave



se observa en los mds longevos con sindrome de
inmovilidad-encamamiento y se asocia con tlceras
por presién (Pardo Cabello AJ, 2011).

Los numerosos estudios sobre prevalencia de
malnutricién en la admisién y estancia hospitalaria
sefialan cifras del 30 al 50%, datos algo inferiores
se observan en ancianos alojados en el medio re-
sidencial pero claramente superiores, ambos, a los
que se ofrecen para la poblacién anciana residiendo
en la comunidad (del 3 al 6%), lo que presupone
que, a pesar de la mayor sensibilidad en el nivel
primario de salud, su prevencion, identificacién y
tratamiento contintian siendo subdptimos. Sobre
este aserto, el trabajo de Venegas E et al. (2001),
realizado en las 17 autonomias espafiolas, para
valorar las distintas situaciones de riesgo de des-
nutricién y las diferentes vias que tienen los mé-
dicos de Atencién Primaria para su deteccién y
tratamiento, encontré un riesgo del 11% sobre el
total de pacientes atendidos en consultas, evaluado
mediante el exdmen fisico (73%), la observacién
de un cambio de peso significativo (39%) o ante
la propia situacién sanitaria del paciente (22%).
Cuando el riesgo es“subyacente”, y no manifiesto,
se detecta mediante la entrevista (46%) o bien por
la patologfa que presenta el enfermo (41%). Los
factores determinantes més importantes para la
deteccion y diagndstico, en este nivel asistencial,
son los afios de experiencia del médico y la masi-
ficacién en las consultas (Venegas E, 2001).

El grueso de la ancianidad reside en la comu-
nidad, bien en pareja, en soledad o con familiares
y/0 amistades. Es por ello que los equipos de
Atencién Primaria nos encontramos en venta-
josa situacién para poder realizar actividades
preventivas orientadas al mantenimiento de la
salud nutricional a través de la formacién e in-
formacién, tanto individual como de colectivos.
La desnutricién no estd necesariamente ligada
al propio proceso de envejecimiento y el conoci-
miento de los distintos factores de riesgo deberia
permitir prevenirla y diagnosticarla de manera
precoz, antes de que los marcadores bioldgicos
se vean alterados. Verificar periédicamente los
pardmetros que reflejan el estado nutricional del
anciano debe ser un procedimiento de rutina asf
como el del cribado en la poblacién de mayor

riesgo, es decir, la de los pacientes frégiles; efec-
tuando una valoracién nutricional en funcién del
caso e implementando un plan de intervencién y
seguimiento del mismo. En esta tarea, el personal
de enfermerfa resulta valioso y fundamental por
lo que, tanto su formacién en nutricién como
la nuestra, tendrd que potenciarse ahora y en
lo sucesivo. Precisamente, sobre estos aspectos,
el trabajo de Venegas E (2001), resalta la impor-
tancia tanto de la educacién sanitaria en materia
dietética (44%), como de informacién y concien-
ciacién de los sanitarios y de los pacientes en
general (19%), asf como del mayor control y vigi-
lancia sobre los grupos de riesgo. Otro elemento
a considerar desde la Atencién Primaria es el de
la existencia de “mitos” sobre la alimentacién de
los ancianos. Entre las ideas erréneas a desterrar,
destacamos las siguientes:

La persona de edad avanzada debe comer
menos. Falso: aunque la ingestion disminuye en
forma paralela a los requerimientos nutricionales,
se debe prestar especial atencion a los estados de
ingestién marginal o insuficiente.

El anciano es incapaz de cambiar sus habi-
tos. Falso: en realidad el punto clave es la mo-
tivacion. Y esta se puede lograr a través de la
educacién y de la relacién interpersonal con el
enfermo.

Los ancianos siempre tienen mala digestion.
Falso: 1a dispepsia obedece, por lo general, a una
enfermedad especifica, que puede ser atendida
con tratamiento especifico una vez que se clarifica
su origen.

Hay dietas especiales para ancianos. Como
generalizacidn es una falacia. La dieta ideal puede
ser aplicada a la mayorfa de los individuos sin im-
portar su edad. Esto no excluye que la enferme-
dad subyacente y las caracteristicas peculiares de
cada persona obliguen a una individualizacién.

Los ancianos deben tomar menos liquidos
para controlar la incontinencia. Falso: el anciano
no tiene una menor necesidad de liquidos que las
personas mds jévenes. Ademds, las personas de
edad avanzada consideran a los alimentos como
medicamentos. Todo ello trae como consecuen-
cia la autoimposicién de dietas restrictivas que
pueden provocar desnutricion.



Segtin el PAPPS (Programa de actividades
preventivas y de promocién para la salud de la
SEMFyC) no hay suficiente evidencia para re-
comendar, de manera sistemadtica, el cribado de
desnutricién a nivel de la poblacién anciana en
general. No obstante, el PAPPS recomienda en
Atencién Primaria (De Alba Romero C, 2005),
el consejo dietético personalizado (en el anciano
sano y con vida activa las recomendaciones serdn
similares a las del adulto joven); la vigilancia pe-
riédica del peso v, en los casos pertinentes, valorar
el riesgo de desnutricién, teniendo presentes los
riesgos que pueden desencadenarla, mediante el
MNA (Mini Nutritional Assessment) como herra-
mienta sencilla y de rdpido manejo, validada para
la poblacién anciana en numerosos estudios tanto
nacionales como fordneos (Ferndndez Bueno J et
al., 2007) (Compan B et al., 1999). Incluso, otros
grupos y autores como Bauer JM et al. (2005),
lo recomiendan como de primera eleccién en
pacientes geridtricos hospitalizados.

Abundando sobre el tema de las necesida-
des formativas en materia de conocimientos
geridtricos (a nivel general), médicos de familia
encuestados por la Sociedad Espafiola de Geria-
trfa y Gerontologfa-SEGG (2000), en el apartado
sobre necesidades y recursos en la atencion a las
personas mayores en Espafia, sefialaban que tan
solo el 7% habfan recibido formacién médica en
geriatria durante el periodo del pregrado, espe-
cialmente aquellos profesionales con menos de
6 afios de ejercicio. De los formados via MIR en
medicina familiar y comunitaria (el 28,9% de los
que contestaron al cuestionario de la SEGG), solo
un 30% habfa recibido formacién especifica en
geriatrfa durante su periodo de especializacién y
ello podria explicarse por la escasez de hospita-
les acreditados para la docencia que disponen de
unidad de geriatrfa. Sobre formacién continuada
en geriatrfa, el 50% reconocfa haberla recibido
en los ultimos tres afios.

La Organizacién Mundial de la Salud ~-WHO-
(Keller I et al., 2002), ha destacado que, dado el
considerable crecimiento de los ancianos (los
mayores de 80 afios superardn los 843 millones
para el afio 2050}, sus necesidades especificas
serdn un reto para los diferentes sistemas sani-

tarios nacionales, pobremente preparados para
tal eclosion asistencial y, en ese orden de cosas,
teniendo en cuenta sus multiples comorbilida-
des y tratamientos, serd preciso que los médicos
reciban formacion curricular en geriatrfa. En el
mismo sentido se pronunciaba la SEGG en las
conclusiones de la Fundacién Academia Euro-
pea de Yuste (2004) asf como Michel JP y Cruz
Jentoft A (2008) en su excelente revisién sobre
la ensefianza de la medicina geridtrica en Euro-
pa. Recientemente, Mateos Nozal ] y Beard JR
(2011) desde la OMS/WHO, vuelven a insistir
en esta necesaria formacion del pregrado médico,
revisando la realidad existente e identificando
propuestas innovadoras.

Si aterrizamos, de nuevo, en la nutricién,
Vandewoulde M et al. (2011) comentan que el
curriculum de la especialidad de geriatria no es
uniforme entre los pafses europeos y que solo el
20% de los especialistas recibe formacién espe-
cifica en nutricién, ya que la ensefianza formal
en esa materia no es obligatoria en la mayorfa de
los programas revisados.

Es evidente que la nutricién es un drea de
progresivo y creciente interés médico- sanitario
y para ello no hay mds que darse “una vuelta”
por la abundante bibliografia disponible. Sabemos
que una alimentacién inadecuada en las personas
mayores aumenta la vulnerabilidad del sistema
inmunoldgico y el riesgo de infecciones, también
produce atrofia muscular, debilidad, apatfa, in-
crementa el riesgo de fracturas dseas y de inmo-
vilidad. Como consecuencia, la calidad de vida
empeora ya que predispone a la aparicién de otras
patologfas y aumenta el riesgo de hospitalizacién
y/o institucionalizacién del anciano.

En el nivel primario de salud se resuelven
la mayor parte de problemas que se presentan
en este segmento de poblacién. La distribucién
de los recursos debe adecuarse a las necesidades
prioritarias y estado de la poblacién que atende-
mos, maxime si se realizan valoraciones de mane-
ra sistemdtica, integrando {tems de promocién y
prevencién. Consideramos la atencién al anciano
€omo un proceso continuo, dindmico y progre-
sivo. La prevencion de las complicaciones evita-
bles es uno de los principios de nuestra actividad



asistencial. La valoracién de las personas mayores
frégiles (el 10-20% de los ancianos en nuestros
cupos) es una ayuda importante en la toma de
decisiones dada la complejidad que presentan, de
ahf que mencionemos y ponderemos la valora-
cién geridtrica integral (VGI) como herramienta
de gran utilidad en la asistencia a los mayores
de edad, y como actuacién evaluadora que debe
formar parte de nuestra actividad en el caso de los
pacientes fragiles. El objetivo de la VGI es mejorar
la exactitud diagnéstica, mejorar el tratamiento
médico y sus resultados, mejorar la funcionalidad
y la calidad de vida de los ancianos y minimizar
la hospitalizacién innecesaria (Rubenstein LZ et
al., 1987, 1988, 1995, 2004) (Stuck AE et al.,
1993) (Gonzdlez Montalvo JI et al., 1998; 2001)
(Perlado F, 2001) (Martin Lesende [ et al., 2001)
(Arifio S y Benavent R, 2002) (Mussoll J et al.,
2002) (Pérez Castejon JM, 2005).

En el trabajo-encuesta a médicos de familia
de Espafia (Venegas E et al., 2000), ante las
situaciones de riesgo de desnutricién, se opta
por un mayor cuidado en las dietas (42%), por la
btsqueda de la causa primaria de malnutricién
(20%), asf como por el uso de soportes nutricio-
nales en los casos de desnutricién ya establecida
(15%). En cuanto a los soportes o preparados
nutricionales, se utilizan en los ancianos, en
los sujetos encamados y en los pacientes onco-
16gicos asf como en los casos de desnutricién
establecida. Hay una gran cantidad de publi-
caciones sobre suplementos orales, de calidad
desigual; no obstante, la reciente revisién Co-
chrane (Milne AC et al., 2009) concluye que el
empleo de suplementos nutricionales produce
un ligero pero significativo incremento ponderal
y que existe un claro beneficio sobre el riesgo de
mortalidad y el de las complicaciones. Aunque
sea preciso seguir investigando sobre ello, por
el momento, las opciones existentes pueden
ayudarnos a mejorar la salud de este grupo de
poblacién junto al oportuno tratamiento de los
factores etioldgicos, siempre y cuando ello sea
posible.

En este libro, hemos querido abordat, a lo lar-
go de sus capitulos, la epidemiologfa del problema,
el envejecimiento fisioldgico y sus cambios como
factores de riesgo para situaciones de desnutricion,
la valoracién nutricional, la valoracién geridtrica
integral, el sindrome de fragilidad y los principales
tépicos y enfermedades de mds prevalencia que
suscitan o pueden generar desnutricién entre los
pacientes ancianos de nuestras consultas, tanto en
los centros de salud como en las residencias, asf
como también la manera de ayudarles mediante
las correspondientes adaptaciones en su dieta ba-
sal y los suplementos nutricionales orales dispo-
nibles en el mercado, siempre y cuando puedan
mantener un adecuado proceso de masticaciéon y
deglucion, considerando, también, el momento, a
veces inevitable, de la alimentacién via enteral.

A través de estas lineas, deseo agradecer la
rdpida respuesta y la desinteresada colaboracién
de todos los autores de esta obra, profesionales
de la geriatrfa, de la medicina de familia y de
otras disciplinas y campos de actividad, ya desde
el medio residencial o el hospitalario, ya desde
la universidad o desde los equipos de Atencién
Primaria. Esta obra supone la primera apuesta for-
mativa del grupo de trabajo “Atencién Primaria”
de la Sociedad Espafiola de Geriatrfa y Geronto-
logia (SEGG), creado en el afo 2010. Quiero
agradecer, especialmente, el aval cientifico que
nos ofrecen tanto Zahartzaroa (Asociacién Vasca
de Geriatrfa y Gerontologfa) como la Sociedad Es-
pafiola de Geriatria y Gerontologfa (SEGG). Tam-
poco me olvido de los verdaderos protagonistas,
los ancianos y sus familiares y/o cuidadores, pues
ellos suponen el objetivo primordial de esta obra
y a ellos les dedico mi consideracion y respeto.
Finalmente, deseo mencionar con especial énfasis
la oportunidad que Nutricia nos brinda al patro-
cinar la edicién de este libro. Mientras termino
de escribir este prefacio, acojo con entusiasmo
y satisfaccién la designacién de San Sebastidn
como sede del futuro Centro Nacional para la
Investigacién sobre el Envejecimiento.

Dr. Juan Carlos Caballero Garcia

Bilbao, mayo de 2011
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Estimado colega, en tus manos tienes el re-
sultado del primer trabajo del Grupo de Atencién
Primaria de la Sociedad Espafiola de Geriatria
y Gerontologfa (SEGG), dedicado a la desnutri-
cién en el anciano, desde el punto de vista de la
asistencia primaria, con las peculiaridades que
diferencian a esta de la atencién especializada
en su nivel hospitalario.

En Espafia, el 95-96% de los mayores de edad
viven en sus domicilios, solos, en pareja, con fa-
miliares o con cuidadores y/o amigos, 1o que es
razén suficiente para que su atencién de salud
recaiga en el nivel primario, siendo el centro de
salud, y el equipo que lo compone, el punto de
referencia. Este hecho, obliga a sus profesionales
a adquirir el conocimiento adecuado de los prin-
cipios de la medicina geridtrica, mdxime cuando
todavia sigue siendo pequeno el porcentaje de
compafieros/as que ha recibido formacién espe-
cifica durante el pregrado y en el periodo MIR,
teniendo en cuenta, ademds, que el mayor de
edad consume una parte importante de nuestra
actividad asistencial diaria.

Los ancianos tienen algunas enfermedades
especificas de su edad, otras con una inciden-
cia y prevalencia mucho mds elevada que en
edades previas y con comportamientos diferen-
tes. También padece otros procesos morbosos,
iguales a los de otras edades, pero con peculia-
ridades semioldgicas, diagndsticas y terapéuticas
que es preciso conocer y saber manejar. Con

Presentacion

demasiada frecuencia, ademds, los mayores de
edad padecen pluripatologfa y compromiso de
drganos y sistemas en el curso de las enferme-
dades habituales y en mayor medida que otros
grupos etarios. Todo lo anterior estd modulado,
por si fuera poco, por problemas y conflictos
psicoldgicos, sociales, econdémicos, familiares,
etc., que suscitan una especificidad propia que
el médico que atiende ancianos debe conocer
(sea 0 no geriatra).

La pérdida ponderal es una forma frecuente
de presentacion de multiples enfermedades en
esta poblacién vy, con frecuencia, es poco valo-
rada y tantas veces atribuida al envejecimiento.
El adelgazamiento es el principal indicador de
malnutricién, de aquf el interés de su correcta
valoracioén y tratamiento. La desnutricién, como
sindrome geridtrico que es, se asocia con frecuen-
cia a otros tépicos, se genera por problemas co-
existentes y/o intercurrentes y, ademds, conlleva
importantes consecuencias que pueden complicar
su calidad de vida, afectar a su pronéstico vital y
posibilitar la pérdida de su independencia, entre
otras adversidades.

Insistimos en el uso cotidiano de la valoracién
geridtrica integral, como herramienta bésica junto
a la valoracién nutricional en los casos necesarios,
es decir en la poblacién anciana frégil de nuestros
cupos (20-25% aproximadamente de los mayores
de edad), para obtener todas las bondades que
aportan.



Este manual con 22 capitulos y uno final de
casos clinicos, estd estructurado de forma égil
para que el médico de Atencién Primaria pueda
encontrar con facilidad el tema que le resuelva
sus dudas. Se analiza, de forma transversal, el
prevalente problema de la desnutricién y la reper-
cusion que le acontece, desde las variables socia-
les, bioldgicas, psicoldgicas, afectivas, cognitivas
y funcionales.

El grupo de autores que han colaborado
en este manual, coordinados por Juan Carlos
Caballero Garcfa, son profesionales de recono-
cido prestigio y trabajan, algunos en el medio
hospitalario, pero muchos en Atencién Primaria,
por lo que son conocedores de su palpitante
problemdtica. Hemos querido acercar la geria-

Dr. Javier Benitez Rivero

Cddiz, mayo de 2011

tria al médico de familia para mejorar la calidad
de la atencién a la vejez, teniendo presente la
heterogeneidad del mapa de las autonomias y
sus diferentes modelos de atencién a las perso-
nas mayores, en las que algunas, todavia, estd
ausente la especialidad de geriatria de su cartera
de servicios.

Desde el grupo de trabajo de Atencién Prima-
ria de la SEGG mi cordial gratitud a todos ellos
por su participacién y esfuerzo. Apreciado colega,
disfruta de estas pdginas en las que hemos puesto
gran ilusién y empefio para hacerte llegar aspec-
tos de nuestra especialidad y, especificamente,
los de la desnutricion.

A Nutricia nuestro mds sincero agradecimien-
to por la publicacién de este manual.



10.

11.

indice

Epidemiologia de la desnutricibn enelanciano ..............covivuvrvrnunnn.. 1
J. Aranceta Bartrina

Valoracién geridtrica integral ............oiiiiin i e 19
EJ. Espina Gayubo

SINATOmeS GETIdtriCOS « v v vt vttt ettt et e e e e e e e 29
T Barrallo Calonge
La fragilidad en el anciano ...........c.cuiuiniiiiiii it 35

L.A. Urquijo Hyeite

Valoracion del estado nutricional enelanciano .............coviiieiinnnn.. 49
J. Benitez Rivero

Los factores socio-econdmicos, familiares y psicolégicos en
la desnutricién del anciano ........... ..ot e e 59
T Gomez Gonzélez

Los cambios fisiolégicos como factores de riesgo para
desnutricidn en el anciano ..........c.. it i e e 63
A. Pérez Rodrigo

La polimedicacién como factor de riesgo para desnutricién en ancianos .......... 77
R. Lopez Mongil, J.A. Lépez Trigo

Desnutricion en la demencia . ..ot vttt e e 87
L. Artaza Artabe

DesnutriciOn en el iCtus ..ot v ittt e e e e e e e e 99
J. Santamaria Ortiz

Desnutricién en las enfermedades digestivas .............cccoiiiiiiia.. 103
J.C. Caballero Garcia



12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Desnutricion en el anciano con enfermedad cardiovascular y respiratoria ........ 115
C. Fernddez Viadero, N. Pefa Sarabia, M. Jiménez Sanz,
J. Ordénez Gonzélez, R. Verduga Vélez, D. Crespo Santiago

Trastornos afectivos como riesgo de desnutricién en el anciano ................ 129
M.J. Mendiola Palacios, J.C. Caballero Garcia

La desnutricién como factor de riesgo de morbimortalidad y de
hospitalizacién en el anciano .............c.viniinrin i, 139
C. Ferreres Bautista

La cirugia como factor de riesgo para desnutricién en el anciano ............... 145
N. Pereira de Castro Juez

Desnutricién en el anciano COn CANCET . ... .. cvtiten et iiteeneeennenns 155
W. Astudillo Alarcon, E. Diaz-Albo Hermida

Enfermedad renal crénica y desnutricién en el anciano ...................... 171
L.M. Nitola Mendoza, G. Romero Gonzéalez

Consecuencias de la desnutricibn enelanciano .................ccvvuvunn.. 177
H. Hernédndez Rodriguez, J.C. Caballero Garcia, L. Makua Garcia

Hidratacion oralen el anciano . ............c.c.iurininn i nnnennnn. 191
L. Makua Garcia

Alimentacion basica adaptada (ABA) . .....vtit i ettt i e e e e 197
J. Castro Granado

Suplementos y preparados nutricionales orales . .............ccvevvuneneen... 211
J.C. Caballero Garcia, 1.J. Goicoechea Boyero

La incapacidad para deglutir . .. ..ot n et ittt e e e e e e 225
M. Ortega Allanegui

Casos Clinicos

1. Desnutricién en paciente de 81 afios, con sindrome de
inmovilidad, depresién y pluripatologia .......... ..., 235
J.C. Caballero Garcia, J.F. Zuazagoitia Nubla

2. Desnutricién en paciente alcohélico, con EPOC y depresién
CrONICA TECUITENTE . . ottt ettt et ittt et ittt 247
J.C. Caballero Garcia, M. Hidalgo Pellicer

3. Mujer de 75 afios, con epilepsia, demencia mixta y desnutricién ............ 259
J.C. Caballero Garcia, R.M. Maguregui Landa

4. Anciana de 78 afios, con episodio de fractura de cadera, caidas,
pseudodemencia y desnutricion ................ii i i 273
J.C. Caballero Garcia, J.G. Munioz Duque



CAPITULO 1

Epidemiologia de la desnutricion

Dedicatoria: Al Prof. J.M. Gandarias y
Bajon (1923-2011) por su contribucion
docente e investigadora en el marco
de la UPV-EHU.

INTRODUCCION

La poblacién anciana espafiola supera en la
actualidad los 7 millones de personas, 1o que re-
presenta un 17% de la poblacién total. La previ-
sién para el afio 2020 plantea un porcentaje del
20% de personas por encima de los 65 afios, con
un aumento en el tramo de mayores de 85 afios y
también en el nimero de personas pertenecientes
a este grupo que vivirdn solas.

En la actualidad, entre el 25 y el 30% de los
ancianos que viven en su casa tienen algun tipo
de dependencia y en muchos casos dependencia
sobre el hecho alimentario.

Segtn los tltimos datos de Céritas, 680.000
ancianos se pueden incluir en el capitulo de per-
sonas con rentas de pobreza, esto es, con ingresos
inferiores a 450 euros al mes.

La malnutricion es un cuadro clinico carac-
terizado por una alteracién de la composicién
corporal en relacién a los pardmetros de refe-
rencia, ocasionado, fundamentalmente, por un
desequilibrio entre la ingesta de nutrientes, su
aprovechamiento y las necesidades nutricionales
del individuo o grupo de poblacién implicado
(Elia M y Stratton R, 2004).

en el anciano
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Existen cuadros de malnutricién por exceso

y por defecto y también situaciones donde predo-

minan alteraciones cualitativas y/o cuantitativas

del balance alimentario con resultado de perfiles
inadecuados de la composicién corporal y reper-
cusiones potencialmente importantes sobre la sa-
lud y el valor prondstico de diversas patologfas.

La malnutricién proteico energética (MPE), en
sus diversos grados, es uno de los grandes sindro-
mes geridtricos y factor determinante en el estable-
cimiento de fragilidad. Su presencia ocasiona un au-
mento significativo de morbi-mortalidad prematura,
prolonga las estancias hospitalarias, disminuye la

capacidad de respuesta inmunoldgica, enlentece o

impide los procesos reparadores y de recuperacion

y fomenta las recafdas y los procesos recurrentes

(De Alba-Romero C et al., 2005; Alvarez Hernén-

dez ] et al., 2007; Milne AC et al., 2009; Ferrera

Aetal., 2010; Cereda E et al., 2011).

Se trata de un cuadro clinico con alteracién

en la composicién corporal que se manifiesta a
través de diversos indicadores de interés nutri-
cional con valores por debajo del percentil 75 en
relacién a los datos de referencia para su mismo
hébitat, edad y sexo. Algunos de los pardmetros
de sospecha diagndstica serfan:

1. Pérdida involuntaria de peso >4% anual o
>5 kg semestral, indice masa corporal (IMC)
por debajo de 18, hipoalbuminemia, hipo-
colesterolemia (en el caso de ancianos no
institucionalizados).
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Clasificacién de la malnutricién proteico energética (MPE). Descripcién de los valores de
los indicadores antropométricos y bioquimicos en cada tipo
Pardmetro MPE leve MPE moderada  MPE severa
% Pérdida de peso <10 % 10-20% >20%
Pliegue tricipital 80-90% 60-79% <60%
Circunferencia del brazo 80-90% 60-79% <60%
Albdmina (>3,5 g/dl) 3-3,49 g/dl 2,9-2,1 g/dl <2,1 g/dl
Transferrina 175-300 mg/dl 150-175 100-150 <100
Prealbtimina 25,2-28 23-25,2 <23
PTR (protefna transportadora de retinol) (3-6 mg/dl) 2,7-3 2,4-2,7 <2,4
Linfocitos totales 1.200-1.500 800-1.200 <800
Colesterol (mg/dl) 140-179 100-139 <100
Test cutdneos de inmunidad retardada 2 0mds + 1+ 0+

Inmunocompetente  Relativa anergia Anergia

2. Pérdida de peso >2,5 kg mensual o el 10% del
peso corporal en 10 dfas, ingesta alimentaria
< 75% de la racién estdndar en la mayorfa
de las comidas (en el caso de ancianos insti-
tucionalizados).

3. Ingesta actual, <50% de la calculada como ne-
cesaria, hipoalbuminemia, hipocolesterolemia
y hemoglobina baja (en el caso de ancianos
hospitalizados) (Macfas Montero MC et al.,
2006).

CLASIFICACION Y ETIOLOGIA

La MPE presenta diversas manifestaciones
antropométricas, bioquimicas e inmunoldgicas
seglin su gravedad. Estas alteraciones se carac-
terizan, entre otros pardmetros, por un aumento
del agua extracelular, hipopotasemia y sarcope-
nia, variables asociadas frecuentemente con
una disminucién de la masa grasa y con déficit
en el estado nutricional proteico (Weverling-
Rijnsburger AW, 1997; Ulibarri JL et al., 2002;
SENPE/SEGG, 2007). En la tabla 1 se describen
los valores que definen el grado de malnutricién
proteico-energética leve, moderada o severa en
los indicadores antropométricos, hematolégicos,
bioquimicos e inmunoldgicos.

La etiologfa es multifactorial y estd condi-
cionada a la aparicién o desarrollo de diversos
factores que podrfamos agrupar, desde el punto
de vista del balance energético y nutricional, en
tres grandes apartados (Solans R et al., 1999;
Aranceta J, 2006; Salvd, 2010).

1. Ingesta insuficiente de energia y nu-
trientes: aporte por debajo de las ingestas
recomendadas derivadas de situaciones de
pobreza, falta de habilidades culinarias, difi-
cultades en la deglucion o masticacion, falta
de apetito, pruebas diagnésticas que inducen
omisién de comidas, problemas psicoldgicos
que promueven el rechazo al consumo de
alimentos, dietas alternativas o caprichosas,
etc.

2. Pérdida de nutrientes: con frecuencia pue-
de producirse un proceso de mala digestion,
absorcién o metabolismo de determinados
nutrientes secundario a disminucién o alte-
racion en las secreciones digestivas, enfer-
medades inflamatorias intestinales, cirrosis
hepdtica, atrofia de las vellosidades intes-
tinales y de la capacitacién enzimética del
borde en cepillo secundaria a MPE o diarrea
crénica, pardsitos intestinales, cuadros de
malabsorcidn, etc.



3. Aumento de las necesidades nutricio-

nales: muchas enfermedades desencade-
nan procesos que generan un aumento en
el metabolismo con un mayor consumo de
energfa y nutrientes asociados; hipertiroidis-
mo, cirrosis, procesos tumorales e infecciosos,
SIDA, EPOC, algunos cuadros psiquidtricos,
interacciones fdrmacos nutrientes... trastor-
nos entre otros que, si no son solucionados a
tiempo, desencadenan o agravan la situacién
de malnutricion.

También favorecen la malnutricién causas

vinculadas a los procesos de envejecimiento o
factores de riesgo relacionados con la caracteri-
zacion biopsicosocial del anciano (aspectos estos
que son tratados ampliamente en otros capitulos
de este libro).

Causas vinculadas a los procesos de
envejecimiento

1.

Reduccién paulatina de la masa magra que ge-
nera una disminucién del metabolismo basal
y también de la reserva proteica y energética
del organismo. Este factor reduce en un 1%
anual las necesidades energéticas del indi-
viduo desde los 60-65 afios y estd sujeto al
grado de actividad fisica que se desarrolle. A
mayor nivel de sedentarismo mayor pérdida
de masa muscular global que, en condiciones
limite, dard lugar a la situacién de sarcopenia
(Medina Mesa M y Dapcich V, 2004).
Sustitucién paulatina en todo o en parte de
la masa magra por masa grasa, en especial
cuando se mantiene la ingesta energética
precedente en presencia de estilos de vida
sedentarios que pueden derivar incluso en
el desarrollo de sobrepeso u obesidad.
Disminucién de la percepcién organoléptica,
en especial del gusto y olfato, en ocasiones
por pérdida progresiva de papilas gustativas o
por déficit de cinc. En este estado se pierde el
interés por las comidas y es necesario mejorar
su presentacion visual y el umbral de sabores
(Caprio TV y Williams TF, 2007; Ballesteros
Jiménez S, 2011).

Reduccién global de las secreciones digesti-
vas desde el punto de vista cuantitativo y
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de capacidad enzimatica. La reduccién en la
produccién de saliva dificulta la formaciéon
del bolo alimenticio y supone un riesgo para
el desarrollo de alteraciones periodontales.
La reduccién en la secrecion de jugo géstrico
dificultard la absorcién de hierro, dcido félico,
vitamina By, dificultad en los procesos diges-
tivos y saciedad precoz. La disminucién en
la secrecién pancredtica, biliar y del trayecto
intestinal completo puede inducir intolerancia
a las grasas, lactosa, peor digestién y absor-
cién de nutrientes (lactosa, protefnas, calcio,
vitaminas...) y tendencia al estrefiimiento cré-
nico.

Causas relacionadas con factores
psico-sociales

1.

2.

Discapacidad fisica con alteraciones en la
movilidad y restricciones a la hora de rea-
lizar la compra, cocinar, comer y realizar
un minimo gasto caldrico inducido por la
deambulacién bésica. En estas situaciones
la falta de asistencia nutricional adecuada
puede aumentar el riesgo de inducir un
estado mds o menos larvado de malnutri-
cion.

Discapacidad sensorial, con alteraciones
auditivas, visuales o de la comunicacién
que dificultan la socializacién y la gestién
auténoma de las tareas domésticas y de
autocuidado. Necesitamos el apoyo exterior
y la utilizacién de ayudas técnicas para la
adaptacién de electrodomeésticos, hébitat,
etc.

Dificultades sociales derivadas de la pobreza,
aislamiento, sociopatias, bajo nivel intelectual
y de educacién sanitaria que repercuten en
una mala planificacién de la ingesta alimen-
taria diaria.

Causas relacionadas con el estado de
salud (Tabla 2)

1.

Enfermedades que repercuten en el estado
nutricional y en el perfil dietético como la
diabetes, hipercolesterolemia, hipertension,
obesidad, insuficiencia renal, insuficiencia
hepética, alcoholismo...
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Cambios fisiolégicos con los procesos de envejecimiento y su posible repercusién sobre la
alimentacién y el estado nutricional

Gastrointestinales e Disfagia ® Menor apetito
e Deglucién esofégica lenta ® Reduccién de la ingesta alimentaria
e Disminucién de receptores de vitamina D e Reduccién en la absorcién de
en intestino nutrientes (vitamina B, 4cido
e Disminucién de la movilidad intestinal félico, hierro y calcio)
e Gastritis atréfica e Eleccién inapropiada de alimentos
e Atrofia vellosidades
Regulacién e Disminucién del filtrado glomerular e Tendencia a la deshidratacién
hidroelectrolitica e Disminucién del flujo plasmatico renal e Necesidad de ajuste de la dosis

e Menor sensacién de sed

de férmacos

Salud bucodental

e Xerostomia

e Disgeusia

e Edentulismo

e Candidiasis oral

e Menor apetito
® Reduccién de la ingesta alimentaria

Privacién sensorial

discriminacién del gusto
e Alteracién del olfato

e Disminucién de la capacidad de

e Menor apetito
e Eleccién inapropiada de alimentos

Enfermedades crénicas

e Enfermedades pulmonares
¢ Enfermedades oncolgicas

e Enfermedades cardiovasculares

e Enfermedades reumatoldgicas

e Alcoholismo
e Enfermedad de Parkinson

e Ulceras por presion-sindrome de

inmovilidad

e Pérdida de destrezay
coordinacién

® Mayores posibilidades de ingreso
hospitalario

e Polifarmacia

Patologfa psiquidtrica

® Depresion
e Demencia
e Paranoia

® Rechazo al alimento
e Elecci6n inapropiada de alimentos

Problemas sociales

e Soledad
e Viudedad

2. Alteraciones en la masticacién y deglucién

de los alimentos como consecuencia de can-
didiasis oral, disfagias, boca seca, dispepsias,
diarreas pertinaces...

Enfermedades crénicas; tuberculosis, insufi-
ciencia cardiaca, patologfa respiratoria severa,
demencias, Parkinson, ELA, artritis reumatoi-
de, cdncer, infeccion por VIH...

Procesos secundarios a patologfa cardiovas-
cular, ictus, traumatismos, infecciones graves

e Bajos recursos econémicos

i34

e Menor apetito

e Eleccién inapropiada de alimentos

e Disminucién en la calidad del
alimento

o largos periodos de encamamiento, estrés
metabdlico perioperatorio...

Patologfa psiquidtrica.

latrogenia por medicamentos.
Hospitalismo: ayunos por exploraciones
continuadas, tlceras por presién, dietas
inadecuadas, falta de ayudas técnicas en
ancianos dependientes, dieta turmix con
baja densidad energética y nutricional,
deshidratacién, inapetencia inducida por



fdrmacos, falta de apoyo profesional y afec-
tivo en las comidas.

REPERCUSIONES DE LA
MALNUTRICION EN EL ANCIANO

Si bien este tema serd tratado con més de-
talle en otro capitulo, podemos adelantar que
la malnutricién proteico energética ocasiona
alteraciones directamente proporcionales a su
intensidad y duracién. Enferman mads los ancia-
nos desnutridos y se desnutren més los ancianos
enfermos. La MPE disminuye la capacidad de
respuesta inmunoldgica, aumentando la suscep-
tibilidad a las infecciones oportunistas, altera los
procesos de defensa celular y vigilancia inmu-
nolégica (Alvarez-Fernéndez B et al., 2002; De
Alba-Romero C et al., 2005; Alvarez Hernandez
Jetal., 2007; Milne AC et al., 2009; Ferrera A
etal., 2010; Cereda E et al., 2011).

Se observa, también, retraso en la curacién
de heridas (Mathus Vliegen EM, 2004), y de-
terioro de la funcién muscular (Correia MI,
Waitzberg DL, 2003; Goodpaster B et al., 20006).
Ademds, los pacientes desnutridos requieren una
mayor tasa de consulta médica y prescripcion,
permanecen mds tiempo en el hospital (Naber
TH et al., 1997; Lobo Tdmer G et al., 2009),
presentan menor calidad de vida (Larsson J et
al., 1995; Hall K et al., 2000; Montero M et
al., 2007) vy, lo que es mds importante, un ries-
go aumentado de mortalidad (Ryan C et al.,
1995; Anker SD et al., 1997; Landbo Ch et al.,
1999; Sullivan DH et al., 1999; Asensio A et
al., 2004).

Los ancianos malnutridos describen pérdida
de peso, disminucién del compartimento proteico
y graso, déficits vitaminicos, anemia, fatiga, falta
de apetito y empeoramiento de la situacion cog-
nitiva por baja biodisponibilidad de dcido félico,
vitaminas del grupo B y otros micronutrientes
(Alvarez Hernéndez J et al., 2007).

Progresivamente, se instauran alteraciones
respiratorias y balance negativo del metabolismo
6seo. La disminucién de las protefnas plasmdticas
compromete la accién de la mayor parte de los
fdrmacos y el transporte de nutrientes. Los pa-
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cientes que permanecen encamados sufren riesgo
de aparicién de dlceras de dectibito y trastornos
metabdlicos e hidroelectroliticos graves (Vellas B
etal., 1999) (Tabla 3).

VALORACION NUTRICIONAL

La valoracion del estado nutricional es una
prdctica de gran interés para la prevencion y
deteccién precoz de la MPE en el anciano. Los
centros de Atencién Primaria, las residencias y los
servicios hospitalarios conocen la importancia de
monitorizar el estado nutricional de las personas
mayores y atender esta vertiente simulténeamen-
te a otros aspectos de la atencién socio-sanitaria
integral. Los estudios epidemioldgicos realiza-
dos en poblacién anciana domiciliada también
tienen interés para detectar casos incipientes o
subclinicos y facilitar el consejo nutricional tem-
prano a todo el colectivo y a sus familias (Salvéd
A, 2010).

Existen diversos protocolos de evaluacién
del estado nutricional que se fundamentan en
diversos elementos de la historia clinica conven-
cional, indicadores antropométricos, exploracién
fisica con especial atencién a los signos fisicos
de interés nutricional, andlisis de la ingesta o
estimacién de los hébitos alimentarios. Comple-
mentariamente tenemos la posibilidad de requerir
determinaciones hematoldgicas e indicadores bio-
quimicos, valoracion inmunoldgica con pruebas
estdticas, dindmicas o test de inmunidad cutdnea
retardada e incluso pruebas complementarias de
dinamometrfa, andlisis de pelo y ufias, y técnicas
de composicion corporal: pletismograffa, impe-
danciometria, densitometrfa dual difoténica,
BIAS, TOBEC, etc. (Elia M y Stratton R, 2004,
SENPE-SEGG, 2007).

En el dmbito ambulatorio y en institucio-
nes geridtricas los métodos simplificados son
m4ds operativos. El empleo del MNA, comple-
mentado con indicadores antropométricos,
impedanciometria segmental y una rutina de
sangre pueden ser un recurso suficiente para
detectar situaciones de riesgo y para realizar
un seguimiento eficaz del proceso (Salvd A et
al., 1999).
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Causas y efectos del déficit de micronutrientes

ataxia y nistagmus) y psicosis de Korsakov
(confabulacién y amnesia) beri-beri en
paises subdesarrollados (cardiopatia y
neuropatia periférica)

Nutriente Efectos Causas
Vitamina A Ceguera nocturna, o0jo seco, piel seca Sindrome nefrético, hepatopatia y mal
e hiperqueratosis folicular absorci6n grasa

Vitamina D Fracturas y miopatfa proximal Deficiencias alimentarias, escasa exposicién al
sol, gastrectomfa, malabsorcion, enfermedades
hepdticas, renales y farmacos (antiepilépticos,
rifampicina, isoniacida, ketoconazol, primidona)

Vitamina E  Ataxia, miopatfa y retinopatfa/oftalmoplejfa Malabsorcién

Vitamina K Sangrado Malabsorcién grasa, toxicidad por vitamina E
y fdrmacos (antibiéticos, anticonvulsivantes,
anticoagulantes orales)

Vitamina B;  Encefalopatfa de Wernike (confusién, Alcohdlicos y en didlisis peritoneal

Vitamina B,

Glositis, queilosis, dermatitis seborreica
y anemia

Hepatopatfa, alcoholismo o diarrea crénica

Niacina

Diarrea, demencia y dermatitis

Alcoholismo, cirrosis, diarrea crénica y sindro-
me carcinoide

Vitamina Bs

Anemia siderobléstica, glositis y queilosis
angular, neuropatfa periférica, depresion,
confusién y convulsiones

[soniacida, penicilamina, hidralacina y
estrégenos, alcoholismo, malabsorcién o
didlisis

riesgo vascular) y anemia megalobldstica

Vitamina C ~ Purpura y hemorragia gingival, a/t. Ingesta insuficiente de citricos y hortalizas,
cicatrizacién

Calcio Osteoporosis y fracturas Déficit de aportes de calcio y vitamina D

Selenio Miopatfa, miocardiopatia Nutricién parenteral, sida, Crohn, fibrosis
quistica y diabetes

Cinc Alteracion de la cicatrizacién, alteracién Baja ingesta de protefnas, diabetes, diuréticos

visual y ageusia e inflamacién
Félico Elevacién de homocisteina (aumento del Escasa ingesta global o de verduras y frutas

crudas, alcoholismo, antiepilépticos,
trimetoprim y malabsorcién

Vitamina By,

Ataxia, confusién-demencia y anemia,
anemia perniciosa

Gastrectomfa, reseccién ileal, sobrecrecimiento
bacteriano, celiaqufa, esprue y enfermedad
inflamatoria intestinal, dietas sin carne, gastritis
atréfica o tratamiento con antiH,

Fe

Baja ingesta de hierro, frecuente sangrado
oculto

Queilosis angular, alopecia, manchas en ufias
y sindrome de piernas inquietas

Describimos a continuacién algunos de los  ®
métodos de evaluacién nutricional simplificada
de utilizacién mds frecuente en atencion geria-
trica (Fig. 1).

indice pronéstico nutricional (PNI). Uti-
lizado previo a eventos quirdrgicos para es-
timar el riesgo de complicaciones asociadas
al proceso quirdrgico. Se considera un riesgo
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bajo con formulas que obtienen puntuacio-
nes inferiores a 40 (Martin Sdnchez FJ et al.,
2002).

PNI(%) = 158-16,6 (Alb)-0,78 (PCT)-0,20
(TEN)-5,8 (RCR). Alb: alblimina sé-
rica; PCT: pliegue cutdneo tricipital; TEN:
transferrina.

RCR: test de reactividad cutdnea (0 de indu-
racién = 0 puntos; 1 punto entre 1 y 5 mm
de induracién).

e Valoracién subjetiva global. Criterio de
interés en servicios de cirugia digestiva, en
pacientes con insuficiencia renal y en aque-
llos en que no se pueden obtener medidas
antropométricas.

e Mini Nutritional Assessment (MNA). Mé-
todo validado especificamente para su empleo
en personas mayores. Consta de 18 ftems con
datos antropométricos, de ingesta alimentaria
y autopercepcién de salud. Estd disponible
una versién reducida de 6 preguntas (MNA
S-F) operativa para una primera fase simplifi-
cada de valoracién nutricional rdpida (Vellas
B et al., 1999; Guigoz Y, 20006).

® Malnutrition Universal Screening Tool
(MUST). Posibilidad de utilizacién en el me-
dio hospitalario y Atencién Primaria, con pa-

rdmetros ponderales, valor del indice de masa
corporal y restriccién energética que supera
los 5 dfas (Weekesa CE et al., 2004).

e National Sreening Iniciative (NSI), que
utiliza como primer escalén el Determine. Ex-
celente instrumento para la valoracién rapida
del estado nutricional con dos escalones. Un
escalén inicial con 10 preguntas a modo de
screeningy un segundo nivel con valoracién
antropométrica y bioquimica.

e Nutritional Risk Screening (NRS). Reco-
mendada por la ESPEN para su utilizacién
hospitalaria.

e International Academy of Nutrition and
Aging. Estrategia escalonada en tres pasos
para aplicar en cuidados de larga duracién.

e Método de control nutricional (CONUT).
Consiste en una aplicacién informdtica que
cruza de forma automdtica una rutina de
pardmetros analiticos (albtimina, colesterol
total y recuento de linfocitos) con las bases
de datos demogréficos y de diagndstico de
todos los pacientes hospitalizados. Los pa-
cientes son ubicados en cuatro niveles de
riesgo y se valora a los que son susceptibles
de intervencién nutricional (Ulibarri JL et al.,
2002).
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En 2003 el Consejo de Europa publicé un
informe de recomendaciones para prevenir y
detectar la malnutricién en el entorno hospi-
talario. Entre sus puntos de interés podemos
destacar:

e Elsistema de filtro de riesgo nutricional ha
de estar basado en la eficiencia con objeto de
identificar a los pacientes que puedan benefi-
ciarse del soporte nutricional.

e Elmétodo de filtro de riesgo nutricional tiene
que ser facil de usar y sencillo de entender.

e Un sistema de de revisién del riesgo nutri-
cional debe ser obligatorio para todos los
pacientes con independencia de su riesgo
nutricional inicial.

e Hay que procurar desarrollar y validar proce-
dimientos de filtro sencillos para utilizar en
el medio hospitalario y Atencién Primaria.

e La identificacion de un paciente en riesgo
nutricional debe ir seguida de una verdadera
evaluacién del estado nutricional, un plan de
tratamiento, pautas dietéticas, monitorizacién
de la ingesta alimentaria y peso corporal y
ajuste del plan de tratamiento.

En mi opinién, todas estas medidas pueden
ser adoptadas en el medio hospitalario general,
pero también en las residencias de ancianos y en
la atencién domiciliaria.

PREVALENCIA DE MALNUTRICION EN
ANCIANOS

La existencia de desnutricién asociada a en-
fermedad es un cuadro bastante frecuente y su
prevalencia puede oscilar dependiendo de los
criterios diagndsticos utilizados. En los primeros
estudios de Bristrian BR en 1974 se estimé una
prevalencia del 54% sobre 131 pacientes hospi-
talizados en servicios quirdrgicos. Otro estudio
del mismo autor en 1976, sobre 251 casos, es-
timé una prevalencia del 44% en pacientes hos-
pitalizados en servicios médicos. Estudios mds
recientes sugieren que la prevalencia de malnu-
tricién hospitalaria supera el 30% al ingreso o
al alta (Tabla 4). En relacién a la malnutricién
en el paciente hospitalizado, la prevalencia ha
aumentado en un 27,61% en los tltimos afios

(62,16% en 2004 vs 45% en 1994), siendo el
servicio de traumatologfa donde se presentan los
mayores porcentajes (66%) (Nutricia, 2011). Des-
de los primeros estudios de Bristrian BR se han
publicado numerosos trabajos en relacién con la
prevalencia de malnutricién, tanto en poblacién
anciana institucionalizada, como en el entorno
hospitalario o en la comunidad.

Un aspecto a considerar en los ancianos des-
nutridos con ingreso hospitalario es la elevacién
de las tasas de mortalidad hospitalaria, que pue-
den superar en un 22% las cifras de los pacientes
con un buen estado nutricional. Los programas
de intervencién nutricional son capaces de acor-
tar los dfas de estancia, los reingresos y los costes
asistenciales. Asf, el estudio de Lobo Témer G et
al. (2009), realizado en 650 pacientes hospitaliza-
dos, llega a la conclusién de que los pacientes con
desnutricién generan un incremento del 56,4% del
coste sanitario. En este orden de cosas, de acuerdo
con un informe realizado en el Reino Unido en
2005, la malnutricién supone en ese pafs un coste
afiadido de 7,3 billones de libras esterlinas (més
de 8.371 millones de euros), presupuesto derivado
del tratamiento de los pacientes malnutridos en el
hospital (cerca de 4.500 millones de euros) y en el
medio residencial (Elia M et al., 2005).

En la revisién efectuada por Iraizoz I. (1999)
sobre estudios realizados en EE.UU. y en Europa,
la prevalencia de malnutricién en ancianos aten-
didos en diferentes niveles asistenciales presenta-
ba grandes diferencias segin el nivel asistencial
(domicilio, residencia, hospital). Ademds, también
apreciaba diferencias en funcién del estado de
salud del anciano (sano, fragil, enfermo).

En los ancianos residentes en su domicilio
menores de 75 anos, la prevalencia se sitda en
los diferentes estudios revisados entre el 3-5%,
mientras que en los mayores de 75 afios, enfer-
mos o con discapacidad, las cifras ascendfan hasta
el 30% (Tabla 5).

Para el colectivo de ancianos hospitalizados
las cifras de prevalencia se sitian entre el 32 y
el 48%, mads altas atin en los pacientes hospita-
lizados de edad avanzada, en los que alcanzan
entre el 40-60%. En los ancianos alojados en
residencias las estimaciones de prevalencia de
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Prevalencia de malnutricién en diferentes niveles asistenciales: medio hospitalario ‘

Medio hospitalario

Autor Afio Pafs
Bistrian 1974 EE.UU.
Bistrian 1976 EE.UU.
Hill 1977 Reino Unido
Winsier 1979

Willard 1980

Bienia 1982

Reilly 1988 Reino Unido
Sullivan 1989 Reino Unido
Mowe 1991

Constans 1992 Francia
Aount 1993

Larson 1994

Mc Whirter 1994

Potter 1995

Sullivan 1997 Reino Unido
Wyszynski 2003 Argentina
Pirlich 2006 Alemania
Meijers 2009 Pafses Bajos
Cabrerizo 1986 Espafia
Gassull 1986 Espafia
Prieto 1993 Espafia
Serrano 1993 Espafia
Ulibarri 2002 Espafia
Ramos 2004 Espafia
Martinez Olmos 2005 Espafia
[zaola 2005 Espafia
Gémez Ramos 2005 Espafia
Gutiérrez Reyes 2007 Espafia

Pardmetros Prevalencia %
Biol, antrop 54
Biol, antrop 44
Biol, antrop 52
Biol, antrop 69
Biol, antrop 31,5
Biol, antrop 61
Biol, antrop 55
Biol, antrop 39
Antrop 54,5
Biol, antrop 30-41
Biol, antrop 53
Biol, antrop 35
Biol, antrop 40
Antrop 26
Biol 65
VGS 38
VGS 27
MUST 23,8
Biol, antrop 31
Biol, antrop 30
Biol, antrop 30
Biol, antrop 46
Biol 42
Biol, antrop 57
VGS 47
MNA 68
MNA 50
MNA 18,6
VGS 67

Biol.: biolégicos; Antrop.: antropométricos; EA: encuesta alimentaria; MNA: Mini Nutritional Assessment, VGS: valoracién
global subjetiva; MUST: herramienta de screening nutricional disefiada en el marco de la Bristish Association of Parenteral

and Enteral Nutrition (BAPEN).

desnutricién se sitdan entre el 13,5 y el 28,5%.
Desafortunadamente, la malnutricién es muy fre-
cuente en centros residenciales y en unidades de
larga estancia (Tabla 6). La pérdida de peso, los
niveles bajos de colesterol y la sarcopenia son los
principales factores predictores de mortalidad en
los ancianos institucionalizados. En general, Mar-
tin Graczyk Al (2002) sugiere que la malnutricién
en las residencias de ancianos se sittia en Espafa

entre un 25 y un 60%, en base a criterios de peso
ideal y niveles de albliimina inferiores a 3 g/L.
Ramoén JM y el grupo espafol de investigacion
en Gerontologfa (2001) estudian una muestra de
3.460 individuos mayores de 65 afios aplicdn-
doles el Mini Nutritional Assessment (MNA),
econtrando una prevalencia de malnutricién del
3,3% entre la poblacién anciana que vivia en su
domicilio y del 7,7% en ancianos instituciona-
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TABLA 5. Prevalencia de malnutricién en diferentes niveles asistenciales: comunidad

Autor

EURONUT-S1
EURONUT-S2
Jensen

Naber

Salvd

Ramoén

Tur

Morillas
Salvd

Soini

Stratton
Guigoz
Meijers

Afio
1991
1996
1997
1997
1999
2001
2005
2006
2007
2004
2005
2006
2009

Comunidad
Pais Pardmetros Prevalencia %
Europa EA, Biol, antrop 34
Europa EA, Biol, antrop 2,2
EE.UU. EA, Biol, antrop 2,6
EE.UU. EA, Biol, antrop 6
Espafia MNA 0,5
Espafia MNA 33
Espafia MNA- SF 1 (H); 5 (M)
Espafia EA, Biol, antrop 2
Espafia MNA-SE, Antrop 0,7
Finlandia MNA 3
Reino Unido MUST 15
Varios MNA 2
Paises Bajos MUST 21,7

Biol.: biolégicos; Antrop.: antropométricos; EA: encuesta alimentaria; MNA: Mini Nutritional Assessment, MUST: herramienta
de screening nutricional diseflada en el marco de la Bristish Association of Parenteral and Enteral Nutrition (BAPEN).

TABLA 6. Prevalencia de malnutricién en diferentes niveles asistenciales: residencias y centros de

larga estancia

Autor

Elmstahl
Larson
Lebreton
Salvd
Camarero
Esteban
Ramoén
Ribera
Ruiz Lépez
Christensson
Suominen
Guigoz
Meijers

Afo
1987
1990
1997
1996
1998
2000
2001
2002
2003
2002
2005
20006
2009

Residencias y centros de larga estancia

Pais Pardmetros Prevalencia %

EA 13

Biol, antrop 28,5

Biol, antrop 27

Espafa MNA 5,7
Espafa Antrop 2

Espafa Biol, antrop 26,7

Espafia MNA 4,5 (H); 9,4 (M)

Espafia MNA 35
Espafia MNA 7,9
Suecia MNA 23
Finlandia MNA 29
Varios MNA 21

Pafses Bajos MUST 19,2

Biol.: bioldgicos; Antrop.: antropométricos; EA: encuesta alimentaria; MNA: Mini Nutritional Assessment, MUST: herramienta
de screening nutricional disefiada en el marco de la Bristish Association of Parenteral and Enteral Nutrition (BAPEN).

lizados. Esta prevalencia fue mayor en las mu-
jeres, en los grupos con menores ingresos y en
las personas de mayor edad. Estas mismas cifras
se han encontrado en ancianos de la poblacién

europea en el proyecto Euronut -SENECA (De
Groot Ly Van Staveren WA, 2002) y en ancianos
ambulatorios residentes en EE.UU. (Jensen GS et
al., 1997; Naber TH et al., 1997).



Ramos Martinez A et al. (2004) realizaron un
estudio transversal en mayores de 70 afios ingre-
sados en una sala de medicina interna, estimando-
se esta circunstancia a través de la valoracion del
pliegue tricipital, albimina plasmadtica y recuento
linfocitario. El 57,1% presentaba malnutricién en
el momento del ingreso, de los cuales el 35% de
los individuos tenfa un deterioro grave del estado
funcional y, de ellos, el 31% procedfa de residen-
cias de ancianos. La prevalencia de desnutricién
en la poblacién anciana que vive en su domicilio
varfa entre el 3 y el 5%; sin embargo, en los hos-
pitalizados en servicios médicos, el porcentaje
alcanza el 20-40%, en los servicios quirtrgicos
tasas entre el 40 y el 60% y en el entorno institu-
cionalizado sin autonomia pueden alcanzar cifras
por encima del 60% (Garcia Peris P, 2004).

Martinez Olmos MA et al. (2002) estudia-
ron a 95 pacientes al ingreso con evaluacién de
peso, niveles de albumina sérica y concentracién
de linfocitos. Segun este protocolo el 78,9% de
los pacientes presentaban malnutricién proteico-
energética, relacionada con pacientes geridtricos
ingresados por motivos no quirdrgicos.

Herndndez-Mijares A et al. (2001) analizaron
un colectivo de 615 ancianos institucionalizados
a partir de pardmetros antropométricos, bioquimi-
cos y recuento de linfocitos. En este caso la preva-
lencia de malnutricién detectada fue del 26,87%,
un 29% en varones y un 25,6% en mujeres. Se-
gun este estudio, los pardmetros antropométricos
y la determinacién de la prealbtimina podrfan ser
los elementos de interés diagndstico.

Gémez Ramos MJ (2005) realiz6 un estudio
sobre 200 pacientes ancianos ingresados en un
hospital de Murcia a los que aplicé el test MNA
junto con la determinacién de protefnas plasméd-
ticas y el recuento linfocitario. En este caso, un
50% de los ancianos valorados presentaba malnu-
tricién. Es de interés senalar que en el estudio se
encontré asociacion estadisticamente significativa
entre los valores de malnutricién del MNA con
valores subéptimos en los pardmetros bioquimi-
cos e inmunoldgicos.

Morillas ] (2006) estimé, en un estudio rea-
lizado en 360 ancianos no institucionalizados en
Murcia, una prevalencia de desnutricién del 2%,
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y estimaba que se encontraban en situacién de
riesgo el 17,2%. Citaba, entre los factores més
frecuentes en este colectivo, las dificultades ha-
bituales para masticar (17%) y la falta de apetito
(13,8%).

En resumen, en torno a un 10% de los ancia-
nos que viven en su domicilio en Espafia padece
malnutricién mientras que, en torno a la mitad
de los ancianos institucionalizados en residen-
Cias tienen problemas nutricionales mds o menos
importantes (un 5-6% de los ancianos se alojan
en este medio). Estas cifras pueden aumentar de
manera importante en el entorno hospitalario,
al ingreso y quizd, en algunos casos, al alta hos-
pitalaria.

En los Pafses Bajos en el afio 2000 se reali-
z6 un cribado de malnutricién en ancianos de
dmbito nacional con el fin de sensibilizar a los
profesionales y a la poblacion sobre la magni-
tud del problema y sus repercusiones. Se estimé
que, aproximadamente el 25% de los pacientes
hospitalizados presentaban algtin grado de desnu-
tricién. Desde 2004 el estudio anual para estimar
los problemas asistenciales (LPZ) en las organi-
zaciones de atencién sanitaria de todo el pafs
incluye indicadores para estimar la prevalencia
de malnutricién, cribado nutricional, tratamien-
to, seguimiento y otros indicadores de calidad
nutricional de interés.

En el afio 2009 (Meijers JMM et al., 2009)
se publicé el primer estudio de evaluacién y se-
guimiento de esta iniciativa holandesa, a partir
del andlisis de la informacién recopilada en 269
instituciones diferentes (80 hospitales, 141 resi-
dencias de ancianos, 48 organizaciones de ayuda
a domicilio), datos de 74.496 observaciones rea-
lizadas en el periodo 2004-2007. En unos casos
se realizaron observaciones cada afio y, en otros,
tan solo una vez. La malnutricién hospitalaria se
estimé en un 27% en los centros que no partici-
paron en la iniciativa de mejora y en un 25% en
los que sf 1o hicieron en este periodo, cifras que
se situaron en un 26 y 28%, respectivamente,
para las residencias de ancianos.

Desde el punto de vista poblacional, se ha
valorado la incidencia y prevalencia de malnu-
tricién en ancianos en los estudios de poblacién
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anciana en la comunidad del DHSS de 1972 y
1979; en los estudios NHANES I, IT y IIT (Mc-
Dowell MA, 1994).

En Espafia merece atencién el estudio SE-
NECA (Moreiras O et al., 1993), el diagnéstico
de salud de la poblaci6én de Bilbao mayor de 60
afios (Aranceta J et al., 1991), el estudio PRE-
VENT- NUTRICIA 2000 (Venegas Moreno E et
al., 2001) y los datos descritos por la Encuesta
Nacional de Salud sobre delgadez y bajo peso.

En los estudios NHANES se define la pobla-
cién anciana como grupo de riesgo de padecer
alteraciones nutricionales en relacién a un con-
sumo energético insuficiente y a la presencia de
sedentarismo asociado. Para los aportes caléricos
menores de 21,5 kcal/kg de peso se producen
con frecuencia déficit de vitamina A, B, B2, fola-
tos y Cy en el apartado de los minerales destacan
los riesgos de ingesta inadecuada para el calcio, el
magnesio y el cinc (Mc Dowell MA, 1994; Ervin
RB y Kennedy J, 2002; Hall B y Brown L, 2005;
Tofannello ED et al., 2011).

En los ancianos que consumen mds de 27,5
kcal/kg de peso los estados carenciales se circuns-
criben a los folatos y vitamina Bs. En relacién al
estudio multicéntrico europeo SENECA (1988-
1993), la muestra espafiola constituida a partir
de poblacién mayor de Betanzos en La Corufia,
podriamos destacar los siguientes resultados: un
3% describen un indice de masa corporal (IMC)
compatible con la desnutricién. En el seguimiento
longitudinal un 16%, tanto de hombres como
de mujeres, perdieron como media 1 kg de peso
al afio. Se detectaron déficit vitaminicos espe-
cialmente para la vitamina D y By, siendo mds
frecuente el déficit de esta tltima en mujeres (7%)
(Moreiras O et al., 1993).

Segtin la clasificacién de Moreiras O (1993),
los grupos de riesgo de malnutricién en pobla-
cién anciana comunitaria se dividen en cuatro
niveles: riesgo I, ancianos sanos integrados en la
comunidad; riesgo I, ancianos con enfermeda-
des crénicas integrados en la comunidad; riesgo
IT1, ancianos que viven solos y confinados en su
domicilio; riesgo IV, ancianos residentes en insti-
tuciones. Segun esta clasificacién, la malnutricién
en ancianos integrados en la comunidad pero con

enfermedades crénicas y con incapacidad fun-
cional severa puede ascender hasta el 40%. En
este grupo, los ancianos con distintos tipos de
demencias son los que sufren un mayor grado
de afectacion.

Salvd A (2010) plantea que la prevalencia
de desnutricién en la poblacién anciana hospi-
talizada oscila entre el 35 y el 65%, en funcién
de los servicios estudiados. En las residencias de
ancianos la desnutricién se evidencia entre el 25
y el 60% del colectivo, observdndose mayores
tasas en los ancianos asistidos. Dentro de la co-
munidad se plantea la existencia de desnutricién
entre el 1 y el 15% de los ancianos que viven en
sus domicilios, dependiendo de la edad, el sexo
y el nivel de salud.

Los estudios realizados en el Reino Unido
en el dmbito comunitario, refieren tasas de pre-
valencia de malnutricién del 26% en ancianos
que reciben ayuda a domicilio y otros cuidados
comunitarios (Stratton R et al., 2006); 15% en
los ancianos que viven en la comunidad; tasa
que asciende hasta el 37-40% para los ancianos
mds mayores (Ryan C et al., 1995) y tasas entre
el 5y el 44% para ancianos que no salen de casa
(Pichard C, 2005).

La revisién sistemadtica de trabajos de malnu-
tricién en ancianos realizada por Van Wayenburg
CAM et al. en 2005, encontré algunos realizados
con métodos diferentes de seleccién de la po-
blacién, que también presentaba caracteristicas
muy diversas. Ademds, los métodos para definir
la malnutricién también presentaban grandes
variaciones entre estudios. En cuatro de los es-
tudios incluidos en la revisién, en los que se ha-
bfa utilizado como criterio el valor del indice de
masa corporal y, en ocasiones, otros indicadores
antropométricos, se estimaron cifras de prevalen-
cia entre el 8 y el 13% en pacientes crénicos y
quirtrgicos. Los estudios de cribado con el MNA
en poblacién general han encontrado tasas de
poblacién con puntuaciones de riesgo entre el
36y 48% y valores claramente deficitarios en
torno al 3%.

E1 28 de abril de 2011 se present en el Mi-
nisterio de Sanidad el documento de consenso
coordinado por la SENPE en relacién a la mal-
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FIGURA 2. Pirdmide de la asistencia nutricional en ancianos.

nutricién hospitalaria, que en breve estard dispo-
nible en la web de SEMER [y del Ministerio de
Sanidad, con datos de interés para la asistencia
geridtrica que convendria revisar.

PREVENCION

La prevencién de la subnutricién en el an-
ciano deberfa iniciarse a través de programas de
promocién de la salud y de educacién nutricio-
nal dirigidos a adultos mayores e insertados en
programas de preparacion a la jubilacién. Los
cambios vinculados con los procesos del enveje-
cimiento y la aparicién o presencia de enferme-
dades crénicas o sindromes geridtricos facilitan
la pérdida de armonfa en el balance energético
y nutricional. La presencia unitaria o multiple
de factores de riesgo deben orientarnos hacia la
vigilancia nutricional antes de que se presente un
deterioro de los pardmetros bioldgicos.

En un segundo nivel, nos preocuparemos de
la deteccién precoz a través de pruebas de criba-

do que incorporen pardmetros antropométricos y
el indice de masa corporal para la edad, utilizan-
do valores de referencia representativos para el
colectivo, los cambios y la velocidad de pérdida
0 ganancia ponderal también son determinantes,
junto con variaciones en los valores séricos de
albumina, transferrina, hemoglobina, colesterol
plasmdtico total y recuento de linfocitos. Son de
gran utilidad la utilizacién de métodos rdpidos de
evaluacion del estado nutricional como el Mini
Nutritional Assessment (MNA) o el DETERMI-
NE, que pueden utilizarse como complemento a
los protocolos de valoracion geridtrica integral. En
estudios epidemioldgicos o en el consejo dietético
personalizado interesa la utilizacién de métodos
de estimaci6n de la ingesta alimentaria (recuerdo
24 horas, cuestionario de frecuencia de consumo
o historia de la dieta).

Tenemos que poner en practica estrategias
de seguimiento a través de métodos de registro
dietético, mejor con sistemas de facil recogida e
informatizacién. En los primeros niveles de in-
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tervencién emplearemos, junto con el consejo
dietético, la prescripcién individualizada de su-
plementos dietéticos de minerales y vitaminas o
preparados que aumenten la densidad energética
y/0 de contenido proteico (Fig. 2). En ocasio-
nes, podremos arreglarnos con medidas caseras
mejorando la densidad nutricional a partir de la
adicion a las raciones convencionales de leche
en polvo, huevo cocido, levadura de cerveza,
aceite de oliva, pescado o semillas, frutos secos
molidos o frutas desecadas de alto valor caldrico,
como los higos, los ddtiles, las pasas de Corinto
o las ciruelas secas. En otros niveles de actua-
cién no dudaremos en utilizar los recursos de la
dieta bdsica adaptada o los recursos disponibles
en el marco de la nutricién enteral, muchos de
los cuales pueden utilizarse como aportes suple-
mentarios.

Entendemos que todas las fases del consejo
dietético e intervencion nutricional deberfan con-
tar con la presencia de un profesional de la salud
con capacitacién en nutricién que forme parte del
equipo multidisciplinar de atencién al anciano.

Quedan fuera del objetivo de este libro los
criterios de asistencia nutricional a los ancianos
que ingresan en el medio hospitalario, en el cual
deberfan hacerse mds intensivas las acciones
de deteccién, control y adecuacién del estado
nutricional, evitando las précticas que puedan
ocasionar riesgo de iatrogenia nutricional.

La Asociacién Americana de Dietistas (ADA)
constata la evidencia de que cada ddlar dedicado
a la prevencioén de la subnutricién-desnutricion
en ancianos repercute en un ahorro estimado
en 3,25 ddlares, lo que permite afirmar que las
medidas anteriormente enunciadas pueden ser
significativamente eficientes, incluso en ancianos
asintomaticos (Johnson MA et al., 2011).

Segun el programa de actividades preventivas
y de promocién de la salud (PAPPS) (De Alba-
Romero C et al., 2005) y otros grupos de trabajo,
el punto de interés para la prevencién de la subn-
utricién se centra en la Atencién Primaria y en las
residencias de ancianos a partir de la utilizacién
de sistemas de evaluacion rdpida, especialmente
en poblacién de riesgo; utilizacién del consejo
dietético personalizado tanto por los equipos de

Atencién Primaria, como por el personal sanita-
rio de las instituciones geridtricas y consultas de
dietética que deberian establecerse en un periodo
préximo. Precisan especial vigilancia las personas
que realicen consumos diarios menores de 1.600
kcal o con pérdida reciente de peso.

Para conseguir estos objetivos es imprescin-
dible la formacién continuada y la sensibilizacién
de todos los profesionales e instituciones impli-
cadas en la atencién y cuidado de los ancianos,
asumiendo en toda su dimensién la importancia
estratégica de una buena cobertura nutricional
como herramienta de promocién de la salud y de
disminucién de la morbi-mortalidad prematura y
de los costes sanitarios superfluos.
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CAPITULO 2

Valoracion geriatrica integral

INTRODUCCION

El envejecimiento de la poblacién incide en
un incremento de la demanda de servicios y con-
sultas, por parte de las personas mayores, en los
diferentes niveles de atencién socio-sanitarios, 10
cual implica una necesidad de conocimiento de
sus peculiaridades, necesidades y patologfa por los
profesionales implicados. Hasta ahora, la respues-
ta a esta demanda la hemos realizado prestando
recursos para el anciano, pero no “con” y “por”
el anciano, por lo cual obstaculizamos y frenamos
la capacidad de autodeterminacion del mayor. Es
decir, extendemos un manto de proteccién estan-
darizado, pero no cuidamos, ni nos ocupamos de
él, de forma individualizada.

Aprendemos y sabemos Medicina, pero des-
conocemos toda la realidad de la patologfa, psi-
cologfa y entorno de nuestros mayores. Hacemos
multiples valoraciones por diferentes especialida-
des, pero tenemos una deficiente coordinacion
interprofesional, no aplicamos uniformidad a las
mismas y, de esta forma, condicionamos un in-
cremento de malestar del paciente y costes del
servicio. Al final, no damos una respuesta global
(Corral J, 20006) del problema individual.

Con estas premisas, es preciso reorientar y
optimizar nuestra asistencia al mayor, con la uti-
lizacién de una metodologfa y herramienta reco-
nocida, validada y consensuada, con la cual poder
abordar, de forma global y fluida, las diferentes
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esferas que concurren en la salud y bienestar del
colectivo de los mayores.

VALORACION GERIATRICA INTEGRAL:
DEFINICION Y OBJETIVOS

La valoracién geridtrica integral (VGI) es un
proceso multidimensional e interdisciplinar que
busca la calidad de vida de la persona de edad,
en los campos de lo funcional, médico, psiquico
y social. El enfoque cuéddruple nos orienta hacia
una asistencia global, que se adapta a cambios
biopsicosociales, y distinta de la basada en un
diagndstico final.

Con la utilizacién de la VGI, como proceso
dindmico y estructurado, podemos saber de lo
que uha persona es capaz, y no solo de lo que es
incapaz, descubrimos problemas y necesidades,
planificamos estrategias de actuacién individua-
lizadas, optimizamos recursos, mejoramos la
exactitud diagndstica y disminuimos la incidencia
de ingresos y reingresos hospitalarios, as{ como
la institucionalizacién. También disminuimos la
mortalidad, disminuimos el uso de medicamen-
tos, mejoramos la funcionalidad y lo subjetivo
de la asistencia, y optimizamos el consumo en
servicios. Con ella planificamos la terapéutica, el
seguimiento y los recursos a emplear.

Podemos decir que se estructura en dos
partes definidas y diferenciadas: la primera seria
la valoracién cuddruple sistematizada, mientras
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que la segunda es la intervencién individualizada
que ha de adaptarse a los recursos disponibles y
al entorno (Miralles R, 1999).

También nos permite situar al paciente en
el lugar mds adecuado, segin su capacidad y
morbilidad, asi como documentar la mejoria en
el tiempo. Ademds, con la VGI, se favorece la
transmisién de la informacién entre profesionales.
Como dice Perlado E (2001): “valorar es interpre-
tar los diferentes matices y apreciar el conjunto,
sabiendo que, en ocasiones, el conjunto no es la
suma de las partes”. No debemos olvidar que,
con la profusién de escalas y tests, corremos el
peligro de sustituir el acto médico.

ANCIANO FRAGIL

La poblacién diana que mds se beneficia de la
VGI es la representada por ancianos frégiles (pre-
valencia del 27,3%). Los ancianos fragiles tienen
problemas de salud complejos, tanto agudos como
crénicos, son ancianos que presentan incapaci-
dades en el autocuidado, en el mantenimiento y
dominio de su entorno y, ademds, son ancianos
que tienen una escasa red de apoyo social o en
fase de agotamiento.

Podemos definir la fragilidad como un declinar
generalizado multisistémico y diferenciado del en-
vejecimiento, que conlleva un agotamiento de la
reserva funcional, que implica vulnerabilidad y la
aparicion de eventos adversos (deterioro funcional,
institucionalizacién, hospitalizacién y muerte).

Antes de llegar al estado final de dependencia,
existen fases anteriores de prefragilidad (preva-
lencia del 50,9%) que debemos ser capaces de de-
tectar y asf poder afrontar, cuando no enlentecer
su aparicion. Pruebas sencillas como determinar
una menor velocidad de marcha (Abizanda P,
2008), el de ser incapaz de levantarse de una
silla sin apoyar los brazos, o la no realizacién de
actividades instrumentales de la vida diaria, nos
pueden orientar hacia ancianos con probabilidad
de tener préximos eventos adversos.

La fragilidad es susceptible de reversibilidad e
intervencién activa (Baztan JJ, 2008) (Valenzuela
E, 2007), y la podemos identificar o sospecharla
aplicando:

e Cuestionario Barber, validado para la detec-
cién de ancianos de alto riesgo que viven en
la comunidad.

e (riterios de Fried: 1) pérdida no intencionada
de peso > 4,5 kg en el tltimo afio; 2) muestra
debilidad en la fuerza de prensién; 3) presen-
ta astenia; 4) disminucién en la velocidad de
la marcha; 5) actividad fisica reducida. La
persona presenta fragilidad si estdn presen-
tes 3 0 mds criterios, prefragilidad si hay 1-2
criterios.

e [Escala de Fragilidad Rockwood, que valora:
1) deambulacién; 2) AVD (comer, vestirse, ba-
farse, levantarse de la cama); 3) continencia
de esfinteres; 4) estado cognitivo. Se clasifica
en: grado 1 si presenta incontinencia, grado
2 si presenta necesidad de asistencia en mo-
vilidad, al menos en 1 AVD, incontinencia
y deterioro cognitivo leve, y grado 3 si hay
necesidad de asistencia en movilidad, ayuda
en al menos 2 AVD, incontinencia doble y
demencia.

COMORBILIDAD EN EL ANCIANO

Con la edad aumenta el ntimero de enfer-
medades que, como caracterfstica en nuestros
mayores tienen tendencia hacia la cronicidad e
invalidez. Podemos hablar de que, los mayores
presentan sindromes complejos, mds que una
Unica enfermedad, ademds de un alto {ndice de
comorbilidad y que su adecuado manejo conlleva
modificar y evitar tratamientos estandarizados e
innecesarios, asf como la de priorizar actuacio-
nes. Las cifras de comorbilidad se acercan a una
media estimada de 4,1 enfermedades crénicas en
mayores de 65 afios y de 4,7 en mayores de 75
afios, aunque las cifras pueden ser mayores, si a 1o
anterior anadimos las alteraciones subclinicas y el
infradiagndstico, asf como la discontinuidad y fa-
llos existentes en la vigilancia y seguimiento, bien
por parte del sistema asistencial o bien por parte
del propio y/o entorno del paciente mayor.

En la revisién de Abizanda P et al. (2010), se
cita el nimero de patologfas, y diferentes baterfas
de diagndstico y seguimiento de la comorbilidad,
expresando que la que mas se ajusta a la persona



mayor es la Cumulative lliness Rating-Geriatric

de Miller (CIRS-G), que predice mortalidad y

hospitalizacién. El /ndice de Charison es la més

usada y se obtiene de informes médicos, predice
mortalidad, salud autopercibida y prediccién de
costes. Otras citadas son: Multidimensional Prog-
nostic Index, que predice mortalidad en ancianos
frégiles residentes en la comunidad con necesidad
de cuidados continuos, y el /ndex of Coexisting

Diseases (ICED), que mide severidad del dete-

rioro funcional junto con severidad del deterioro

fisiopatoldgico causado por la enfermedad.

Existen baterfas informatizadas tipo Resident
Assessment Instrument (RAI) de Brant Fries et
al., que permiten una valoracién integral de la
persona dependiente en su complejidad y facili-
ta la planificacién para proporcionar un cuidado
sociosanitario adecuado.

También podemos disponer de ciertos crite-
rios de prediccién, bien sean de proceso o bien
de resultado:

e Predictores de mortalidad: la mayor lon-
gevidad, el sexo masculino, la presencia de
comorbilidad crénica respiratoria o cardiaca
(78 y 32%), la dependencia en las activida-
des bésicas (55%), o instrumentales (12%), el
deterioro cognitivo (1,85%) y el haber tenido
uno o mds ingresos hospitalarios en el tltimo
ano (51%), son factores de riesgo de muerte
a los cuatro afios (Sudrez FM, 2008).

e Predictores de ingreso hospitalario: depre-
sién, y el uso de ayudas técnicas.

e Predictores de fragilidad: puntuaciones bajas
en el MEC de Lobo, puntuaciones altas en el
GDS, padecer enfermedad crénica, consumo
de mds de tres fairmacos, y la salud autoper-
cibida como regular o mala.

e Predictores de deterioro funcional: edad
elevada.

EFICACIA DE LA VALORACION
GERIATRICA INTEGRAL

La bibliograffa mundial avala y corrobora la
eficacia de la VGI, pero la utilizacién inadecua-
da, en lugares inapropiados y con objetivos no
bien definidos hace que sus resultados no sean
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los esperados, 1o cual ocasiona una desconfianza
hacia la VGI, rechazando de manera injustificada
su utilizacién (Larrién JL, 1999).

Parece mostrar mayor efectividad cuando se
seleccionan a ancianos fragiles, o con sindromes
geridtricos determinados, o cuando acuden a ur-
gencias hospitalarias, cuando existe polifarmacia
y cuando se realiza de manera intensiva en su
aplicacién, seguimiento y cumplimiento de las
recomendaciones derivadas (Martin I, 2008).

En los programas de visitas a domicilio, dis-
minuye la mortalidad de los mayores de menor
edad y la capacidad funcional mejora si se da una
valoracién clinica al inicio del programa. Entre
las recomendaciones PAPPS del afio 2007, en
cuanto a la aplicacién de la VGI en Atencién
Primaria estdn: su aplicacion individualizada,
priorizar a los ancianos de riesgo con afectaciéon
funcional que se pueda modificar, o sin ella pero
con factores predictivos de deterioro o situaciones
clinicas especfficas. En Atencién Primaria, los fa-
llos existentes por falta de asistencia a la consulta
son: la peor situacion funcional, presentar mayor
deterioro cognitivo, olvido de la cita o no consi-
derar importante anular la cita. Casi la mitad de
las faltas se deben a que el familiar decide por
interés personal no llevar al anciano a la consulta
(Gonzdlez-Guerrero JL, 2005).

La VGI en las unidades geridtricas hospita-
larias de agudos ha mostrado un beneficio en la
mortalidad al alta, 1a probabilidad de volver a su
domicilio tras el alta, una menor estancia media
y un menor deterioro funcional al alta (Lépez
JM).

Las medidas de eficacia deben centrarse en
la posibilidad de vuelta al domicilio, la capacidad
funcional, la calidad de vida subjetiva del pacien-
te y/o cuidador y en los costes de la asistencia
(Rubenstein LZ, 2005).

LA VALORACION CLINICA

El objetivo de la evaluacién clinica es detectar
y graduar las enfermedades sintomaticas, iden-
tificar aquellas que sean desconocidas, evaluar
cémo afectan a la funcién, decidir y planificar la
intervencion terapéutica mds adecuada. Es un
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reto para los profesionales, pues factores como
el proceso de envejecimiento fisiolégico y la par-
ticularidad de presentacién de la enfermedad en
el mayor (pluripatologfa, presentacién atipica
de sintomas, la presencia de complicaciones, la
tendencia hacia la cronicidad e incapacidad, la
pérdida de funcionalidad, la polifarmacia, la ma-
yor dificultad diagndstica y la tendencia hacia la
gravedad y mortalidad), dificultan y enmascaran
patologfas silentes o solapadas.

Como norma, siempre evitaremos que la
entrevista sea larga y cansina, siendo preferible
sesiones cortas, y que la persona entrevistada
esté acompafiada de un cuidador principal que
conviva y/o conozca la cronopatologfa, pero que
no interfiera en las respuestas, salvo que el entre-
vistado presente deterioro cognitivo.

e Con la anamnesis procedemos a recoger an-
tecedentes médicos, quirtrgicos y pruebas
complementarias que se han practicado al
paciente.

e La historia farmacolégica nos guiard hacia
una posible iatrogenia, infra o sobretratamien-
to existente aplicando criterios STOP/START
(Delgado E, 2009), también hay que indagar
sobre posible automedicacion. La probabilidad
de una interaccién farmacoldgica es del 50%
cuando se estd tomando 5 medicamentos y se
incrementa hasta el 100% cuando el nimero
es de 7 o mds (Pedrés C, 2008).

e La historia nutricional nos orienta hacia el
riesgo de malnutricién (prevalencia del 15-
20% de los que se someten a un Programa
de Atencién Domiciliaria) (Unanue S, 2009),
mediante el Mini Nutritional Assessment
(MNA), indice de riesgo nutricional (IRN),
indice de masa corporal (IMC), asf como
indagar sobre hébitos y necesidades.

e La exploracion fisicano es distinta a la del
adulto, si bien nos llevard mds tiempo en su
realizacién por déficits sensoriales (valora-
cién agudeza visual, el déficit auditivo con
el test del susurro), enlentecimiento funcio-
nal o disposicién personal. Ademds, hemos
de investigar datos psicoldgicos, cognitivos y
neuropsiquidtricos, datos funcionales basicos
e instrumentales y, por ultimo, datos sociales,

personales y del entorno La exploracién nos

permite detectar la presencia de los grandes

sindromes geridtricos.

e (Caracteristicas de las enfermedades en el
anciano:

— No existen enfermedades propias de los
ancianos, el anciano puede presentar todas
las enfermedades.

— En el anciano cambia la frecuencia de pre-
sentacion de las enfermedades.

— En el anciano cambia el terreno sobre el
que se asientan las enfermedades.

— En el anciano existe disminucién de la ca-
pacidad de reserva.

— En el anciano existe disminucién de la ca-
pacidad de adaptacién.

— En el anciano muchas enfermedades pre-
sentan sintomatologfa larvada.

— En el anciano las enfermedades tienden a
la cronicidad e incapacidad: aparato loco-
motor, problemas vésculo-cerebrales, enfer-
medades degenerativas, patologfa cardfaca,
aparato respiratorio, neoplasias.

— En el anciano la pluripatologfa conlleva
polifarmacia y esta, yatrogenia.

Las enfermedades crénicas mds prevalentes
son las artrosis, artritis y reumatismos (53,5%),
la HTA (53,5%), cataratas (39%), y dolores de la
columna (29,5%).

e Las exploraciones complementarias se en-
marcardn en la optimizacién de los recursos
existentes, en la posibilidad terapéutica de la
patologfa buscada y en la de evitar el encar-
nizamiento diagnéstico.

e [a elaboracién de un /istado de problemas,
y no de diagndsticos, nos ayudard a priori-
zar la atencién necesaria, y a lograr un plan
terapéutico que aborde, de forma global, las
necesidades del paciente.

e Enlaatencién al mayor, los cuidados han de
ser preventivos, progresivos, continuados y
coordinados.

LA VALORACION FUNCIONAL

La valoracién funcional mide la capacidad del
anciano para: 1) actividades bdsicas de la vida



diaria (ABVD) para realizar su actividad habi-
tual y mantener su autocuidado: comet, vestirse,
moverse, asearse, bafiarse y continencia de esfin-
teres; 2) actividades instrumentales de la vida
diaria (AIVD) para conseguir independencia e
interaccién en su entorno: escribir, leet, cocinar,
limpiar, comprat, lavar, planchar, usar el teléfono,
manejar dinero y medicacion, usar el transporte
publico o realizar trabajos fuera de la casa y; 3)
actividades avanzadas de la vida diaria (AAVD),
para ser parte activa y colaborador con el medio,
aunque estas no son indispensables para una vida
independiente, su ejecucién si detalla una buena
funcidn fisica. Algunos ejemplos serian el realizar
viajes, participar en voluntariado, ejercitar algiin
deporte, asistir a eventos, tener hobbies, etc. En
general, son dificiles de evaluar.

La capacidad funcional es un pardmetro de
salud, por lo que preservar y restaurar la funcién
y la capacidad fisica es tan o0 mds importante que
tratar la enfermedad, y se suele relacionar con
mortalidad, consumo de recursos y la institucio-
nalizacién.

El uso de instrumentos de medicién o escalas
en la valoracion, mejora la sensibilidad diagnds-
tica, reconoce alteraciones moderadas y leves,
mide la capacidad del sujeto, ofrece un lenguaje
comun y posibilita comparar a largo plazo. No
debemos olvidar, que la gran profusion de instru-
mentos entre los que se puede elegir, a la hora
de valorar, puede ser mds un inconveniente que
una ventaja, para lo cual deberemos conocer su
indicacion pertinente.

1. Evaluacién de actividades bdsicas:

— Indice de Katz.

— Escala de Barthel.

— Escala de incapacidad fisica de la Cruz

Roja.

— Escala de evaluacion rdpida de la incapaci-

dad (RDRS-2).

Las enfermedades crénicas que influyen de

forma directa sobre la capacidad funcional

son las enfermedades cardfacas, los reuma-
tismos y/o artrosis, que limitan la movilidad

e incrementan el riesgo en un 2,75 veces de

dependencia en ABVD. La salud mental es la

causa que mds se implica en la dependencia

Valoracién geridtrica integral [F2]

de ABVD. Otra variable en la disminucién de
la capacidad funcional es la de no vivir solo.
La inmovilidad se relaciona con la edad avan-
zada (80 o mds afios), el deterioro cognitivo
moderado-severo, la dependencia para una
0 mds ABVD y una patologfa crdnica. En los
Servicios de Urgencias, el uso de la Escala
ISAR de McCusker (Ortiz FJ, 2010) predice
el riesgo de eventos adversos.
Evaluacién de actividades instrumentales:
e [ndice de Lawton-Brody.
Entre las actividades instrumentales el ma-
yor deterioro se da en la limpieza del hogar.
Hébitos culturales o de rol, diferencian las
acciones segun sexo. El mayor deterioro en
las bdsicas se da en la ducha y el aseo (Rubio
E, 2009).
Evaluacién de actividades avanzadas:
— Escala de Kuriansky.
Disponemos también de instrumentos y
pruebas de observacién directa, los cuales
contrastan datos recogidos en la entrevista,
nos indican el desempefio en actividades con
o sin limitaciones funcionales que predicen
déficits antes que el propio paciente lo detec-
te. También nos muestran a personas con alto
riesgo de cafdas.
— Timed Up&Go (TUG).
— Test de la movilidad y equilibrio de Ti-
netti.
— Test de apoyo monopodal.
— Escala de Downton.
Las actividades dependientes de las extremi-
dades inferiores son las primeras en sufrir las
consecuencias de discapacidad. Se ha compro-
bado que se puede mejorar el rendimiento,
reducir la sarcopenia (génesis de fragilidad)
y dependencia, con la préictica del fortaleci-
miento muscular. Se puede evaluar la autono-
mia, con el tiempo empleado en la ejecucién
del Protocolo de Evaluacién Funcional del
GDLAM, que consiste en caminar 10 metros,
levantarse de la posicion sentado, levantarse
de la posicién decubito ventral, levantarse
de la silla, desplazarse por la casa, vestirse y
quitarse una camiseta (Fernandes JG, 2009)
(Cancela JM, 2009). También se puede evaluar
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la autonomia con una prueba de ejercicios de

fuerza de prension, velocidad de la marcha,

tiempo en levantarse de una silla y equilibrio

en bipedestacion. Esta prueba tiene relaciéon

con la mortalidad (Cooper R, 2010).

Otras baterfas que prueban la condicién fisica

en los ancianos son:

— Evaluacion de la condicién fisica en ancia-
nos (ECFA).

— Baterfa de capacidades fisicas (BCF).

— Valoracién de la capacidad funcional (VA-
CAFUN) (Gonzdlez J, 2007).

— Test Senior Fitness Test (SFT) de Rikli y
Jones, se relaciona con bienestar subjetivo
y salud, presentando valores de riesgo de
incapacidad.

— Cuestionario de actividad fisica en el tiem-
po libre de Minnesota.

LA VALORACION COGNITIVA

Para llegar a un diagndstico de la enferme-
dad correspondiente tendremos que basarnos
en el juicio clinico, fundamentado en criterios
DSM-1IV y nunca debemos diagnosticar en base
al resultado de los multiples instrumentos de que
disponemos. Los instrumentos sirven de apoyo y
ayuda para objetivar déficits, y favorecen la actua-
Cién en fases previas y en el seguimiento en fases
posteriores. Pero también presentan limitaciones,
por ejemplo, la coexistencia de funcién y estado
mental, la variable de la personalidad previa o
el nivel cultural del paciente, por lo cual, la ob-
tencién de resultados patoldgicos debe matizarse
en funcién de los obtenidos en las otras dreas de
valoracion.

Cuando procedemos a evaluar la funcién
mental del paciente, debemos estimar el nivel de
inteligencia previo del paciente, pudiendo utilizar
el test de acentuacion de palabras (TAP). A con-
tinuacién, podemos valorar ciertos predictores de
deterioro cognitivo (Lépez A, 2009), como son:

e Predictores bioldgicos del deterioro cog-

nitivo: HTA y diabetes en la velocidad de
procesamiento y fluidez verbal. También lo
presentan la mitad de los supervivientes a un
ictus, junto a la depresién y edad. También

serfan predictores la atrofia del hipocampo,

la disminucién del volumen hipocampal en

el hemisferio izquierdo, la toma habitual de

medicamentos del SNC (benzodiacepinas) y

las alteraciones del suefo.

e Predictores psicologicos: alteraciones en las
diferentes formas de la memoria, capacidad
lectora disminuida, nivel intelectual en la
infancia, potencial de aprendizaje.

e Predictores sociodemogréficos: edad, nivel
socioeconémico bajo, nivel educativo bajo,
poca participacién en actividades sociales y
de ocio, poca actividad fisica.

Algunas de las escalas y tests que nos orientan

hacia el grado de deterioro son:

1. Escalas cognitivas de tipo transversal més
utilizadas:

— Mini-examen cognitivo de lobo (MEC),
mide el estado cognitivo. Adaptacion espa-
fiola del MiniMental de Folstein (MMS).

— Short Portable Mental Status Questionnai-
re de Pfeiffer.

— Escala de incapacidad mental de la Cruz
Roja.

— Test del reloj.

2. Escalas con entrevista a un informador, se
evalta lo actual frente a una situacién de
estabilidad previa:

— Escala de demencia de Blessed.

— Test del informador (S-IQCODE).

3. Escalas para trastornos conductuales y deli-
rio:

— Neuropsychiatric Inventory de Cummings
(NPI).

— Escala COBRA de conducta indeseable.

— Confusion Assessment Method (CAM).

4. Existen baterfas neuropsicoldgicas, tests, es-
calas y subescalas que pueden ayudar ante
resultados no concluyentes, que graddan y/o
que indagan en ciertos aspectos (memoria,
orientacién, concentracién, ejecucién y con-
trol, gnosias, praxias, aprendizaje, lenguaje,
funciones ejecutivas, etc.):

— TAVEC, aprendizaje y memoria (Benedet
MJ, 1998) (Diaz C, 2009).

— Subtest del test Barcelona de fluidez foné-
mica, mide lenguaje.



— Trail Making Test A y B. Funciones ejecu-
tivas.

— Figura compleja de rey, praxias constructi-
vas.

— Subtest del test Barcelona de gesto simbdli-
co de comunicacién, mide praxias ideomo-
toras.

— Short Psychiatric Evaluation Schedule
(SPES), cuestionario breve de salud mental
sobre sintomas subjetivos.

— Escalas HONOS65+ (Ausin B, 2007), valo-
ra aspectos de salud y su funcionamiento
psicosocial.

5. Escalas que graddan el deterioro:

— Functional Assesment Staging (FAST).

— Global Deterioration Scale (GDS de Reis-
berg).

6. Escalas afectivas:

— Escala de depresién y ansiedad de Gol-
berg.

— Escala geridtrica de depresién de Yesava-
ge.

— Cornell Scale for Depression in Demen-
tia.

LA VALORACION SOCIAL

El soporte social ejerce una influencia positiva
sobre el bienestar del anciano y permite que la au-
topercepcién de salud sea mds favorable. Engloba
relaciones y actividades, pero estd condicionado
por factores culturales, econdmicos, personales,
familiares y comunitarios.

El objetivo es identificar causas del entorno
que sean capaces de condicionar la evolucién cli-
nica o funcional del paciente, y dar con la 6ptima
utilizacién de los recursos sociales. Hemos de
dar un soporte social adecuado en cada situacién
y, en funcién del resultado, hemos de iniciar y
tramitar lo preciso para ubicar al paciente en el
nivel asistencial adecuado.

Diferentes escalas nos orientardn en las ne-
cesidades y en planificar la asistencia:
e [scala de Recursos Sociales (OARS), valora
recursos sociales y estructura familiar, recur-

sos econémicos, salud mental, salud fisica y

capacidad para AVD.

Valoracién geridtrica integral [F25)

e Cuestionario de valoracion de salud social
(QVSS), tiene subescalas de soporte informal,
soporte formal, situacién econdémica, vivien-
da, integracién familiar y social (Casals A,
2005).

e Percepcion de apoyo de Reig, es un autoin-
forme social.

e Family Apgar, se realiza al paciente con res-
pecto a la satisfaccién con su familia.

e [Escala de Recursos Sociales de Vega, se rela-
ciona con personas que apoyan al anciano.

e [Escala de sobrecarga del cuidador de Zarit,
en pacientes con demencia.

e [scala de valoracion sociofamiliar de Gi-
jon.

e [Escala de Filadelfia, muestra el bienestar
subjetivo.

VALORACION DE LA CALIDAD DE VIDA

La calidad de vida es el resultado de la in-
teraccién dindmica entre condiciones externas,
circunstancias personales y la percepcion subje-
tiva. Seglin la Teoria de la docilidad ambiental
de Lawton-Simon, el aumento de la presién
ambiental genera desaffo, esfuerzo, estado de
alerta y vida auténoma-activa pero, si el in-
cremento es superlativo para el anciano, este
responde con desbordamiento, incapacidad y
se siente amenazado. Los valores subjetivos
mds determinantes son la salud, la autonomfa
y la calidad de la vivienda (Elosta P, 2010).
En cuanto a la utilizacién de recursos sociosa-
nitarios, son los centros de salud y la farmacia
los més utilizados.

Se observa un ligero descenso en las dimen-
siones de crecimiento personal y propdsito en la
vida, segin aumenta la edad, y quizds sea como
consecuencia de un proceso de adaptacién aco-
modativa, en la que los ancianos reajustan sus
metas, compensando asf la pérdida de posibili-
dades. También se ha observado un descenso en
el dominio del ambiente.

Respuesta adaptativa del anciano (Yela M,
1992):

e Respuesta positiva: eupatia (sentir que uno
vale), simpatia (sentir que lo otro y los otros
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valen), autonomia (uno vale ante los demés
y es responsable), andstasis (sentir que vale
la pena vivir).

Respuesta negativa: copatia (sentir que uno
no vale), dispatfa (sentirse discordante de los
demds), heteronomfia (sentirse dominado y
dependiente), catdstasis (sentir que no vale
la pena vivir).

En el estudio de Ricoy y Pino (2008), la per-

cepcioén de calidad de vida es, mayoritariamente,
favorable, las mds positivas son las personas de
menor edad, casadas, que cuentan con mayor
nivel de estudios y socioeconémicos, los varones
0 aquellos que no presentan cuadros clinicos de
tipo fisico o emocional complejos. A mayor edad
Se registran peores puntuaciones, sobre todo en
la funcidn fisica.

La valoracién de calidad de vida la podemos

determinar a través de:

Escala de calidad de vida de la OMS.
CASP-19, mide el control del entorno, la au-
tonomfa, la autorrealizacién y el placer.
Léminas COOP-WONCA, calidad de vida
relacionada con la salud.

Short Form-36, o la reducida Short Form-12
version 2, calidad de vida relacionada con la
salud.

Cuestionario CAT-Health (Rebollo P, 2009).
Cuestionario SyCV-FSAR, de aplicacién en
residencias para personas sin deterioro cogni-
tivo o con deterioro leve (Literas I, 2010).
Life Satisfaction Index de Neugarten (LSI-A)
(Orgambidez A, 2006).

Quality of Life Index de Sptizer (QLI). Cali-
dad de vida relacionada con la salud.

CONCLUSIONES

La valoracion geridtrica es efectiva y eficiente.
La poblacién diana debe ser la de ancianos
fragiles.

Las escalas sirven de ayuda al acto y explora-
cién médica.

Los cuidados deben ser preventivos, curati-
V0s, progresivos y continuados.

La coordinacién y la multidisciplinariedad del
equipo siempre estardn presentes.
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INTRODUCCION

La gran mayorfa de los ancianos de nuestro
pais (95-96%) viven en el medio comunitario bajo
la tutela asistencial de la Medicina Familiar y Co-
munitaria (Luengo Mérquez C, 2007). Por ello,
se hace imprescindible conocer las peculiaridades
de las enfermedades de los ancianos (junto a la
coexistencia de pluripatologfa, polifarmacia y fra-
gilidad) y las presentaciones atipicas que acompa-
fian a muchas de ellas (por ejemplo: delirium ante
infecciones o patologfas orgdnicas). Los grandes
sindromes geriatricos son cuadros tfpicos de
los ancianos y suponen un estado multifactorial
de deterioro de la salud que surge cuando el
efecto acumulado de multiples sistemas hace a
una persona anciana vulnerable. Conocerlos nos
ayudard a evitar encarnizamientos terapéuticos
y diagnésticos asi como a la infrautilizacién de
medidas terapéuticas ya que muchas enfermeda-
des o problemas son atribuidos erréneamente al
propio envejecimiento.

BREVE DESCRIPCION DE LOS
SINDROMES GERIATRICOS

Citaremos los mds importantes:
Incontinencia y retencién urinarias

La incontinencia es més frecuente en muje-
res, con una elevada prevalencia y consiste en la
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pérdida involuntaria de orina. Entre los factores
etioldgicos mds habituales se encuentran la pa-
tologfa neuroldgica, el deterioro de la movilidad
y los farmacos (Verdejo Bravo C, 1997). La re-
tencién urinaria, sin embargo, es mds frecuente
en hombres, presentando imposibilidad para ori-
nat, con dolor abdominal asociado y conllevando
repercusiones como el delirium, la insuficiencia
renal o la descompensacién cardfaca, respiratoria
0 hepdtica. Puede deberse a causas obstructivas,
neurogénas, farmacoldgicas, postquirtrgicas o
psicégenas (Verdejo Bravo C, 2007).

Estrefiimiento e incontinencia fecal
(Martinez Peromingo J, 2007)

El estreniimiento se define como la evacuacion
de heces excesivamente secas, escasas o infrecuen-
tes (menos de 2-3 deposiciones/semana). No es
una enfermedad sino un sintoma pero genera nu-
merosisimas consultas dada su elevada frecuencia.
Las causas suelen ser multifactoriales siendo fre-
cuente el estrefiimiento crénico idiopético. Entre
las complicaciones mds frecuentes se hallan el
fecaloma y la impactacién fecal, con diarrea para-
déjica en numerosas ocasiones, asi como hemo-
rroides, hernias, fisura anal, incontinencia fecal y
retencion urinaria. El tratamiento es dietético (fibra
y liquidos), junto al ejercicio fisico, tratamiento
educacional y farmacoldgico. La incontinencia
fecal es la incapacidad para retener el contenido
intestinal. La etiologfa suele ser multifactorial sien-
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do la causa mas frecuente la diarrea severa. Es la
2% causa de institucionalizacién en ancianos, sobre
todo cuando se asocia a incontinencia urinaria.
Tiene enorme repercusion en la calidad de vida
con gran impacto fisico, econdémico y psicosocial
y una elevada sobrecarga del cuidador.

Alteraciones de la marcha, inestabilidad y
caidas

Conforme vamos envejeciendo, se produce
un deterioro progresivo de la marcha que suele
verse con frecuencia incrementado por la coexis-
tencia de otras enfermedades y por una sensacién
de inseguridad en el anciano. Estas alteraciones
de la marcha aumentan el riesgo de caidas, la
morbilidad y la limitacién psicoldgica por miedo
a caer, siendo un importante factor de riesgo de
institucionalizacién. Pese a ser uno de los grandes
sindromes geridtricos, en la historia clinica no
se suele preguntar al paciente acerca de caidas
aunque sabemos que dos terceras partes de 1os
ancianos que se caen sufrirdn una nueva caida en
los siguientes 6 meses (Villar San Pio T, 2007).
La cafda indica con frecuencia una situacién de
fragilidad por lo que deberemos averiguar sus
causas y consecuencias y descartar que sea la
presentacion inicial de una enfermedad aguda
en el anciano. Las caidas tienen importantes
consecuencias fisicas (el 90% de las fracturas de
cadera, pelvis y mufieca en ancianos se asocia
a caidas de bajo impacto), psicolégicas (sindro-
me postcaida: cambios de comportamiento por
miedo a volver a caer), socioeconémicas y, por
supuesto, de aumento de la mortalidad.

Inmovilidad

La capacidad de movilizacién es un indicador
del grado de salud del anciano y de su calidad
de vida, ya que determina su nivel de indepen-
dencia (Martin Graczyk Al, 2008). Un anciano
inmovilizado es dependiente para las actividades
bésicas de la vida diaria, candidato por ello a la
institucionalizacién y es, ademads, un paciente de
alto riesgo para la aparicién de complicaciones
médicas. Existe un incremento de la morbimor-
talidad proporcional al deterioro de la capacidad
de movilizacién.

La inmovilidad puede ser relativa o absoluta.
Hay cambios externos al aparato locomotor que
también van a influir en la movilidad como la
disminucién de la agudeza visual, la capacidad
cardiopulmonar disminuida, los ACVs u otras
enfermedades neuroldgicas, las neoplasias y
patologfas del pie, entre otras. La inmovilidad
genera multiples complicaciones como atrofia
muscular, alteraciones articulares, del equilibrio,
hipotensién ortostatica, trombosis, estrefiimiento,
retencién urinaria, descenso del HDL, ulceras por
presion, depresion, etc.

Ulceras por presién

Son un problema muy frecuente en edades
avanzadas, en especial cuando los pacientes per-
manecen encamados o con movilidad limitada.
Influyen, ademds, otros factores como malnu-
tricién, incontinencia de esfinteres, corticoides,
aparatos ortopédicos o escayolas, falta de higiene,
obesidad, cabecera de la cama elevada (>30°),
alteraciones en la oxigenacion tisular o pérdida
de sensibilidad (Martin Trapero C, 1997). La
presién mantenida sobre la piel y tejidos blan-
dos conduce a una isquemia local que termina
produciendo necrosis y, finalmente, ulceracién de
los tejidos, tanto a nivel de la piel como de planos
mds profundos. Pueden aparecer en cualquier
localizacién aunque las zonas mds frecuentes son
el sacro, los talones, las tuberosidades isquidticas
y los maleolos externos. Tienen una repercusion
econdémica y social importante por lo que el mejor
tratamiento es, sin duda, la prevencién, evitan-
do su aparicién y, en dltimo caso, evitando la
progresién a grados mds avanzados (Caballero
Garcfa JC, 1991).

Sarcopenia

Es un sindrome caracterizado por una pro-
gresiva y generalizada pérdida de masa y fuerza
muscular esquelética con riesgo de resultados
negativos como discapacidad fisica, peor calidad
de vida y muerte. Hay reduccién en el ntimero
de unidades motoras y atrofia de fibras muscu-
lares.

Por lo tanto, hay pérdida de masa y también
de fuerza y de funcién muscular (Cruz Jentoft A,



2010). La sarcopenia juega un papel determinante
en la fisiopatologfa de 1a fragilidad, predisponien-
do a caidas, deterioro funcional, discapacidad, uso
de recursos y mortalidad aumentadas.

Deterioro cognitivo, demencia y delirio

El deterioro cognitivo es el componente basi-
co para diferenciar a los individuos con demencia
o sin ella. Si este deterioro aparece Gnicamente
durante un delirio no puede establecerse el diag-
nostico de demencia.

El delirio o sindrome confusional agudo
aparece de forma brusca, con clara disminucién
del nivel de consciencia, dificultad para dirigir
la atencién, intervalos de lucidez y confusién,
agitacién con empeoramiento tipico al anoche-
cer y nocturno, y con un curso evolutivo mads
delimitado. Suele estar originado por una cau-
sa orgdnica, como infecciones, alteraciones del
equilibrio hidroelectrolitico o efectos secundarios
farmacoldgicos y, generalmente, remite al tratar
la causa.

La demencia es un sindrome adquirido, cuya
prevalencia aumenta con la edad, sin alteracién
del nivel de consciencia, con un deterioro cognos-
citivo insidioso, sin fluctuaciones y una atencién
y memoria remota relativamente intactas en las
fases precoces, que produce en un curso mas lar-
go un deterioro persistente de la memoria y otras
funciones corticales superiores (afasia, apraxia,
agnosia, alteracién de la funcién ejecutiva). El
curso de la demencia es progresivo y afecta a la
vida social y a la profesional del paciente produ-
ciendo deterioro funcional e incapacidad. Con
frecuencia el delirium se superpone a la demencia
y ambos pueden asociar trastornos del comporta-
miento, alucinaciones e ideas delirantes (Pérez
del Molino Martin J, 2007).

Hay diferentes tipos de demencias, como de-
mencias degenerativas o primarias (enfermedad
de Alzheimer, demencias frontotemporales, de-
mencia con cuerpos de Lewy, demencias asocia-
das al Parkinson), vasculares, mixtas, demencias
secundarias (alcohol, téxicos), etc. Es importante
identificar el tipo de demencia con un diagnds-
tico adecuado para poder ajustar el tratamiento,
evolucién y prondstico.

Sindromes geridtricos

Debemos descartar también la presencia de
pseudodemencia depresiva, que es una manifes-
tacion de la depresion en el anciano en la que,
ademads de los trastornos del dnimo, existen défi-
cits cognitivos que simulan una demencia.

Deprivacién sensorial

Los problemas sensoriales son de elevada fre-
cuencia en la poblacién anciana, en especial los
de visién y audicién. Estos deterioros afectan al
anciano en la esfera funcional, psiquica y social
con todas las repercusiones que esto conlleva,
empeorando claramente su calidad de vida y au-
mentando los riesgos de otras patologias asociadas
a esta deprivacion. La utilizacién de ayudas técni-
cas puede ser necesaria para evitar dichos efectos.
La pérdida de agudeza visual puede orientar a
enfermedades diversas que deben ser valoradas
y corregidas por el médico. Entre las alteraciones
oculares mds frecuentes se hallan las cataratas,
defectos de refraccién, glaucoma y retinopatias
(Serrano Garijo P, 2008). Respecto a la pérdida
auditiva, ademds de la presbiacusia (degenera-
cién coclear) debemos descartar otras causas
de hipoacusia, como la presencia de tapones de
cerumen dada su mayor frecuencia en ancianos
que en el adulto joven. La hipoacusia puede ser
de transmision, con tratamientos médicos o qui-
rirgicos, o perceptiva, con correcién mediante
audifonos (Sanz Ferndndez R, 2008).

Alteraciones o trastornos del suefio

Tienen una alta prevalencia en la edad geria-
trica, hasta 2/3 de los enfermos crénicos, y una
mayor frecuencia en el sexo femenino a excep-
cién del sindrome de apnea del suefio, que es mds
frecuente en el masculino. Con la edad hay un
descenso en la calidad y cantidad del suefo, au-
mentan los despertares nocturnos y disminuye el
rendimiento del suefio. A veces los trastornos del
sueflo se asocian con otras enfermedades. Estos
trastornos suponen hasta el 40% de las prescrip-
ciones de hipnéticos, causa comun de reacciones
adversas y efectos secundarios no deseados.

El trastorno més frecuente en el anciano es
el insomnio, que puede ser: de conciliacién (la-
tencia > 30 minutos), de mantenimiento (vigilia
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o0 despertares nocturnos) o por despertar precoz.
El tratamiento debe ser individualizado utilizando
medidas no farmacoldgicas: higiene del suefio,
terapias cognitivo-conductuales, relajacién. De-
terminados alimentos favorecen el suefio: cerea-
les, legumbres, hortalizas, lechuga, mientras que
otros mantienen la alerta: escabeches, quesos,
aguacate, uvas pasas, anchoas, bonito. No olvide-
mos, también, valorar si alguna medicina puede
ser causante del insomnio y deberemos controlar
el dolor u otros sintomas que puedan mantenerle
despierto. Y, utilizando medidas farmacoldgicas,
si fuera necesario, a ser posible de manera tran-
sitoria, usando la menor dosis posible y con un
fdrmaco de vida media corta. Las benzodiazepi-
nas son de eleccién en insomnio agudo de corta
duracién. Los hipnéticos no benzodiazepinicos
originan menores problemas de tolerancia y de-
pendencia.

El sindrome de apnea del sueno aparece en
el 25% de la poblacién anciana, con un aumento
del suefio diurno por presencia de suefio noc-
turno poco efectivo (hay cese de la respiracién
>10 seg que ocurre al menos 30 veces en 7
horas de suefio). Asocia un aumento de la morbi-
mortalidad. La apnea puede ser obstructiva (hay
esfuerzo ventilatorio pero no hay respiracion
por obstruccién faringea), central (respiracién
Cheyne-Stokes, enfermedades neurolégicas) o
mixta, que es la mds comun. El diagndstico de
sospecha se realiza con la historia clinica y el
definitivo con la polisomnograffa. Las pruebas
complementarias nos ayudaran a descartar el hi-
potiroidismo, entre otras causas. El tratamiento
médico se realizard mediante CPAP, BIPAP, oxi-
geno, dispositivos intraorales (con dentadura).
También la dieta, el dectibito lateral y la retirada
de fdrmacos, alcohol y tabaco serdn de ayuda.
En edades avanzadas no suele estar indicado el
tratamiento quirdrgico.

El sindrome de las piernas inquietas consiste
en una inquietud en las piernas con sensacio-
nes desagradables por la noche que dificultan el
suefno.

Afecta al 5-15% de los mayores de 80 afios,
siendo mds frecuente en diabetes, hipotiroidis-
mo, insuficiencia venosa crénica, neuropatia,

deficiencias de Fe o vitaminas, retirada de far-
macos. Deberemos suprimir el alcohol, la cafeina,
el tabaco, el estrés y algunos farmacos. Para su
tratamiento se utilizan agonistas dopaminérgicos
como primera eleccién: pramipexol, ropirinol,
pergolida, bromocriptina, carbegolina (Carro
Garcfa T, 2007).

También son frecuentes las alteraciones del
suenio en la demencia siendo el sintoma mds
frecuente el insomnio, en especial en pacientes
con vagabundeo. El delirium empeora el suefio
nocturno (si el paciente tiene alucinaciones noc-
turnas, dejarle una luz piloto encendida toda la
noche) y altera el ritmo circadiano. La hipersom-
nia es més frecuente en la demencia vascular.

Deshidratacion

El contenido total de agua corporal disminuye
con la edad y, ademds, la sensacién de sed estd
disminuida ya que el dintel osmolar para la sed
es mayor que en adultos jévenes. Por lo tanto, los
ancianos necesitan un estimulo méas intenso para
sentir sed y, ademds, la respuesta a la ingesta de
agua es menor. Aunque en ancianos con sindro-
me de inmovilidad hay tendencia al aumento del
agua corporal total.

Por otro lado, hay que destacar que la ca-
pacidad de concentracién urinaria se deteriora
con la edad, al igual que la capacidad de dilu-
Cién en situaciones de sobrecarga hidrica. Todos
estos factores son los principales causantes de
los trastornos del medio interno en la senectud
(Gonzélez Glarfa B, 2008).

El trastorno electrolitico més frecuente en
esta franja de edad es la hiponatremia y debe
descartarse siempre como diagndstico diferen-
cial causal del sindrome confusional (Musso
CG, 2001). Entre las causas mds frecuentes de
hiponatremia se encuentran los diuréticos, res-
ponsables de dos tercios de los casos, seguidos de
los postoperatorios y del sindrome de secrecién
inadecuada de ADH (SIADH) y otros estados
edematosos.

La hipernatremia es menos frecuente (pre-
valencia en ancianos 1%) pero se asocia a una
morbimortalidad alta, sobre todo si la instaura-
cién es brusca y/o en natremias por encima de



160 mmol/L. Este sindrome se trata ampliamente
en otro capitulo del libro.

Existen, ademds, otros sindromes geridtricos
que, por cuestiones logfsticas, no podemos tratar
en esta publicacién dedicada a la desnutricién del
anciano, pero que no debemos dejar pasar por
alto en la asistencia a este importante y numeroso
grupo de edad.
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CAPITULO 4

La fragilidad en el anciano

INTRODUCCION

Prevenir y/o retrasar la aparicién de discapaci-
dad y dependencia en las personas mayores cons-
tituye, sin lugar a dudas, un reto y una prioridad
para los sistemas de salud publica. Hoy sabemos,
sin ningtln tipo de duda, que la mejor estrategia
en la atencién a los ancianos es prevenir su de-
terioro funcional. Evitar la pérdida de funcién es
mds importante que intentar recuperarla una vez
perdida. Para avanzar en esa direccién y conseguir
el objetivo, es fundamental conocer un nuevo y mo-
derno concepto de fragilidad. Hoy en dfa, todos los
autores estan de acuerdo en diferenciar fragilidad
de discapacidad. La fragilidad indica inestabilidad y
riesgo de pérdida de funcién ante minimos agentes
externos y la discapacidad es consecuencia de la an-
terior y supone ya la pérdida de funcién. Observar
signos y sintomas relacionados con el deterioro con-
tribuird a la deteccién precoz de ancianos fragiles
susceptibles de prevencion primaria y secundaria.

DEFINICION Y CONCEPTO ACTUAL

El concepto de fragilidad, tal y como lo en-
tendemos en la actualidad, viene desarrolldn-
dose en las dos ultimas décadas. Sin embargo,
sus dimensiones y los criterios que lo definen
estdn continuamente en fase de revisién. No hay
consenso sobre cudl es el criterio de referencia
que define la fragilidad. Como consecuencia de
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ello, y al aplicar distintos criterios, se han descrito
porcentajes de ancianos frégiles en una misma
muestra que pueden oscilar entre el 33 y el 88%
(Van lersel MB, 2006).

La conclusion de la literatura médica sobre
este tema es que no existe una definicién con-
sensuada y validada de fragilidad (Rockwood K,
2005). La definicién fisioldgica mds aceptada es la
del “aumento de vulnerabilidad a estresores como
resultado de una disminucién o disregulacién de
las reservas de multiples sistemas fisiol6gicos, que
origina dificultad para mantener la homeostasis”
(Fried LP, 2004).

La misma autora describe, también, el térmi-
no fragilidad como un sindrome clinico-bioldgico
caracterizado por una disminucién de Ia resisten-
ciay de las reservas fisiolégicas del mayor de edad
ante situaciones estresantes, a consecuencia del
acumulativo desgaste de los sistemas fisiolgicos,
causando mayor riesgo de sufrir efectos adversos
para la salud, tales como: caidas, discapacidad,
hospitalizacion, institucionalizacién y muerte
(Fried LP, 2001). Donde existe mayor consenso
es en considerar la fragilidad como un estado que
antecede a la discapacidad, que estd vinculado al
fenémeno bioldgico del envejecimiento a través
de una pérdida de reserva funcional que origina
vulnerabilidad a estresores que, en su constructo
patogénico, predomina un disbalance energético
metabdlico y que es un predictor de eventos ad-
versos en ancianos (Abizanda P, 2010).
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MODELOS Y FRAGILIDAD COMO
SINDROME CLINICO

Existen diferentes modelos clinicos de fragi-
lidad que no deben ser vistos como mutuamen-
te excluyentes y, ademds, pueden ser facilmente
integrados si consideramos la fragilidad como
un continuum (SEGG, 2006). El modelo de
Brockleshurst (“equilibrio precario”) define la
fragilidad como el riesgo de perder la capacidad
de vivir en la comunidad; el modelo de Bortz
(“deterioros interrelacionados”) propone deterio-
ros que incluyen al sistema musculoesquelético,
cardiovascular, metabdlico e inmunolégico, que
conllevan un declinar de actividades fisicas. En
los trabajos mds recientes publicados, el mds acep-
tado es el modelo de Buchner (“descenso en la
reserva fisiolégica”) que define la fragilidad desde
un punto de vista mds bioldgico. Asi, la fragilidad
es referida como el umbral a partir del cual la
pérdida de la reserva fisioldgica y de la capaci-
dad de adaptacién del organismo empieza a ser
insuficiente para mantener la independencia y se
sitda en riesgo de perderla. Los factores genéticos
del envejecimiento y los hdbitos de vida més las
enfermedades padecidas a lo largo de la vida irfan
marcando la reserva fisioldgica, hasta llegar a un

umbral (umbral de fragilidad) a partir del cual la
reserva funcional estarfa agotada, apareciendo el
riesgo de discapacidad ante un proceso intercu-
rrente (caidas, infecciones, ingreso hospitalario,
etc.) que conducirfa a la dependencia (Fig. 1).
Entre otros, este modelo tendrfa especial rele-
vancia desde el punto de vista preventivo, ya
que permite detectar una fragilidad preclinica al
deterioro funcional previo al desarrollo de depen-
dencia que apoyaria la adopcién de medidas de
promocion de la salud y de prevencién primaria
y secundaria de enfermedad. Ademds, segun este
modelo, queda claro que fragilidad no serfa siné-
nimo de discapacidad (entendida como deterioro
funcional estable), sino de deterioro funcional
inestable o riesgo de sufrir deterioro funcional
ante agresiones externas incluso menores (Fried
LP, 2004).

FRAGILIDAD: SINDROME CLINICO

La hipétesis més elaborada de fragilidad en
el momento actual es la del grupo de Fried LP
(2001), que define un sindrome clinico de fragili-
dad, identificado por el fenotipo de Fried (Fig. 2),
caracterizado por pérdida inexplicable de peso,
cansancio, debilidad muscular, marcha lenta y
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Fenotipo de la fragilidad (FRIED) (Baztan Cortés JJ).

Fenotipo de fragilidad

e Pérdida de peso no intencionada: >4,5 kg ultimo afio

e Debilidad muscular. Fuerza prensién mano (dinamdmetro): <20% del limite de la normalidad ajustado
por sexo y por IMC

e Pérdida de energia. Baja resistencia: cansancio autoreferido por la misma persona e identificado por dos
preguntas de la escala CES-D (Center Epidemiological Studies-Depresion)

e Lentitud de la marcha. Velocidad de la marcha para recorrer una distancia de 4,5 m, <20% del limite de
la normalidad ajustado por sexo y altura

e Sedentarismo. Nivel bajo de actividad fisica: cdlculo del consumo de kcal en la Ultima semana basado
en el cuestionario de actividad de Minnesota
Hombres <383 kcal/semana. Mujeres <270 kcal/semana

Fréagil: 3 0 més criterios. Prefragil: 1 o 2 criterios

Fried LP et al. Frailty in older adults: evidence for a phenotype. ] Gerontol. 2001; A56.

descenso de actividad fisica (Tabla 1). Cuando
estdn presentes tres de los cinco criterios, esta-
mos ante un individuo frégil. La presencia de
1 o 2 criterios se relaciona con “prefragilidad”.
Este fenotipo es muy utilizado en trabajos de
investigacion.

Los sintomas del paciente fragil incluyen as-
tenia, fatigabilidad temprana, disminucién de la
resistencia y fuerza muscular, escasa actividad fi-

sica, pérdida de peso, sintomas depresivos e hipo-
rexia y los sighos observados son: pérdida de masa
muscular (sarcopenia), alteraciones de la marcha y
del equilibrio, lentitud, inmovilidad, osteopenia y
malnutricién (Fig. 2). Este fenotipo ha demostrado
tener capacidad de prediccién sobre el riesgo de
presentar acontecimientos adversos tales como
cafdas, incontinencia, demencia, dependencia
funcional, presentacién atipica de enfermedades,
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FIGURA 3. Fisiopatologfa de fragilidad (hipdtesis de Fried) (Baztan Cortés JJ).

alteraciones de la farmacocinética y farmacodina-
mia, institucionalizacién y/o muerte.

EPIDEMIOLOGIA

Las dificultades de su definicién operativa
hacen dificil 1a estimacién real de su frecuen-
cia. A pesar de ello, la AMA (American Medical
Association, 1990) establece que el 40% de los
mayores de 80 afios pueden considerarse fragiles.
En el estudio CHS (Cardiovascular Health Stu-
dy), con la aplicacién de los criterios de Fried, el
7% de los mayores de 65 afios residiendo en la
comunidad son frégiles, aumentando la cifra con
la edad hasta llegar al 30-40% en los que pasan
de 80 afios.

Entre los ultimos trabajos epidemiolégicos
destaca el de Santos-Eggimann B (2009) que pre-
senta datos de prevalencia en Europa, aplicando
criterios de Fried, con cifras del 17% de fragilidad
y del 42,3% como prefragilidad en mayores de
65 afios; v el Three-City Study (Avila-Funes JA,
2008) que, aplicando criterios de Fried ligera-
mente modificados, obtiene datos de fragilidad
del 7% y de prefragilidad del 47,6%.

Cuando se revisan los principales estudios,
destaca el amplio abanico de datos en la prevalen-
cia, que pueden oscilar entre el 7 y el 28%. Esta
dispersién se debe a la falta de una definicién uni-
versalmente aceptada y no utilizarse los mismos
criterios. No obstante, el denominador comun
es que la prevalencia es alta, aumenta segun se
incrementa la edad, es mds frecuente en mujeres
2:1 y en la poblacién institucionalizada.

FISIOPATOLOGIA

El conocimiento de los determinantes fisio-
patolégicos (Fig. 3) de la fragilidad facilitard la
comprension del sindrome y la linea a seguir en
las estrategias de prevenci6n primaria (el conoci-
miento e identificacién de marcadores biol4gicos
es una de las lineas de trabajo més esperanza-
doras).

El consenso es amplio para considerar la fragi-
lidad como un estado fisiopatoldgico que predis-
pone al anciano a una mayor vulnerabilidad para
padecer enfermedades y efectos adversos, deriva-
da de una falta de mecanismos compensadores y
pérdida de homeostasis, debido a un declive en
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multiples sistemas corporales (muscular, inmune,
neuroendocrino y vascular) con disminucién de
la reserva funcional.

Fried LP et al., en el afio 2001, propuso un
ciclo de fragilidad a partir del cual se han ido
elaborando las diferentes conclusiones que hoy
en dfa manejamos. El ciclo identifica tres elemen-
tos centrales, que subyacen a las manifestaciones
clinicas, son un ciclo negativo de malnutricion
crénica, sarcopenia, disminucién de la fuerza,
poder de tolerancia al ejercicio y disminucién
del gasto energético total (Fig. 4). El ciclo o es-
piral hacia abajo puede ser precipitado por un
“evento desencadenante”. Cualquier elemento
externo o interno (enfermedad fisica, depresién,
caidas, eventos estresantes, reacciones adversas
medicamentosas, etc.) puede activar el circulo
vicioso o potenciarlo.

Considerada como una situacién de vul-
nerabilidad a consecuencia de la afectacién de
multiples sistemas, parece que hay acuerdo en
que el nucleo central del sindrome estd mediado

por tres factores: la sarcopenia, la disregulacion
neuroendocrina y la disfuncién inmune, denomi-
nados “triada fisiolégica” (Fried LP, 2001). Estos
cambios se presentan en la mayorfa de los adultos
mayores, pero tan solo una fraccién de ellos se
consideran fragiles.

Sarcopenia

Es el principal componente. La disminucién
de la masa magra muscular relacionada con la
edad desde los 30 a los 80 afios supone un 40%.
El mantenimiento de esta masa es variable segin
las personas y depende de factores como el ejer-
cicio fisico, genética, GH y otros factores neuro-
hormonales, fdrmacos, enfermedades agudas y
crénicas y la masa muscular basal.

La mayor parte de los autores considera a
la sarcopenia como la piedra angular del sin-
drome. Esta pérdida musculat, con el paso de la
edad, conlleva un peor rendimiento por unidad
motora (Rolland Y, 2008). En el desarrollo de la
sarcopenia se implican factores genéticos, dafio
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progresivo del ADN mitocondrial, descenso de
hormonas miotrdpicas, apoptosis de fibras mus-
culares, reduccion en la sintesis de protefnas con-
tractiles musculares y aumento de la infiltracién
grasa del musculo, lo que origina un descenso de
las fibras musculares de contraccién rdpida. Las
consecuencias van a ser la debilidad muscular,
menor velocidad al caminar, menor sensibilidad
a la insulina, menor tolerancia al ejercicio y la
tendencia a las cafdas.

En el trabajo sobre actualizacién en fragi-
lidad de Abizanda P (2010), se sefiala que los
ultimos estudios en este campo van en la linea
de la relacion entre tejido adiposo, sarcopenia
y fragilidad y analizan la relacién entre lo que
se denominan “marcadores de funcién adiposa”
(niveles bajos de leptina, de adipoleptina y niveles
elevados de TNF-a) y mortalidad. Cruz-Jentoft A
(2011), describe la importancia y la frecuencia de
la sarcopenia y sus repercusiones en los pacientes
mayores. Sefiala las distintas maneras de medir
la sarcopenia y diagnosticar la pérdida de masa
muscular tanto en la investigacién como en la
préctica clinica (BIA, DXA, RM, TC). La sarco-
penia se asocia con pérdida funcional y discapa-
cidad y, como consecuencia, a una mala calidad
de vida y a una mayor mortalidad. El mecanismo
por el que aparecen estas consecuencias sigue un

orden ldgico en el que la disminucién de la masa
muscular se asocia a una disminucién de fuerza
muscular que, a su vez, disminuye el rendimiento
fisico, dificultando la realizacién de las activida-
des habituales de la vida diaria, discapacidad y
dependencia (Fig. 5).

En el manejo de la fragilidad, el tratamiento
de la sarcopenia se sustenta en tres grandes pila-
res: la intervencion nutricional, el ejercicio fisico
y, posiblemente, la intervencién farmacoldgica.
Hasta el momento, sélo el ejercicio fisico de resis-
tencia ha demostrado su eficacia en incrementar
la masa muscular esquelética, asociado o no a
suplementacién nutricional.

Disfuncién neuroendocrina
En la patogenia de la fragilidad estd implicada

la disregulacién neuroendocrina (relacién con los
valores de leptina, ghrelina, obestatina, testoste-
rona, hormona del crecimiento o factor de cre-
cimiento insulinico de tipol, cortisol, dehidroe-
piandrosterona o vitamina D). Estd demostrado
que en el envejecimiento se produce disfuncién
del eje hipotdlamo-gldndula pituitaria-gldndula
suprarrenal, expresada por:

e ncremento del cortisol:1a secrecién de cor-
tisol aumenta con la edad en ambos sexos.
Altos niveles de cortisol estdn relacionados
con la sarcopenia y con la disminucién de la
resistencia a enfermedades infecciosas. Las
mujeres tienden a tener mayores niveles que
los hombres, por 1o que son mds susceptibles
a sufrir de fragilidad.

e Disminucion de la hormona del crecimien-
to: esta hormona juega un importante papel
en el desarrollo y mantenimiento de la masa
muscular en todas las edades. En ambos sexos
su secrecion disminuye en la medida que en-
vejecemos (aunque los hombres mantienen
mayores niveles), favoreciendo asf el desarro-
llo de la sarcopenia.

e Disminucién de la testosterona: en los hom-
bres se produce una gradual declinacién en
la secrecién de testosterona segtin avanza la
edad, debido a una disfuncién del eje hipota-
lamo-pituitario y al fallo testicular. La testos-
terona ayuda a mantener la masa muscular



y la disminucién de su secrecién contribuye

a la sarcopenia.

e Disminucion de los estrégenos: 1os niveles
de estrégenos decrecen abruptamente con la
menopausia acelerando la pérdida de masa
muscular.

Como consecuencia, existe una mayor pre-
disposicién a la depresién y la melancolia, a la
pérdida neuronal en el hipocampo, a una menor
densidad mineral ésea, a la pérdida de masa mus-
cular (sarcopenia), a los trastornos de la marcha,
a un menor control de la secrecién de cortisol y
al aumento de citoquinas catabdlicas.

Otro aspecto interesante al que cada dfa se le
da mds importancia, es la relacién entre el estado
de resistencia insulinica y el aumento de la PCR
con el sindrome de fragilidad (Barzilay J, 2007).
La insulinorresistencia produce pérdida de fibras
musculares, aumento de citoquinas catabdlicas,
disfuncién endotelial y disminucién del flujo
sanguineo muscular, produciendo sarcopenia.
El mejor conocimiento del mecanismo que rige
esta asociacion puede ser de gran utilidad para
elaborar tratamientos desde el punto de vista
preventivo.

Disfuncion inmune

Una de las alteraciones implicadas en la pato-
genia de la fragilidad es un estado de inflamacién
crénica de bajo grado (aumento de citoquinas y
otros mediadores de inflamacién). Hay estudios
recientes que explican la compleja relacién entre
los fendmenos inflamatorios del envejecimiento,
denominados en la literatura anglosajona bajo el
término de inflamm-aging (elevacién de determi-
nadas citoquinas inflamatorias que ocurren en la
edad adulta y durante las enfermedades crénicas
asociadas al envejecimiento como la IL-6, IL-1,
TNF-a,, IL-2 y el [FN-a) y los fenémenos antiin-
flamatorios (citoquinas antiinflamatorias como la
[L-4, IL-10 y IL-3) que se producen como respues-
ta. La coexistencia de fenémenos inflamatorios
y antiinflamatorios en el anciano va a tener un
efecto negativo sobre el metabolismo, la densidad
0sea, la fuerza, la tolerancia al ejercicio, el sistema
vascular, la cognicién y el afecto, colaborando en
ultima instancia a desencadenar el fenotipo de
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fragilidad. Durante el proceso de envejecimiento,
ademds de esta elevacién de citoquinas catabdli-
cas, se produce una declinacién de la inmunidad
humoral. La testosterona en los hombres limita
la produccién de citoquinas catabdlicas, mientras
que los estrdgenos pueden aumentarlas, contribu-
yendo a una mayor incidencia de fragilidad en las
mujeres. Hay evidencias de que el dimorfismo del
sistema inmune, responsabilidad en parte de los
esteroides sexuales, hacen al hombre mds suscep-
tible a la sepsis y a las mujeres mds susceptibles a
los procesos inflamatorios crénicos y a la pérdida
de la masa muscular.

Por dltimo, no podemos olvidarnos de de-
terminados mecanismos moleculares y celulares
que pudieran estar implicados como el estrés
oxidativo, el dafio del ADN mitocondrial y acor-
tamiento de telémeros, aunque hace falta mds
investigacién para conocer la importancia real
de estos factores.

DETECCION Y EVALUACION DE
FRAGILIDAD

El fenotipo de fragilidad ha demostrado que
confiere a los ancianos que lo presentan un riesgo
elevado de mortalidad, discapacidad e institucio-
nalizacién (Fried LP, 2001-2004) (Rockwood K,
2005-2007) asf como de otros episodios adversos
tales como hospitalizaciones, caidas y fracturas,
complicaciones postoperatorias, etc.

Detectar y evaluar la fragilidad y establecer
intervenciones efectivas para prevenir y/o retra-
sar la aparicién de discapacidad y dependencia
constituye un reto y una prioridad para los siste-
mas de salud publica.

Segtin ha ido evolucionando el concepto de
fragilidad y su consideracién hacia un sindrome
clinico bien diferenciado, los indicadores sociales
se han ido abandonando (soledad/aislamiento,
viudedad reciente, solterfa, cambios de domici-
lio, etc.) para dejar paso a otros basados en la
situacién biosanitaria (debilidad, poco apetito,
desnutricién, inmovilidad, confusién, incontinen-
cia, depresién). En la actualidad, la tendencia es
hacia la deteccién basada en criterios de pérdida
de funcionalidad.
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Si la fragilidad indica inestabilidad y riesgo
de pérdida de funcién ante minimos agentes
externos y la discapacidad es consecuencia de
la anterior y supone ya la pérdida de funcién,
el desaffo actual no es el de utilizar escalas de
discapacidad, sino el de detectar clinicamente la
fragilidad, es decir, la inestabilidad que da lugar
a un incremento de la vulnerabilidad en ausencia
de discapacidad. Por ello, la estrategia més uti-
lizada es seleccionar a los ancianos en base a la
concurrencia de factores de riesgo de consistente
prediccién de aparicién de efectos adversos o pér-
dida de funcién (avanzada edad, hospitalizacién,
cafdas, alteracién de la movilidad y equilibrio,
pérdida de fuerza muscular, comorbilidad, polifar-
macia, condicionantes sociales adversos) o sobre
la base de pérdida de funcionalidad incipiente o
precoz sin que exista un grado severo de disca-
pacidad y con posibilidad de reversibilidad si se
realizan intervenciones adecuadas.

Se busca la existencia de un fenotipo segin
los criterios clinicos de Fried y la linea mds es-
peranzadora serfa la posibilidad de identificar
la fragilidad en estadios precoces mediante la
utilizacion de determinados marcadores biolé-
gicos, lo que nos darfa la posibilidad de realizar
prevencién primaria y detectar el sindrome en
estadios preclinicos.

Habitualmente, en la atencién al anciano se
utilizan numerosos instrumentos y escalas para
valorar la dependencia, sin embargo, si lo que
se pretende es evaluar fragilidad y, por lo tanto,
dimensionar un estadio previo a la aparicién de
incapacidad, deberfan utilizarse instrumentos
que fueran capaces de realizar la medicién de
la reserva funcional de un individuo. Todos los
criterios analizados hasta la fecha inciden en la
competencia del aparato locomotor como puer-
ta de entrada hacia la fragilidad. Entre los mar-
cadores de fragilidad propuestos, se repite con
frecuencia el de la fuerza de prensién manual
pues su pérdida se asocia con el incremento de
la edad cronoldgica e, independientemente de
esta relacién, se trata de un marcador potente
de discapacidad y morbimortalidad. Ahora bien,
si tuviéramos que optar por un tnico marcador
para llevar a cabo el diagndstico de fragilidad en

la préctica clinica diaria, muy probablemente v,
a la espera de definir marcadores bioldgicos de
alteracién temprana, este serfa el de la velocidad
de la marcha. La disminucién en la velocidad
de la marcha es una manifestacién preclinica de
fragilidad fisica, que nos da opcién para poder
intervenir sobre el anciano frdgil antes de que
se establezca la discapacidad. La velocidad de
la marcha debiera incorporarse a la evaluacién
sistemadtica del anciano frégil o con sospecha de
serlo.

En la prdctica, para la deteccién del anciano
frégil en todos los niveles asistenciales es necesa-
ria la aplicacién de la valoracién geridtrica integral
(VGI), sobre todo a los ancianos con sospecha de
fragilidad vy, selectivamente, sobre aquellos que
han perdido funcionalidad o que presentan facto-
res de riesgo de fragilidad. La valoracion geridtrica
es util en los distintos niveles asistenciales, pues
permite identificar y seleccionar a los frégiles,
valorar las necesidades y los déficits personales
y posibilitar el disefio de un plan de cuidados
individualizado, pudiendo actuar de esta manera
en la fase temprana del deterioro funcional.

En Atencién Primaria (AP), mejor que el
cuestionario de Barber como cribado poblacional
de fragilidad, se puede recomendar el test 7ime
Up and Go (TUG) o la velocidad de la marcha
en todos los mayores de 80 afios y, ademds, en
aquellos menores de 80 afios que porten signos
de alarma o que hayan presentado recientemente
deterioro de su estado general o funcional. En la
atencién especializada, las recomendaciones para
la deteccién de fragilidad son las mismas que para
la AP, haciendo especial hincapié en el anciano
hospitalizado con riesgo de deterioro funcional
durante el ingreso y, por supuesto, en aquellos
con deterioro funcional o con presencia de sin-
dromes geridtricos para lo cual, como siempre,
es imprescindible una valoracién integral breve
y répida. Si al alta se ha producido un deterioro
funcional habrd que proporcionar al paciente an-
ciano una continuidad de cuidados, en el recurso
0 nivel mds apropiado a su situacién (unidades
0 centros de recuperacién funcional o de media
estancia, hospitales de dfa geridtricos, centros
socio-sanitarios, centros residenciales, etc.).



VALORACION DE LA FRAGILIDAD

Para valorar la fragilidad podemos realizar las

siguientes actuaciones (Abizanda P, 2010):

Buscar el fenotipo o sindrome de fragili-

dad siguiendo los criterios de Fried. Se utiliza

sobre todo en el campo de la investigacién.

Como ya hemos visto, cuando aparecen tres

0 més criterios se considera al individuo como

fragil y, cuando aparecen uno o dos, se le

considera prefragil.

Empleo de tests funcionales de obser-

vacion directa o tests de ejecucion (Phy-

sical Performance Measures): son tests indi-
viduales o series de pruebas que cuantifican
limitaciones funcionales. La persona realiza
una serie de actividades, que son evaluadas
de forma objetiva y segin unos criterios pre-
determinados (tiempo, repeticién). Los tests
de ejecucién pueden detectar una limitacién

funcional antes de que esta pueda llegar a

ser medida por las escalas tradicionales de

las actividades instrumentales y bdsicas de
la vida diaria (AIVD-ABVD). Algunos de los
més conocidos son:

— Short Physical Performance Battery (SPPB-
EPESE), validada en la cohorte EPESE por
Guralnik JM (1994), que incluye velocidad
de la marcha de 4 m, equilibrio en bipedes-
tacion, tdndem y semitdndem y tiempo en
levantarse de una silla en 5 ocasiones.

— Physical Performance Test (PPT). Mide la
limitacién funcional en tareas como escti-
bir, coger una moneda del suelo, velocidad
de marcha, usar escaleras, comida simulada
0 ponerse una chaqueta.

— Test de equilibrio-marcha:

- Timed Up and Go (TUG). Test “Levén-
tate y anda” cronometrado: se mide el
tiempo que el anciano tarda en levantarse
de una silla sin apoyabrazos, caminar 3
metros, girar y volver a sentarse. Se con-
sidera que si lo realiza en un tiempo igual
o inferior a 10 s es normal; entre 10y
20 s es marcador de fragilidad, entre 20
y 30 s hay riesgo de cafdas y cuando es
mayor de 30 s hay un alto riesgo de cai-
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das. Puede ser una herramienta sencilla
para realizar cribado en AP.

- Velocidad de la marcha: tiempo en reco-
rrer a ritmo normal una distancia preesta-
blecida (habitualmente de 5 m). Este es,
probablemente, el mejor test aislado para
valorar la limitacién funcional y, por eso,
cada vez hay mds autores que consideran
que esta prueba puede funcionar como
un buen marcador Unico de fragilidad en
nuestro medio. Una velocidad de marcha
inferior a 1 m/s se considera como un
buen marcador de fragilidad; velocidades
inferiores a 0,6 m/s son predictoras de
episodios adversos graves. La facilidad
para su realizacién y ser poco costosa
en tiempo hace que pueda utilizarse
como instrumento de deteccién precoz
en AP.

- Evaluacion cronometrada en la estacion
unipodal: se mide la duracién méxima
del equilibrio manteniéndose con un solo
pie, sin apoyo y sin separar los brazos.
Se permite un mdximo de 5 ensayos y
una duracién no mayor de 30 segundos.
Deben permanecer al menos 5 segundos
con los ojos cerrados. Se ha asociado a
discapacidad, a institucionalizacion y a
mortalidad en pacientes con Alzheimer.

- Otros: test de equilibrio y marcha de
Tinetti.

Fuerza prensora de la mano dominan-
te (dinamémetro): en algunos estudios
se ha propuesto como representante de la
fuerza corporal total y como sustituto de la
potencia de la musculatura de los miembros
inferiores. Se ha descrito como predictor de
discapacidad, morbilidad y mortalidad y es
util como marcador de fragilidad, ya que se
ha utilizado como representante de la fuerza
corporal total.

Empleo de IF (indices de fragilidad): exis-
ten distintos {ndices de fragilidad elaborados
a partir del indice de la misma raiz (criterios
de Fried), como el {ndice de fragilidad de
Mitniski, el indice de Rockwood, 1a escala
de fragilidad clinica, VES 13, la herramienta
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Frail, indice del estudio SOF (Study of Os-

teoporotic Fractures), GCIF-FP y la escala

de Ravlagia, que incluye multiples factores.

Todos ellos tienen una capacidad predictiva

muy parecida.

e Presencia de determinados sindromes
geridtricos, principalmente cafdas, polifar-
macia, malnutricién, deprivacién sensorial,
etc. De esta manera se pueden seleccionar
grupos de ancianos sobre los que realizar in-
tervenciones sanitarias especfficas. Otros sin-
dromes, como la inmovilidad, incontinencia
y demencia, se relacionan con la existencia
de discapacidad en sf misma mds que con el
riesgo de desarrollarla.

e Ejecuciéon de AIVD como un instrumento
facil de cribaje: algunos trabajos han demos-
trado que la pérdida en la ejecucioén de las
AIVDs se podrfa utilizar como indicador de
riesgo de discapacidad y, por lo tanto, serfan
predictoras de fragilidad. Las mujeres con
edad >75 afos, con discapacidad en una o
mdés AIVD, son mds fragiles (comorbilidad,
deterioro cognitivo y mayor frecuencia de
cafdas). El estudio EPIDOS (Nourhashemi F,
2001) aporta que la deteccién de incapacidad
en al menos una AIVD podrfa ser un buen
marcador para identificar a sujetos ancianos,
que viven en la comunidad, con riesgo de fra-
gilidad, con aparente buen estado de salud.

e Marcadores bioldgicos de fragilidad
(biomarcadores): el control de la reserva
fisioldgica a través de marcadores bioldgicos
es un campo todavia por explorat, pero muy
atractivo y esperanzador en el sentido de
poder encontrar un marcador bioldgico que
sea eficaz para detectar individuos frégiles y
poder realizar asf prevencion primaria. En el
momento actual, este marcador no existe, si
bien se sabe que algunos estados clinicos de
fragilidad se asocian a:

a. Elevaciones de citocinas, especialmente el
factor de necrosis tumoral alfa y las inter-
leucinas 1y 6).

b. Elevacion de reactantes inflamatorios de
fase aguda, como el fibrinégeno y la pro-
tefna C reactiva.

C. Reduccién de valores séricos de marcado-
res metabdlicos (como el colesterol total,
el colesterol unido a lipoproteinas de baja
densidad, el colesterol unido a lipoprotef-
nas de alta densidad y la albimina) o en
no diabéticos altos niveles de insulina y
glicemia en ayunas y 2 horas después de
la ingestién de 75 g de glucosa.

d. Descenso de mediadores hormonales,
que se traduce en el descenso de hormo-
nas circulantes (hormona del crecimiento,
DHEAS y la testosterona.

e. La reduccion de la actividad de las este-
rasas involucradas en el metabolismo he-
pdtico de los farmacos, asociadas al incre-
mento del riesgo de tener delirio durante
la hospitalizacion.

f. Marcadores de la via de la coagulacion: el
incremento del nivel de fragilidad ha sido
asociado con alto nivel de el D-dimero y
factor XI activo alfa 1 antitripsina.

No existe un marcador bioldgico especifico
de fragilidad. Hay que tener en cuenta que la
comorbilidad y el proceso del envejecimiento
influyen en la presentacién de estos marcadores
y los estudios actuales no permiten establecer
una relacion causal entre estos fenémenos bio-
légicos v la fragilidad, por lo tanto, aunque es la
linea de trabajo mds interesante, habrd que seguir
investigando.

PREVENCION Y MANEJO DE LA
FRAGILIDAD

El objetivo de la medicina geridtrica es pre-
venir la declinacién y la fragilidad y reducir la
tasa de deterioro funcional y la dependencia.
Asi, la mayor parte de las actuaciones preventi-
vas en salud en el dmbito geridtrico deben estar
destinadas a mantener la autonomfa personal y
la capacidad funcional a un nivel satisfactorio,
intentando mantener la capacidad fisioldgica en
un nivel por encima del requerido para realizar
las actividades habituales. Estas actividades se
pueden llevar a cabo tanto en el dmbito de la
atencién primaria como en el hospitalario y en
los centros residenciales.
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Transiciones entre estados de fragilidad
(Gill TM, 2006).

Establecer intervenciones efectivas para pre-
venir o retrasar la aparicién de discapacidad y de-
pendencia en personas ancianas es una prioridad
de salud publica. Los ancianos que mds se bene-
fician de estas intervenciones son los individuos
fragiles que, aunque no tengan discapacidad o
bien esté presente en estadios iniciales, tienen
un riesgo elevado de progresién de la misma.
Identificar correctamente este grupo de riesgo es
crucial para establecer estrategias de prevencion
primaria y secundaria efectivas y eficientes.

En el modelo de prevencién de la depen-
dencia para las personas mayores surgido de la
Primera Conferencia de Prevencién y Promocién
de la Salud en la Préctica Clinica en Espafia, se
resaltan una serie de recomendaciones asistencia-
les (Gémez Pavén J, 2007) entre las que destaca
la necesidad de realizar, en los distintos dmbitos
asistenciales, una valoracion geridtrica integral
(VGI) y cribado de fragilidad en los sujetos de
mayor edad y en aquellos con menos edad pero
con factores de riesgo, utilizando las herramientas
descritas en el apartado anterior (tests de ejecu-
cién).

La fragilidad en el anciano es un proceso di-
ndmico (Fig. 6), caracterizado por transiciones
frecuentes entre los estados de fragilidad en un
cierto plazo de tiempo, lo que sugiere que existe
una amplia oportunidad para la prevencién y me-
joramiento de la fragilidad (Gill TM, 2006).

El conocimiento de los determinantes fisiopa-
tolégicos de la fragilidad facilitard las estrategias
de prevencién primaria. El conocimiento de la
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fragilidad como sindrome clinico es imprescindi-
ble para poder realizar prevencion secundaria v,
cuando hayan aparecido los resultados adversos
(dependencia, caidas, institucionalizacién, etc.),
realizar prevencién terciaria, fundamentalmente
con la rehabilitacion.

En este apartado veremos cudles deben ser
las intervenciones especificas y generales en el
manejo del sindrome v, finalmente, las interven-
ciones farmacoldgicas potenciales.

Sobre el manejo especifico de la fragilidad, po-
demos mantener y/o mejorar el estado nutricio-
nal. Sin embargo, la suplementacién nutricional
por si sola, no ha demostrado revertir el proceso
ni la situacién funcional, siendo mads efectivo rea-
lizar ejercicio fisico (aumenta la fuerza muscular,
aumenta la movilidad, disminuye la discapacidad,
mejora la situacion fisica general, disminuye los
marcadores inflamatorios, produce elevaciones de
IGF-1), sobre todo con ejercicios de resistencia o
de potenciacién muscular, que serdn individuali-
zados y graduales. Se aconsejan los ejercicios de
resistencia muscular en los musculos de las extre-
midades inferiores y superiores. Algunos autores
han propuesto incluso el término prehabilitacion
(acondicionamiento, entrenamiento y preparacién
fisica previa, como la capacidad de intervencién
terapéutica en estadios precoces de fragilidad pre-
clinica y de deterioro funcional (Gill TM, 2003),
es decir, intervenir mediante el entrenamiento an-
tes de que la injuria discapacitante ocurra. Otras
intervenciones que han demostrado su utilidad
son los ejercicios de flexibilidad y los ejercicios
de balance o encaminados a mejorar este (p. €j.,
el Tai Chi). Se puede decir que el ejercicio fisico
sigue siendo la terapia con mejores resultados y,
ademds, su beneficio es mayor cuanto méds frégil
sea la persona (Hubbard RE, 2009).

Tanto la intervencién nutricional, que en
muchos casos solo se podrd alcanzar mediante
suplementos orales, como el ejercicio fisico son
pilares fundamentales en el abordaje de la sarco-
penia considerada hoy por hoy la piedra angular
de la fragilidad.

Entre las medidas generales, la prevencion
de los factores de riesgo cardiovascular es fun-
damental ya que los ancianos fragiles son porta-
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dores de enfermedad cardiovascular con mucha
mayor frecuencia. La contribucién del sistema
cardiovascular al desarrollo de fragilidad no solo
se produce en presencia de enfermedad sintoméd-
tica, sino también cuando atin no se ha manifes-
tado clinicamente, lo que genera posibilidades de
intervencién precoz (Rodriguez Mafas L, 2010).
El sustrato anatomopatolégico de la enfermedad
cardiovascular subclinica (ECVS) es la arterioes-
clerosis. En esta linea, el estudio Albacete (Abi-
zanda P, 2009) testa en la poblacién espafiola
la hipétesis de que la limitacién funcional no
asociada todavia a discapacidad se relaciona con
la presencia de arterioesclerosis subclinica, con
lo cual la enfermedad cardiovascular subclinica
serfa un predictor independiente de limitacién
funcional al ano en ancianos con alto nivel fun-
cional. La deteccién mediante el empleo de indi-
cadores selectivos de arterioesclerosis subclinica
e identificacién de los pacientes de alto riesgo
para su correcto manejo terapéutico (control mas
agresivo e intensivo de los factores de riesgo)
serfa de gran utilidad y generarfa opciones de
intervencidn precoz, y sugiere que el control
del proceso aterosclerético podria evitar, reducir
o retrasar la aparicién de limitacién funcional y
fragilidad como eventos iniciales de la via de la
discapacidad.

Otra actuacién de interés en el abordaje del
sindrome de fragilidad es el manejo adecuado del
dolor y su tratamiento agresivo si es necesario,
ya que esta situacién se ha correlacionado con
mayor vulnerabilidad. Debemos estar alerta, ade-
més, sobre los riesgos de la polifarmacia en este
tipo de pacientes, revisando periédicamente los
fdrmacos prescritos y evitar o disminuir, siempre
que sea posible, la hospitalizacién por el riesgo
de pérdida de funcién que puede causar. Otra
actuacion serd el manejo de la comorbilidad y
prestar atencién para identificar enfermedades
latentes, no tratadas, que explicarfan la pérdida
de peso, la disminucién de la ingesta y la debili-
dad y condicionarfan una fragilidad secundaria.
Un numeroso grupo de enfermedades pueden ser
responsables e incluye la insuficiencia cardiaca
congestiva, la patologia pulmonar (cada dfa se
da mayor importancia a la relacién entre fragi-

lidad y funcién pulmonar), la diabetes mellitus,
la enfermedad tiroidea, las infecciones crénicas,
etc. La valoracién precoz y el tratamiento rdpi-
do e integral de la enfermedad en el anciano es
fundamental para evitar el rdpido deterioro que
le provoca y prevenir el inicio y la progresion de
la fragilidad. También es de suma importancia
manejar la esfera afectiva y el déficit cognitivo.
No podemos olvidar fomentarles la socializacién
evitando asf su aislamiento.

Intervenciones potenciales serfan el empleo
de antioxidantes, la terapia hormonal sustituti-
va (estrégenos, testosterona, hormona de cre-
cimiento y DHEA), la inhibicién de citoquinas
proinflamatorias. Los resultados obtenidos con
los andrégenos no han sido buenos y, ademds,
dan lugar a la aparicién de importantes efectos se-
cundarios. También se han empleado las estatinas
y, en el tratamiento de la sarcopenia, incluso los
inhibidores de la enzima convertidora de la an-
giotensina (IECA). Actualmente, los firmacos més
prometedores en el campo de la fragilidad y la
sarcopenia son los moduladores selectivos de los
receptores androgénicos (SARM), que se encuen-
tra en fase II de investigacién. Se ha utilizado en
modelos experimentales un modulador denomi-
nado S-431 que ha demostrado tener un potente
efecto anabdlico sobre el musculo esquelético y
hueso con minimos efectos farmacoldgicos sobre
la préstata. Otros fdrmacos interesantes serfan los
miméticos de la ghrelina (estimula la secrecién de
GH) y los suplementos nutricionales. La vitamina
D ha demostrado mejorar la fuerza y disminuir el
riesgo de caidas y fracturas en personas mayores
en estudios bien realizados, adquiriendo mayor
efectividad en aquellas personas con déficit de
la misma.

CONCLUSIONES

Fragilidad implica vulnerabilidad y riesgo de
discapacidad. Es un estado que se caracteriza por
el deterioro de las reservas fisiol6gicas del indivi-
duo, que lo hace vulnerable y altera su capacidad
de respuesta al estrés. Es importante conocer sus
caracterfsticas fisioldgicas y cudles son los factores
biol6gicos relacionados. Se manifiesta compleja-



mente y se conocen multiples marcadores, el
deterioro funcional es uno de los mejores.

Las intervenciones que mayor beneficio han
demostrado hasta la fecha son la identificacién
clinica en sus primeras fases y su cuantificacion
(medir el grado de fragilidad o el potencial fun-
cional) para lo cual se hace imprescindible la
valoracién geridtrica integral (VGI), el control
de la comorbilidad, el ejercicio fisico y el so-
porte nutricional que, en muchos casos, deberd
alcanzarse mediante suplementos orales, espe-
cialmente en el sujeto malnutrido o en riesgo
de desnutricién. Se considera esencial el efecto
sinérgico existente entre suplementaciéon nutri-
cional y ejercicio fisico en el tratamiento de la
sarcopenia, especialmente en aquellas personas
que no alcanzan unos requerimientos proteicos
minimos.

Hay que cambiar la visién de que la fragilidad
es una condicién inevitable y definir el tipo de in-
tervencién clinica en cada estadio de su evolucién
y qué tipo de organizacion asistencial deberfamos
desarrollar para la deteccién y actuacién sobre
el sindrome.

Es necesario continuar con la investigacion
con el objetivo de lograr la mejor estrategia de
atencion al sindrome de fragilidad. También se
requiere que los técnicos se pongan de acuer-
do en la forma de abordarlo y es precisa una
gran voluntad politica para ponerlo en marcha.
Es necesario disponer de personal especializado
en todos los niveles asistenciales para su iden-
tificacién precoz pues la mayor parte de los
estudios y las revisiones sistemdticas realizadas
han demostrado que el anciano enfermo que
ha sido atendido en unidades de geriatria, en el
momento del alta presenta una mejor situacién
funcional y mental y mayores posibilidades de
volver a su domicilio con una mejor calidad de
vida sin que se produzca un incremento de los
costes sanitarios y que las recomendaciones de
los principales organismos internacionales, la II
Asamblea Mundial del Envejecimiento (Naciones
Unidas, 2002), la Comisién de Comunidades Eu-
ropeas (Informe del Parlamento Europeo. 2001)
y el Documento de Recomendaciones para la
Conferencia Ministerial sobre Envejecimiento
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UNECE (O’Neil D, 2002), sefialan la necesidad
de la adecuacién del sistema sanitario al enveje-
cimiento progresivo de la sociedad, adoptdndose
medidas de prevencién (primaria, secundaria y
terciaria) junto con la adecuacién de los recursos
hospitalarios a las necesidades de los pacientes
ancianos con el fin Ultimo de prevenir y atender
la dependencia. Para ello, apoyan el desarrollo
progresivo de recursos geridtricos especializados,
para poder aplicar la geriatria desde un plantea-
miento multidimensional.
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CAPITULO 5

Valoracion del estado nutricional en

INTRODUCCION

El considerable aumento de la poblacién de
mdés de 65 afios y, sobre todo, de los mayores
de 80 supone todo un reto para el médico de
Atencién Primaria, ya que ha de adquirir habi-
lidades précticas bésicas para el manejo de este
problema que en geriatria es considerado como
un sindrome geridtrico por su complejidad y su
gran repercusion en la morbi-mortalidad de es-
tas poblaciones, y que se ve influenciado por la
problemdtica transversal que les afecta.

El médico de Atencién Primaria debe dispo-
ner de herramientas dgiles, sencillas y de facil
manejo para que, con el poco tiempo de que
dispone, pueda realizar esta accién en una con-
sulta programada, ya sea en el centro de salud
ya en el domicilio del anciano, donde dispondrd
de mds tiempo para realizar las valoraciones nu-
tricionales.

Siempre se ha comentado que, cuando un
anciano deja de comer, fallece rdpidamente, por
lo que a nivel popular es conocida la importancia
que tiene el alimentarse para poder vivir. Los pro-
fesionales debemos conocer la repercusion en la
fisiopatologfa del anciano para que se produzca el
exitus por fallos en la alimentacion y nutricion.

Sin embargo, hay en el sector sanitario una
escasa sensibilizacion a los problemas de la ali-
mentacién del anciano y existe un infradiagnos-
tico por falta de consideracién en los problemas

el anciano
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de los mayores, sobre todo, los relacionados con

la alimentacioén y la nutricidn.

Por malnutricién entendemos los trastornos
provocados por exceso, déficit o desequilibrios de
energfa o nutrientes en relaciéon con las necesi-
dades metabdlicas y tisulares. En los mayores de
edad debemos actuar cuando nos encontramos
ante la situacion de riesgo como estadio previo
de la desnutricion.

La desnutricién producida por la disminucién
en la ingesta de proteinas, de elementos bdsicos
destinados a producir energfa y de otros micro-
nutrientes, va a dar lugar a alteraciones de la
composicién corporal, alteracién de la funcién de
Organos y tejidos y cambios en el curso evolutivo
de la vejez.

Sus principales causas son un aporte inade-
cuado de protefnas, un proceso digestivo de ab-
sorcién y digestion alteradas, el aumento de ne-
cesidades energéticas y de proteinas o el aumento
de las pérdidas por una situacién catabdlica, dan-
do lugar a diferentes tipos de desnutricién:

1. Marasmo o malnutricién caldrica de inicio
gradual, sin edemas, con proteinas séricas
normales, producida por ingesta insuficien-
te.

2. Kwashiorkor o malnutricion proteica, de ini-
cio agudo, con edemas, con disminucion de
protefnas séricas y de mal prondstico.

3. Mixtapor déficit caldrico y proteico, con ede-
mas y disminucién de proteinas séricas. Esta
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’ Factores de riesgo de malnutricién en el anciano

Edad avanzada (>80 afios)

Deterioro/dependencia funcional

Deterioro sensorial

Deterioro cognitivo

Alcoholismo Problemas de denticién
Pluripatologfa Polifarmacia
Depresion Hospitalizaciones frecuentes

Ingreso hospitalario en el dltimo aflo

Bajo nivel cultural

Viudedad (de menos de un afio)

Mala situaciéon econémica

Vivir solo

Objetivos de la valoracién nutricional

o [dentificar las causas del déficit nutricional

malnutricién
e Evaluar las acciones o plan de intervencién

e Determinar el estado nutricional del anciano evidente o de curso subclinico que puede pasar inadvertido

e Valorar las necesidades y requerimientos nutricionales
e Pronosticar los posibles riesgos sobreafiadidos a sus enfermedades de base como consecuencias de una

es la de mayor frecuencia de presentacién en

el anciano.

Desde el punto de vista de la prevalencia,
hemos de diferenciar la ubicacién del mayor, pues
para los que viven en la comunidad varia del 1 al
15%, si bien pudiera llegar hasta el 40% depen-
diendo de las comorbilidades asociadas; para los
que ingresan en el medio hospitalario, las cifras
oscilan entre el 10 al 40% al ingreso, llegando
hasta el 65% durante la hospitalizacién o, por
el contrario, el 75% de los mayores ingresados
desarrollan un proceso de desnutricién. Cuando
estdn institucionalizados los indices varfan entre
el 25y 60%.

FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo que pueden conducir
al anciano a una desnutricién y muerte por des-
compensacion de las enfermedades de base, se
muestran en la tabla 1.

La cadena de sucesos que ocurren en un an-
ciano, con soledad o aislamiento socio-familiar,

con varias enfermedades (entre 2-5 de media),
que consume entre 4-5 fdrmacos al dfa, que
puede tener un Barthel menor de 80/100, con
privacién de su capacidad sensorial y con pro-
blemas de denticién y de masticacién, suponen
el ejemplo tipico de una mayor de edad que
reside en su domicilio y va a ser nuestro princi-
pal candidato para trabajar en la prevencién de
la desnutricién.

LA EVALUACION NUTRICIONAL

Al realizar una valoracién nutricional hemos
de pensar que son un conjunto de datos utiles
y hecesarios para conocer las posibles carencias
energéticas, proteicas y de micronutrientes, y por
ello debemos tener como objetivos los que figuran
en la tabla 2.

La ausencia de un método de valoracién nu-
tricional que pueda ser considerado como gold
Standard dificulta notablemente la tarea. Hay que
tener presente que el diagnéstico de desnutricién
no puede basarse en un tnico dato sino en la
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Mini Nutritional Assessment
MNA®

Apellidos: Nombre:

Sexo: Edad: Peso, kg: Talla, cm: Fecha:

Responda al cuestionario eligiendo la opcién adecuada para cada pregunta. Sume los puntos para el resultado final,

A Ha comido menos por falta de apetito, problemas digestivos, dificultades de masticacion o deglucion en
los Gltimos 3 meses?
0 = ha comido mucho menos
1 =ha comido menos
2 =ha comido igual D

B Pérdida reciente de peso (<3 meses)
0 = pérdida de peso > 3 kg
1=nolo sabe
2 = pérdida de peso entre 1y 3 kg
3 = no ha habido pérdida de peso D

C Movilidad
0 =de la cama al sillén
1 = autonomia en el interior
2 = sale del domicilio O

D Ha tenido una enfermedad aguda o situacién de estrés psicologico en los Gltimos 3 meses? 0O
0=si 2=no

E Problemas neuropsicolégicos
0 = demencia o depresion grave
1 = demencia moderada
2 = sin problemas psicologicos l:]

F1 indice de masa corporal (IMC = peso / (talla)® en kg/m?)
0=IMC <19
1=19<IMC<21
2=215IMC<23
3=IMC223 O

Sl EL INDICE DE MASA CORPORAL NO ESTA DISPONIBLE, POR FAVOR SUSTITUYA LA PREGUNTA F1 CON LAF2.
NO CONTESTE LA PREGUNTA F2 S| HA PODIDO CONTESTAR A LA F1

F2 Circunferencia de la pantorrilla (CP en cm)
0=CP<31
3=CP231 O

Evaluacioén del cribaje
(max. 14 puntos) oo

12-14 puntos: estado nutricional normal
8-11 puntos: riesgo de malnutricién
0-7 puntos: malnutricién

FIGURA 1. Mini Nutritional Assessment (MNA).
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)

Normonutrido
12-14

P
‘ Riesgo de malnutricién
811

Malnutrido
0-7

\/ Sin pérdida de peso \

e

\/Con pérdida de peso\\

cesssure

[ ) | )

[ ) EEEED

s e Y
eDespués de episodio eSeguimiento del peso
agudo o enfermedad

eRevisién cada 3 meses
eUna vez al afio en la

o J
vivienda del anciano
e(Cada 3 meses en
los pacientes
institucionalizados
o

Puntuacion MNA®.

sintesis de la informacién obtenida a partir de
diferentes pruebas.

Para la valoracién del riesgo nutricional, efec-
tuaremos un cribado, como primer paso y, para
ello, en los tltimos afios se viene utilizando el
MNA® (Mini Nutritional Assessment) y, desde
hace dos afios, la versién corta del MNA (Fig.
1), validada y de gran sensibilidad (96%) y espe-
cificidad (98%) y, por tanto, fiable para utilizar
en mayores. Combina una herramienta de filtro
y de valoracién. Debe ser administrada por un
profesional. Se correlaciona claramente con los
pardmetros antropométricos y bioquimicos mds
utilizados y ha demostrado ser eficaz en predecir
el prondstico en ancianos, asi como para valorar
los cambios producidos en el estado nutricional.
El valor en el cribaje es de 14 puntos mdximo,
aquellos que poseen una puntuacién MNA supe-
rior 0 igual a 12 presentan un estado nutricional
satisfactorio y no es necesario continuar con el
resto del test. Un resultado igual o inferior a 11

P
e Asegurar requerimien-

e[ntervencién nutricional

eSeguimiento del peso
eReevaluar el estado
nutricional
L

Y Y

P
e Asegurar requerimien-
tos nutricionales

e[ntervencién nutricional
-Suplementos nutriciona-

tos nutricionales

-Mejora de la dieta

-Suplementos nutriciona- les orales

les orales + (20 g prot/dfa)/
(20 g prot/dfa)/ (400-500 kcal/dfa)
(300-400 kcal/dfa) -Mejora de la dieta

eSeguimiento del peso
eReevaluar el estado
nutricional
L

/

sugiere probable malnutricidn; en este caso ha
de administrarse la siguiente fase (de evaluacion)
que puede arrojar un puntaje maximo de 16.
Una vez realizada se suman los puntos de ambas
fases para obtener el indice de malnutricién, cuyo
valor maximo es de 30 puntos. Si MNA >23,5
el estado nutricional es satisfactorio y debe re-
petirse cada 3 meses en ancianos frégiles. Si el
puntaje estd entre 17 y 23,5 puntos hay riesgo
de malnutricién y se analizardn los resultados de
los diferentes apartados para identificar las causas
del resultado, se realizard una entrevista o historia
dietética con el paciente y/o su familia /cuida-
dor y se implementardn medidas para mejorar el
estado nutricional.

El Mini-MNA clasifica a los ancianos en tres
grupos, segtn la puntacién obtenida: normales,
en riesgo o desnutridos (Fig. 2).

Cuando el paciente estd encamado, hemos de
estimar el IMC por medio de la distancia talén-
rodilla y la férmula de Chumlea:
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Pérdidas ponderales a tener presentes

Tiempo % pérdida de peso significativa % de pérdida de peso grave
1 semana 1-2% >2%
2 meses 5% > 5%
3 meses 7,5% >7,5%
6 meses 10% >10%

Desnutricién segin el IMC en kg/m? Estado nutricional segtn el recuento

de leucocitos
OMS Ancianos

Normo peso 18,524,9  22,1-22,9 Normal >1.800/mm?
Bajo peso <185 18,5-22 Desnutricién leve 1.200-1.800/mm?
Desnutricién leve 17-18,4 Desnutricién moderada 800-1.999/mm3
Desnutricién moderada 16,1-16,9 Desnutricién grave < 800/mm?
Desnutricién severa <16

Para la talla del hombre =
(2,02 x altura rodilla) - (0,04 x edad) + 64,19

Para la talla de la mujer =
(1,83 x altura rodilla) - (0,24 x edad) + 84,88

El principal factor a tener en cuenta es el
peso, ya que e independientemente del que se
pierde con el avance de la edad, pérdidas de peso
por encima del 5% en un mes o del 10% en 6
meses nos indica un estado de desnutricién pre-
sente (Tabla 3).

El concepto de pérdida de peso hemos de
calcularlo de la forma siguiente:

% pérdida de peso:
Peso habitual - Peso actual
Peso habitual

100

Cuando nos referimos al IMC, empezamos
a significar que por debajo de 18,4 kg/m? entra-
mos en desnutricién leve, como muestran en su
Guia de Desnutricién las Sociedades Espafiola de
Geriatrfa y la Espafiola de Nutricién Parenteral
(SEGG y SENPE, 2007) (véase Tabla 4).

Las medidas basadas en los pliegues cutdneos
suponen un problema en los ancianos pues, aun-
que se utilizan para medir la cantidad de tejido
graso en otras edades, en los ancianos la propor-
cién del tejido graso y corporal no es constante
y disminuye con la edad, habiéndose objetivado
cambios de hasta un 20% dependiendo del ob-
servador.

El perimetro abdominal utilizado en otras
edades como factor de riesgo cardiovascular, en
los mayores de edad no tiene significacién; no
obstante, varios autores sefialan el riesgo cardio-
vascular por encima de 95 cm para los hombres
y de 82 cm en las mujeres.

En Atencién Primaria, ;qué pardmetros
analiticos debemos utilizar para valorar el
estado nutricional del anciano?:

El hemograma bdsico con férmula leucocita-
ria. Los linfocitos como marcadores indirectos de
inmunidad pueden referir un estado deficitario de
nutricién por alteracién del estado inmunitario
(Tabla 5).

La albimina, como principal marcador a
medio plazo, ya que tiene un vida media de 20
dfas, puede verse influenciada tanto por cambios
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TABLA 6. Estado nutricional segin niveles en albimina

Normalidad

Albdmina en g/L >53 28-35

Desnutricién leve

Desnutricién moderada  Desnutricion grave

21-37 <21

TABLA 7. Estado nutricional segin niveles de transferrina

Normalidad

Transferrina mg/dl 250-350 150-175

Desnutricién leve

Desnutricién moderada
100-150

Desnutricién grave
<100

TABLA 8. Estado nutricional segun niveles de prealbimina

Normalidad

Prealbtimina mg/L 17-29 10-15

Desnutricién leve

Desnutricién moderada  Desnutricién grave

5-10 <5

Historia clinica

Antropometrfa Hemograma

IMC, pantorrilla

Proteinas totales,

albtimina,
prealbtimina,
ferritina, glucemia
colesterol, TSH,
urea, Urico,
creatinina, Na, K

Exploracion fisica Historia dietética

Ingesta: nula, muy
> | poca, insuficiente,

4 iy Capacidad

Ulceras por presion

= oo

Nduseas, vémitos,
L> diarreas,
estrefiimiento

FIGURA 3. Arbol de decisién en evaluacién nutricional.

como la insuficiencia hepadtica y la renal, como
por cambios de peso (Tabla 6).

La transferrina es un buen marcador de cam-
bios nutricionales agudos por su vida media de 8-9
dfas. Su valor normal oscila entre 250 a 350 mg/
dl, aunque puede estar disminuida ante cuadros de
hepatopatias, anemias, sindrome nefrético, infec-
ciones y tratamientos con corticoides (Tabla 7).

Recientemente se estd introduciendo la preal-
bumina como marcador agudo fiable, aunque se
puede ver influenciado por traumatismos e in-

fecciones, situaciones frecuentes en los mayores
de edad (Tabla 8).

Otros pardmetros analiticos utilizables son:
glucosa, Na, K, urea, creatinina, 4cido trico,
GOT, GPT, gGT y colesterol total, este dltimo es
un marcador tardio de reserva proteica visceral,
y se relaciona con alta mortalidad cuando des-
ciende en exceso (<160 mg/dl).

Como resumen, se detalla el &rbol de decisién
en la valoracion nutricional en Atencién Primaria
(Fig. 3).



CONCLUSION

La valoracién nutricional en Atencién Pri-
maria es factible de realizar, sencilla, requiere
programarla en la consulta o en el domicilio y
no precisa de sofisticadas herramientas, sin ol-
vidar que forma parte de la valoracién geridtrica
integral (tema que se trata en otro capitulo de
este manual).
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CAPITULO 6

Los factores socio-econémicos,
familiares y psicoldgicos en la
desnutricion del anciano

INTRODUCCION

Si consideramos la alimentacién como un acto
mds alld del mero hecho de nutrirse y hacemos del
comer un ejercicio de relacién, de sociabilidad, y
por qué no, de busqueda de placer, resulta que en-
contramos multiples factores que, alterados, pueden
desembocar en malnutricién; més atin si los asocia-
mos a los grupos de poblacién de mayor edad.

La desnutricién no estd necesariamente li-
gada al propio proceso de envejecimiento y el
conocimiento de los diversos factores de riesgo
deberfa permitir prevenirla y diagnosticarla de
manera precoz.

En este capitulo tratamos de abordar una serie
de situaciones de alta prevalencia relacionadas con
la desnutricién pero que, en muchas ocasiones, y
en el nivel sanitario, no se les presta la atencién
que se merecen, ya sea por falta de tiempo o por
la minimizacién de sus riesgos: son los factores
socioecondmicos, los familiares y los psicoldgicos
que, afiadidos a los cambios fisicos y otros asocia-
dos al envejecimiento, y que se describen en otros
capitulos, producen alto riesgo de desnutricion.

Todos estos factores pueden darse de forma
aislada o, lo que es mds habitual, confluir varios
de ellos, por lo que su identificacién y correc-
cién mediante sistemas de intervencion serdn
fundamentales para reducir la morbimortalidad
y conseguir que el envejecimiento sea lo mds
fisiolégico posible (Ruipérez I, 2003).

T. Gomez Gonzidlez

Por ello, es de especial interés disponer de
instrumentos que permitan la deteccién rdpida de
aquellos ancianos que presenten un mayor riesgo,
utilizando métodos sencillos y fdciles de aplicar.
Esta estrategia permite facilitar la asistencia re-
querida en cada caso de manera precoz.

FACTORES SOCIALES

En nuestro pafs los factores sociales y cultura-
les tienen una gran influencia sobre 1o que come
la gente, cémo preparan sus alimentos, cuéles
son los alimentos que prefieren y con quién es
costumbre que los coman.

Sin embargo, los habitos y précticas alimen-
tarias, por sf solos, son rara vez la causa principal
de malnutricién, exceptuando el momento en
que se producen cambios sociales lo suficien-
temente relevantes en la vida de una persona
como para alterar las condiciones previas. Ade-
mds estos cambios sociales suelen acompafiar-
se, en muchas ocasiones, de alteraciones en la
esfera psicoafectiva, situacién que empeora a
su vez el estado nutricional, instaurdndose de
esta manera un circulo vicioso de solucién in-
terdisciplinar.

La percepcién social es que hay muchas
personas de edad que viven solas. Sin embargo,
seglin la encuesta IMSERSO (2010), solamente
representan el 16% siendo la mayorfa mujeres
que residen en el medio rural. Més de la mitad
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Encuesta de opinién sobre el cuidado
a los mayores que viven solos en Espafia

e 37% de los ciudadanos piensa que cuidar a los
mayores es obligacién de los hijos

e 35% de los ciudadanos piensa que debe correr a
cargo de la familia y la administracién

e 25% opina que es competencia de los servicios
sociales

de los ancianos viven con su cényuge y el 37% de
los que superan los 80 afos viven con sus hijos.
La soledad y el aislamiento son factores funda-
mentales a destacar en la malnutricién. Segtin el
estudio europeo Euronut-SENECA (Del Pozo S et
al., 2003), las personas que comen solas ingieren
un 30% menos de calorfas que las que lo hacen
acompafiadas. Comer solo, especialmente para
las personas mayores, es, por si solo, factor de
riesgo de desnutricién. En la tabla 1 se detallan
los resultados de la encuesta IMSERSO-2010 so-
bre el estado de opinién acerca de la proteccién
y cuidados a los ancianos solitarios.

También influyen otra serie de factores, como
la falta de apoyos sociales y familiares, la difi-
cultad de acceso a sus alimentos preferidos, la
dificultad para el transporte, la disminucién en
la capacidad para comprar y cocinar sus propios
alimentos, y la institucionalizacién del anciano
(centros de dfa, residencias, hospitales).

Cabe destacar que las alteraciones de los con-
dicionantes sociales afectan en mayor medida a
los hombres, quizds por el modelo tradicional en
el que las mujeres son las encargadas de organi-
zar, comprar y cocinar los alimentos.

El placer, la comunicacién y la comensalidad
son los tres elementos que estan presentes en el
acto de comer de las personas mayores, y en la
limitacién uno se estd privando del placer mismo
de la comida; un placer sometido a estrictas nor-
mas, como las que un régimen severo impone,
deja de ser un placer. Por lo que se deberfan evitar
dietas demasiado estrictas, y convendrfa hacer de
la transgresion de las normas una préctica espora-
dica pero necesaria para dejar espacio al placer.

FACTORES ECONOMICOS

Hoy en dia, los niveles de vida mds eleva-
dos, junto con la mejora de la educacién, de la
atencion sanitaria y de los servicios sociales, han
contribuido al espectacular incremento de la lon-
gevidad registrado durante el tltimo siglo.

El primer cambio econémico importante que
acontece asociado al paso del tiempo es la jubila-
cién, lo que supone, en la mayor parte de los ca-
s0s, una reduccién de los ingresos econdmicos.

La vida de los ancianos suele caracterizarse
por ingresos bajos, viviendas de mala calidad y
servicios inadecuados. El costo de gastos en vi-
vienda a menudo compite con el dinero necesario
para la alimentacién. Cuando las preocupaciones
financieras estdn presentes, las comidas son mu-
chas veces omitidas y los alimentos que se com-
pran no proporcionan una dieta nutricionalmente
adecuada (Evans C, 2005).

Las mujeres, dada su propensién a casarse
mads jévenes y vivir mds tiempo que los hom-
bres en casi todas las sociedades, tienden a vivir
en soledad en la vejez, contando con un apoyo
socioecondmico mucho menor. Para muchas mu-
jeres, el descenso hacia una situacién de total
dependencia comienza con el fallecimiento de su
conyuge. La situacion es, incluso, més desespera-
da para las mujeres que nunca estuvieron casadas
0 que no tienen hijos (Grosk M, 2009).

Lo mads probable es que la pérdida de posiciéon
social experimentada por las personas mayores
esté vinculada a las arraigadas desigualdades es-
tructurales de etapas mds tempranas de la vida
en la mayor parte de la poblacién de los paises en
desarrollo. El empobrecimiento en la tercera edad
puede ser una experiencia intercultural comun del
proceso de envejecimiento mds que un simple re-
sultado de la modernizacién (Chen CC, 2001).

La marginacién que experimenta la tercera
edad es aun mayor para los que no tienen pro-
piedades importantes y no poseen recursos de los
que hacer uso para asegurarse cuidados y seguri-
dad. Este hecho es especialmente cierto para las
mujeres mayores, en muchos casos viudas, cuyas
propiedades fueron distribuidas entre sus hijos
cuando sus maridos fallecieron.
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Apoyo familiar intergeneracional

o A pesar del concepto negativo que se transmite por la opinién publica, las familias siguen siendo la base

principal del apoyo para los ancianos

e [os ancianos sin hijos son los que més creen que estos abandonan a sus padres

e A rafz de la Ley de Dependencia/2006 se ha producido el fenémeno de la visibilizacién del cuidado a
personas dependientes dentro del entorno familiar, con reconocimiento social del mismo

e Los hijos proporcionan casi el 50% de los cuidados

e EI 70% de los hijos/as cuidadores tiene >45 afios (edad media 52) y de predominio civil casados/as
e [os hijos “cuidan” de sus padres hasta que las necesidades del anciano sobrepasan el limite aceptable

FACTORES FAMILIARES

En la mayor parte de las sociedades, la fa-
milia es la relacién socioecondmica clave para
la mayorfa de los ancianos. Segtn la encuesta
IMSERSO-2010, las personas mayores siguen
estando muy satisfechas con sus relaciones fa-
miliares en el 89% de los casos. Un 68% tienen
contacto diario con sus hijos y un 37% con sus
nietos. Un 22% tiene contacto diario con sus
hermanos.

Dentro de la familia, la reciprocidad de obli-
gaciones entre generaciones facilita el intercam-
bio de apoyo v atencién. Asi, 1a custodia de los
nietos por los abuelos con hijos trabajadores se
intercambia con los cuidados y la proteccién a
los miembros mayores de la familia.

En muchos articulos se afirma que la estruc-
tura tradicional de familia ampliada proporciona
los cuidados y el apoyo adecuados para la mayo-
rfa de las personas mayores (Tabla 2). Es cierto
que la familia ampliada todavia juega un papel
importante en el apoyo a los miembros de la fa-
milia de mayor edad, aunque en la transicién de
la sociedad tradicional a la moderna se produce
un debilitamiento de los cuidados que propor-
ciona la familia, y puede ser necesario prestar
un apoyo basado en un enfoque asistencialista
y especialmente en la institucionalizacién de
sistemas de atencién que se sitdan fuera de la
familia.

También es importante reconocer que la
atencién que se presta a los ancianos en las

familias no es una responsabilidad compartida
equitativamente. En el debate sobre el cardcter
permanente de los cuidados familiares se suele
ignorar el hecho de que esta responsabilidad
recae desproporcionadamente sobre las mujeres
de la familia, y estos cuidados se suman a las
responsabilidades familiares y laborales que ya
tienen.

FACTORES PSICOLOGICOS

Es importante valorar el estado mental y la
percepcién personal de la calidad de vida para
comprender su repercusion en el estado nutri-
cional.

Factores como el deterioro cognitivo, la
depresién o el alcoholismo pueden producir,
de forma independiente o interrelacionados,
anorexia o falta de apetito en los ancianos,
causando una espiral de deficiencias nutricio-
nales que empeoran la ya deteriorada situacién
previa.

En el alcoholismo el problema aparece cuan-
do el anciano utiliza el alcohol para hacer frente a
sus problemas, ya sean econémicos, de soledad,
etc., y se convierte en un sustituto de la comida
(Malkowski D, 2008).

La disminucién de la capacidad funcional y
cognitiva afecta a las habilidades de una persona
para comprar alimentos y preparar comidas v,
ademds, provoca un pérdida de las habilidades
instrumentales relacionadas con las actividades
de la vida diaria que conlleva a una dependen-
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cia de los demds. Los problemas nutricionales,
entonces, se ven ain més comprometidos por
la escasez de redes de apoyo social y por el ais-
lamiento resultante que, normalmente, condu-
ce a la apatfa y a la disminucién de la ingesta
de alimentos (Evans C, 2005) (Spaccavento S,
2009).

La depresién es una de las més importantes
causas tratables de pérdida de peso tanto en los
ancianos que viven en sus hogares, como en los
que viven en instituciones, o los que estdn in-
gresados en hospitales, segiin avalan todos los
estudios en este sentido (Vink D, 2008).

Entre las causas de depresiéon en el mayor
contabilizamos: la soledad, la falta de relaciones
sociales, 1a muerte del cényuge, de un familiar,
de un amigo, la jubilacién, la toma de deter-
minados medicamentos... Esto puede provocar
falta de apetito y falta de interés en cocinar co-
midas nutritivas, que sumados a los otros facto-
res ya comentados, introducen al individuo en
una espiral que se retroalimenta y tiene como
consecuencia Ultima la desnutricién y todos los
problemas asociados que ello conlleva (Cabrera
MA, 2007).

CONCLUSION

Los mayores de edad necesitan: superar con
buen dnimo la soledad, afrontar con realismo la
inevitable disminucién de ingresos, solucionar las
actividades cotidianas, profesionales de la salud
implicados, infraestructuras de atencién social,
cuidadores informales/formales, equipamientos
domeésticos que faciliten su autonomfa y relacio-
nes humanas.
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CAPITULO 7

Los cambios fisioldgicos como
factores de riesgo para desnutricion

INTRODUCCION

El envejecimiento es una situacién bioldgica
normal. Se trata de un proceso natural, dindmico,
progresivo, complejo e irreversible que conlleva
cambios que afectan a la esfera fisico-bioldgica,
psiquica, funcional y social. Es un proceso que
varfa en cada individuo incluso en la forma en
que afecta a los diferentes érganos. Comienza
después de la madurez, conlleva un descenso
gradual de las distintas funciones bioldégicas y
termina con el fallecimiento. Si consideramos el
envejecimiento como los efectos y consecuencias
del paso del tiempo en el organismo, se puede
decir que se inicia desde el nacimiento.

En las primeras fases de la vida, las modi-
ficaciones del organismo son evolutivas, de
formacién, hasta la tercera década en la que el
ser humano alcanza su plenitud para iniciar ya
cambios de cardcter involutivo que se consolidan
en la época de declive.

Actualmente por diversos factores como los
avances médicos, nutricionales, técnicos, etc., se
alcanzan edades mds avanzadas y la época de
declive se manifiesta en la década de los 70-80
anos. Estamos asistiendo al “envejecimiento del
envejecimiento”, ya que cada vez mds personas
alcanzan los 90 y 100 afios con una buena cali-
dad de vida. En la actualidad en Espafa el por-
centaje de poblacién mayor de 65 afos alcanza
el 18% y la esperanza media de vida al nacer se

en el anciano

A. Pérez Rodrigo

sitda en 78,2 afios en los hombres y 84,3 afios
en las mujeres.

Cabe diferenciar dos tipos de envejecimien-
to. Por un lado, el envejecimiento fisioldgico,
alteracién progresiva en la estructura y funcién
orgdnica consecuencia del desgaste producido por
el paso de tiempo con capacidad de adaptacién
a la nueva situacién. Por otro lado, el enveje-
cimiento fisiopatoldgico, en el que al deterioro
orgénico progresivo se le afiaden enfermedades
y/0 factores ambientales que aceleran el proceso
e impiden una adaptacién.

En el proceso de envejecimiento influyen, por
tanto, factores genéticos y bioldgicos no suscep-
tibles de modificacion alguna y factores ambien-
tales, hébitos de vida entre los que se incluye la
dieta, sobre los que sf es posible actuar con el fin
de modificarlos.

Se considera envejecimiento éptimo cuando
en el proceso confluyen una baja probabilidad de
enfermedad y discapacidad, el mantenimiento de
una buena capacidad funcional y cognitiva, junto
a un buen soporte social con participaciéon en
actividades sociales. La nutricion es un elemento
clave para ello.

PROCESOS DE ENVEJECIMIENTO
Se han propuesto diferentes modelos teéricos

que intentan explicar los procesos de envejeci-
miento, aunque quedan atin muchas cuestiones
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por resolver. La mayoria de los investigadores
creen que el envejecimiento es el resultado del
proceso acumulativo de interacciones entre fac-
tores genéticos y ambientales, estilos de vida
como la dieta y la actividad fisica, caracteristicas
culturales, exposicién a téxicos, enfermedades
padecidas y otros muchos factores, a lo largo de
la vida.

Todas las células experimentan cambios en el
proceso del envejecimiento; aumentan de tamafio
y, progresivamente, pierden la capacidad para di-
vidirse y reproducirse. Es frecuente el incremento
de pigmentos con depdsito de lipofucsina y sus-
tancias grasas en el interior de la célula, lo que
provoca que muchas células pierdan su capacidad
funcional, o funcionen de forma anémala (Corujo
E y Guzmén D, 2006).

Los drganos y tejidos se vuelven mds rigidos
porque el tejido conectivo pierde flexibilidad,
disminuye el ntimero de fibroblastos y aumenta
la cantidad y rigidez del coldgeno. Los cambios
en las membranas celulares dificultan la transfe-
rencia y la capacidad de los tejidos para recibir
ox{geno y nutrientes y para la eliminacién de
diéxido de carbono y productos de desecho me-
tabdlico. Ademds, muchos tejidos pierden masa
celular y se atrofian o experimentan cambios
que conllevan una pérdida progresiva y gradual
de funcién, por lo tanto, una disminucién de la
méxima capacidad funcional.

Uno de los aspectos que mds ha atraido el
interés de clinicos e investigadores es el de la
fragilidad en el anciano, considerado como un
sindrome tnico o como multiples manifesta-
ciones. Se ha descrito en muchos estudios que
buena parte de los sistemas fisiolégicos que se
cree que se deterioran en la fragilidad son los
que realizan su funcién en comunicacién. Cada
vez es mayor la evidencia que sugiere que ci-
toquinas inflamatorias especificas y hormonas
bioactivas, asf como el sistema nervioso central
y el sistema simpdtico tienen una importancia
critica en el mantenimiento del musculo esque-
1ético; los cambios moleculares y fisiologicos que
experimentan estos sistemas pueden contribuir
al desarrollo de la fragilidad (Walston ] et al.,
2000).

Existe evidencia especifica sobre los cam-
bios fisiopatoldgicos en la inmunidad innata y
en el sistema endocrino y sus interacciones. Se
ha visto en estudios transversales, en al menos
tres poblaciones diferentes, una relacién positiva
significativa entre fragilidad y las citoquinas in-
flamatorias IL6, protefna C reactiva y un mayor
nimero de monocitos y recuento total de células
blancas. Niveles més altos de estas citoquinas
se correlacionan con mayor vulnerabilidad a la
discapacidad y mortalidad (Ershler WB y Keller
ET, 2000).

Las causas subyacentes al declive multisisté-
mico no estdn claras, pero en parte la variacién
genética y los cambios moleculares asociados a
la edad pueden ayudar a comprender estos pro-
cesos: el envejecimiento celular, la pérdida de
estructuras teloméricas, la alteracién de la fun-
cién mitocondrial, el aumento en la produccién
de radicales libres y el deterioro de la capacidad
de reparacion del DNA, entre otros.

El estrés oxidativo determina principalmen-
te los cambios asociados a la edad en el DNA
mitocondrial, lo que se ha postulado que puede
provocar la funcién anormal de las proteinas
mitocondriales, dando lugar a la generacién de
mayores niveles de moléculas radicales libres,
como superdéxido.

Se ha planteado la hipétesis de que la bio-
logfa mitocondrial y la produccién de radicales
libres juegan un papel importante en el declive
de muchos sistemas fisioldgicos y, posiblemente,
son dreas importantes de investigacion sobre la
fragilidad (Walston J et al., 2006).

En este capitulo revisamos de forma re-
sumida los cambios que provoca el envejeci-
miento en el organismo y sus repercusiones,
con especial énfasis en los cambios que pueden
constituir factores de riesgo que contribuyen
al desarrollo de malnutricién. La malnutricién
es un problema frecuente en los ancianos de
origen multifactorial en cuya génesis, ademds
de los factores fisiolégicos vinculados a los
procesos de envejecimiento, intervienen otros
muchos condicionantes de diferente fndole que
son motivo de andlisis en otros capitulos de
esta obra.
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CAMBIOS FISIOLOGICOS DEL
ENVEJECIMIENTO

Con la edad la mayoria de los érganos sufren

una atrofia y se reduce su peso. Las alteraciones
anatémicas y estructurales producidas en el enve-
jecimiento provocan una alteracién en la funcién
de los distintos 6rganos y sistemas. En la tabla 1
se resumen los cambios fisioldégicos mds impor-
tantes que tienen lugar en los diferentes 6rganos
y sistemas con los procesos de envejecimiento.

Piel. Los cambios més llamativos en la piel
se caracterizan por una disminucién del gro-
sor de la piel aproximadamente en un 15%
a partir de la sexta década. También pierde
elasticidad y flexibilidad, disminuye la vascula-
rizacién de la dermis y se reduce el nimero de
gléndulas sudoriparas y sebdceas. Se producen
cambios importantes en la pigmentacién por
la disminucién en el nimero de melanoci-
tos, de 10 a 20% por cada década, células de
Langerhans y la densidad y pigmento de los
foliculos pilosos, asi como el espesor y velo-
cidad de crecimiento de las ufas.

Sistema cardiovascular. Los cambios en el
sistema cardiovascular conducen al aumento
de la rigidez y estenosis de las arterias por el
aumento en los depésitos de coldgeno, calcio,
lipidos y sustancia amiloide, que favorecen la
hipertensién arterial. Se produce un engrosa-
miento de las paredes cardiacas, alteraciones
en la contractilidad miocdrdica y calcificacién
de las vélvulas cardiacas.

Aparato respiratorio. A nivel del aparato res-
piratorio, disminuyen la elasticidad y disten-
sibilidad de los pulmones y también la fuerza
de los musculos respiratorios. Como conse-
cuencia disminuye la capacidad vital (CV) en
20-25 ml por afio y el volumen espiratorio
mdaximo en el primer segundo (VEMS), lo que
supone la reduccién de la relacién VEMS/CV
en un 2% por década. Disminuye el consumo
méximo de oxigeno y la capacidad respirato-
ria (Isach M e Izquierdo G, 2002).

Sistema genitourinario. En el sistema geni-
tourinario se produce una pérdida de nefronas
y glomérulos y adelgaza la corteza renal, que

ve reducido su tamano y peso. Hay una pér-
dida de masa renal y alteracion de su funcion.
Estos cambios estructurales se traducen en
una disminucién en el flujo plasmdtico renal y
en el filtrado glomerular de aproximadamente
8 ml/min por década a partir de los 40 afios,
de manera que a los 80 afios puede ser de
60 ml/min, la mitad que a los 20-30 afios de
edad. También se reduce el aclaramiento de
creatinina y la capacidad de concentracién de
la orina como consecuencia de la alteracién en
la funcién tubular. Hay una tendencia a la hi-
povolemia y al desequilibrio hidroelectrolitico,
con alteracién de la concentracién de sodio y
potasio (Guyton AC y Hall JE, 2005).

En las mujeres es muy frecuente la disminu-
cién del tono de la musculatura pélvica y en
los hombres la hipertrofia prostdtica, que en
mayores de 70 afios alcanza al 100%. Tam-
bién disminuye la elasticidad vesical como
consecuencia del aumento de tejido fibroso
en la pared de la vejiga.

Cambios hormonales. En cuanto a los cam-
bios hormonales, disminuye la secrecién de
hormona de crecimiento y del insulin-/ike
growth factor (IGF-1), con efectos a nivel
tisular. Por el contrario, aumenta la con-
centracién en sangre de parathormona y
disminuyen los niveles de calcitonina. Se
producen alteraciones en la liberacién de
insulina, aumenta la resistencia a la insulina
y disminuye la tolerancia a los hidratos de
carbono. Aumenta la liberacién de colecis-
tocinina como respuesta a la ingesta grasa.
También aumentan los niveles de leptina,
producida en el tejido adiposo, que aumenta
en los hombres durante toda la vida pero solo
se incrementa en las mujeres de edad media
(Corujo E y Guzman D, 2007).

Con la edad se produce una reduccién pau-
latina en los niveles de testosterona en los
hombres (andropausia) y de estrégenos en las
mujeres (menopausia). También tiene lugar
una disminucién acusada de los niveles de an-
drégenos adrenales, dehidroepiandrosterona
(DHEA). Ademds, disminuyen los niveles de
melatonina.
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Cambios fisiolégicos en diferentes 6rganos y sistemas con los procesos de envejecimiento

Organos y sistemas Cambios con el envejecimiento

Piel e Reduccién del grosor y pérdida de elasticidad y flexibilidad de la piel
e Menor vascularizacién de la dermis
 Reduccién de las glandulas sudoriparas y sebdceas
e Disminucién de melanocitos y células de Langerhans, menor densidad y
pigmento de los foliculos pilosos
e Disminucién del espesor y velocidad de crecimiento de las ufias

Cardiovascular e Engrosamiento de la pared cardiaca
e Alteraciones en la contractilidad
e Calcificacién de las vélvulas
e Rigidez y estenosis de las arterias

Pulmonar e Menor elasticidad y distensibilidad pulmonar
e Reduccién de la fuerza de los musculos respiratorios
e Disminucién de la CV y VEMS, consumo mdximo de oxigeno y capacidad
respiratoria

Renal e Reduccién de tamafio y peso renal
e Menor flujo plasmdtico renal
e Disminucion del filtrado glomerular y funcién tubular
e Tendencia a la hipovolemia y al desequilibrio hidroelectrolitico
Genitourinario e Pérdida del tono de la musculatura pélvica frecuente en mujeres
e Menor elasticidad vesical
e Hipertrofia prostédtica

Endocrino e Disminucién de la hormona del crecimiento (GH)
e Aumento de los niveles de parathormona (PTH)
e Disminucién de los niveles de calcitonina
e Lentitud en la liberacién de insulina
e Reduccién de niveles de testosterona y estrégenos
e Aumento de colecistocinina (CKK)
e Disminucién de los niveles de melatonina
e Aumento de leptina

Cambios inmunoldgicos e Involucién del timo
 Reduccién de la funcién de las células T
e Alteraci6n de las células B circulantes
e Disminucién en la inmunocompetencia humoral
e Aparicién de trastornos autoinmunitarios
e Aumento de interleucina 1, interleucina 6 y factor de necrosis tumoral alfa

Sistemas nerviosos e Atrofia y muerte neuronal, alteracién de neurotransmisores y de los receptores
Cambios cognitivos de catecolaminas, serotonina y opioides

e Reduccién del flujo sanguineo cerebral

e Depdsito de lipofucsina en neuronas y amiloide en los vasos sanguineos

e Disminucién de células en cerebelo y astas anteriores de la médula espinal

e Trastornos del suefio

e Disminucién de la capacidad cognitiva, memoria reciente y percepciéon

sensorial

CV: capacidad vital; VEMS: volumen espiratorio mdximo en el primer segundo.
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e Cambios inmunolégicos. Se produce una in-
volucién del timo y se ve alterada la funcién
de las células T aunque no disminuyen en nu-
mero. Disminuyen la sintesis de interleucina
2, reducen la actividad citotéxica y retrasan
la respuesta de hipersensibilidad retardada.
Los macréfagos aumentan la sintesis de pros-
taglandina E2 y éxido nitrico (Montero N
y Ribera Casado JM, 2002). También se ve
alterada la inmunidad humoral y a menudo
aparecen trastornos autoinmunes. Aumentan
los niveles de citoquinas inflamatorias como
interleucina 1, interleucina 6 y factor de ne-
crosis tumoral alfa.

e Sistema nervioso. Se produce una disminucién
del peso y del volumen del cerebro, pérdida de
neuronas por atrofia y muerte neuronal que
afecta principalmente a la corteza cerebral,
aunque también disminuyen las células en el
cerebelo y en las astas anteriores de la médu-
la espinal. Como consecuencia aumentan los
surcos y se reducen las circunvoluciones. La
circunvolucién temporal superior sufre la pérdi-
da de la mitad de la masa neuronal (Vega Vega
JLy Bueno B, 1995) (Vincent JD, 2009).
También se alteran las sinapsis y la secrecién
de neurotransmisores, con una reduccién en
la sintesis de catecolaminas, VIP y sustancia
P. Ademds, se produce una reduccién de los
receptores de catecolaminas, serotonina y
opioides y disminuye el flujo sanguineo cerebral
aproximadamente en un 20%. Son frecuentes
los trastornos del sueno y trastornos cognitivos,
con alteraciones de la memoria, desorientacion,
modificaciones de la conducta que también
afectan al comportamiento alimentario, ademds
de dificultad para afrontar cambios fisicos y so-
ciales que puede hacer mds dificil la adaptacién
a los mismos (Barberger P, 2010).

CAMBIOS FISIOLOGICOS QUE
CONDICIONAN LAS NECESIDADES
NUTRICIONALES EN LOS ANCIANOS

En la tabla 2 se resumen los cambios fisiol6gi-
cos en el envejecimiento que afectan al proceso de
alimentacién y las necesidades nutricionales.

Cambios en la composicion corporal

El peso corporal aumenta a lo largo de la cuar-
ta década de la vida, para estabilizarse a partir
de los 50 afios y disminuir a partir de la séptima
década. En cuanto a la talla, como resultado del
aplastamiento de las vértebras, las desviaciones
de la columna vertebral, el aumento de la flexién
de caderas y rodillas y al aplanamiento del pie,
a partir de la cuarta década la talla disminuye
en un promedio de un centimetro por década
(1,25 mm por afio), lo que supone la pérdida de
aproximadamente 5 cm a los 80 afios (Medina
Ry Dapcich V, 2004).

A partir de los 30 afios se reduce la masa
magra en un 6,3% por cada década. Esta pérdida
de masa magra se debe a tres causas principal-
mente: reduccién del contenido de agua corporal
total, menos masa muscular y disminucién de la
masa 0sea.

e Disminucion del agua corporal total. Por un
lado, a medida que avanza la edad disminuye
y se redistribuye el contenido de agua corpo-
ral total, con una reduccién mds significativa
del agua intracelular como consecuencia de la
disminucién de la masa celular corporal. En la
edad media adulta el agua corporal representa
el 70% de la composicién corporal, frente al
85% en los recién nacidos. En el anciano el
agua corporal representa algo mds del 60%.
En los ancianos es més dificil mantener el
equilibrio hidroelectrolitico. Disminuye la
sensacién de sed, por lo que es necesario
asegurar la ingesta hidrica sin esperar a que
aparezca la sensacién de sed (Vega M y Forga
M, 2002).

e Sarcopenia. También se produce una dis-
minucién de la masa muscular esquelética
(sarcopenia). Se ha comprobado mediante
biopsias musculares que disminuye tanto el
ndmero como el tamano de las fibras mus-
culares de contraccién répida (especialmente
fibras musculares tipo II, relacionadas con la
resistencia muscular). Por lo tanto, disminuye
la fuerza y la tolerancia al ejercicio, provoca
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Cambios fisioldgicos en el envejecimiento que afectan al proceso de alimentacién y las
necesidades nutricionales

Aparato digestivo

Boca Pérdida de piezas dentarias
Debilidad de las encfas
Pérdida y atrofia de papilas gustativas
Musculatura masticatoria més débil
Xerostom{a secundaria a fdrmacos

Eséfago Disminucién de la presién del esfinter esofdgico inferior

Estémago Retraso del vaciado gdstrico
Gastritis atréfica
Péncreas Disminucién funcién exocrina

Intestino delgado Deficiente absorcién de calcio y vitamina Bs
Trénsito intestinal mds lento

Aumento de diverticulos

Deformidad de la pared del colon

Retraso de la contractilidad

Pérdida de masa muscular

Aumento del porcentaje graso y masa grasa total
Pérdida de masa 6sea

Disminucién del agua corporal total

Intestino grueso

Vesicula biliar

Composicién corporal

Cambios metabélicos Disminucién de las necesidades energéticas

Disminucién de la actividad fisica

Percepcién sensorial Pérdida de agudeza visual

Deterioro del olfato y del gusto

Aumento en las concentraciones de colecistocinina

Regulacién de la ingesta y del apetito ~ Disminucién en las concentraciones de neuropéptido
Reduccion de las concentraciones de 6xido nitrico y beta-endorfina
Aumento en las concentraciones de amilina y leptina

debilidad, astenia y menor capacidad para rea-
lizar las actividades bésicas de la vida diaria.
Disminuye 5% de la masa muscular por cada
década a partir de los 40 afios. Este proceso se
inicia en torno a los 30 afios y puede alcanzar
pérdidas del 45% de la masa muscular a los
80 afios (Moreiras O et al., 2001).

En la produccién de sarcopenia intervienen
multiples factores, como la disminucién pro-
gresiva de los niveles de hormonas de accién
anabdlica (hormona de crecimiento, testos-
terona, estrégenos y andrégenos adrenales),
aumento de niveles de citoquinas de accién
catabdlica (interleucinas 1y 6 y factor de ne-
crosis tumoral alfa); atrofia muscular —exclusi-

va de la sarcopenia— resultado de la continua
pérdida de alfa-motoneuronas de la médula
espinal, y también provocada por desuso por
falta de actividad fisica.

La sintesis de protefnas se altera con la edad
influyendo en la pérdida de masa magra, la re-
duccién de la ingesta (mayor en los hombres)
causada por el aumento de leptina, la menor
produccién de 6xido nitrico por el fundus
gdstrico que motiva distension antral mds
rdpida con sensacion de saciedad precoz, y
el incremento de liberacién de hormonas con
efecto saciante, como la colecistocinina.

Las principales consecuencias de la sarcopenia
son las relacionadas con la funcionalidad y
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FIGURA 1. Obesidad sarcopénica y riesgo cardiovascular.

la dependencia del adulto mayor, como son
la capacidad de marcha y la tendencia a las
cafdas (Serra Reixach JA, 2000).

e Disminucién de la masa dsea. Otro factor
que contribuye a la disminucién de la masa
magra es la reduccion en la masa 6sea por
cambios en el metabolismo 6seo, alteraciones
endocrinas y deficiencias de calcio que conlle-
van una disminucion de la densidad mineral
0sea, més acusada en las mujeres. En estos
casos se incrementa el riesgo de fracturas.
Para poder paliar esta situacién es necesario
adecuar la ingesta de calcio y vitamina D.
Las mujeres pierden el 40% del calcio de sus
huesos a lo largo de la vida y la mitad de esta
pérdida se produce en los cinco primeros afos
después de la menopausia. En los ancianos
disminuyen los niveles de 25 hidroxicolecal-
ciferol, imprescindible para mantener la salud
Osea. Este descenso se debe en parte a ingesta
inadecuada, a una menor exposicién al sol
y también por una sintesis cutdnea ineficaz
(Moreiras O et al., 2001).

Aumento de la masa grasa

Como consecuencia de la menor actividad
fisica y de las alteraciones en la sintesis de hor-
monas anabdlicas (testosterona y hormona de cre-
cimiento) que tienen lugar con la edad aumenta
el porcentaje de grasa corporal hasta los 60 afios
y disminuye a partir de los 70. A los 60 afios el

porcentaje de grasa corporal puede representar un
25% en varones y el 32% en mujeres. Por sf sola
la edad no se relaciona con el porcentaje graso.
Sin embargo, la disminucién de la masa muscular
y el ejercicio fisico conlleva una reduccién de las
necesidades energéticas y aparece un exceso de
energfa acumulada en forma de grasa, sobre todo
en los ancianos menores de 80 afios si no reducen
la ingesta de alimentos de acuerdo a las necesida-
des caldricas. A partir de los 80 afios disminuye la
masa grasa incluso aunque se mantenga la ingesta
(Montero N y Ribera Casado JM, 2002).

Ademads, se produce una acumulacién de
lipidos en la masa muscular y también tiene
lugar una redistribucién de la grasa corporal,
que conlleva un progresivo incremento de la
grasa abdominal sobre todo visceral, aunque se
acompafa de un aumento de acimulo de grasa
subcutdnea a este nivel, por lo que aumenta el
perimetro abdominal. La grasa subcutdnea en
el resto del cuerpo disminuye y se reducen el
espesor de los pliegues cutdneos de espalda y
extremidades. Estos cambios en la composicién
corporal favorecen la obesidad sarcopénica (Fig.
1) (Mauro Zamboni M et al., 2008) y suponen
un mayor riesgo cardiovascular.

Cambios metabdlicos

A medida que avanza la edad se producen
cambios que alteran el metabolismo energético
y de nutrientes.
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e Disminucion del metabolismo basal. Como
consecuencia de la reduccion de la masa mus-
cular —masa metabdlicamente activa—, el me-
tabolismo basal disminuye entre un 10-20%
alos 75 afos lo que, unido a la reduccion en
la actividad fisica, conlleva una reduccién del
gasto energético, por tanto, de las necesidades
caléricas (Moreiras O et al., 2001).

e Alteracion en el metabolismo de los hidratos
de carbono, con una disminucién paulatina
de la tolerancia a la glucosa por alteracién de
la homeostasis con aumento de la glucemia
en ayunas de 1,5 mg/dl por década lo que,
junto al aumento de resistencia a la insulina,
conlleva un incremento en la incidencia de
intolerancia a la glucosa y de diabetes mellitus
tipo II. Se observa asimismo incremento de
intolerancia a la lactosa porque se reduce la
actividad de la lactasa.

e A nivel del metabolismo de los lipidos dismi-
nuye la capacidad de oxidacién de los dcidos
grasos en el periodo posprandial y durante
el ejercicio. Se produce un aumento de la
concentracion de colesterol hasta la quinta
década, para estabilizarse en la séptima dé-
cada y, posteriormente, disminuir. Cifras de
colesterol inferiores a 180 mg/dl se asocian
con mayor mortalidad en los ancianos (Schatz
[J et al., 2001) (Brescianini S et al., 2003).

e Declive de la sintesis de protefnas, entre ellas
la miosina y actina (protefnas musculares).
También se produce un marcado descenso
en la relacién albtimina/globulina, que pasa
de 1,32 20,87 alos 80 afios (Vega B y Forga
M, 2002).

Cambios en el aparato digestivo

Los procesos de envejecimiento provocan una
reduccion de la funcién motora del tubo digesti-
vo debido a la alteracién de la regulacién de los
mecanismos neurogénicos. También se producen
cambios en la funcién secretora, con un descenso
variable en la liberacién de secreciones digestivas.
Ademads, también se ve alterada la secrecién de
hormonas y fermentos gastrointestinales como
consecuencia de alteraciones en los mecanismos
reguladores y de los cambios estructurales en la

mucosa digestiva. Estas modificaciones van a
suponer trastornos funcionales y orgdnicos en el
anciano, y, como consecuencia, cambios en la
funcién absortiva y secretora (Caballero Garcfa
JC, 2010).

Se produce un retraso en la relajacién tras
la deglucién e incremento de la presién de con-
traccion faringea. La alteracion de los plexos
entéricos provoca una pérdida de coordinacién
de los musculos esofégicos, que afecta al 10%
de los mayores de 80 afios. Las alteraciones en
la motilidad se ven reflejadas a nivel esofdgico
en trastornos frecuentes como disminucién de
la respuesta peristdltica, retraso del tiempo eso-
fdgico; incompetencia del esfinter esofdgico, con
aumento de episodios de reflujo gastroesofdgico y
presbieséfago o eséfago en sacacorchos (Corujo
E y De Guzmén D, 2007).

En el estémago hay menor distension del
fundus y aumento de estimulacién del antro
gdstrico. Se producen alteraciones en la mo-
tilidad gdstrica y retraso en el vaciamiento de
alimentos liquidos. Ademds, aparece una dis-
funcién de las células parietales géstricas con
reduccién de la secrecién dcido-péptica y atrofia
de la mucosa. Aumenta la secrecién de colecis-
tocinina que favorece la sensacion de saciedad
y puede inducir situaciones de anorexia. El 10-
30% de los mayores de 60 afios tiene gastritis
atréfica de tipo B, que ocasiona hipoclorhidria
con sobrecrecimiento bacteriano intestinal y
malabsorcién de hierro, calcio y vitamina By..
En ancianos sin secrecién dcida gdstrica, el
aumento en el pH en el intestino dificulta la
absorcién de dcido félico (Montero N y Ribera
Casado JM, 2002).

A nivel del intestino se produce un acorta-
miento y ensanchamiento de las vellosidades y
atrofia de la mucosa. El parénquima se sustitu-
ye en parte por tejido conectivo y se enlentece
el transito intestinal. Hay una disminucién de
receptores intestinales de vitamina D. También
disminuye la absorcién de vitamina Bs, aunque
no se conoce bien el mecanismo que lo justifica.
Tampoco estd clara la relacién entre la absorcién
de cinc y el envejecimiento. No obstante, con
frecuencia los ancianos consumen medicamentos
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que interfieren la absorcién intestinal de nutrien-
tes (Gémez Candela C y Reuss JM, 2004).

Desde el punto de vista estructural se produ-
cen alteraciones en la pared del colon, con incre-
mento del crecimiento de las células mucosas y
de la cantidad del coldgeno. Esto repercute en
una disminucién de su elasticidad que conlleva
la formacién frecuente de diverticulos y la apari-
cién de estrefiimiento e incluso puede favorecer
la formacién de fecalomas. Asimismo, se alteran
las propiedades motoras del colon y disminuye
el nimero de neuronas en los ganglios de los
plexos mientéricos. Sin embargo no se altera el
trénsito en el colon de forma significativa con
la edad, por lo que influyen otros factores en
el enlentecimiento del trdnsito y en el estrefi-
miento, como la inmovilidad, la medicacién y
la comorbilidad.

También disminuye la elasticidad de las fibras
en el esfinter anal que puede provocar inconti-
nencia fecal.

A partir de los 50 afos se reduce el flujo por-
tal y el higado disminuye progresivamente de
tamano y peso. Disminuye el nimero de hepato-
citos que también sufren alteraciones morfoldgi-
cas, con reduccién del nimero de mitocondrias
y depésito de lipofucsina. También se reduce la
secrecion de 4cidos biliares. Disminuye el flujo
sangufneo hepético aproximadamente en un 35%
a partir de la cuarta década de la vida y desciende
la capacidad de metabolizacién hepdtica. En las
vias biliares hay una cierta predisposicién a la es-
tasis biliar y a la aparicién de célculos biliares.

En el pdncreas, cambia la estructura y su ta-
mafio, con depdsito de lipofucsina y amiloide,
sobre todo en la zona perivascular y en los islotes
de Langerhans, lo que se traduce en menor ca-
pacidad de las células beta para responder a los
cambios de glucemia y cierta predisposicion a la
intolerancia hidrocarbonada. En algunos estudios
se ha descrito una disminucién en la concentra-
cién de lipasa, amilasa, quimotripsina y bicarbo-
nato (Corujo E, de Guzmén D, 2006).

Mal estado de la dentadura
Con el envejecimiento se produce una dis-
minucién del tamafio de las encias y desgaste

de las caras oclusales y proximales de las piezas
dentales. Disminuye el volumen del esmalte
dental y se reduce el tamafio de la pulpa por la
mala perfusién. Es frecuente la pérdida de piezas
dentales y la enfermedad periodontal. El 37,1%
usa prétesis en ambos maxilares; el 25,3% porta
proétesis sélo del maxilar superior y el 0,8% usa
prétesis en el maxilar inferior (Mufioz M, Aran-
ceta ] y Guijarro JL, 2005).

Se produce una disminucién de la secrecién
salival y alteraciones en su composicién, siendo
mds viscosa y espesa por aumento de mucina
y disminucién de ptialina. La disminucién de
la musculatura también afecta a los musculos
masticatorios y la lengua, que experimentan
una pérdida de masa muscular y a menudo
mejillas fldcidas y protrusién mandibular.
También aparece descoordinacién muscular
orofaringea.

Ademads, a menudo presentan lesiones en la
mucosa oral; también es frecuente la xerostomia
secundaria al consumo de algunos fdrmacos. To-
das estas alteraciones repercuten en la funcién
de la boca y en el proceso de masticacién, con
dificultad para formar el bolo alimenticio e inclu-
so para la deglucion.

Cambios sensoriales

Con el envejecimiento cambia la forma en
que los sentidos (gusto, olfato, tacto, vista y oido)
permiten captar la informacién sobre el entorno.
Pierden agudeza y es dificil captar detalles y ma-
tices. Los cambios sensoriales pueden tener un
gran impacto sobre el estilo de vida y generar
problemas de comunicacién y relacién social,
contribuyendo a la sensacién de aislamiento
(Martin M, 2001).

El envejecimiento aumenta el umbral de
percepcion sensorial como consecuencia de los
cambios estructurales en los érganos de los sen-
tidos. Los cambios visuales y auditivos son los
mds llamativos, pero todos los sentidos resultan
afectados. Aumentan a partir de los 85 afios y su
repercusion se incrementa en presencia de dete-
rioro cognitivo. Las ayudas técnicas y pequefios
cambios en los estilos de vida pueden compensar
estas dificultades.
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También disminuye la sensibilidad en el tacto
por reduccién del nimero de receptores y su
sensibilidad individual, mds notoria en la séptima
década de la vida.

La agudeza visual decae a partir de la quinta
década, asi como el campo visual, que a los 70
afios llega a ser de 140° frente a los 170° en la
juventud. También se produce un deterioro de
la visién nocturna y alteracién en la discrimina-
cién cromadtica. A partir de los 35 afios disminuye
la capacidad de distinguir los colores del rango
verde, azul y violeta y se mantiene para los ama-
rillos, naranjas y rojos (Caprio TV y Williams TF,
2007).

Se produce opacificacién del cristalino y for-
macion de cataratas, de forma que a los 70 afios
los receptores del fondo de ojo pueden recibir
una cantidad de luz dos tercios menor. Las al-
mohadillas de grasa que contribuyen a soportar
al ojo se reducen y el ojo se hunde en la 6rbita.
Los musculos oculares se vuelven menos capaces
de rotar completamente el ojo.

Ademéds, disminuye la fuerza de los musculos
orbiculares, aparece flaccidez de los parpados,
mds acusada en los inferiores, y progresivamente
se deteriora la bomba lacrimal, se desplaza el
punto lacrimal y se reduce la funcién secretora
del saco lacrimal, con un liquido més hiperténico.
Los ojos envejecidos producen menos ldgrimas
y su sequedad puede ser muy incémoda (Vega B
y Forga M, 2002).

El adelgazamiento de la conjuntiva aumenta
su friabilidad y adquiere un tono amarillento. La
cérnea se vuelve menos sensible, de modo que
las lesiones pueden pasar inadvertidas. Se acumu-
lan lipidos en la cérnea que conforman el arco
corneano senil. También disminuye el tamafio
pupilar y se enlentece el reflejo de constriccién
pupilar. Aparecen cuerpos flotantes en el humor
vitreo.

Hay pérdida de células nerviosas en la reti-
na, que adelgaza en su espesor y disminuyen las
células fotorreceptoras, cilindros y conos, lo que
dificulta la visién en penumbra y provoca lentitud
de la informacidn visual al nervio éptico.

Con el envejecimiento se deterioran las
estructuras auditivas. El timpano se hace mds
grueso y la cadena de huesecillos del of{do me-
dio y otras estructuras también se afectan, por
lo que se suele hacer cada vez mas dificil man-
tener el equilibrio. Se produce una disminucién
de la sensibilidad vibratoria y de los receptores
cinestésicos.

Se produce una pérdida paulatina de audicién
(presbiacusia), inicialmente para los sonidos de
alta frecuencia y, posteriormente, hay una pérdida
de sensibilidad a los tonos puros, que es mayor
en las mujeres. Se estima que el 30% de todas
las personas de mds de 65 afios tienen deterioro
significativo de la audicion.

Con la edad también es mds frecuente que
se forme tapon de cerumen que contribuye a la
pérdida de agudeza auditiva.

Se produce una importante interaccién entre
los sentidos del gusto v el olfato en la percep-
cién de los olores y sabores y, en definitiva, en
la degustacién de los alimentos. En realidad la
mayor parte del sabor proviene realmente de los
olores.

A partir de la quinta década de la vida,
con la edad disminuyen las células y fibras del
bulbo olfatorio, de forma mds acusada en los
varones. También se produce una disminucién
progresiva de los receptores olfativos y se re-
duce la sensibilidad olfativa (hiposmia) y/o se
distorsiona (disosmia), especialmente a partir
de los 70 afios. En pocos casos se pierde el
olfato por completo (anosmia). El aumento en
la viscosidad del moco también contribuye a
la alteracién del olfato y disminuye también la
sensibilidad a los olores concentrados (Schiff-
man FF et al., 1997).

Algunos estudios sugieren que se mantiene la
capacidad olfatoria con el envejecimiento y que,
en realidad la pérdida de sensibilidad en los adul-
tos mayores estd relacionada con enfermedades,
el tabaquismo y otras exposiciones ambientales
a lo largo de la vida (Markovich K et al., 2007)
(Fusari A y Ballesteros S, 2008).
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El ntimero de papilas gustativas disminuye a
partir de los 40 a 50 afios de edad en las mujeres
y de los 50 a 60 afios de edad en los hombres.
También comienzan a atrofiarse.

Se altera la discriminacién de los sabores
y aumenta el umbral de deteccién de sabores
amargos, dcidos y salados. La sensibilidad a las
cuatro sensaciones gustativas (dulce, salado, 4ci-
do y amargo) puede disminuir después de los 60
anos. Generalmente se pierden primero los sabo-
res salado y dulce y mds tarde la sensibilidad por
los sabores amargo y dcido (Aranceta J, 2008).

CAMBIOS FISIOLOGICOS Y RIESGO DE
MALNUTRICION EN LOS ANCIANOS

Con los procesos de envejecimiento se pro-
ducen modificaciones importantes en la compo-
sicién corporal, en el funcionamiento del aparato
digestivo, en la actividad metabdlica y en otros
aspectos fisioldgicos. Estos cambios influyen en
las necesidades nutricionales, y hacen necesaria
una adaptacion de los aportes alimentarios para
facilitar la asimilacién de estos (Aranceta J, 2008)
(Alemdn Mateo H y Huerta R, 2010).

Las personas mayores a menudo padecen
patologfas que pueden incidir de varias formas
sobre el estado nutricional. Por un lado, pueden
modificar per se las necesidades nutricionales o
bien, pueden inducir un deterioro o alteraciéon en
la capacidad para digerir, absorber y metabolizar
los nutrientes. Por otro lado, el tratamiento de
estos procesos hace necesario el consumo regular
de varios fdrmacos que, a su vez, pueden alterar
la utilizacién de los nutrientes.

En concreto, se altera la absorcién de oligo-
elementos, minerales como el hierro o el calcio y
vitaminas como la vitamina Be, vitamina B, y, a
menudo, los folatos, lo que conlleva un aumento
en las necesidades de estos nutrientes y a menu-
do se detectan ingestas inadecuadas (Mufioz M,
Aranceta ] y Guijarro JL, 2005).

El estrefiimiento es un problema muy fre-
cuente en el anciano por diversos factores, como
cambios en la motilidad intestinal, disminucién
de la ingesta hidrica, medicacién y disminucién

de la actividad fisica, entre otros. Esta situacién
contribuye a la sensacién de saciedad y, por lo
tanto, a una reduccién de la ingesta de alimen-
tos. Ademds, la utilizacién habitual de laxantes
interfiere en la absorcién de nutrientes, factores
que pueden contribuir a la malnutricién.

Es bésico insistir en la ingesta hidrica, ya que
los cambios a nivel del sistema nervioso y renal
hace que en los ancianos disminuya la sensacién
de sed y presenten mayor susceptibilidad a la
deshidratacién. Los cambios en la composicién
corporal con pérdida de masa muscular, reduc-
cién de la tasa metabdlica basal y menor gasto
energético por actividad fisica, favorecen la dis-
minucion de la ingesta calérica en el anciano. Por
otro lado, la redistribucién de la grasa corporal
favorece una tendencia a la obesidad central que
se asocia con resistencia a la insulina y otras al-
teraciones metabdlicas que suponen mayor sus-
ceptibilidad a desarrollar diabetes tipo 2 y riesgo
cardiovascular.

La pérdida de masa muscular se asocia con
la disminucién en la capacidad funcional y ma-
yor morbilidad, contribuyendo decisivamente
al sindrome de fragilidad. La pérdida de fuerza
muscular conlleva una pérdida de funcionalidad
fisica que, en algunos casos de ancianos que viven
solos en su domicilio puede suponer una gran
dificultad para la adquisicién de los alimentos.
Por otro lado, la rigidez articular junto con la
menor destreza manual dificulta la elaboracién
de la comida, la apertura de envases en caso de
alimentos preparados y puede limitar de manera
importante e incluso impedir la ingesta auténo-
ma de alimentos y bebidas (Alemdn Mateo H,
2010).

Factores nutricionales como la ingesta ca-
1érica, proteica y de algunas vitaminas como la
vitamina D, junto a factores hormonales y meca-
nicos, condicionan el mantenimiento de la masa
muscular.

Las alteraciones en el gusto y el olfato limi-
tan la capacidad de disfrutar de la comida pero,
ademds, también conllevan el riesgo de no ser
capaces de detectar alimentos que se encuentren
en mal estado. Por otro lado, en situaciones de
inapetencia la pérdida de estas sensaciones puede
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reforzar la falta de apetito y hacer més dificil la
aceptacion de los platos. Masticar bien los ali-
mentos y mover la comida por la boca refuerza
la intensidad de los sabores. Es muy importante
cuidar la presentacion, la textura y la condimen-
tacién de los platos (Aranceta J, 2008) (Payette H,
2010). En situaciones de baja ingesta caldrica, al
disminuir el nimero de comidas y la cantidad de
alimento ingerida en cada toma resulta muy diffcil
aportar la cantidad de nutrientes necesaria para
satisfacer las necesidades nutricionales.

Uno de los problemas que limita la autonomfa
de los mayores en la preparacién y consumo de
alimentos es la pérdida de vision. Puede suponer
un obstdculo importante a la hora de adquirir
alimentos, diferenciar envases y leer etiquetados
de alimentos. También conlleva el riesgo anadido
de accidentes por atragantamiento, sobre todo
con las espinas de los pescados y pequefios hue-
secillos. Estos problemas pueden provocar que
se evite el consumo de una amplia variedad de
alimentos en la dieta, lo que implica un mayor
riesgo de ingesta nutricional inadecuada.

Las alteraciones en la cavidad orofaringea di-
ficultan el consumo de algunos alimentos sobre
todo por problemas de masticacién, lo que con
gran frecuencia conlleva el consumo de dietas
mondtonas, blandas, mecdnicas, por ser de facil
masticacion y, por tanto, de fécil ingesta pero muy
a menudo con baja densidad de nutrientes.

La reduccién de saliva y el aumento de visco-
sidad de la misma hace que el contacto con los
alimentos muchas veces resulte doloroso y tam-
bién dificulta la formacién del bolo alimenticio y
su deglucion que, junto a la descoordinacion de
los musculos orofaringeos provocan la apariciéon
de disfagia, atragantamientos y regurgitacion, alte-
rando también las demds fases de la digestién. Se
puede favorecer la formacién de saliva ofertando
un liquido acidulado frio antes de la comida.

En ancianos afectados por procesos de demen-
cia se agudizan las alteraciones metabdlicas, aun-
que se desconoce aun si se produce un aumento
del catabolismo o un menor aprovechamiento
de los nutrientes. También en estas situaciones
son mds acusadas las alteraciones sensoriales y
la presencia de trastornos de la conducta alimen-

taria, condicionantes que favorecen una mayor
prevalencia de malnutricién y desnutricién en
estos casos.

Mantener un buen estado de nutricién junto
a la realizacién de actividad fisica adecuada a
cada caso, son componentes claves para un buen
estado de salud en el anciano.
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CAPITULO 8

La polimedicacion como factor de
riesgo para desnutricion en ancianos

INTRODUCCION

Si bien el uso de férmacos ayuda a la cura-
cién y al control de la enfermedad, no es menos
cierto que, en ocasiones, este uso pueda dar
lugar a diversos problemas relacionados con
la iatrogenia. La probabilidad de aparicién de
esta y de cualquier fenémeno relacionado con
la toxicidad, los secundarismos o las interac-
ciones es més comun y severa en los ancianos.
Conocemos como iatrogenia a las consecuencias
negativas producidas en el estado de salud del
paciente a causa de un tratamiento o de un pro-
cedimiento médico. El envejecimiento normal
comporta cambios fisioldgicos en el metabolis-
mo, distribucién y excrecién de los farmacos y
la sensibilidad a sus efectos suele ser mayor por
estos motivos. Por otro lado, la comorbilidad
y las interacciones entre los farmacos usados
para el manejo de la misma pueden aumentar la
incidencia y gravedad de los efectos secundarios
(Beers MH, 2005).

Confusién, caidas, depresién, sedacién, dete-
rioro de la funcién, incontinencia urinaria o reten-
cién pueden ser con frecuencia la manifestacién
de la toxicidad de un tratamiento farmacoldgico
y se encuentran entre los fendmenos en que co-
munmente pensamos. No suele ser tan frecuente
que nos planteemos como consecuencia de un
tratamiento farmacoldgico la aparicién de una
alteracion nutricional.

R. Lopez Mongil, J.A. Lopez Trigo

En nuestro medio la prevalencia de malnu-
tricién en poblacién anciana se sita en torno al
3,3% en la comunidad y del 7,7% en los sujetos
institucionalizados considerados sanos. Se obser-
va una mayor prevalencia de malnutricién entre
las mujeres y en los grupos con menores ingresos,
asf como un incremento lineal con la edad (Ra-
mén JM et al., 2001). Sin embargo, a medida que
aumenta la complejidad y fragilidad de la persona
mayot, observamos aumentos exponenciales de
estas cifras de prevalencia. Asi, en los ancianos
hospitalizados en servicios médicos el porcentaje
aumenta al 20-40%, en los servicios quirtrgicos
estd alrededor del 40-60% y en los institucionali-
zados con alta comorbilidad puede alcanzar cifras
por encima del 60% (Garcfa Peris P, 2004). En
nuestra serie, estudio NOVOMET (De Luis DA
et al., 2011), realizado en una muestra repre-
sentativa de los ancianos institucionalizados en
Espafia, un 49,6% presenta riesgo de desnutricién
y un 22,5% retine criterios de desnutricién. Estos
datos son concordantes con multiples series, asi,
The British Association for Parenteral and Ente-
ral Nutrition en su consenso de 2008, establece
que uno de cada 7 ancianos presenta un riesgo
medio a alto de desnutricién y que este es mayor
en poblaciones institucionalizadas.

Cuando analizamos la polifarmacia (consumo
superior a tres firmacos) la vemos intrinsecamen-
te unida a varios factores: pluripatologfa con alta
prevalencia de enfermedades crénicas y factores
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biopsicosociales tales como las expectativas ante
la terapia, la decisién de auto-tratamiento, los
factores médicos como la prescripcion excesiva,
los problemas en el sistema de multiples pres-
criptores y la falta de un elemento de coordina-
Cién, la medicalizacién de circunstancias que no
precisan tratamiento farmacoldgico, la presién
socio-familiar y otros. Cerca del 80% de los ma-
yores padecen alguna enfermedad crénica como
hipertension, artrosis, diabetes, insuficiencia car-
dfaca, demencia, etc. Ademds, muchos de estos
pacientes presentan varias patologfas simulténea-
mente. Muchas de las enfermedades crénicas en
el anciano propician el uso de multiples farmacos,
con el consiguiente riesgo de interacciones y toxi-
cidad. Enfermedades como la insuficiencia renal,
insuficiencia cardiaca, broncopatfas, hepatopatfas,
diabetes, hipo o hipertiroidismo y la propia des-
nutricién modifican por si mismas la respuesta a
los medicamentos.

Se estima que la media diaria de consumo
de férmacos en pacientes mayores oscila entre
4,2y 8 farmacos por persona (Terleira Ferndndez
A et al., 2008). Por lo tanto, nos encontramos
en una encrucijada no siempre fdcil de resolver
entre interacciones fdrmaco-farmaco, farmaco-
paciente, firmaco-enfermedad, firmaco-nutricién
y nutricién-paciente-enfermedad. Entendemos
que todo ello bien justifica que abordemos un
capitulo en este sentido.

CAMBIOS FISIOLOGICOS
RELACIONADOS CON LA EDAD QUE
INTERVIENEN EN LA NUTRICION

Cambios en la composicion corporal

Caracterizados por la reduccién de masa ma-
gray el incremento del tejido adiposo que puede
alcanzar el 50% del peso corporal, pérdida del
agua corporal total y disminucién de la densidad
mineral dsea.

Cambios funcionales de los diferentes
6rganos

Disminucién del gasto y de la reserva cardfa-
cos, cambios a nivel renal que conducen a una
reduccion del filtrado glomerular. Puede verse

alterado el metabolismo de la vitamina D y la
funcién de la hormona antidiurética. Afectaciéon
gastrointestinal en diferentes fases: masticacion,
motilidad, digestion y absorcién. Reduccién de
la sensibilidad gustativa y olfativa que pueden
conducir a la anorexia y conductas alimentarias
erréneas (excesivo consumo de sal o azicar), asf
como a la pérdida de 1a reserva funcional de las
gldndulas endocrinas (reduccién de la sensacién
de sed, mayor incidencia de diabetes) y alteracién
de la funcién inmunitaria celular y humoral.

Otros factores

Polimedicacién, problemas emocionales,
principalmente sindrome depresivo, alteraciones
cognitivas, conductas alimentarias anémalas por
ansiedad, fobias, psicosis, alcoholismo, soledad y
aumento de la dependencia para las actividades
de la vida diaria (Virgili Casas N et al., 2010).

EVALUAR Y PREVENIR EFECTOS DE
LOS FARMACOS SOBRE EL ESTADO
NUTRICIONAL

Ala hora de aplicar o proponer un tratamien-
to farmacolégico hemos de tener en cuenta unas
consideraciones que presentamos resumidas en la
tabla 1. Podemos evaluar tres grandes esferas:

El tratamiento

Tendremos en cuenta, en primer lugar, los
aspectos relacionados con dicho tratamiento:
numero y tipos de fdrmacos, sus presentaciones
farmacéuticas y cudl o cudles se adaptan mejor
a nuestro paciente, su posologfa, forma de admi-
nistracién y duracién prevista del tratamiento.
En Geriatria tendemos a usar la posologfa mds
cémoda para el anciano y/o su cuidador porque
este hecho influird positivamente en la adheren-
cia al tratamiento.

La dieta

En segundo lugar, evaluaremos la dieta que
sigue el paciente y su estado nutricional. Se hace
necesaria una cuidadosa valoracién nutricional,
madxime en ancianos a los que prescribimos o
administramos multiples fdrmacos. La valoracién
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Variables a considerar para detectar y prevenir los efectos de los fairmacos sobre el estado
nutricional
Tratamiento farmacoldgico 1. Ndmero y tipos de farmacos administrados: formas farmacéuticas,
caracterfsticas de los principios activos
2. Posologia
3. Forma de administracién
4. Duracién del tratamiento
Dieta 1. Caracterfsticas de la alimentacién
2. Distribucién de las ingestas a lo largo del dfa
3. Valor nutritivo
4. Distribucién de nutrientes
5. Presencia de componentes no nuttitivos en los alimentos
Paciente 1. Caracterfsticas fisioldgicas: edad, sexo, actividad...
2. Caracterfsticas fisiopatolégicas con especial atencién a procesos que
afecten la funcién gastrointestinal, el sistema hepatobiliar y/o la fun-
cién renal

nutricional incluird un anédlisis antropométrico
y una evaluacién del estado y riesgos. Solemos
utilizar como herramienta especifica el Mini Nu-
tritional Assessment (MNA), una herramienta de
deteccién y evaluacién que puede usarse para
identificar a pacientes de edad avanzada con
riesgo de desnutricién o que ya se encuentran
desnutridos. Nos ayudard a identificar el riesgo
de desnutricién antes de que ocurran cambios
graves tanto en el peso como en la concentracion
sérica de proteinas. Mantiene correlacién con la
morbilidad y la mortalidad y serd util tanto para
evaluar como para monitorizar nuestra actuacion.
Junto a esta evaluacién/cribaje del estado nu-
tricional tendremos en cuenta las caracteristicas
de la alimentacion que sigue el paciente, sus
preferencias y cultura alimentaria, cémo se dis-
tribuyen las ingestas a lo largo del dfa, los aportes
de liquidos, el valor nutritivo de lo que come y
cémo es la distribuciéon de nutrientes, asf como,
los componentes no nutritivos que ingiere, como
el alcohol.

La persona

En tercer lugar, analizamos caracterfsticas
de la persona, como su edad, estado de la boca,
actividad fisica, su capacidad funcional para ma-
nejar los medicamentos, por ej., la complejidad

de uso de algunos dispositivos, como inhaladores,
su capacidad visual, etc. Serd necesario conocer
su capacidad cognitiva para entender qué far-
macos y como debe tomarlos. Se hard indispen-
sable conocer las caracteristicas fisiopatolégicas
con especial atencién a procesos que afecten la
funcién gastrointestinal, el sistema hepatobiliar
y/0 la funcién renal.

INTERACCIONES MEDICAMENTO-
ALIMENTO (IMA)

Los fdrmacos pueden afectar al estado nu-
tricional del individuo condicionando distintos
grados de malnutricién. En general, lo més util es
comenzar por identificar los mecanismos implica-
dos (Tabla 2). Algunos farmacos pueden afectar al
estado nutricional al provocar alteraciones en el
apetito y en los sentidos del gusto y del olfato.

Efectos sobre el apetito

Algunos férmacos utilizados en el anciano
provocan un aumento del apetito. Entre ellos
destacan los psicotropos (mirtazapina, olanzapi-
na), corticoides, insulina, litio. Otros, como los
antihistaminicos, benzodiacepinas, antipsicéticos
cldsicos como la clorpromazina y antiserotoni-
nérgicos (astemizol, ciproheptadina, pitotifeno),
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’ Mecanismos implicados en la interaccién medicamento-alimento

Alteraciones en la ingesta 1. Cambios en el apetito
2. Alteracion en la percepcién gustativa u olfativa
3. Molestias gdstricas: nduseas, vomitos, retraso del vaciamiento gastrico
(efecto “masa” saciante)...

Alteracién de la funcién 1. Efecto directo en la luz intestinal (formacién de complejos entre

gastrointestinal. Absorcién

medicamento-nutriente)
. Lesion por efecto toxico sobre las células de la mucosa
. Modificacién del pH
. Cambios en la motilidad: hiperperistaltismo o constipacién
. Inhibicién selectiva de la absorcién de determinados nutrientes

— AW

Metabolismo (especial atencién
a las vitaminas)

Induccién de los sistemas enzimdticos responsables de la degradacion
(aumento del catabolismo)

Cambio en los requerimientos

Excrecién (especial atencién

2.
3. Antagonismo
1.

a los minerales) 2.

Aumento de las pérdidas
Retencién de nutrientes

son farmacos que deben ser evitados por su per-
fil anticolinérgico y por sus efectos secundarios.
Los pacientes en tratamiento crénico con estos
fdrmacos pueden aumentar de peso de forma sig-
nificativa, aunque también hay casos en los que
se produce el efecto contrario. Algunos sujetos
presentan apatfa y falta de interés por la comida
lo que puede condicionar pérdida de peso y riesgo
de malnutricién por defecto.

Es necesario, también, realizar el seguimiento
nutricional, monitorizacién y control ya que estos
fdrmacos también pueden producir un aumento
del apetito que facilite el desarrollo de obesidad.

En sentido contrario, la anorexia es un efecto
diffcil de evitar. Bdsicamente, puede producirse
por alteracién de los neurotransmisores, de los
péptidos reguladores del hambre-saciedad y a
través de sefiales fisicas que incrementan, fun-
damentalmente, la saciedad.

Algunos antidepresivos (inhibidores de la
recaptacién de serotonina como la fluoxetina)
y determinados estimulantes (cafeina, teofilina)
acttian induciendo anorexia a nivel central y se
han utilizado en el tratamiento de la obesidad. En
general, no son recomendables en este grupo de
edad, por los efectos adversos que producen.

Entre los farmacos asociados a la pérdida de
apetito figuran los antiinflamatorios no esteroi-
deos —AINEs—, digoxina, levodopa, tiazidas, an-
tidcidos, salbutamol, haloperidol, carbamazepina,
colchicina, furosemida e hidralazina.

Es preciso recordar que puede aparecer ano-
rexia de forma secundaria como consecuencia de
cambios en la sensacién del gusto, del olfato, de
la presencia de dolor y del malestar derivado de
la aparicién de nduseas y/o vomitos.

Alteracién en la percepcién del gusto y/o
el olfato

El envejecimiento se asocia a una alteracién
fisiolégica sobre la percepcion del gusto y del
olfato, asf como una disminucién de la salivacién,
que pueden contribuir a la disminucién de la
ingesta de nutrientes.

Hay numerosos medicamentos que alteran el
sentido del gusto y/o del olfato, provocando pér-
dida del gusto o ageusia: ARA-II, betabloquean-
tes, tiazidas, ahorradores de potasio, hipogeusia
o disminucién del mismo: AINEs, [ECAs. Otros
provocan aparicién de sensaciones desagradables
o anormales (disgeusia) o incluso alucinaciones
gustativas (pantogeusia) (Tablas 3, 4y 5).
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Fdrmacos que alteran la percepcién gustativa

Ac. acetilsulfasalicilico Carbamazepina ISRS Metoclopramida
AINE Clofibrato [BP Metronidazol
ARATI Carbonato de litio Lamotrigina Oxifedrina
Ahorradores de K Corticoides Levodopa Penicilamina
Benzodiazepinas Dinitrofenol Lidocaina Pentamidina
Betabloqueantes Estatinas Lincomicina Probucol
Betalactdmicos Fenitoina Metformina Tetraciclina
Captopril 5-fluoruracilo Meticilina sédica Tiazidas
Fdrmacos que producen trastornos gustativos
Alteraciones del gusto
Hipogeusia AINE, IECA, tiazidas, ahorradores de potasio, metoclopramida, corticoides,
levodopa, carbamazepina, lamotrigina, bonzodiazepinas
Ageusia AINE, [ECA, ARA- II, betabloqueantes, tiazidas, ahorradores de potasio, beta-
lactémicos, ISRS, levodopa, carbamazepina, lamotrigina, benzodiazepinas
Disgeusia Antagonistas del calcio, quinolonas, betalactdmicos, antidiabéticos orales (metfor-

mina, tolbutamida y glipizida), IBP, estatinas y fibratos, ISRS

Fdrmacos que producen alteraciones
del olfato

Alteraciones del olfato

Hiposmia  Estatinas y fibratos
Anosmia  Antagonistas del calcio, corticoides
Disosmia  Betalactdmicos, quinolonas, levodopa

Dolor, molestias gastricas, nduseas y/o
vomitos

La doxiciclina, el sulfato ferroso potésico, la
tetraciclina y algunos antirreabsortivos pueden
provocar esofagitis que origina un intenso dolor
al deglutir lo que claramente dificulta la ingesta.
En estos casos, si no es posible modificar el tra-
tamiento, es necesario asociar medidas (formas
orales liquidas, ingesta simultdnea de abundante
agua, etc.) que disminuyan el tiempo de contacto
del medicamento con el eséfago para minimi-
zar los efectos y prevenir la malnutricién. Més
frecuentes son las molestias gastrointestinales

(dolor), de intensidad variable, que secundaria-
mente disminuyen el apetito. Este es el caso, por
ejemplo, de los antiinflamatorios no esteroideos
o de los suplementos orales de hierro.

También son numerosos los farmacos que
provocan nauseas o vomitos, en la mayorfa de
los casos de cardcter transitorio, por lo que no re-
percuten, o lo hacen de forma muy leve, sobre el
estado nutricional. Sin embargo, hay medicamen-
tos que inducen vémitos severos permanentes, 10
que incide tanto a nivel de la ingesta como de la
absorcion de nutrientes. En estos casos, cuando
no es posible modificar o suspender el tratamien-
to, se afecta de forma moderada-severa el estado
nutricional del paciente. A esta categoria perte-
necen quimioterdpicos citotéxicos utilizados en
oncologfa (altretamina, carboplatino, carmustina,
cisplatino, ciclosfamida, docarbacina, doctomici-
na, daunorubicina, doxorubicina, epirubicina, es-
teptozocina, fomustina,, idorubicina, ifosfamida,
irinotecam, lomustina, mecloretamina, mitoxan-
trona o pentostatina). Se desconoce si el efecto se
debe a la enfermedad o al tratamiento.
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FARMACOS QUE PUEDEN MODIFICAR
LAS FUNCIONES DIGESTIVAS

Como ya se ha indicado y, de forma fisio-
16gica, en el anciano, la biodisponibilidad de
algunos farmacos puede estar comprometida.
A esto habrfamos de sumar el uso que pudiéra-
mos hacer de algunos fdrmacos al alterar mds
este proceso. En principio, hemos de considerar
que cualquier fdrmaco que altere la motilidad
puede modificar, en mayor o menor grado, la
absorcién de nutrientes y condicionar un esta-
do de malabsorcién, como puede ocurrir con
el uso mantenido de laxantes que, con tanta
frecuencia, vemos en personas mayores. Si los
laxantes lo son a base de aceites minerales hardn
una pelicula, una auténtica barrera fisica, que
reducird la absorcién de las vitaminas liposolu-
bles (A, D, E y K).

Los efectos mediados por inhibicién enzima-
tica tienden a retardar la absorcién como, por
ejemplo, ocurre con la acarbosa sobre la alfa-
glucosidasa intestinal retrasando la absorcion
de carbohidratos. También podemos encontrar
fdrmacos que, como algunos aminoglucésidos y
tetraciclinas, afectan directamente a la sintesis
de protefnas y modifican la funcionalidad de los
principales sistemas de transporte —de naturale-
za péptidica— inhibiendo el paso de nutrientes a
través de la pared intestinal.

Al hacer una prescripcién también habremos
de recordar que los farmacos que acttan inhibien-
do la absorcién intestinal aumentan la excrecién
por heces del o de los nutrientes implicados. Esto
ocurre, muy frecuentemente, con antidcidos.

En la tabla 6 ofrecemos los ejemplos mds co-
munes de los fdrmacos que actdan por las vias
citadas: modificacién de la motilidad, inhibicién
enzimadtica, inhibicién de sintesis de protefnas e
inhibidores de absorcién intestinal.

ALGUNOS FARMACOS Y SU EFECTO
SOBRE EL METABOLISMO

Analizaremos tres escenarios:
1. Efectos antagdnicos entre las acciones indu-
cidas por los farmacos y el aprovechamien-

to fisioldgico de los nutrientes. Ejemplo de

este antagonismo lo podemos ver entre los

salicilatos y el efecto anticoagulante de la vi-

tamina K o como ocurre entre metrotexato

y los folatos.

2. Aumento del catabolismo de algunos nu-
trientes. Algunos medicamentos, como cier-
tos anticonvulsivantes, se asocian a caren-
cias de folatos y vitamina D al estimular el
sistema del citocromo P-450, lo que favorece
el catabolismo de la vitamina D que origina
una afectacion del metabolismo fosfo-célcico
con el riesgo potencial de osteomalacia y
osteoporosis. Otros grupos farmacolégicos
relacionados con este mecanismo de pro-
duccién de osteoporosis son la tiroxina y la
heparina.

3. El aumento de los requerimientos. Como
sucede en el caso de la vitamina B¢ en trata-
mientos con corticoides.

Los corticoides merecen un punto y apar-
te. A altas dosis y a largo plazo aumentan el
metabolismo de la vitamina D, disminuyendo
los niveles séricos de 1,25-(OH),-D3 con el
riesgo potencial de osteopenia y osteoporosis.
Ademds, los corticoides aumentan los niveles
séricos de triglicéridos y colesterol, modifican-
do el perfil lipidico en plasma, lo que asocia
riesgo cardiovascular y tienden a aumentar la
glucemia relacionando este hecho con la con-
secuente disminucidén en la tolerancia a los
hidratos de carbono.

FARMACOS Y EXCRECION

Muchos son los férmacos que pueden aumen-
tar la excrecion renal o digestiva de nutrientes,
fundamentalmente micronutrientes. Estos hechos
incrementan las pérdidas y condicionan déficit
de los mismos. Es cldsico referir el ejemplo de
algunos diuréticos (tiazidicos, de asa) y el déficit
de potasio y/o sodio. También, como se ha re-
ferido antes, los que aceleran la motilidad en el
intestino pueden condicionar estos déficit y los
que aumentan la excrecion fecal de grasa au-
mentan la eliminacién de vitaminas y complejos
liposolubles.
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Farmacos que modifican la funcién digestiva y la absorcién en ancianos

Férmaco Nutriente afectado Mecanismo, interaccion, deficiencia
Antidcidos
Carbonato cdlcico Fésforo Quelacién
Bicarbonato sédico Alteracién del pH
Hidréxido de aluminio Tiamina Esteatorrea (carbonato cdlcico)
Hidréxido de magnesio Hierro
Trisilicato de magnesio Vitamina A Inhibicién de la absorcién de estos nutrientes
Grasas
Folato
Antibiéticos
Penicilinas Cationes divalentes (hierro, Quelacién
calcio, cinc, magnesio) Inhibe la sintesis de protefnas de transporte
en el enterocito
Inhibe la absorcién
Kanamicina Grasas. Vit. A, D y K. Vit. Bj,  Malabsorcién

Antihistamfnicos H,

Ca, Fe, K, Na

Cimetidina Vitamina B, Inhibicién de la secrecién dcida gdstrica
Malabsorcién de By,
Antimanfacos
Litio Minerales y electrolitos: Cu, Na Malabsorcién
Colchicina Vitamina By, Dafio directo de la mucosa

Malabsorcién

Hipocolesterolemiantes

Minerales (cationes)

Colestiramina Grasas y vitaminas liposolubles Formacién de complejos insolubles
Colestipol (A, D, E, K). Minerales: Fe Disminucién de la absorcién
Hipoglucemiantes
Metformina Vitamina By, Disminuye la absorcién
Laxantes Vitaminas

Malabsorcién

REPERCUSION CLINICA DE LAS
INTERACCIONES QUE AFECTAN AL
ESTADO NUTRICIONAL

Hay dos factores, como hemos venido citan-
do, que influyen en la alteracién nutricional del
anciano en relacion al uso de férmacos:

e [a prescripcién no adecuada, el uso crénico,
el abuso o las interacciones.

e El estado previo de la persona y sus condi-
cionantes actuales, en especial si observamos
una ingesta habitual desequilibrada o insufi-
ciente, un aumento en los requerimientos

nutricionales asociado a estrés metabdlico o
una alteracion en los mecanismos de absor-
ci6én, metabolismo y excrecién derivada de la
patologfa de base o secundaria a malnutricién

(Akamine D et al., 2003).

En la préctica, es preciso recordar que las
manifestaciones clinicas mds comunes (malestar
gdstrico, sensacién nauseosa, diarreas, cambios
en el peso...), se atribuyen a la enfermedad con
mds frecuencia que a la existencia de una poten-
cial interaccion. Por otra parte, en numerosas
ocasiones, estos sintomas y signos son efectos
secundarios de la medicacién, lo que consecuen-
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temente va a condicionar malnutricién, con in-
dependencia del estado nutricional previo y del
grado de afectacién de la enfermedad de base por
la que se administra el tratamiento.

Hemos de tener presente que los efectos
que pueden aparecer son paciente-especificos,
no necesariamente medicamento-especificos
y que hay problemas, tales como trastornos
cognitivos, alteraciones visuales o dificultades
motrices, que interfieren con la ingesta pero
que no implican alteraciones en las funciones
digestiva, absortiva o metabdlica. Por todo ello,
es tan importante individualizar la valoraciéon
nutricional en funcién de las caracteristicas de
cada sujeto.

ALGUNAS APRECIACIONES SOBRE LOS
GRUPOS MAS PRESCRITOS

Analgésicos y AINEs

Los AINEs presentan una semivida plasmatica
mayor e interfieren en la absorcion del hierro.
Los salicilatos reducen la absorcién tomados con
alimentos.

El paracetamol es menos toxico. Los niveles
plasmadticos de morfina son mayores y su efecto
analgésico mds duradero.

Medicacion cardiovascular

Las cumarinas son el grupo de anticoagulan-
tes con mayor riesgo hemorrégico.

Los diuréticos producen mayor riesgo de al-
teracion del balance de electrolitos.

La digoxina y los betabloqueantes tienen una
vida media prolongada que se ve aumentada en
ancianos.

Los antihipertensivos se asocian con frecuen-
cia a hipotension ortostética, valorar la conve-
niencia de tomas nocturnas.

Otros farmacos

El aclaramiento metabdlico de la tiroxina
puede verse alargado en pacientes mayores, por
lo que la dosis de mantenimiento deberd ser la
més baja util posible.

Los hipoglucemiantes tienen eliminacion re-
nal que puede estar alterada. La clorpropamida

se asocia a hipoglucemias prolongadas y puede
inducir hiponatremias.

Los fadrmacos que disminuyen el apetito (di-
goxina, hierro, calcio, AINEs, teofilina...) pro-
ducen debilidad y deterioro progresivo de las
funciones fisicas y mentales.

Es preciso evitar, siempre y cuando sea po-
sible, el uso de farmacos que pueden producir
estados de confusion aguda o deterioro cognitivo:
benzodiacepinas, fdrmacos con efecto anticoli-
nérgico: neurolépticos clésicos, antihistaminicos,
espasmoliticos, antidiarreicos, antiparkinsonianos,
antiarritmicos, digoxina, corticoides, AINEs, me-
toclopramida, ranitidina y cimetidina. Sopesar,
también, el uso de cualquier medicacién que
tenga betabloqueantes (propranolol) y levodopa.
Evitar, ademads, cualquier medicacién que produz-
ca mareo e hipotensién postural pues atemorizan
al paciente y cesard toda actividad. Estos efectos
son mds graves en la mafana, después de las
comidas o durante el ejercicio: antihipertensivos,
antiparkinsonianos, psicofdarmacos, diuréticos, an-
tianginosos,...

RECOMENDACIONES PARA REDUCIR
LA PRESCRIPCION INAPROPIADA DE
MEDICAMENTOS EN ANCIANOS

El hecho de que, aproximadamente, un ter-
cio de las personas ancianas ingresadas presen-
ten como causa de su hospitalizacién el efecto
adverso de drogas y que entre los pacientes
tratados en forma ambulatoria el 35% presen-
te estos eventos en un mismo afio, justifica
que en nuestro ejercicio diario esté incluida
la reduccién de prescripcién poco apropiada
o0 inapropiada.

Podrfamos, de forma sencilla, establecer al-
gunas recomendaciones, como:

e Prescribir contando en el equipo de atencion
con la opinién de un farmacéutico clinico.

e Utilizar sistemas informéticos de alerta con
el objeto de reducir los errores en la me-
dicacion. Estos sistemas contienen infor-
macion acerca de la medicacién actual de
cada paciente, ademds de sus intolerancias
medicamentosas y alergias. Asi, se genera
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Interacciones frecuentes en el anciano

Interacciones mds frecuentes en ancianos
que requieren especial seguimiento

Interacciones mds frecuentes en ancianos que
deben ser evitadas

Digoxina-diuréticos Ipratropio-agonistas betaadrenérgicos
Diuréticos-AINE Potasio-diuréticos ahorradores de potasio
Furosemida-IECA Warfarina/ticlopidina-AINE/dosis altas de ASS
[ECA-dosis bajas de ASS Warfarina/ticlopidina-propafenona/amiodarona
[ECA-AINE o dosis bajas de ASS Codefna-antipsicéticos

Betabloqueantes-AINE Metotrexato-AAS o AINE

Digoxina-verapamilo Verapamilo-betabloqueantes

Diuréticos-sotalol

ASS-acetazolamida

Codefna-antidepresivos

Antidcidos-tetraciclinas/norfloxacino/édcido ursodesoxicélico

Propafenona-metropolol

Dextropropoxifeno-alprazolam

una “alerta” a partir del sistema cuando
existe una potencial alergia farmacolégica,
intolerancia o interaccion.

Revisar la medicacién de cada paciente de
forma regular. Los médicos, usualmente, no
conocemos todos los farmacos que sus pa-
cientes toman en un momento determinado
(varias consultas a especialistas-varios pres-
criptores). Una posible estrategia para evitar
esto es hacer que el paciente se presente a la
consulta con todos los firmacos que consume
dentro de una misma bolsa, tanto los pres-
critos como los de venta libre (es lo que los
geriatras llamamos la prueba de la "bolsa de
medicamentos”). No dejaremos de insistir en
todo aquello que el anciano tome o se aplique
(para muchos mayores los colirios, cremas e
incluso los laxantes no se consideran “medi-
camentos”).

Importancia de la educacién del paciente.
La intervencién mds beneficiosa podria ser
el refuerzo de la comunicacién entre los mé-
dicos v los pacientes, y la educacién de estos
ultimos acerca de regimenes farmacoldgicos
y de sus potenciales efectos adversos.
Debemos recordar que no siempre la en-
fermedad de base justifica la aparicién de

sintomas o signos nuevos, a veces, tendrdn
que ver con el tratamiento farmacolégico.
Revisar la lista de fdrmacos que son po-
tenciales productores de modificaciones o
alteraciones de la situacion nutricional del
paciente.

En la tabla 7 recordamos algunas de las in-
teracciones mds frecuentes en el tratamien-
to de personas ancianas. Incluimos las que
precisan un especial seguimiento junto a
aquellas que deben ser siempre evitadas.
Recomendamos revisar los criterios de Beers
(Akamine D et al., 2003) sobre grupos farma-
coldgicos y prescripcion. Estos criterios desig:
nan como inapropiada a cualquier medicacién
que haya demostrado potencial de producir
efectos adversos en ancianos.
Recomendamos seguir los criterios STO-
PP como herramienta para la deteccién de
prescripciones potencialmente inapropiadas
en personas mayores y los criterios START
como herramienta para llamar la atencién
del médico sobre tratamientos indicados y
apropiados (Delgado Silveira E, 2009).

La polifarmacia puede evitarse por medio de

la educacién del paciente y sus cuidadores y ela-
borando un plan de objetivos claros y de toma
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de decisiones que evite duplicidades, facilite la
dosificacién y nimero de dosis y revise periddi-
camente el régimen de fdrmacos y su necesidad
en cada momento (Forsetlund L, 2011).

El objetivo debe ser prescribir el menor ré-
gimen posible de medicamentos complejos para
el paciente considerando sus problemas médicos,
los sintomas, el potencial de interacciones y el
costo de la terapia.
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CAPITULO 9

Desnutricion en la demencia

INTRODUCCION

Ningun otro sistema depende tanto del sopor-
te nutricional como el sistema nervioso central
(SNC). Este tiene gran influencia en la ingesta
nutricional de la persona, ya sea en un estado
de salud o de enfermedad.

En este capitulo abordaremos cémo pue-
den influir en el estado nutricional diferentes
situaciones que se producen habitualmente en
enfermedades degenerativas del SNC, como las
demencias.

DEMENCIA Y ESTADO NUTRICIONAL

Pérdida de peso.

Trastornos del consumo alimentario.
Modificaciones en los gustos y hébitos.
Trastornos del comportamiento alimentario.
Cambios en los patrones alimentarios.
Influencia de fdrmacos.

S~

PERDIDA DE PESO

La pérdida de peso es la disminucién involun-
taria, en el tiempo, del peso corporal total. Es un
factor de riesgo importante en pacientes de edad
avanzada. Se asocia con una mayor mortalidad,
con un mayor riesgo de complicaciones durante
una hospitalizacién, con un mayor declive en
las actividades bésicas de la vida diaria y en la
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capacidad funcional, con incremento del riesgo
de institucionalizacién y con una disminucién de
la calidad de vida.

La pérdida de peso es una complicacién fre-
cuente de todas las demencias y, en especial, de
la enfermedad de Alzheimer (EA) y es mds impor-
tante que la observada en la demencia vascular.
Se presenta en, aproximadamente, el 30-40% de
los pacientes con EA en todas las etapas, incluso
en las primeras fases antes del diagndstico y se
asocia, también, con una més rdpida progresién
de la demencia y con institucionalizacién (Cullen
P, 1997)(Chapman KM, 1994).

Esta pérdida ya fue descrita por Alzheimer A
en su primera observacién sobre la enfermedad
en 1901... “el peso corporal de Auguste dismi-
nuye lenta y regularmente”...

Existen muchas causas de pérdida ponderal
en la EA, algunas dependen del deterioro cogniti-
Vo y pueden ser reversibles, como olvidarse de co-
mer o no tener comida. Otras, pueden atribuirse
a trastornos de conducta o a trastornos delirantes,
sobre las que también es posible actuar, y otras,
como las alteraciones hipotaldmicas o la disfagia
pueden ser mds dificiles de revertir y més propias
de la enfermedad.

White HK et al. (1996 y 2004), en un estu-
dio longitudinal con amplia muestra de pacientes
diagnosticados de demencia tipo Alzheimer, de-
mostraron una pérdida anual de peso de aproxi-
madamente 0,35 kg/afo, frente a los 0,05 kg/
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afio de pérdida en los sujetos controles. Ademads,

objetivaron que esta disminucién de peso afec-

taba a los pacientes desde los primeros estadios
de la enfermedad.

Barret-Connor E et al. (1996), en el estudio
Rancho Bernardo, realizado entre 1972y 1993,
encontraron que los pacientes que finalmente
desarrollaron EA ya tenfan una significativa pér-
dida de peso en la primera visita, afios antes de
desarrollar la enfermedad, sin embargo la pérdida
de peso no era significativa en los sujetos cog-
nitivamente intactos. Posteriormente, Johnson
DK et al. (2006), sugerfan una relacién entre
un IMC bajo y mayor riesgo de EA y que aquel
precedfa al comienzo de la demencia. Stewart R
et al. (2005), sugieren, incluso, que esta pérdida
podrfa ser uno de los primeros sintomas de la
enfermedad.

Existen varios trabajos en la literatura, entre
los que destacan los de Morley JE et al. (1994,
2006), que describen estrechas correlaciones
entre pérdida de peso, tiempo de evolucién y
severidad de la demencia, lo que sugiere que
la disminucién de peso parece agravarse con la
evolucién de la demencia y que, habitualmente,
conduce en estadios avanzados del proceso a un
estado de caquexia. Asimismo, anaden que existe
una relacién directa entre disminucién de peso y
aumento de la mortalidad, actuando la ganancia
ponderal como factor protector.

Guyonnet S et al. (1999), establecen dos
tipos de pérdida de peso en la enfermedad de
Alzheimer:

1. Pérdida de peso severa, de més de un 10%
anual, afectarfa a un 13% de los pacientes y
apareceria en las formas severas de la enferme-
dad. Serfa consecuencia directa de una dismi-
nucién de los aportes energéticos cotidianos de
unas 400 kcal/dfa debida a la pérdida de auto-
nomia en las AVD bésicas, y a un agravamiento
rdpido de las funciones cognitivas. En estos
pacientes aparecen, igualmente, trastornos de
la conducta alimentaria y anorexia, debido a la
alteracion de ciertos neurotransmisores impli-
cados en la regulacién de la ingesta alimentaria
(neuropéptido Y, noradrenalina, dopamina, se-
rotonina, etc.).

Pérdida de peso en la demencia:
causas

Factores primarios:

e Alteracién cognitiva

o Alteraciones de la conducta
e Disfagia orofaringea

e Mediadores inflamatorios

Factores secundarios:

e Dietas inadecuadas

e Problemas bucodentales
e Comorbilidades

e Fdrmacos

e Depresién

e Dependencia

Modificado de White HK, 2004.

2. Pérdida de peso moderada, igual o superior a
un 4% anual que se presenta en el 44,2% de
los pacientes. No estd asociada a una disminu-
cién de aporte ni a un sindrome inflamatorio.
Sin embargo, parece que esta disminucién de
peso afecta a los pacientes cuya familia siente
la enfermedad como una carga importante
(tienen elevada puntuacién en la escala de
Zarit).

Actualmente, numerosos trabajos intentan ex-
plicar el origen de esta pérdida de peso. Distintas
hipétesis se formulan, como la atrofia del cértex
temporal medial (Grundman M et al., 1996) o el
aumento de las necesidades energéticas. También
los tratamientos antidepresivos y, especialmen-
te, los agonistas serotoninérgicos, cuyo uso es
particularmente elevado en geriatrfa, se citan a
menudo como responsables de la disminucién
de peso. En la tabla 1 se exponen los factores
implicados.

DEMENCIA Y TRASTORNOS DEL
CONSUMO ALIMENTARIO

Anorexia

(Del griego: auvopeEia, inapetencia). Podria-
mos definir la anorexia como un desinterés ge-
neralizado y activo por el consumo de cualquier
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Férmacos y anorexia

Causas de anorexia segin el medio ‘

¢ Antiinflamatorios: AINEs, colchicina, sales de
oro

e (ardiovasculares: amiodarona, digoxina, hidra-
lazina

e Diuréticos: furosemida, espironolactona,

o Antibi6ticos: metronidazol, tetraciclinas, amino-
glicésidos

¢ Antidepresivos: triciclicos, ISRS (fluoxetina,

sertralina), litio

Antidiabéticos orales: metformina

Anticomiciales: fenitofna, fenobarbital

Neurolépticos: butirofenonas, fenotiacinas

Otros farmacos-SNC: levodopa y agonistas

Suplementos de potasio, hierro, tocoferol y

colecalciferol

e Quimioterapia

e Opiodes

e Otros: cimetidina, ranitidina, teofilina

alimento. No entrarfa dentro de este concepto
la saciedad precoz que presentan los pacientes
gastrectomizados y aquellos con alguna organo-
megalia. Tampoco podemos considerar como
anorexia el rechazo o miedo a la comida, deno-
minado sitiofobia o sitofobia, que sufren algunos
enfermos psiquidtricos debido al negativismo, a
las ideas delirantes o las alucinaciones o, inclu-
S0, al temor a una ingesta dolorosa. Finalmente,
tampoco deberfamos considerar como anorexia
el rechazo a las dietas poco apetecibles ofrecidas
en instituciones u hospitales como las trituradas,
asédicas, etc. (Pastor Vicente ME, 1999).

La anorexia es muy prevalente entre la po-
blacién anciana. Parece afectar a un 6-15% de
ancianos en la comunidad y hasta un 25-60% de
los ancianos institucionalizados.

Dos tercios de las personas con demencia
que viven en el domicilio presentan desde el co-
mienzo de la enfermedad una disminucién de su
consumo alimentario. La anorexia contribuye al
agravamiento de la pérdida de peso y puede ser
debida a multiples causas:

1. Modificaciones sométicas:

o Alteracién del gusto y del olfato: alteracién

del rinencéfalo en la EA que disminuye el

Comunidad Residencia

Psiquidtrica 18% 36%
Céncer 16% 7%
E. digestivas 11% 10%
Fdrmacos 9% 14%
E. neurolégicas 7% 7%
E. infecciosas 2% 7%
Idiopdtica 10% 3%
Modificado de Morley JE, 1994).

umbral de percepcién y la identificacién de
los olores.

e Disminucion del apetito en relacién con
una disminucién de opioides enddge-
nos.

e Aumento de la saciedad en relacién con el
incremento de la sensibilidad a la colecis-
toquinina, pancreozinina o CCK.

2. Trastornos neuropsiquidtricos asociados

a la enfermedad:

e Pérdida de memoria y desorientacién.

e Alteracién de la capacidad de juicio.

e Trastornos del humor, indiferencia, apatfa.

e Trastornos delirantes (delirios paranoides):
la comida puede rechazarse ante el temor
de envenenamiento. A veces, las actitudes
de la familia o del personal suponen una
cierta forma de confirmacién de ese temor.
Asf la adicion disimulada de tratamientos
(igualmente rechazados) a la comida o la
bebida puede ser siempre susceptible de
“reinterpretaciéon”.

3. Pérdida de autonomia y de los habitos

alimentarios.

4. Determinados farmacos pueden producir

anorexia o hipogeusia (Tabla 2).

5. Candidiasis orofaringea: especialmente

prevalente en instituciones y debida, funda-
mentalmente, al consumo de psicotropos por
disminucién del flujo salival) y a la mala higie-
ne bucal y de las prétesis dentales (Brocker
P, 2000) (Tabla 3).
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’ Cambios en los gustos alimentarios, en %

Preferencias FTD DS EA
Prefiere alimentos mds azucarados 61 68 12
Tomar mds bebidas gasificadas 43 24 2
Toma mds té o café 35 36 7
Ingiere mds carne 39 32 9
Afiade més condimentos (p. ej., sal) 30 20 7
Desarrolla otras manfas 17 28 2
Esconde dulces u otros alimentos 13 16 2
M4s alcohol 30 16 2
Modificado de Ikeda M et al., 2002.

Hiperfagia

Una cuarta parte de los pacientes ambula-
torios con demencia presenta un aumento sig-
nificativo del consumo alimentario (ingiriendo
mds cantidad en las comidas, y comiendo mds a
menudo entre horas). La causa de este incremen-
to de la ingesta permanece desconocida aunque
se ha sugerido que pudiera estar relacionada con
una disminucién cortical de 5-HT. Keene JM y
Hope T (1996), piensan que en la demencia
hay una marcada afectacién de los mecanismos
fisiolégicos que controlan la saciedad. Los su-
jetos demenciados con hiperfagia tendrfan mds
apetito que los ancianos normales, estando este
significativamente reducido en los pacientes con
demencia no hiperfégicos. A esto podrfa anadir-
se la alteracién amnésica (olvidarse de que han
comido).

Ha sido propuesta una relacién entre los
sintomas de hiperoralidad y de hiperfagia y el
sindrome de Kliiver y Bucy. Este sindrome fue
descrito por primera vez en 1930 en primates a
los que les habfan efectuado una ablacién bilateral
de los 16bulos temporales. Se asocia a lesiones
bilaterales de la amigdala y se caracteriza por
trastornos de la conducta alimentaria (hiperora-
lidad, compulsién alimentaria), agnosia visual,
desinhibicién sexual y labilidad emocional. Este
cuadro suele aparecer en la demencia fronto-
temporal. En la enfermedad de Alzheimer se

ha observado pérdida neuronal en los ntcleos
medial, central y cortical de la amigdala, quizds
por ello, 1a presencia de, al menos, uno de estos
rasgos semioldgicos es muy frecuente siendo el
cuadro clinico completo excepcional. Reciente-
mente, Kile SJ et al. (2009) han descrito este
sindrome en un varén de 70 afios inicialmente
diagnosticado de demencia fronto-temporal que,
tras el andlisis anatomo-patoldgico post-mortem
resultd tener una variante frontal de la EA.

MODIFICACIONES DE LOS GUSTOS Y
HABITOS ALIMENTARIOS

Las modificaciones en los gustos son frecuen-
tes y afectan a mds de la mitad de los pacientes
dementes. La preferencia por alimentos azuca-
rados parece caracteristica de la demencia tipo
Alzheimer y podria corresponder a una afectacién
especifica del hipotdlamo. El consumo de protei-
nas sufre una disminucién mds marcada que en
sujetos controles. También se puede encontrar
una mayor apetencia por las especias o un
cambio en las preferencias de bebida.

Comportamientos “orales” se describen en
una cuarta parte de los demenciados, y se caracte-
rizan por el hecho de llevar o explorar objetos con
la boca, comer sustancias no comestibles (jabén,
plantas, heces...) o alimentos no apropiados (no
cocinados, alimentos para animales...)
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Cambios en los gustos alimentarios, en %

Hébitos alimentarios FID DS EA
Quiere cocinar o comer los mismos alimentos cada dfa 26 40

Tiende a comer los alimentos en el mismo orden 43 12

Quiere comer a la misma hora todos los dfas 52 56

Deterioro en el comportamiento en la mesa 61 64 12
Come con las manos 17 40 9
Se toma mucho tiempo para comer 35 24 23
Modificado de Ikeda M et al., 2002.

[keda M et al. (2002), como puede obser-
varse en la tabla 4, describen alteraciones de los
gustos alimentarios en tres grupos de pacientes
con demencia (EA, demencia fronto-temporal y
demencia seméntica). Estas variaciones de las
preferencias alimentarias son mds frecuentes en
la demencia frontal que en la EA.

Estos autores también describen, en este tra-
bajo, modificaciones en los hédbitos alimentarios
que, como puede verse en la tabla 5, se producen
con mayor frecuencia en las demencias frontales
que en la EA.

Finalmente, /a ingestién repetida de sus-
tancias no nutritivas (la pica) puede, a veces,
encontrarse. También existen casos de coprofagia
en pacientes sin déficit de tiamina pero con una
afectacién de la amfgdala.

DEMENCIA Y TRASTORNOS DEL
COMPORTAMIENTO ALIMENTARIO

Roy Milldn P (1996, 2001), define los trastor-
nos del comportamiento alimentario (TCA) como
un sindrome caracterizado por una afectacién en
los mecanismos controladores tanto de la del inicio
de la ingestién como del conjunto de actos psico-
motores, por exceso, por defecto o por alteracién en
su calidad, que conducen al enfermo a desarrollar
conductas andmalas, tanto en el sentido psicomotor
como en el social, que afectan a corto o largo plazo
a la consecucién de una ingesta adecuada.

Parece existir una relacién directa entre el
nivel de estrés del cuidador y la génesis y grave-

dad de los TCA. Como concluyeron Riviere S et
al. (2002), las dificultades para la alimentacién
en pacientes con EA estdn directamente asocia-
das a la edad del cuidador, a la severidad de la
enfermedad, al nivel de autonomfa del paciente
y a su funcionamiento psicoldgico (inquietud y
trastornos de conducta). Asi, la severidad de la
afectacién cognitiva y el nivel de estrés del cui-
dador se comportarfan como factores predictores
del desarrollo de conductas alimentarias aversivas
en pacientes con EA.

White H et al. (2004), investigan la relacién
entre el IMC con el Neuropsychiatric Inventory
(NPI) en sujetos con Alzheimer. Los pacientes
con més bajo IMC eran los que presentaban més
trastornos de conducta y ademds estos eran mas
severos, existiendo una correlacién negativa entre
el IMC y agitacién-agresividad, depresién, irrita-
bilidad, conducta motora aberrante, trastornos
del sueno y del apetito.

Guerin O et al. (2005), realizaron un segui-
miento durante un afo del estado nutricional
de pacientes con EA, encontrando que el em-
peoramiento de este estado nutricional estaba
directamente relacionado con el agravamiento
de los trastornos conductuales.

Escalas para evaluar los trastornos no
cognitivos en la demencia

El empeoramiento del estado nutricional estd
directamente relacionado con el agravamiento
de los trastornos conductuales, pero también la
presencia de trastornos conductuales puede con-
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llevar un empeoramiento del estado nutricional.
De ah{ que la mayoria de las escalas que evaltian
los trastornos de conducta en las demencias tie-
nen algtn epigrafe dedicado a los trastornos de
la alimentacion.

(Cummings JL et al., 1994)

Desarrollado para ser aplicado en pacientes
con enfermedad de Alzheimer y otras demencias,
y para valorar los cambios conductuales en otros
trastornos.

La versiéon Nursing Home explora 12 do-
minios diferentes, uno de los cuales contempla
trastornos del apetito y de la alimentacién.

1. Pérdida/incremento del apetito.
2. Pérdida/incremento de peso.
3. Modificacién de comportamiento alimentario

(demasiado alimento en la boca).

4. Modificacién de hébitos.

(Rosen GW et al., 1984) (Pascual LF et al., 1997)
Esta escala contiene 2 subescalas: el ADAS-

cog que valora 11 pardmetros cognitivos y el

ADAS-no cog, que valora 10 conductas y sinto-

mas psiquidtricos:

1. Llanto fécil.

2. Humor depresivo.

3. Distractibilidad.

4. Falta de cooperacién en el test.

5. Delirios.

6. Alucinaciones.

7. Vagabundeo.

8. Aumento de la actividad motora.

9. Temblor.

10. Cambios en el apetito.

(Baumgarten M et al., 1990)

Instrumento que valora 28 comportamien-
tos observables por cuidadores de personas con
demencia, entre los que hay 3 referidos a la ali-
mentacién:

1. Rechaza la comida.
2. Se da atracones.
3. Tira la comida.

Escalas para evaluar los trastornos de la

conducta alimentaria

Existe una gran variacién individual de tras-
tornos alimentarios y de la desorganizacién pro-
gresiva de conductas. En estas tltimas décadas
han ido desarrolléndose diversas escalas con el fin
de determinar la naturaleza de las relaciones en-
tre la progresion de la alteracién de las funciones
cognitivas y los cambios alimentarios. En ellas se
describen cambios que van desde la incapacidad
de cocinar para uno mismo, a la capacidad de
alimentarse de forma auténomay a la disfagia en
los ultimos estadios de la enfermedad.

El célebre psiquiatra bilbaino Ajuriaguerra J
et al. (1976), realiz6 una descripcién clinica que
muestra la riqueza y complejidad de la semiolo-
gfa de las conductas alimentarias. En su trabajo
demuestra que todos los aspectos del acto alimen-
tario pueden estar alterados en la persona con de-
mencia. Asf, describe trastornos de conducta:

1. Ligados a conductas sociales.

2. Debidos al deterioro cognitivo (memoria,
praxias, gnosias).

3. Dependientes de la actividad motriz implica-
da en la alimentacion.

e Posicién corporal.

e Estereotipias buco-linguo-faciales.

® Juegos con los instrumentos y los alimen-

tos.

e Levantarse e irse de la mesa.

e Deambular.

4. Al tiempo.

Pérdida de la sucesién convencional entre los

platos.

Cambios en el ritmo alimentario.

A la atencién.

Alos deseos, preferencias.

Al hambre, a la sed y a la saciedad.

Posteriormente Blandford G (1998), en su

escala (véase Anexo), distingue varios niveles

sucesivos de desintegracién de las conductas
alimentarias:

e Trastornos discretos del comportamien-
to alimentario (demencia moderada, MMS
entre 16y 24). Los pacientes pueden alimen-
tarse solos pero comienzan a presentar una
ruptura de hdabitos: las conductas convencio-

No ;e



nales y sociales pueden descuidarse, a veces

se olvidan de comer.

e Trastornos graves (MMS entre 5y 16),
que entrafian una necesidad intermitente de
ayuda, con una pérdida en la instrumenta-
lidad y una necesidad de ser guiado en la
alimentacién. En este estadio puede aparecer
una anorexia, reversible con una atenciéon
adecuada.

e Trastornos severos (MMS inferior a 5)
que entrafian una dependencia completa:
Las conductas sociales estdn ausentes, las
perturbaciones psicomotrices y préxicas son
constantes. El ritmo alimentario y las sen-
saciones de hambre y saciedad estdn muy
alteradas.

e Ausencia de alimentacién en un contexto
de apraxia completa pudiendo llegar hasta
la imposibilidad de masticar o de tragar los
alimentos. Se trata del estadio final de la en-
fermedad vy justifica una actitud paliativa.
Tully MV et al., elaboraron en 1998, La Ea-

ting Behaviour Scale (EBS) (véase Anexo), otra

escala de comportamiento alimentario. Fue dise-

Nada para determinar la capacidad funcional del

paciente durante el acto de comer. Estd consti-

tuida por 6 items. La puntuacién se correlaciona

negativamente con la duracién de la comida y

positivamente con el resultado del MMS y de

otros tests neuropsicoldgicos. Lo que se confirma
en un estudio realizado en centros geridtricos

del Pafs Vasco (residencia San Prudencio de Vi-

toria y residencia Orue de Amorebieta), en él

hallamos que los pacientes con menor puntua-
ci6én en la EBS tenfan menor puntuacién en el

MEC de Lobo y en la escala de Barthel. Es decir,

existfa una relacién directa entre la severidad

de la demencia y la gravedad de los trastornos
de conducta alimentaria (Gémez Busto F et al.,

2007).

La EBS ilustra la aparicién simultdnea durante
la comida de diferentes déficits corticales y mo-
tores en relacién con la capacidad funcional del
paciente. Asf, mediante la observacién del acto
de comer, se puede obtener una visién funcional
objetiva del paciente. Esta escala fue validada al
castellano por Mora Ferndndez J (1999).

Desnutricién en la demencia %]

Finalmente, Watson R et al., en 2001, ela-
boraron la Edinburgh Feeding Evaluation in De-
mentia Questionnaire (EdFED-Q), que también
valora el comportamiento de los pacientes con
demencia durante la ingesta (véase Anexo).

CAMBIOS EN LOS PATRONES
ALIMENTARIOS

Alibhai S et al. (2005), han publicado varios
trabajos sobre las alteraciones en los modelos cir-
cadianos de la ingesta alimentaria que presentan
los pacientes con la EA: asf, los pacientes con ma-
yores niveles de deterioro conductual y aquellos
con el IMC més bajo, son los que mayor altera-
cién de los patrones alimentarios presentan. Estos
autores observaron que tales pacientes tienen un
mayor consumo de alimentos en el desayuno, es
decir, que tienden a consumir el mayor porcen-
taje de la energfa total diaria en el desayuno y el
menor en la cena.

Estas alteraciones conllevan también un
cambio en la seleccién de macronutrientes, pre-
firiendo los hidratos de carbono en detrimento
de las protefnas.

En sus estudios se concluye que el dete-
rioro conductual, especialmente la presencia
de irritabilidad, agitacion y desinhibicién, y no
el cognitivo, estd estrechamente asociado con
modificaciones en el apetito que incrementarian
el riesgo de una ingesta pobre o inadecuada en
proteinas. También los pacientes con un IMC
mads bajo tenderfan a consumir el porcentaje
mayor de la energfa diaria total en el desayuno
y menos en la comida y en la cena (Greenwood
CE, 2005).

INFLUENCIA DE LOS FARMACOS EN EL
ESTADO NUTRICIONAL

La influencia de los farmacos en el estado
nutricional de los pacientes con demencia puede
actuar de diversas formas.

Anorexia

Como hemos visto antes, muchos son los me-
dicamentos que pueden producir una disminu-
cién del apetito y alterar el estado nutricional.
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TABLA 6. Interaccién farmacos y nutrientes

Férmaco Nutrientes

Metformina Vit. By, folato

Pantoprazol Calcio, hierro

Digoxina Potasio, magnesio, calcio, tiamina

Fenitofna Folato, potasio, magnesio, calcio, vit. Bz, biotina, vit. K, vit. D

TABLA 7. Farmacos utilizados en las demencias y sus efectos sobre la nutricién

Férmaco Disminucién ~ Nduseas/ Sequedad Aumento
de peso vomitos  Anorexia  Diarrea  Estrefiim.  de boca de peso

ISRS + + +

Venlafaxina + + + +

Trazadona + + + + +

Olanzapina + +

Quetiapina + +

Risperidona + +

[ Ach + + + +

Memantina +

Modificacién de la absorcién de
nutrientes

En la tabla 6 pueden verse algunos ejemplos
de la interaccion entre fdrmacos y nutrientes.

Alteracion del olfato y/o del gusto de los
alimentos

Son, también, muchos fdrmacos los que
producen estas alteraciones. As{: acetazolami-
da, agentes quimioterdpicos, alcohol, alopurinol,
anfetaminas, antibiéticos (ciprofloxacino, clari-
tromicina, doxiciclina, etambutol, griseofulvina,
metronidazol, ofloxacino, tetraciclinas), espiro-
nolactona, fenitoina, anticolinérgicos, antihis-
taminicos, calcioantagonistas, carbamazepina,
estatinas, hidralacina, hidrochlorotiazida, hierro,
levodopa, litio, metimazol, metformina, nitrogli-
cerina, opidceos, oro, penicilamina, pergolida,
propranolol, selegilina, triazolam, antidepresivos
triciclicos.

Produccién de sintomas gastrointestinales

Tales como nduseas y vomitos o alteraciéon
del ritmo intestinal, o hemorragias digestivas,
malabsorcidn, etc.

Sequedad de boca
Entre ellos destacan: anticolinérgicos, anti-
histaminicos, clonidina y diuréticos.

Disfagia

Alendronato, antibiéticos (doxiciclina), an-
ticolinérgicos, bifosfonatos, agentes quimiote-
rdpicos, corticosteroides, oro, hierro, levodopa,
AINEs, potasio, quinidina y teofilina.

Con relacién a los fdrmacos utilizados en
el tratamiento de las demencias, es importan-
te saber que algunos de ellos pueden afectar
directa o indirectamente el estado nutricional,
como los inhibidores de la colinesterasa o la
memantina para la enfermedad de Alzheimer



(Tabla 7). Pero en las demencias también se
suelen utilizar algunos antidepresivos y los neu-
rolépticos que también tienen efectos sobre la
nutricién.
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Aversive Feeding Behaviour Inventory
ESCALA DE BLANDFORD (Reyes Ortega G, 1996)

L. Dispraxia - Trastorno de la atencién

Hay que engatusarlo para qUe COMA . .« ..o v et vte et e e e e e e e e e
Mezcla y juega con la comida antes de comérsela. ...t
Habla continuamente durante la comidayno come ..........c.ovuuuerneennenn..
Abandona la mesa durante lacomida . ......... ... i i
Come cosas no comestibles: servilleta. . .. ......uureeee et
Utiliza los dedos en lugar del tenedor. .. .......ooiieriiiiiee e
Pone las manos delante delaboca . ... ..o ve et
Rechazala comidaoaquienselada .......covvueinninnen i
Agarra, golpea o muerde a quien intenta darle de comer. . ......... ... ...
10) Giralacabezaantela comida. .. .....covvuuneeiin i
11)  Escupeotiralacomida ...........uuvviiunnniiinee i
12)  Intenta hacer desaparecer la comida. ...........couiiiiuneiiineeennnannn.

LN LERN—

III. Componentes selectivos (exigen cambios cualitativos en la dieta)

13)  Solo come la comida hecha troCitos .. ...vvvve et it
14)  Solo come en forma de PUIS . . . v vt ettt et e et e e
15)  Acepta esencialmente alimentos liquidos (> 50% de los aportes) . .................
16)  Solo acepta HQUIdOS . . .. oo vt e
17)  Solocome o qUele USIA. . .. v v vttt

IV. Apraxia bucal de la alimentacién (incoordinacién neuromuscular oral ante la ingesta)

18)  No abre la boca espontdneamente cuando se le presenta la comida................
19)  Soloabrelabocasiselegufa........ooouuniii
20)  Aprieta los labios, impidiendo la entrada de la comida. . . .......................
21)  Cierra la boca, aprieta los dientes ylos1abios .. .........cooviiiiniina.n.
22)  Aceptala comida y después la eSCupe. . .o vvvv et e
23)  Acepta la comida pero N0 S€ 1a traga. . ..o v v v et ettt e
24)  Lacomidaleresbaladelaboca. .......ovvuniiiii
25)  Realiza continuos movimientos con la lengua o la boca

que impiden la ingestién de alimentos . ......... ...t
Parte no remitida a los cuidadores (referente a la Gitima parte de la vida)

V. Disfagia faringoesofégica

26)  Atragantamiento-sofocacion-ahogo . ... .....ut i e
2T 08 e
28)  VOZTONCA vttt ettt et et e e e e e e e

NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO

NO
NO
NO
NO
NO

NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO

NO

NO
NO
NO
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ANEXO 2.
Eating Behaviour Scale
Comportamiento observado: ha sido el paciente [ A F D
1. ¢Capaz de comenzar a comer? 3 2 1 0
2. ¢Capaz de mantener la atencién a la comida? 3 2 1 0
3. ;Capaz de localizar la comida? 3 2 1 0
4. ;Capaz de emplear correctamente los cubiertos? 3 2 1 0
5. ¢Capaz de morder, masticar y tragar sin atragantamientos? 3 2 1 0
6. ;Capaz de terminar la comida? 3 2 1 0
TOTAL
Comentarios: colocar un circulo en cada respuesta.
[: independiente, V: bajo amenaza verbal, F: con ayuda fisica, D: dependiente.
Adaptada por Mora Ferndndez J, 1998.
ANEXO 3.
Edinburgh Feeding Evaluation In Dementia Questionnaire (EdFED-Q)
Comportamiento observado: el paciente:
1. Requiere estrecha supervisién durante la alimentacién 2 1 0
2. Necesita ayuda ffsica con la alimentacién 2 1 0
3. Derrama o tira la comida durante la alimentacién 2 1 0
4.  Tiende a dejar comida en el plato al final de la comida 2 1 0
5. Rechaza comer 2 1 0
6.  Gira su cabeza mientras es alimentado 2 1 0
7. Seniega a abrir la boca 2 1 0
8.  Escupe la comida 2 1 0
9. Deja su boca abierta permitiendo que la comida se derrame 2 1 0
10. Seniega a tragar 2 1 0

TOTAL
11. Indicar el adecuado nivel de asistencia requerido por el paciente: mantenimiento -educativo; parcial-
mente compensatorio; totalmente compensatorio

0: nunca; 1: algunas veces; 2: a menudo.




INTRODUCCION

La desnutricion es frecuente en pacientes an-
cianos con ictus. Su presencia en el momento del
ictus se ha detectado en hasta en un 16% de los
pacientes (Dédvalos A, 1996) y, subsiguientemen-
te, su incidencia puede aumentar hasta un 25%
durante la primera semana de hospitalizacion,
por los efectos de la disfagia, la edad avanzada,
la inmovilidad y el deterioro funcional (Finestone
HM, 1996).

La desnutricion en el momento del ictus
constituye un factor predictivo independiente
de mala recuperacién funcional y muerte a los
seis meses. El estado nutricional de los pacientes
con ictus agudo que participaron en el estudio
FOOD (FOOD Trial collaboration, 2003) fue va-
lorado al ingreso vy, posteriormente, relacionado
con la supervivencia y el estado funcional a los
seis meses. Al final de este periodo habfan muer-
to el 37% de los pacientes con desnutricién, en
comparacién con el 20% de aquellos con estado
nutricional normal (OR 2,32; 95% 1C, 1,78-3,02).
Esta relacién se mantenia, aunque mds débil, tras
el ajuste estadistico por edad, estado funcional
previo y gravedad del ictus (OR 1,82; 95% IC,
1,34-2,47). Los pacientes desnutridos tuvieron
un riesgo més alto de complicaciones durante
su estancia hospitalaria, (neumonfa, otras infec-
ciones y hemorragias digestivas) y un grado de
dependencia més elevado.

cAPiTULO 10

Desnutricion en el ictus

J. Santamaria Ortiz

FISIOPATOLOGIA

El estado de desnutricién en pacientes con
ictus puede representar otro factor fisioldgico
modificable, como la hiperglucemia o la fiebre,
cuyo tratamiento precoz resulta en una mejo-
ria del prondstico. Para apreciar la importancia
de la intervencién nutricional en el ictus agu-
do es importante entender cémo la respuesta
metabdlica a un estrés fisioldgico produce una
inhibicién de la adaptacién normal al estado de
ayuno (Badjatia N, 2008). El ayuno en ausencia
de estrés conduce inicialmente a la utilizacién
de los depdsitos de glucdgeno para mantener los
niveles de glucosa en sangre. Si el ayuno persiste,
los niveles de glucosa e insulina descienden y se
pasa a la utilizacién de las reservas de grasa para
cubrir la demanda de energfa del organismo sin
tener que recurrir a la utilizacién de proteinas.
En contraste, una situacién de estrés, como la
causada por el dafio cerebral en el ictus agudo,
da lugar a hiperglucemia e hiperinsulinemia que
inhiben la cetogénesis y promueven el catabo-
lismo proteico. El estado catabdlico resultante
puede tener efectos perjudiciales significativos
para el organismo.

Por tanto, el aporte calérico temprano en pa-
cientes con ictus agudo podria ser una interven-
cién terapéutica para minimizar la gravedad de la
enfermedad, reducir las complicaciones y mejorar
el prondstico de recuperacion. La necesidad del
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tratamiento nutricional y el grado de respuesta
al mismo vendrian determinadas por la gravedad
de la enfermedad, el grado de estrés fisiolégico y
el estado nutricional previo al ictus.

INTERVENCIONES Y EVIDENCIA

Entre los estudios que han evidenciado una
asociacién entre desnutricién y aumento de la
morbilidad y mortalidad en pacientes con ictus,
el mds importante por su tamafio y metodologfa
es el estudio FOOD (FOOD Trial collaboration,
2003 y 2005). Se trata en realidad de una fami-
lia de tres estudios pragmadticos, multicéntricos,
randomizados y controlados que comparten los
sistemas de randomizacién, recogida de datos y
seguimiento.

El primero de ellos randomizé pacientes con
deglucién preservada para recibir dieta hospita-
laria normal o dieta hospitalaria normal més su-
plementos proteico-caléricos hasta el momento
del alta. La suplementacién nutricional no tuvo
efecto significativo de reduccién del riesgo abso-
luto de muerte o mala recuperacién funcional ni
en la supervivencia total, incluso en el analisis
de resultados segtn el estado nutricional basal.
Los autores sugirieron un posible beneficio en
cuanto a muerte o mala recuperacién funcional
en el subgrupo de los desnutridos que quiza
pudiera haber sido evidenciado en un estudio
con mayor poder estadistico. Estos resultados
negativos podrian haber estado influidos por el
retraso en el inicio de la intervencién (promedio
de 5 dfas post-ictus), ya que gran parte del dafio
cerebral ocurre rdpidamente en el ictus como
resultado de una cascada de mecanismos (de-
plecién de ATP, liberacién de glutamato, despo-
larizacion de las membranas, aumento de calico
intracellular, y produccién de radicales libres)
que dan lugar a estrés oxidativo e inflamacion
(Lee JM, 2000). Se ha sugerido que la desnu-
tricién calérico-proteica podria potenciar estos
mecanismos en la fase aguda del ictus, y frenar
los mecanismos que contribuyen, posteriormen-
te, a la recuperacion.

Un meta-andlisis que combiné datos del es-
tudio FOOD con datos de estudios de poblacién

anciana general hospitalizada (Milne AC, 2006),
demostré una reducciéon de mortalidad y compli-
caciones en pacientes desnutridos que recibieron
suplementos nutricionales orales.

Mads recientemente, un estudio randomi-
zado y controlado de pacientes hospitalizados
con ictus agudo demostrd que una estrategia
individualizada de suplementacién nutricional
durante la estancia hospitalaria pudo prevenir
desnutricién y pérdida de peso, en compara-
cién al cuidado nutricional rutinario (Ha L,
2010). La intervencién consiguié aumentar el
aporte energético y el proteico durante la estan-
cia hospitalaria. Asimismo, condujo a mejorfas
significativas de fuerza muscular, movilidad,
actividades de la vida diaria a los tres meses.
Una intervencién relativamente corta (media
de 11 dfas) en el periodo hospitalario post-agu-
do, produjo una mejorfa clinica significativa a
los tres meses.

Los estudios FOOD 2 y 3 reclutaron pacientes
con disfagia que impedia su alimentacién por via
oral (Clarke J et al., 2005). Fueron disefiados
para establecer si el tiempo de comienzo de la
alimentacion por via enteral (temprano o retra-
sado) y la via utilizada (nasogdstrica o gastros-
tomfa percutdnea) influenciaban los resultados
de recuperacion a los seis meses del ictus. El
estudio FOOD 2 randomiz6 pacientes para re-
cibir alimentacion enteral (bien nasogdstrica o
por gastrostomia) lo antes posible tras el ictus,
0 con un retraso de al menos siete dfas. Sélo se
detectd una ligera tendencia a la reduccién del
riesgo absoluto de muerte en los pacientes que
recibieron alimentacién enteral temprana (5,8%,
95% 1C -0,8 a 12,5; P=0,09). La tendencia a la
reduccién del riesgo absoluto de muerte o recu-
peracién funcional desfavorable fue todavia més
débil e igualmente no significativa (1,2%, 95%
IC -4,2 a 6,6; P=0,7). El inicio temprano de la
alimentacion enteral no mejord significativamente
los resultados de calidad de vida.

En el estudio FOOD 3, el uso de la gastros-
tomia se asocié a un aumento del 7,8% de ries-
go absoluto de muerte o recuperacién funcio-
nal desfavorable, en comparacién con la sonda
nasogdstrica. Este resultado puede ser debido en



parte a la dificultad de comenzar alimentacién
por gastrostomia de forma rdpida tras un ictus
agudo (solo el 48% pudo recibir alimentacién por
gastrostomia en los primeros tres dfas).
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cAPITULO 11

Desnutricion en las

enfermedades digestivas

INTRODUCCION

Una buena alimentacién es aquella que pro-
porciona equilibradamente los macro y micro-
nutrientes que el cuerpo necesita para su buen
funcionamiento. Hipdcrates, por el afio 400 a.C.,
planteaba su mdxima “Somos lo que comemos”
aludiendo a que la salud se encuentra condiciona-
da por los alimentos que se ingieren. Ciertamen-
te, nuestra salud y bienestar dependen, en buena
medida, de nuestra alimentacién y para ello se
requiere un tubo digestivo funcionante.

Como consecuencia del envejecimiento son
muchos y complejos los cambios que se producen
en nuestro organismo y todo él se ve afectado, en
mayor o menor grado, modificindose sus funciones
y presentando una disminucién sustancial crucial
para las diferentes situaciones de enfermedad. De
un lado estén las modificaciones fisioldgicas uni-
versales cuyos cambios tienen incidencia directa
en la nutricién, especialmente los que afectan al
aparato digestivo y al componente metabdlico del
individuo. Por otro lado, durante este proceso de
envejecimiento, el aparato digestivo va a experi-
mentar modificaciones derivadas tanto del propio
uso por el paso del tiempo, como de las enfer-
medades y actuaciones quirdrgicas acumuladas a
lo largo de la vida y por consumo de fdrmacos.
Finalmente, estdn las modificaciones derivadas de
los condicionantes ambientales y factores de riesgo
a que el individuo ha estado expuesto.

J.C. Caballero Garcia

Si los cambios fisioldgicos asociados al proce-
so de envejecimiento condicionan la alimentacién
y nutricién de cada sujeto, no cabe duda que
también esos cambios van a estar condicionados
por el tipo de alimentacion que haya seguido esa
persona.

Las modificaciones mds importantes que in-
terrelacionan con la nutricién son las que afectan
al sistema muscular (sarcopenia), a la pérdida de
masa 6sea, a las modificaciones en el tejido adi-
poso, al sistema inmunoldgico y al aparato cardio-
vascular. A ellas se anaden las propias del aparato
gastrointestinal, sistema nervioso, 6rganos de los
sentidos y las del metabolismo (especialmente las
que tienen lugar con el metabolismo hidrico).

ENVEJECIMIENTO FISIOLOGICO
DIGESTIVO

De las tres principales funciones que ejerce
el tubo digestivo la que mds se va a alterar con
el paso de la edad es la motora. Aunque en otro
capitulo de este manual se ha tratado el tema
de los cambios fisioldgicos en el curso del enve-
jecimiento, no estd de mds que repasemos los
cambios mds frecuentes que afectan a la esfera
digestiva:

1. A nivel de la cavidad oral: disminucién
del tamafio de encfas, gingivitis, pérdida de
piezas dentales y menor produccién salival.
Aproximadamente el 50% de la poblacién
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presenta edentulismo debido, sobre todo, a
la mala higiene oral y no al envejecimiento.
Ello condicionard una disminucién en la ca-
pacidad de masticar los alimentos y, por tanto,
limitaciones en la dieta del paciente (Caballe-
ro FJ et al.,1990) (Caballero FJ, 1996).
También encontramos una disminucion de la
capacidad para generar saliva que dificultard
la formacién del bolo alimenticio y su deglu-
cién. Hasta el 40% de los mayores de edad se
quejan de sequedad oral y ello puede deberse
a condiciones médicas, medicaciones, déficit
en la ingesta liquida diaria y/o deshidratacién
(Jensen GL, 2001).

La deglucién es una acciéon compleja que re-
quiere la coordinacién fina de diversos mus-
culos de la orofaringe, que estdn controlados
a su vez por el sistema nervioso central. En
los ancianos esta coordinacién se ve alterada,
explicando esto la mayor frecuencia con la
que encontramos disfagia, atragantamientos
o regurgitacién de los alimentos (Saffrey MJ,
2004).

Otros cambios de la cavidad bucal son la atro-
fia de las papilas linguales, que contribuye a
la pérdida de apetito y a la disminucién de
las sensaciones gustativas.

En cuanto a la funcién motora esofégica,
puede haber disminucién de la respuesta
peristaltica y aumento de la no peristaltica,
retraso del tiempo esofégico, mayor incompe-
tencia del esfinter y es6fago en sacacorchos o
presbiaeséfago (Corujo E, 2007) (Saffrey MJ,
2004).

En el estémago puede haber trastornos de
la motilidad, con retraso en el vaciamiento
para los alimentos liquidos. La mucosa gés-
trica estd menos vascularizada a medida que
avanza la edad, ademas se atrofia y disminuye
la secrecion acidopéptica. La gastritis atréfica,
que afecta al 20-50% de los mayores, tiene un
impacto significativo sobre la fisiologfa gastro-
intestinal y efectos sobre la biodisponibilidad
de nutrientes, pues determina hipoclorhidria
o aclorhidria y sus consecuencias son la dismi-
nucién en la digestién dcido-péptica, menor
produccién de factor intrinseco, sobrecreci-

miento bacteriano en el estdmago e intestino
proximal y elevado pH en este tltimo (Russell
RM, 2001). Por ello, una significativa propor-
cién de los ancianos estdn en riesgo de ab-
sorcién disminuida en écido félico, vitamina
Bz, calcio, hierro y betacarotenos (Metz JA,
1996) (Haller ], 1999) (Russell RM, 2001).
También se llega a la hipo-aclorhidria por el
uso crénico de IBP (inhibidores de la bomba
de protones) o como resultado de la infeccién
por H. pylori (Pereira SP, 1998) (Haruma K,
2000).

. A nivel intestinal, no suele haber cambios

relevantes, quizds debido a la potente capa-
cidad regeneradora de su mucosa. La absor-
ci6én de nutrientes por la pared intestinal estd
respetada (algo més disminuida la de calcio y
hierro, quizés). Lo que sf se ha observado es
un enlentecimiento en la motilidad del intes-
tino delgado y grueso (menor peristaltismo),
que se explicarfa por la disminucién existente
en el nimero de neuronas del plexo muscular
que inerva estas porciones intestinales.

En el intestino grueso encontramos un mayor
crecimiento de las células mucosas, as{ como
un aumento en la cantidad de coldgeno de la
pared del colon, que condiciona una dismi-
nucién de su capacidad eldstica. Todos estos
factores son los responsables de la mayor
frecuencia de estrefiimiento en el anciano y
de la aparicién de diverticulos.

. A nivel hepatobiliar, el higado disminuye

de tamafo y de peso a partir de los 50 afios.
Ademds, el tejido hepatico ve alterado su flujo
(un 35% entre los 40 y 65 afios). Esta dismi-
nucién junto con el menor peso explican, por
ejemplo, la peor depuracién metabdlica de
algunos farmacos, hecho al que también con-
tribuye la reduccién en la actividad enzima-
tica, es decir, la disminucién de las acciones
enzimdticas de fase 1 (oxidacién, reduccién
e hidrélisis). La actividad enzimatica de fase
2 (glucuronoconjugacién) apenas se modifica
(Corujo E, 2007).

La vejez no altera los resultados de las prue-
bas de funcién hepdtica convencionales ni
tampoco la sintesis de factores de la coagula-



cién. La sintesis de protefnas desciende con la
edad, si bien este descenso varfa ampliamente
entre los distintos individuos. La degradacién
de protefnas (incluyendo la de algunas en-
zimas) disminuye con la edad. No existen
cambios en las concentraciones sanguineas
de las enzimas hepdticas.

La capacidad de regeneracién (de reempla-
z0) de las células hepdticas tras una lesién
cualquiera (infeccién virica, alcohol, t6xicos)
es menor que los grupos de edad més jove-
nes.

En el anciano encontramos, con mayor fre-
cuencia, la existencia de litiasis biliar (30%
de las mujeres y 20% de los hombres a los
70 afios de edad y del 40% en las mujeres de
80 afos). Este fenémeno se puede explicar
por la mayor precipitacién en la vesicula de
determinados componentes del jugo biliar,
como son el colesterol y el bilirrubinato cdl-
cico. Ademds, la vesicula presenta menor
capacidad de contraccién con el estimulo de
la comida.

La sintesis de dcidos biliares disminuye con
el paso de la edad y también se observa una
reduccioén en la extraccion desde la sangre
del colesterol en las lipoproteinas de baja
densidad. Las concentraciones basales y tras
estimulo de colecistoquinina son mds eleva-
das en la vejez.

En cuanto al pancreas, experimenta cam-
bios estructurales como disminucién de su
peso total, hiperplasia ductal y fibrosis lo-
bular. No obstante, sorprende que dichos
cambios no afecten de modo significativo
a la funcién exocrina. Este érgano dispone
de una gran reserva funcional, por lo que
necesitarfa un déficit superior al 90% para
producir esteatorrea, por ejemplo. La vejez
es un factor de riesgo bien conocido de in-
tolerancia a los hidratos de carbono y de
diabetes mellitus tipo 2 y ello se atribuye a la
disminucién de secrecién de insulina como
consecuencia de la menor capacidad de las
células beta para responder a los cambios en
la glucemia y al aumento de la resistencia a
la insulina.

Desnutricién en las enfermedades digestivas [SL05}

CAMBIOS FISIOLOGICOS Y PROBLEMAS
DIGESTIVOS

Los cambios propios de la edad en el tubo
digestivo ocasionan con frecuencia los siguientes
problemas digestivos (Corujo E, 2007):

1. Enlaboca: disfuncién gustativa y defectos en
la masticacion.

2. En el eséfago: reflujo gastroesofdgico, mayor
incidencia de hernia hiatal, aumento del
numero de lesiones géstricas por farmacos,
mayor riesgo de esofagitis por comprimidos
debido al retraso en el trdnsito.

3. En el estémago: mayor riesgo de enfermedad
ulcerosa péptica, prolongacién de la disten-
sién gastrica y aumento de la sensacion de
plenitud y saciedad.

4. En elintestino: diarrea por proliferacién bacte-
riana, malabsorcién intestinal, pérdida de masa
6sea por menor absorcién de calcio debido a
la resistencia frente a la accién de la 1,25-dihi-
droxivitamina D, estrefiimiento, incontinencia
fecal por alteraciones en la sensibilidad, mayor
incidencia de colitis isquémica, aumento de la
diverticulosis y del cdncer de colon.

5. En el higado: acumulacién de metabolitos ac-
tivos de algunos farmacos, menor respuesta
de los hepatocitos a los factores de crecimien-
to (retraso en la regeneracién hepdtica), ma-
yor lesividad de los fdrmacos hepatotéxicos.

6. En el pancreas: mayor intolerancia a la glu-
cosa.

7. A nivel biliar: mayor incidencia de litiasis.

PATOLOGIA DIGESTIVA Y RIESGO
DE DESNUTRICION

La mayorfa de las enfermedades digestivas en
los ancianos son las mismas que podemos ver en
adultos mds jovenes, no obstante la prevalencia
en algunas de ellas aumenta progresivamente con
la edad, siendo los ancianos mds vulnerables a las
posibles complicaciones de las mismas. Hay varios
problemas digestivos que prevalecen en la vejez
sobre el resto: el estrefiimiento, la gastritis atré-
fica, 1a hernia de hiato, el reflujo gastroesofégico,
la diverticulosis coldnica y la litiasis biliar.
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Las enfermedades gastrointestinales suponen
del 6-19% de las causas comunes de pérdida de
peso no intencionada en el anciano (Shabbir
AMH, 2005) y la anorexia se observa de forma
habitual en enfermedades del aparato digestivo
e higado (Tabla 1). Si la anorexia se prolongara
podemos llegar a la desnutricién. Los pacientes
que han tenido problemas gastrointestinales y se
han sometido a cirugfa constituyen un importante
grupo para desnutricion. En ancianos malnutridos
con patologfa digestiva, los suplementos nutri-
cionales orales han demostrado ser beneficiosos
y superiores al consejo dietético solo (Kichner
NK, 2008).

Como en otras patologfas, los fines de la va-
loracién nutricional son: 1) identificar pacientes
en riesgo, 2) recoger la informacién precisa para
crear un plan de intervencién nutricional y 3)
hacer el seguimiento de la terapia nutricional
aplicada.

La disfagia es mds comun que en otras eda-
des (Kawashima K, 2004). La disfagia es un sin-
toma que Se presenta en numerosas patologias
(Clavé P, 2004): en el 30% de los accidentes vas-
culo-cerebrales, con tendencia a la mejorfa en los
6 meses siguientes y posterior estabilizacién; en
enfermedades neurodegenerativas crénicas (del
52 al 85% en casos de enfermedad de Parkinson,
del 60% de los casos de esclerosis lateral amiotré-
fica, del 40% en pacientes con miastenia gravis
y hasta del 84% en los que padecen demencia)
con tendencia al empeoramiento progresivo con
la evolucién del proceso; en tumores de la via
aéreo-digestiva alta (neoplasias de cabeza y cue-
llo), incluso en intervenciones quirdrgicas a ese
nivel (estenosis esofdgicas postquirtrgicas). Ade-
mds se puede dar en las alteraciones de apertura
del esfinter superior (acalasia del cricofaringeo)
y en el diverticulo de Zenker. También puede
ser el sintoma de la enfermedad por reflujo gas-
troesofégico.

La disfagia puede variar desde una dificultad
moderada hasta la deglucién imposible y puede
originar varios tipos de complicacién con gran
trascendencia clinica:

e Desnutricion.
e Deshidratacion.

Etiologia de la anorexia digestiva

e Edentulismo y trastornos dentales

e Enfermedad periodontal

Gingivitis

Aftas orales

Candidiasis orofarfngea/esofégica
Disfagia

Espasmos esofdgicos

Reflujo gastroesofégico

Ulcera péptica

Estenosis pildrica

Gastritis atréfica

Helicobacter pylori
Sobrecrecimiento bacteriano intestinal
Litiasis biliar

Enteritis regional

Carcinoma de cualquier localizacién
Hepatopatfas

Fecaloma

e Atragantamiento con obstruccion de la via
aérea.

e Aspiracion traqueobronquial e infecciones
pulmonares (neumonia en el 50% de los ca-
S0s).

e Debilitamiento progresivo, inmovilizacién,
encamamiento y ulceras de presion.

El tratamiento en cada caso dependerd de la
enfermedad causal. No obstante, para evitar la
desnutricién y deshidratacién en casos de disfagia
leve-moderada debemos recomendar, entre otras
estrategias, los cambios de volumen y viscosidad
en el bolo alimenticio y ello causa una evidente
mejorfa de los signos de seguridad (penetraciones
y aspiraciones). La accién serd modificar la tex-
tura de los liquidos mediante el uso de agentes
espesantes o bien aportando productos comercia-
les ya preparados para su consumo directo, siendo
muchos y muy variados los existentes en la ac-
tualidad, produciendo incrementos en la ingesta
de estos pacientes con mejorfa en pardmetros
bioquimicos y antropométricos y de calidad de
vida (De Luis DA, 2009).

La disfagia grave por causa neuroldgica re-
quiere de nutricién enteral (ya sea en el domicilio



o en la residencia donde se aloje el anciano).
En el caso de los accidentes cerebro-vasculares
la NE puede ser necesaria durante los primeros
meses hasta que evolucionan hacia la mejorfa y
estabilizacién. En los otros procesos neurodege-
nerativos, la tendencia al empeoramiento hace
que la NE se inicie y mantenga durante muchos
tiempo (a veces anos). En el caso de los pacientes
denominados “frégiles” sin patologfa neurolégica
conocida, grupo que suponen en la comunidad el
15% de los ancianos, se da una mayor vulnerabi-
lidad con incapacidad para afrontar situaciones
de estrés y aunque muchos de ellos no muestren
trastornos deglutorios evidentes, ante cualquier
proceso de enfermedad intercurrente o bien de
caida o de intervencién quirdrgica, pueden po-
ner de manifiesto sintomas de tos, sofocacién y
atragantamientos durante el acto deglutorio, o
bien clinica solapada de fiebre o febricula con
secreciones respiratorias y sin atragantamientos
aparentes. En estos casos, el manejo del caso con
NE durante un periodo de tiempo puede ayudar
a resolver la alteracién deglutoria y a recuperar
la capacidad de ingesta hasta pasar a una alimen-
tacion bésica.

Hernia de hiato (HH): su frecuencia se in-
crementa con la edad hasta llegar a cotas del 50%,
pero los ancianos suelen referir con menor fre-
cuencia sintomatologfa de reflujo gastroesofédgico
(ERGE). La causa se relaciona con varios factores:
disminucion de la secrecién 4cida secundaria a
una colonizacién prolongada por H. pylori, con
desarrollo de gastritis atréfica, y disminucién de
la percepcidn del dolor a nivel esofdgico con la
edad, medido por distension de balén esofdgico.
Hay dos tipos de HH: deslizante (que es la més
comun) que se da con mds frecuencia en la mujer
(3-4 veces) y paraesofdgica (por arrollamiento). En
ambos casos suele haber clinica intermitente con
periodos de calma variables. El tratamiento de
esta enfermedad debe ser el mismo que en otros
grupos etarios, independientemente de su edad
(Richter JE, 2000). Asi, en la HH paraesofégica
la solucién es quirtrgica cuando alcanza cierto
tamafio. En la HH deslizante recomendaremos
medidas higiénico-dietéticas, retirar o sustituir
fdrmacos con efecto reflujo y pautar antisecreto-
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res “a demanda”. Cuando exista anemia crénica,

habrd que descartar otras causas como neoplasia

colorrectal, ingesta crénica de AINEs, pérdidas
crénicas uroldgicas o ginecolégicas. Una vez

descartadas, indicaremos IBPs a dosis plenas y

ferroterapia oral con vitamina C para mejorar la

absorcién duodenal de hierro (sobre todo en los
ancianos con gastritis crénica atréfica). En algu-
nos casos de HH deslizante puede ser necesario

recurrir a la cirugfa (Garcfa K, 2004).

La enfermedad por reflujo gastroesofa-
gico (ERGE) es més comun en la vejez que en
la juventud debido a numerosos factores favo-
recedores o precipitantes (Tabla 2). La tasa de
prevalencia es del 20% y es mds grave que en
otros grupos de edad por la mayor frecuencia
de esofagitis por reflujo (60-75%) y por una tasa
superior de complicaciones, incluyendo el esé-
fago de Barrett (Gorgas C, 2007). La causa mds
frecuente son las relajaciones transitorias del es-
finter esofdgico inferior. Su clinica es variable y
se distinguen manifestaciones tipicas (pirosis y
regurgitaciones) y atipicas, tales como:

e Dolor torécico no cardfaco.

e Sintomas de la esfera ORL (disfonfa, estenosis
subgldtica, faringitis, laringitis, otitis, sinusitis,
granuloma en cuerdas vocales).

e Sintomas respiratorios (asma, tos, bronqui-
tis, neumonias por aspiracién, apnea del
suefio).

e Bucodentales (erosiones dentales, quemazén,
sialorrea).

Los sintomas de alarma son la disfagia, odinofa-
gia, anemia, adelgazamiento y hemorragia.

La endoscopia digestiva alta (EDA) es la prue-
ba fundamental para el diagnéstico de lesiones
esofdgicas, y debe aplicarse precozmente ante la
presencia de sintomas de alarma. La pHmetrfa se
reserva para los casos en que exista clinica impor-
tante, escasa respuesta al tratamiento antisecretor
y la EDA no haya demostrado enfermedad por re-
flujo. Es muy 1til en casos de sintomas atipicos.

El tratamiento debe pasar por recomendar
medidas higiénico-dietéticas para los casos leves
y siempre como complemento a la pauta farma-
coldgica en casos moderados-graves de esofagitis.
Se usan fdrmacos neutralizantes o inhibidores de



J.C. Caballero Garcfa

Factores que aumentan el riesgo de sufrir ERGE en el anciano

1. Alteraciones en el aclaramiento esofdgico:
a. Por hiposialia
b. Por alteraciones en el peristaltismo esofdgico

c. Por presencia de hernia de hiato deslizante (mds del 60% >75 afios)

2. Factores higiénicos: sedentarismo, tabaco, obesidad

3. Disminucién del vaciamiento gastrico con éstasis gdstrica

4. Estrefiimiento crénico y esfuerzos repetitivos
5. Uso frecuente de férmacos:

a. Que reducen el tono del esfinter esofdgico inferior (antidepresivos triciclicos, hipnéticos, neurolépti-
cos, nitritos, IECAs, calcioantagonistas, betabloqueantes, anticolinérgicos)
b. Que causan hipersecrecién édcida (teofilina, aminofilina, sales de calcio, rivastigmina, suplementos

orales de protefnas)

¢. Que pueden causar lesién mucosa (salicilatos, AINEs, corticoides)

Gorgas C, 2007.

la secrecién dcida como los IBPs (omeprazol, lan-
soprazol, pantoprazol, rabeprazol, esomeprazol)
comenzando por dosis doble tnica, durante 8
semanas y de por vida cuando haya recidivas
tras los seis meses de abandonar el tratamiento.
Rabeprazol y pantoprazol no se metabolizan por
el citocromo p450 por lo que no tienen inte-
racciones con otros fdrmacos. Los IBPs son de
eleccién pues han demostrado superioridad sobre
el resto de fdrmacos en la cicatrizacién y en el
alivio sintomatico en la esofagitis severa, de igual
manera que 1o son en casos leves. En la mayorfa
de pacientes, algunos IBPs como el pantoprazol
a dosis bajas (20 mg/dfa) son igual de efectivos
que omeprazol a dosis plenas (20 mg/dfa). Los
agentes procinéticos tienen menor eficacia que
los IBPs en cualquier circunstancia y, ademas,
hay que tener en cuenta sus efectos secundarios
por lo que no son recomendables. La cirugfa la-
paroscépica y la funduplicatura son alternativas
a considerar en casos refractarios al tratamiento
médico.

La enfermedad ulcerosa gastroduodenal
(EUGD), no suele dar clinica tfpica y puede ini-
ciarse a través de una complicacién como he-
morragia digestiva alta, aunque también pueden
darse la perforacién y la estenosis. Se da con més
frecuencia en pacientes afectos de patologfas

crénicas tales como EPOC, insuficiencia renal
crénica y cirrosis hepdtica. Suele estar relacio-
nada con la infeccién por H. pyloriy con el uso
crénico de AINEs.

Hay una elevada prevalencia de infeccién
por H. pylori en ancianos con un 50-70% por
encima de los 70 afios y no todos los infectados
desarrollan EUGD (Garcfa K, 2004). Tan sélo un
15-20% de los infectados por H. pyloridesarrollan
una Ulcera péptica a lo largo de su vida. Ante la
sospecha, debemos confirmarla mediante EDA.
Una vez que se confirma la ulcera duodenal o
géstrica y esté asociada a infeccién por H. pylori
el paciente deberd recibir tratamiento antibiético
erradicador (Ribera JM, 2002). Si este no resul-
tase eficaz la tasa de recidiva ulcerosa es del 40-
50% en el primer afio. Las pautas erradicadoras
son iguales a las de pacientes de otras edades
(Garcfa K, 2004). El efecto se evaltia por métodos
no invasivos (test del aliento) a las 8-12 semanas
de haber completado el tratamiento, excepto que
se trate de una Ulcera géstrica y se precise control
endoscépico (EDA).Inicialmente puede hacerse
un tratamiento empirico antidlcera durante 6
semanas con IBPs.

La malabsorcién intestinal se caracteriza
por una inadecuada absorcién de nutrientes des-
de la luz intestinal al torrente circulatorio o a



la linfa por anomalfas en su pared, en la propia
luz o en el transporte linfético (Bolin T, 2010).
Su prevalencia es desconocida y a ello contri-
buyen su presentacién y evolucidén atipicas, la
dificultad en interpretar las pruebas conplemen-
tarias de diagndstico y la inhibicién del médico
y paciente para su estudio en aquellos casos de
edad mds avanzada (Gil Borréds R, 2004). Podrfa
ser responsable de hasta el 40% de los casos de
desnutricion en el anciano. El sobrecrecimiento
bacteriano intestinal crénico es una causa impor-
tante de malabsorcién (del 42-70% de los casos)
(Gil Borrds R, 2004).

Las causas de malabsorcién son similares a
las de los adultos jévenes: enfermedad celiaca,
sobrecrecimiento bacteriano, hipoclorhidria,
enfermedad de Crohn, isquemia mesentérica y
enfermedad de Whipple (Lobo B, 2004). Sus ma-
nifestaciones clinicas cldsicas son: diarrea, estea-
torrea, pérdida ponderal, anemia y desnutricion.
No obstante, en el anciano la clinica suele ser
atfpica u oligosintomatica.

Existe poca experiencia publicada acerca de
la utilidad de las pruebas de cribaje para el estudio
de este problema en el anciano. La utilidad del
test del aliento de hidrégeno con D-xilosa ha sido
valorada recientemente y tiene las ventajas de no
estar influida por la edad, ni la funcién renal (Ca-
sellas F, 2001). El estudio histolégico de biopsias
de mucosa de intestino delgado es clave para el
diagndstico etioldgico. La obtencién de biopsias
puede hacerse a través de endoscopia duodenal
0 con capsulas de biopsia yeyunal, como la de
Watson, y la histologfa yeyunal es patoldgica en
mds del 50% de los pacientes con sospecha de
malabsorcién, descubriendo la etiologfa probable
en el 74% de los casos (Lobo B, 2004).

El tratamiento serd el de la causa en cada
caso, ademds de la reposicién de micronutrientes
y la valoracién nutricional por el riesgo de desnu-
tricién proteico- calérica que conlleva, aportando
las necesidades caldricas diarias, bien con una die-
ta basal adaptada o con la ayuda de suplementos
nutricionales si fuera preciso.

Incontinencia fecal: tiene una prevalencia
del 2% en mayores de 65 afios residiendo en la
comunidad, llegando hasta el 50-65% en las uni-
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dades de larga estancia (De la Fuente C, 1994).
Representa una importante carga para la familia y
cuidadores y suscita severas repercusiones fisicas
y psicosociales para el paciente. La impactacién
fecal suele ser la causa mds frecuente y otras cau-
sas pueden deberse a la ausencia del mecanismo
continente (enfermedades neurodegenerativas)
0 a la alteracién del mismo (sindrome de colon
irritable, enfermedad diverticular, enfermedades
que causen diarrea y/o hagan que el paciente
inhiba el deseo defecatorio tales como barreras
arquitecténicas y/o deficiencia en sus cuidados).
También hay que pensar en la inhibicién volunta-
ria como rechazo en sujetos con depresion o que
desean protestar ante una determinada situacion.
No se suele descubrir en muchas ocasiones la
enfermedad subyacente.

La diverticulosis colénica es poco frecuente
antes de los 40 afios de edad y va incrementéndo-
se con la edad a partir de la 5% década hasta llegar
a un 50% en la novena (Tomds H, 2004). Cerca
del 80% de los casos estdn asintomdticos y son
diagnosticados en el momento de realizarles una
exploracion del colon (radiogréfica o endoscdpi-
ca). El sintoma principal es el dolor abdominal
continuo o intermitente, poco intenso y localizado
en fosa ilfaca izquierda, se alivia con la expulsién
de gases y con la defecacion o bien con ambas
y empeora con la ingestién de alimentos. Los
pacientes pueden presentar, ademds, variacién en
el ritmo de sus deposiciones, distensiéon abdomi-
nal, tenesmo rectal y expulsién de moco con las
heces. Un 20-25% de los afectados desarrollard
algln tipo de complicacién a lo largo de su vida
(hemorragia, inflamacién aguda o perforacién) y
la mortalidad relacionada con ellas por encima de
los 75 afios de edad alcanza el 12,9 en hombres
y 16,8 por cada 100.000 habitantes en mujeres
(Tomds H, 2004). En las formas asintomdticas,
cuando se descubren casualmente, se recomien-
da una dieta rica en fibra, de forma progresiva
hasta llegar a los 25-30 g/dfa. A veces, conviene
pautar suplementos de fibra soluble como plan-
tago ovata (mejor tolerado que el salvado). En
las formas sintomdticas se indicardn, ademds de
las medidas dietéticas descritas, espasmoliticos
(mebeverine, bromuro de otilonio o bromuro de
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pinaverio) de forma discontinuada durante 4-6

semanas y luego “a demanda”. En los casos de

enfermedad diverticular complicada, se derivard
el caso al hospital de referencia.

El estrefiimiento es un sintoma y puede ser
originado por numerosas enfermedades y otros
factores. Tiene una alta prevalencia (del 23 y 42%
en hombres y mujeres a partir de los 60 afios de
edad, respectivamente). En el mayor de edad con
este problema nuestra actitud debe ir encaminada
a buscar su etiologfa: causas locales (sobre todo
céncer colorrectal) y causas sistémicas, hdbitos
alimentarios, medicamentos y condiciones o en-
torno de cuidados.

El hébito defecatorio del mayor de edad se
distingue por deposiciones poco frecuentes, heces
muy consistentes, impactacién frecuente y esca-
pes involuntarios por rebosamiento. Son factores
patogénicos:

e Dietas inadecuadas con escasa cantidad de
fibra y de aporte hidrico.

e Plurifarmacia (analgésicos-opidceos, antidci-
dos con aluminio o calcio, anticolinérgicos,
antidepresivos, litio, calcioantagonistas, neu-
rolépticos, bismuto).

e [nmovilidad/sedentarismo.

e Barreras fisicas de sus propios domicilios.

e Desatencion familiar en el caso de los ancia-
nos solitarios.

e Alteraciones psiquidtricas (depresién, demen-
cia).

e Enfermedades fisicas (diabetes mellitus-2,
hipotiroidismo, hiper-hipocalcemia, panhi-
popituitarismo, enfermedad de Parkinson,
ACV, uremia, deshidratacién).

e Tumor de colon u obstruccién mecénica.
La prevencion del estrefiimiento pasa por re-

comendar una dieta rica en residuos vegetales,
suplementos de fibra, suficiente aporte hidrico,
ejercicio fisico acorde a cada caso, insistir en la
adquisicién de un horario fijo. En algunos casos se
precisard, ademads, del concurso de laxantes como
la lactulosa y plantago ovatay en otros casos
deberemos recurrir a los enemas de limpieza para
evitar la impactacién fecal recurrente.

La enfermedad inflamatoria intestinal
(EII), de igual modo que en la poblacién mds

joven la incidencia de colitis ulcerosa (CU) en
los ancianos es 1-3 veces mds comun que la de
enfermedad de Crohn. Varios estudios poblacio-
nales indican que el 8-20% de los pacientes con
CU presentan el inicio de la enfermedad después
de los 60 afios de edad (Keshavarzian A, 2000)
y de igual manera entre el 7-26% de pacientes
con enfermedad de Crohn lo padecen a edad
avanzada. Debido a que la EII es crénica e in-
curable, la poblacién total de pacientes de edad
avanzada con este problema estd avanzando pro-
gresivamente. La clinica es similar a la de otros
grupos etarios.

En la colitis ulcerosa aparecen diarrea sangui-
nolenta 0 hemorragias rectales (algunos pueden
mostrar estrefimiento). En cuanto al dolor abdo-
minal, puede oscilar desde los ligeros calambres
antes de la defecacién hasta sintomas graves e
intensos. Otras manifestaciones incluyen eritema
nodoso, pioderma gangrenoso y artritis periférica
y axial. Es caracteristico el estado de hipercoa-
gulabilidad con trombosis venosa profunda. La
participacién hepdtica suele ser frecuente (he-
patitis activa crénica, hepatitis granulomatosa,
colangitis esclerosante primaria). La mayor parte
de las veces la CU se concreta en el lado izquier-
do o con proctitis.

En la enfermedad de Crohn, la presentacién
es con dolor abdominal, pérdida de peso y dia-
rrea. También pueden tener fiebre de origen des-
conocido. Las manifestaciones extraintestinales
son similares a las de la CU. El Crohn tiende a
ser limitado, con participacién predominante del
colon. Las enfermedades perianales, incluida la
fistula, también son comunes en los ancianos.

El diagnéstico de EII suele retrasarse debido
a que no se piensa en ella, quizds debido a que
se tienen m4s en cuenta otros procesos como
el cdncer colorrectal, la diverticulitis, la colitis
isquémica y la colitis inducida por farmacos (con-
cretamente la debida a AINEs). También influye
el hecho de su presentacion atipica. No debe pos-
ponerse el procedimiento endoscdpico cuando se
sospeche un caso.

Debido a que no existe cura para las EII, los
objetivos deben ser la induccién de remision de
recaidas, mantener la remisién y prevenir las reci-



divas, mediante terapéutica médica, quirtrgica y
nutricional. La malnutricién es muy comtn entre
pacientes con EII (del 33 al 48% para el Crohn 'y
del 25-75% en la CU en pacientes ambulatorios
(Keshavarzian A, 2000) y de etiologfa multifac-
torial: deficiente entrada de nutrientes por dolor
postprandial, diarrea, anorexia, malabsorcién y
maldigestion, reseccién intestinal previa, bypass,
pérdida de proteinas a través de la membrana y
estrés metabdlico asociado con la inflamacién y la
terapia esteroidea (Mijac DD, 2010). Es por ello
que debe prestarse especial atencién al estado
nutricional de cada caso, recomendando dieta
nutritiva, rica en protefnas y adaptada a los gustos
del paciente y si es necesario emplear suplemen-
tos nutricionales poliméricos, no hiperténicos y
sin lactosa (Cataldn [, 2004).

Céncer de colon y recto: es el segundo
tumor mds frecuente en la ancianidad, con una
incidencia y mortalidad que se incrementan con
la edad. La incidencia es del 18% antes de los
45 afos, llega al 30% en la franja de edad com-
prendida entre los 45-49 afios y aumenta sobre
todo a partir de los 65 afios (aquf el 50% de los
casos se dan en mayores de 70 afios) (Gémez
Portilla A, 2008). La carcinogénesis colorrectal es
un proceso largo en el tiempo, que lleva entre 15
a 20 afios y la mayorfa crece a partir de un pélipo
adenomatoso (Kuramoto S, 1995). El cdncer de
colon y recto puede ser prevenido mediante co-
lonoscopias y exéresis de pdlipos premalignos. La
colonoscopia completa cada 10 afios parece ser la
prueba més eficaz (Carrera [, 2005). La colecto-
mia laparoscépica puede ser mds beneficiosa en
este grupo etario, tal y como lo han demostrado
recientes estudios que comparan la reseccién
abierta con la laparoscdpica en mayores de 75y
80 afios (Gupta R, 2004) (Scheidbach H, 2005)
(Alvarez-Pérez JA, 2006). Caso de pacientes bien
nutridos o con desnutricién leve, deberemos vi-
gilar las ingestas de su dieta oral basal evaluando
su estado y evolucién nutricional. En pacientes
con desnutricién moderada a severa, el soporte
nutricional preoperatorio serd obligado as{ como
en el postoperatorio. Segun las recomendaciones
ASPEN-2002 el soporte nutricional previo con
suplementos serfa de 7-14 dias para conseguir
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beneficios (evidencia de grado A) y su eleccién
deberd individualizarse en cada caso, teniendo en
cuenta la patologfa de base, el estado nutricional,
la funcionalidad intestinal, etc. Los objetivos son
aumentar la ingesta caldrica total, mejorar y/o
mantener el estado nutricional y mejorar o man-
tener el estado funcional.

La deplecién nutricional es un problema
comun caso de pacientes criticos con cancer
gastrointestinal en general. Los estudios
muestran que pacientes con enfermedad malig-
na gastrointestinal tienen elevada prevalencia de
pérdida ponderal después de someterse a cirugfa,
durante los primeros meses del postperatorio, en
relacién con un deficiente aporte nutricional de-
bido a la hiporexia, por sintomas postprandiales
y por malabsorcién. Ademds, la hospitalizacion,
la cirugfa y la quimio y/o radioterapia pueden
causar desnutricién (Wan Ryu S, 2010), y hay
evidencia cientifica de la necesidad de soporte
nutricional en estos casos. Los efectos adversos
de la desnutricién en el resultado quirtrgico son:
deterioro en la cicatrizacién, menor resistencia
a la infeccién e incapacidad de adptarse a los
cambios impuestos por la cirugfa.

En casos de gastrectomia por neoplasia
gastrica la dieta oral deberd adaptarse progresiva-
mente con la finalidad de disminuir la incidencia
de sintomas digestivos, manteniendo o mejorando
el estado nutricional previo. Tras la gastrectomfa
pueden ocurrir las siguientes alteraciones con el
consiguiente deterioro del estado nutricional:
Saciedad precoz.

Sindrome de Dumping precoz.

Sindrome de Dumping tardio.
Maldigestion.

Sindrome de asa ciega.

Por tanto, la dieta postgastrectomfa (Planas
M, 2001), una vez comprobada la tolerancia di-
gestiva tras la cirugfa, se iniciard con alimentos
triturados o blandos en cantidades crecientes y
se recomendard realizar varias comidas (6-7/dfa)
de escasa cuantia, segtn tolerancia del sujeto.
Habrd que evitar la leche durante las primeras
semanas y probar primero con derivados lacteos
(un vaso de leche de 200 cc contiene 12 g de
lactosa frente a 4 g en una unidad de yogur de
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125 g, por ejemplo). Aun y con ello, algunos no
tolerardn la leche de forma permanente. El yo-
gur entonces puede ser una excelente alternativa
para ayudar a cubrir las necesidades de calcio en
personas con intolerancia leve o moderada a la
lactosa. Importa que el paciente intente tomar
los liquidos separados de las comidas principales.
Habrd que limitarles la ingesta de alimentos gra-
sos, indicando el aumento paralelo de nutrientes
ricos en hidratos de carbono y en protefnas. Se
recomendardn técnicas culinarias sencillas, evi-
tando los platos condimentados y las salsas, guisos
y estofados. Habréd que guardar reposo relativo
después de las comidas en postura semisentado
(no pueden comer en dectbito). No se pueden
ingerir bebidas alcohdlicas pues el etanol sufre su
primer paso metabdlico a nivel de pared gastro-
intestinal por accién de la alcoholdeshidrogenasa
y con la gastrectomfa se incrementan los efectos
téxicos o la posibilidad de adiccién al alcohol.
En el seguimiento, a nivel de Atencién Primaria,
deberemos prestar atencién a la suplementacién
con micronutrientes para prevenir el desarrollo de
deficiencias y asf la vitamina B, se administrard
via intramuscular mensual o bimensualmente (a
razén de 1.000 pg) durante toda la vida. La ab-
sorcién férrica queda disminuida tras esta cirugfa
pudiendo sobrevenir anemia carencial. El calcio,
al igual que el félico y la tiamina, se absorbe en
el duodeno.

Litiasis biliar: su incidencia se incrementa
con la edad pero suele permanecer asintomati-
ca. Suelen tratarse de célculos pigmentarios. La
prevalencia es superior al 50% en los mayores de
80 afios (Medina E, 2004). Sus complicaciones
(colecistitis, pancreatitis biliar, colangitis, coledo-
colitiasis, perforacién vesicular) aumentan con el
paso de la edad. Més del 20% de los mayores de
70 afos, colecistectomizados presentan también
coledocolitiasis. En la anamnesis el anciano puede
contarnos historia previa de dispepsia biliar cré-
nica (intolerancia a grasas, flatulencia, molestias
en el hipocondrio derecho) junto con episodios
de célicos biliares no complicados (Ribera JM,
2002). El tratamiento en los casos de colelitiasis
sintomadtica se recomienda la cirugfa laparoscépica
electiva. La colecistectomia de urgencia aumen-

Etiologia de la malnutricién en la
insuficiencia hepdtica severa

1. Disminucién de la ingesta
e Anorexia
o Nduseas
e Abuso de alcohol
o Restricciones dietéticas
2. Alteraciones metabdlicas
e Protefnas, H de C y lipidos
o Vitaminas: By, Be, tiamina, folato, vitamina D
3. Maldigesti6én y malabsorcién
e Colestasis
e [nsuficiencia pancredtica
e Alteraciones de la mucosa intestinal
e Disminucién de la absorcién de vitaminas A,
D,EyK
4. Efectos del tratamiento farmacolégico
e Colesteramina: diarrea, deficiencia de vitami-
nas liposolubles
e Lactulosa: diarrea, deficiencia de cinc
e Diuréticos: deficiencia de potasio, cinc y
magnesio

ta la morbimortalidad, alcanzando un 10-19%
de fallecimientos. En los casos asintomdticos, al
igual que en los mds jovenes, no estéd indicado
ningun tratamiento. La coledocolitiasis es la causa
més frecuente de obstruccién biliar en el ancia-
no y su tratamiento de eleccién es la CPRE con
esfinterotomia endoscdpica y extraccién de los
cdlculos, tanto en pacientes con vesicula como
colecistectomizados (Medina E, 2004).
Cirrosis hepética: la mayoria de los pa-
cientes afectos de cirrosis tienen disminuida la
tolerancia a la glucosa con hiperinsulinemia e in-
sulinrresistencia. Los dcidos grasos esenciales y las
grasas poliinsaturadas también estdn disminuidos
y ello se relaciona con el estado nutricional y la
severidad del proceso hepético (Plauth M, 1997).
En algunos casos puede haber incremento en la
degradacion proteica. En Espana las dos causas
mads frecuentes son el alcoholismo crénico y la
infeccién por virus C. La cirrosis por s{ misma
es asintomdtica. Los sintomas y signos se deben
a la hipertensién portal y a la insuficiencia he-
patocelular progresiva. Las complicaciones més



frecuentes son la ascitis, la encefalopatfa hepética
y el sindrome hepatorrenal. En cirrosis compen-
sada, el anciano seguird una alimentacién normal
(Bixquert M, 2004). La prevalencia de desnutri-
Cién se asocia a la severidad de la cirrosis. En la
tabla 3 se sefialan las causas de malnutricién en
la insuficiencia hepdtica severa.
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CAPITULO 12

Desnutricion en el anciano
con enfermedad cardiovascular

y respiratoria

C. Ferndndez Viadero, N. Pefa Sarabia, M. Jiménez Sanz,
J. Ordoniez Gonzdlez, R. Verduga Vélez, D. Crespo Santiago

INTRODUCCION

Las enfermedades de origen cardiovascular y
respiratorio son frecuentes en el anciano, tanto
desde el punto de vista de la morbilidad, como
causantes de mortalidad. También es frecuente
que aparezcan en el mismo anciano como situa-
cién co-morbida. Asi, un tercio de los pacientes
ancianos con insuficiencia cardfaca congestiva
(ICC) presentan también enfermedad pulmonar
obstructiva crénica (EPOC) y una quinta parte de
los pacientes ancianos con EPOC, presentan con-
comitantemente [CC. De hecho, el riesgo para
el desarrollo de la ICC en los pacientes ancianos
con EPOC es 4,5 veces mayor en comparacién
con controles de su edad.

Los mecanismos responsables de esta co-mor-
bilidad en la poblacién anciana no son atin bien
conocidos, aunque se observa habitualmente una
leve inflamacion sistémica que sin duda favorece
el desarrollo de aterosclerosis. Esta co-morbilidad
cardio-respiratoria implica una mayor frecuencia
de hospitalizacién y un riesgo mayor de muerte
que la derivada de su existencia por separado
(Padeletti M et al., 2008). En estudios necrép-
sicos en ancianos muestran que las patologfas
cardiovasculares y respiratorias, pueden llegar a
ser el 75% de todas las causas de mortalidad. En
general, como causas de mortalidad, la bronco-
neumonia es mds frecuente entre los ancianos
con demencia y la enfermedad cardiovascular

mds frecuente entre los ancianos sin demencia
(Attems ] et al., 2005).

A pesar de ser un grupo heterogéneo de
patologfas, con diversas causas y mecanismos
fisiopatoldgicos y etiopatogénicos, las cuestiones
relacionadas con la nutricién en el anciano influ-
yen notablemente tanto en su posible aparicién
como en su evolucién y prondstico posterior. Hay
que tener presente que hasta en el 15% de los
ancianos con estas patologfas puede aparecer ca-
quexia (Von Haehling S y Anker SD, 2010). En
el presente capitulo, se describen los aspectos
mds importantes relacionados con los factores
nutricionales en patologfas cardiovasculares y
respiratorias teniendo en cuenta las situaciones
nutricionales predisponentes o protectoras con
respecto a la enfermedad, el estado nutricional
de los ancianos que presentan estas patologfas,
y como la nutricién puede tener relacién con
el manejo, la evolucién y el prondstico de estas
patologfas.

EVALUACION NUTRICIONAL EN
EL ANCIANO CON PATOLOGIA
CARDIOVASCULAR Y RESPIRATORIA

A pesar de la facilidad de evaluacién nutri-
cional bésica, existen discrepancias entre los in-
vestigadores, en la literatura cientifica, acerca del
estado nutricional de los ancianos y, en especial,
de los ancianos con co-morbilidad cardiovascular
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y respiratoria. Esta discrepancia no representa
nada mds que las diferencias metodoldgicas de los
diversos abordajes en el estudio de los aspectos
nutricionales en el anciano y, por supuesto, son
también, estas discrepancias, el reflejo directo de
la gran amplitud del rango de heterogeneidad
(diferencias entre fenotipo-situacién mérbida-
funcién global en un momento concreto de la
vida entre los individuos de una especie) que en-
contramos entre la poblacién anciana (Ferndndez
Viadero C et al., 2006). Los datos mds recientes
avalan una tendencia general hacia una mala
situacién nutricional en el anciano en general,
que se agrava cuando aparece co-morbilidad de
origen cardiovascular y respiratorio.

En Espafia las cifras de prevalencia de desnu-
tricion, o riesgo de la misma, son variables de-
pendiendo de las fuentes, aunque en los dltimos
afios algunas publicaciones aportan unas cifras
de prevalencia de problemas nutricionales en el
anciano elevadas, por encima del 30% (Asensio
A et al., 2004; Gémez Ramos M]J et al., 2005;
Morillas J et al., 2006; Unanue-Urquijo S et al.,
2009; Cuervo M et al., 2009). No es el objetivo
del presente capitulo realizar una revision sobre la
evaluacién nutricional del anciano, simplemente
recordar que el instrumento mds conocido es el
mini-examen nutricional (MNA) vigente desde
hace mds de una década (VellasB et al.,1994;
Salvd A et al., 1996). Presenta la ventaja de es-
tar especificamente disefiado para el anciano,
validado y empleado, tanto en la evaluacién del
riesgo nutricional, como de la propia desnutricién
(Jiménez Sanz M et al., 2011).

Contar con una serie de pardmetros bioquimi-
cos y hematoldgicos (proteinas totales, albimina,
prealbimina, transferrina, colesterol, linfocitos to-
tales, etc.), generalmente al alcance de cualquier
laboratorio de referencia, nos da una informacién
excelente sobre el estado nutricional del anciano
con patologfas cardio-respiratorias. También son
faciles de obtener pardmetros antropométricos
como el indice de masa corporal (IMC) y diver-
sos pliegues o circunferencias corporales. No obs-
tante, y a pesar de ser observaciones faciles de
realizar, no suelen aparecer en la historia clinica
del paciente geridtrico. Tampoco es frecuente en-

contrar tablas con percentiles de los pardmetros
antropométricos (Jiménez Sanz M et al., 2002)
que nos orienten y nos indiquen si nuestro pa-
ciente estd dentro de la “normalidad” tal y como
se hace con la poblacién pedidtrica. Ademds de
los datos disponibles sobre nutricién en al ancia-
no, en una revisién de Martin Grazyck M (2000)
y en el trabajo de Esquius A et al. (1993) en
las tablas 1 y 2 se presentan los percentiles de
diversos pardmetros nutricionales en sujetos oc-
togenarios (n=165) y nonagenarios (n=51) sanos
o con diversas co-morbilidades, pero excluida la
demencia, que pueden servir de orientacién en
el momento de evaluar el estado nutricional de
los ancianos con problemas cardiovasculares o
respiratorios.

CAQUEXIA Y PERDIDA DE PESO
SIGNIFICATIVA EN EL ANCIANO

Desde hace afios se comprobé que los an-
cianos pierden peso (Wallace JI, Schwartz RS,
1997). El fenémeno, pérdida de peso significativa
(PPS), implica una pérdida relativamente impor-
tante de peso en un periodo corto, habitualmente
menos de un afo. Puede consistir en una dis-
minucién del peso entre un 5 y un 10%, bien
una pérdida superior a 6 kg o presentar un peso
inferior al 90% del peso ideal. Este fenémeno
suele acarrear consecuencias para el estado de
salud del anciano y también puede originar re-
percusiones en su capacidad funcional: reduce
la masa muscular, origina pérdida de autonomfa,
aumenta el riesgo de caidas, aumenta el riesgo
de tlceras por presion, favorece las infecciones
e incrementa sustancialmente el riesgo de morir
en el medio residencial (Kergoat MJ, 2000). Se
ha comprobado, también, que la PPS tiene mayor
importancia cuantitativa y cualitativa entre los
ancianos que padecen demencia, enfermedad
respiratoria crénica o enfermedad cardiovascular
(Genser D, 2008).

La presencia de cambios metabdlicos rela-
cionados con situaciones catabdlicas de cardcter
inflamatorio puede, también, incidir en la pérdida
de peso del anciano con morbilidad cardio-respi-
ratoria de forma similar a la anorexia-caquexia de
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Distribucién de percentiles en ancianos de 80-89 afios

Percentil 25 50 75 95

Sexo M \ M \ M \% M \ M \
Peso 45 48 56 61 62 68 69 78 83 104
Talla 141 148 145 157 149 161 153 166 159 174
IMC 20 19 25 24 28 26 31 28 35 35
PT 10 4 15 11 20 13 23 18 29 23
PB 3 9 5 12 7 15 11 20 15
PS 7 12 13 16 16 20 19 21 25
PI 3 14 8 17 11 22 15 29 25
CT 76 77 88 89 94 98 102 106 110 125
CD 92 88 99 96 105 101 110 106 121 122
CHL 150 122 176 159 209 200 229 224 270 266
TG 63 55 82 75 102 101 131 129 184 178
PT 58 6,3 6,4 6,8 6,9 7,0 7,2 7,4 7,8 8,2
ALB 3,2 3,3 3,6 3,9 3,9 4,0 4,1 4,3 4,4 4,6

Distribucién de percentiles en ancianos de 90 o mds afios

Percentil 25 50 75 95
Sexo M \ M \ M \ M \ M \Y
Peso 43 44 50 50 58 55 68 60 85 73
Talla 137 145 142 149 146 158 151 163 158 168
IMC 19 18 23 21 28 23 31 25 37 26
PT 9 7 13 8 18 9 21 12 24 18
PB 4 3 8 4 10 7 13 9 16 13
PS 6 6 10 14 11 19 13 21 14
PI 8 4 13 16 6 19 9 24 14
CT 74 81 87 82 04 87 99 96 112 99
CD 86 88 08 92 104 08 112 100 120 103
CHL 125 147 173 164 199 181 224 204 272 264
TG 57 66 80 71 96 83 133 101 196 167
PT 58 6,3 6,2 6,8 6,7 7,0 7,1 7,4 7,4 8,2
ALB 3,0 33 3,4 3,4 37 37 4,1 4,0 4,5 4,1

origen tumoral. De hecho el incremento de sus-
tancias proinflamatorias, citocinas y otras, parece
que pueden originar alteraciones conductuales
como: anorexia, fatiga, malestar, alteraciones del

suefio, pérdida muscular y degradacién protei-
ca, hiperinsulinemia, menor vaciado géstrico y
trénsito intestinal, depresién medular, etc. (Kot-
ler DP, 2000). No podemos dejar de mencionar
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’ Consecuencias de la malnutricién

e Anergia y falta de apetito

[ ]
]
e Pérdida de fuerza, de masa muscular (sarcopenia)
e Riesgo de cafdas y aumento de fracturas

[ ]

cién en la EPOC)

cos con alta afinidad por la albtimina)

Alteraciones visuales en relacién con el déficit vitaminico

Desarrollo de anemias y aumento de trastornos hemorrégicos

Disminucién de la respuesta hormonal e inmune e incremento del riesgo de infecciones (descompensa-
Aumento de las interacciones farmacoldgicas (alteraciones en la reduccién de la fraccién libre de férma-

e Empeoramiento del estado cognitivo y psicoldgico con aumento de la incidencia de depresién y apatfa

un concepto relativamente reciente: la obesidad
sarcopénica, que consiste en la conjuncién de sar-
copenia y aumento de grasa corporal, fenémeno
para el que estarfa contraindicada la restriccién
caldrica (Miller SL y Wolfe RR, 2008). Estas si-
tuaciones en las que puede haber un componente
inflamatorio leve, en los ancianos se han asociado
a deterioro funcional y fragilidad, tal y como se
recogié en una reciente publicacién de la revista
de la Sociedad Americana de Geriatrfa (Hubbard
RE et al., 2008). Todos estos fendmenos pueden
conllevar una malnutricién en el anciano, lo que
origina a su vez diversos trastornos secundarios
que aparecen recogidos en la tabla 3. Teniendo
en cuenta estas alteraciones para definir la ca-
quexia, se puede hablar de un trastorno general
que, ademds de la pérdida de peso, se acompa-
Na de astenia, fatiga, malestar general, pérdida
de musculo esquelético y alteraciones analiticas
como anemia e inflamacién (Evans W] et al.,
2008). Los posibles criterios diagnésticos de la
caquexia aparecen recogidos en la tabla 4.

ENFERMEDAD PULMONAR
OBSTRUCTIVA CRONICA Y
DESNUTRICION

La enfermedad pulmonar obstructiva cré-
nica (EPOC) se caracteriza por la obstruccién
progresiva e irreversible del flujo aéreo, fibrosis
con distorsién de las vias aéreas pequefias y des-
truccién de la interfase alveolo capilar pulmonar.
Su etiologfa estd estrechamente vinculada con

Criterios diagnésticos de la caquexia

Mayores:
e Presencia de una enfermedad crénica
e Presencia de pérdida de peso significativa

Menores (al menos tres):

e Anorexia

e Astenia

e Pérdida de fuerza muscular

o [ndice bajo de masa libre de grasa
e Anemia

e Hipoalbuminemia

e Marcadores inflamatorios elevados

el consumo de cigarrillos pasado o presente. El
volumen espiratorio forzado en un segundo es
el mejor indicador del grado de obstruccién al
flujo aéreo siendo también el que mejor predice
la esperanza de vida. Tipicamente, los sintomas
de la disnea de esfuerzo se desarrollan a la edad
de 50-60 afios progresando con el tiempo.

La pérdida de peso ha sido reconocida como
una caracterfstica de la EPOC durante muchos
afos. Si utilizamos los criterios comentados pre-
viamente de PPS (pérdida del 5-10% de peso
corporal inicial, peso inferior al 90% del peso
corporal ideal o pérdida de més de 6 kg), 1a inci-
dencia de la desnutricién podria alcanzar hasta
el 35% de los pacientes con EPOC moderada a
grave. Los estudios de la composicién corporal
en pacientes con EPOC muestran que se pierde
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tanto masa del compartimento graso como la
masa magra, aunque la deplecién de esta tltima
resulta mds importante.

Ademds, la pérdida de masa magra y proteina
muscular en la EPOC se debe mds a una reduc-
cién de los procesos de sintesis de musculatura
que a su degradacién progresiva; este fenémeno
se ha comprobado en estudios realizados sobre el
flujo de aminoécidos y protefnas. Se trata de un
mecanismo similar al ocurrido en la pérdida de
masa muscular que se observa en otras situacio-
nes con caquexia, pero se puede diferenciar algo
de la caquexia de la enfermedad cardiaca puesto
que en esta aparece tanto una disminucién de la
sintesis de la masa muscular como degradacién
y pérdida de la misma.

Existen varios mecanismos posibles que po-
drfan implicar una disminucién de la sintesis de la
proteina del musculo. En condiciones de hipoxia
experimental se comprueba la disminucién en
la sintesis de proteinas, posiblemente debido a
que la hipoxia celular reduce la produccién de
ATP necesario para la sintesis de las protefnas
musculares. En los ancianos con enfermedades
pulmonares, la terapia con corticosteroides tam-
bién puede disminuir la velocidad de la sintesis
de proteinas originando una miopatfa esteroidea,
que ademds puede empeorar por la propia deple-
cién muscular. No obstante, en pacientes que no
toman corticoides se puede ver también la atrofia
muscular severa. Por tanto, la desnutricién es
una caracterfstica frecuente de la enfermedad
pulmonar de etiologfa no maligna denomindn-
dose “stndrome de caquexia pulmonar”. En este
sindrome la pérdida de peso puede ser muy mar-
cada y dificil de revertir, siendo ademds sus causas
dificiles de establecer.

Presentacion clinica

Los pacientes a menudo refieren, con un mi-
nimo ejercicio, disnea evidente apreciable incluso
en la realizacidn de las actividades bésicas de
la vida diaria como caminar despacio, asearse,
vestirse, masticar alimentos sélidos y hablar. Es
comun el empleo de la musculatura respiratoria
accesoria, junto con un aspecto de térax en to-
nel. Sin embargo, la pulsioximetrfa estd acepta-

blemente conservada con unas saturaciones en
general superiores al 90% del aire respirado, no
soliendo aparecer tampoco edemas en miembros
inferiores. En la gasometria arterial los valores
suelen mostrar una leve a moderada hipoxemia
(presién arterial de oxigeno superior a 55), con
cifras normales de paCO, y pH. Los pacientes a
menudo se quejan de falta de apetito y dificultad
para terminar las comidas, informando ocasio-
nalmente de saciedad temprana. La pérdida de
peso, por lo general, ha estado presente durante
meses 0 afios, y el peso actual en general, se ha
mantenido estable durante los tltimos 6 meses.
Esta situacién suele coincidir con aplanamiento
afectivo, y no es infrecuente la clinica de depre-
sién. Las radiograffas simples de térax muestran
signos de atrapamiento aéreo con hiperinsuflacién
y con diafragmas planos o invertidos.

La pérdida de peso puede ser solo un marca-
dor de progresién de la enfermedad en la EPOC
(es decir, un marcador de empeoramiento de la
limitacién del flujo aéreo), pero también la mal-
nutricién, de forma independiente, puede inte-
ractuar con el propio estado de la enfermedad e
influir en la morbi-mortalidad. Asi, la reduccién
de la fuerza de los musculos respiratorios, la dis-
minucién de la respuesta ventilatoria a la hipoxia,
la mala cicatrizacién de heridas y la disminucién
de la inmunidad mediada por células pueden
comprometer atin més la funcién respiratoria
del anciano y aumentar el riesgo de deterioro,
infecciones y muerte. Los primeros estudios ya
indicaban que la pérdida de peso se asociaba con
un prondstico malo, siendo la mortalidad en el
grupo con la pérdida de peso del 42 frente al 15%
en el grupo sin pérdida de peso.

Musculatura respiratoria, EPOC y
desnutricién

La atrofia de los musculos respiratorios puede
ser de gran importancia para la fatiga muscular
respiratoria. Ademas, la propia debilidad de estos
grupos musculares podrfa predisponer a la insu-
ficiencia respiratoria e incrementar los requeri-
mientos de energfa. Aunque la musculatura no
respiratoria parece poco afectada por este estado
de caquexia de los problemas pulmonares croni-
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cos, los pacientes con EPOC y bajo peso presen-
tan una disminucién importante de la fuerza de
la mufieca si se les compara con otros pacientes
con EPOC y peso adecuado.

Puesto que la afectacién muscular es uno
de los puntos centrales de la desnutricién en la
EPOC, conviene recordar algunos conceptos bé-
sicos de la biologfa de la célula muscular. Existen
dos tipos de fibras musculares esqueléticas que
no se diferencian tanto en su estructura como en
su actividad funcional, son: las fibras musculares
tipo I, denominadas también rojas o de contrac-
Cién lenta y las fibras musculares tipo II, llamadas
también blancas o de contraccion répida.

Denominadas también rojas o de contraccién
lenta. Se caracterizan por un nimero reducido
de miofibrillas que se agrupan en determinadas
zonas, los campos de Cohnheim. Poseen un
abundante sarcoplasma que contiene cantidades
elevadas de mioglobina (proporciona el color rojo)
y de mitocondrias. La abundancia de estas y la
capacidad de almacenamiento de oxigeno que le
confiere la mioglobina, determinan que la energfa
necesaria para sus procesos se obtenga, funda-
mentalmente, por via aerobia, mediante el ciclo
de Krebs con alto rendimiento en la produccién
de ATP. La lentitud de la contraccién se debe
al reducido ntimero de elementos contractiles
(miofibrillas) en relacién con la masa de elemen-
tos pasivos o eldsticos, cuya resistencia debe ser
vencida antes de que se produzca la contraccion.
Estas fibras son resistentes a la fatiga, pues ob-
tienen gran cantidad de energfa por unidad de
materia consumida y poseen abundante reserva
energética.

Son llamadas también blancas o de contrac-
ci6én rdpida. Se caracterizan por la abundancia
de miofibrillas que ocupan la casi totalidad del
sarcoplasma, que es escaso y con poco contenido
en mioglobina y mitocondrias. Presentan granulos
de glucégeno como forma de almacenamiento
de carbohidratos. Dentro de las fibras blancas se
pueden distinguir dos subtipos: las fibras II-A que

obtienen la energfa a partir tanto de la via aerobia
como de la via anaerobia mediante glucdlisis y
las fibras II-B en que sélo existe prdcticamente
la via anaerobia. En este segundo caso, tanto las
mitocondrias como la mioglobina son muy esca-
sas. Son fibras de contraccién rdpida pues poseen
un nimero elevado de elementos contréctiles en
relacién con los pasivos o eldsticos. Ademds las
fibras II-B se fatigan rédpidamente pues la cantidad
de energfa producida es baja, sus reservas escasas
y la produccién de sustancias residuales alta. Las
fibras II-A tienen un comportamiento intermedio
entre las fibras tipo [ y II-B.

Dentro de un musculo suelen existir fibras de
ambos tipos aunque, segun el tipo de movimien-
to habitualmente realizado, predominan los de
uno de ellos. Las fibras rojas predominan en los
musculos posturales (musculos del tronco) cuya
actividad es continua y las blancas en los muscu-
los relacionados con el movimiento (musculos de
las extremidades) que necesitan contraerse con
mayor rapidez.

En los animales de experimentacién se ha
comprobado cémo el efecto de la desnutricion
afecta principalmente a las fibras de contraccién
rdpida (tipo II) mds que a las fibras de contrac-
cién lenta (tipo I). En un estudio post-mortem
en pacientes enfisematosos, se comprobé cémo
el peso del diafragma era inferior a lo esperado
para el peso corporal, probablemente porque en
los musculos respiratorios podemos encontrar
una mayor proporcién de fibras tipo II que en el
resto de musculos de la economia, y estas fibras
se ven mads afectadas por la desnutricién que las
fibras de tipo [ (Thurlbeck WM, 1978).

Estado inmune

Ademds de la afectacion de la contraccion
muscular, los ancianos con EPOC frecuentemente
sufren descompensaciones por la presencia de
infecciones respiratorias y/o neumontfas. Al igual
que ocurre en otras patologfas una caracteristica
de la desnutricién es un aumento de la susceptibi-
lidad a ciertos tipos de infeccién, probablemente
por afectacién de la inmunidad mediada por cé-
lulas. Este proceso es potencialmente importante
en la EPOC, donde una infeccién relativamente
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leve puede comprometer la funcién respiratoria
en gran medida y ensombrecer el prondstico de
estos ancianos con EPOC y desnutricién.

MECANISMOS RELACIONADOS CON EL
SINDROME CAQUECTICO EN LA EPOC

La desnutricién es comun entre los pacientes
que presentan hipoxemias mantenidas por pade-
cer una EPOC. Hasta el 40-50% de estos pacien-
tes pesan menos del 80% del peso ideal. Aunque
el aumento de la mortalidad y la morbilidad se
ha asociado con la pérdida de peso, la fisiopato-
logfa de la desnutricién sigue siendo poco clara,
siendo varios los fenémenos etiopatogénicos que
intervienen en este proceso.

La pérdida de peso ocurre cuando hay un
balance energético negativo y el gasto de energfa
excede la produccién de la misma. Este equilibrio
negativo se produce en las exacerbaciones de la
EPOC debido a una mayor necesidad de energfa
y a la vez a una disminucién de la ingesta. Esta
caida gradual de peso se ha asociado tanto con
las sucesivas exacerbaciones que ocurren en algu-
nos de estos pacientes, como también en estados
clinicos de la enfermedad relativamente estables.
El balance energético negativo se puede alcanzar
de maneras diversas: una ingesta deficiente, por
una alteracién en la absorcién de nutrientes (re-
ducida o ineficiente) y por el aumento del gasto
de energfa. Todos estos factores pueden ocurrir
de forma aislada o en combinacién (Congleton
J, 1999).

Reduccidn de la ingesta

La reduccién de la ingesta de energfa se ha
considerado siempre como uno de los factores
mds importantes en la pérdida de peso observa-
da en la EPOC. Existen varios motivos para que
esto ocurra en tales pacientes. El propio proceso
disneico podria aumentar debido a la respiracién
irregular durante la comida y la deglucién. Tam-
bién el llenado géstrico durante la comida puede
contribuir a la reduccién de la capacidad residual
funcional del pulmén. Se ha sugerido que los
pacientes con EPOC pueden comer de una forma
subdéptima debido a que los procesos de la mas-

ticacién y la deglucién pueden alterar el patrén
respiratorio y causar una desaturacién arterial de
O,. Adicionalmente, también se sugiere que la
propia hipoxia en la EPOC podrfa ser la causa de
la disminucién del apetito, en particular para los
alimentos grasos, de la misma forma que ocurre
en situaciones de extrema altitud. No obstante, es
posible que la disminucién de la ingesta no sea la
principal causa subyacente de la pérdida de peso
observada en la EPOC, aunque el consumo de
nutrientes puede no alcanzar las requerimientos
necesarios cuando se estd desarrollando la pér-
dida de peso, agravando mds la situacion. Este
hallazgo podria explicar el fracaso de la alimen-
tacién suplementaria para ganar peso de forma
prolongada en los pacientes con EPOC.

Diversos estudios demuestran que los pacien-
tes con EPOC comen tanto o mds que otros de su
misma edad y sexo sin patologfa. No obstante, los
pacientes con EPOC no aumentan la ingesta calé-
rica hasta al nivel necesario para evitar la pérdida
peso, en parte, debido a la dificultad asociada con
el consumo de grandes cantidades de alimentos,
que, habitualmente, origina la desaturacion de
oxigeno arterial en relacién con las comidas. Por
otro lado un otro factor limitante de una ingesta
caldrica mds alta puede ser debido a que esta
mayor ingesta podrifa aumentar la produccién
de CO, y aumentar la ventilacién por minuto,
originando disnea, hasta los niveles intolerables
para estos pacientes.

Alteraciones de la absorcion

Diversos estudios parecen demostrar que la
disminucién de la absorcién es un factor poco
importante en la pérdida de peso que aparece
en la EPOC. Aunque inicialmente la respuesta al
estado de semi-inanicién en el EPOC es un mayor
consumo de la grasa como sustrato energético,
no se llega a la oxidacién completa de grasas y
protefnas ya que no es una situaciéon catabdlica
como ocurre en otras situaciones patoldégicas
como la sepsis.

El aumento de gasto de energia
Hay tres componentes principales relaciona-
dos con el gasto total de energfa: termogénesis in-
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ducida por la dieta (TID), la actividad relacionada
con termogénesis (ART), y el gasto energético en
reposo (GER), siendo este tltimo el componente
principal. El mecanismo postulado, principalmen-
te, es el metabolismo acelerado que conlleva un
aumento del gasto total de calorfas, que a su vez
surge de una serie de alteraciones concomitan-
tes. Cuando se comparan pacientes con EPOC y
pardmetros nutricionales normales con pacientes
con EPOC desnutridos se observa un aumento del
costo de la ventilacién en O, (COVO,) debido al
aumento de la resistencia de las vias aéreas, asf
como un aumento de la TID por un aumento de
la produccién de CO, y el consiguiente aumento
de la ventilacién por minuto. Otro factor impor-
tante que puede contribuir a los gastos elevados
de energfa en la EPOC es el uso ineficiente de
los sustratos energéticos relacionado con un des-
equilibrio en los mecanismos de la respiracion
celular que origina una tendencia al uso de las
vias energéticas de cardcter anaerobio durante la
actividad fisica (empleo de fibras tipo IIB). Esta
desviacién metabdlica celular origina un aumen-
to del consumo de O, post-ejercicio, hipoxemia,
reduccién del ATP obtenido a través de la fosfo-
rilacién oxidativa mitocondrial y la generacién
de energfa basada en fuentes anaerébicas mucho
menos eficientes. La administracién de oxigeno a
los pacientes hipoxémicos con EPOC origina un
cambio de este estado metabdlico poco eficiente
hacia la fosforilacién oxidativa. Dentro de esta
compleja fisiopatologfa parece que también contri-
buyen a la situacién de metabolismo acelerado en
la EPOC las citocinas proinflamatorias que estdn
habitualmente elevadas en pacientes con EPOC
que estdn experimentando pérdida de peso.

Situacién metabolica acelerada-catabdlica
en la EPOC

Existen algunas analogfas clinicas entre la
malnutricién que aparece en la EPOC y la que
se da en los pacientes con insuficiencia cardfaca
crénica (caquexia cardfaca), hepatopatfa crénica
y enfermedades neopldsicas; asi, un estado me-
tabdlico acelerado-catabdlico se asocia con todas
estas condiciones. Esto lleva a la hipétesis de que
puede haber una causa comun subyacente de

cardcter sistémico, mds que un proceso fisiopa-
tolégico propio, de cada una de las patologias
mencionadas. Los posibles mecanismos comunes
para esa pérdida de peso pueden ser mediados
a través de hormonas de cardcter termogénico
(como el cortisol y las hormonas tiroideas), las
catecolaminas enddgenas, las citocinas y algunos
tratamientos farmacoldgicos.

Las citocinas proinflamatorias se han consi-
derado como efectores de la pérdida de tejido en
diversas situaciones clinicas. Los defensores que
apoyan este papel de las citocinas han demostrado
sus efectos agudos en la anorexia y en los pro-
cesos catabdlicos en animales. También sefialan
que, en algunas enfermedades caquectizantes y
con pérdida tisular, los monocitos parecen produ-
cir mayores niveles de factor de necrosis tumoral
(TNF-a) e interleucina 1f (IL-1B). Aunque esta
postura no es mantenida por todos los investi-
gadores, argumentando que existen algunos
trastornos con afectacién tisular importante con
ausencia de citocinas circulantes y otros fendéme-
nos que acompafian a la caquexia. Estos resulta-
dos contradictorios pueden ser debidos a que la
elevacion de citocinas circulantes es transitoria,
el aclaramiento es alto por su adherencia a los
receptores o por la elevada excrecion urinaria,
porque determinadas protefnas plasmdticas pue-
de interferir con las pruebas para su deteccién y
cuantificacion, etc. En general, en la caquexia de
los pacientes con EPOC encontramos elevadas
en plasma, moléculas relacionadas con la infla-
macién como: TNF-a, IL-1 8, IL-6, aunque en
alguna ocasién no se observan alteraciones de
elementos como TNF-a e IL-1 p.

Se ha encontrado una elevacién del TNF-q,
tanto en ancianos con caquexia de origen car-
diaco, como en ancianos con EPOC sugiriendo
que estd elevado al menos en una proporcion
de pacientes con estados hipercatabdlicos. No
obstante, la implicacién de las citocinas en la
caquexia, es un tema complejo de investigar
debido a la complejidad de los sistemas de ci-
tocinas y su grado de interaccién de unos con
otros; y a la dificultad de conocer si los cambios
que aparecen en estas sustancias en las patologfas
referidas son realmente la causa de la pérdida de
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peso v la caquexia o bien son solamente uno de
sus efectos.

El metabolismo acelerado en la EPOC puede
estar causado por varios factores. Los elevados
requerimientos de oxigeno por parte de los mus-
culos respiratorios, consecuencia directa de la
elevada resistencia de las vias respiratorias, pue-
den contribuir a la elevacién del gasto energéti-
co total en este grupo de pacientes. El COVO,
en pacientes con EPOC desnutridos es mayor
que en los pacientes con EPOC y sin pérdida de
peso. Este cambio también aparece en el GER
que estd un 27% por encima entre los pacientes
con desnutricién y EPOC frente a los pacientes
normonutridos. El aumento de la TID también
puede contribuir a aumentar el GER pudien-
do observar una TID elevada en los pacientes
desnutridos con EPOC en comparacién con los
controles normalmente nutridos. Este aumento
en la TID podrfa contribuir significativamente al
metabolismo acelerado.

Los estudios histopatoldgicos realizados en
los musculos de los pacientes hipoxémicos con
EPOC han demostrado resultados similares,
encontrandose disminuciones en las concentra-
ciones intramusculares de fosfocreatina y ATP.
Si esta necesidad de mayor combustible celular
no se logra mediante un aumento en la ingesta,
se produce una balance caldrico negativo y la
pérdida de peso es inevitable

TRATAMIENTO DE LA EPOC CON
PERDIDA DE PESO

Aunque existe tendencia a pensar que la re-
plecién nutricional en pacientes desnutridos con
EPOC podria resolver el problema de la desnutri-
cién, los estudios no apoyan esta afirmacién. Se
han realizado investigaciones controladas que no
han encontrado ganancias importantes en el peso
de pacientes con EPOC desnutridos tras ser ali-
mentados con 1.000 kcal extras por dfa durante
14 semanas. Solamente un estudio no controlado
con seis pacientes mostrd una discreta mejorfa en
alglin pardmetro nutricional. La observacién de
un incremento mayor de lo previsto en el COVO,
y un mayor gasto calérico en los pacientes con

EPOC y desnutricién, frente a otros pacientes
con EPOC y normalidad en sus pardmetros nu-
tricionales, sugiri6 que el requerimiento caldrico
de esta poblacién podria ser hasta del 200% de
la ingesta caldrica calculada previamente. Otras
estrategias valoradas para incrementar el peso en
estos pacientes con EPOC han sido la administra-
cién de esteroides anabolizantes y el empleo de la
hormona del crecimiento humano, observandose
un éxito muy limitado al igual que en el aporte
hipercaldrico.

Se ha empleado, también, la administracién
de ghrelina. Este péptido géstrico estd relacionado
con la liberacién de la hormona del crecimiento
y puede inducir un balance energético positivo
con ganancia de peso, disminucién del empleo
de grasas y estimulacién de la ingesta de comida.
Cuando se administra durante tres semanas en
pacientes con EPOC origina aumento del peso
corporal, de la ingesta de comida, de la masa
magra, de la fuerza muscular tanto de muscu-
los respiratorios como de otros musculos, y del
estado funcional evaluado mediante el indice de
Karnofsky. Sin embargo, parece que no mejora
significativamente la funcién pulmonar (Noritoshi
N et al., 2005).

También existen recomendaciones desde las
sociedades de nutricién de los posibles benefi-
cios de la administraciéon de nutricién enteral o
suplementacién oral en estos pacientes (Anker
SD et al., 2009).

ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR Y
DESNUTRICION

El sistema cardiovascular (CV) o circulatorio
es uno de los sistemas organicos més afectados
por procesos patoldgicos durante el envejeci-
miento como muestran multiples estudios. Asf,
el Baltimore Longitudinal Study of Aging (http://
www.grc.nia.nih.gov/branches/blsa/blsanew.
htm), que comienza en el afio 1958, dirigido por
Nathan Shock, analiza y evalta, bianualmente,
gran cantidad de pardmetros de la poblacién en
seguimiento y, entre otros, el efecto del enveje-
cimiento sobre el sistema CV. El Framingham
Heart Study (NIH, http://www.nhlbi.nih.gov/
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about/framingham/), también ha contribuido,
aunque en menor medida, al avance en las inves-
tigaciones acerca del envejecimiento CV. Aunque
son multiples las patologfas asociadas al enveje-
cimiento en el sistema CV, el presente epigrafe
del capitulo se centrard exclusivamente en los
aspectos nutricionales en la insuficiencia cardiaca
congestiva crénica (ICC).

La ICC es uno de los problemas de salud
publica mds importantes en los paises occiden-
tales, puede afectar hasta al 25% de la poblacién
muy anciana, soliendo acarrear mal prondstico
a medio plazo. De hecho, alrededor de la mitad
de los pacientes con ICC mueren dentro de los
5 afios tras haber recibido el diagndstico inicial
(Van Jaarsveld CH et al., 2006). En las dltimas
décadas se han realizado importantes avances en
la comprensién fisiopatoldgica de la ICC.En la
actualidad, esta patologfa se reconoce como una
enfermedad multisistémica con comorbilidades
importantes como: anemia, resistencia a la in-
sulina, alteraciones autondémicas y alteraciones
nutricionales como la caquexia cardiaca. Esta ul-
tima descrita como efecto de la propia ICC sobre
la nutricién del anciano.

La inanicion o el sindrome de desgaste en
la insuficiencia cardiaca

El estado de desnutricién que, a menudo,
acompana a la ICC ha sido reconocido como un
problema clinico importante desde la antigiie-
dad. Ya fue caracterizado por HipGcrates como
un trastorno en el cual se consumfia la carne y
los pies, y los tobillos se hinchaban. En el siglo
XVIII, Withering lo definié como una enferme-
dad en que se perdfan cantidades significativas
de grasa y musculo esquelético. Este sindrome
de consumo tisular, la caquexia cardfaca, puede
estar presente hasta en el 50% de los pacientes
con ICC y se asocia, al igual que ocurre con la
situacién similar de la EPOC, con aumento de
la morbilidad y mortalidad. Ya hace casi cinco
décadas que Pittman JG y Cohen P (1964) atri-
buyeron la patogenia de esta enfermedad tanto
a factores relacionados con la dieta, como a fac-
tores metabdlicos. Recientemente, otros factores
y moléculas orgdnicas han sido implicados en la

etiopatogenia y en la progresion de la caquexia
cardfaca, considerandose una afectacién sistémi-
ca de cardcter proinflamatorio y acompafada de
trastornos humorales y hormonales (Farber MO
y Mannix ET, 2000).

Presentacion clinica

Los pacientes con caquexia cardfaca cldsica a
menudo presentan anorexia. Dado que la mayorfa
de estas personas estdn recibiendo tratamiento
con diuréticos, es posible que coexista una deple-
cién de vitaminas y minerales que contribuyen a
mantener y agravar el cuadro. La malabsorcién
estd presente y la presencia de edemas es préc-
ticamente universal. Debido a esto tltimo, es
posible que algunos pacientes puedan presentar
un peso corporal normal o incluso aumentado,
por acumulacién de liquidos. La piel suele ser
apergaminada, y la evaluacién antropométrica
mediante la medicién de los pliegues cutdneos
revela de manera significativa una disminucién
tanto de la grasa como del musculo esquelético.
Respecto a los pardmetros analiticos, los niveles
de albtiimina sérica, hemoglobina, dcido f6lico,
tiamina, potasio, calcio, magnesio, hierro y cinc
suelen estar en los limites inferiores de la nor-
malidad o ser claramente patoldgicos. También
pueden estar presentes trastornos relacionados
con la excrecién de forma que las heces suelen
contener niveles elevados de grasa y de nitroge-
no, por la propia malabsorcién. A nivel urinario
es frecuente encontrar proteinuria de hasta 2
gramos al dfa, empeorando asf el balance nitro-
genado negativo. En los pacientes con caquexia
cardfaca nosocomial su deterioro comienza, en
general, durante el ingreso hospitalario, especial-
mente durante el periodo postoperatorio, con el
desarrollo de infeccion de la herida quirdrgica,
edema pulmonar refractario, etc., que dan lugar
a la iniciacién de un proceso de inanicién. En
los casos en que los pacientes eran obesos pre-
viamente, la disminucién de nutrientes y calorfas
de la ingesta y la excesiva pérdida nutricional
suelen causar la pérdida de peso, segin un orden
determinado. Lo habitual es que se puedan per-
der inicialmente cantidades significativas de masa
magra, sin embargo las reservas grasas pueden
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permanecer intactas. A este mantenimiento de
las reservas energéticas en forma de grasa corpo-
ral puede contribuir la infusién de fluidos ricos
en carbohidratos, con la subsecuente liberacién
de insulina que limita la lip6lisis y, por tanto, la
utilizacion de tejido adiposo.

Caquexia, anorexia e inaniciéon

Es importante distinguir la caquexia de la ano-
rexia y la inanicién. En las dos tltimas situaciones
la pérdida de peso es el resultado del consumo de
la grasa corporal para la produccién de energia
y suele estar preservada la masa magra. Es un
proceso de cardcter mds pasivo, en parte por la
falta de aporte o ingesta. En la caquexia ademads
de la disminucién de la grasa corporal aparece
una pérdida importante de la masa muscular; asf,
hasta un 60% de los pacientes con ICC presen-
tan atrofia muscular acompafada con frecuencia
de disminucién de densidad mineral 6sea. Este
fenémeno de caquexia cardiaca se define como
una PPS en el anciano en un periodo corto, y
cuyos criterios ya se han comentado. Ademds
deben estar presentes al menos tres de estas cinco
situaciones: disminucion de la fuerza muscular,
disnea, anorexia, bajo indice de masa libre de gra-
say pruebas de laboratorio alteradas que pueden
incluir anemia, o hipoalbuminemia y elevacién
de marcadores inflamatorios. Es un proceso de
cardcter activo y, en principio, poco dependiente
del aporte o ingesta caldrica.

Primeras hipdtesis. La hipoxia celular y la
pérdida de peso

Son diversos los mecanismos que pueden
estar en la base de la pérdida de peso en pa-
cientes con ICC. Una de las principales teorfas
fue propuesta por los primeros en describir este
fenémeno en la década de 1960 (Pittman JG y
Cohen P, 1964). La mala funcién ventricular del
corazon origina hipoperfusion e hipoxia tisular.
Esto, a su vez produce una ineficacia del meta-
bolismo intermediario celular, desplazando los
procesos hacia una via catabdlica de las reservas
de proteinas y a una actividad anabdlica reduci-
da. También sugirieron que la oxigenacién tisular
escasa potenciaba dos mecanismos que se crefan

como factores causales en la caquexia cardfaca:
la anorexia y la malabsorcién. Describieron c6mo
los factores que conducen a la pérdida de peso
pueden proteger el corazon del estrés adicional.
Por ejemplo, la anorexia ademds de causar una
disminucién en la ingesta de comida y la pérdida
de peso, puede jugar un papel compensatorio en
la progresion de la caquexia. La disminucién del
consumo de los alimentos derivado de la anorexia
produce una disminucién del flujo sanguineo
espldcnico y una inversién del mayor nivel de
consumo total de oxigeno por parte del cuerpo,
que normalmente se asociaba al proceso de di-
gerir una comida copiosa. Esta disminucién en
el consumo de oxigeno disminuye la demanda
en el corazon para aumentar el gasto cardfaco
después de una comida y, por lo tanto, la funcién
compensatoria de la anorexia se realiza.

De acuerdo con Pittman JG y Cohen P (1964),
el segundo mecanismo es la malabsorcion. Esta
es el resultado de la hipoxia espldcnica, hepética y
pancredtica, de modo que el transporte activo de
nutrientes en el intestino disminuye. La sintesis
de las enzimas pancredticas y de sales biliares
hepdticas también se reduce significativamente.
Por dltimo, y como resultado de la malabsorcién,
también se le atribuye un papel compensatorio
a la mayor pérdida de nitrégeno, grasas y otros
nutrientes en las heces. La disminucién de nivel
de nutrientes que cruzan la membrana intestinal
disminuye la demanda de oxigeno necesaria para
procesar estos productos en la digestion, dismi-
nuyendo asf la necesidad de generar un mayor
rendimiento cardfaco para aportar mds oxigeno
a las vias digestivas y al resto de las visceras del
sistema.

Un tercer factor en la caquexia cardfaca dis-
cutido por Pittman JG y Cohen P (1964) es el
metabolismo acelerado, que agrava los problemas
provocados por la anorexia y la malabsorcién,
causando un desequilibrio de energfa adicional
que favorecerfa todavia mds la pérdida de peso.
Examinando la tasa metabdlica en reposo en
pacientes con ICC se comprueba c6mo esta es
un 18% mayor en los pacientes con ICC que en
los controles sanos. Estos autores concluyeron
que esta mayor tasa metabdlica en reposo en los
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pacientes con ICC explica en parte la pérdida
de peso en estos pacientes. Por dltimo, plantean
que si la hipoxia tisular es un factor importante
en la pérdida de peso en los pacientes con ICC, la
correccion de la funcién cardiaca debe ser la base
de cualquier tratamiento disefiado para mejorar
el estado nutricional de estos pacientes.

Andlisis mas recientes de la caquexia
cardiaca

Posteriormente a estos primeros estudios, se ha
puesto menos énfasis en el modelo de la hipoxia
tisular como una explicacién de la pérdida de peso
en pacientes con ICC crénica. Varios grupos de
investigacién han sugerido que el estado de semii-
nanicién que experimentan estos individuos priva
al miocardio de nutrientes muy necesarios y, a su
vez, causa atin mayor compromiso en la funcién
cardiaca. Parece, también, que la menor disponibi-
lidad de nutrientes para el sistema digestivo podria
originar por si misma atrofia de vellosidades intesti-
nales, lo que reduce atin més el paso de nutrientes
a la circulacién sistémica y, por lo tanto, pone en
peligro la integridad de las diversas funciones ce-
lulares en todo el cuerpo. Aunque actualmente se
reconoce que la anorexia, la malabsorcién y el hi-
permetabolismo son factores clave en el desarrollo
de la caquexia en la ICC (Sandek A et al., 2009;
Mijén de la Torre A, 2009), no se atribuyen estos
factores a la hipoxia tisular (causada por el funcio-
namiento cardfaco deficiente), como se ha descrito
anteriormente. En cambio, atribuyen la anorexia a
la compresién géstrica que acompana a la ascitis,
y explican que la presencia de malabsorcién estd
causada por el edema que se encuentra a menudo
en la pared del intestino.

Fenomenos catabolicos y de metabolismo
acelerado

Se han medido varios niveles hormonales y
de mediadores inflamatorios en pacientes con
ICC, para determinar su posible contribucién al
sindrome de desgaste de origen cardfaco. El au-
mento en los niveles de las catecolaminas se ha
asociado con el estado de metabolismo acelerado
y pérdida de peso. Se ha encontrado aumento
de los niveles de catecolaminas en pacientes

con ICC y caquexia, asi como un aumento de
TNF-a. y otros mediadores inflamatorios. También
pueden aparecer elevados niveles de cortisol, la
hormona del estrés por excelencia, con una ac-
tividad catabdlica proteica bien conocida. Otras
hormonas de cardcter anabdlico pueden estar
alteradas en los ancianos con caquexia cardfaca:
testosterona, dehidroepiandrosterona (DHEA),
hormona de crecimiento humana (hGH), factor
de crecimiento insulinico 1 (IGF-1), y la propia
insulina. La elevacién de la hGH podria explicar
la disminucién de las reservas de grasa observada
en pacientes con ICC y con caquexia. También
se puede observar desarrollo de resistencia a la
insulina en este grupo de pacientes geridtricos
con ICC. Debido a que la insulina es conside-
rada como la hormona anabdlica mds potente,
se especula con que la eficacia disminuida de la
insulina podrfa contribuir a la caquexia de origen
cardiovascular (Eddy DM et al., 2008).

Al igual que en la EPOC, en la ICC una am-
plia cascada de alteraciones metabdlicas, neuro-
hormonales, de sustancias proinflamatorias y ci-
tocinas, originan y contribuyen a un desequilibrio
entre procesos anabdlicos y catabdlicos que puede
determinar la aparicién y el mantenimiento de la
caquexia en los pacientes ancianos con ICC. Este
aumento de marcadores de inflamacién como
TNEF-a,, interleucinas y citocinas, parece influir en
la pérdida de células musculares mediando en los
procesos de degradacién proteica, incluyendo las
miofibrillas miocdrdicas. Este parece ser un meca-
nismo importante en el desarrollo de la caquexia
cardiaca reforzado por la inhibicién de la ingesta
de alimentos y otros fendmenos que contribuyen
al metabolismo acelerado de la caquexia cardiaca,
como la resistencia a la insulina que se produce
independientemente de la causa y contribuye al
deterioro del metabolismo energético, siendo un
factor de riesgo independiente para mortalidad
en pacientes ancianos con ICC estable.

TRATAMIENTO DE LA CAQUEXIA DE
ORIGEN CARDIACO

Al igual que en la EPOC, todavia no se ha
confirmado por estudios amplios que la suple-
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mentacién nutricional mejore la caquexia en la
ICC (Lennie TA, 2006). En un andlisis reciente de
cardcter aleatorizado, parece que la suplementa-
Cién oral de aminodcidos, en relacién con el trata-
miento farmacolégico esténdar, puede aumentar
la capacidad de ejercicio mediante la mejora de la
funcién circulatoria, el consumo de oxigeno del
musculo y la produccién aerébica de energfa en
pacientes ambulatorios ancianos con insuficiencia
cardfaca congestiva. Sin embargo hasta la fecha,
carecemos de mds estudios que confirmen que la
administracién de suplementos de aminodcidos
confiera mejoras en la calidad de vida o, incluso,
la supervivencia en la ICC. Al igual que en la
EPOC y en otras patologfas crénicas acompafiadas
de caquexia se especula con la administracién de
ghrelina u otros agonistas del receptor secretago-
go de la hormona de crecimiento (GHSR-1a) para
intentar controlar la desnutricién y la caquexia de
origen cardiaco (Deboer MD, 2011).

CONCLUSIONES

Tanto la ICC como la EPOC son situaciones
clinicas frecuentes en el anciano, apareciendo en
muchas ocasiones de forma conjunta o simulté-
nea. Ademds de las manifestaciones clinicas pro-
pias de estas patologfas, es frecuente observar
asociacién con alteraciones nutricionales y un
estado consuntivo. Estos trastornos nutricionales
suponen una pérdida de peso superior al esperado
en el envejecimiento fisiolgico. También estos
trastornos se asocian con una mayor morbilidad
durante el transcurso de la enfermedad y empeo-
ran el prondstico vital cuando se compara a estos
ancianos con otros con las mismas patologfas pero
sin trastornos nutricionales. Desde el punto de
vista fisiopatoldgico, estos fendmenos todavia
no estdn bien desentrafiados. Estos cuadros se
acompafan de situaciones de metabolismo acele-
rado e incremento del catabolismo. Es frecuente
encontrar alteraciones en los niveles de diversas
hormonas y de mediadores inflamatorios, como
ocurre en otras enfermedades caquectizantes.
Todo ello implica un trastorno inflamatorio ge-
neralizado denominado de “bajo grado” y que
se puede relacionar con otros conceptos muy

actuales en la atencién geridtrica como son la
sarcopenia y la fragilidad.
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CAPITULO 13

Trastornos afectivos como riesgo
de desnutricion en el anciano

INTRODUCCION

La depresién tiene elevada prevalencia en el
anciano y supone una de las principales consultas
médicas, aun cuando su presencia pueda pasar
desapercibida (Blazer D, 2003). Ni el dnimo triste
ni la depresién son consecuencia de la edad, ni
tampoco forman parte del envejecimiento nor-
mal. Los médicos generales o de familia suelen
ser los primeros en ver a los ancianos con tras-
tornos depresivos y, frecuentemente, iniciar su
tratamiento.

La depresién en el mayor de edad se incluye
dentro de los sindromes geridtricos por su alta
frecuencia de aparicién, tendencia a asociarse con
otras entidades clinicas y determinar situaciones
de dependencia e incapacidad. La valoracion ge-
ridtrica integral es una herramienta bdsica, no
s6lo para el diagndstico de la depresion, sino para
su prevencion, ya que detecta varios de los aspec-
tos o factores desencadenantes de la misma.

Ademds, de los factores sociales, psicoldgi-
cos vy fisicos, entre otros, la depresién puede y
suele estar causada por factores dietéticos. En
este sentido, la nutricion podria jugar un papel
importante en la prevencién de la depresion v,
a su vez, el padecimiento de depresion puede
modificar los hdbitos alimentarios y alterar la
situacién nutricional del paciente, 1o que puede
agravar ain mds la enfermedad (Centurion L,
2010). Asi, la malnutricién estd significativa-
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mente aumentada en pacientes con bajo esta-
do de dnimo, deterioro cognitivo, dependencia
funcional y enfermedades malignas (Saka B,
2010). Los cambios de conducta alimentaria,
a su vez, pueden ser un signo de depresion
(Thompson MP, 1991). En este sentido, Ca-
brera MA et al. (2007), muestran asociacién
independiente entre el déficit nutricional y
depresion en los ancianos, enfatizando la im-
portancia de su deteccién temprana. Wilson
MM et al. (1998), encontraron depresiéon como
primera causa de desnutricién en pacientes
mayores de edad. Ademds, la depresion se ha
identificado como la causa més frecuente de
pérdida ponderal en ancianos alojados en resi-
dencias asistidas.

Los individuos deprimidos, con frecuencia,
presentan mayores deficiencias de algunas vitami-
nas, como acido félico o vitamina By, (Tolmunen
T, 2003) (Ng TP, 2009) (Williamson C, 2009) y
algunos minerales como el magnesio (Jung KI,
2010) o el cinc (Nowak G, 2010), respecto a
individuos sin depresién.

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia minima predictiva es de 24 ca-
s0s/1.000 habitantes/afio, lo que supone entre
7y 10 casos nuevos cada afo. A la vista de ellos,
cualquier médico de familia tendrd, en cualquier
momento, unos 30 casos activos. La incidencia
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del primer episodio de depresién mayor disminu-

ye después de los 65 afios. La prevalencia mues-

tra una gran variabilidad y heterogeneidad pero
en lineas generales se presentan los siguientes

porcentajes (Centurién L, 2010):

e Ancianos en la comunidad: sintomatologfa
depresiva un 10% (rangos de 5-15%), con
un 3% para depresiéon mayor (rangos 1-12%)
y un 15-20% para depresién menor (rangos
8->40).

e Ancianos en residencias: sintomatologia de-
presiva un 20% (rangos de 10-40%), con un
15% para depresién mayor (rangos 2-20%) y
un 30% para depresiéon menor (rangos 18-
55).

e Ancianos en el hospital: sintomatologfa de-
presiva un 11-45%, con un 10-16% para de-
presién mayor y un 25-40% para depresién
menor.

En general, los sintomas depresivos, sea en el
dmbito asistencial que fuere, son de 2 a 4 veces
mds prevalentes que la depresién mayor (Vallejo
Ruiloba J, 2005).

En todos los estudios cldsicos, la prevalencia
es mayor en las mujeres 2:1; sin embargo, en los
ancianos, esta proporcion se iguala e incluso llega
a invertirse en los mayores de 80 afios, en los que
se atribuye mayor fragilidad en el varén.

El estudio EURODEP (Blazer D, 1999)
también encuentra diferentes tasas de pre-
valencia (entre 8,8 y 23,6%). Los problemas
metodoldgicos que se esgrimen para explicar
estas diferencias incluyen las dificultades de los
ancianos para reconocer sintomas depresivos,
la presentacion atipica de la enfermedad y la
comorbilidad que dificulta el diagndstico. La
prevencién de la enfermedad depresiva en el
anciano es una tarea de urgente actuacién, cuyo
primer eslabon es una correcta valoracién geria-
trica integral, como ya se ha dicho. En Atencién
Primaria existe subdiagndstico y retraso en la
identificacién de la depresién y, por lo tanto,
en el inicio del tratamiento, lo que impacta ne-
gativamente en el bienestar de los individuos,
en la salud ptblica y en los costos directos e
indirectos de los servicios sanitarios (Espinosa
Aguilar A, 2007).

CARACTERISTICAS DE LA DEPRESION
EN EL ANCIANO

La depresion en el anciano tiene formas pecu-

liares de presentacién (Moussavi S, 2007):

e Mayor riesgo de suicidio.

e Se reduce la adherencia a los tratamientos
prescritos.

e Se afecta al funcionamiento diario.

e Empeoran los sintomas fisicos y aumenta la
mortalidad.

e A menudo coexiste con otras enfermedades
médicas y empeora su prondstico.

e Predispone a institucionalizacion.

e Escostosa para el paciente y para el conjunto
de la sociedad.

Los sintomas de la depresién pueden con-
fundirse con signos del envejecimiento o con
enfermedad médica. Por otro lado, los mayores
de edad tienen miedo a ser institucionaliza-
dos o a tener la enfermedad de Alzheimer vy,
ademds, culturalmente les parece un estigma
social por lo que son poco propensos a informar
de su estado emocional y sus quejas suelen
ser mds somdticas (Alexopoulos 2001, 2002)
(Mynatt, 2004).

Numerosos autores hablan del sindrome
de depresién sin tristeza del anciano puesto
que la queja o reconocimiento de un estado
de dnimo triste aparece menos frecuente que
en el adulto joven, predominando los sinto-
mas somadticos (cefalea, dispepsia, mareos) y
motivacionales, del tipo apatia, pérdida de
vigor y/o agotamiento, alteracién del suefio
(insomnio de conciliacién y despertares pre-
coces), hipocondria, anorexia (es la primera
causa de pérdida de peso inintencionada en
los ancianos y a veces la Gnica manifestacién)
(Morley JE, 2002).

Caracterfsticas frecuentes del problema de-
presivo en el anciano son (Gayoso M]J, 2004;
Baldwin R, 2008):

e Acentuacién de rasgos premorbidos de la
personalidad.

e Escasa expresividad/verbalizacién de la tris-
teza.

e Tendencia al retraimiento y aislamiento.
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e Dificultad para reconocer los sintomas depre-
sivos.

e Solapamiento entre sintomas somdticos de
la depresion y los de una enfermedad fisica
comorbida.

e Deterioro cognitivo frecuentemente asociado
(asocia peor prondstico y puede evolucionar
a demencia): “pseudodemencia depresiva”.

e Expresién en forma de somatizaciones y quejas
somaticas de intensidad desproporcionada.

e Sindromes dolorosos inexplicables.

e Posibles trastornos conductuales: irritabilidad,
rechazo alimentario, incontinencia, agresivi-
dad, llanto.

e Enfermedad cerebrovascular frecuente.

e Comorbilidad: pluripatologfa.

e Presencia de polifarmacia.

e [nstalacién tardfa de dependencia alcohdlica.

e Mayor frecuencia de sintomas psicéticos (de-
lirio).

FACTORES DE RIESGO PARA
DEPRESION EN ANCIANOS

e [actores de riesgo aceptados: alteraciones
del suefio, discapacidad, antecedentes de
depresion, sexo femenino y duelo (aumenta
la incidencia en viudos y divorciados).

e [actores de riesgo inciertos: pobre estado
de salud, deterioro cognitivo, vivir solo y la
presencia de nuevas enfermedades médicas
(patologfa cerebrovascular, parkinson), far-
macos con efecto sobre SN (neurolépticos,
BZD, antihipertensivos, analgésicos opioides,
indometacina, esteroides, digoxina...).

e Factores de riesgo no comprobados: una ma-
yor edad, menor nivel educativo, ser soltero
y disponer de un escaso soporte social.

PASOS PARA EL DIAGNOSTICO

Elementos para realizar un adecuado diag-
ndéstico de depresion en el anciano:
e Realizar una historia clinica detallada.
e Evaluar los antecedentes médicos.
e Realizar una exploracién fisica general y neu-
rolégica.

e Practicar un examen del estado mental.
e Analizar si puede ser secundaria (¢fdrmacos?,

‘patologfas presentes?).

e Valorar el nivel de repercusién funcional.
e Realizar tests de cribaje (escalas).

Entre las escalas al uso, la mds empleada es la
de Yesavage (GDS),desarrollada especificamente
para ancianos (Tabla 1), tiene dos versiones: larga
(30 items) y corta (15 items). Esta dltima requie-
re 7 minutos para su realizacién; con un punto
de corte 5/6 muestra una sensibilidad del 85%
y especificidad del 74%. Por lo tanto, sustituye
con ventaja a la version extensa como cribado
(Yesavage JA, 1982) (Martinez de la Iglesia J,
2002).

DEPRESION Y COMORBILIDAD

La depresién puede darse en el contexto de
enfermedad fisica y neuroldgica, y la comorbilidad
puede confundir un diagnostico de depresion. La
depresion se presenta de manera diferente entre
los pacientes con sindromes neuroldgicos. Asi, la
depresion tras un accidente cerebrovascular, espe-
cialmente con dafio cerebral derecho, es menos
probable que incluya disforia y estd fuertemente
caracterizada por sintomas vegetativos (Santos M,
2009). Ademads, la depresién post-ictal empeora el
prondstico funcional y puede alterar la calidad de
vida del paciente y su entorno. La terapia antide-
presiva para la prevencion y el tratamiento precoz
de este problema no ha demostrado su beneficio
hasta el presente. No obstante, los argumentos
en favor de su uso se acumulan (Gallarda T y Lo
H, 2009). La depresién en la demencia vascular
presenta mds sintomas vegetativos como fatiga,
debilidad muscular y pérdida de peso (Park JH
et al., 2007).

La depresién asociada a la enfermedad de
Parkinson es una forma mds leve de depresién y
se asocia menos con disforia y anhedonia (tfpica
de la depresién en adultos mayores sin enferme-
dad neuroldgica) (Ehrt U, 2006). Con el fin de
evitar el infradiagnéstico de la depresién en la
enfermedad de Parkinson, un grupo de estudio
propone el sindrome especifico “depresién de la
enfermedad de Parkinson” (Marsh L, 2004).
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’ Escala de depresi6n geridtrica*

;Estd bédsicamente satisfecho con su vida? SI/NO
;Ha renunciado a muchas de sus actividades y pasatiempos? SI/NO
;Siente que su vida estéd vacfa? SI/NO
:Se encuentra a menudo aburrido? SI/NO
:Se encuentra alegre y optimista, con buen dnimo casi todo el tiempo? SI/NO
;Teme que le vaya a pasar algo malo? SI/NO
¢Se siente feliz, contento la mayor parte del tiempo? SI/NO
:Se siente a menudo desamparado, desvalido, indeciso? SI/NO
;Prefiere quedarse en casa que acaso salir y hacer cosas nuevas? SI/NO
¢Le da la impresién de que tiene mds fallos de memoria que los demés? SI/NO
;Cree que es agradable estar vivo? SI/NO
:Se le hace duro empezar nuevos proyectos? SI/NO
;Se siente lleno de energfa? SI/NO
;Siente que su situacién es angustiosa, desesperada? SI/NO
¢Cree que la mayorfa de la gente vive econémicamente mejor que usted? SI/NO
Puntuacién

Se asigna un punto por cada respuesta que coindida con la reflejada en la columna de la derecha, y la suma
total se valora como sigue:

0-5: Normal

6-9: Depresién leve

>10: Depresién establecida

*Yesavage JA, 1982.

La relacién entre depresién y demencia puede
darse de diferentes maneras, como son una coin-
cidencia de ambos trastornos (por ejemplo, en el
caso de paciente con depresiones recurrentes a las
que se superpone una demencia en el contexto
del envejecimiento), la presencia de episodios
depresivos con predominio de sintomas cogni-
tivos (la cldsica pseudodemencia depresiva), la
presencia de sintomas depresivos en cuadros de
demencia, o el inicio de episodios depresivos en
edades avanzadas cuya evolucién es hacia una
demencia. El diagndstico de la depresién en el
contexto de la demencia se complica por el dé-
ficit en la expresion verbal y posibles factores
de confusién con los sintomas cognitivos, lo que
ha llevado al desarrollo de criterios de diagnds-
tico para describir las enfermedades comdrbidas
de Alzheimer y depresién (Olin J, 2002) (Tabla
2). Los sintomas ansiosodepresivos acentian en
grados variables los diferentes componentes del

déficit demencial, cognitivo y neuroldgico, favo-
reciendo la pérdida de autonomfia y concurriendo
en una disminucién en su calidad de vida. En
el curso de las fases mds avanzadas del Alzhei-
mer, cuando la depresién reviste una expresién
esencialmente comportamental, los ISRS tendrfan
efectos sintomdticos interesantes (Gallarda T y
Léo H, 2009).

TRATAMIENTO DE LA DEPRESION

El tratamiento farmacolégico de la depresion
en la vejez se asocia con un mayor riesgo de
efectos adversos, interacciones farmacocinéticas y
farmacodindmicas. Los pacientes ancianos suelen
tener varias enfermedades v, por lo tanto, suelen
requerir una variedad de férmacos. Ademds de
la polifarmacia, otros factores como los cambios
fisioldgicos relacionados con la edad, las enferme-
dades, la constitucién genética y la dieta pueden



Trastornos afectivos como riesgo de desnutricién en el anciano

Criterios de Olin et al. para el diagndstico de depresién en una demencia de tipo Alzheimer ‘

a) Al menos 3 de los siguientes:
. Humor deprimido clinicamente significativo*

. Aislamiento o retirada social
. Disrupcién en apetito

. Disrupci6n en suefio

. Cambios psicomotores**

. Irritabilidad

. Fatiga o pérdida de energfa

OO AW —

9. Sentimientos de inutilidad, desesperanza o culpa
10.Pensamientos recurrentes de muerte o suicidio

b) Se rednen todos los criterios para el D° de DTA

)
c) Los sintomas causan un distrés o disrupcién clinicamente significativo en el funcionamiento
d) Los sintomas no ocurren exclusivamente en el curso de un delirium
e) Los sintomas no son debidos a los efectos fisioldgicos de una sustancia
f) Los sintomas no se deben a otros diagnésticos psiquidtricos mayores en el eje [

Especificar:

—Con psicosis de la DTA

—Con otros SCPD significativos
—Con historia previa de T. afectivo

. Afecto o placer positivo disminuido con respuesta al contacto social o a las actividades cotidianas

*Sintomas presentes al menos 2 semanas, que afectan al funcionamiento del paciente y, al menos, uno es: 1) humor depresivo
0 2) afecto o placer positivo disminuido. **No se incluirdn sintomas relacionados claramente con otra enfermedad médica
0 que sean claramente sfntomas no afectivos de la demencia (p. ej., pérdida de peso por dificultades en la ingesta).

alterar la respuesta al farmaco y, por tanto, pre-
disponer a los efectos adversos e interacciones
medicamentosas sefialadas. Los mayores de edad
no suelen responder tan rdpida y completamen-
te a los antidepresivos como lo pueden hacer
adultos mds jovenes, particularmente si el primer
episodio ocurre en la vejez y si los sintomas pre-
dominantes son la pérdida de interés y disfuncién
cognitiva mds que el humor deprimido (Menchén

JM, 2009).

En el tratamiento hay que considerar tres
fases (Baldwin R, 2008) (AFSSAPS, 2006)(Ga-
llarda Ty Léo H, 2009):

1. Fase aguda o tratamiento de ataque. Su
objetivo consiste en lograr la remisién com-
pleta de los sintomas. Suele durar de 2 a 3
meses. Una remisién parcial con persistencia
de sintomas residuales eleva el riesgo de re-
calda precoz. La recomendacion clésica que

preconiza iniciar el tratamiento a dosis baja
con aumento prudente de la misma (start
slow, go slow) se aplica menos con las pres-
cripciones de los actuales antidepresivos pues,
en ausencia de insuficiencia renal o hepdtica,
estas moléculas pueden darse desde el inicio
en posologfa eficaz.

En el curso de la fase aguda, tras cuatro sema-
nas de tratamiento, si no hubiera respuesta
terapéutica (<30% de reduccién sintomética
sobre una escala de depresién), se aumentard
la dosis hasta la posologfa éptima recomen-
dada o bien se cambiard el antidepresivo por
otro (caso de que la dosificacién 6ptima re-
comendada se haya alcanzado). En caso de
respuesta parcial, se continuard el mismo tra-
tamiento y se reevaluard tras 2 a 4 semanas
y en caso de mejorfa minima se potenciard
el tratamiento con otro fdrmaco o una inter-
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vencién psicoldgica. En este caso se puede

considerar una asociacién de antidepresivos

tal y como mds adelante exponemos.

2. Fase de continuacion o consolidacion,
que tiene por fin la estabilizacién para evitar
el riesgo de reaparicién de sintomas depre-
sivos. Suele durar entre 4 a 6 meses, tras la
remision de la clinica depresiva.

3. Fase de sostén o mantenimiento, cuyo obje-
tivo es el de prevenir la ocurrencia de nuevos
episodios depresivos. El tratamiento preven-
tivo de las recidivas (o de las recurrencias)
estd particularmente indicado en el caso de
pacientes que han presentado al menos tres
episodios depresivos mayores en el curso de
los cuatro ultimos anos.

Es preciso advertir al paciente y familiares
o cuidadores que la respuesta puede demorar-
se y, por tanto, requerir de mayor tiempo hasta
evaluar su eficacia clinica (6-8 semanas), man-
teniendo de 8-12 semanas el tratamiento de la
fase aguda, de 4 a 6 meses el de continuacién (a
las mismas dosis) y de 2-3 afios el de sostén (o
incluso continuadamente si el caso lo precisara).
Aun asi, a largo plazo, una tercera parte de los
cuadros se cronifican, una tercera parte sufren
recafdas y otro tercio se resuelven sin presentar
nuevos episodios. Si aparecen recurrencias el
tratamiento antidepresivo serd de por vida. Se
sabe que remisiones incompletas o la presencia
de sintomatologfa depresiva residual se asocian
a un mayor impacto en el funcionamiento del
paciente y a una mayor probabilidad de recaida
depresiva.

Los farmacos antidepresivos disponibles difie-
ren en su potencial de interacciones farmacolé-
gicas. En general, los compuestos més antiguos,
como los antidepresivos triciclicos (ATC) y los
inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAO),
tienen un mayor potencial de interacciones que
los nuevos compuestos, como los inhibidores
selectivos de la recaptacién de serotonina (ISRS)
y otros nuevos agentes. Por lo tanto, el uso de
los antidepresivos triciclicos queda relegado a un
segundo lugar en este grupo etario y si se emplea-
sen se recomienda evitar los de marcado efecto
anticolinérgico como la imipramina, amitriptilina,

doxepina, clorimipramina, maprotilina y amoxa-
pina. Menor efecto anticolinérgico presentan las
aminas secundarias y terciarias: nortriptilina,
mianserina, trazodona, lofepramina y aminep-
tina. La nortriptilina tiene menos interacciones
farmacoldgicas y no disminuye su aclaramiento
con la edad. Se debe iniciar a dosis de 10 mg por
la noche, incrementando a razén de 10-25 mg
cada tres o siete dias hasta alcanzar la pauta de
50-75 mg/dfa.

En el mayor de edad, como en los adultos,
ha de perseguirse la remision sintomadtica total y
deberd hacerse una seleccién cuidadosa del pri-
mer antidepresivo, siendo hoy en dfa de eleccién
tanto los inhibidores selectivos de la recaptacién
de serotonina (ISRS), como los inhibidores de la
recaptacién de serotonina y noradrenalina (IRS-
NA) y otros antidepresivos, por su seguridad,
tolerancia y fdcil administracién. Se recomien-
dan para el tratamiento de inicio: sertralina,
citalopram, escitalopram y venlafaxina retard.
Caso de sujetos con depresién y ansiedad, se
pueden ensayar venlafaxina refard o sertralina.
En pacientes con depresién e inhibicién, en-
sayar citalopram o escitalopram. En depresion
con alteraciones del suefio importantes, ensayar
mirtazapina o fluvoxamina; fdrmacos a los que
se puede asociar clormetiazol, lormetazepam o
zolpidem (Caballero Garcfa JC, 2004). En ca-
sos en que los sintomas somdticos (equivalentes
depresivos) como el dolor sean predominantes,
puede intentarse la pauta con el nuevo antide-
presivo duloxetina.

En todas las fases antes mencionadas, y para
mejorar la adhesién terapéutica, se recomienda
informar al paciente y/o a su familia, de forma
clara, acerca de la sintomatologfa depresiva, de
los principios generales del tratamiento y de la
evolucién del proceso.

El uso de benzodiacepinas debe evitarse en
lo posible por la sedacién, disminucién de la
actividad psicomotriz y cognitiva y la amnesia
anterdégrada que producen. Cuando la sinto-
matologfa requiera su uso deberd reevaluarse
su indicacién, utilizando dosis inferiores a las
del adulto vy, preferiblemente, las de vida me-
dia intermedia como alprazolam, bromazepam,



Trastornos afectivos como riesgo de desnutricién en el anciano

clobazam y lorazepam. Las de vida media larga

presentan un efecto acumulativo y las de corta

producen adiccién y efecto rebote por lo que se
desaconseja su uso en ancianos (Alberdi Sudupe

J, 2008).

Dentro del marco de la consulta de Atencién
Primaria puede ofrecerse, ademds, un enfoque
de psicoterapia de apoyo que combine escuchat,
aconsejar y apoyo practico, todo dentro de un
entorno de empatia o solidaridad, sin identifi-
cacion. Este enfoque deberd ser neutral, sin jui-
cios de valores y no directivo. Importa alentar
a los pacientes a que se esfuercen por alcanzar
metas reales y desalentarlos de tomar decisiones
de largo plazo que podrian estar influenciadas
negativamente por una percepcion.

En el seguimiento serd preciso vigilar la apa-
ricidn de deterioro cognitivo, ya que estos sujetos
tienen mds probabilidades de desarrollar demen-
cia que el resto de la poblacion.

Ante la ausencia de respuesta o mejoria
parcial tras la prescripcién y tratamiento con
un primer fdrmaco antidepresivo, se planteardn
diversas estrategias farmacolégicas (Agiiera
LE 2006 y 2007):

a) Las primeras, relativas al manejo clinico, son
las estrategias de optimizacién dentro de
las cuales estdn: verificar el diagndstico, ve-
rificar su correcta indicacién terapéutica y
comprobar el adecuado cumplimiento y el
aumento de dosis.

b) La sustitucién por otro antidepresivo es un
acto terapéutico frecuente con una serie de
inconvenientes como son la posible pérdida
del efecto parcial conseguida con el primer
fdrmaco, la presencia de fenémenos de reti-
rada si se realiza de forma rdpida, las posi-
bles interacciones con el segundo fdrmaco
atendiendo a la vida media del primero, la
ausencia de tratamiento eficaz tanto en el
periodo de retirada como en el de lavado y la
sensacion en el paciente de volver a empezar
desde el principio. Frente a esto, la potencia-
cién o la asociacién no requieren de periodo
de retirada ni lavado y ademds se consigue un
efecto sinérgico de las dos moléculas, siendo
as{ potencialmente méds rdpida y efectiva la

intervencion terapéutica. No obstante, tan-
to el aumento de dosis como la adicién de
nuevos fdrmacos como potenciadores del
tratamiento antidepresivo se asocian a una
mayor probabilidad de disminuir la toleran-
cia al tratamiento, con la aparicién de mads
efectos secundarios e interacciones con otros
fdrmacos que el paciente esté tomando para
tratar la comorbilidad.

c) Lapotenciacién consiste en afiadir sustancias
sin actividad antidepresiva propia que puedan
aumentar la eficacia del farmaco antidepre-
sivo. De los diversos farmacos estudiados, el
litio y la triyodotironina han demostrado una
eficacia clara (Cervilla Ballesteros J, 2006)
(Ros S, 2005).

d) Las estrategias de asociacién o combi-
nacién de antidepresivos se justifican en la
presencia de sinergias farmacoldgicas y mo-
leculares que potencian la neurotransmisién
monoaminérgica (De la Gdndara J, 2005 y
2005 bis) El principio bdsico no es pues la
asociacion de farmacos, sino la combinacién
de mecanismos de accién. De esta manera,
no sélo se podrd potenciar la eficacia de las
acciones terapéuticas sino también, even-
tualmente, reducir la presencia de efectos
secundarios, mejorando asf la tolerancia al
tratamiento. La combinacién més popular es
la de un ISRS mds mirtazapina, debido segu-
ramente a la mayor probabilidad de que se
haya iniciado el tratamiento con el ISRSy a la
gran eficacia de mirtazapina en combinacion.
En esta linea, atin mejores resultados pueden
obtenerse con la asociacion de venlafaxina
y mirtazapina, combinacién que ademds es
muy segura y generalmente bien tolerada en
ancianos.

Por lo tanto, la terapia de potenciacién puede
ser efectiva pero mds problemadtica que la terapia
de combinacién que ademds de efectiva, es bien
tolerada y segura si se hace con racionalidad.

En cualquier caso, el compromiso entre efica-
cia y seguridad/tolerancia del tratamiento antide-
presivo es una de las ecuaciones mds complejas
en el tratamiento de la depresién en general y,
muy especialmente, en la del anciano (Menchén
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JM, 2009). La aparicién de efectos secundarios es
la principal causa de no adherencia terapéutica
en el anciano.

Dentro de las estrategias no farmacolégi-
cas hay que destacar la terapia electroconvulsiva
(TEC) y la estimulacién magnética transcraneal
(EMT). La indicacién de la TEC viene dada bajo
determinadas condiciones como son el riesgo
elevado de suicidio, la presencia de clinica psi-
cOtica, refractariedad a las técnicas farmacoldgicas
utilizadas, intolerancia fisica a las mismas, etc.
Hay que tener en cuenta que se trata de una
técnica inespecifica que no asegura la eficacia a
largo plazo y que puede requerir terapia de man-
tenimiento. La EMT se basa en la induccién de
campos magnéticos intensos de corta duracion.
Se han descrito escasos efectos secundarios y no
altera la funcion cognitiva. Los resultados son
prometedores pero no siempre se han replicado,
existiendo gran variabilidad en los datos publica-
dos. Ambas técnicas provocan una regulacion a la
baja del sistema hipotdlamo-hip6fiso-suprarrenal,
una estimulacién de la TSH y una prolongacién
de la latencia REM.

Existen, ademds, los tratamientos psicol6gi-
cos: terapia cognitivo-conductual, psicoterapia in-
terpersonal, terapia de resolucién de problemas,
psicoterapia psicodindmica y la terapia familiar.
Hay numerosos prejuicios acerca de su papel en
el tratamiento de los problemas psiquicos obser-
vados en el curso del envejecimiento. Quizas sus
principales indicaciones pueden ser (Wilkinson
P, 2008):

e Preferencia del paciente como alternativa al
tratamiento farmacoldégico en depresiones
leves a moderadas.

e Para potenciar el efecto de un tratamiento
antidepresivo.

e Para evitar la utilizacion de fdrmacos con
posibles efectos perjudiciales.

e Para gestionar la angustia de los cuidado-
res.

e Para disminuir el peso de los problemas psico-
légicos emergentes con la edad, aceptar més
facilmente el envejecimiento y para ayudar
en la resolucién de problemas en el seno de
la familia.

Finalmente, destacar la posibilidad de com-
binar terapias farmacoldgicas y no farmacoldgi-
cas, aunque serfa conveniente disponer de mads
datos respecto a esta asociacién (De la Gdndara
J, 2005).

CONCLUSIONES

El médico de familia puede tratar exitosa-
mente los trastornos depresivos en el anciano,
con la participacién del sistema de apoyo social y
familiar, derivando el caso al especialista cuando
sea necesario. Para ello, tendrd que tener muy
presentes los factores habitualmente conside-
rados como relevantes en la evaluacién clinica
del cuadro depresivo y la toma de decisiones
con respecto al tratamiento. Existen muchos
fdrmacos disponibles pero todos exigen respeto
por el anciano, empatfa y una constante actua-
lizacion de las destrezas y los conocimientos.
Una regla empirica importante a tener presente
en este grupo etario es: start low, go slow, que
significa comenzar con dosis bajas y aumentarlas
lentamente durante varias semanas, al mismo
tiempo que se vigila la efectividad y cualquier
efecto secundario que aparezca. Importa tener
en cuenta que este proceso puede llevar varias
semanas antes de que los sintomas depresivos
comiencen a disminuir. Aun cuando los sinto-
mas mejoren, serd necesario seguir tomando el
medicamento a fin de mantener los sintomas
bajo control. Los tratamientos psicoldgicos ta-
les como la psicoterapia de apoyo y la terapia
cognitivo-conductual también son de utilidad
en el anciano. Las técnicas de autoayuda tales
como seguir una dieta equilibrada, dormir lo
suficiente y hacer ejercicio suave (conforme a
la edad del sujeto), suelen resultar beneficiosas
en el caso de trastornos depresivos leves. Para
prevenir una recidiva aparte del tratamiento far-
macoldgico continuado, como se ha sefialado,
el apoyo psicoldgico y social pueden ser de gran
utilidad, ademds de fomentar el mantenimiento
de la salud fisica y funcional, identificar y tratar
cualquier alteracién orgénica que se presente y
fomentar dispositivos correctores como audifo-
nos y lentes.
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CAPITULO 14

La desnutriciéon como factor
de riesgo de morbimortalidad
y de hospitalizacién en el anciano

INTRODUCCION

Si el vertiginoso incremento del envejeci-
miento de la poblacién no se hubiera frenado por
circunstancias como la inmigracién en estos dos
ultimos afios, en este momento afirmarfamos que
tenemos una sociedad especialmente envejecida
con grandes probabilidades de riesgo nutricional,
porque el envejecimiento va unido al riesgo de
malnutricién.

Aunque las preocupaciones culinarias de un
estado como el espafiol parecen pasar por saber
cudntos cocineros nos representan entre los vein-
te mds famosos de la cocina mundial, si son cinco
0 son seis; el verdadero problema es la cantidad
de ancianos frégiles, pluripatoldgicos y polime-
dicados que cohabitan con severos problemas
nutricionales, en definitiva, con amplio riesgo
de hospitalizacién y dependencia.

El segmento de poblacién del que nos ocu-
pamos es muy dispar, no es lo mismo un recién
jubilado de 65 afios sin patologfas, que con dia-
betes mellitus, o con insuficiencia coronaria, o
afecto de poliartrosis. Como tampoco lo es un
venerable anciano de noventa anos con deterioro
cognitivo, o con patologfas crénicas, o con inca-
pacidad fisica. Este cdctel lo podemos aderezar
con las condiciones sociales de si vive solo, con
la familia, si vive en un centro sociosanitario, si
estd ingresado en un hospital de corta, media o
larga estancia y asi cuantas variables queramos
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para dificultar el andlisis del problema (Ferreres
C, 2000).

Nutricién es el término referido a una ali-
mentacién saludable, es decir, que se acompafia
de una dieta equilibrada, la malnutricién es un
proceso patoldgico complejo (es uno de los sin-
dromes geridtricos) que afecta a la morbimorta-
lidad del anciano y afecta a su calidad de vida
disminuyéndola, pues interfiere en su estado in-
munitario, en la facilitacion y agravamiento de
los procesos infecciosos, empeoramiento de las
enfermedades ya registradas, asocidndose a otros
sindromes geridtricos formando una cascada que
deriva hacia un problema de salud publica (Tena
MC, 2002).

PINCELADAS EPIDEMIOLOGICAS

En la comunidad, 1a poblacién anciana su-
fre de malnutricién en un porcentaje que oscila
entre el 1 y el 15%, si bien puede llegar al 40%
si lo estudiamos entre aquellos que no son am-
bulatorios y presentan sindromes asociados de
tipo crénico o dependencia funcional. En estos
pacientes es la deficitaria ingesta energética el
problema nutricional més frecuente. No por ello
debemos olvidar que, en los que tienen caidas
y en institucionalizados puede haber déficits de
vitamina D. Existen, también, déficits de otras
vitaminas y dcido félico pero no con tanta fre-
cuencia.
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En los centros sociosanitarios, la prevalencia
de malnutricién se sitda entre un 25 y un 60%.
Hay que pensar que muchos precisan la ayuda
de un gerocultor para esta actividad bésica de la
vida diaria y siempre se debe vigilar la cantidad
de proteina que llevan los menus aplicados en
los centros. Lamentablemente, en ocasiones la
situacién nutricional en estas instituciones suele
ser portada de prensa, buscando el titular facil y
olviddndose que en muchas hay programas de
valoracién nutricional para la deteccién y el segui-
miento de pacientes con riesgo de desnutricién o
con desnutricion establecida. Herramientas como
la valoracién nutricional (que en esta obra se ex-
plican), permiten conocer datos concretos. Asf,
en una muestra de 250 ancianos, con programa
establecido, se detectaron 32 residentes con ries-
go nutricional, lo que supone un 13% y de ellos
solo 12 presentaban desnutricién representando
el 5% de la poblacién total (Ferreres C, 2001).

En los ancianos hospitalizados las cifras os-
cilan entre el 10 y el 40% en el momento del
ingreso, para aumentar en la propia estancia
hospitalaria y alcanzar cifras del 30 al 65%, so-
bre todo en el grupo de los mayores de setenta
anos de edad. Ademds, hay que tener en cuenta
que el riesgo aumenta en relacion directa con
la duracién de la estancia hospitalaria (Robles F,
2008) (Moreno N, 2007).

INDICADORES DE VALOR PRONOSTICO

Un estado nutricional deficiente no sélo se
correlaciona con una mayor morbilidad de las
enfermedades crénicas, sino también con un
peor prondstico vital y funcional de los procesos
agudos (Petidier R, 2002). La presencia de mal-
nutricién en el anciano representa un elemento
seguro de: aumento en la morbilidad, mayor
estancia hospitalaria, institucionalizacién y mor-
talidad asociada a las patologfas concomitantes
(Macfas M, 2007).

En primer lugar analizaremos la influencia
del peso y sus variaciones, durante el envejeci-
miento.

La pérdida de peso ha sido considerada
como importante factor de riesgo de morbilidad

y mortalidad. Un peso insuficiente en relacion a
la talla se asocia a un deterioro de las capacidades
funcionales (Payette H, 2005). Valores inferiores
a 20 en el IMC se relacionan con una pérdida de
la autonomfa y si el IMC es inferior a 13 el sujeto
estd en riesgo vital. Wallace publicé en 1995, que
una pérdida involuntaria de peso de mds del 4%
en un afio se correlacionaba con un aumento de
la mortalidad del 28% en los dos afios siguientes
(Tena MC, 2002). El riesgo de fractura de cadera
y de enfermedad coronaria es dos veces supe-
rior en las mujeres que han sufrido una pérdida
de peso > 7,7%. La pérdida de peso previa a la
hospitalizacién o en el momento del alta figuran
como elementos predictivos de supervivencia en
los pacientes geridtricos un afio después del alta
(Harris T, 1992).

Hay que hacer una apologfa del uso del peso
en los hospitales y en los centros sociosanitarios,
no debemos cefiirnos solo al paciente ambulato-
rio, también debemos centrarnos en el paciente
encamado y para ello utilizar las bdsculas adapta-
das, pues asf obtendremos informacién necesaria
para corregir problemas. Durante el envejecimien-
to, se produce una evolucién hacia la sarcopenia,
pero si interviene la desnutricién provoca una
deplecién en los depdsitos proteicos corporales
(Cederholm T, 1992), lo que se acompafia de una
disminucién de las funciones musculares, con la
consiguiente debilidad muscular y aumento del
riesgo de caidas (Cederholm T, 1992) (Waters-
Ennis, 2001) (Humpherys ], 2002) (Rocandio P,
2003). También se ocasiona una disminucién de
las funciones inmunitarias —lo que explica una
menor resistencia a las infecciones—, una dismi-
nucioén en las funciones respiratorias por la misma
disminucién de las funciones musculares y un
defecto en la curacién de las heridas, entre otras
consecuencias. Todo esto aumenta el riesgo de
morbimortalidad en el anciano (Mowe M, 1996)
(Gariballa S, 2001) (Covinsky K, 2002) (Compher
C, 2004), ademds de constituir un mayor riesgo
de institucionalizacién en hospitales, centros de
larga estancia o residenciales, 1o que puede em-
peorar ain més la situacion del anciano. Todo ello
implica mayores costos de atencién para los siste-
mas de salud y un aumento de gastos por parte
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del anciano y/o su familia, asf como la disminu-
cién en su calidad de vida y la de sus familiares
(Correia M, 2003) (Margets B, 2003).

Pero, en otras ocasiones, podemos encontrar-
nos, cada vez mds en nuestra sociedad, con el
aumento de peso; la obesidad estd relacionada
con las enfermedades crénico-degenerativas, las
cuales afectan a una gran cantidad de ancianos
y por sf solas, implican un aumento de costos
por parte del sistema de salud y por parte del
anciano. A su vez, la obesidad estd relacionada
con un aumento en su morbimortalidad por al-
teraciones metabdlicas, artritis, alteraciones en
el sistema respiratorio, incontinencia urinaria,
entre otros problemas que afectan la funciona-
lidad del individuo y, por tanto, su calidad de
vida. Sin embargo, hay un aspecto importante
que deseamos destacar, el sobrepeso moderado
en los ancianos se asocia con una menor mor-
talidad, no asf el bajo peso, que implica una
mayor mortalidad. Por lo tanto, parece ser que
la desnutricién tiene peores implicaciones en
la tercera edad que el sobrepeso y la obesidad
(Bernal-Orozco, 2008).

En cuanto a los valores de laboratorio, la
albtimina es un factor predictivo importante e
independiente de morbilidad y mortalidad, y el
umbral de riesgo estd por debajo de 3,8 g/L. Si
la reduccion crénica en la ingestién de protefnas
es inferior a 0,8 g/kg/dfa, esto comporta un au-
mento de la mortalidad, muchas veces relacio-
nada con la ingesta caldrica que, cuando estd por
debajo de 1.500 calorfas, supone un déficit de
micronutrientes y por debajo de las 20 calorfas/
kg de peso/dfa, también incrementa la mortali-
dad (Tena MC, 2002).

La desnutricién es capaz de alterar los me-
canismos de defensa del huésped; por ello, se
emplean distintas pruebas de valoracién de la fun-
cién inmunitaria como marcadores nutricionales.
La capacidad de respuesta inmunitaria puede me-
dirse con diversos pardmetros, como las pruebas
cutdneas de sensibilidad retardada, el recuento
total de linfocitos, la capacidad de respuesta de
los mismos. El estudio de Zuliani et al. demuestra
que los valores séricos de albumina y HDL coles-
terol predicen la mortalidad en ancianos frégiles

institucionalizados. A nivel de micronutrientes
y vitaminas, déficits de selenio parecen repercu-
tir en la salud de los mayores incrementando el
riesgo de algunos cdnceres, infecciones o de la
situacién mental. También niveles bajos de vita-
mina By, en su relacién con la homocisteinemia,
asociado a estrés oxidativo, disfuncién endotelial,
puede favorecer la enfermedad vascular oclusiva
y disminucién de la funcién cognitiva.

DESNUTRICION EN EL INGRESO
HOSPITALARIO

En relacién a los ingresados en los centros
hospitalarios, los pacientes mayores de edad son
mds propensos que los mds jévenes a perder el
apetito (Morley J, 1997). El deterioro nutricional
es un problema frecuente, potencialmente grave,
aparentemente no reconocido entre el paciente
no terminal y enfermos hospitalizados de edad
avanzada. La falta de ingesta adecuada de nu-
trientes se asocia con un deterioro significativo
en la relacion del estado nutricional. Esto sugiere
que la adecuacién de la ingesta de nutrientes de
un paciente puede ser un determinante importan-
te de los resultados clinicos (Sullivan D, 1999).
La desnutricién es, en general, una consecuen-
cia del riesgo de varios factores, de los cuales
la enfermedad en sf misma es una de las mds
importantes. Estd demostrado que los pacientes
intervenidos quirdrgicamente que presentan mal-
nutricién tienen un 46% de incidencia de compli-
caciones (mayor estancia hospitalaria, aumento
de los costes, mayor tasa de mortalidad), pero es
sorprendente que los pacientes quirtrgicos en
general tienen menos mortalidad que el resto de
ancianos hospitalizados porque, después de la
valoracién geridtrica se operan “ los operables”
(Correia M, 2003).

Existe una correlacién positiva entre el nime-
ro de sindromes geridtricos padecidos y la malnu-
tricién. Asi, la depresion, la demencia, la depen-
dencia funcional y la pluripatologfa se asocian a
nutricién deficiente (Curtis L, 2010) (Anpalahan
M, 2008). En un estudio sobre 250 ancianos del
medio residencial, las enfermedades neuroldgicas
fueron estrella (>50% casos) y, mas concretamen-
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te, el deterioro cognitivo, seguido de los trastor-
nos emocionales, los ACV y la enfermedad de
Parkinson. Los trastornos reumatoldgicos, cancer,
deprivacién neurosensorial y en menor medida
las patologifas endocrinolégicas completaban el
grupo de patologfas més prevalentes (Ferreres C,
2001). La malnutricién colabora, también, negati-
vamente en la aparicién de sindromes geridtricos,
sobre todo en la aparicién de ulceras por presion,
tantas veces asociadas a la inmovilidad (Zarzosa
C, 2004) (Puchao, 2010).

ABORDAR EL PROBLEMA

Educar e informar, valorar y tratar son los pila-
res bésicos para disminuir este grave problema.
e Educar al anciano es dificil, pues sus ideas

nutricionales son atdvicas, arraigadas, resul-

tando dificil modificarlas. Otras veces lo son la
monotonia alimentaria, la capacidad funcional

y, en ocasiones, influye el poder adquisitivo.

Mejorar la calidad de vida de forma constante

debe ser el objetivo prioritario de cualquier

profesional de la salud que trabaje con pa-
cientes ancianos. Como mejor arma preven-
tiva estd la educacién dietética para actuar
sobre grupos de riesgo, desde la prevenciéon
primaria, como proyecto de vida saludable;

Como un recurso terapéutico para procesos

prevalentes (obesidad, HTA, diabetes) en pre-

vencién secundaria y en prevencién terciaria
para comorbilidad sobre enfermedades créni-
cas tendentes a la incapacidad.

e Valorar siempre y de forma exhaustiva al
paciente geridtrico. La desnutricion origina
un aumento de la morbimortalidad y del
uso de recursos. Los servicios asistenciales
responsables del paciente deben realizar una
valoracién nutricional al ingreso y repetirla
a lo largo de la hospitalizacion, empleando
herramientas de cribado sencillas que incor-
poren un plan de intervencién nutricional
explicito (Sénchez-Mufioz, 2010). Pero no
nos olvidemos de la valoracién geridtrica in-
tegral, pues con ella mejoramos la precisién
diagnéstica. Al evaluar todas las dreas de la
salud detectaremos mds problemas que po-

drdn ser tratados: desnutricion, depresion,
demencia, caidas, incontinencia, incapaci-
dad fisica, aislamiento social, etc. Ademds,
se logra una deteccién més temprana de la
discapacidad (Caplan G, 2004), optimizar el
tratamiento médico y monitorizar el progreso
de las intervenciones realizadas.

La elevada prevalencia de enfermedades cré-
nicas en los ancianos hace que, con frecuen-
cia, sean tratados por distintos especialistas a
la vez. Las recomendaciones terapéuticas no
siempre estdn debidamente ajustadas y esto
aumenta el riesgo de iatrogenia. También la
optimizacién de la ubicacién del paciente es
muy importante. Si estamos comentando la
amplia comorbilidad que existe, es importan-
te buscar en el iceberg las enfermedades ocul-
tas, bien porque el anciano piense que son
acompafiantes normales de la edad o bien por
sentir verglienza a exponerlas (incontinencia)
0 bien porque son muy prevalentes en este
grupo etario (depresién, anorexia, pérdida de
peso, alteraciones en la marcha, caidas, tlce-
ras por presién, dolor y deterioro cognitivo).
Hay que preguntar especificamente por estas
enfermedades porque muchas de ellas tienen
tratamiento. Interesa igualmente detallar, de
alguna forma, la comorbilidad y estimar la
severidad de las enfermedades existentes.
No sélo hay que insistir en una valoracién
integral que permita un enfoque terapéuti-
co interdisciplinat, sino en la posibilidad de
plantear una prevencién tanto primaria, en-
tendida como la identificacion de factores de
riesgo en sujetos sanos, como secundatria, que
hace referencia a una deteccién temprana de
aquellos signos que muestran la existencia
de una enfermedad subyacente (Devons C,
2002). También es bueno conocer la historia
farmacoldgica (por ejemplo, la presencia de
déficit de By, en muchos pacientes se aso-
cia al uso de metformina). Edad, nimero de
medicamentos y mortalidad se relaciona en
forma lineal con los niveles de vitamina B,
(Tal S, 2010). El empleo del Mini Nutritional
Assessment (MNA) viene avalado por mul-
tiples estudios que confirman su validez en
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los diferentes grupos de ancianos. Una vez

establecido el riesgo, se debe desarrollar un

plan de intervencién nutricional.

e Tratar, en caso de ancianos sanos, la informa-
cién y hébitos saludables en torno a la dieta
mediterrdnea serfa la primera accién. Cuando
existe riesgo cardiovascular establecido apli-
camos estrategia educativa, dieta equilibrada
pero restrictiva (dislipemias, diabetes melli-
tus, HTA), ejercicio fisico y medidas farma-
colégicas. Cuando existe riesgo nutricional,
mediante valoracién geridtrica, el paciente
malnutrido precisard de intervencién clinico-
terapéutica con soportes nutricionales y dieta,
ademds del tratamiento etioldgico.

La poblacién geridtrica tiene alto riesgo de
malnutricién, como hemos visto, la deteccién
diagnostica precoz y correccién de los elementos
de riesgo, disminuird el indice de hospitalizacién,
la convalecencia y el mal pronéstico funcional
que conlleva.
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CAPITULO 15

La cirugia como factor de riesgo
para desnutricion en el anciano

Los objetivos del presente capitulo son:

1. Conocer los principales aspectos de la nutri-
Cién en el paciente quirurgico.

2. Aprender a evaluar la importancia de la des-
nutricién en cirugfa.

3. Conocer los cambios metab6licos que se pro-
ducen en el paciente quirdrgico.

4. Saber planificar un adecuado soporte nutri-
cional en las fases preoperatoria y postopera-
toria.

INTRODUCCION

La cirugfa ocupa un lugar esencial en la mejo-
ra de la calidad de vida en la poblacién geridtrica.
Alrededor del 50% de las personas mayores de
65 afos requerirdn un procedimiento quirdrgico
durante el resto de su vida. Algunas patologfas del
anciano que requieren intervencién quirdrgica
ofrecen algunas peculiaridades respecto al indi-
viduo joven. El 20% de todas las intervenciones
quirtrgicas se realizan en mayores de 65 afios (y
hasta el 50% de las cirugfas urgentes), siendo las
mads frecuentes en oftalmologfa y urologfa (50%),
cirugfa general (33%) y cirugfa ortopédica y trau-
matolégica (25%).

Aunque la mortalidad perioperatoria es algo
mayor en los mayores de 65 afios (5-10% frente
aun 1,5% en jévenes), esto no anula el beneficio
de la cirugfa, igual o mayor que en los individuos
mas jévenes (Pastor Vicente EM, 2002).

N. Pereira de Castro Juez

Valoracién del riesgo quirtrgico

Suele aceptarse que la edad por sf sola es un
factor de riesgo quirurgico, dada la correlacién
estadistica entre la edad y la incidencia de compli-
caciones postquirtrgicas y la mortalidad (5-10%
en mayores de 65 afios frente al 0,9% en indi-
viduos mds jévenes). Sin embargo, existen cada
vez mds datos sobre los beneficios de la cirugfa en
los ancianos; asi, el porcentaje de complicaciones
es similar en adultos jévenes y en ancianos con
estado aceptable sin enfermedades coexistentes
(Vaitkevicius PV, 2002).

Las comorbilidades, junto con el estado
funcional previo, el estado nutricional, la grave-
dad de la enfermedad que lleva a la cirugfa y la
urgencia de la cirugfa ayudardn a establecer el
riesgo global. Es por eso, que es necesaria una
valoracién geridtrica integral (VGI).

INCIDENCIA DE DESNUTRICION EN
EL PACIENTE QUIRURGICO

El problema de la desnutricién en el paciente
hospitalizado se puso de manifiesto, sobre todo,
a partir de mediados de la década de 1970, con
porcentajes de desnutricién que oscilan, segtin
diferentes publicaciones, entre el 25 y el 50%.
En el caso particular del paciente quiridrgico, su
prevalencia se mantiene en el 30-55%, aunque
los mérgenes llegan a ser del 12-80% en funcién
del tipo de paciente analizado y de las diferentes
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técnicas de valoracién nutricional. Pero, lo que
es mds importante atn, es que un 25% de los
pacientes ingresados en servicios quirdrgicos ven
deteriorado su estado nutritivo durante el curso
de la hospitalizacion.

Por otra parte, el andlisis estd condicionado
por muchas variables. No es lo mismo cirugfa
mayor que cirugfa menor, cirugfa programada que
cirugia urgente, paciente estable que paciente
inestable, paciente sano que paciente con comor-
bilidad previa (incluida desnutricién secundaria
a su enfermedad).

CAUSAS DE DESNUTRICION EN
CIRUGIA

Son numerosas las posibles causas de desnu-
tricién en el paciente quirdrgico:
1. La propia enfermedad:
a. Aumento de los requerimientos nutricio-
nales.
b. Disminucién de la ingesta (anorexia, vémi-
tos, diarrea, disfagia).
c. Deficiente aprovechamiento de los nu-
trientes.
d.Imposibilidad fisica de una ingesta ade-
cuada.
2. Elacto quirtrgico:
a. Situacién previa prolongada de ayuno o
semiayuno.
b. Retraso de las comidas por causas diagnos-
ticas.
c. Pérdidas por complicacién del acto quirdr-
gico.
d. Cirugfa programada sin preparacién nutri-
cional previa.
e. Mala cicatrizacién de las heridas.
f. Estancia hospitalaria prolongada.
3. Deficiente actuacién asistencial:
a. Exceso de sueroterapia sin aporte nutricio-
nal adecuado.
b. Falta de supervisién del tipo y cantidad de
ingesta.
¢. Desconocimiento de las necesidades nutri-
cionales por la enfermedad.
d. Retraso en el inicio del soporte nutricional
adecuado.

e. Nutrientes administrados por via inade-
cuada.

f. Ausencia de valoracién del estado nutri-
cional.

g. Desconocimiento o desconfianza de la
importancia de la nutricién para la mejor
evolucién de la enfermedad.

h.Indefinicién de la responsabilidad en la
asistencia nutricional.

CONSECUENCIAS DE LA
DESNUTRICION EN CIRUGIA

Las consecuencias de la desnutricién se rela-
cionan con la edad del paciente, con la situacién
fisiopatoldgica de base, con la intensidad de la
desnutricién, con la duracién de la misma y con
el grado de agresion.

Las consecuencias de la desnutricién en el pa-
ciente quirtrgico puede afectar a todos los 6rganos
y sistemas v, asociadas de la propia enfermedad,
conducir a un fracaso multiorgdnico (Fig. 1).

Sabemos que la desnutricién afecta a la mus-
culatura y funcién de los musculos respiratorios,
comporta anormalidades cardfacas (pérdida de
masa muscular y disminucién del gasto cardiaco),
tiene efectos nocivos sobre la masa y funcién del
enterocito y colonocito, retrasa la cicatrizacion de
las heridas y altera la respuesta inmunitaria.

Estd ampliamente demostrado que la desnu-
tricién en el paciente quirtrgico conlleva como
consecuencias (Fig. 2):

e Mayor ntimero de complicaciones en periodo
postoperatorio.

e Evolucién anormal de la cicatrizacion.

e Estancias hospitalarias mds prolongadas.

e Mayor coste econdmico.

e Mayor morbi-mortalidad.

e Disminucion de la calidad de vida.

e Aumento del periodo de rehabilitacién.

e Aumento de la institucionalizacion.

EVALUACION NUTRICIONAL DEL
PACIENTE QUIRURGICO

La correcta evaluacién del estado nutricio-
nal del paciente quirtrgico estd en el origen



La cirugfa como factor de riesgo para desnutricién en el anciano

Quemados
Sepsis
Trauma
Cirugfa mayor

l

Agresién severa ] (

Mayor susceptibilidad L
2 infecciones 1—»[ Fallo multiorgénico ]

T

|
B

Hipermetabolismo
Hipercatabolismo

Depresion de la ‘
inmunidad

FIGURA 1. Consecuencias de la desnutricién en el paciente quirtrgico.
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FIGURA 2. Consecuencias del estrés metabélico y
de la malnutricién en el paciente quirdrgico.

del control de una posible desnutricién tanto
prequiridrgica como posquirdrgica, y en el cdl-
culo de los requerimientos y la aplicacién pre-
coz del soporte nutricional mds adecuado a su
enfermedad de base y a su situacién funcional,
con la finalidad de disminuir al m{nimo posible
el riesgo quirtrgico y, sobre todo, las compli-
caciones infecciosas, as{ como conseguir una
recuperacion precoz.

Se han utilizado diversas medidas antropo-
métricas, marcadores bioquimicos, pruebas in-
munoldgicas y andlisis de composicién corporal
para valorar el estado nutricional. Sin embargo, no
existe ninguna prueba que pueda, por sf sola, de-
tectar el grado de desnutricién. La valoracién del
estado nutricional no es pues una tarea facil y ello

es debido, bdsicamente, a que la mayorfa de los
pardmetros utilizados para valorarla pueden estar
influenciados por otros factores no nutritivos.

A continuacién describiremos brevemente los
métodos de valoracién nutricional que se em-
plean con mds frecuencia en la préctica clinica
(descritos en otro capitulo).

Medidas antropométricas en el paciente
quirargico

La realizacién de una historia clinica com-
pleta, una valoracion geridtrica integral y una
exploracion fisica detallada permite una primera
aproximacién a la posible presencia de altera-
ciones nutricionales en el paciente quirtrgico.
Deben investigarse: la presencia de enfermedades
crénicas, enfermedad gastrointestinal, procesos
que aumentan las demandas metabdlicas o las
pérdidas de nutrientes, tratamientos farmaco-
16gicos, disfagia o dificultad en la masticacién,
intolerancias alimentarias, capacidad funcional,
historia dietética completa, etc.

Los métodos antropométricos valoran el esta-
do nutricional en un momento determinado, ge-
neralmente para una valoracion prequirtrgica.
a) Talla y peso: poco valor considerados de for-

ma aislada.

b) Indice de masa corporal (IMC): es més im-
portante para la cirugfa.
IMC = Peso (kg)/altura? (m)
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— IMC: 18-19,9 — Desnutricién leve.

— IMC: 16-18 — Desnutricién moderada.
— IMC: <16 — Desnutrici6n severa.

Se ha constatado que un IMC inferior a 15
kg/m? se asocia con aumentos significativos
en la mortalidad en el paciente quirdrgico.

c) Pérdida de peso:
Pérdida de peso (%) =

Peso habitual — Peso actual
. x 100
Peso habitual

La pérdida involuntaria de peso parece til
para predecir la existencia de complicaciones
en el postoperatorio. Una pérdida de peso
superior al 20% es claramente indicativa de
curso post cirugfa tormentoso. La rapidez
en la pérdida de peso se correlaciona con su
valor de prediccién, asf una pérdida de peso
igual o mayor al 10% en 6 meses 0 una pér-
dida de peso igual o mayor al 5% en 3 meses
es un claro indicador de mayor incidencia de
complicaciones en el postoperatorio. Se ha
demostrado que pérdidas de peso del 10%, si
van acompafadas de afectaciones fisioldgicas,
incrementan el riesgo de complicaciones post
cirugia y aumentan los dias de hospitaliza-
cion.

d) Pliegues y circunferencias:

Los pliegues son marcadores indirectos de los
depdsitos de grasa corporal. El més utilizado
es el pliegue tricipital (PT). Sin embargo, la
medicion de los pliegues tiene limitaciones en
el paciente quirdrgico: la relacién entre grasa
subcutdnea y grasa total varfa mucho entre
diferentes poblaciones, los depdsitos grasos
pueden permanecer normales en pacientes
con desnutricién moderada, tienen poca sen-
sibilidad y la existencia de edemas falsea los
resultados.

Marcadores bioquimicos

Los marcadores bioquimicos mds utiliza-
dos en el paciente quirdrgico son albimina,
prealbumina, transferrina, protefna transpor-

tadora del retinol (RBP), proteina C reactiva
y colesterol.

De todos ellos, estd perfectamente constatado
que la albtimina plasmadtica es un excelente factor
predictivo de complicaciones en el postoperatorio
inmediato y, particularmente, de morbi-mortali-
dad potencial. Se ha constatado que la hipoal-
buminemia significativa preexistente antes de
la cirugfa estd infradiagnosticada y, por lo tanto,
infratratada. Se recomienda incluso que, en cierto
tipo de cirugfa como esofégica, géstrica y pancred-
tica, se posponga la intervencion si la albiimina
plasmética es inferior a 3,2 g/dl, instaurando el
correspondiente soporte nutricional.

En estudios que incluyen amplios grupos de
poblacién quirdrgica se ha demostrado también
que la albumina es el mejor indicador de com-
plicaciones tras la cirugfa. Valores <2,8 g/dl se
relacionan con un significativo aumento de las
complicaciones infecciosas tras la cirugfa. Asi-
mismo, valores <2 g/dl pueden comprometer la
recuperacién funcional y aumentar la mortalidad
posquirdrgica.

Cuestionarios estructurados (descritos en
otro capitulo)

De todos los cuestionarios estructurados, el
de mayor utilizacién en el paciente quirdrgico es
la valoracién global subjetiva (VGS). Es un proce-
so de valoracién nutricional dindmico y sencillo
que engloba pardmetros de la historia clinica, la
enfermedad actual y la exploracion fisica. Identi-
fica a los pacientes con alto riesgo de desatrollar
complicaciones secundarias a la desnutricién, con
elevado poder prondstico. Muy til para predecir
las complicaciones postoperatorias y la mortali-
dad en pacientes con cirugia gastrointestinal y
trasplante hepdtico.

Se han elaborado algunas modificaciones en
los dltimos afios, como la valoracién global sub-
jetiva generada por el paciente (VGS-GP), que
se aplica sobre todo al paciente oncolégico v a la
cirugfa del céncer.

El MNA (Mini-Nutritional Assessment)
detecta el riesgo o la desnutricién en ancianos
frégiles de forma precoz y debe formar parte de
la valoracién geridtrica integral.
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Indice pronéstico nutricional (IPN)

Se desarrolld en la Universidad de Penns-
ylvania con la finalidad de obtener una valora-
cién cuantitativa del riesgo quirtrgico. Permite
seleccionar a aquellos pacientes que necesitan
soporte nutricional en el periodo preoperatorio.
Mads que un pardmetro de valoracién nutricional
es un fndice que valora el riesgo del individuo de
presentar complicaciones en el postoperatorio.

Se obtiene a partir de la siguiente férmula:

IPN (%) =
158 - 16,6 (albimina sérica) - 0,78 (pliegue
tricipital) - 0,20 (trasferrina) - 5,8 (respuesta
cutdnea retardada)

Clasifica a los pacientes en 3 grupos:
e [PN < 40% — Bajo riesgo.
e [PN = 40-49% — Riesgo intermedio.
e PN > 50% — Riesgo elevado.

Indice de riesgo nutricional (IRN)

Fue desarrollado por el grupo de estudio de
nutricién parenteral del Veterans Affaire Coope-
rative TPN Study Group para valorar la nutricién
perioperatoria en pacientes que requerfan lapa-
rotomia o toracotomia. Valora la existencia de
desnutricién mediante la siguiente férmula:

IRN =
1,59 x albtimina + 41,7 (peso actual/
peso habitual)

En realidad, mds que un indice de estado de
nutricién es un indice de riesgo de complicaciones.
Los pacientes con este indice se clasifican en:

e Indice >100 — Buen estado de nutricién.

e Indice entre 97,5-100 — Desnutricién leve.

e Indice entre 83,5-97,4 — Desnutricién mo-
derada.

e Indice <83,5 — Desnutricién severa.

REQUERIMIENTOS DEL PACIENTE
QUIRURGICO

El cdlculo ideal de los requerimientos del
paciente quirdrgico se realiza con calorimetria

indirecta, pero son pocos los servicios que dis-
ponen de dicha tecnologfa, por lo que se recurre
a ecuaciones o cdlculos predictivos. El mds uti-
lizado para el cdlculo del gasto energético basal
(GEB) es la ecuacién de Harris-Benedict:

Hombres =
66 + (13,7 x peso kg) + (5 x talla cm)
— (6,8 x edad afios)

Mujeres =
66,5 + (9,6 x peso kg) + (1,8 x talla cm)
— (4,7 x edad afios)

Su resultado se multiplica por un factor de
estrés en funcion de la gravedad del proceso.
Los requerimientos nutricionales del paciente
quirdrgico pueden variar considerablemente en
funcién del grado de estrés:

e (Cirugfa mayor programada y cirugia urgente

no complicada — x 1,2 — 1,3.

e (Cirugia mayor complicada, programada o

urgente — x 1,3 - 1,5.

Se acepta también la utilizacién de una can-
tidad constante, con la administracién de 25-35
kcal/kg/dfa, en funcién de la gravedad y el es-
trés.

El objetivo es proporcionar suficientes nu-
trientes para minimizar el catabolismo asociado
al estrés y a la cirugfa.

CIRUGIA Y CAMBIOS METABOLICOS

Toda agresion conlleva cambios metabdlicos
como respuesta orgdnica, y la cirugia no es una
excepcion. Se ha constatado, ademds, que no sélo
la cirugfa por sf misma genera estos cambios, sino
que la propia actuacién sistemadtica en el tiempo
perioperatorio tiene su impacto en el postopera-
torio inmediato. La cirugfa provoca una serie de
reacciones en cadena que incluyen la liberacién
de hormonas de estrés y mediadores inflamatorios
como las citoquinas, 1o que se traduce en un im-
portante impacto en la situacion metabdlica.

Recientes estudios han demostrado que la
adopcién de medidas para reducir el estrés qui-
rurgico puede minimizar el catabolismo y favo-
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Puntos clave en el soporte metabdlico y nutricional del paciente quirdrgico

1. Evitar si el paciente y la enfermedad lo permiten el ayuno preoperatorio
2. Reiniciar la nutricién oral tras la cirugfa tan pronto sea posible
3. Considerar el soporte nutricional como una medida de tratamiento

4. Mantener un estricto control metabdlico

5. Reducir los factores que puedan exacerbar el hipercatabolismo de estrés
6. Reducir los factores o tratamientos que puedan alterar la motilidad gastrointestinal

7. Iniciar precozmente rehabilitacién y movilizacién

recer una situacién anabdlica que comporte una
mejor y mds rdpida recuperacion, incluso tras la
cirugfa mayor. Entre estas medidas se incluyen
una correcta preparacion en el preoperatorio, con
adecuado balance de fluidos, analgesia postopera-
toria, movilizacién precoz y soporte nutricional
prequirtrgico y postquirdrgico.

PREOPERATORIO Y NUTRICION

Los verdaderos objetivos de la nutricién
preoperatoria son conservar o mejorar el estado
nutricional antes de la agresién para evitar la in-
fluencia de la desnutricién en la morbi-mortalidad
postoperatoria. A pesar de conocer que la desnu-
tricién por proceso causal no se corrige en poco
tiempo y también que es muy dificil posponer
una intervencién quirtrgica para conseguir una
discreta mejoria del estado nutricional, existen
datos suficientes en la literatura que apoyan el
uso de la nutricién preoperatoria, en especial en
aquellos individuos con desnutricién o riesgo de
desarrollarla.

La evidencia actual demuestra que el mayor
beneficio se obtiene en aquellos pacientes que
presentan una desnutricién grave, con indepen-
dencia de su etiologfa, y que dicho beneficio es
evidente en la tasa de complicaciones posquirar-
gicas, sobre todo en los que han recibido soporte
nutricional durante al menos 10 dfas.

Los criterios adoptados para definir una desnu-
tricién grave que implicarfa el inicio de un sopor-
te nutricional especializado son: pérdida de peso
>10-15% en 6 meses, IMC <18,5 kg/m?, VSG

grado C, albuminemia <3 mg/dl sin evidencia de
disfuncién hepdtica o renal.

La administracién preoperatoria de suplemen-
tos orales con una dieta enriquecida en farma-
conutrientes a base de arginina, dcidos grasos
omega-3 y nucledtidos durante 7 dfas reduce la
estancia y la morbilidad posquirdrgica en cirugfa
mayor abdominal por cdncet, sobre todo en pa-
cientes con desnutricién grave.

Un aspecto de reciente interés es la adminis-
tracién preoperatoria de un aporte de hidratos de
carbono utilizando una solucién isoténica: 800
ml la medianoche previa y 400 ml 2-3 horas antes
de la cirugfa, con la finalidad de replecionar los
tejidos con glucdgeno antes del estrés quirirgico.
En pacientes con cirugfa colorrectal o de sustitu-
cién de cadera, la administracién de la solucién
hipoosmolar de hidratos de carbono al 12,5%
constata que no aumenta el riesgo de aspiracién
y, tras la cirugfa, se demuestra disminucién de re-
sistencia a la insulina, disminucién de la pérdida
de nitrégeno y mayor recuperacion de la funcién
muscular al mes de la cirugfa. En cirugfa mayor
del tracto gastrointestinal superior, sin embargo,
no se han encontrado diferencias en cuanto a
complicaciones o estancia.

Por otra parte, se encuentra en revisién el
clésico concepto del ayuno preoperatorio de al
menos 12 horas. Se sabe que el ayuno preope-
ratorio de 12 horas se asocia a una recuperacién
m4s prolongada tras la cirugfa no complicada y
que el mantenimiento de nutricién oral o enteral
ayuda a una mds rdpida recuperacién de la funcién
gastrointestinal tras la cirugfa. No existe ninguna
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FIGURA 3. Imagen microscépica de la mucosa intestinal de pacientes con: nutricion enteral (A) y nutri-
ci6én parenteral (B). Se observa que con la nutricién parenteral desaparecen los pliegues en la superficie
de las vellosidades intestinales (Tomado de Groos S et al., 1996).

evidencia de que la ingesta de fluidos hasta 2-3
horas antes de la cirugfa y de sélidos hasta 6 ho-
ras antes aumente el riesgo de regurgitacion o
aspiracion. Es por eso que se estd permitiendo o
recomendando la ingesta de liquidos hasta 2 horas
antes de la anestesia en cirugfa electiva, salvo las
siguientes excepciones: los sometidos a cirugfa ur-
gente y aquellos que tienen una alteracién previa
del vaciamiento y la motilidad géstrica.

SOPORTE NUTRICIONAL EN EL
POSTOPERATORIO

Estd perfectamente documentada la relacién
entre desnutricion y cirugfa, tanto en morbilidad
como en mortalidad. En concreto, una ingesta
inadecuada en el perioperatorio durante >14
dfas se asocia con un significativo aumento de
la mortalidad.

Uno de los focos de discusion se centra en
establecer cudl es el momento adecuado para su
inicio tras la cirugfa. Los beneficios de una nutri-
cién enteral precoz (dentro de las 48 horas post
agresién) son, entre otros, el mantenimiento de
la estructura y la funcién de la mucosa intestinal,
del flujo visceral entre 6rganos, de la respuesta
inmunitaria local y sistémica, la disminucién de
la translocacién bacteriana y de la temprana re-
paracion de las heridas y cicatrizacion.

Todo ello condiciona una mejor evolucién
de los pacientes, con estancias hospitalarias mas
cortas, una mejor recuperacién funcional, una
reduccién de las complicaciones infecciosas y
menores costes econdémicos.

La nutricién enteral (NE) frente a la nutri-
cién parenteral (NP), ha demostrado ser la de
eleccidn, por ser:

e Mis fisiol6gica.

e Mis segura.

e M4s sencilla.

e Mejora la morfologfa y la funcién intestinal.
e Previene la translocacion bacteriana.

e M4s econdmica.

e Con complicaciones menos graves.

La nutricién parenteral induce atrofia y reor-
ganizacién de la mucosa intestinal con un descen-
so en la superficie de absorcién (Fig. 3).

Uno de los aspectos que resulta més contro-
vertido en la nutricion del paciente postoperado
es el tipo de nutrientes recomendados, sobre
todo la opcién entre nutricién estdndar y nutri-
cién especifica (McCowen, 2003). Abundantes
trabajos resaltan los beneficios de las dietas con
diferentes farmaconutrientes frente a las dietas
estdndar, aunque ponen el acento en la correcta
eleccién de la poblacién a la que va destinada.
Las conclusiones son muy similares, demostrando
una disminucién de las complicaciones infeccio-
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sas y disminucién de la estancia, pero con escasa
o nula repercusién en la mortalidad (Braga, 2002;
Gianotti, 2002; Farreras N, 2005).

ESPEN GUIDELINES EN NUTRICION
ENTERAL: CIRUGIA

Segin la Gufa de nutricién enteral en geriatrfa
de la ESPEN (Sociedad Europea de Nutricién clinica
y Metabolismo) no hay evidencia de que la terapia
nutricional en pacientes ancianos sometidos a ciru-
gfa mayor, deba ser diferente a la de los pacientes
mds jévenes (Volkert D, 2006), por lo que se rige
por la Gufa de nutricién enteral en cirugfa.

A continuacion se expone de forma resumida
y con los grados de evidencia las recomendacio-
nes que realiza la ESPEN para la nutricién enteral
en cirugfa (Weimann A, 2006).

Normas generales

e Elayuno preoperatorio desde la media noche
anterior a la cirugfa es innecesario en la ma-
yorfa de los pacientes (A).

e [ainterrupcion de la ingesta nutricional des-
pués de la cirugfa es innecesaria en nuchos
paciente (A).

Indicaciones en el perioperatorio
e EI SNE (soporte nutricional especializado)
estd indicado en pacientes con riesgo nutri-
cional severo durante 10-14 dfas antes de la
cirugfa mayor, incluso si ello supone retasar
la cirugfa (A).
e Se iniciard precozmente (siempre que sea
posible por via enteral):
— Incluso en los pacientes sin desnutricién
obvia si ha habido un ayuno preoperatorio
de 7 dfas (C).
— En pacientes que no conseguirdn el 60%
de lo recomendado en 10 dfas (C).
e Considerar la combinacién de NP (nutricién
parenteral) si por via enteral se consigue
<60% de la ingesta (C).

Contraindicaciones
e [avia enteral serd la de preferencia excepto
después de (C):

— Obstruccién intestinal o fleo.
— Shock severo.
— Isquemia intestinal.

Aplicacion

e Si el paciente no cubre sus necesidades con
alimentos por boca, administrar suplementos
nutricionales (C).

e Sise administra NE preoperatorio, debe
iniciarse antes del ingreso en el hospital
(C).

e Sino tienen riesgo especifico de aspiracién,
pueden beber liquidos hasta 2 horas antes
de la anestesia y sélidos hasta 6 horas antes
(A).

e Administrar una carga de hidratos de carbono
la noche previa y 2 horas antes de la cirugfa
en la mayoria de los pacientes de cirugfa ma-
yor (B).

e [niciar la ingesta de comida o NE precoz tras
la cirugfa (A).

e [aingesta oral puede iniciarse pocas horas
post cirugfa en la mayoria de las resecciones
de colon (A).

e [aingesta oral debe adaptarse a la tolerancia
individual y al tipo de cirugfa (C).

e Colocar sonda de nutricién si la nutricién oral
no puede iniciarse en:
— Cirugfa mayor por cdncer de cabeza y cue-

llo y gastrointestinal (A).

— Traumatismo severo (A).
— Desnutricién obvia previa a la cirugfa (A).
— Si se espera ingesta <60% en 10 dfas (C).

e Sise precisa NE post cirugfa, iniciarla dentro
de las 24 horas (A).

e [niciar NE a baja velocidad (20 ml/h) por
limitada tolerancia intestinal (C).

e Se suele tardar 5-7 dfas en alcanzar los obje-
tivos nutricionales.

Tipo de sonda de nutricién

e Colocar un catéter de yeyunostomia o una
sonda nasoyeyunal a los candidatos a NE que
han sido sometidos a cirugfa mayor (A).
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e Sise ha practicado anastomosis del tracto GI
proximal, administrar la NE mediante una
sonda distal a la anastomosis (B).

e Considerar colocar PEG si se espera una NE
de larga duracién (>4 semanas) (C).

Tipo de férmula de nutricién

e En la mayorfa de los pacientes una férmula
estdndar es la apropiada (C).

e Se recomienda (A) el uso de una férmula
con sustratos inmunomoduladores (arginina,
dcidos grasos omega 3 y nucledtidos) inde-
pendientemente del riesgo nutricional, en el
perioperatorio de:

— Cirugfa mayor por céncer de cuello.
— Cirugfa mayor por céncer de abdominal.
— Traumatismos severos.

e Si es posible iniciar estas férmulas 5-7 dfas
antes de la cirugfa (C).

e Seguir con ellas 5-7 dfas post cirugfa no com-
plicada (C).

FRACTURA DE CADERA Y
DESNUTRICION

A continuacién quiero hacer un apartado
especial, dentro de la cirugfa, para la fractura de
cadera por la elevada prevalencia en nuestros
mayores.

La fractura de cadera constituye un problema
sanitario de primer orden, ya que genera una ele-
vada morbi-mortalidad y un elevado coste sanita-
rio. Los objetivos del tratamiento son disminuir la
mortalidad y aumentar la proporcién de pacientes
que recuperan la situacién funcional previa a la
fractura, en el menor tiempo y coste posible.

La nutricién puede desempefar un papel
importante en todo ello, ya que la desnutricién
es muy prevalente en ancianos con fractura de
cadera (Pérez FT, 2010) y, ademds, es muy fre-
cuente que, aunque no lleguen desnutridos al
hospital, se desnutran durante la hospitalizacion.
La desnutricién condiciona un peor prondstico
funcional (Montero M, 2006) por la disminucién
de la masa y de la fuerza muscular y por el peor
funcionamiento del sistema inmunitario, con el
consiguiente aumento del riesgo de complica-

ciones infecciosas y de desarrollar Ulceras por
presion.

Muchos trabajos han intentado demostrar el
beneficio de suplementos energéticos, proteicos
o0 de vitaminas y minerales en el prondstico de
los ancianos con fractura de cadera. Algunos
han demostrado una disminucién de la estancia
hospitalaria o de la aparicién de complicaciones
(neumonfa, infeccién de la herida quirdrgica,
etc.) (Lawson RM, 2003). Mds dificil todavia
es demostrar la utilidad de los suplementos en
la recuperacién funcional y ningtn trabajo ha
demostrado una disminucién en la mortalidad
(Avenell A, 2003 y 2005).

En general, la calidad de los trabajos no es
muy buena, por lo que los resultados no pueden
ser generalizables. La tltima revisién de la Co-
chrane Library reconoce que las evidencias para
recomendar el uso sistemdtico de suplementos
nutricionales en estos pacientes son todavia débi-
les, lo que no impide su prescripcién en pacientes
con desnutricién. Segdn la ESPEN en la Gufa de
nutricion enteral en geriatria recomiendan el uso
de suplementos orales nutricionales en ancianos
después de una fractura de cadera y cirugfa or-
topédica para reducir complicaciones con grado
de evidencia A (Volkert D, 2000).

No se debe olvidar la importancia del calcio
y la vitamina D en la evolucién del anciano con
fractura de cadera. Estd demostrado que, tras una
fractura de cadera, los pacientes con concentra-
ciones elevadas de vitamina D (>22 nmol/L)
tienen un mejor prondstico funcional y una me-
nor probabilidad de caerse. Las recomendaciones
actuales son 800 UI de vitamina D y 1.000-1.200
mg de calcio al dfa. Asimismo, en ancianos con
baja ingesta proteica disminuyen los niveles de
factor de crecimiento andlogo de la insulina tipo
1 (IGF-1), lo que provoca una reduccién de la
masa 6sea y muscular, aumentando el riesgo de
caida y fractura.

En conclusién, las recomendaciones actuales
insisten en la importancia de realizar una buena
valoracién nutricional para identificar a los an-
cianos de riesgo o ya desnutridos y proporcionar
a estos los suplementos nutricionales necesarios
para optimizar su recuperacion.
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CAPITULO 16

Desnutricion en el anciano

INTRODUCCION

La desnutricién es un trastorno en la compo-
sicién corporal provocado por una deprivacién
absoluta o relativa, aguda o crénica, de nutrien-
tes, que origina un rdpido e importante deterioro
de la funcién inmunitaria y favorece la aparicién
de enfermedades. Tiene mds impacto en los an-
cianos porque su capacidad adaptativa es menor
que la de los jévenes ante un periodo de escasez
de alimentacién o de baja ingesta por una enfer-
medad, por sus diversos cambios fisiolégicos, su
mayor tendencia a la depresion, alteracion de la
memoria y de la movilidad como sus dificulta-
des para alimentarse por artrosis o escaso poder
econdémico.

Un 20% de personas mayores de 70 afios
sufre de cierto grado de desnutricién proteico/
caldrica, que se acentda en caso de padecer una
enfermedad maligna y varia en funcién del tipo
de neoplasia, estadio de la misma y la respuesta al
tratamiento (Ritchie C, 2011)(Wallace JI, 1995).
Asi, aparece en mds del 80% de pacientes en el
céncer gastrico y pancreético, en un 50-64% de
los carcinomas de colon, préstata y pulmén, y
en un 31-40% de los de mama, neoplasias hema-
tolégicas y sarcomas (Ritchie C, 2011) (Gémez
Candela C, 2004) (Gorgojo MJJ, 2010). Es un
tema que estd infradiagnosticado e infratratado
en Atencién Primaria, por lo que el propdsito de
este articulo es ayudar a identificar a los pacientes

con cancer
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con malnutricién leve o moderada antes de que
sea muy manifiesta para intentar prevenir o en-
lentecer el deterioro y mejorar su calidad de vida
mediante las opciones terapéuticas actualmente
existentes.

EVALUACION DEL ESTADO
NUTRICIONAL

El indice de masa corporal (IMC) que relacio-
na peso y talla es un buen indicador en adultos
en general, sobre todo si es menor de 19,4 kg/
m2, que se asocia a un aumento del riesgo de
mortalidad, pero es poco util en el portador de
un tumor y en los pacientes frégiles, por lo que
en estos casos se emplea mds el porcentaje de
pérdida de peso en el tiempo (semanas o meses)
con respecto al habitual, su influencia funcional
en actividades de la vida diaria y la determinacién
de las protefnas plasmadticas (albtimina, transfe-
rrina y prealbimina) (Gémez Candela C, 2004)
(Gorgojo MJJ, 2010) (Hurria A, 2007) (Evans
AT, 2011). Asi, una pérdida mayor del 5% del
peso basal en 1 mes o mayor del 10% en 6 me-
ses sugiere desnutricién o enfermedad grave. La
prealbtiimina es un buen indicador de respuesta
al tratamiento.

Para valorar la situacién nutricional de los pa-
cientes con cancer pueden emplearse tres tipos de
métodos (Gorgojo MJJ, 2010) (Hurria A, 2007)
(Evans AT, 2011) (Detsky AS, 1987) (Hurria A,
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’ Valoracién global subjetiva generada por el paciente (VGS-GP)

Teniendo en cuenta el formulario de VGS, piense o sefiale lo que corresponda a cada dato clinico para
realizar la evaluacion final

Dato clinico A B C
Pérdida de peso <5% 5-10% >10%
Alimentacién Normal Deterioro leve-moderado Deterioro grave
Impedimentos para ingesta oral No Leve-moderado Grave
Deterioro de la actividad No Leve-moderado Grave
Edad <65 >65 >65
Ulceras por presion No No St
Fiebre/uso corticoides No Leve/moderada Elevada
Pérdida adiposa No Leve/moderada Elevada
Pérdida muscular No Leve/moderada Elevada
Edemas/ascitis No Leve/moderada Importantes
Albtimina (pre- tratamiento) >3,5 g/dl 3,0-3,5 g/dl <3 g/dl
Albdmina (post- tratamiento) >18 mg/dl 15-18 mg/dl <15 mg/dl

Valoracién final: A: buen estado nutricional; B: malnutricién moderada o riesgo de malnutricién; C: malnutricién grave.

2011): 1a valoracién global subjetiva (VGS), la va-

loracién global subjetiva generada por el pacien-

te (VGS-GP) y el Mini Nutritional Assessment

(MNA) que se revisan en otro capitulo. El MNA

es una evaluacién global y subjetiva de la salud,

basada en una serie de preguntas relacionadas
con la dieta y diversas medidas antropomérficas.

Estd ampliamente validado y suele servir como

predictivo del prondstico. La VSG-GP se basa

en el VGS y es un instrumento individualizado
facil, no invasivo y costo efectivo, validado en
pacientes quirdrgicos y ttil en el cdncer. Gdmez

Candela C (2004) sugiere el empleo del siguiente

esquema (Tabla 1).

Los pacientes segtin la SGA se dividen en
tres grupos:

e SGA-A denota un peso estable o un aumento
del peso debido a la mejorfa de los sintomas
(bien nutrido o con desnutricion leve),

e SGA-B significa pérdida de peso hasta un
10% durante los Ultimos 6 meses, que come
menos de lo usual (desnutricion moderada
0 sospecha de desnutricion), y

e SGA-C, denota una pérdida de peso mayor
al 10% de peso en los tltimos 6 meses y se

acompana de signos fisicos de malnutriciéon

(desnutricién grave).

Esta clasificacién permite, no solo discriminar
la tasa de pacientes con alto riesgo de malnutri-
Cién, sino generar intervenciones nutricionales
para atenuar sus posibles complicaciones desde
el mismo diagnéstico. Asf, un paciente SGA-A,
se considerard que necesita 25-35 kcal/kg/dfa de
los cuales el 60% serdn hidratos de carbono, un
25%, lipidos para cubrir los dcidos grasos esen-
ciales y las necesidades energéticas y el resto, un
aporte proteico de 1,0-1,5 g/kg/dfa, dependien-
do del estado catabélico del enfermo. Si estd en
las categorias SGA-B y C, serd preciso afadir
500-1.000 kcal/dfa a los cdlculos realizados para
conseguir un balance positivo y se reevaluard su
estado nutricional cada 15 dfas (Gémez Candela
C, 2004) (Jatoi A, 2011). De ser negativo, se
iniciard un soporte alimenticio adaptando la dieta
a sus preferencias y situacion clinica.

PERDIDA DE PESO

En los ancianos, la falta de capacidad para com-
pensar periodos de baja ingesta por la enfermedad



Desnutricién en el anciano con céncer

Causas médicas de ingesta caldrica inadecuada ‘

pancredtica, dlcera péptica, S. malabsorcién

pulmonar, VIH

crénicos

Neoplasias: gastrointestinales, pulmén, linfoma, rindén y préstata

Disfagia: ictus agudo, enfermedad de Parkinson, ELA, diverticulo de Zenker, acalasia
Endocrinopatfas: hipertiroidismo, diabetes no controlada, insuficiencia adrenal

Enfermedad terminal: insuficiencias cardiaca, hepatica, renal y EPOC

Trastornos intestinales: celfacos, intestino isquémico, enfermedad inflamatoria intestinal, insuficiencia

Infecciones: tuberculosis, hepatitis viral, micosis crénica, o enfermedades bacterianas, parasitosis, absceso

No infecciosas crénicas: sarcoidosis, severa artritis reumatoide, vasculitis

Trastornos reumatoldgicos: dolor, polimialgia reumadtica, artritis reumatoide

Trastornos neuroldgicos: enfermedad de Parkinson, demencias ELA, ictus

Trastornos psiquidtricos: depresion, trastorno bipolar, ansiedad generalizada

Fdrmacos: opioides, metformina, IRSS, diuréticos, topiramato, zonisamida, antineoplésicos (sorafenib),
antirretrovirales, anfetamina, cocaina, anticonvulsivantes, antidepresivos, levodopa, digoxina, exenatide,
zonasemida, liraglutide, AINEs, medicacién tiroidea y tras la reduccién o suspensién de farmacos antip-
sicéticos (clorpromazina, haloperidol, tioridazina) cuando se han usado en dosis altas, en consumidores

u otras dificultades es capaz de producir cambios
de peso persistentes, mds aun si se combinan con
otros factores sociales y médicos (Evans AT, 2011)
(Jatoi A, 2011). La pérdida de peso involuntaria
indica a menudo una enfermedad médica seria o
psiquidtrica y se asocia a un aumento de la mor-
talidad. Se acepta como clinicamente importante
una pérdida del 4-5% del peso corporal en 6 a 12
meses y debe buscarse siempre una posible causa
(Tabla 2), en particular el céncer (15-35%).

La pérdida de peso se debe a ingesta dietética
inadecuada, a pérdida de apetito (anorexia), atro-
fla muscular o desuso (sarcopenia), a los efectos
inflamatorios de la enfermedad (caquexia) o a
una combinacién de estos factores. En el céncer
las causas son multiples: mucositis, incapacidad
de ingerir o absorber las calorfas adecuadas por
problemas en el tracto alimentario, pérdida de
apetito, alteraciones metabdlicas, farmacoldgicas
y el propio tratamiento antineopldsico (cirugfa,
radioterapia o quimioterapia), ademds de otras
etiologfas ya conocidas en esta edad (Ritchie C,
2011) (Evans AT, 2011). Ritchie C (2011), reco-
mienda seguir los siguientes pasos en la evalua-
cién de su posible etiologfa:

Documentar la pérdida de peso a lo largo del
tiempo.

Evaluar el apetito y la ingesta dietética. De-
terminar si hay un cambio del apetito y de
la saciedad. Se preguntard su ingesta en rela-
cién a lo habitual, ntimero de comidas/dfa,
tamafio, los tentempié y si se sienten llenos
durante la comida.

Hacer una historia clinica completa y examen
fisico asf como una bioquimica bésica, gluco-
sa, electrolitos, TSH, hematimetrfa, protei-
nograma, pruebas hepéticas, LDH, fosfatasa
alcalina, protefna C reactiva, sangre en heces.
Los predictores mads fuertes de la neoplasia
en la pérdida de peso involuntaria son: edad
>80 afios, leucocitos >12.000/mms3, albtimi-
na sérica <3,5 g/dl, fosfatasa alcalina >300,
LDH >500 IU/L. Rx de térax y abdomen y
una ecograffa abdominal.

Valorar la apariencia general, falta de dientes,
estado anfmico, cambios en la piel, adeno-
patias, estado cardiopulmonat, posible he-
patoesplenomegalia, anomalifas prostdticas o
de mama o cualquier déficit neurolégico. Se
apreciaron anomalfas en el 59% de casos en
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relacién con diversas patologfas (Bilbao Garay
J,2002). En caso de no encontrarlas se consi-
dera volver a valorar al paciente al mes o en
los préximos 6 meses antes de realizar mds
pruebas y revisar su historia dietética, causas
psicosociales (depresion, soledad), ingesta de
fdrmacos y otros datos de enfermedades ocul-
tas.

e Aunque no haya recomendaciones basadas
en la evidencia, solicitar una TAC téraco/
abdominal y pélvico con o sin contraste, o
una RMN si no puede emplearse contraste o
una endoscopia digestiva en caso de saciedad
temprana. No se hard sistemdticamente colo-
noscopia porque el cancer de colon no induce
pérdida de peso y la caquexia es menor hasta
que haya obstruccién o metdstasis extensas.

ANOREXIA

La anorexia estd presente en mds de dos ter-
ceras partes de los pacientes que mueren con
cancer avanzado v estd influenciada en la an-
cianidad por multiples factores como la menor
necesidad energética y la reduccién del peso cor-
poral, los cambios por la edad en el gusto y olfato
que reducen los deseos de comet, el retraso del
vaciamiento géstrico, la enfermedad, farmacos,
demencia, soledad, trastornos animicos y una ma-
yor sensibilidad a las diversas hormonas digestivas
que participan en la saciedad. Asi, el glucagén,
la colecistoquinina, la leptina y la grelina, que
acttian como sefiales periféricas de la saciedad,
son menos detectadas por el cerebro a estos anos.
El resultado es la pérdida de energfa y de peso
en su mayorfa a expensas de la grasa corporal,
con alteracién de la funcién inmunoldgica o la
regulacion neuroendocrina. Las alteraciones del
gusto y apetito pueden también deberse a altera-
ciones en la sensibilidad de las papilas gustativas
a través de los siguientes factores (Twycross RG,
1986) (Davidson 1, 2005) (Wilson MG, 2005)
(Faisinger RL, 2005).

e (Cambios crénicos como la disminucién de
la saliva y la candidiasis orofaringea presen-
te hasta en el 70% de pacientes con cdncer
avanzado.

e Una pobre higiene bucal local, que permite
que los residuos conformen una barrera ffsi-
ca que cubre las papilas gustativas. Los pro-
ductos bacterianos y el dcido lactico pueden
enmascarar los sabores.

e [a fatiga del gusto causado por la excesiva
estimulacién de las papilas gustativas por
elementos necrdticos en la boca: dientes en
mal estado, raices, piorrea, etc.

e El propio tumor que puede afectar a la rege-
neracion de las papilas gustativas.

e Las deficiencias nutricionales y los farma-
COs.

El apetito puede valorarse a través de una
escala visual analdgica para que lo describan en
una escala de 0 a 10, donde O es muy pobre y
10 excelente. Otro instrumento util para valo-
rarlo es el SNAQ, que tiene una sensibilidad del
88,2% y especificidad del 83,5% (Twycross RG,
1986) (Wilson MG, 2005) (Faisinger RL, 2005)
(Tabla 3). La polimedicacién es capaz de generar
anorexia e interacciones firmaco-nutrientes, por
lo que se revisardn los medicamentos que toma
para evitar los que influyen sobre el apetito, los
que reduzcan la absorcién de determinados nu-
trientes y dejar solo los esenciales (Gémez Can-
dela C, 2004) (Gorgojo MJJ, 2010) (Evans AT,
2011) (Jatoi A, 2011) (Twycross RG, 1986). La
xerostomia suele aparecer con anticolinérgicos,
antidepresivos, opioides, sedantes, diuréticos y la
deshidratacién. Se preguntard por la presencia de
saciedad temprana, molestias bucales y otros sin-
tomas como estrenimiento, dolor, etc., que tam-
bién influyen sobre el apetito y el significado que
tenga este sintoma para el paciente y su familia.

EL SINDROME ANOREXIA/CAQUEXIA

Es uno de los problemas mads frecuentes y de-
vastadores que afectan a los pacientes con cancer
avanzado. Se caracteriza por anorexia, pérdida
de peso con reduccién de la masa muscular y
del tejido adiposo y por alteraciones metabdlicas
que provocan un estado inflamatorio generali-
zado. Estd presente en mds del 50% de los pa-
cientes con cdncer al momento del diagndstico
(Evans AT, 2011). Es un signo de progresién de
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Cuestionario nutricional simplificado del apetito (SNAQ) ‘

A. Mi apetito es: 1) Muy pobre; 2) Pobre; 3) Regular; 4) Bueno; y 5) Muy bueno
B. Cuando como: 1) Me siento lleno al poco de comer unas pocas cucharadas; 2) Me siento lleno con un

tercio de la comida; 3) Me siento lleno después de comer la mitad de la comida; 4) Me siento lleno
después de comer casi toda la comida y 5) Diffcilmente me siento lleno

C.Me sabe la comida: 1) Muy mal; 2) Mal; 3) Regular; 4) Bien; 5) Muy bien
D.Normalmente como: 1) Menos de una comida al dfa; 2) Una comida al dfa; 3) Dos comidas al dfa; 4) Tres

comidas al dfa; 5) Mds de tres comidas al dfa

Una suma de todos los valores de < 14 representa un riesgo significativo de una pérdida de al menos el 5%

del peso en 6 meses

Wilson MG, 2005.

la malignidad que se acompafia de altos niveles
de sufrimiento familiar y de malestar psicosocial.
Es mds frecuente en los tumores de cabeza y
cuello, tumores digestivos o cuando se presen-
tan episodios de obstruccién intestinal y en los
pacientes con tratamiento quimioterdpico a dosis
altas (Gémez Candela C, 2004) (Gorgojo MJJ,
2010) (Balducci L, 2000).

Fisiopatologia de la anorexia y caquexia

La importante pérdida de peso que sufren los
pacientes con caquexia no puede ser atribuida
enteramente a una pobre ingesta calérica, porque
obedece a complejas alteraciones metabdlicas,
neurohumorales y anabdlicas que pueden con-
ducir a un aumento en el gasto basal energético
que determina una pérdida de masa muscular y
grasa, acompafiada de palidez, nduseas crénicas
y vémitos (Evans AT, 2011) (Faisinger RL, 2005)
(Strasser F, 2005) (Bruera E, 2005) (Loprinzi CL,
1995), y las tlceras por dectibito. Asi, al contrario
que el ayuno caracterizado por una deficiencia
caldrica es capaz de revertir con la alimentacién
adecuada, la pérdida de peso en la caquexia no
se recupera con la alimentacién agresiva. Se ha
encontrado en la orina de pacientes que pierden
peso en una variedad de neoplasias un factor in-
ductor de la proteolisis que no se detecta en los
que pierden peso por quemaduras, trauma, sepsis
0 en pacientes con cdncer con peso estable. La
caquexia empeora el pronostico, altera la respues-

ta a la terapéutica y puede ser por sf misma una
causa directa de la muerte (Balducci L, 2000).
El sindrome anorexia-caquexia revela la presen-
cia en la enfermedad subyacente de una reaccién
inflamatoria mediada por las citocinas que estdn
particularmente elevadas en esta situacién y que
actlan tanto centralmente como en la periferia. A
nivel central influyen sobre los nicleos hipotald-
micos que controlan el comportamiento alimenta-
rio, con una reduccién de la ingesta de nutrientes
mediada por la disminucién de los efectos estimu-
lantes de los neurotransmisores involucrados en
el apetito (opioides, neuropéptido Y, las orexinas
y grelina) y un aumento de la sensibilidad a los
efectos inhibitorios del factor liberador de la corti-
cotropina, serotonina y colecistoquinina (Jatoi A,
2011) (Balducci L, 2000) (Satrsser F, 2005) (Brue-
ra E, 2005) (Lorpinzi CL, 1995). Biolégicamente
este sindrome se caracteriza por la presencia de
hiperglucemia, hipoproteinemia, hipoalbuminemia,
hipertrigliceridemia, anemia, intolerancia a la glu-
cosa y acidosis l4ctica en presencia de una mayor
resistencia insulinica (Ritchie C, 2011). El resultado
de esta alteracion es un aumento de la morbilidad
y de destrucciéon muscular proteica que impide la
recuperacion de la masa magra corporal, semejante
a una reaccién inflamatoria severa, resistente a la
intervencién nutricional (Ritchie C, 2011) (Jatoi A,
2011). Este tipo de respuesta se observa no solo
en el cdncer, sino también en la enfermedad renal
terminal, la enfermedad pulmonar crénica, la insu-
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Factores agravantes en la anorexia-
caquexia secundaria a cancer

e Malnutricién/ayuno
e Estomatitis, alteraciones del gusto, deficiencia
de cinc
e Boca seca (xerostomia), deshidrataciéon
Disfagia, odinofagia
Estrefiimiento severo
Obstruccién intestinal
Insuficiencia autondmica
V6mitos
Dolor severo, disnea, depresiéon
Trastornos cognitivos, delirio
Obstdculos sociales y financieros
e Malabsorcién gastrointestinal
— Malabsorcién
— Insuficiencia pancredtica exocrina
e Diarrea crénica severa
Pérdida protefnica significativa
Drenaje frecuente de ascitis o punciones pleurales
Diarrea crénica severa
Pérdida de masa muscular
Inactividad prolongada (reposo en cama)
Deficiencia de hormona de crecimiento, hipogo-
nadismo, edad, sarcopenia
Otros estados catabdlicos
Infecciones agudas y crénicas
Tratamiento con citoquininas proinflamatorias
Insuficiencia cardiaca crénica (caquexia cardia-
ca), enfermedad pulmonar o insuficiencia renal
e Diabetes mellitus pobremente controlada, cirro-
sis hepdtica
e Hipertiroidismo
e Hambre-inanicién-ayuno

Ritchie C, 2011; Gorgojo MJJ, 2010; Evans AT, 2011;
Bilbao Garay J, 2002; Balducci L, 2000; Starsser F, 2005;
Bruera E, 2005; Loprinzi CL, 1995; Astudillo W, 2008.

ficiencia cardiaca congestiva, artritis reumatoide y
en el SIDA. En la tabla 4 se sefialan los numerosos
factores agravantes de anorexia-caquexia.

TRATAMIENTO DE LA PERDIDA DE
APETITO, DE PESO Y DE LA CAQUEXIA

Estudios realizados en ancianos ingresados
revelan que hasta tres cuartos de los mismos es-

tan en riesgo nutricional o malnutridos por lo que

el tratamiento dependerd de la causa subyacente

e incluye: una terapia farmacolégica (infeccién,

endocrina) cirugfa, radiacién (malignidad), terapia

conductual (depresién, anorexia nerviosa),retiro
de agentes ofensivos (laxantes) y/o apoyo nutri-
cional (demencia, disfagia, edentulismo) (Gémez

Candela C, 2004) (Gorgojo MJJ, 2010) (Evans AT,

2011). En caso de una neoplasia, el tratamiento

deberd ir enfocado a mejorar la calidad de vida a

través de reducir las nduseas, aumentar el apetito,

mantener o ganar peso y dar apoyo psicosocial al
paciente y a la familia para comprender y aceptar
los posibles limites del mismo. Es preciso explicar

a la familia que, si bien ni la nutricién paren-

teral o enteral, o el aumento de la ingesta van

a conseguir una mayor supervivencia, apetito o

ganancia de peso, la suma de estas intervenciones

farmacoldgicas servird para mejorar su bienestar

y que es util su colaboracién en alguna de las

siguientes medidas no farmacoldgicas (Hurria A,

2007) (Davidson I, 2005) (Bruera E, 2005) (Lo-

prinzi CL, 1995) (Astudillo W, 2008):

e Planificar las comidas como ocasiones sociales
no solo como hechos nutricionales aislados.
Asi, se mejorard su apariencia personal, con
lavado de sus manos, cara e higiene bucal y
arreglo de su entorno, lo que aumentaré su
autoestima.

e Retirar las restricciones dietéticas en todo lo
que sea posible. E1 59% de los pacientes a los
que se encontré pérdida de peso y el 75,2%
de aquellos con hipoalbuminemia habfan es-
tado con dieta restrictiva (Bucker DA, 1994).
Por esta razdn, en ancianos con alto riesgo
de desnutricién y diabetes, el control de la
glucosa sanguinea y el ajuste de la medica-
cién es preferible a la restriccién dietética.
La sustitucién de una dieta diabética por una
dieta normal por un tiempo no aumenta el
consumo calérico y no deteriora sustancial-
mente el control de la glucemia (Coulston
AM, 1990).

e Ofrecerle las comidas que el paciente quiera,
cuanto quiera y como quiera. Que las comi-
das y alimentos siguen el gusto individual
y adecuadas en macronutrientes (protefnas



especialmente) y micronutrientes. Los pa-
cientes deberdn evitar ingerir liquidos bajos
en nutrientes como las sopas al inicio de las
comidas para minimizar los efectos volumé-
tricos de los liquidos en la saciedad.

Evitar los procedimientos dolorosos y las ac-
tividades fatigantes antes de las horas de las
comidas y retirar de su entorno medicacién
y material innecesario de curas.

Hacer una dieta apetecible y variada, garan-
tizando un aporte adecuado de protefnas y
micronutrientes con enriquecedores de la
dieta. El color, la textura, la variacion y la
hora de la comida favorecen la recuperacién
del apetito. Las bebidas de colores vivos y
las comidas condimentadas adecuadamente
son mds atractivas y apetecibles para el pa-
ciente. Algunos parecen perder peso por el
ayuno y pueden responder a los suplementos
caldricos.

Fraccionar la dieta del dfa hasta en 6-7 to-
mas, presentdndola en raciones reducidas y
en pequenos platos, si bien es posible también
usar platos muy grandes para que parezca que
hay menos comida. Cada porcién serd servida
separadamente y sin prisa, debiéndose retirar
un plato antes de servir el siguiente.

La cantidad de cada ingesta se adaptard a cada
enfermo, sin presiones para que esta sea ma-
yor, porque puede inducirle una sensacién de
fracaso.

Las dietas deberdn incluir alimentos con los
que esté familiarizado, liquidos y una mode-
rada cantidad de fibra (fruta y vegetales) para
prevenir el estrefiimiento. Se considerardn
formas de suplementar la dieta a través de
afiadir protefnas a la comida como leche eva-
porada, en polvo o nata en las salsas, claras
de huevo o tofu a puddings, pastas, arroces,
vinagreta, guisos y sopas, o el contenido
graso, con aceite de oliva a salsas, vegetales
0 pasta. Si el peso no mejora, se ofrecerdn
suplementos tipo tentempié entre comidas
(Ritchie C, 2011) (Davidson I, 2005) (Astu-
dillo W, 2008).

Proporcionar suplementos multivitaminicos
y minerales.

Desnutricién en el anciano con céncer

Indicaciones de los suplementos
alimenticios

e Dificultades mecénicas o funcionales en la
masticacién/deglucién

e Neoplasias de cabeza o cuello

Secuelas o estenosis digestivas altas

Secuelas post-cirugfa, RT o QT

Cirugfa ORL y maxilofacial

Enfermedad inflamatoria intestinal

Diarreas de origen autoinmune

Sindrome del intestino corto

Enteritis crénica por QT, RT, otras enteritis

Pancreatopatfas

Fibrosis quistica

Sida

e (Cicatrizacién de heridas

Los suplementos dietéticos contienen com-
binaciones de nutrientes y/o de otras sustancias,
aisladas o mezcladas en una dosificacién determi-
nada para compensar las necesidades nutriciona-
les habituales en estos enfermos (Tabla 5). Hoy en
dfa, la industria farmacéutica ofrece una amplia
variedad de estos productos, con una atractiva
presentacién (botellas de cristal, tetra brik, tarri-
nas, latas, etc.), con un gran surtido de sabores.
Pueden ser suplementos proteicos, caléricos sin
proteinas y caldricos sin lipidos. En general, se
usan solos o pueden afiadirse a bebidas, sopas, na-
tillas 0 puddings. Contienen, normalmente, 1,5
kcal/mly 0,6 g/ml en frascos de 200-250 ml. El
aporte energético total en la desnutricion leve es
de 25-35 kcal/kg/dfa que se aumentard en 500-
1.000 cal/dfa conforme progrese la desnutricién.
El tejido tumoral consume muchas calorias y pro-
tefnas y es muy ineficiente metabolizando lipidos.
Se ha encontrado que los suplementos ricos en
arginina y dcidos grasos omega 3 disminuyen la
incidencia de infecciones postquirtrgicas con me-
jorfa del apetito y de la capacidad funcional del
enfermo. Estos compuestos inhiben la lipdlisis y
proteolisis en el cdncer y parecen contrarrestar a
las citocinas. Los suplementos que contienen el
dcido eicosapentanoico tienen efectos beneficio-
sos en la ganancia de peso (Gorgojo MJJ, 2010)
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(Astudillo W, 2008) (Wigmore SJ, 2000) (Barber
MD, 1999).

Los pacientes con cadncer que pueden bene-
ficiarse de suplementos caléricos deben reunir
los siguientes criterios: a) estar notablemente
malnutridos o en riesgo de malnutricién durante
el tratamiento con céncer; y b) tener una enfer-
medad potencialmente curable o que exista una
buena posibilidad de un periodo de estabilizacién
de la enfermedad después del tratamiento por
céncer.

Los suplementos son muy utiles en los enfer-
mos incapaces de ingerir las comidas normales
por debilidad, poco apetito, nduseas o disfagia y
segln estudios recientes, pueden darse antes de
las comidas (1 hora) cuando la sensacién de ham-
bre es mds intensa. En la caquexia, la sensibiliza-
cién de los nervios aferentes puede producir un
bombardeo temprano de sefiales de saciedad con
relativos bajos vollimenes géstricos. Un estudio
encontrd que la administracién de suplementos
previos a las comidas en los ancianos no disminufa
la cuantfa de la ingesta posterior, al contrario que
en los jévenes. Estos resultados son estimulantes
porque la mayorfa de pacientes en cuidados palia-
tivos son ancianos (Pop B, 2003) (Rolls B, 1991).
Pueden darse en pequefias porciones (50 ml) en-
tre las principales comidas a lo largo del dfa. Se
deben extremar las normas de higiene alimentaria
durante los tratamientos inmunosupresores para
evitar la ingesta de microorganismos patégenos.
Una revision sistemadtica estudio la eficacia de los
suplementos nutricionales orales en pacientes con
desnutricién y encontré que los que recibieron
suplementos ganaron mds peso y aumentaron su
ingesta energética con incremento del agua cor-
poral y grasa (Ritchie C, 2011) (Gémez Candela
C, 2004) (Gorgojo MJ], 2011) (Davidson I, 2005)
(Bruera E, 2005) (Loprinzi CL, 1995) (Wigmore
SJ, 2000) (Barber MD, 1999).

GASTROPARESIA

La gastroparesia es uno de los problemas mas
infradiagnosticados en los pacientes con cancer.
Las nduseas son la queja més frecuente en el 93%,
seguida por la saciedad temprana en un 86% y

el vémito en el 68%, sintomas que serdn mds
tomados en cuenta si aparecen tras la ingesta de
comidas sélidas y el vomito contiene comida de
hace muchas horas (Barkin JS, 1986). Es impor-
tante mantener un alto indice de sospecha en
los pacientes con nduseas y vomitos refractarios
y detectar la sucusién gastrica en la auscultacién
epigdstrica. Si no se reconoce y se trata, puede
provocar deshidratacion, hospitalizaciéon y dete-
rioro de la calidad de vida. Su etiologfa es multi-
factorial (Barkin JS, 1986) (Hoogerwef WA, 1999)
(Javie M, 2011) (Sturm A, 2003). Estd presente
hasta en un 60% en el cdncer pancredtico y se
acompafia de un trastorno mds generalizado de
motilidad gastrointestinal, con componentes de
disfagia, dolor abdominal, saciedad temprana, me-
teorismo y pérdida de peso. Entre otros factores
etiolégicos importantes se mencionan: un sin-
drome paraneopldsico (acompafiante en el tumor
pulmonar de células pequefias, mama, ovario,
pancreas, carcinoide, sarcoma retroperitoneal,
linfoma de Hodgkin y colangiocarcinoma), infil-
tracién tumoral directa del plexo celfaco o nervio
vago, historia de cirugfa gastrica previa, infeccién
viral y efectos téxicos de la QT y RT. Puede co-
existir con una diabetes pobremente controlada,
hipotiroidismo, otros trastornos neuromusculares
0 el uso de medicamentos que afectan al vacia-
miento gdstrico (particularmente, opidceos).

Los pacientes con gastroparesia asociada a la
malignidad tienen un diffcil vaciamiento géstrico
de sélidos, particularmente si los alimentos son
ricos en fibras, lo que puede originar la formacién
de un bezoar y provocar una obstruccién gastrica
mecdnica.

Varios estudios sugieren que la alteracién de
la motilidad intestinal proviene de una posible
destruccién de la células intersticiales de Cajal
(llamadas también células marcapaso intestinal),
0 de una neuropatfa visceral del plexo mientérico,
causada por infiltracién con linfocitos y células
plasmadticas, con una degeneracién subsecuente
axonal dentro del plexo (Javie M, 2011). Otras
causas detectadas son: reduccién de la concen-
tracion plasmadtica de la hormona motilina, dafio
linfatico tras una reseccién abdominal, el tipo de
reconstruccién tras una cirugfa por cancer géstri-



co —asf, la gastroparesia es menor con el Billroth
[ que tras una reconstruccién Roux en Y—. La
presencia en la endoscopia de un estémago dis-
tendido con peristalsis disminuida es fuertemente
indicativa de gastroparesia. La prueba estdndar
para determinarla serfa el vaciamiento géstrico
gammagréfico con una retencién de més del 10%
a las cuatro horas y més del 70% en dos horas.
Podria hacerse un estudio de vaciamiento gastrico
con tecnecio donde puede apreciarse un retraso
con una retencién mayor al 50% del contenido
géstrico en 30 minutos. Otra prueba diagndstica
es el test del aliento que emplea carbono 13, que
se metaboliza a 13-CO,, que es rdpidamente ab-
sorbido a través del intestino delgado y excretado
por los pulmones. Su precisién es comparable a
la prueba del vaciamiento gastrico gammagrafico
(Javie M, 2011) (Sturm A, 2003).

MANEJO FARMACOLOGICO DE LA
DESNUTRICION EN EL CANCER

La actuacién médica correcta es siempre iden-
tificar y corregir las causas potencialmente rever-
sibles de malestar como pueden ser la anorexia,
disnea, nduseas y vomitos, alteraciones bucales,
metabdlicas, estrefiimiento, dolor (incluso con
rotacién opioidea), los efectos secundarios de los
fdrmacos, depresién y ansiedad, a la vez que se
da apoyo psicosocial y educacién a la familia y al
paciente para comprender y aceptar los beneficios
y limites del tratamiento (Faisinger RL, 2005)
(Astudillo W, 2008) (Sturm A, 2003). Su mane-
jo adecuado repercutird positivamente sobre su
expectativa de vida y bienestar general.

Los pacientes con alteracién nutricional leve
serdn controlados con modificacién dietética y con-
ductual como con agentes procinéticos y antiemé-
ticos. Tomardn comidas en pequefias cantidades,
frecuentes, con poco contenido graso, sin residuos,
para evitar la distensién géstrica, el meteorismo, la
saciedad temprana y las nduseas. Procurardn usar
mds suplementos nutritivos liquidos por su mayor
velocidad de vaciamiento, especialmente de tipo
isoosmolar e ingerir més liquidos. Los lipidos y las
fibras retrasan el vaciamiento géstrico. Procurardn
sentarse, estar de pie o caminar después de comer,
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si les es posible, para facilitar el vaciamiento gés-
trico (Javie M, 2011) (Sturm A, 2003) (Tuca A,
2002) (ASPEN, 2002).

Si se sospecha saciedad temprana o evidencia
de gastroparesia, se hard una prueba con agentes
procinéticos y antieméticos. Dentro de estos far-
macos se mencionan la eritromicina, domperido-
na, cisaprida o metoclopramida. La eritromicina
es un potente agonista de la motilina y alivia el
éstasis géstrico agudo. Dosis 125-250 mg oral ¢/8
h o 3 mg/kg/c 8 h por via i.v. Es menos eficaz
por via oral. La metoclopramida, 5 a 10 mg por
via oral o s.c. antes de las comidas, mejora el
vaciamiento gastrico, en particular la saciedad
precoz, pero puede causar acatisia, disquinesia
tardfa y sintomas extrapiramidales en 1 a 10% de
pacientes. Se reduce este riesgo si la dosis se man-
tiene bajo los 40 mg/dfa. La cisaprida es util para
el vaciamiento géstrico subagudo o crénico en do-
sis de 1 sobre antes de las comidas, con un efecto
mantenido en el tiempo. La domperidona, un
antagonista dopaminérgico, en dosis de 10-20 mg
¢/6-8 h, estimula la motilidad gastrointestinal por
bloqueo de receptores D1y D2. Los antagonistas
5 HT3, tales como ondansetron, granisetron o
tropisetron, sirven en el tratamiento y prevencién
de nduseas y vémitos de la QT y acttian sobre el
nervio vago y el centro del vémito.

El acetato de megestrol es un derivado sin-
tético de la progesterona que promueve una
ganancia de peso y mejora la calidad de vida
de los pacientes con cdncet, porque reduce 1os
niveles y actividad de ciertas citocinas como
la interleucina-1, la interleucina-6 y el factor
de necrosis tumoral. Se potencian sus efectos
si se combina con dcidos grasos tipo omega 3.
Parece méds efectivo cuando la enfermedad no
estd muy avanzada y los signos de caquexia son
incipientes y sus efectos no se aprecian hasta
las dos semanas del inicio. Se utiliza en dosis
de 160-800 mg/dfa, pero algunos estudios han
demostrado que altera la funcién del eje corti-
coadrenal, puede inducir edema e insuficiencia
cardfaca congestiva y aumenta la incidencia de
trombosis venosa profunda y metrorragias (Gor-
gojo MJJ, 2010) (Wilson MG, 2005) (Faisinger
RL, 2005) (Strasser F, 2005).
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Los corticoides como la dexametasona 4-8
mg/dfa, estimulan también el apetito y la sensa-
cién de bienestar, pero no tienen efecto sobre el
peso, la funcionalidad o supervivencia (Bruera
E, 2005). Se emplean ante una expectativa de
vida de pocos meses. El dcido eicosapentaenoico
(EPA) es un dcido graso omega alfa 3 que puede
atenuar la estimulacién de la adenilciclasa y la
lipolisis, parece tener un efecto beneficioso sobre
el peso. Suprime también la produccién IL-6 en
pacientes con caquexia por cdncer pancredtico
pero se necesitan mds estudios (Bruera E, 2005)
(Loprizi CL, 1995) (Wigmore SJ, 2000) (Barber
MD,1999). La investigacién actual se estéd enfo-
cando en tratamientos para modular los procesos
inflamatorios asociados con la caquexia.

NUTRICION ARTIFICIAL EN EL
PACIENTE ONCOLOGICO

A pesar de los esfuerzos para mejorar la in-
gesta oral, muchos pacientes seguirdn siendo
incapaces de consumir la suficiente cantidad de
proteinas, grasas e hidratos de carbono para de-
tener la pérdida progresiva de peso. El tipo de
apoyo nutricional a ofrecerles dependerd de la
etiologfa de la malnutricién, de la terapia que se
planifique, de las preferencias de los pacientes y
de su expectativa de supervivencia y comprende
la nutricién artificial por via enteral (tubo nasogés-
trico, PEG) o la nutricién parenteral total (NP).
El paciente con cdncer puede utilizar estos tipos
de nutricién con las mismas condiciones de otros
enfermos, con variacién en la férmula nutricio-
nal segln la situacién y ciertas consideraciones
éticas en relacién con la indicacién y retirada
del soporte nutricional (Ritchie C, 2011) (Gémez
Candela C, 2004) (Gorgojo MJJ, 2010) (ASPEN,
2002) (Jatoi A, 2011) (De Legge MH, 2011).
Un paciente bien nutrido en el que se prevé una
ingesta oral adecuada al cabo de 7 dfas no re-
quiere soporte nutricional, pero si presenta un
balance energético negativo y va a ser sometido
a un tratamiento oncolégico agresivo (cirugfa,
radioterapia, quimioterapia), es necesario intentar
previamente conseguir un balance positivo segun
sus preferencias dietéticas y situacién clinica.

Nutricion enteral (NE)

Es un método para llevar nutrientes (macro
y micro nutrientes) al tracto gastrointestinal a
través de una sonda nasogdstrica, gastrostomfa
endoscépica (PEG) o una yeyunotosmia. Es par-
ticularmente util en pacientes con un riesgo de
aspiracién (aunque no lo disminuye), en la en-
fermedad de motora neurona, en los cdnceres de
cabeza y cuello y esofdgico y en la gastroparesia
asociada a malnutricién. El contenido energético
de las comidas enterales es de 1,0-1,5 kcal/ml.
en voltimenes de 1.500-2.000 ml/dfa. Este tipo
de nutricién tiene un impacto positivo sobre la
funcién inmunolégica y la morbilidad infecciosa
(Heyland DK, 2001) y se indica en pacientes que
no puedan alimentarse de forma habitual, o que
precisen remontar un estado de malnutricién o
que tengan requerimientos especiales de energfa
y/0 nutrientes y que no puedan darse por medio
de suplementos nutricionales.

Los pacientes desnutridos con cancer diges-
tivo tienen menos complicaciones cuando la ali-
mentacién postoperatoria se hace por via enteral
antes que parenteral. Conforme se aclaran las
interacciones entre nutricién, funcién de la ba-
rrera mucosa, inmunorregulacion y enfermedad
severa, va tomando cuerpo la inmunonutricién,
que emplea férmulas enterales suplementadas
con L-arginina, nucledtidos del RNA y dcidos
grasos omega 3 que se observa producen mejorfa
de la respuesta inflamatoria, de las alteraciones
inmunoldgicas, proteinas séricas y la pérdida
de peso asociada al tumor. En varios estudios
randomizados, su utilizacién perioperatoria se
asocia a una reduccién de las infecciones post-
operatorias con una menor estancia hospitalaria
en el cdncer gastrointestinal (Gémez Candela C,
2004) (Gorgojo MJJ, 2010) (Javie M, 2011) (He-
yland DK, 2001) (Richardson R, 2005) (Howard
N, 1993).

La gastrostomia endoscépica percutdnea
(PEG) presenta algunas ventajas adicionales so-
bre la sonda nasogdstrica (De Legge M, 2011).
Es un procedimiento comtn que ya tiene casi dos
décadas de uso en muchos pacientes con ries-
gos aceptables y complicaciones, en su mayorfa,
menores. Tiene un bajo nivel de complicaciones



y permite llevar a cabo ciertas actividades de la
vida diaria (De Legge M, 2011). Las gufas para
la colocacién de PEG necesitan incorporar ob-
jetivos razonables porque la ganancia de peso,
la supervivencia o mejorfa del estado funcional,
no siempre son metas realistas para algunos pa-
cientes. Considerando la experiencia disponible,

Delegge (2011) sugiere que puede usarse PEG

en los siguientes casos, siempre que no existan

contraindicaciones (Evidencia grado 2C):

e Pacientes con un estado mental intacto y dis-
fagia, enfermos que requieren una descom-
presién gastrica y en los que estdn siendo
tratados por cdncer de cabeza y cuello. Se
acepta que de necesitarse un sondaje de larga
duracion, se opte por las gastrostomias endos-
cépicas, radiolégicas o quirdrgicas (PEG), que
mejoran la tolerancia de esta medida.

e Pacientes con anorexia o hipermetabolismo y
pérdida de peso por cdncer durante un tiempo
preciso hasta que tanto este, su cuidador y fa-
milia, comprendan que su estado nutricional
no va a modificar la supervivencia. Evidencia
grado 2C.

e Pacientes con un estado mental alterado
y disfagia (incluyendo a pacientes con de-
mencia) después de dialogar con la familia
y cuidadores para establecer metas realistas
tales como proveer hidratacién o el uso de
nutricién o medicaciones para cuidados de
confort, sin esperar una mejorfa funcional
0 supervivencia.

e Pacientes en estado vegetativo persistente si
las metas de la familia, o los deseos previos
del enfermo, fueran de que se le provea
“cuidados de confort”, cuya definicién a
menudo depende del observador. Muchas
familias lo definen como la provisién de
nutricién, hidratacién y/o medicamen-
tos, mientras que otras, solo desean que
se provean cuidados sintomdticos minimos
sin mds intervenciones.

La PEG deberd ser considerada solo después

de una apropiada explicacién de los riesgos y

beneficios de su colocacién porque la calidad

de vida a largo plazo puede afectarse, no siendo
mayores problemas los de escape, bloqueo 0 ma-
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lestar, sino la interferencia con la vida familiar,
relaciones fntimas, actividades sociales y 10bbies
que esta produce. El cuidado de confort mediante
la PEG es un tema controvertido para mantener
la hidratacién y medicacién en la fase final de
pacientes con cdncer porque su uso prolongado
puede crear una pobre calidad de vida (ASPEN,
2002) (De Legge M, 2011).

Nutriciéon parenteral (NP)

Consiste en la administracién de nutrientes
directamente en la circulacién general median-
te catéteres para alimentacion a nivel central o
periférico a los pacientes con disfuncién gastro-
intestinal, grandes resecciones y obstrucciones.
A través de ellos se pasan soluciones nutritivas
completas bien continua o ciclicamente (8-12 h)
dfa. La nutricién parenteral es 10 veces mds cara
y no es tan fisiolégicamente normal comparada
con la enteral. Lleva un riesgo mas significativo de
infecciones y trastornos metabdlicos. No produce
beneficio sobre la mortalidad (Heyland DK, 2001)
(Richardson R, 2005). Se emplea en contadas
ocasiones y previa deliberacién con el enfermo
cuando la NE esté contraindicada por diarrea o
malabsorcién severas, intestino corto, nduseas o
vémitos incoercibles, obstruccién intestinal, {leo,
pancreatitis severa o fistula digestiva con alto dé-
bito. No se usard en casos de intestino funcionan-
te, si no existe un acceso vascular adecuado o si
la expectativa de vida es muy corta. Hay muy
pocas evidencias para justificar la nutricién paren-
teral en cuidados paliativos porque no se asocia
a mejorfa en la calidad de vida o supervivencia
de estos pacientes.

La NP podrfa ser un tratamiento razonable
en pacientes con fallo intestinal por enteritis por
radiacién, o profildcticamente si los enfermos
malnutridos van a sufrir una cirugfa abdominal
mayor, durante el trasplante de médula ésea y los
cénceres de cabeza y cuello. El apoyo nutricional
en enfermos con cdncer esofégico localizado, tra-
tados con QT concurrente y RT seguida de cirugfa
serd decidido en base a un estudio individuali-
zado. Si se decide utilizarla en un malnutrido
durante dfas o semanas, se hard de forma muy
cuidadosa para evitar el sindrome de realimenta-
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cién, caracterizado por desarreglos metabdlicos
que pueden poner en peligro su vida. La preven-
cién y su tratamiento se realizardn mediante el
uso de sales de fosfato, glucosa y niveles adecua-
dos de electrolitos (Jatoi A, 2011). En Europa, la
nutricién parenteral es usada por 2 personas por

millén mientras en EE.UU. en un nimero de 80

por millén. Se han definido los siguientes criterios

para avalar la necesidad de NP (Jatoi A, 2011)

(Howard N, 1993):

e Los pacientes “curados de cdncer” se benefi-
cian claramente de la NP.

e La mayorfa de los pacientes “activos” con
cdncer que reciben apoyo nutricional falle-
cen en 6-9 meses, lo que es menos claro lo
apropiado de este tratamiento.

e Los que sobreviven mds de un afio con “cén-
cer activo” tienen, probablemente, una en-
fermedad de crecimiento lento u otras poten-
cialmente curables en las cuales la nutriciéon
parenteral estd justificada.

Parece prudente, por estas razones, admi-
nistrar la NP a los pacientes con trasplante de
médula dsea con severa mucositis 0 manifesta-
ciones gastrointestinales de rechazo del huésped
y cuando se prevé un largo tiempo sin ingesta su-
ficiente. Como no se ha demostrado que mejora
la evolucion posquirurgica, los riesgos asociados:
infecciones, deterioro de la calidad de vida y su
mayor coste, desaconsejan su uso sistemadtico.

NUTRICION EN EL PACIENTE EN LOS
ULTIMOS DiAS

La alimentacion e hidratacién en el enfermo
terminal son tratamientos médicos y como tales,
pueden ser aceptados o rechazados por el pacien-
te. Si este desea suspenderlos, es fundamental
determinar su nivel de competencia y darle la
informacion suficiente y adecuada para que tome
la decisién que considere mds oportuna. Para la
OMS, el ayuno es una forma respetable de falle-
cer. La toma de decisiones puede complicarse si
el paciente o la familia son incapaces de aceptar
la ausencia de una alternativa cuando la alimen-
tacién oral ya no es posible, por la dificultad
de detener la nutricién parenteral previamente

empezada en el hospital y por el impacto psico-
16gico de suspenderla para algunos pacientes y
familias.

Existe una conviccién generalizada entre los
profesionales de que el suministro de liquidos y
alimentos que se realiza como una medida de
mantenimiento en pacientes que no pueden uti-
lizar la via digestiva con normalidad —estados de
coma, enfermedad mental, etc.—, forma parte de
los cuidados bésicos generales que en nuestra
cultura se proporcionan a toda persona que no
haya manifestado expresamente lo contrario. El
criterio de actuacion debe ser sefialar, no obstan-
te, si su uso ofrece un beneficio sustancial para
el paciente, y cudndo no es asi. No importa lo
simple, barata, no invasiva, comun o simbdlica
que pueda ser una técnica; el criterio deberd ser
si ese tratamiento persigue los mejores intereses
del paciente, y si es proporcional y adecuado a
su situacion bioldgica. Por otra parte, tras reco-
nocer que estas medidas son tratamientos, y que
por ello se pueden no iniciar o retirar, hay que
dar tiempo para que ese valor simbdlico se vaya
adaptando a este nuevo reconocimiento cultural
(Couceiro A, 2004).

Un comité de expertos de la European As-
sociation for Palliative Care (Amadori D, 1996),
desarroll6 unas gufas para ayudar a los clinicos a
tomar decisiones razonables sobre el apoyo nu-
tricional a pacientes terminales. Asi, se sefalé un
proceso de tres etapas: la primera comprende la
evaluacién de: a) la condicién oncoldgica y cli-
nica; b) sintomas; c) supervivencia esperada; d)
hidratacién y estado nutricional; e) ingesta oral
de nutrientes; f) perfil psicoldgico; g) funcién gas-
trointestinal y via potencial de administracion;
y h) servicios especiales disponibles para apoyo
nutricional. El segundo paso incluye una evalua-
cién de todos los pros y contras para un paciente
individual y el tercero, la reevaluacién periddica
del tratamiento convenido.

Los pacientes terminales, particularmente con
cdncer avanzado, a menudo presentan multiples
sintomas simultdéneamente y estdn severamente
asténicos y molestos por lo que la evaluacién y
el tratamiento de las causas corregibles, es muy
importante. El tratamiento paliativo en esta etapa



se basard en tres pilares fundamentales: asesora-
miento nutricional y de hidratacién, tratamiento
de los sintomas asociados con empleo de farma-
cos y apoyo emocional al paciente y a la familia
para aliviar el sufrimiento. Lo mds importante es
determinar si estos enfermos experimentan sed,
hambre, dolor y otros sintomas desagradables tras
la retirada de la alimentacién e hidratacién, por
lo que se procurard corregir la sequedad de boca
con pequenios trozos de hielo, sorbos de liquido,
humectantes labiales y otros cuidados, sin negar
la posibilidad de utilizar otras medidas como la
hidratacién subcutdnea, via que puede servir para
administrar farmacos en caso de dolor, sufrimien-
to, delirio, célicos renales, etc.

La deshidratacién ocasiona malestar, astenia,
hipotensién postural, confusién, alucinaciones,
y, eventualmente, insuficiencia renal, muchas
circunstancias que suelen estar presentes en los
enfermos terminales y que al menos teéricamen-
te, podrfan agravarse por la deshidratacién. Por
estas razones, la decisién de administrar liquidos
parenterales en estos casos deberad ser individua-
lizada y basada en un estudio de los problemas
relacionados con la deshidratacion, la presencia
0 no de delirio, los riesgos potenciales y los be-
neficios de la administracién de liquidos y los
deseos del paciente y de la familia. No recono-
cer la deshidratacién puede conducir a un mayor
deterioro de las funciones mentales, haciendo al
paciente mds incapaz para expresar sus deseos y
de tener una interaccién significativa al final con
su familia y amigos (Bruera E, 2011). En caso de
duda sobre el papel de la deshidratacién en un
enfermo determinado, se recomienda hacer una
corta prueba, seguida de una evaluacién de su
impacto clinico y beneficios La hipodermoclisis
es una alternativa util y confortable, simple y
facilmente aplicada en casa, que puede cambiar
las circunstancias de muerte de los enfermos sin
alargar su vida, ademds de permitir el empleo de
esa via para administrarle otros fdrmacos para
aliviar otras molestias. El empleo de volumenes
de 1.000 a 1.500 ml/dfa pueden ser suficientes
para mantener un buen gasto urinario y equilibrio
electrolitico. No se debe olvidar que el objetivo
final de nuestros cuidados es proporcionar bien-
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estar al enfermo durante el mayor tiempo posible
y que se sienta querido, comprendido y atendido
para que pueda vivir conforme a sus deseos, 1o
mdés dignamente posible esta etapa.

RESUMEN

La desnutricién es un problema relativamente
frecuente en los ancianos con cdncer. Se revisan en
este articulo cémo evaluar su estado nutricional, la
pérdida de peso, el sindrome anorexia-caquexia y
la gastroparesia, sus posibles causas y los tratamien-
tos tanto farmacolégicos como las indicaciones
para el empleo de la nutricién artificial. Si bien se
han hecho importantes avances en la farmacote-
rapia de la anorexia y la caquexia, todavia nos es
posible revertir el proceso de la caquexia tumoral
ni reducir la morbimortalidad del paciente, por lo
que el objetivo prioritario es reducir el riesgo de
recidiva o la aparicién de una segunda neoplasia.
Se indican los limites de la nutricién e hidratacién
en el cdncer y en la fase terminal.
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CAPITULO 17

Enfermedad renal crénica
y desnutricién en el anciano

INTRODUCCION

En los dltimos afos, la prevencién de en-
fermedades y los avances en los métodos de
diagnéstico y tratamiento han contribuido a un
incremento de la esperanza de vida y, asi, en la
Unién Europea los mayores de 60 afios suponen
el 21% de la poblacién (Benito MH, 2010). Por
esta razon, algunas patologfas como la enferme-
dad renal crénica (ERC) suponen un problema
socio-sanitario importante. Seglin el estudio EPIR-
CE, la prevalencia en Espafia de la enfermedad
renal crénica en personas mayores de 64 afios es
del 21,4% (Otero A, 2010).

DEFINICION Y CLASIFICACION DE ERC

La ERC es un problema de salud publica
mundial, su definicién se basa en dos criterios
(K/DOAQL, 2002):

1. Dafio renal =3 meses, definido como una
alteracién estructural o funcional del rifién
con o sin alteracién de la filtracién glomerular
(FG) manifestado por cualquiera de:

a. Alteraciones patoldgicas.

b. Marcadores de dafio renal, incluyendo al-

teraciones en la composicion de la sangre
u orina, o alteraciones en las pruebas de
imagen.

2. FG <60 ml/min/1,73 m2 por =3 meses, con
o sin dano renal.
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La clasificacién (Tabla 1) permite elaborar un
plan de intervencién y, en los estadios precoces,
intentar frenar la progresion, que debe ser el obje-
tivo fundamental, buscando disminuir la morbili-
dad y la mortalidad de los pacientes con ERC.

METODOS PARA MEDIR LA FUNCION
RENAL

Para medir la FG es necesario incluir las va-
riables: edad, género, raza y superficie corporal.
Por esta razén, las gufas de la NFK adoptaron las
ecuaciones Modification of Diet in Renal Disease
(MDRD) y el Cockcroft-Gault para ser utilizadas
en adultos. Sin embargo, estas férmulas han sido
validadas en personas jévenes que tienen mayor
masa muscular y mayor ingesta proteica que los
ancianos, por lo que el uso sistemdtico de las
mismas en pacientes ancianos podria sobreva-
lorar la afectacién renal. Algunos autores reco-
miendan utilizar la ecuacién de Cockcroft-Gault
para estimar la FG en el ajuste de la dosis de
medicamentos en los pacientes ancianos (Sarbjit
V], 2009).

El aclaramiento de inulina y el iothalamate
permiten una medicién exacta de la FG; sin em-
bargo, no se utilizan de forma habitual por su
elevado coste y diffcil acceso. El aclaramiento de
creatinina se realiza en la préctica clinica, pero
sobreestima el filtrado glomerular ya que, un pe-
quefio porcentaje de la creatinina se secreta en el
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‘ Estadios de la enfermedad renal crénica (ERC)

Estadio Descripcién FG (ml/min/1,73m?)
1 Dafio renal, con FG normal o elevada =00

2 Dafio renal, con disminucién leve de la FG 60-89

3 Disminucién moderada de la FG 30-59

4 Disminucién severa de la FG 15-29

5 Fallo renal <15 o didlisis
Estadios de la enfermedad renal crénica segin la NKE

tibulo proximal y, por otra parte, la recoleccién
de orina de 24 horas en pacientes ancianos, en
algunas ocasiones, se realiza de forma inadecuada
(Benito MH, 2010).

Un nuevo marcador de funcién renal es la cis-
tatina C, protefna enddégena que se produce en las
células nucleadas y estd implicada en la respuesta
inmune de virus y bacterias. Esta proteina se fil-
tra completamente en el glomérulo, se reabsorbe
y luego se cataboliza en el rifién. Aunque se ha
querido validar su uso como marcador de la fun-
Cién renal en pacientes ancianos, actualmente su
utilidad es desconocida (Sarbjit VJ, 2009).

CAMBIOS ANATOMO-FISIOLOGICOS
EN EL RINON DEL ANCIANO

El deterioro de la funcién renal empieza hacia
la segunda y tercera década de la vida, se estima
una disminucién en el FG de 4,6 ml/min por
década en hombres y 7,1 ml/min en mujeres. De
hecho, algunos autores consideran este deterioro
de la funcién renal como un fenémeno natural y
no patolégico. En los ancianos el detrimento de
la funcién renal se agrava con el uso de farmacos,
infecciones, la isquemia progresiva asociada a los
cambios vasculares de la edad y la glomeruloes-
clerosis (Lerma EV, 2009).

Después de la cuarta década de la vida, hay
una disminucién natural en el tamafo renal de
aproximadamente un 10% de masa renal por cada
10 afios, esta tendencia es mayor en hombres que
en mujeres. Se asocia también a la pérdida de la
relacién corticomedular y del niimero de nefronas
funcionantes (Lerma EV, 2009).

Los cambios glomerulares que aparecen con
la edad se asocian a expansion de la matriz me-
sangial y a una pérdida progresiva de los vasos
capilares. La prevalencia de glomeruloesclerosis
es <5% al nacer y se incrementa del 10-30% hacia
la octava década de la vida (Lerma EV, 2009).

En las arteriolas se desarrolla hialinosis, que
se define como un engrosamiento de la media
respecto al didmetro luminal, estos cambios se
observan tanto con la edad como en los pacientes
hipertensos. Algunas arteriolas aferentes, parti-
cularmente las yuxtaglomerulares, desarrollan
shunts con las arteriolas eferentes formando ar-
teriolas “aglomerulares” (Lerma EV, 2009).

Dentro de los cambios fisioldgicos se encuen-
tra la disminucién del flujo plasmdtico renal que
se asocia con una disminucién en las resistencias
vasculares renales, mayor en hombres que en mu-
jeres y mds frecuentes en ancianos hipertensos. El
flujo plasmadtico renal medido por el aclaramien-
to del dcido paraaminohipurico, disminuye una
media de 650 ml/min en la cuarta década a 290
ml/min en la novena década de la vida. Otros
factores fisioldgicos que se alteran con la edad
son: la permeabilidad capilar, el balance del sodio
y la osmorregulacién (Lerma EV, 2009).

MANE]JO NUTRICIONAL DEL ANCIANO
CON ERC

Durante la progresién de la ERC, la malnutri-
cién proteico-caldrica se caracteriza inicialmente
por la pérdida de masa muscular, seguida por la
pérdida de proteinas viscerales y la grasa corporal.
Los efectos de la malnutricién y el soporte nu-



tricional en estos pacientes determinan el curso

natural de la ERC, la calidad de vida y la morbi-

mortalidad (Teta D, 2010).

La prevalencia de malnutricién en pacientes
con ERC en los estadios 1-4 es del 28 al 48% y
en el estadio 5 es mayor al 75% (Kovesdy CP et
al., 2009). Las causas de malnutricién estdn en
relacién con los siguientes problemas (Bergstrém
J, 1995):

e Reduccién de la ingesta por anorexia y/o por
restricciones dietéticas.

e Anorexia secundaria a toxicidad urémica
(ERC en estadios 4y 5).

e Pérdida de nutrientes (por ejemplo, proteinu-
ria elevada).

e Inflamacién cronica.

e Anormalidades en el metabolismo hormonal
(aumento de PTH, resistencia a la insulina,
resistencia a la hormona de crecimiento, defi-
ciencia de eritropoyetina, hipetrleptinemia).

e Sintomas gastrointestinales: nduseas, diarrea,
dolor abdominal, estrefiimiento.

e Acidosis metabdlica (induce la degradacién
de protefnas).

e Oftras: bajo estrato social, pobreza, alteracio-
nes dentales.

Se ha evidenciado una disminucién de la
ingesta diaria de proteinas al mismo tiempo que
disminuye la FG. Otros pardmetros nutriciona-
les como el {ndice de masa corporal (IMC), el
porcentaje de grasa corporal, la suma de plie-
gues cutdneos y el drea muscular del brazo tam-
bién disminuyen a medida que lo hace la FG.
Los mecanismos que contribuyen a la pérdida
de masa muscular se relacionan con la dismi-
nucién de la sintesis de protefnas (alteracién
en el metabolismo de aminodcidos, resistencia
a la hormona de crecimiento/resistencia del
[GF-1, baja ingesta proteica, hemodidlisis) o
con el aumento en la degradacién de protei-
nas (acidosis, cortisol, resistencia a la insulina,
resistencia al IGF-1 y citocinas proinflamatorias).
Algunos estudios han demostrado que la morta-
lidad en los pacientes con ERC es inversamente
proporcional a las concentraciones séricas de
albimina (Garibotto G, 1999) (Kovesdy CP et
al., 2009).

Enfermedad renal crénica y desnutricién en el anciano

El manejo nutricional ideal en los pacientes
con ERC debe buscar prevenir la pérdida de masa
muscular, prevenir o incluso tratar la pérdida de
proteinas, disminuir los trastornos metabdlicos y
frenar o enlentecer la progresién de la ERC; todo
ello, buscando tener un impacto positivo en la
morbilidad, la mortalidad y la calidad de vida de
estos pacientes (Teta D, 2010).

La ingesta proteica en el rifién hace que el
aporte de aminoécidos tenga un efecto vasodi-
latador de la arteriola aferente, aumentando el
flujo glomerular, la presion intraglomerular vy,
finalmente, la FG. Por otra parte, cuando existe
una dieta baja en protefnas se produce vasocons-
triccién de la arteriola aferente, disminuyendo el
flujo glomerular, la presién intraglomerular y la
FG (Ter Wee PM, 1985).

El aporte minimo de protefnas dependerd de
cada paciente y debe permitir un balance neutro
de nitrégeno. Asf, en los pacientes con ERC la die-
ta baja en protefnas (DBP) convencional es de 0,6
g de protefna/kg (peso ideal)/dfa, manteniendo
una proteinuria < 1,5 g/dfa (Teta D, 2010).

Con respecto al aporte de protefnas, las gufas
de la NKF lo estiman dependiendo de la funcién
renal. Asf (NFK, 2000):

e Funcién renal superior a 50% (creatinina
plasmética inferior a 2 mg/dl o filtrado glo-
merular >70 ml/min), se aconseja un aporte
de 0,8-1 g/kg/dfa de protefnas de alto valor
bioldgicoy 1 g més por g de proteinuria.

e Funcién renal entre 20 y 50% (creatinina plas-
madtica de 2 a 5 mg/dl o filtrado glomerular
25-70 ml/min) la ingesta de proteinas se re-
ducird a 0,6 g/kg/dfa, cifra que se considera
la mfnima para un adulto sano. El 60% de la
proteina debe ser de alto valor bioldgico.

e Funcién renal inferior al 20% (creatinina
plasmadtica superior a 8 mg/dl o filtrado glo-
merular <25 ml/min) la restriccién proteica
alcanzard los 0,30 g/kg/dfa.

Los carbohidratos, por lo tanto, serdn la prin-
cipal fuente de energia, dada la restricciéon de
protefnas. Las grasas se repartirdn entre un 10%
para las grasas saturadas y por encima del 10%
para las monoinsaturadas. La ingesta de sodio de
1.500-2.000 mg/dfa (NFK, 2000).
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En cuanto a los micronutrientes, el aporte
de calcio debe ser de 1.500-2.000 mg/dia, el
consumo de fosfatos de 600-1.000 mg/dfa, el
hierro se debe aportar en aquellos pacientes que
estén recibiendo eritropoyetina. En cuanto a la
vitamina D (1,25 hidroxicolecalciferol) de 0,25
ng/dfa y la vitamina C entre 30-50 mg/dfa (NFK,
2000).

La DBP mejora el sindrome urémico, reduce
sus complicaciones (hipertiroidismo, enfermedad
6sea, hiperfosfatemia), induce la reduccién de
proteinuria un 20-37%, reduce el estrés oxidativo
y la resistencia a la insulina (Teta D, 2010).

En aquellos pacientes con estadios avanzados
de ERC (estadios 4 y 5), se han implementado las
dietas muy bajas de protefnas 0,28-0,30 g protef-
na/kg (peso ideal)/dfa + aminodcidos esenciales
100 mg/kg peso ideal/dfa (Teta D, 2010).

Si el paciente padece desnutricién, es impor-
tante tener en cuenta que no deben prescribirse
este tipo de dietas DBP (muy bajas en protefnas),
en algunos casos habrd que administrar soportes/
suplementos nutricionales orales especificos para
pacientes con ERC e incluso considerar en otros
casos la nutricién por via enteral o parenteral
(NFK, 2000).

Todos los pacientes con ERC deberfan ser
manejados por un equipo multidisciplinario en
el que los nutricionistas deben jugar un papel
fundamental y la monitorizacién del estado nu-
tricional deberd incluir (NKF, 2000):

e Historia dietética, estimacién de la ingesta
proteico/caldrica.

e Medidas antropométricas: IMC, peso ideal,
peso usual, peso seco, medicion de pliegues
cutdneos en diferentes sitios, circunferencia
del brazo.

e Medicién de proteinas séricas: albumina,
prealbtiimina, transferrina.

e Medicién de pardmetros bioquimicos en san-
gre: creatinina sérica, urea, potasio, fosforo,
colesterol.

e Medicién de pardmetros bioquimicos en ori-
na: excrecién de creatinina y f6sforo, protei-
nuria.

e Medida de bioimpedancia: agua total, masa
grasa y masa libre de grasa.

e Absorciometria de rayos x de energfa dual
(DEXA): mide tres elementos principales de
la composicién corporal: masa grasa, grasa
libre, la densidad y la masa 6sea.

CRITERIOS DE DERIVACION A
NEFROLOGIA

Los criterios actuales para remitir a nefrologia
pacientes ancianos con ERC estdn bien estableci-
dos. El documento de consenso entre expertos
de la Sociedad Espafiola de Nefrologfa (SEN) y
la Sociedad Espafiola de Medicina Familiar y
Comunitaria (SemFYC) sefiala los pardmetros
de derivacién (Alcézar R et al., 2008):

e Cualquier ERC en estadio 4-5 (FG <30 ml/
min). Se corresponde con Crs: >2-2,5 mg/
dl. Debe hacerse con cardcter preferente/
urgente en funcién de la lista de espera en
cada 4rea sanitaria.

e ERC en estadio 3-4 (FG <60 ml/min) que
progrese (incremento de la creatinina sérica
mayor de 0,5 mg/dl cada 2-3 meses, en su-
cesivos controles).

e En el caso de ERC estable se aplicardn los
criterios de edad siguientes:

— Edad >70 afios, con ERC en estadios 1-3,
estable y albuminuria <500 mg/g (en
muestra simple de orina), pueden seguir-
se en Atencién Primaria sin necesidad de
derivacidn, siempre que se mantenga un
adecuado control del resto de factores de
riesgo vascular.

— Edad <70 afios, con ERC en estadios 1-3.
Si el FG es superior a 45 ml/min y la albu-
minuria es <500 mg/g, puede no ser nece-
sario remitir a nefrologfa, efectudndose el
seguimiento en Atencién Primaria con un
consenso en el seguimiento y tratamiento.

e FG inferiores a 45 ml/min deben valorarse
en nefrologfa, efectudndose un seguimiento
conjunto con Atencién Primaria.

e En el paciente diabético se aplicardn los cri-
terios anteriores, si bien se remitird a todo
paciente con:

— Macroalbuminuria: cociente albimina/
creatinina (confirmada) >300 mg/g, a pe-



sar del adecuado tratamiento y control de
la presién arterial.

— Aumento de la albuminuria a pesar del
tratamiento adecuado.

— HTA refractaria.

e Remitir al servicio de nefrologfa los casos con
grados de insuficiencia renal menores a los
anteriormente expuestos, en presencia de se-
dimentos activos (micro o macrohematuria) y
asociacién de manifestaciones sistémicas, tales
como fiebre, malestar, artralgias, parestesias o
lesiones cutdneas, ya que podrfan ser indicati-
vos de patologfas tipo vasculitis, entre otras.

e Un rdpido incremento en la creatinina sérica
(>1 mg/dl en un mes) es indicacién de remi-
sién preferente-urgente a nefrologfa.

USO DE MEDICAMENTOS EN EL
ANCIANO CON ENFERMEDAD RENAL
CRONICA

El paciente anciano requiere el uso de multi-
ples medicamentos para el tratamiento y la pre-
vencién de diferentes patologfas. En el estudio
de Manley, los pacientes mayores de 65 afios, en
terapia de reemplazo renal, recibfan un promedio
de 12,5 + 4,2 medicamentos y 15,7 + 7,2 dosis
por dfa (Manley HJ, 2003).

La edad y la alteracién de la funcién renal
modifican la farmacocinética y farmacodinamia
de la mayorfa de los medicamentos que se pres-
criben de forma habitual, por lo tanto importa
tener precaucion al utilizar fdrmacos en pacientes
con ERC.

En un estudio realizado en el Hospital de Ba-
surto con 1.241 pacientes admitidos en el servicio
de medicina interna, donde la cuarta parte eran
de edad media avanzada, se evidencié que los
fdrmacos mds frecuentemente implicados en el
desarrollo de efectos adversos eran los diuréticos,
los anticoagulantes orales, los que actuaban sobre
el sistema renina-angiotensina, los antidiabéticos
orales, la digital, los fdrmacos antiarritmicos y los
analgésicos (Ibarmia J, 2008).

La farmacocinética define los procesos a los
que un farmaco es sometido a través de su paso
por el organismo y la farmacodinamia es el estu-

Enfermedad renal crénica y desnutricién en el anciano

dio de los efectos bioquimicos y fisioldgicos de
los farmacos y su mecanismo de accién (Brunton
LL, 2006). Las propiedades de la farmacocinética
incluyen la absorcién, distribucién, metabolismo
y excrecion, las cuales se alteran con la edad y
en especial con la ERC.

En cuanto a los cambios en la absorcién, se
estiman mediante la biodisponibilidad (que hace
referencia al porcentaje de farmaco que alcanza la
circulacién sistémica). En los pacientes ancianos
con ERC, la gastritis, el reflujo gastroesofégico y
los vémitos son habituales, por lo que la absor-
cién de los medicamentos administrados por via
oral es variable e incompleta y, ademds, la uremia
también altera la absorcién y la biodisponibilidad
(Olyaei A, 2009). La administracién de quelantes
del fésforo para el tratamiento de las hiperfosfa-
temias con antibiéticos o suplementos de hierro
resultan en la formacién de complejos insolubles
que limitan la absorcién y enlentecen la motilidad
intestinal (Bushardt RL, 2008).

La distribucién se altera en los pacientes ancia-
nos ya que el porcentaje de agua corporal total estd
disminuido, y por lo tanto, el volumen de distribu-
cién es pequefio. En el caso de los antibi6ticos y en
especial los aminoglucésidos, que son farmacos hi-
drofilicos, las concentraciones séricas son bajas y en
la ERC este fenémeno se explica por el aumento del
volumen extracelular. El volumen de distribucién
varia también dependiendo de la concentracién
sérica de protefnas, en especial la albimina, y de
la capacidad de unirse a esas protefnas. En el caso
del paciente anciano con ERC y con proteinuria,
hay una disminucién en la sintesis y un aumento
en la eliminacién proteica (Olyaei A, 2009).

La mayorfa de los farmacos son metabolizados
en compuestos solubles, que son eliminados de
la circulacién. Estos metabolitos son farmacoldgi-
camente inactivos, sin embargo muchos medica-
mentos tienen metabolismos activos y se excretan
a través del rindn. Por lo tanto, los pacientes con
ERC tienen mayor riesgo de acumulacién y toxi-
cidad. En estos pacientes las dos vias metabélicas
importantes estdn alteradas, tanto la actividad
del citocromo P450, que estd reducida, como las
reacciones de conjugacion y la eliminacién renal
(Olyaei A, 2009).
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Actualmente no hay suficiente evidencia en
cuanto a la nefrotoxicidad asociada con la edad.
Sin embargo, la mayorfa de las gufas de manejo
recomiendan usar la menor dosis y ajustarlas en
los pacientes ancianos y en especial con ERC. Es
importante tener claro por parte del médico de
Atencién Primaria los factores de riesgo, las co-
morbilidades, las interacciones medicamentosas
e identificar potenciales nefrotoxinas antes de
prescribir un fdrmaco. Tampoco estd adecuada-
mente estandarizado cudl deberfa ser la ecuacion
ideal para estimar la funcién renal, sin embargo
la férmula del Cockcroft-Gault es 1a mds simple y
usada, aunque su uso no estd claro en pacientes
con ERC agudizada. Otras, como la ecuacién del
MDRD, aunque tiene una buena sensibilidad en
pacientes con FG <60 ml/min/1,73 m2 no ha
sido estudiada para el ajuste de dosis en pacientes
con ERC (Olyaei A, 2009).

En cuanto a la modificacién de la dosis en
los pacientes ancianos con ERC, puede hacerse
mediante la disminucién de la misma o bien por
el aumento en los intervalos entre cada dosis
0, incluso, a través del uso de ambos métodos,
buscando mantener una concentracion constante
en plasma sin aumentar el riesgo de toxicidad.
Por esta razén es muy importante monitorizar
de cerca a estos pacientes, identificando precoz-
mente los posibles efectos adversos que se puedan
presentar, ajustando la dosis de los medicamentos
a medida que progrese la ERC e incluso conside-
rando suspenderlos o cambiarlos si la situacién
lo requiere (Olyaei A, 2009).
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CAPITULO 18

Consecuencias de la desnutricion

en el anciano

H. Herndndez Rodriguez, ].C. Caballero Garcia, L. Makua Garcia

INTRODUCCION

La alimentacién constituye uno de los factores
mds importantes en los estilos de vida del sujeto;
los determinantes sociales, culturales, econémi-
cos y tecnoldgicos conforman el estilo alimentario
y el grado de nutricién de una poblacion.

El estado de nutricién es un conjunto de fun-
ciones armonicas y solidarias entre si, tiene lugar
en todas y cada una de las células del organismo,
de las cuales resulta la composicién corporal, la
salud y la vida misma. La desnutricién es un esta-
do patoldgico caracterizado por la falta de aporte
adecuado de energfa y/o de nutrientes acordes
con las necesidades bioldgicas del organismo,
que produce un estado catabdlico, sistémico y
potencialmente reversible.

El mayor riesgo de desnutricién lo presentan
pacientes mayores de edad, poblacién marginada,
pacientes con trastornos psiquicos, con anorexia
nerviosa, pacientes oncoldgicos y personas que
padecen largos perfodos de estancia en cama. El
empeoramiento del estado nutricional de estos
segmentos de poblacién ha provocado que las si-
tuaciones de desnutricién crénica sean frecuentes
incluso en la poblacién sana.

Los ancianos constituyen un colectivo de
riesgo debido a los cambios fisioldgicos, psico-
sociales y patolégicos asociados al proceso de
envejecimiento. También, la polimedicacion in-
terfiere con la ingesta, metabolismo y absorcién

de determinados nutrientes. La desnutricién se
perpetia o incrementa por circunstancias socia-
les, econdémicas, incapacidades fisicas para rea-
lizar la compra y comida y ante la propia falta
de reconocimiento de los pacientes afectos de
desnutricién (Green CJ, 1999).

Un estado de desnutricién crénica afecta,
no solo al estado fisico y mental de las perso-
nas, sino a su calidad de vida. En este capitulo
desarrollaremos las consecuencias de la desnu-
tricién crénica en pacientes geridtricos desde la
Atencién Primaria, una situacién menos conocida
que la malnutricién en pacientes hospitalizados
o institucionalizados, pero no por ello de menos
relevancia, pues conlleva importantes repercusio-
nes tanto a nivel sanitario como social, familiar
y econdémico.

EFECTOS DE LA DESNUTRICION SOBRE
EL ORGANISMO ENVEJECIDO

La desnutricién primaria se debe a la ingesta
insuficiente de alimento, ya sea porque este no
se encuentre disponible 0 porque, aunque exis-
te, no se consume. Por lo general tiene origen
socioecondmico y cultural, asimismo se relaciona
con poder adquisitivo insuficiente. La desnutri-
cién secundaria se produce cuando el alimento
disponible no es consumido o no es debidamente
utilizado por el organismo, porque existen con-
diciones que:
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e [nterfieren con la ingestion: enfermedades
neurolégicas, motoras, psiquidtricas, esto-
matoldgicas, infecciosas y/o digestivas que
producen anorexia o vomito, consumo de
sustitutos alimentarios o programas dietéti-
cos especiales mal disenados que favorecen
el desequilibrio en la ingesta de calorfas, pro-
tefnas, grasas, minerales, vitaminas u oligo-
elementos.

e Aumentan los requerimientos energéticos
y/0 las necesidades de regeneracion tisular:
infecciones crénicas, quemaduras, traumatis-
mo multiple, hipertiroidismo, fistulas arterio-
venosas, insuficiencia cardiaca, etc.

e [nterfieren con la digestion y absorcion: de-
ficiencias enzimdticas digestivas congénitas
o0 adquiridas, enfermedad celiaca, fibrosis
quistica del péncreas, insuficiencia hepatica,
alteraciones de vias biliares, pancreatitis,
procesos inflamatorios crénicos del tubo di-
gestivo como enfermedad de Crohn o colitis
ulcerativa crénica inespecifica, infecciones o
infestaciones enterales, etc.

e Dificultan la utilizacién: diabetes mellitus,
neoplasias, enfermedades congénitas del
metabolismo de carbohidratos, protefnas o
grasas, hipoxemia por anemia, enfermedades
pulmonares crénicas, cardiopatfas congénitas,
hemocromatosis, etc.

e Aumentan la excrecion: diarrea crénica, fistu-
las enterales, urinarias o pleurales, problemas
renales que afectan al glomérulo (sindrome
nefrético), a la funcién tubular (acidosis tubu-
lar renal, tubulopatfas) o ambos (insuficiencia
renal crénica), quemaduras extensas, eccema
crénico, etc.

Un estado nutricional inadecuado contribu-
ye de una manera significativa a la morbilidad
asociada a numerosas enfermedades crénicas
y empeora el prondstico de los ancianos que
sufren enfermedades agudas. La desnutricién
ejerce un impacto negativo claro y consistente,
causando una serie de alteraciones en la estruc-
tura y funcién de érganos y sistemas (Tabla 1)
que, a su vez, son los factores patogénicos del
aumento de morbimortalidad que se observa
en varias enfermedades cuando estas se asocian

Consecuencias de la desnutricién

Efectos primarios:

¢ Disfuncién inmunitaria con mayor tendencia a
las infecciones

Retraso en la curacién-cicatrizacién de heridas
Mayor dehiscencia de suturas
Hipoproteinemia

Menor motilidad intestinal

Debilidad muscular

Menor capacidad de respuesta orgédnica (fragili-
dad)

e Menor respuesta a la medicacién

Efectos secundarios:

e Mayor morbimortalidad

e Ingresos hospitalarios frecuentes y mayor tiem-
po de estancia

e Mayores costos por aumento de los recursos
socio-sanitarios

e Peor calidad de vida

Modificado de: Monti GR. Rev Asoc Med Arg. 2008; 121
(4): 25-8.

con desnutricion. La desnutricién es un signo de
alarma y de fragilidad que se asocia a sarcopenia,
fracturas dseas, declive funcional y cognitivo,
enfermedades infecciosas y mayor riesgo de
muerte (Launer L], 1994) (Newman DB, 2001)
(Thomas DR, 2001) (Morley JE, 2003) (Thomas
DR, 2003).

La desnutricién asociada a enfermedad es un
problema comun en los diferentes niveles asis-
tenciales y grupos de pacientes, afectando en la
comunidad principalmente a sujetos con enfer-
medades crénicas y es dificil distinguir, muchas
veces, los efectos adversos de la enfermedad y la
desnutricién. Los efectos de la desnutricién sobre
los diferentes 6rganos y sistemas son multiples y
variados. De la desnutricién se derivan distintas
consecuencias: altera las funciones cardfaca, res-
piratoria, hepatica; el sistema inmune, y disminu-
ye el metabolismo basal, el filtrado glomerular y
la masa muscular.

En el manejo del paciente desnutrido pode-
mos encontrar:
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Sintomas de desnutricién en el anciano enfermo ‘

Sintomas de inicio en orden cronolégico de aparicién:

e Apetito disminuido
e Aversién por la carne
e Reduccién del consumo de carne

Ingesta nutricional reducida en !/5 de las necesidad diarias

Apatfa

Movilidad reducida
Sintomas tardios:
e Pérdida del apetito

Se evita el consumo de cdrnicos

Debilidad y desgaste muscular

Pérdida ponderal significativa (IMC <17)
Piel seca, fina y agrietada

Dependencia y hospitalizacién

[ ]
]
e [eve-moderada fatiga, permanente sin periodos de recuperacién
L[]

Se reduce la ingesta nutricional en % de las necesidades diarias

Intensa y permanente fatiga sin periodos de recuperacién

Inmovilidad, postracién en cama e incapacidad para salir de casa
Alto riesgo de Ulceras por presién, contracturas, neumonia y delirium

Tomado de Seiler WO. Nutrition. 2001; 17: 496-8.

Signos universales

e De disfuncion: atrofia de vellosidades intes-
tinales, esteatorrea, hipoglucemia, aumento
en la retencién de nitrégeno, alteraciones
en el metabolismo de minerales y vitaminas,
disminucién en la produccién de hormonas
tiroideas y gonadales, resistencia a la hormo-
na de crecimiento, hormona antidiurética y
parathormona, aumento de gamma globuli-
nas, disminucién de la inmunidad celular.

e De atrofia: disminucién de grasa subcutdnea
y perivisceral, disminucién de la masa muscu-
lar, degeneracién neuronal, deplecién linfoci-
tica del timo, disfuncién hepdtica, aumento
de tejido conectivo en pédncreas e higado, piel
seca, frfa, xerdtica, seborreica o pelagrosa,
lesiones purptricas, ufias distréficas, altera-
ciones en la coloracién del cabello.

Signos circunstanciales
Se trata de expresiones exageradas de los
signos universales: edema, cafda del cabello, le-

siones dérmicas atréficas, hipotermia, nefrosis,
insuficiencia cardiaca, hepatomegalia, neutro-
penia.

Signos agregados

Son manifestaciones independientes de la
desnutricién que se deben a desequilibrios agu-
dos o infecciones sobreimpuestas al desequilibrio
crénico.

Los sintomas de comienzo en la desnutriciéon
son inespecificos y progresan lentamente (Tabla
2) vy, a menudo, suelen considerarse como signos
de la vejez. Por ello, el diagnéstico inicial del
cuadro se hace dificultoso. El signo de inicio més
tipico es la disminucién del apetito y la aversién
por el consumo de carne. A nivel de laboratorio,
encontramos en esa fase bajos niveles de cinc
y de linfocitos. La albtimina permanece normal
porque su vida media es de hasta 20 dfas. La
retencién de agua y el edema pueden compensar
la pérdida ponderal y el cuerpo parecer estable.
La alblimina disminuida se encuentra en mds del
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60% de los ancianos desnutridos y es el marcador
mas sensible (Morley JE, 1995).

Vamos a analizat, a continuacién, cudles son
las consecuencias de la desnutricién a nivel de
determinados 6rganos y sistemas.

Sobre piel y faneras

(Martinez Olmos MA, 2006) (Alberda C, 2006)

(Tran C, 2008):

e Piel: sequedad y rugosidad, hiperqueratosis
folicular, descamacién, tendencia al sangra-
do, petequias, hematomas, edemas, retraso
en la curacién de heridas, ulceras por pre-
sién, hiperpigmentacién, adelgazamiento
(pérdida de grasa subcutdnea) y pérdida de
la elasticidad.

e [Unas: palidas, frégiles, quebradizas, coilo-
niquias, hemorragias en astilla y surcos por
trastornos del crecimiento.

e (Cabello: fragil, delgado, ralo, deslustrado,
seco, quebradizo, se arranca con facilidad,
despigmentado (pierde color) y con tendencia
a la cafda.

e (ara: palidez, dermatitis seborreica, ede-
mas.

Sobre ojos y parpados

Inflamacién de la unién mucocutdnea, pérdi-
da de elasticidad, pigmentacién, fotosensibilidad,
petequias, equimosis, atrofia, eritema o palidez
conjuntival, opacidad y xerosis conjuntival, sebo-
rrea, blefaritis, prurito, vascularizacién corneal y
eversion del parpado inferior.

Sobre el sistema osteomuscular

Los musculos son transductores que con-
vierten la energfa quimica en energfa eléctrica,
energfa térmica y/o energfa mecdnica 1til. Apa-
recen en diferentes formas y tamafios, difieren en
las fuerzas que pueden ejercer y en la velocidad
de su accién; ademads, sus propiedades cambian
con la edad de la persona, su medio ambiente
y la actividad que desarrolla. A pesar del obvio
compromiso del sistema muscular en el ayuno, su
funcién como un gran reservorio de proteinas es
poco apreciada. Mucha de esta proteina es 14bil,
siendo catabolizada y resintetizada a una veloci-

Causas potenciales de pérdida de
masa muscular relacionada con la edad

e Estilo de vida sedentario

e Reducidos niveles de hormonas tréficas: GH
(hormona del crecimiento), andrégenos (tes-
tosterona), factor de crecimiento insulin-like 1,
dehidroepiandrosterona (DHEAS), estrégenos,
vitamina D

e Disminucién o disbalance del metabolismo

proteico

Procesos degenerativos

Atrofia fibras musculares

Incremento en la prevalencia de discapacidad

Disminucién de la capacidad funcional

Disminucién de la tasa metabdlica basal

e Alteracién en la expresién genética

dad considerable, posibilitando que el musculo
esquelético actie como un érgano regulatorio. El
hecho de ser una reserva importante de aminod-
cidos (principalmente gluconeogénicos) permite
que estos sean movilizados en condiciones de
“estrés” o de ayuno. Por ello, deben considerarse
como funciones vitales del musculo el almacena-
miento, homeostasis y metabolismo proteico.

El envejecimiento ocasiona una pérdida de
masa muscular del 1-2% por afio a partir de los 50
afos de edad (Hughes VA, 2002). Esta reduccién
se acompafa de una disminucién en el ntimero
de unidades motoras y de atrofia de fibras mus-
culares, especialmente las de tipo Ila (Doherty
TJ, 1993) (Brown M, 1996) (Evans W,1997). El
declive en la masa muscular (mayor en el hom-
bre que en la mujer) relacionado con la edad se
denomina sarcopenia (en la tabla 3 se detallan
las causas potenciales). Un perfodo con deficiente
aporte de nutrientes puede manifestarse por cam-
bios en la funcién musculat, que pueden preceder
a variaciones de la composicién corporal.

La desnutricién provoca, a su vez, una de-
plecién en los depdsitos proteicos corporales
que se acompafia de atrofia de fibras y una dis-
minucién de las funciones musculares, con la
consiguiente debilidad por sarcopenia y riesgo
de cafdas (Cederholm T, 1992). Esta debilidad



muscular progresiva, con disminucién del tono,
limita —parcial o totalmente— la actividad fisica,
incrementa el cansancio y, como consecuencia,
aumenta el riesgo de caidas en el mayor de edad
(Waters-Ennis B, 2001) (Humpheys J, 2002). La
capacidad funcional estéd directamente relaciona-
da con la masa muscular total.

La presencia de sarcopenia contribuye de
manera decisiva en la génesis del denominado
sindrome de fragilidad. Su enfoque terapéutico
es multiple, aunque se basa en su prevencion
destacando, por su mayor utilidad, el entrena-
miento fisico y las medidas nutricionales (sobre
este asunto se remite al lector al capitulo corres-
pondiente). La existencia de sarcopenia eleva
hasta cuatro veces el riesgo de discapacidad y es
independiente de la edad, sexo, raza o estatus
socioeconémico (Baumgartner RN, 1998).

La medida de la fuerza muscular con un di-
namoémetro de mano evalda la fuerza isométrica
de los dedos de la mano y del antebrazo y, aun-
que se ha demostrado su relacién con el estado
nutricional y entra a formar parte de la baterfa
de pruebas que se proponen en su valoracion,
estd poco utilizada y son escasos los trabajos que
hacen referencia a sus valores. Klidjian AM et al.
(1980) demostraron que la medicién de la fuer-
za de agarre de la mano, con un dinamémetro
simple, es un test de la funcién del musculo es-
quelético que permite detectar deplecién proteica
preoperatoria y su disminucién se correlaciona
con mayor susceptibilidad del paciente a com-
plicaciones postoperatorias. Posteriormente se
ha utilizado en estudios colectivos obteniéndose
una buena correelacién con la masa muscular.
Esta técnica ofrece la ventaja de no ser invasiva,
es de bajo costo y reproducible (Mateo Lazaro
ML, 2008).

Baja ingesta de calcio y disminuidos niveles
plasmdticos de vitamina D incrementan el ries-
go de osteoporosis. Estudios de intervencién con
suplementacion de calcio y vitamina D muestran
reduccién en la incidencia de fracturas de cadera
en poblacién de edad (Jackson RD, 2006).

Mantener la homeostasis dsea no solamente
es funcion del aporte de calcio y vitamina D y sus
mecanismos reguladores paracrinos, endocrinos y
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autocrinos sino que es un conjunto de funciones

en las que también estdn implicados otras sales y

nutrientes, protefnas, carbohidratos, lipidos, f6s-

foro, trazas de minerales (magnesio, cobre, cinc)

y vitaminas (vitamina K, vitamina C, vitamina A,

vitamina B). Deficiencias nutricionales en cuales-

quiera de estos micronutrientes repercutiran en
disfuncién celular, y algunas de estas disfunciones
tendrdn como expresion clinica trastornos de la
mineralizacién 6sea. La nutricién, como se ve,
juega un importante ro/ en la prevencion, pato-
génesis y tratamiento de la osteoporosis (Heany

NP, 1996).

Hoy nadie discute que el estado nutricional
del paciente tiene efectos negativos en el desa-
rrollo perioperatorio de los pacientes quirtrgi-
cos (Celaya Pérez S, 1994). Asi, la desnutricién
proteico-calérica es un factor deletéreo para la
consolidacién de fracturas y el tratamiento de
esta ha evidenciado mejorar la sobrevida y el
curso clinico posterior a las mismas. Los pacien-
tes con fractura de cadera generalmente suelen
estar desnutridos (Montero Furelos LA, 1997). La
desnutricién en el anciano se asocia a desérdenes
en la marcha, caidas y fracturas que, a su vez,
pueden ser favorecidas por:

e Elefecto de la baja ingesta proteica, de calcio
y vitamina D deplecciona la masa dsea.

e Elefecto de la disminucion en la masa mus-
cular sobre los desérdenes de la marcha y el
riesgo de cafdas.

e Ladisminucién en la masa grasa que protege
los huesos en caso de una cafda.

Sobre el aparato digestivo

Al examinar la cavidad oral del paciente des-
nutrido se pueden observar aftas, atrofia, dolot, lo-
bulaciones, edema, queilosis, estomatitis, fisuras,
lengua lisa, eritema, disminucién de papilas, hi-
pogeusia, granularidad, hipertrofia. Podemos ver,
ademads, las encfas rojas, inflamadas, edematosas,
hipertréficas, con ulceraciones e infecciones y con
tendencia al sangrado.

En los dientes podemos observar caries, hipo-
plasia, pigmentacién y fracturas. Se produce una
pérdida progresiva de piezas dentales y, en el caso
de que el anciano pueda acceder a las proétesis,
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estas no siempre se ajustaran de manera petfecta
a la cavidad. Esto provoca importantes molestias
o dificultades para la masticacién y, precisamente,
muchos pacientes dejardn de usarlas.

El tubo digestivo representa una de las super-
ficies mds extensas del organismo y, por lo tanto,
es una de las interfases mds importantes de con-
tacto con el medio externo y con los numerosos
organismos y antigenos que residen en él; ade-
mads, el tubo digestivo constituye la acumulacién
mds grande de tejido linftico del organismo. Sus
células enteroendocrinas, pese a estar presentes
como elementos aislados representan el 6rgano
endocrino mds voluminoso de la economfa. La
mucosa del tubo digestivo se caracteriza por una
estructura muy diferenciada desde el punto de
vista anatémico y funcional y por una elevada
velocidad de recambio de su epitelio.

A nivel del estémago, la desnutricién produce
disminucion de la secrecion de dcido clorhidrico
con las consecuencias asociadas a este hecho.
A nivel de la mucosa del intestino delgado se
producen alteraciones histoldgicas que depen-
den del tipo de desnutricién: mientras que en
el marasmo la arquitectura de la mucosa es
mds 0 menos normal, estd muy alterada en el
kwashiorkor. Sin embargo, incluso en mucosas
que tienen aspecto histoldgico normal, técnicas
de mayor resolucién como la microscopia elec-
trénica, revelan dafio de numerosas células. Se
produce una atrofia intestinal progresiva (Mora
RJ, 1999). Se ha demostrado una reduccién del
ntmero y altura de las vellosidades, con lo que se
pierde una enorme superficie de absorcién, lo que
conlleva una afectacién de la produccién de enzi-
mas, que se traduce en una alteracién del proceso
de digestion de carbohidratos y en la absorcién
de lipidos con aumento de la permeabilidad. Es
constante la disminucion de las disacaridasas asf
como pérdida de su funcién. Se produce también
un empeoramiento de la absorcién de vitamina
Bi2. La desnutricién progresiva favorece la rup-
tura de la barrera gastrointestinal con entrada y
diseminacién de bacterias hacia la sangre portal
y los nédulos linféticos mesentéricos.

A nivel del colon se ha descrito el adelgaza-
miento de la mucosa, con transparencia de los

vasos en la endoscopia. Las alteraciones dependen
también del tipo de desnutricién, con defectos en
la capacidad de transporte de todos los nutrientes
estudiados (Mora RJ, 1999). Dichos defectos son
mds intensos en presencia de infecciones intesti-
nales, que exacerban las alteraciones funcionales.
Hay también alteraciones de la inmunidad local.
Las defensas gastrointestinales son importantes,
en particular la funcién inmunitaria de la mucosa
como barrera contra los agentes patégenos y sus
productos (Welsh FKS, 1998). Se ha reportado
un incremento en los niveles de inmunoglobulina
sistémica G (IgG) contra las protefnas betalacto-
globulina y gliadina en los sujetos desnutridos
que, indirectamente, sugieren alteracién de la
inmunidad de la mucosa (Reynolds JV, 1996).
El incremento en la permeabilidad intestinal se
correlaciona con un elevado potencial para la tras-
locacién bacteriana. Parece existir una activacion
del sistema inmune de los enterocitos, en con-
juncién con una relativa supresion de la citocina
antiinflamatoria IL-10 (Welsh FKS,1998).

El péncreas y el higado estdn muy dafnados,
especialmente en el kwashiorkor. Sobre el higado,
la desnutricién provoca atrofia, hemosiderosis y
vacuolizacién de los hepatocitos (Gil Herndndez
A, 2010). De forma tipica ocurre un aumento
de la infiltracién grasa con esteatosis hepdtica,
debido a los cambios hormonales secundarios al
ayuno prolongado que incrementan la produccién
de cuerpos ceténicos y aumentan la gluconeogé-
nesis a partir de aminodcidos, hecho que se suma
a la dificultad para movilizar dcidos grasos libres
(Grant JP, 1994). Asimismo, se ha descrito una
atrofia de los hepatocitos. A nivel funcional se ha
constatado una disminucién de los aclaramientos
de diversos farmacos. Los sistemas enzimdticos
relacionados con la gluconeogénesis aumentan y,
por el contrario, disminuye la actividad en la ma-
yorfa de los restantes (Gil Hernddez A, 2010).

Sobre el aparato respiratorio

Se observan las siguientes alteraciones (Sahe-
bjami H,1981) (Pérez de la Cruz AJ, 1989) (Gil
Hernéndez A, 2011).

En lavados broncoalveolares se ha demostra-
do una disminucién de los niveles del surfactante



pulmonar por lo que aumenta de forma secun-
daria el trabajo respiratorio. Se ha demostrado,
ademads, una disminucién en el nimero de ma-
créfagos alveolares y un aumento de la adheren-
cia bacteriana a las células epiteliales traqueales,
lo que dificulta el aclaramiento de gérmenes,
habiéndose demostrado aumento de la coloni-
zacion de estos en el drbol traqueo-bronquial de
enfermos desnutridos, con o sin EPOC.

A nivel de la musculatura respiratoria, se ha
observado una disminucién de la masa del dia-
fragma, debido a una disminucién del tamafio
de las fibras y al adelgazamiento de las mismas,
poniéndose clinicamente de manifiesto por una
disminucién de la fuerza inspiratoria y espira-
toria asf como por disminucién de la capacidad
vital (CV) (Gil Hernédndez A, 2011) (Alberda C,
2000). Todo ello propicia dificultad para toser y
expectorat, lo que favorece a su vez las infeccio-
nes respiratorias.

Ademds, existe un aumento de la tensién su-
perficial y una reduccion de la elasticidad pulmo-
nat, lo que facilita el colapso pulmonat, asi como
la hiperinsuflacién. La manifestacién clinica es el
enfisema. Estas alteraciones, concomitantes en
pacientes afectos de una enfermedad pulmonar
obstructiva crénica (EPOC), pueden empeorar y
presentar cuadros clinicos de insuficiencia respi-
ratoria aguda que ensombrecen el prondstico y
elevan la mortalidad.

Sobre el corazén

Para su correcto funcionamiento, el corazén
requiere del aporte energético proveniente de
los alimentos de manera constante. Un aporte
deficitario de energfa a partir del alimento pro-
duce alteraciones estructurales y funcionales
en el musculo cardfaco a largo plazo (Cuesta F,
2009). La relacién entre corazén y nutricién es
compleja. En el ayuno prolongado la frecuencia,
la tensién arterial, el volumen sanguineo y las
demandas metabdlicas se reducen. En caso de
desnutricion se afectan tanto la estructura como
la funcién cardfaca (Cuesta F, 2009) (Mijdn de
la Torre A, 2010):
e Alteraciones morfoldgicas: el peso y masa

cardfaca se reducen con pérdida de volumen
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de todas las cdmaras. Se atrofia el aparato

contrctil con disminucién del nimero de

miofibrillas. Hay estrechez de la pared ventri-
culary, en ocasiones, se observa la presencia
de edema intersticial.

e Alteraciones funcionales: hay una reduccion,
muchas veces adaptativa, del gasto cardfaco

y del consumo de oxigeno, pudiendo ocurrir

complicaciones como arritmias y otras.

En otro capitulo de esta obra se trata el tema
de la desnutricién en la insuficiencia cardfaca
(ICC). La desnutricién en este sindrome geridtrico
se debe al aumento de la presién que suscita con-
gestion del territorio hepdtico y gastrointestinal
por lo que se produce anorexia, malabsorcién,
falta de digestion de los alimentos ingeridos e
incluso, pérdida de protefnas a través del intesti-
no. El aumento de presion en las venas renales, a
su vez, puede conducir a la pérdida de protefnas
por la orina y la congestién pulmonar hace que el
trabajo de los musculos respiratorios sea mayor y
que estos requieran mds energfa y oxigeno para
desempenar su labor. A todo ello se le suma que
el oxigeno llega con mds dificultad a los tejidos
periféricos por lo que la glucosa se utiliza, en ma-
yor medida, por la via metabdlica anaerdbica, lo
que se traduce en un menor aprovechamiento de
su energfa. Finalmente, también hay que sumar el
efecto sobre el apetito de 1a baja palatabilidad de
las dietas hiposddicas y el efecto anorexigeno de
los medicamentos aqu{ usados (IECAs y digoxina)
junto a otros factores que pueden estar presentes
en los procesos crénicos (como depresién). Este
estado de desnutricién puede, a su vez, actuar
negativamente sobre el musculo cardfaco ya afec-
tado por desnutricién previa (Cuesta F, 2009).

Sobre el sistema renal

Tanto la masa como la funcién se alteran
conforme avanza la desnutricién. La desnutri-
cién condiciona una reduccion del flujo plasma-
tico renal y del filtrado glomerular, lo que puede
condicionar una disminucién del aclaramiento
de determinados farmacos cuya eliminacién es
esencialmente via renal (p. ej., aminoglucési-
dos). Se altera la capacidad de excretar agua y
sal. Se da un aumento del liquido extracelular,
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as{ como una mayor proporcién de agua en la
composicién corporal que se manifiesta en la
clinica por la aparicién de edemas (Gil Herndn-
dez A, 2010).

Se pierde la capacidad de acidificacién urina-
ria y aparecen alteraciones en el equilibrio dcido
bésico con tendencia tanto a la alcalosis como a
la acidosis metabdlica. La presencia de acidosis
metabdlica con orina alcalina es caracteristica de
la malnutricién severa. Se observan variaciones
o disminucién del filtrado glomerular por los
cambios en el gasto cardfaco (Gil Herndndez A,
2010).

Sobre el sistema metabdlico-endocrino

En el ayuno prolongado, los niveles de in-
sulina disminuyen y se observa elevacion de la
hormona de crecimiento (GH) y del glucagén. La
glucemia disminuye y los cuerpos ceténicos y los
dcidos grasos libres estédn elevados. Se activa el
eje hipotdlamo-hipofiso-suprarrenal y se inhiben
el gonadal v el tiroideo, disminuyendo los niveles
de testosterona y estrégenos asf como los de T3
y T4, por lo que se reduce la tasa metabdlica
basal y el catabolismo muscular (Gil Herndndez
A 2011).

Se observa, también, disminucién del gasto
energético que afecta a sus tres componentes:
termogénesis inducida por los alimentos, activi-
dad fisica y el gasto energético basal.

En la desnutricién proteica, por la hipoalbu-
minemia, el agua se trasvasa al espacio inters-
ticial, mientras que el volumen intravascular
disminuye. Esto provoca hiperaldosteronimso e
incremento de la hormona ADH, que agrava la
retencion hidrosalina. Las concentraciones de po-
tasio, magnesio, fésforo y oligoelementos pueden
estar disminuidas. La pérdida ponderal, el ayuno
y la desnutricién caldrica, alteran la respuesta
termogénica al frio, reducen la respuesta vaso-
constrictora y predisponen a la hipotensién (Gil
Hernédndez A, 2011). La falta de apetito causada
por infecciones se debe al incremento de la hor-
mona reguladora del apetito (leptina) inducido
por IL-1B, TNF-alfa e IL-6. La deficiencia de vi-
tamina A y de cinc también puede contribuir a
la pérdida del apetito.

Sobre el sistema nervioso

La fisiologfa del cerebro implica obligatoria-
mente, al menos, a unas cuarenta sustancias de
origen alimentario. El cerebro tiene necesidad
de nutrientes para construirse y mantenerse,
para funcionar armoniosamente y para evitar el
envejecimiento prematuro. Estd formidablemen-
te protegido por la barrera hematoencefdlica y
ciertas carencias de nutrientes pueden alterar
su normal funcionamiento (Bourre JM, 2004).
Existe una creciente atencion en las relaciones
entre el envejecimiento, el estado nutricional y
la funcién cognitiva. La desnutricion se asocia a
deterioro cognitivo y demencia en poblacién de
edad. La malnutricion altera el desarrollo cere-
bral y la inteligencia en un contexto multicau-
sal y la pobreza y deprivacién exacerban estos
efectos negativos, especialmente cuando estos
factores persisten a través de toda la vida (Iva-
novic DM, 2004). Autores como Lee KS (2009a,
2009b) y Fagerstrém C (2011) han mostrado la
relacién entre el deterioro cognitivo y el estado
nutricional en poblacién anciana. El rendimiento
cognitivo se asocia a la ingesta dietética y las
concentraciones plasmaticas de nutrientes con-
cretos en mayores de edad (La Rue A, 1997). El
grupo de Vellas B (2005) ha demostrado que la
alteracién del estado nutricional predice la seve-
ridad y progresion del deterioro cognitivo en la
enfermedad de Alzheimer. White H et al. (1996,
1998), Barret-Connor E (1996) y otros, muestran
también que la pérdida ponderal se asocia con
la severidad y progresion de la enfermedad en
los individuos con enfermedad de Alzheimer.
En estos pacientes los factores nutricionales jue-
gan un importante papel y la pérdida de peso
se sefiala como un predictor de mortalidad. En
la enfermedad de Alzheimer, la disminucién en
la entrada de alimentos junto a una reducida
ingesta proteica causa reduccion en los niveles
plasmaticos de tript6fano, lo que determina baja
disponibilidad del precursor de serotonina. Los
cambios en los niveles corticales de serotoni-
na contribuyen a la alteracién en la plenitud y
preferencia de los alimentos y a la aparicién de
alteraciones conductuales tales como desérdenes
del suefio, depresion, agitacion y agresividad. El



déficit del sistema colinérgico causa trastornos
neuropsiquidtricos como alucinaciones, apatfa y
conducta motora andmala (Cummings JL, 1996).
No obstante, sobre este asunto remitimos al lec-
tor al capitulo correspondiente en esta obra.

En el anciano desnutrido se incrementa la
pérdida de neuronas con deterioro progresivo
de los sentidos del gusto, olfato, visién y audi-
cién. Numerosos estudios han establecido que
una deficiencia dietética en algunas vitaminas,
especialmente las del grupo B, llevan a desor-
denes cognitivos y afectivos. Un exceso en la
ingesta de vitaminas A y By, por ejemplo, pue-
de conducir también a alteraciones cognitivas
(Franchi F, 1998). Las vitaminas que estdn més
involucradas en el proceso cognitivo son la B;-Bs-
Be-B12, dcido félico, niacina, vitamina A, E y C.
Asf el déficit de tiamina o vitamina B;, pueden
causar alteraciones cognitivas como el sindrome
de Wernicke-Korsakov.

También el déficit de cobalaminas puede
manifestarse con sintomas neurolégicos como
ataxia, espasticidad y alteraciones sensitivas se-
cundarias a mielopatfa (Gil Herndndez A, 2011).
La hipoproteinemia junto a la polifamacia son
los factores predominantes mds peligrosos para
la aparicién de delirium en el mayor de edad
(Culp KR, 2008). El riesgo de desnutricién se
incrementa significativamente en sujetos con
bajo estado de dnimo, deterioro cognitivo, de-
pendencia funcional y procesos malignos (Saka
B, 2010).

Sobre el sistema inmunolégico

Es bien conocida la relacion entre desnutri-
cién y depresién del sistema inmunitario (Roe-
bothan BV, 1994) (Lebourd B, 1995) (Raynaud-
Simon A, 2001) (Felblinger DM, 2003) (Lesourd
B, 2004). En el anciano desnutrido se altera la
inmunidad celular y la humoral. Si analizamos
las diferentes barreras defensivas ante la agre-
sién externa, podremos ver que la desnutricién
incide en todas ellas (Chrandra RK, 1983). Tanto
la experiencia clinica como la experimental se-
falan que la desnutricién y la infeccién se entre-
lazan {ntimamente, potenciando sus efectos en
forma reciproca (Keush G, 2000). La desnutri-
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cién grave altera la integridad tisular de la piel y
las mucosas que constituyen la primera barrera
defensiva con que cuenta el ser humano frente
a la agresion de agentes infectantes. No solo
se altera la permeabilidad de estas estructuras,
sino que se reduce la secrecién de las mucosas
y algunas de ellas pierden los cilios (p. €j., la
mucosa respiratoria). Incluso en los casos de
desnutricién leves o déficits de ciertos micronu-
trientes parece que se afectan los mecanismos
de defensa del paciente (Thurnham DI, 1997)
(Ravaglia G, 2000) (Apovian C, 2000). La des-
nutricién favorece el deterioro de la respuesta
inmunoldgica, hecho que se suma a los cambios
inespecificos del sistema inmune asociados al
proceso de envejecimiento, especialmente con
la inmunidad humoral.

Existe una disminucién del nimero de linfo-
citos T y, mds particularmente, de los T4 en rela-
cién con los T8 (McMurray DN, 1981) (Kaiser
FE, 1994) (Alberda C, 2006). Recientes experi-
mentos indican que los linfocitos B son capaces
de sintetizar anticuerpos si coexisten con ellos
adecuadas cantidades de células T “helper” nor-
mofuncionantes. Ello nos indica que el trastorno
parece radicar en la funcién de las células T. Hay
también disminucién de la produccién de linfo-
quinas y monoquinas por linfocitos T activados
y alteracién de la respuesta de hipersensibilidad
retardada (Bistrian BR, 1977).

Se observa déficit en la funcién bactericida
de los polimorfonucleares (Antonaci S, 1991),
déficit de factores C3 y C4, déficit en la pro-
duccién de anticuerpos en respuesta a vacunas,
déficit de secrecién de Ig A y déficit en la pro-
duccién de protefnas reactantes de fase aguda
ante el reto infeccioso. La actividad fagocitaria
se puede ver implicada con alteraciones en el
nimero y funcién de polinucleares y macréfagos.
La migracién leucocitaria también estd afectada
por la desnutricién (Alberda C, 20006) (Felblinger
DM, 2003)(Lesourd B, 2004) (Amati L, 2003)
(Cunningham-Rundles S, 2005).
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Sobre el sistema hematoléogico

La prevalencia de anemia aumenta con la
edad y es, con frecuencia, multifactorial. Asi, en
el Third National Health and Nutrition Examina-
tion Survey (NHANES 1II) (Guralnik JM, 2004)
la incidencia de anemia en personas mayores de
65 afos fue del 11y 10%, para hombres y muje-
res respectivamente. La prevalencia de anemia
aumenta rdpidamente después de los 50 afios de
edad, llegando al 20% en aquellos individuos que
superan los 85 afios. De los pacientes con anemia,
en 1/3 se identificé como secundaria a deficien-
cia nutricional, otro tercio como anemia de infla-
macioén crénica y el siguiente tercio a anemia de
causa inexplicable. La malnutricién contribuye a
la anemia en el anciano y suele infradiagnosticar-
se (Mitrache C, 2001). En la edad avanzada, la
pobre entrada de cobalamina en los alimentos y/o
su mala absorcién parece ser la principal causa
de deficiencia de vitamina B3, y se asocia con
frecuencia a gastritis atréfica (Perrin AE, 2000).
La anemia, ademads, puede afectar a las funciones
cognitivas y algunas actividades de la vida diaria
en los ancianos (Terekeci HM, 2010).

DESNUTRICION Y MORBIMORTALIDAD

Como consecuencia de las alteraciones
funcionales y orgdnicas descritas, los ancianos
desnutridos presentan mds complicaciones en
comparacién con los bien nutridos.

Ya se ha mencionado que, en casos de des-
nutricién severa y moderada, existe una eleva-
da incidencia de complicaciones infecciosas y
no infecciosas. Asf, dentro de las primeras, el
aumento de la incidencia en neumonfa y sepsis
sistémica, junto a la propia significacién clinica de
la pluripatologfa basal, son factores determinantes
del aumento en la mortalidad, del incremento
de la estancia hospitalaria y de los costes de la
hospitalizacién (Serrano-Corredor S, 1993) (Farré
Rovira R, 1998) (Kac G, 2000) (Landi F, 2000)
(Newman AB, 2001) (Wedick NM, 2002) (Miller
MD, 2002) (Correia MI, 2003) (Pirlich M, 2006)
(Alberda C, 2006).

La desnutricién es un factor de riesgo inde-
pendiente para infeccién y sepsis, especialmente

tras cirugfa traumatolégica (Windsor JA, 1988)
(VATPNCSG, 1991). La desnutricién moderada-
severa se asocia, ademads, a la presencia de ul-
ceras por presién y al sindrome de inmovilidad
(Pardo Cabello AJ, 2011) (Alberda C, 20006)
(Tran C, 2008). Estos pacientes tienen estancias
de hospital mds prolongadas, no solo por la des-
nutricién per se sino por la importante comor-
bilidad que presentan (Visvanathan R, 20039)
(Sullivan DH, 2002) (Maurer M, 2002) (Pichard
C, 2004) (Kruizenga HM, 2005) (Norman K,
2008). Ademds, incrementan las necesidades
de rehabilitacién tras su alta hospitalaria y mds
reducida supervivencia asi como mayores posi-
bilidades de reingresos dentro del primer ano y
todo ello disminuye considerablemente su cali-
dad de vida (Vetta F, 1999) (Alberda C, 20006)
(Isenring EA, 2004).

CONCLUSIONES

La desnutricién es bédsicamente sistémica e
inespecifica por cuanto afecta, en grado variable,
a todas y cada una de las células y se instala
cuando el balance negativo de alguno de los
componentes del complejo nutricio ocasiona una
alteracion metabdlica que afecta, necesariamente,
a los demés.

La desnutricién es un problema universal
que podemos detectar y combatir desde la Aten-
cién Primaria. A pesar de la mayor sensibiliza-
cién del colectivo médico, su prevalencia sigue
siendo todavia muy elevada. Sus consecuencias
se manifiestan especialmente en el aumento de
la morbimortalidad, aumento de los ingresos y
prolongacién de la estancia hospitalaria e incre-
mento del gasto sanitario. La mejora de la calidad
atencional exige la organizacion de un sistema
de deteccién precoz y vigilancia de nuevos casos,
su seguimiento y el establecimiento del procedi-
miento necesario para su control.
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CAPITULO 19

Hidratacion oral en el anciano

INTRODUCCION

Si la desnutricién es uno de los sindromes
geridtricos, no podemos olvidar la importancia
del agua como elemento de aporte en la dieta
y como requerimiento bdsico desde el punto de
vista nutricional. El agua contenida en los ali-
mentos junto con la que bebemos y el resto de
los liquidos que ingerimos, tienen que garantizar
nuestra correcta hidratacién en todas las edades y
circunstancias vitales. En consecuencia, es muy
importante que su consumo tenga asegurada la
calidad y la cantidad.

La deshidratacion es la alteracién més fre-
cuente del equilibrio hidrico en los ancianos
y constituye una de las mayores amenazas de
morbi-mortalidad en este grupo de poblacién.
Por este motivo, importa identificar a aquellos
ancianos con factores de riesgo para deshidra-
tacidn e implantar estrategias preventivas e
intervenciones para mantener una adecuada
ingesta de liquidos tanto en la asistencia pri-
maria como en el medio residencial. Diversos
estudios muestran que un ntdmero significativo
de personas mayores en el medio comunitario,
en residencias e incluso en hospitales, presen-
tan algtn grado de deshidratacion. Asi, en un
estudio de ancianos procedentes de residencias
y hospitalizados por enfermedad aguda, el 34%
fueron diagnosticados de deshidratacién (Hod-
kinson B, 2001).

L. Makua Garcia

DESHIDRATACION: TIPOS

La ingestién adecuada de agua total se ha
establecido para prevenir los efectos deletéreos de
la deshidratacion. La deshidratacion es la pérdida
excesiva de agua de los tejidos corporales, que se
acompafia de un trastorno en el equilibrio de los
electrdlitos esenciales, particularmente el sodio,
potasio y cloro. Una de las propuestas més utiliza-
das para la deshidratacién es la “pérdida de més
de un 3% del peso corporal”. En adultos sanos,
una deshidratacién del 2,8% del peso corporal
por exposicién al calor o tras un ejercicio fuerte
conlleva una disminucién de la concentracion,
del rendimiento fisico, de la memoria a corto
plazo, un aumento del cansancio, cefaleas asf
como reduccién del tiempo de respuesta (Cian
C, 2001).

La deshidratacién se clasifica (Tabla 1), en
funcién del balance agua-sal, en hiperténica (so-
dio >145 mEq/L; osmolaridad >290 mOsm/L),
es la mds habitual en clinica geridtrica; isoténica
(sodio de 135-145 mEq/L, osmolaridad normal),
e hipoténica (sodio <135 mEq/L; osmolaridad
<280 mOsm/L).

DESHIDRATACION: ETIOPATOGENIA
En el anciano se dan especiales condiciones

fisiopatolégicas que favorecen la deshidratacion,
tales como:
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Deshidratacién: tipos y causas

Descripcion

Causas

[soténica Pérdida de sodio=pérdida de agua Ayuno completo
Voémitos
Diarrea
Hipoténica Pérdida de sodio > pérdida de agua Sobredosis de diuréticos
Sodio <135 mmol/L
Hiperténica Pérdida de sodio < pérdida de agua Fiebre

Sodio >145 mmol/L

Disminucién de ingesta de liquidos
Suspensién de ingesta de agua

Hogkingson B, 2001.

1. Disminucién del contenido total de agua res-
pecto al del adulto.

Menor sensibilidad a la sed.

Comorbilidad.

Polifarmacia.

Enfermedades que aumentan las pérdidas ex-
trarrenales (fiebre, sudoracién, diarrea, vomi-
tos) o renales (diabetes, insuficiencia renal).
En los diferentes sistemas del organismo
existe una notable reserva fisiolégica que es uti-
lizada en situaciones de estrés metabdlico o de
cualquier otro origen. Esta reserva funcional va
modificdndose y habitualmente va disminuyendo
en el anciano, lo que le hace mds propenso a que
pequefios cambios en su equilibrio provoquen
alteraciones y dificultades para su adaptacién.
Esto es particularmente notorio en la regulacién
del agua corporal. Los mayores de edad tienen
un menor contenido de agua como resultado de
su composicién corporal y se caracteriza por una
disminucién de la masa magra y un aumento de
grasa corporal. En los adultos, la masa magra es
aproximadamente un 70 o0 75% agua, siendo este
porcentaje de agua en el tejido adiposo de entre
el 10y el 40%.

Hay que tener en cuenta que existe una
variabilidad individual en lo que respecta a la
hidratacion de la masa magra, manteniéndose sus
valores relativamente estables aunque aumente
la edad. No obstante, la tendencia a una pérdida
de masa muscular con la edad se asocia a un
menor contenido de agua en el organismo, lo que

Uk

aumenta la susceptibilidad a la deshidratacién,
especialmente cuando se produce un aumento
de la temperatura corporal (Rodés J, 2004).

La composicién corporal de las personas de
edad avanzada se modifica a costa de una dismi-
nucion del agua corporal total. El agua corporal
total disminuye con la edad; al nacimiento alcan-
za el 80%, disminuyendo lentamente a medida
que pasan los afios hasta llegar a cifras entre el 50
y 60% en ancianos. La homeostasis del agua de-
pende primariamente del balance entre ingesta y
pérdidas, regulado a través de la sed, la hormona
antidiurética (ADH) y la funcién renal.

El érgano encargado de la regulacion del vo-
lumen de liquidos es el rifién, que también sufre
una serie de modificaciones en el senescente.
Alrededor de la quinta década de la vida, el peso
de los rifiones empieza progresivamente a bajar,
el nimero de glomérulos intactos disminuye y el
numero de glomérulos escleréticos aumenta. Esto
genera cambios en la funcién renal que se tradu-
cen en una reduccion en la filtracién glomerular,
una menor capacidad para concentrar la orina y
sodio y para excretar grandes cantidades de agua.
Es decir, un anciano necesitard mayor cantidad
de agua para excretar igual cantidad de sodio y
sustancias de desecho que una persona joven.

A mayor edad también se produce una dis-
minucién de la sensacién de sed. Los mecanis-
mos parecen estar relacionados con una menor
sensibilidad osmética (barorreceptores y reflejos
cardiopulmonares) y alteraciones en diversos neu-



rotransmisores. Se han encontrado también modi-
ficaciones en receptores orofaringeos que pueden
hacer disminuir el gusto a la ingesta de liquidos.
Estudios que comparan a personas jovenes versus
adultos mayores en situaciones de privacién de
agua, muestran que los ancianos consumen una
menor cantidad de agua que los jévenes, lo que
aumenta el riesgo de mantener una osmolaridad
elevada en el plasma. La disminucién de la sed
también se observa en respuesta al estrés por
calor y a la deshidratacién térmica, aumentando
ademds el riesgo de sufrir una hipertermia.

SED Y REQUERIMIENTOS HIDRICOS
EN EL ANCIANO

El agua es uno de los nutrientes mds impor-
tantes requeridos para mantener la homeostasis
en los mayores de edad, debido a su papel esen-
cial en la regulacién del volumen celular, el trans-
porte de nutrientes, la remocién de desechos y
la regulacion de la temperatura. No se encuentra
disponible un estandar de ingesta diaria recomen-
dada (IDR) pero no deberfa ser menor de 1.600
ml/24 h. Las necesidades basales de liquidos en
los mayores, al igual que en los adultos, se cifran
en torno a 30-35 ml por kilogramo de peso y dfa.
Esta ingesta minima de liquidos debe ser repar-
tida a lo largo del dfa y puede administrarse en
forma de agua, leche, batidos, infusiones, caldos,
zumos, etc. El concepto de agua total incluye: el
agua para beber, otros tipos de bebidas y el agua
contenida en los alimentos.

La sed es el principal mecanismo de control
de la ingesta de agua que permite a las personas
recuperar sus pérdidas de fluidos durante cortos
periodos de tiempo.

A pesar de poder beber ad libitum, las perso-
nas tienden a cubrir insuficientemente sus necesi-
dades de liquidos considerando siempre periodos
cortos de tiempo. El inicio de la sed tiene lugar a
través de mecanismos fisioldgicos y relacionados
con la percepcién. La ingestién voluntaria de una
bebida estd condicionada por diferentes factores
como su palatabilidad, la cual viene determinada
por el colot, sabor, olor y temperatura e, incluso,
las preferencias culturales (Boulze D, 1983).

Hidratacién oral en el anciano

Parecen existir tres principales disparadores
fisioldgicos para la sed: los osmorreceptores cere-
brales, los osmorreceptores extracerebrales y los
receptores de volumen. En general, la hidratacién
normal se consigue a través de los mecanismos
de la sed y por la conducta habitual de ingestién
de liquidos.

La perfusién renal y la sensibilidad a la hor-
mona antidiurética (ADH) se ven reducidas en
algunas personas mayores y la sensacién de sed
parece encontrarse disminuida, incluso en per-
sonas mayores sanas (NHMRC, 1999). La deshi-
dratacién celular y la hipovolemia producida por
la pérdida de volumen extracelular son los dos
principales estimulos de la sed. Estd demostrado
que aun en ancianos sanos con concentraciones
plasmadticas de sodio y osmolaridad altas, la sed
estd disminuida, lo que puede constituir un serio
problema en caso de enfermedad.

La pérdida de agua tiene, ademds, multiples
implicaciones en el tratamiento de las enfermeda-
des. La disminucién de agua corporal contribuye
a elevar la concentracién de medicamentos por
kilo de peso, lo cual tiene un potencial efecto
téxico en pacientes deshidratados. El agua actta
también como buffer térmico en la proteccién
contra la hipertermia e hipotermia. Debido a que
los ancianos tienen disminuida la sudoracién y
la respuesta termorregulatoria, estdn en riesgo
de perder la regulacién homeotérmica vy, por lo
tanto, tienen dificultad para controlar la osmo-
laridad en situaciones de cambios extremos de
la temperatura ambiental. Estas condiciones se
agravan por la reduccién de la sed que presentan
los ancianos y muchas veces por problemas en la
obtencién de liquidos.

VALORACION DEL ESTADO DE
HIDRATACION/DESHIDRATACION
EN ANCIANOS

El diagndstico se basa en la exploracién clini-
ca (obnubilacién o coma, deshidratacién cutdnea
0 mucosa, taquicardia, hipotensién, oliguria), en
la presencia de factores de riesgo y en los datos
de laboratorio (hemoconcentracién, natremia
en las cifras ya comentadas, aumento de urea y
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creatinina y alteraciones en la natriuria (sodio <

20 mEq indica pérdida de agua de origen extra-

rrenal) (Rodés J, 2004).

En asistencia primaria es recomendable ha-
cer un seguimiento de los ancianos en riesgo o
fragiles con evaluacién periédica de su estado
de hidratacion.

El procedimiento a seguir:

e Historia clinica del paciente que incluya as-
pectos como: antecedentes personales (episo-
dios de sobre o deshidratacién), anamnesis,
historia farmacoldgica y problemas actuales.

e Exploracion fisica que incluya los siguientes
pardmetros: signos vitales (temperatura, pul-
S0, presion arterial, frecuencia respiratoria),
peso, talla, indice de masa corporal (IMC).

e Estado de hidratacién:

— Patrén habitual de ingesta de fluidos.

— Comportamiento en la ingesta hidrica
(habilidades para beber solo, restricciones
intencionadas).

— Situaciones especiales (“nada por boca”,
sonda nasogdstrica, gastrostomfa...).

— Ingesta/eliminacién en 24 horas.

— Presencia de signos fisicos de deshidra-
tacién (sequedad cutdnea y de mucosas,
sequedad lingual y pliegue longitudinal
sobre la lengua, disminucion de la turgen-
cia cutdnea, ausencia de sudoracién axilar,
hipotonfa ocular, debilidad muscular, ortos-
tatismo).

e Datos de laboratorio: valoracién bioquimi-
ca (densidad/color orina, osmolaridad sérica,
sodio, % BUN (nitrégeno ureico sanguineo)/
creatinina sérica) y hematoldgica (Hto).

IDENTIFICACION DE ANCIANOS
EN RIESGO DE DESHIDRATACION

Una vez realizada la evaluacion del caso, po-
demos conocer el riesgo de deshidratacién o de
hidratacién insuficiente. A mayor presencia de los
siguientes indicadores, mayor serd la probabili-
dad de deshidratacién (Candel Navarro B http://
www.nutricionmedica.com/. Protocolol. pdf.):
1. Situaciones agudas: vémitos, diarrea, episo-

dios febriles, confusién, delirio y hemorragias.

2. Padecer: algln tipo de demencia, trastornos
psiquidtricos mayores (depresién), accidente
cerebrovascular (ACV), infecciones reiteradas
(infecciones del tracto urinario, neumonfas,
pielonefritis), diabetes mellitus no controlada,
desnutricién, incontinencia urinaria, historia
de deshidratacién, arritmias cardiacas, disfa-
gia, insuficiencia renal o =4 enfermedades
crénicas.

3. Medicacién:

— Polifarmacia >4 férmacos.

— Compromiso de la ingesta hidrica: psico-
trépico (antipsicéticos, antidepresivos y
ansioliticos), digoxina, esteroides.

— Compromiso de las pérdidas hidricas:
diuréticos, IECAs, fenitoina, laxantes y
litio.

Edad >85 afios.

Sexo femenino.

Consumo de alcohol.

Deterioro visual y dificultades en el ha-

bla.

8. Deterioro cognitivo crénico (problemas de

comunicacién).

9. Restriccién de la ingesta de liquidos in-
tencionada por incontinencia urinaria.

10. Estado funcional: semidependientes/enca-
mamiento/discapacidad.

11. Incidencia de estrefiimiento.

12. Aumento de la temperatura ambiental.

13. Ingesta de liquidos <1.500 ml/dfa.

14. Inadecuado estado nutricional, incluyen-
do:

— Uso de alimentacién artificial enteral.

— Pérdida de peso (>5% en un mes, 7,5% en
3 meses 0 un 10% en 6 meses).

— >25% de comida no ingerida en la mayorfa
de las comidas.

N~

HIDRATACION ORAL: CONSEJOS

Una vez detectados los ancianos en riesgo de
deshidratacién y realizada la valoracién integral
de su estado, haremos hincapié en el cuidado y
tratamiento de sus requerimientos de agua, te-
niendo en cuenta los siguientes puntos (Martinez
Alvarez JR, 2008):
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Modificacién de la pirdmide de alimentos para adultos de mds de 70 afios.

Las necesidades basales de liquidos en los
mayores han de ser generosas, es decit, entre
1-1,5 ml por calorfa ingerida. En ausencia de
problemas serios, los requerimientos liquidos
en personas mayores se calculan sobre la base
de 30 ml/kg de peso corporal y dfa o como
muy gréaficamente indica Russell RM (1999)
en su pirdmide de alimentos modificada para
personas mayores de 70 afios, al menos 8
vasos de agua al dfa (Fig. 1).

. La ingesta liquida ademds de agua puede

incluir zumos, refrescos, gelatinas, infusio-
nes, sopas, leche y aguas minerales natura-
les (siempre teniendo en cuenta las posibles
patologfas del anciano) (Gémez Candela C,
2003). El alcohol y bebidas con cafeina no
deberfan incluirse en esta recomendacién
debido a su efecto diurético. El agua se
debe tomar a una temperatura agradable,

siendo la temperatura éptima entre los 12
y los 14°C.

. Es preciso advertir a la gente mayor de la

necesidad de ingerir bebidas a intervalos
regulares de tiempo, incluso aunque no ten-
gan sed. La ingesta extra de liquidos puede
realizarse por la mafiana temprano, evitando
aquellos que padecen incontinencia el con-
sumo de bebidas por la noche (Widdowson
EM, 1987).

. Laingesta ha de efectuarse gradualmente a lo

largo de todo el dfa, forzando méds la mafiana
y tarde, para evitar los despertares y la incon-
tinencia nocturna. Si el sujeto se despierta
por la noche, especialmente en verano, le
animaremos a tomar liquidos.

En cada ingesta (desayuno, comida, merienda
y cena) se debe tomar un vaso de agua para
favorecer la ingestion de sélidos. Evitar beber
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inmediatamente antes de comer, asi como
sobrepasar 1,5 vasos durante la comida, pues
ello provoca llenado géstrico y saciedad.
Durante los periodos entre las ingestas, tomar
al menos de 4-6 vasos de agua fraccionados,
como si se tratase de un fdrmaco prescrito.
Tan solo se restringird la ingesta liquida en
aquellos pacientes en los que sea imprescindi-
ble para su subsistencia, por las posibles des-
compensaciones que pueden sufrir algunos
problemas de su salud como la insuficiencia
cardiaca severa, los edemas severos, la insu-
ficiencia renal muy avanzada, etc.

La ingesta de liquidos (aproximadamente
300-400 ml) al levantarse por la mafiana
en ayunas, de forma gradual durante 10-15
minutos, produce un efecto peristaltico que
beneficia pues evita el estrefiimiento. Ade-
mds, la absorcién del agua produce un efecto
diurético de arrastre, que se observa a los 20-
30 minutos de la ingesta (Mijdn de la Torre
A, 2001) (Arbones G,2003) (Mataix J, 2005)
(Ramos Cordero P, 2006).

Cuando sea necesario, se pueden usar be-
bidas con sabores fuertes, con edulcorantes
afiadidos o aromatizadas con limén o lima.
Esto es también muy util frente a las disfagias
orofaringeas (Martinez Alvarez JR, 2008).
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cAPITULO 20

Alimentacion basica adaptada (ABA)

INTRODUCCION

Las personas mayores son un grupo de riesgo
nutricional, subsidiarios de seguimiento de sus
patrones alimentarios. El cuidado de la salud
no consiste solo en un eficaz tratamiento de
sus enfermedades sino que incluye también la
prevencion de aquellas en cuya base radica la
alimentacién, una nutricién adecuada es eficaz
no solo para prolongar la vida, sino también para
mejorar la calidad y el bienestar de cualquier
persona.

El proceso de envejecer comporta una setie
de cambios fisiolégicos, psicoldgicos, sociales,
econdémicos, funcionales y clinicos que pueden
influir sobre la alimentacién y el mantenimiento
de un adecuado estado de salud. Segtin algunos
autores (Rubio MA, 2002) un 15% de los sujetos
ancianos no tolera o no toma nunca uno o més
alimentos proteicos (carnes, pescados, huevos,
lacteos), un 10% tienen problemas de inapetencia
y entre el 10-15% deben tomar una alimenta-
cién triturada porque presentan problemas para
la masticacién y deglucién. Segtn otro estudio
(Schoenborn et al., 2006) uno de cada cuatro
ancianos estadounidenses habfa perdido toda su
dentadura. De los ancianos mayores de 80 afios
no institucionalizados, un 10% tienen problemas
para hacer la compra y un 30% para cocinar.

Cuando aparecen dificultades en la ingesta
de alimentos convencionales o cuando la alimen-
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tacién normal o basal se hace inviable para una
persona que puede seguir alimentdndose por via
oral, sin recurrir a sistemas de alimentacién arti-
ficial, o bien cuando la situacién nutricional de
esta persona no es adecuada y se requiere una
intervencion rdpida, debe introducirse la alimen-
tacién bdsica adaptada (ABA) (Ruiz de las Heras
A, 2005). Podrfamos considerarlo como un “paso
intermedio” entre la alimentacién tradicional y
la nutricién clinica o artificial, es decir, enteral
y parenteral.

Una valoracién nutricional clinica debe
preceder siempre a la prescripcién precoz de
alimentacién bdsica adaptada y la Atencién
Primaria se considera como pieza angular
para prevenir los problemas relacionados con
la alimentacién y reducir sus riesgos. Un plan
nutricional y la anamnesis dietética es impres-
cindible para una adecuada alimentacién y debe
contemplar las siguientes dreas (Alonso de Zu-
lueta B, 2007):

e Patologias asociadas (comorbilidad).
e (Cdlculo de la ingesta habitual:

— Cualitativa.

— Cuantitativa.

— Hidrica.

— Detectar estados carenciales.

e Medidas antropométricas.

e Aversiones e intolerancias, alergias alimenta-
rias.

e Interacciones alimento-medicamento.
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’ Algunos criterios de inclusién de la dieta ABA

e Ausencia de piezas dentales
— Dificultad importante de la masticacién
— Desajustes prétesis dentales, edéntulos
e Anorexia e inapetencia
— Pérdida significativa o severa de peso
e Disfagia
e Xerostomia o sequedad en la regién bucal
e Deterioro cognitivo o funcional
— Minusvalfas, inmovilidad, discapacidades
patologfas
— Atrofia de los musculos de la masticacién
e Factores psicosociales

— Bajo nivel de recursos econémicos, soledad

— Alcoholismo
e Otras enfermedades y secuelas

— Infecciones orales, herpes
— Intervenciones quirtrgicas

— Aumento de las necesidades energéticas y proteicas
— Leve 0 moderada a liquidos y sélidos que impliquen riesgo de atragantamiento y/o broncoaspiraciéon
— Disminucién de la secrecién de saliva dificulta la formacién y movilidad del bolo alimenticio de la boca
— Demencias avanzadas (Alzheimer, vasculares, etc.)
e Alteraciones neuromusculares que dificulten la masticacién y deglucién de los alimentos secundaria a

— Enfermedad de Parkinson, ACVA, enfermedades de la neurona motora (ELA)

— Monotonfa en la dieta, hdbitos alimentarios poco saludables

— Tumores (suelo de la boca, lengua, laringe o eséfago)

Elaboracién propia.

e Aspectos culturales.

e Aspectos econdémicos y contexto sociofami-
liar.

e Donde, c6mo y con quién come, el horario
y frecuencia de ingestas.

e (Quién compra y prepara los alimentos.

e Accidén educativa:
— Del paciente.
— De la familia.

CONCEPTO

Se entiende por ABA aquella que se modifica
para hacerla apta a diferentes condiciones clini-
cas, permitiendo asf, ademds de nutrir, mantener
el placer de comer vy facilitar la ingesta en per-
sonas que tienen dificultades para hacerlo (Gil
P, 2003).

Otros autores denominan la ABA como la im-
plementacién de medidas alimentarias encamina-
das a mejorar el aporte de energfa y/o nutrientes
en base a modificaciones en la dieta normal del
anciano. Su finalidad es mejorar la satisfaccién
del paciente con la comida y disminuir el riesgo
subyacente de malnutricién (Rubio M A, 2002).

Este concepto de alimentacién tiene su apli-
cacién, por tanto, en individuos con problemas
de masticacion, con dificultad para la deglucién
de liquidos y/o sélidos y, en general, cuando que-
remos asegurar suficiencia nutricional, sobre todo
en ancianos, individuos debilitados en general
o0 enfermos que se puedan beneficiar de algin
tipo de enriquecimiento de su alimentacién y
especialmente los portadores de enfermedades
neuroldgicas como el caso de las demencias (De
Cos AL, 2001) (Tabla 1).



OBJETIVOS

Al pautar la dieta ABA, como todo plan ali-
mentario, el primer objetivo es cubrir los reque-
rimientos nutricionales de las personas a las que
va dirigida, se busca corregir una desnutricién
o deshidratacién, satisfaciendo las necesidades
energéticas, de protefnas, hidratos de carbono,
lipidos, vitaminas, minerales y de agua.

El segundo objetivo es conseguir una adapta-
cién total de la alimentacién a la situacion fisica
y patoldgica de la persona a tratar, como puede
ser, evitar riesgos de atragantamiento o aspiracién
en la deglucion.

Para que esto se cumpla hay que compro-
bar que el tipo de alimentacién se adapta a las
circunstancias fisiopatoldgicas de la persona, ya
que una deficiente adaptacién alimentaria a la
situacién del anciano podria derivar en malnu-
tricién. Por eso, estas dietas deben personali-
zarse al médximo, siendo necesarias revisiones y
adecuaciones periddicas para lograr su perfecta
acomodacion a la situacién de la persona (Ruiz
de las Heras, 2005).

Diferentes estudios han sugerido que las
dificultades en la masticacién, debidas a la pér-
dida de dientes o la presencia de dentadura en
el adulto, dificultan la eleccién de la comida y, a
menudo, dan como resultado problemas nutricio-
nales (Griep MI et al., 2000). En otro estudio més
reciente se inclufan a los que llevaban dentadura
postiza y refirieron que ellos podfan masticar los
alimentos razonablemente bien y que no resul-
taba un cambio significativo en la habilidad para
masticar (Allen PF, 2005). Esto puede sugerir que
la pérdida de dientes puede no ser una razén ma-
yor para elegir una dieta triturada y la preferencia
para la eleccién de la misma puede ser debida
a otros factores que influyan en la masticacion
como son la dependencia, el deterioro cognitivo
o los problemas depresivos (Jiirschik P, 2007).

NIVELES EN LA MODIFICACION DE LAS
DIETAS ABA

La ABA comporta niveles y conceptos muy
diferentes (Tabla 2) que iremos desarrollando a

Alimentacién bésica adaptada (ABA) HESY

Alimentacién bésica adaptada ‘

A)Dietas trituradas de alto valor nutricional
1. Comidas y cenas
2. Postres, desayunos y meriendas

B) Modificadores de textura
1. Espesante
2. Gelatinas
3. Bebidas espesadas

C)Enriquecedores de la dieta

1. Alimentos

2. Mdédulos de nutrientes
2.1. Protefnas
2.2. Carbohidratos y fibra
2.3. Grasa (aceite, MCT, LCT)
2.4. Carbohidratos y grasa
2.5. Vitaminas (lipo o hidrosolubles)
2.6. Minerales
2.7. Oligoelementos

continuacion. Desde la dieta normal o basal hasta
la dieta triturada total, que es el nivel mds intenso
de adaptacién de texturas, hay muchos grados
intermedios de adecuacién de una dieta a las
necesidades del anciano, segtn sus dificultades
de masticacién y/o deglucién.

La alimentacién modificada sirve para hacerla
apta a diferentes condiciones fisiopatoldgicas de
la persona beneficiaria, permitiendo asi, ademds
de nutrir, conservar el placer de comer. Partiendo
de una alimentacién tradicional y ajusténdose a
nuestra cultura de alimentacién mediterrdnea,
al modificar los alimentos podemos asegurarnos
una suficiencia y enriquecimiento nutricional,
adaptando las necesidades nutricionales, textura
y sabor y, a su vez, sencillez de preparacion, el
aspecto de “plato hecho en casa”.

Segtn la Sociedad Espafiola de Nutricién
(SEN), modificar la textura de la alimentacién
consiste en emplear los alimentos de consumo
habitual, cocindndolos siguiendo las recetas tra-
dicionales y transforméndolos segtn las necesi-
dades (puré espeso, puré liquido o muy liquido).
Siempre que sea posible se partird de un ment
normal para hacer la modificacién. Aunque mu-
chos platos se pueden programar todo el afio, es
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’ Diferencia entre la alimentacién tradicional (AT) y la alimentacién bésica adaptada (ABA)

Alimentacién tradicional

Valor nutricional variable

Posible insuficiencia

Textura variable

Posible presencia de huesos y espinas
Sabor repetitivo

Mucho tiempo de elaboracién
Elevada manipulacién

Repeticién obligada

Alimentacion bdsica adaptada

Composicién constante

Adecuacién nutricional

Textura suave y homogénea

No presencia de cuerpos punzantes

Variedad de sabores

Preparacién sencilla y rédpida

Seguridad microbiolégica

Alternancia con platos caseros, mezcla o sustitucién

conveniente programar algunos platos y menus

apropiados a cada estacién, cuyas principales di-

ferencias radican en las materias primas, elabo-

racién, textura y temperatura (Arbones G, 2003)

(Tabla 3).

Cuando las limitaciones de cualquier tipo en
mayores impiden su alimentacién con platos in-
tactos o ligeramente modificados, se hace necesa-
ria la adaptacién total de los alimentos mediante
su triturado. De esta forma, el esfuerzo a realizar
para su ingestiéon es minimo (Riestra M, 2004)
En cuanto a los subtipos y adaptaciones de dietas
que se incluyen:

e Dietas de facil masticacion o dietas blandas
mecdnicas. Son aquellas en las que, junto
a alimentos triturados, si son necesarios, se
ofrecen alimentos sélidos que, por su hatura-
leza 0 mediante la aplicaciéon de determinadas
técnicas, se presentan blandos y jugosos.

e Dietas trituradas. En estas dietas todos los
alimentos, excepto los liquidos, se han mo-
dificado en su textura y/o consistencia, pre-
sentdndose como purés, batidos, etc., més o
menos espesos y homogéneos.

DIETAS DE FACIL MASTICACION

Los alimentos que se incluyen en esta die-
ta requieren una minima trituracién dentaria
y No precisan preparaciones especiales de facil
digestion, ya que el problema que presentan los
pacientes subsidiarios de este tipo de dieta es
Unicamente la masticacion. Aquf es importante

respetar la textura suave y son los hervidos, los
guisos, los fritos y los horneados, los mds em-
pleados.

En la tabla 4 se incluyen algunas recomen-
daciones y/o0 adaptaciones por grupo de alimen-
tos tradicionales mds recomendados en la ABA.
Como venimos comentando, es imprescindible
que las dietas se ajusten a la situacién de cada
persona, debiéndose modificar o eliminar todos
los elementos que le resulten inadecuados o no
retinan las condiciones sensoriales que le hagan
la dieta aceptable.

DIETAS TRITURADAS

La dieta triturada total solo debe utilizarse
cuando han fallado los primeros grados de mo-
dificacién de la textura, y no en razén de su
comodidad a la hora del disefio o elaboracién
de los platos. La dieta triturada, en ocasiones
denominada también como dieta tdirmix, es la
variante de la dieta que se presenta en forma de
puré. En teorfa, todos los alimentos se pueden
triturar, sin embargo, en la préctica se observa
que hay purés con escasa aceptacién debido a
su resultado final (Tabla 5).

Cuando las dietas trituradas son implemen-
tadas por largos periodos de tiempo, estas dietas
pueden desnutrir si no se garantizan la cantidad
de micro y macro nutrientes necesarios para la
situacién de cada individuo. Las personas ma-
yores sufren habitualmente inapetencia y tienen
dificultades para llegar a ingerir las calorfas re-
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Niveles de textura de alimentos sélidos

Textura

1. Puré

Descripcién de la textura

Puré homogéneo, cohesivo, sin grumos

No precisa masticacién

Distinta viscosidad en funcién de las
necesidades del paciente (poder ser sorbido
con una pajita, tomado con cuchara o
mantenerse en un tenedor)

Se puede afiadir un espesante para
mantener estabilidad y cohesién

Ejemplos de alimentos

Puré de patata y verduras variadas
con pollo, pescado carne o huevo
Leche con harina de cereales
Frutas trituradas con galletas
Flan, yogur, natillas

2. Masticacién
muy fécil

Alimentos de textura blanda y jugosa que
requieren ser minimamente masticados y
pueden ser fécilmente chafados con un
tenedor

Incluye alimentos que forman bolo con
facilidad

Los més secos deben servirse con salsa

Espaguetis muy cocidos con
mantequilla

Filete de pescado sin espinas
desmenuzado con salsa bechamel

Miga de pan untada con tomate y aceite
Jamén cocido muy fino

Queso fresco

Manzana hervida

3. Masticacién

Alimentos blandos y jugosos que pueden

Verdura con patata

facil partirse con un tenedor

Los alimentos mds secos deben cocinarse

0 servirse con salsas espesas

Deben evitarse los alimentos que suponen

un alto riesgo de atragantamientos

Hamburguesa de ternera con salsa de
tomate

Miga de pan con mantequilla y
mermelada

Fruta madura

4. Normal

Cualquier tipo de alimento y textura

Incluye los alimentos con alto riesgo de
atragantamiento

Clasificacién de texturas alimentarias de American Society of Nutrition.

comendadas e incluso presentar conductas de
rechazo hacia los alimentos. Cuando esto ocurre,
resulta conveniente fraccionar su alimentacién
diaria en varias tomas, sin sobrecargar demasia-
do ninguna de ellas. De esta manera, se puede
cubrir las necesidades energéticas y nutricionales
distribuyendo la cantidad de alimentos diarios a
ingerir en 5 0 6 tomas: desayuno, tentempié a
media manana, comida, merienda, cena y rece-
na. Por la misma razén, también puede resultar
de ayuda aumentar la densidad de nutrientes,
es decir, incluir en la dieta alimento con poco
volumen y que aporten cantidades importantes
de energfa y nutrientes.

A continuacién, se sefialan algunas conside-
raciones generales y de buena préctica en la dieta
triturada (Castro MA, 2004):

Elaborar platos de textura suave y homogénea
(evitar grumos, tropezones, hebras, espinas),
con amplia gama de colores y formas (utilizar
moldes y manga pastelera).

Incluir la mdxima variacién de alimentos para
evitar el aburrimiento. Si, para aliviar la carga
de trabajo se prepara en grandes cantidades,
pueden aparecer problemas de rechazo del
sabor derivado de la repeticién.

Este tipo de dieta requiere de mucha manipu-
lacién (pelado, troceado, limpiado, mezclado,
triturado, eliminacién de partes no aptas para
ser trituradas) y es candidata a contamina-
cidén si no se tienen en cuenta las normas
higiénico-dietéticas elementales.

El triturado del puré se debe preparar pre-
ferentemente en el momento del consumo
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Empleo de alimentos en la dieta triturada

Grupos de
alimentos

Cereales y pasta

Recomendaciones y/o adaptaciones

e El arroz y la pasta aportan almidén al puré, con lo que tienden a espesar el resultado final
e Conviene mezclar con suficiente cantidad de verdura para conseguir platos agradables

Verduras y
hortalizas

e [as verduras se pueden utilizar solas, aunque lo habitual es mezclar con otros
ingredientes como hortalizas (patata o zanahoria), legumbres o cereales

¢ No usar verduras demasiado fibrosas que puedan dejar hebras, (alcachofas, borrajas)

e Las verduras del grupo de las coles prestan un aroma y sabor muy pronunciado, afiadir
pequenas cantidades y con elementos que enmascaren esas propiedades

e No dejar demasiado tiempo sin consumir

Legumbres

e Son un buen ingrediente por su contenido proteico, hidrocarbonado y en fibra

 No es aconsejable hacer los purés tinicamente de legumbre, son demasiado fuertes. Se
puede mezclar con verduras

e La que mejor se tritura es la lenteja. Es conveniente un correcto tamizado para que no
queden grumos

Carnes

e [as mds aptas son aquellas poco fibrosas y que cumplan requisitos que posean poco
aroma, sabor y color

e La mejor es la carne de pollo, la ternera asada o en salsa da lugar a purés muy acepta-
bles. Se tritura mejor cuando ha sido asado o cocido

e Es necesario poner atencién en que no aparezcan grumos en el triturado

e Limpieza minuciosa, retirar la grasa, los huesos, la piel, el exceso de tejido conjuntivo y
aquellos elementos que disminuyan la cantidad del triturado

e Mezclar con verduras y hortalizas

Pescado

e Por su textura, es mds susceptible de triturarse. Mezclar con patata, cebolla y puerro.
Se mejora con la adicién de leche

e Eliminar espinas antes del triturado

e Por su sabor y olor resultan més aceptados los pescados blancos, los azules concentran
propiedades con resultado mds fuerte

Huevos

e Siempre se usa mezclado con otros ingredientes
e Enriquece nutricionalmente los purés y las sopas
e Como resultado dan platos de consistencia muy homogénea y sabor y aroma muy suaves

Frutas

e Eliminar piel, huesos y pepitas

e [as que son pobres en agua pueden mezclarse con otras de mayor contenido hidrico

e Tener cuidado con la pifia, es muy fibrosa y deja hebras, asi como la pera si no esté bien
triturada deja grumos

e Pueden triturarse tanto frescas como en compota, asadas o en almibar

e Como se oxidan fécilmente, no conviene dejar demasiado tiempo sin consumir

e Pueden hacerse infinidad de mezclas, lo que origina una gran variedad de postres

Lacteos

e Fdcilmente tolerados en su textura (natillas, yogut, cuajada, etc.)
e Se puede mezclar con elementos sélidos (arroz con leche, yogur con frutas), para lograr
la homogeneizacién del producto final

Desayunos y
meriendas

e Alimentos tradicionales: p. ej., acompafiado con pan, galletas o bollerfa, afiadiendo
mantequilla, margarita, mermelada, membrillo, miel, etc.

e Seglin la situacién del anciano, podrdn servirse como batido més o menos denso

e También se pueden usar cereales de desayuno para agregar a la leche y obtener un
plato mds denso

¢ Conviene modificar con frecuencia los componentes. Variar los elementos del desayuno
con respecto a los de la merienda

Basado en Mufoz, M, 2004.
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Factores que pueden aumentar o disminuir los requerimientos hidricos ‘

Aumentan las necesidades hidricas

— Fiebre

— Aspiracién nasogdstrica

— Fistulas o drenajes de heridas

— Diarrea

— Vémitos

— Hiperventilacién

— Ventilacién mecdnica

— Sudoracién profusa

— Ulceras dectibito (grado II, 1T y IV)
— Colchoén de aire

Disminuyen las necesidades hidricas

— Insuficiencia cardiaca

— Patologfa cardiaca

— Insuficiencia renal

— Hiponatremia dilucional
— Edemas

— Ascitis

para evitar la pérdida de nutrientes y el riesgo
de contaminacién, y no se deben exponer a
temperaturas microbiolégicamente peligrosas.
Si se guarda en nevera, debe permanecer ta-
pado y no mds de 24 horas; para mds tiempo,
congelarlo.

e El colory el aroma de los ingredientes no
deben ser demasiado intensos, sobre todo si
se mezclan.

e Los ingredientes deben ser de primera ca-
lidad, y nunca se deben aprovechar platos
cocinados con antelacién.

e Esforzarse por dar a los platos variedad en el
sabor, aroma, color e ingredientes. Se ha de
cuidar las caracteristicas organolépticas de los
alimentos en su apariencia y textura final.

e No afiadir mds liquido que el prescrito para
la racién, ya que reducird el valor nutritivo y
la dieta no serd ni completa ni equilibrada.

e Una buena presentacion culinaria ayudard al
paciente a estimular el apetito.

MODIFICADORES DE LA TEXTURA

En general, las personas mayores ingieren
una cantidad de liquidos muy por debajo de las
recomendaciones —hipodipsia— (SENC, 2001),
asf como, manifiestan una menor sensacién de
sed. Los requerimientos hidricos para las perso-
nas de la tercera edad con un peso normal son
de 25 ml/kg/d{a y, para los ancianos obesos,

+15 ml/kg por cada kg adicional. En general
se considera que un individuo adulto, con un
metabolismo basal normal, debe ingerir a través
de la dieta 1 L de agua bebida al dfa y otro tanto
procedente del agua de constitucién de los ali-
mentos (Cervera P, 1999). Sin embargo, existen
factores que pueden aumentar o disminuir los
requerimientos hidricos de los individuos (Ve-
lasco M, 2007).

Aspectos asociados en el caso del enveje-
cimiento como: la dependencia fisica, las defi-
ciencias sensoriales, el deterioro cognitivo, los
problemas de deglucién, farmacos, son factores
de riesgo de deshidratacién (Schols J, 2009) (Le-
boibovitz A, 2007). Asimismo, debe observarse
la presencia de los signos y sintomas de deshidra-
tacién, como ojos hundidos, oliguria y piel poco
turgente y seca con signo del pliegue.

Las disfagias a liquidos son méds comunes que
las disfagias a los alimentos sélidos, por lo que el
riesgo de morbi-mortalidad como consecuencia
de aspiraciones respiratorias, problemas digestivos
y atragantamientos, es mayor. Para evitar estos
riesgos existen una variedad de productos dis-
ponibles en farmacias, supermercados, etc., que
ayudan a hidratar y nutrir al paciente de una
manera més eficaz y segura y que se detallan a
continuacién (Tabla 7):

1. Espesantes: adaptan la consistencia de todo
tipo de liquidos y purés, segtn las necesida-
des del paciente. De esta forma facilitan la
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Niveles de textura de alimentos liquidos

Textura Descripcién de la textura Ejemplos de liquidos
1. Liquida No deja capa en el recipiente que lo contiene Agua, infusiones, café, caldo vegetal
2. Néctar Deja una fina capa en el recipiente que lo Néctar de melocotén
contiene Zumo de tomate
Puede ser sorbido a través de una pajita Sandfa o melén triturados
Puede ser bebido directamente del vaso o taza Crema de calabacin
Cualquier liquido claro con suficiente
espesante
3. Miel Deja una capa gruesa en el recipiente que lo Fruta triturada
contiene Cualquier liquido con suficiente
Al verterlo cae muy despacio o gotea espesante
No puede ser sorbido a través de una pajita
Puede ser bebido de un vaso o taza
4. Pudding  No cae al verterlo Gelatina

Adopta la forma del recipiente que lo contiene
No puede ser bebido de un vaso o taza

Cualquier liquido con suficiente
espesante

Debe tomarse con cuchara

deglucién del paciente, sin modificar el sabor
de los alimentos o de las bebidas. Su composi-
cién estd formada por almidones (elaborados
a base de almidones de maiz, aportan valor
energético y nutricional) o dextrinomalto-
sas.

Bebidas espesadas: son bebidas de textu-
ra miel, que se comercializan listas para ser
consumidas. Ayudan a hidratar al paciente
con disfagia y, ademds, aportan energfa.

. Agua gelificada: bebida de textura miel
0 pudding en sabores distintos. Ayuda a
hidratar al paciente con disfagia, previene
la deshidratacién y es ttil para facilitar la
ingesta de medicamentos, también en mo-
dalidad apta para diabéticos. Asimismo,
existen férmulas que, ademds de hidratar,
constituyen una importante fuente energé-
tica tal y como se demuestra en un estudio
reciente (Andia V, Gémez-Busto F, 2011).
La gelatina, utilizada como agua gelificada
es, junto a los liquidos espesados, una de
las formas tradicionales de hidratacion de
los pacientes con disfagia. Pero, si se susti-
tuye el agua por derivados ldcteos se puede

mejorar tanto la hidratacién como el aporte
energético en esa toma. Tal y como sefialan
estos autores, las gelatinas enriquecidas con
ldcteos pueden aportar hasta 90 gramos de
agua y 83 kcal por unidad. Estos autores
hacen, ademads, referencia a la posibilidad
de utilizar otros componentes en la elabo-
racién como podrfan ser médulos de pro-
tefnas, carbohidratos, fibra, etc., en funcién
de los objetivos y necesidades.

4. Gelificantes: permiten preparar facilmente
postres de distintos sabores y texturas adap-
tadas. Se presentan en forma de polvo y los
hay aptos para diabéticos.

La American Society of Nutrition (2002),
recoge los principales niveles de textura que
pueden servir de referencia para adaptar los
alimentos y bebidas, clasificados en cuatro ca-
tegorfas, segln la fase deglutoria alterada, en la
dieta de los enfermos con disfagia (Tablas 4 y 7).
Para el caso de la adaptacién de texturas de los
alimentos liquidos, estos pueden conseguirse con
la adiccién de un espesante comercial, gelatinas
0 bebidas espesadas y asf poder obtener el nivel
de la textura deseada.



ENRIQUECEDORES DE LA DIETA

Moédulos de macro y micronutrientes

Son médulos de nutrientes o alimentos que,
al ser afiadidos a los alimentos caseros, mejoran
las caracteristicas nutricionales de estos. Las so-
pas, purés, leche, zumos y otros platos se pue-
den enriquecer afiadiendo mddulos de proteina
completa, de hidratos de carbono, de grasas y de
vitaminas, minerales y oligoelementos. Indicados
para enriquecer la dieta de la persona de edad
avanzada segln las necesidades (energéticas,
proteicas o de microelementos). En general, se
pueden administrar en liquidos y purés, en frio y
en caliente, no modifican el sabor, ni la textura ni
el color del alimento al que se afiaden.

Moddulos especificos

Se trata de productos que aportan algdin nu-
triente con accién terapéutica especifica: de fibra
(para el caso de estrefiimiento, diarrea, alteracién
del trdnsito intestinal), médulo de arginina (pre-
vencién y tratamiento de las tlceras por presion,
etc.).

Suplementos nutricionales
Se remite al lector al capitulo correspon-
diente.

RIESGOS POTENCIALES EN LA INGESTA

Disfagia

La mds prevalente entre la poblacién an-
ciana es la disfagia orofaringea que se refiere
a la dificultad para iniciar la deglucién o para
manipular los alimentos en la boca, seguida de
la disfagia esofdgica que dificulta la ingesta de
alimentos sélidos, siendo la patologfa neurodege-
nerativa avanzada y la oncoldgica las de mayor
prevalencia.

La disfagia orofaringea ocasiona complica-
ciones especificas en el paciente anciano, se
pueden agrupar de la siguiente forma (Jiménez
C, 2007):

a) Complicaciones derivadas de la presencia de
material extrafio en la via aérea: infecciones
respiratorias de repeticiéon y neumontia aspi-

Alimentacién bésica adaptada (ABA)

rativa. Ambos procesos se acompafian de una
gran morbimortalidad en esta poblacién.

b) Malnutricién y deshidratacién y sus conse-
cuencias.

c) Dependencia, aislamiento social y mayor car-
ga de cuidados, institucionalizacion.

d) Necesidad, en algunos casos, de utilizacién
de medios de nutricién artificial (sonda naso-
géstrica, gastrostomfa). Utilizacién de restric-
ciones fisicas para mantener el sistema de
alimentacién enteral artificial en algunos
casos de pacientes con extubaciones de re-
peticién.

Aspiracion silente

Definimos el término como la entrada de con-
tenido alimenticio, liquidos, secreciones o jugos
gastricos a la via aérea y que pasa desapercibida
en el momento de producirse. Las complicacio-
nes de la aspiracion silente son principalmente
las neumonias aspirativas, la malnutricién y la
deshidratacion. Estas llevan al paciente a un de-
terioro de su estado general y a un aumento de
la morbimortalidad.

Se han desarrollado seis predictores clinicos
que alertan sobre el riesgo de aspiracién (Daniels
S K, 2000). Se considera que la presencia de dos
0 mds predictores aumentan el riesgo: disfonfa,
disartria, reflejo nauseoso anémalo, tos después
de la deglucién y disfonfa tras la deglucion.

Entre los grupos de riesgo se encuentran los
que padecen enfermedades relacionadas con el
sistema nervioso central en fase evolucionada
(Parkinson, demencias y ACV). Los signos que
alertan de la posibilidad de aspiracién silente
son: insuficiencia respiratoria, taquipnea con la
ingesta, picos de fiebre de origen desconocido,
rechazo a determinadas comidas o bebidas, mie-
do a comer en solitario, aumento del tiempo de
la ingesta, mal estado general con deshidratacién
e, incluso, pérdida de peso y deshidratacién (Gar-
mendia J, 2007).

Impactacion esofagica

Bajo la denominacién general de cuerpos ex-
trafios pueden encontrarse dos tipos diferentes de
objetos en el tracto digestivo alto: impactaciéon
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de bolos de alimento y los verdaderos cuerpos
extrafos (monedas, prétesis dentales, agujas,
imperdibles, cepillos de dientes, etc.). En un es-
tudio realizado en nuestro pafs, en el Hospital
Universitario Son Dureta, sobre abordaje endos-
cépico de los cuerpos extrafios esofdgicos, con
resultados de una serie retrospectiva de 501
casos, concluyeron que, dentro de los principa-
les grupos de riesgo para la ingesta de cuerpos
extrafos, estaban pacientes de edad avanzada,
con perfil de sujetos desdentados o piezas den-
tales protésicas, con trastornos de la deglucién y
enfermedad psiquidtrica, el objeto mds frecuente
de la impactacién fue de tipo alimentario (bolo
de carne: 32,8%; huesos: 20,6, y espinas: 4%).
Segtin algunos autores (Llompart A, 2002), con
el fin de evitar riesgos de impactacién esofégica,
estd mds que justificada la implementacién de
una dieta adaptada para aquellos pacientes con
patologia establecida.

La dieta para la disfagia debe ser equilibrada,
modificando la consistencia y la textura de los
alimentos, tanto sélidos como liquidos. A este
respecto, es importante recordar que la dificul-
tad para la deglucion de sélidos y liquidos no va
paralela en muchas ocasiones y que lo principal
es mantener una nutricin e hidrataciéon adecua-
das, a la vez que se garantiza la seguridad de la
ingesta oral. Cuando los pacientes son incapaces
de cubrir sus necesidades de forma segura por via
oral deberfan ser alimentados total o parcialmente
por via enteral.

EVALUACION DEL RIESGO EN LA
INGESTA

Test de exploracion clinica volumen
viscosidad (MECV-V) —protocolo Clavé-
Una herramienta util y segura, y que se pue-
de emplear a nivel ambulatorio, en residencias de
ancianos o bien en centros sanitarios, es el mé-
todo de exploracién clinica volumen-viscosidad
(MECV-V) (Clavé P et al., 2006). Es un método
clinico que permite identificar precozmente a los
pacientes con disfagia orofaringea y, por tanto,
con riesgo de presentar alteraciones de la efi-
cacia y seguridad de la deglucién que podrian

desencadenar en el paciente desnutricién, des-

hidratacién y aspiraciones y que puede repetirse

las veces necesarias de acuerdo con la evolucién
del paciente. Este método de screening, ademés

de especificar algunos signos mds frecuentes e

importantes de la disfagia, también nos orienta

sobre cudles son la viscosidad y el volumen mads
adecuados para compensar al paciente, c6mo

alimentarlo de una manera segura y eficaz, y

ayudar al clinico a seleccionar la alimentaciéon

correcta para la ingesta.

El MECV-V consiste en administrar al pacien-
te 5, 10 y 20 cc de alimento en texturas néctar,
puddingy liquido, obtenidas con espesante co-
mercial (Fig. 1). Entre los signos de alteracion de
la seguridad, se debe observar la presencia de tos,
cambios vocales, residuos orales, deglucion frac-
cionada, incompetencia del sello labial o residuos
farfngeos mientras se monitoriza la saturacién de
O,. Una disminucién de la saturacién basal de O,
del paciente es un signo de aspiracion.

Los signos clinicos que detecta el MECV-V
son:

a) Inadecuado sello labial, es decir, la incapaci-
dad de mantener el bolo dentro de la boca.

b) Existencia de residuos orales en la lengua, de-
bajo de ella y en las encfas, una vez acabada
la deglucion.

c) Deglucién fraccionada, necesidad de realizar
varias degluciones para un mismo bolo.

d) Sospecha de presencia de particulas del bolo
en la faringe, que dejan sensacién de tener
residuos en la garganta.

Si durante la exploracién el paciente presen-
ta algun signo de la alteracion de la seguridad
o la eficacia, la prueba para ese volumen y esa
viscosidad se considerard positiva, es decir, serd
un bolo poco seguro por lo que serd necesario
aumentar la viscosidad y/o disminuir el volu-
men para poder nutrirlo e hidratarlo de forma
segura (Tabla 8).

Las limitaciones de la exploracién clinica son
principalmente la deteccién de las aspiraciones
silentes y las penetraciones, por lo que se hace
necesaria una exploracion complementaria como
la fibroendoscopia (FEES) o la videofluoroscopia
(VES).
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FIGURA 1. Secuencia de realizacién del método de exploracién clinica volumen-viscosidad (MECV-V)

(Clave P, 2005).

RECOMENDACIONES EN LA
ALIMENTACION DEL ENFERMO CON
DISFAGIA

Una encuesta realizada en toda Europa en
1999 indica que solo un 10% de los pacientes
que sufren disfagia recibia tratamiento para su
enfermedad, mientras que el 45% sefialaba que
los problemas relacionados con la disfagia habian
impactado negativamente en su vida. La posibili-
dad de una intervencién nutricional con modifica-
ciones en la textura, consejo dietético y medidas
posturales, puede mejorar considerablemente el

estado nutricional y, consecuentemente, el estado
funcional, capacidad de relacién, bienestar y au-
tonomfa de personas mayores con dificultades de
alimentacién o disfagia. Sin embargo, la eficiencia
de las medidas puede estar limitada en pacientes
con enfermedades crénicas muy avanzadas o0 con
dependencia elevada (Irles J, 2009).

Establecer protocolos por parte de los profe-
sionales que trabajan en el dmbito de la salud del
anciano con presencia de patologfa adherente a
los problemas relacionados con la alimentacion,
trasmitir las normas bdsicas de cuidados a todo
el personal sanitario implicado, a los cuidadores



J. Castro Granado

’ Método de exploracién clinica volumen-viscosidad o protocolo de Clavé ‘

Viscosidad Liquido
Volumen Sml | 10m! |20 m!

Néctar Pudding
Smi | 10ml [20ml | Sml | 10ml |20 ml

Signos de seguridad

Tos

Voz htiimeda

Disfonfa

Desaturacién
de oxigeno

Signos de eficacia

Sello labial

Residuos

orales

Carraspeo

Deglucién
fraccionada

Textura néctar: 100 ml de agua con 4,5 g de espesante.
Textura pudding: 100 ml de agua con 9 g de espesante.

Materiales: agua, espesante, jeringa de 50 cc, 3 vasos, grafica y pulsioximetro.

y familiares que se encargan de ellos, serd labor
fundamental para conseguir una alimentacién
eficaz, segura y evitar complicaciones mayores
para el enfermo con disfagia.

Conocer el perfll de las dificultades de la ali-
mentacién y sus relaciones con otras circunstan-
cias, en los hospitales y en otras instituciones como
las residencias, centros de dfa, etc., puede ayudar a
establecer estrategias para una mejor atencion a las
dificultades de alimentacién. En el caso concreto
de los centros sociosanitarios, residencias, etc., la
presencia de un alto porcentaje de personas que
padecen demencias, entre ellas la enfermedad de
Alzheimer, hace necesaria la existencia de algunas
recomendaciones especiales para estos colectivos
que presentan, entre otras complicaciones, nume-
rosos trastornos de conducta (Tabla 9).

Aunque cada paciente es diferente y no todos
presentan las mismas complicaciones en la activi-

dad de la alimentaci6n, algunas recomendaciones
oportunas que pueden servir de utilidad en la
préctica diaria y pueden ayudar a que la deglucién
sea de mayor calidad, se detallan a continuacién
(Ruiz de las Heras A, 2006):

A. Recomendaciones generales:

e Cerciorarse de que estd despierto, responde
y tiene control bucal.

e Existencia de reflejo de tos/ndusea.

e Debe ser capaz de tragar su propia saliva.

e En las comidas se procurard un ambiente
relajado y tranquilo, evitando exceso de
estimulos externos.

e Se mantendrd durante la comida la su-
pervisién y actitud del paciente. Esperar
el vaciado de la boca antes de dar la si-
guiente cucharada.

e Mantener la sedestacién durante y post
ingesta (30 min).



Alimentacién bésica adaptada (ABA)

Medidas generales para la alimentacién en pacientes con demencia avanzada y disfagia ‘

e Respetar gustos y elaborar platos que con poca cantidad aporten muchos nutrientes

e No mezclar consistencias sélidas con liquidas

e [dear comidas que se puedan tomar en trozos pequefios y coger con los dedos (croquetas, taquitos de
queso, sandwich, etc.)

e Masajear la mandfbula cuando hay cierre de esta

e (Colocarnos enfrente para imitacién

e Administrar liquidos en abundancia, pero no al final de la tarde y por la noche

e [Usar vasos, platos y cubiertos que no se rompan para evitar lesiones. Evitar las servilletas de papel,
espinas, huesos, porque acaban comiéndoselos

e Ambiente tranquilo, dedicar tiempo, no forzar si existe rechazo insistente (posponer)

e Ofrecer cada plato de comida por separado para prevenir la confusién

e Enriquecer alimentos para que las cantidades pequefias aporten mds nutrientes, carbohidratos (copos
de patata, sémola, tapioca), grasas (nata, aceite de oliva, mantequilla), protefnas (queso rallado, clara de
huevo, suplementos proteicos en polvo)

e Siexiste disfagia, se utilizardn estrategias posturales de consistencia de la comida para evitarla, si no es
posible debe recurrirse a nutricién enteral

Adaptacién de Fundacién ACE, 1999.

B. Recomendaciones dietéticas: granizados) que desencadenan el mecanismo

e Evitar jeringas de alimentacién porque no
permiten objetivar que la deglucién ha con-
cluido. Ademds, cuando usamos la cuchara,
la presién que esta ejerce sobre la lengua, a
veces, sirve de estimulo para tragar.

e Cualidades organolépticas adaptadas a las
preferencia del enfermo.

e Evitar:

- Grumos, pieles, huesecillos o espinas.

- Alimentos adherentes (caramelos).

- Alimentos fragmentables (frutos secos y
patatas chips).

- Alimentos resbaladizos.

- Mezclas de consistencias de alimentos.

- Alimentos que desprenden agua o0 zumo
al morderse o0 aplastarse, al disgregarse
sus fragmentos pueden dirigirse hacia el
aparato respiratorio.

C. Recomendaciones sensoriales:

Modificacién del volumen y la viscosidad: si
el paciente y su clinica lo permiten, se le dan
bolos més grandes v, si es posible, de consis-
tencias diferentes.

Estimulacién térmica/téctil: consiste en pro-
porcionar alimentos calientes o frios (helados,

de la deglucién. Se realizan toques, roces o
presion de alguna zona especifica, como son
la base lingual, los pilares palatinos o presio-
nando la lengua con la cuchara al introducir
el alimento.

Combinacién de sabores: pasar de un sabor
a otro muy diferente (de dcido a amargo, de
dulce a salado). Los dcidos parecen ser esti-
mulantes de la deglucién.

Estimular la salivacion: los olores y la visién
de alimentos apetitosos estimulan la saliva-
cién y esta desencadena la necesidad de de-
glutir.
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CAPITULO 21

Suplementos y preparados

INTRODUCCION

En el mayor de edad, la disminucién de la
ingesta, el aumento en las pérdidas y en los re-
querimientos caldricos son situaciones que se
producen por diversas vias: enfermedades fisicas
agudas y crénicas, padecimientos mentales, actos
quirdrgicos, fracturas, factores externos adversos,
etc., todo ello abonado por un sustrato fisiolégico
apropiado.

En la asistencia primaria, dentro de los tras-
tornos asociados a un mayor riesgo de desnu-
tricién, se encuentran los pacientes ancianos
con enfermedades crénicas, sobre todo de tipo
respiratorio y metabdlico (Venegas E, 2001). La
pérdida involuntaria de peso superior al 5% en
el trimestre anterior y/o superior al 10% en el
semestre previo, la ingesta nutricional insuficiente
y/0 un IMC <20 kg/m? son, a menudo, pardme-
tros que identifican riesgo nutricional en ancianos
(gufas ESPEN 2006). Segtin esto, hasta un 30%
de pacientes de edad avanzada residiendo en la
comunidad y un 40% de los que se alojan en
residencias pueden estar en diferentes situaciones
de desnutricién y en el 80% de los casos no se
reconocen tales deficiencias.

Evitar, en la medida de lo posible, que los
ancianos pierdan peso y se desnutran es parte de
nuestro quehacer diario como profesionales de
la asistencia primaria y/o del trabajo en residen-
cias y en ese camino debemos orientar esfuerzos

nutricionales orales
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junto a los/as compafieros/as de la enfermerfa.
Estas situaciones se pueden detectar, en un gran
porcentaje de casos, en nuestras consultas; tan
solo la desidia, la falta de tiempo, la rapidez de
las entrevistas y la realizaciéon de una anamnesis
inadecuada, pueden dificultar el proceso de de-
teccion del riesgo de desnutricion.

La sociedad espafiola estd envejeciendo pau-
latinamente, alcanzando los mayores de 65 afios
la cota actual del 17,5% (tan solo dentro de 8
afos representardn el 20%). Estas personas ocu-
pan casi el 50% del tiempo de nuestras agendas
cotidianas de trabajo y suponen el 46,58% de los
pacientes que se atienden (el 27,2% de médicos
tiene mds del 60% de sus pacientes mayores de
65 afos y un 15,5% de médicos tiene un 15% de
sus pacientes mayores de 80 afios). Los ancianos
suponen también el grueso de nuestra actividad
domiciliaria, bien sea por descompensaciones
de su pluripatologfa o bien porque precisan de
nuestro seguimiento mds estrecho. Ademds, el
incremento de la longevidad suscita un aumento
de los casos de dependencia (del 30% en personas
de 65-75 afos; del 40% entre 75-80 afios y del
60% en los >85 afios). E1 95% de los mayores
viven en la comunidad y de estos 1o hacen en
soledad un 20%.

En los préximos afios, esta realidad se ha-
brd disparado notablemente y la actividad de
la medicina de familia en los centros de salud
deberd tener una orientacién muy geridtrica
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para dar respuesta a sus muchas necesidades
(SEGG, 2000).

Ultimamente, se habla del paciente créni-
co como principal usuario de la Sanidad al que
no se le estd dando suficiente respuesta en sus
niveles asistenciales, pues el modelo atencional
desarrollado en nuestro pafs no habfa sido enfo-
cado para este tipo de personas, sobre todo desde
la vertiente hospitalaria. El chasis estd caduco y
es preciso elaborar férmulas que permitan dar
atencién oportuna a los enfermos crénicos (los
ancianos suponen el grueso de este colectivo).
Mientras tanto, habrd que seguir luchando por
atender sus multiples problemas, siendo la des-
nutricién uno de ellos.

Dentro de la politica de actuaciones preven-
tivas y terapéuticas con el grupo de los mayores
de edad vy, a sabiendas de que son muchos los
que un médico de familia espafiol posee en su
cupo, nuestra atencién tendra prioridad sobre el
grupo de los ancianos frégiles. Estos sujetos tie-
nen mayores necesidades de cuidados y mayor
prevalencia de desnutricién segtin el MNA (Izawa
S, 2000) y, entre ancianos fragiles residentes en
la comunidad, aquellos que no tienen un control
(o datos) del peso poseen mayor riesgo de morta-
lidad y hospitalizacién (Izawa S, 2007).

Nos interesa conocer la realidad nutricional
de los pacientes de mayor riesgo, sus hébitos die-
téticos, si viven o no solos, si son ellos o algin
familiar quienes confeccionan los menus, saber de
los horarios y nimero de comidas diarias, educar-
les en aspectos alimentarios idéneos a su situacién
vital, eliminarles dietas restrictivas (a veces man-
tenidas férreamente desde afios), instruirles en
que hagan cuatro comidas diarias; recomendarles
encarecidamente la toma de liquidos, vigilar pe-
riédicamente la medicacién que toman retirdn-
doles la no necesaria, prescribirles farmacos no
anorexigenos siempre que sea posible, indicarles
mensajes claros en situaciones agudas de enfer-
medad intercurrente o ante descompensaciones
de alguno de sus procesos crénicos y hacerles una
evaluacién nutricional periédica (con la ayuda
de la enfermerfa). En base a todo ello, importa
también que mejoremos nuestra educacién en
temas nutricionales, ya que la disponibilidad de

soportes y acciones terapéuticas sencillas supon-
drfa evitarles problemas de mayor magnitud y de
alto coste social y econémico (Venegas E, 2001).
La formacidn, el uso de directrices, protocolos y
la incorporacién de herramientas de cribaje nu-
tricional en la asistencia primaria resultan de gran
utilidad y facilitan la mejora en la prescripcién
de suplementos nutricionales (Gall MJ, 2001)
(Todorovic V, 2005).

SITUACIONES DE DESNUTRICION EN
ASISTENCIA PRIMARIA Y EN EL MEDIO
RESIDENCIAL

La estimacion energética basal diaria en esta
poblacién se hace mediante el cdlculo de 30-35
kcal/kg/dfa para el sujeto sano y de 35-40 kcal/
kg/dfa para el anciano desnutrido. El sexo deja de
ser determinante en el gasto energético basal de
personas mayores de 60 afios (Gaillard C, 2007).
Sus necesidades de macronutrientes en cuanto
a protefnas son de 0,8-1 g/kg/dfa (de 1,5 g/kg/
dfa en condiciones de estrés como cirugfa, céncet,
cicatrizacién de heridas y tlceras) suponiendo
estas el 15-20% del valor calérico total (VCT)
(Wolfe R, 2008), en cuanto a grasas son del 30%
del VCT v, en cuanto a las de carbohidratos, su-
ponen el 50-55% de las calorfas diarias totales
(preferiblemente a expensas de los hidratos de
carbono complejos). De fibra se requieren 30
g/dfa en hombres y 21 g/dfa en mujeres. De
liquidos se precisan 30 ml/kg peso/dfa (con un
minimo de 1.500 cc). En los ancianos el peso
debe evaluarse con periodicidad ya que muchas
veces no perciben la pérdida o esta la atribuyen
al paso de la edad.

Lo més fisioldgico es comer via oral, no
obstante, en ocasiones serd dificil conseguir un
aporte éptimo de nutrientes por esta via, por lo
que, en la asistencia primaria y en residencias
de ancianos, nos podemos encontrar ante los
siguientes casos:

1. Pacientes en los que es suficiente y efecti-
va una reorganizacion de su medicacion,
priorizando necesidades (“primum non no-
cere”), junto a la recomendacién de pautas
de nutricién bésica adaptada, la mejora/



Suplementos y preparados nutricionales orales

Consejos sobre educacién nutricional ‘

e Realizar las comidas en un lugar cémodo , siempre que se pueda, en compafifa

Comer sin prisas, masticando bien los alimentos

Repartir los alimentos en 4-5 comidas/dfa

Hacer més de una comida caliente/dfa

Aportes superiores a 1.500 cal/dfa (menores suponen riesgo de baja ingesta de vitaminas y minerales)

Consumir dieta variada, incluyendo alimentos de origen vegetal (cereales integrales, frutas, verduras,

legumbres). Los carbohidratos deben aportar el 50-60% de la energfa consumida (complejos el 90%)

e Cuidar el aporte de calcio mediante la ingesta de leche (yogur para casos con intolerancia a la lactosa)

e Las protefnas deben representar del 12-15% del total de la ingesta calérica, siendo el 60% de origen ani-
mal y el 40% vegetal. El aporte proteico diario debe suponer 0,8 g/kg peso/dfa (en situaciones especiales
como heridas, fracturas, cirugfa, infecciones, se pueden recomendar 1,25-2 g/kg peso/dfa)

e [os lipidos no deben sobrepasar el 30% del total calérico diario (siendo las grasas saturadas <10%)

e Moderar el consumo de sal y de alimentos salados

e [a fibra dietética es esencial en la vejez (se precisan de 20 a 35 g/dfa) y si hubiera intolerancias gastroin-

testinales puede reducirse su consumo a 18-20 g/dfa

Mantener un peso estable (evitar tanto el infrapeso/delgadez como la obesidad)

Mantener la boca en adecuadas condiciones higiénicas

e Vigilar la ingesta de liquidos tomando de 1,5 a 2 litros/dfa (8 a 10 vasos de agua/dfa), bebiéndolos a
intervalos regulares, aun sin sed. Cuidado especial sobre todo en los meses de calor y ante situaciones

Cuidar la dentadura y las prétesis dentales
Tomar el sol con cremas protectoras

Salir diariamente a pasear

Realizar actividades sociales

aumentadas

Moderar el consumo de bebidas alcohdlicas (no mds de 30 g de etanol/dfa)

Evitar el tabaco

Usar laxantes inicamente recomendados por médicos

correccion de sus hébitos dietéticos y de
movilidad-ejercicio asi como al tratamiento
de la/s causas/s subyacentes.
Recomendaremos entonces una dieta equili-
brada, variada, suficiente, agradable y adapta-
da a sus necesidades y preferencias individua-
les, entregdndoles consejos por escrito (Tabla
1) e insistiendo en eliminar dietas erréneas
o restrictivas y falsos mitos o tépicos popula-
res. Debe optimizarse la dieta concentrdndo-
se especialmente en el aumento de calorias
y proteinas, objetivo que puede alcanzarse
mediante alimentos que, al ser afiadidos a
platos caseros, mejoran las caracterfsticas
nutricionales de estos (tal y como ya hemos
visto en el capitulo precedente sobre dietas
bésicas adaptadas DBA).

2. Pacientes en los que, ademds de lo ante-

rior (dieta oral basal o basal adaptada), se
requiera formular, de modo temporal, por
ingesta incompleta por dificultades en la
masticacion, digestion, absorcion y excre-
cién, un soporte nutricional oral en forma
de suplemento y/o médulo enriquecedor.
Pacientes con problemas de deglucién (dis-
fagia) que pueden manejarse con la ayuda de
una dieta basica adaptada y modificadores
de su textura, segun su nivel de dificultad
deglutoria (mediante la adiccion de espesan-
te). Entre ellos, habrd casos en los que sea
necesario, ademds, anadir una suplemen-
tacion oral proteico-energética una o dos
veces al dia por no alcanzarse el total de las
necesidades caldricas.
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4. Finalmente, podemos asistir a pacientes
con Situaciones extremas de disfagia en las
que la alimentacién oral es imposible y es
necesario sondar, se tome la decision del
mismo en el domicilio o en la residencia o
bien llegue desde el hospital de referencia
con un sondaje nasogéstrico o una ostomia
percuténea.

Una vez sondado, el paciente podrd llevar una
alimentacién bdsica adaptada (ABA) para sonda,
con o sin suplementos o médulos nutricionales
(SN) o un soporte tnico con férmulas enterales
(NE). La eleccién del SN adecuado se hace en
funcién de las necesidades energético-proteicas
con seguimiento estricto para lograr la ingesta
pautada y previa educacién al entorno familiar
para lograr los objetivos marcados y asf valorar
después los resultados.

SUPLEMENTOS NUTRICIONALES (SN)

Podemos definirlos como preparados o férmu-
las para usos nutricionales especificos, quimica-
mente modificados, completos 0 no en cuanto a
su composicién de nutrientes, que complementan
una dieta oral insuficiente. Con ellos se trata de
evitar o corregir la desnutricién (o el riesgo de
la misma) en pacientes que no pueden satisfacer
sus necesidades nutricionales diarias con alimen-
tos naturales procesados por los procedimientos
habituales culinarios o mediante su adaptacién
(DBA), es decit, pacientes con anorexia incapaces
de alcanzar dos tercios de los requerimientos ener-
géticos diarios con su dieta habitual y, entonces,
el suplemento (SN) cubrird el resto de la entrada
de calorfas totales diarias. También para casos de
patologias que requieren dietas muy restrictivas
y, por lo tanto, deficientes en muchos nutrientes.
En general, los déficits nutricionales del anciano
suelen ser proteico-caldricos y de micronutrientes
tales como hierro, cinc, vitaminas del grupo B
(B1-6-12) y vitamina D pues su alimentacién suele
contener baja densidad de nutrientes (Seiler WO,
2001). En la tabla 2 se detallan las principales
indicaciones para los suplementos dietéticos.

Segtn las directrices ESPEN (2008) al prescri-
bir SN en ancianos deberd tenerse en cuenta:

Indicaciones de los suplementos
nutricionales en ancianos

1. Disminucién de la ingesta oral (hiporexia/ano-

rexia)

— Quimioterapia, radioterapia

— Por efecto de farmacos

— Anomalfas en la deglucién: disfagia

— Alteraciones en la masticacién: denticién
inadecuada

— Alteraciones mentales: depresién, demencia

— Enfermedades neurolégicas: ACV, TCE,
tumores cerebrales, Guillain-Barré...

— En relacién a la patologfa de base: caquexia
cardiaca, EPOC

— Transicién de alimentacién parenteral o sonda
a via oral

2. Trastornos de la digestién y absorcién
— Enfermedad inflamatoria intestinal
— Sindrome del intestino corto
— Diarrea crénica
— Pancreatitis
— Gastrectomfa

3. Aumento de la demanda
— Grandes quemados
— Neoplasias
— Postoperatorios
— Malnutricién proteico-calérica
— Estrés metabdlico
— Traumatismos
— Fiebre, sepsis, infecciones

e Laindicacién temporal (1-2 meses) de los

suplementos y si se consiguen resultados po-
sitivos pueden prolongarse por més tiempo.

e Explicar al paciente la finalidad que se pre-

tende conseguir y motivarle para que acepte
el suplemento, teniendo presentes sus prefe-
rencias con respecto a sabores.

e Sedardn entre comidas y, en ocasiones, antes

de acostarse pues, de lo contrario, pueden
reducir las ingestas.

e [aingesta de cada SN no durard mds de 30

minutos (en sorbos).

e Fijar objetivos realistas: inicialmente de 400

kcal/dfa y si la aceptacién es buena subir a
las 600 kcal/dfa.



La evidencia de su eficacia ha sido estudia-
da ampliamente y parecen tener un posible o
probable efecto beneficioso en aquellos enfer-
mos que presentan un riesgo de desnutricién
moderado o alto. La revisién de la colaboracién
Cochrane (2009), valorando tanto a ancianos
hospitalizados como residiendo en la comunidad,
concluye que los SN producen una pequefia pero
consistente ganancia ponderal en los ancianos,
que la mortalidad puede reducirse y que, ade-
mds, pueden tener un efecto beneficioso sobre
las complicaciones.

En nuestro pafs, el estudio GERIEIRE (2010)
llevado a cabo en residencias de ancianos me-
diante la adicién a la dieta basal de un SN hi-
perproteico, concluye que se mejora el estado
nutricional en forma de incremento significativo
del peso corporal, IMC y GNRI (indice de riesgo
nutricional), asf como de determinados pardme-
tros hematoldgicos y bioquimicos. Anteriores
estudios han demostrado que la SN puede ser
efectiva en ancianos desnutridos (Stratton RJ,
2003), mejorando las actividades de la vida diaria
y reduciendo el numero de caidas y la utilizacién
de cuidados sanitarios (Payette H, 2002) (Milne
AC, 2005) (Arnaud-Battandier F, 2004) (Baldwin
C, 2008).

Gazzotti C (2003) sefiala que el uso de SN
durante y después de la hospitalizacién mantiene
el peso corporal e incrementa la puntuacién del
MNA (Mini Nutritional Assessment) en pacientes
ancianos en riesgo de desnutricion.

El reciente estudio de Neelemaat F (2010)
revela que los suplementos nutricionales son
coste-efectivos en ancianos malnutridos en el
periodo de tiempo transcurrido entre su ingreso
hospitalario y tras meses después de su alta clini-
ca, comparados frente al grupo control con cuida-
dos normales. En el mismo, se observan cambios
favorables en su actividad fisica, actividades de la
vida diaria, peso corporal, IMC, calidad de vida
y fuerza muscular.

No existe un pardmetro tnico para valorar
la eficacia de los SN orales. En la préctica clinica
se emplean datos relacionados con la homeosta-
sis energético-proteica, los relacionados con la
valoracién de la composicién corporal o con la
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determinacién de ciertos pardmetros sanguineos.
Se estén introduciendo, ademds, nuevas formas
de valoracién como la estancia hospitalaria y la
morbi-mortalidad. Un bajo peso previo al ingreso
hospitalario conlleva mayor riesgo de mortalidad
en el anciano (Russell GR, 2004).

Gémez Candela C (2010), analiza diferentes
estudios internacionales y concluye que los suple-
mentos orales parecen ser coste-efectivos en pa-
cientes quirdrgicos hospitalizados, incluyendo los
traumatoldgicos, tanto en el pre como en el posto-
peratorio. Pueden ser, ademds, coste-efectivos en
ancianos malnutridos o en riesgo de desnutricion,
especialmente si se ha realizado un cribado de
desnutricién. Senala, también, que son necesarios
mds trabajos para poder valorar su efecto sobre la
calidad de vida y su coste-efectividad no solo en
el dmbito de la desnutricién de manera general,
sino también ante situaciones clinicas concretas.
No obstante, este autor indica que mds alld de los
resultados en términos nutricionales, la revisién
de la literatura existente, evidencia que los SN
reducen la aparicién de determinadas complica-
ciones propias tanto de la patologfa de base como
del estado de desnutricién (infecciones y tlceras
de presion) y favorecen la reduccién tanto de la
estancia hospitalaria como de la mortalidad. Final-
mente, el seguimiento estrecho de los pacientes
con soporte nutricional (SN) es necesario para
decidir el momento de su suspensién (Beck S,
2009) v, para asegurar resultados positivos, es
fundamental verificar que la intervencién nutri-
cional prescrita se realiza adecuadamente (JBI,
20006).

Por tanto, el objetivo preferencial serd identi-
ficar a los pacientes de edad avanzada en riesgo
de desnutricién (mediante cribaje) para realizar
una posterior valoraciéon nutricional mds comple-
tay un plan de intervencién nutricional adaptado
al caso. El soporte nutricional en este colectivo
de edad deberd considerar los requerimientos
especificos del mismo.

En el estudio nutricional de pacientes geria-
tricos con SN domiciliaria de Martinez Vdzquez
MJ (2002), la indicacién por trastorno deglutorio
neurégeno o mecdnico fue mayoritaria (76,2%),
siendo el resto de su perfil el padecer situaciones
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de dependencia (77,4% no podfan deambular) y
tener graves dificultades de comunicacién con el
medio externo (75,9%). No obstante, del total de
pacientes solo el 50% presentaba malnutricién
(con mayor frecuencia leve). Los tipos de dieta
enteral més utilizada fueron la dieta estdndar con
y sin fibra. Un 36,7% de pacientes precisaron
soporte nutricional enteral por més de un afio a
diferencia de otros estudios como el de Gémez
Candela C (1999) con un 19%. En cuanto al
tipo de aporte empleado, el estudio de Martinez
Véazquez MJ (2002) sefiala que, en un 37,5% de
los casos se usan como suplementos (SN) a la
ingesta oral habitual. En el trabajo de Casimiro
C (2001), solo un 18,6% requiri6é apoyo con nu-
tricién enteral, de los que el 93% la utilizaron de
forma complementaria a la dieta culinaria. Como
sefiala el grupo gallego de Martinez Vézquez MJ
(2002), el aporte medio recibido de dieta ente-
ral (mediana: 1.500 kcal/dfa) coincide con el de
otros estudios y, probablemente, cubre adecuada-
mente las necesidades de la mayor parte de los
pacientes que reciben la dieta enteral mediante
SN como tnico aporte nutritivo, considerando la
elevada proporcién de encamados de su estudio
(77,4%).

E1 BOE de 10/06/2000 describe los SN como
productos dietéticos destinados a usos médicos
especiales, que han sido elaborados o formulados
especialmente para el tratamiento de pacientes
bajo supervision médica. Estos alimentos estdn
destinados a satisfacer total o parcialmente las
necesidades alimenticias de los pacientes cuya
capacidad para ingerir, digerir, absorber, metabo-
lizar o excretar alimentos normales o determi-
nados nutrientes o metabolitos de los mismos,
sea limitada a deficiente o esté alterada, o bien
que necesiten otros nutrientes determinados cli-
nicamente, cuyo tratamiento dietético no pueda
efectuarse tinicamente modificando la dieta, con
otros alimentos destinados a una alimentacién
especial 0 mediante ambas cosas.

Mientras que las indicaciones de nutricién
artificial (via enteral o parenteral) estdn bien de-
finidas y basadas en la evidencia cientifica (gufas
ASPEN, 2002), las indicaciones de los suplemen-
tos nutricionales (SN) asociados a la dieta oral

estdn peor definidas. Para evitar el mal uso de

estos productos, es preciso identificar su poten-

cial beneficio, teniendo en cuenta los siguientes
objetivos de prescripcién:

1. Aumentar la ingesta oral de energfa y proveer
suficiente aporte de protefnas y micronutrien-
tes

2. Mantener o recuperar el estado nutricional.

3. Mantener o mejorar la capacidad funcional
del paciente.

4. Mantener o mejorar la calidad de vida.

5. Reducir la morbilidad y mortalidad.

6. Disminuir el consumo de recursos como es-
tancia hospitalaria u otras medidas asisten-
ciales.

Algo que importa resefiar en todo momento
es la practica de ejercicio fisico pues se ha de-
mostrado que promueve el apetito y la ingesta.
El rolde los estimulantes del apetito no esté claro
pues la evidencia que los avala proviene de es-
tudios pequefios, no controlados y los beneficios
se restringen a un modesto aumento de peso,
sin evidencia de reduccién de la mortalidad y
morbilidad, o de mejorfa en la funcionalidad.
Ademds, la mayorfa de estos farmacos tienen
secundarismos, lo que limita su uso (Habib U,
2005) (Shabbir AMH, 2005).

TIPOS DE SUPLEMENTOS
NUTRICIONALES

Los suplementos nutricionales (SN) se pue-
den clasificar:
1. Segln el tipo de nutriente
e Energéticos (densidad calérica >1,5 kcal/
ml).
e Proteicos (aporte de proteinas >18% del
valor cal6rico total).
e Mixtos (caldrico-proteicos).
e Con o sin fibra.
e Modulares (aportan algin nutriente con-
creto).
e Especificos-especiales (para determinadas
patologfas).
2. Segun la presentacién del suplemento
e En funcién del sabor (vainilla, chocolate,
café, salados, afrutados).



e Seglin su consistencia (polvo, liquido, se-

misdlido y barritas).

e En relacién al envase (brik, botella de cris-

tal, botellin de pldstico, lata).
3. Segln la composicién

e Siaportan o no todos los nutrientes:

- Dietas completas.

- Dietas incompletas.

- Moddulos nutricionales.

e Segtin el aporte de proteinas:

- Poliméricas.

- Oligomonoméricas.

En las férmulas poliméricas (son las mds uti-
lizadas en la clinica diaria) las protefnas se encuen-
tran en su forma molecular intacta o completa;
requieren un tubo gastrointestinal con capacidad
motora digestiva y absortiva suficiente pues con-
tienen moléculas de peso elevado y necesitan una
digestién quimica antes de su absorcién. Son las
mds usadas y se presentan en forma liquida o en
polvo. Contienen la cantidad de protefnas, lipidos
e hidratos de carbono adecuada para conseguir una
alimentacién equilibrada. Son féciles de emplear.
Pueden ser (COFM, 2003) (Vézquez C, 2010):
e Férmulas poliméricas normoproteicas:

las protefnas suponen el 11-17% del total
calérico. Su fuente proteica més frecuente
es la casefna, lactoalbimina y en algin caso,
proteina aislada de soja. La fuente hidrocar-
bonada suele ser dextrinomaltosa y la fuente
lipidica estd constituida generalmente por
triglicéridos de cadena media (TCM) y se
subdividen en:

— Fdrmulas poliméricas normoproteicas hi-

percaldricas (o concentradas), su densidad
energética es >1,5-1,6 kcal/ml, por lo que
conllevan una osmolaridad més elevada.
Son ttiles en situaciones de mala tolerancia
a volumenes altos, 0 en estados de anorexia
importante o en casos en que el déficit de ali-
mentacién es fundamentalmente caldrico.

— Formulas poliméricas normoproteicas iso-

caldricas (con densidad caldrica = 1 kcal/
ml) o hipocaléricas (densidad calérica <1
kcal/ml), su osmolaridad es baja.

A su vez, todas ellas pueden llevar o no
fibra y la mayorfa de las férmulas existen-
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tes estdn saborizadas por lo que pueden
emplearse por via oral.

Aunque no existen recomendaciones fir-
mes en nutricién enteral sobre los tipos
y cantidades de fibra, las férmulas comer-
ciales mds recientes llevan fibra soluble e
insoluble.

e Férmulas poliméricas hiperproteicas: las
protefnas representan >18,5 (hasta el 25%)
del total caldrico y se subdividen en:

— Férmulas poliméricas hiperproteicas
normocaldricas aportan una densidad
calérica entre 0,9 y 1,06 kcal/ml. La
fuente hidrocarbonada suele ser dextri-
nomaltosa. Contienen mayor cantidad
de TCM. Estén indicadas para pacientes
hipermetabdlicos o con requerimientos
proteicos aumentados. Algunas de ellas
se presentan en forma de polvo. No exis-
ten preparados con fibra en este grupo
terapéutico.

e Foérmulas poliméricas hiperproteicas
hipercaléricas o concentradas (densidad
calérica >1,2 kcal/ml). Su composicién es
similar al grupo anterior. Pueden contener o
no fibra.

En las férmulas oligomonoméricas
(COFM, 2003) (Vézquez C, 2010), los nutrientes
estén predigeridos para facilitar su absorcién. Las
protefnas estdn hidrolizadas en forma de péptidos
0 aminodcidos libres, tienen elevada osmolaridad
al tratarse de moléculas pequefias, la presencia
de TCM es una constante (pues son féciles de
digerir y absorber) y se obtienen por destilacién
fraccionada de aceites. Se emplean cuando la
capacidad digestiva y absortiva del paciente estéd
disminuida. Pueden ser:

e Férmulas oligoméricas o peptidicas, en
ellas las protefnas se encuentran en forma de
oligopéptidos de 2 a 6 aminodcidos. Existen
preparados normoproteicos e hiperproteicos
y no contienen fibra.

e Férmulas monoméricas normoproteicas,
que aportan Unicamente aminodcidos libres.
En la actualidad no existe ninguna férmula
monomérica hiperproteica y tampoco existe
la variante con fibra.
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Los médulos nutricionales (Vazquez C,
2010) estén constituidos por nutrientes aislados
en distintas formas moleculares y permiten una
prescripcién individualizada, pudiéndose combi-
nar entre sf para formar una dieta modular. Tam-
bién son ttiles para enriquecer en alglin nutriente
alguna otra férmula completa. Su uso actual via
oral es limitado. Suelen presentarse en polvo y
con sabor neutro. Pueden ser:

e Médulos nutricionales proteicos: de proteina
entera, de péptidos o de aminodcidos libres.

e Moddulos nutricionales de hidratos de
carbono: polisacédridos, disacédridos, oligo-
sacdridos y monosacdridos.

e Moddulos nutricionales vitaminico-mine-
rales: llegan a contener hasta el 100% de
los requerimientos diarios. También existen
madulos bajos en sodio y potasio.

e Moddulos nutricionales lipidicos: con tri-
glicéridos de cadena media (TCM) y larga.

e Moddulos nutricionales espesantes.

e Moddulos nutricionales de fibra: con mez-
clas de fibras solubles e insolubles o exclusi-
vamente de uno de estos tipos.

Los mdédulos se utilizan para pacientes con
requerimientos especiales de energfa y/o nu-
trientes.

Las dietas completas son preparados que
aportan una formulacién equilibrada de los macro
y micronutrientes y pueden constituir la dnica
fuente de apoyo dietético en sustitucién total de
las comidas habituales y pueden darse tanto por
sonda como por via oral. Pueden también utilizar-
se como sustitutivo parcial o complemento de la
dieta basal del paciente (Vézquez C, 2010).

La mayorfa de estas férmulas contienen un
80% de agua. A su vez, las dietas completas pue-
den ser:

e [socaldricas (con densidad energética de 1
kcal/ml, que es la densidad calérica estdn-
dar).

e Hipercaldricas (con densidad energética de
1,5-2 kcal/ml).

e Hiperproteicas (con un aporte elevado de
protefnas).

Las dietas incompletas (férmulas especia-
les) estén adaptadas para determinadas enferme-

dades, trastornos o afecciones y no son adecuadas
para servir de alimento exclusivo. Se emplean
como suplemento y existen en el mercado en
preparados para:

e Sindromes hiperglucémicos.

e Insuficiencia renal-nefropatfas.

e Insuficiencia respiratoria.

e Hepatopatias.

e Como sustratos inmunorreguladores.

e Pacientes oncoldgicos.

e Diarreas.

La eleccién del SN dependerd de la capacidad
funcional del tracto digestivo, la enfermedad de
base, el grado de hipermetabolismo, las necesida-
des proteico-caldricas y de si existe indicacién de
limitar el volumen a aportar (Fig. 1). No existe el
suplemento ideal para los ancianos, aunque son
recomendables, por lo general, los preparados o
férmulas liquidas (consistencia batido), de alta
densidad caldrica, normoproteicos y con fibra. La
SN deberd mantenerse mientras la ingesta oral
del paciente sea inadecuada, es decir, mientras no
complete las necesidades caldricas diarias.

Las férmulas liquidas se presentan en volu-
menes entre 200 y 250 ml y la mayorfa viene
en briky botellin con una variedad de sabores,
listas para ser consumidas en cualquier lugar. Las
diferentes revisiones indican que los SN liquidos
son eficaces para incrementar la entrada total de
energfa y nutrientes y no suprimir las ingestas o
el apetito(Stratton RJ, 2007). Los suplementos
en forma de polvo pueden mezclarse con agua
0 anadirse a la leche, zumos de frutas, yogur,
purés, etc., modifican su textura y sabor ademads
de mejorar su valor nutritivo. Como ya se ha
mencionado, los suplementos liquidos deben
administrarse entre comidas y preferiblemente
una hora antes de la siguiente ingesta (Wilson
MMG, 2002). La adherencia mejora cuando
se administran bajo supervisién de enfermeria
(Potter JM, 1998), algo factible en hospitales,
centros sociosanitarios y residencias de ancia-
nos. En el medio comunitario, el médico y la
enfermerfa en contacto con el paciente y/o sus
familiares, deberdn supervisar el plan nutricio-
nal propuesto en cada caso y tener en cuenta
el volumen total prescrito, la palatabilidad y el
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sabor del suplemento recomendado, asf como
los posibles secundarismos que puedan aparecer,
por lo general sintomas menores gastrointesti-
nales. A este respecto, aunque la mayoria de los
estudios revisados no analizan minuciosamente
la tolerancia a ese nivel (Stratton R], 2007}, se
considera que los SN constituyen una interven-
cién terapéutica segura y sin efectos adversos
clinicos relevantes, que mejoran la calidad de
vida y la funcionalidad del paciente.

De otra parte, y cada vez mds, se estd con-
cediendo importancia al estudio de costes en la
SN (Russell CA, 2007) (Olveira G, 2009) (Ne
elenaat F, 2009) (Gémez Candela C, 2010). En
Espafia, las dietas completas estdn financiadas
por el Sistema Nacional de Salud de acuerdo
con lo establecido en la Orden Ministerial del
2.6.98 (BOE n° 139 de 11.6.98) que regula la
nutricién enteral domiciliaria. También lo estdn
los médulos nutricionales y algunas de las dietas
incompletas especificas (véase para cada caso el
vademecum comercial correspondiente). La le-
gislacion sobre prescripcién de nutricién enteral
recoge definiciones confusas acerca de la via de
administracién y los requerimientos en nutricién
enteral domiciliaria, no existiendo una normativa

especifica que recoja la prescripcién de suplemen-
tos orales (Olveira G, 2009).

Como ya se ha dicho, un aspecto primor-
dial es que los SN no disminuyan el consumo
de alimentos via oral del paciente. Su acepta-
cién por parte de este requiere que tengamos
en cuenta el tipo, consistencia, textura, sabor y
presentacién de los mismos. El horario de admi-
nistracién deberd adaptarse a cada caso, consi-
derando que pueden tomarse al despertar por la
mafiana, a media tarde o bien antes de acostarse.
También puede ser 1til beberlos en pequefas
tomas a lo largo del dfa o bien con las pautas
de medicacion, ya sea en vaso o con la ayuda
de la pajita que muchos llevan en el envase. Se
beberdn despacio y a temperatura ambiente o
bien frios (seglin preferencias). Recientemente,
y para poder solucionar los problemas de tole-
rancia que puedan presentar algunos pacientes,
Nutricia acaba de lanzar al mercado de los SN
un preparado de 125 ml (los habituales son de
200 ml), con aporte de energfa extra (300 kcal
por botellin), con una densidad calérica de 2,4
kcal/ml y un reparto energético de proteinas
(16%), carbohidratos (49%) y grasas (35%), en
tres diferentes sabores.
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’ Consejos para mejorar-aumentar la ingesta de suplementos nutricionales orales

Accién Razén

Temperatura adecuada

Algunos pacientes encontrardn diffcil su consumo en frio y otros, sin
embargo, los preferirdn a T* ambiente

Envoltorio de fécil apertura
abrir

Algunos SN llevan pajita para pinchar en el envase
Algunos SN tienen tapas de metal selladas que precisan de ambas
manos para abrirlas

Algunos SN envasados en latas o fetra brik pueden ser dificiles de

Monitorizar la ingesta

Solo asi podremos identificar precozmente un bajo consumo

Consumo a pequefos sorbos

Este hecho ha demostrado en la préctica aumentar la ingesta

Incluirlos como parte de la pauta
de medicacién

Hay muchos informes de éxito con este método

Animar a comer frecuentemente

Usar tentempiés del gusto del paciente, pueden hacer que aumente
la ingesta de protefnas, energfa y nutrientes

Servir bebida nutritiva tras la cena
desayuno

Para evitar el gran intervalo que suele acontecer entre la cena y el

JBI. Best Practice. 2007; 11 (2): 1-4.

Los pacientes geridtricos pueden, ademads,
tener asociados déficits de micronutrientes y
requerir suplementos de vitaminas y minerales
(Habib U, 2005). Este déficit en micronutrien-
tes (vitaminas, minerales y oligoelementos) sue-
le producirse por reducciones en la ingesta,
por escasa variedad de su alimentacién o por
alteraciones en la absorcién. Por lo tanto, no
olvidaremos en muchos casos suplementar la
dieta diaria con vitamina D3 o con calcio o
con hierro y/o polivitaminicos si fuera nece-
sario (Lips P, 2001) (Reid MB, 2004) (Ahmed
T, 2010).

Las gufas ESPEN (2006) recomiendan suple-
mentos nutricionales orales (SN) para:

e Pacientes desnutridos o en riesgo de ello (gra-
do A).

e Pacientes fragiles siempre que su estado ge-
neral sea estable (grado A).

e Reducir el riesgo de desarrollar tlceras por
presién (grado A), en particular los SN con
alto contenido proteico.

e Pacientes con fracturas de cadera y cirugfa
ortopédica, pues reducen las complicaciones
(grado A).

En la tabla 3 se resumen algunos consejos
précticos que pueden ayudar a aumentar la in-
gesta de suplementos nutricionales (SN).

A falta de evidencia, el consejo dietético
m4s la ayuda de un SN puede ser mds efectivo
que el consejo aislado (Badwin C, 2008). Ade-
mas, los preparados nutricionales mejoran la
ingesta y los resultados clinicos cuanto mayor
sea el cumplimiento del paciente. El cumpli-
miento puede mejorar con la variedad, la inges-
ta colectiva y con SN pequefios en volumen y
nutricionalmente energéticos (Nieuwenhuizen
WE, 2010).

A continuacién se expone la pauta a seguir
para la suplementacién nutricional (Gil Canalda
[, 2001):

1. Recomendar alimentacién bésica adaptada

ABA e inicio de SN si:

e Se prevé que el paciente va a ser sometido

a situaciones de estrés o disminucién de la
ingesta (cirugfa, quimio o radioterapia).

e Presencia de anorexia o restriccién dieté-

tica secundaria a enfermedades crénicas.

e Presencia de dificultades mecénicas o fun-

cionales para la deglucion.
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Criterios de seleccién de pacientes para nutricién enteral domiciliaria ‘

e [ncapacidad de cubrir sus necesidades nutricionales por la via oral

e Estabilidad clinica que permita la estancia en su domicilio

e Mejorfa 0 mantenimiento de la calidad de vida con la nutricién enteral

e Adaptacién del paciente y/o del cuidador a los cambios en el estilo de vida inherentes con la administra-

cién de la nutricién enteral

e Capacidad del paciente y/o cuidador para llevar a cabo los procedimientos necesarios para la administra-

cién de la nutricién enteral

e (Capacidad para seguir la pauta nutricional con buena tolerancia
e Apropiado entorno domiciliario para la administracién segura de la nutricién enteral

Puiggrés C, 2006.

e [ngesta energética <1.200-1.500 cal/dfa
en ausencia de prescripcién de dieta hipo-
caldrica.

e [ngesta proteica <0,8 g/kg/dfa.

e [MC <17 kg/m2.

e Pérdida de peso severa respecto al tiempo
sin ninguna causa subyacente.

e Albtimina sérica <2,7 g/dl.

e Presencia de desequilibrios alimentarios
(ausencia de ingesta de alimentos de uno o
varios grupos, especialmente de alimentos
ricos en protefnas o energfa).

2. Eltipo de SN (energético, proteico o mixto) se
adecuard a la situacion especifica del paciente:
e Proteica: si albimina <2,7 g/dl o si ingesta

proteica es <0,8 g/kg/dfa.

e Energética: si la ingesta energética es me-
nor a 1.200-1.500 cal/dfa.

e Mixta: en presencia de déficits mixtos o
IMC <17.

3. Eltipo de suplemento estard en funcién de la
enfermedad de base, con médulos o férmulas
especificas o bien con dietas completas.

4. Laformulacién del SN, sea liquida o con tex-
tura modificada, se adaptard, al igual que su
sabor, al gusto de cada paciente.

5. El horario de la suplementacién se pactard
con cada paciente y/o su familia, procurando
que se administre cuando el apetito sea ma-
yor (primeras horas de la mafana) y que no
interfiera con las comidas habituales (1 hora
antes o después de las comidas).

6. Monitorizar los SN con controles de peso
semanales al inicio y posteriormente, segin
la evolucién de cada paciente, quincenales.

7. Realizar controles de laboratorio (albtimina y
linfocitos mensual, o de transferrina inicial-
mente y a los 15 dfas).

8. Retirar el suplemento nutricional cuando:

e Haya desaparecido la situacién causante
del déficit alimentario y/o nutricional.

e Se haya restaurado un adecuado equilibrio
alimentario.

e El peso y la cifra de albimina estén en
rango de normalidad y se mantengan en
el tiempo.

NUTRICION ENTERAL EN PACIENTES
GERIATRICOS

Como ya se ha dicho, siempre que el estado
del paciente lo permita (es decir, si la deglucién
estd conservada, existe apetito y el tracto gastroin-
testinal funciona), lo idéneo seré usar la via oral.
Cuando esto no sea posible habrd que recurrir a
la alimentacién enteral (NE). La seleccién de la
via de acceso deberd hacerse en funcién de la
duracién prevista de la nutricién y en funcién de
la patologfa subyacente, teniendo en cuenta los
criterios de la tabla 4 (Puiggrés C, 2006).

Se pueden utilizar técnicas no invasivas como
el sondaje nasogdstrico o nasoenteral (duodenal,
yeyunal), o bien técnicas invasivas como la via
endoscépica percutdnea (sonda por gastrostomia,



J.C. Caballero Garcfa, [.]. Goicoechea Boyero

sonda por yeyunostomfa y sonda por ileostomfa).
Por lo general, la nutricién enteral mediante sonda
nasogdstrica-nasoenteral (SNG-SNE) deberfa instalar-
se solo cuando la duracion inicial se estime inferior a
cuatro-seis semanas. Cuando la duracién se prevea
por mds tiempo o exista alglin tipo de obstruccién
mecdnica en la via digestiva alta deberfa hacerse
mediante la via endoscépica percutdnea (recomen-
dacién grado A seglin gufas ESPEN, 20006).

Las patologfas més relacionadas con la nece-
sidad de NE son los trastornos de la deglucién,
tanto de origen neuroldgico como neopldsico, in-
cluyendo a pacientes con gran discapacidad y que
precisan de importantes medidas de soporte.

RESUMEN-CONCLUSIONES

Como se ha visto en capitulos precedentes,
la valoracién integral es una pieza fundamental y
supone la mejor herramienta en el trabajo con an-
cianos. Ante un paciente, fragil o no, que presen-
te problemas de desnutricién, tras la pertinente
valoracién de su situacién nutricional y el corres-
pondiente estudio etiolégico, una vez conocidas
la/s causa/s que han provocado la pérdida pon-
deral en las semanas previas, nuestra siguiente
actitud serd formular una pauta terapéutica
incluyendo la indicacién de un plan dietético
(intervencién nutricional), mediante:

e [La reorientacién/modificacién de su dieta
bésica habitual.

e [aindicacién de una dieta bdsica adaptada
(DBA), con o sin el soporte de un preparado/
férmula nutricional enteral via oral.

e [aprescripcién de soporte nutricional enteral
mediante sondaje.

El proceso de intervencion ante un caso
de desnutricién establecida debe seguir los
siguientes pasos:

Determinar el riesgo nutricional.

Valorar el estado nutricional.

Identificar déficits nutricionales.

Establecer el plan de intervencién nutricional.

Seguimiento/control del tratamiento.

El objetivo es proporcionar los nutrientes

necesarios y en las cantidades adecuadas para

lograr su mejor estado de nutricién, diferenciando

G-

siempre si la desnutricién se debe a trastornos
en su alimentacioén o a procesos que afectan a
la nutricién.

No solo hay que reducir el riesgo de desarro-
llar complicaciones sino ayudarles a mantener un
estado general estable. Las consecuencias de la
desnutricién van a depender del tiempo que se
mantenga una ingesta inadecuada y de las enfer-
medades del paciente.
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CAPITULO 22

La incapacidad para deglutir

INTRODUCCION

Cuando las personas presentan incapacidad
para deglutir, pero mantienen intacta la funciona-
lidad intestinal, es posible garantizarles un esta-
do nutricional satisfactorio mediante la nutricién
enteral (NE) por sonda entérica (SE) (Thomas
B, 2007) (NICE, 2006). Podrén beneficiarse de
ello, en primer lugar, quienes presenten cuadros
potencialmente reversibles que permitan retirar
finalmente la sonda y, en segundo lugar, quienes
sufran enfermedades irreversibles pero con una
supervivencia prolongada en los que la NE se
instaura mediante SE de forma definitiva contri-
buyendo a mejorar su calidad de vida. Ademds de
ello, los pacientes con enfermedades terminales
y debilitantes con una expectativa de vida rela-
tivamente prolongada plantean una indicacién
que deberd ser individualizada y consensuada
(Yriberry S, 2004).

Habré que descartar, entre otras, las siguien-
tes contraindicaciones generales: coagulopatia
severa no controlada, fleo paralitico, enteritis in-
flamatoria severa, fistulas entéricas de alto débito
0 malabsorcién severa, aunque la tinica contra-
indicacién absoluta para la NE es la obstruccién
mecdnica proximal o distal. La gastroparesia y el
RGE grave indican un emplazamiento del extre-
mo més alld del estémago.

En aquellas situaciones en las que la via di-
gestiva sea imposible o insuficiente se indicard
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nutricién parenteral, cuya consideracién excede
el objetivo de esta revision.

INDICACIONES PARA NUTRICION
ENTERAL

Los motivos mds frecuentes por las que se in-
dica una NE por SE son los procesos neurolégicos
y la patologfa tumoral de la cavidad orofaringea,
cuello y eséfago (Hasan M, 1995). Disponemos
de dos métodos de NE por SE:

e El sondaje nasoentérico, que consiste en in-
troducir la SE a través del eséfago hasta el es-
témago o el yeyuno (Cannaby AM, 2002).

e Y la enterostomia percutdnea, que consiste
en perforar la pared abdominal para acceder
directamente a dichos érganos huecos.

Sonda nasogastrica (SNG)

La SNG se contempla ante la necesidad de
NE a corto plazo o para descompresion gastrica.
Se prefiere la sonda de poliuretano por sus mayo-
res durabilidad y luz, habitualmente del calibre
14 French, humedecida en agua o usando un
lubricante hidrosoluble como la glicerina, que
pueda ser reabsorbido por el drbol bronquial si
llegara el caso.

El procedimiento ha de ser previamente ex-
plicado al paciente, puesto que se requiere su co-
laboracidn, colocdndole semisentado. La longitud
a introducir se estima igual a la distancia entre la
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punta de la nariz y el apéndice xifoides del ester-
nén pasando por detrds de la oreja, sirviendo las
marcas presentes en la SE como orientacién. Se
solicita al paciente que incline la cabeza un poco
hacia atrds, mientras introducimos la SE por un
orificio nasal, dirigiéndola hacia abajo y hacia la
oreja del mismo lado, haciéndola progresar con
un suave movimiento rotatorio. Superados los
cornetes, habremos llegado a la orofaringe, lo que
podremos comprobar a través de la boca. Para
contrarrestar las nduseas, pediremos al paciente
que se relaje y alternativamente aspire y espire
abundante aire a través de la boca. Proseguiremos
pidiéndole que incline la cabeza hacia delante,
lo que evitard progresar hacia la via aérea, que
debemos evitar, procurando asimismo que la SE
no se enrolle. Pediremos al paciente que colabore
realizando movimientos deglutorios de saliva o
agua, mientras introducimos suave y rotatoria-
mente la SE hasta que la marca establecida llegue
a la punta de la nariz.

Comprobaremos la correcta posicién en el
estdmago mediante el aspirado de jugo géstrico
(papel de pH <5,5), la auscultacién epigdstrica
del burbujeo producido al introducir un jeringa-
zo de aire a través de la SE o una radiograffa. A
continuacién fijaremos la SE a la nariz con una
tira de 10 cm de esparadrapo, cortado longitudi-
nalmente hasta la mitad, adhiriendo a la nariz el
extremo no dividido y enrollando alrededor de
la SE los extremos que estdn divididos, primero
uno y luego el otro. El extremo proximal de la
SE, cerrado con un tapdn, se fija al hombro del
paciente, para evitar tirones involuntarios (Bo-
tella C, 2009). El aspecto estético resultante es
dificilmente tolerado por los pacientes.

Cuando existe pancreatitis o gastroparesia,
con un alto riesgo de RGE y broncoaspiracién,
se debe valorar el sondaje nasoyeyunal, cuyas
técnicas de colocacién exceden el dmbito de la
atencién primaria, si bien ha de conocerse que
existen determinadas sondas, unas lastradas
y otras disefiadas con bucles, que facilitan su
progresién hasta el intestino (Jensen GL, 1991),
generalmente con la ayuda de procinéticos. La
NE en yeyuno implica la pérdida del control gés-
trico sobre el ritmo de llegada de los nutrientes al

intestino, por lo que se precisa su administracién
continua para evitar el sindrome de dumping.

Gastrostomia percutanea (GP)

Esta opcién deberd valorarse cuando se pre-
vea una duracién superior a dos meses (Minard
G, 2001) o exista alglin tipo de obstruccién me-
cénica parcial en la via digestiva alta (recomenda-
cién grado A seglin gufas ESPEN, 2006).

Aporta la ventaja de que, al dejar la cavidad
nasofaringea libre, se producen menos complica-
ciones locales. Ademds, al quedar oculta, no estig-
matiza psicolégicamente al paciente (Saunders JR,
1991) (Park RH, 1992) (Britton JE, 1997).

La gastrostomia quirdrgica fue la primera téc-
nica de acceso alimentario al estémago, habiendo
quedado relegada a los casos de disfagia total, en
cuyo caso se prefieren las técnicas mds modernas
de “cirugfa minimamente invasiva” y cirugfa lapa-
roscopica. En los demds casos ha sido desplazada
por la GP guiada, bien endoscépicamente (GEP)
(Pereira JL,1999), bien radioscépicamente (GRP)
(D’Agostino HB, 1995) (Ozmen MN, 2002) (Tho-
mas B, 2007), siendo muy conveniente que los
médicos de Atencion Primaria nos informemos
sobre sus indicaciones y cuidados (James A,1998)
(Sanders DS,1999) (Heaney A, 2001).

Obviaremos describir la técnica de insercién
de las diferentes GP por pertenecer al dmbito
especializado, sobrepasando el objetivo de esta
revisién y mereciendo las mismas consideracio-
nes (Ho CS, 1983) (Pereira JL, 1998) (Tapia J,
1999) el acceso al yeyuno, por abordaje directo
(yeyunostomfa) o a través de una gastrostomia
(gastroyeyunostomdia).

Las indicaciones y las contraindicaciones de
la GRP son similares a las de la GEP; no obstante,
en los casos de obstruccién mecdnica del tracto
digestivo superior se pueden conseguir mds éxitos
con la GRP que con la GEP, puesto que el calibre
de la SNG adecuada para lograr la imprescindible
distension del estémago con aire 0 agua es menor
que el didmetro del endoscopio (Gérriz G,1996)
(Barkmeier JM, 1998) (Ozmen MN, 2002), admi-
nistrdndose glucagén para neutralizar el peristal-
tismo géstrico que pudiera vaciar dicho contraste
durante el procedimiento.



La GP constituye un procedimiento seguro
con baja morbimortalidad (Sayegh A, 2008), indi-
cando estudios prospectivos y retrospectivos que
muestra ventajas sobre las SNG, por permitir me-
jor movilidad, mejor calidad de vida y el uso de
alimentos més energéticos (Gibson S, 1992) (Lees
L, 1997) (Jordan A, 1999) (Piquet MA, 2002).
Ademds, segun la revisién Cochrane de 2010,
la GP es més efectiva que la SNG, en cuanto al
menor nimero de fracasos de la intervencién
(Gomes JC, 2010). El ndmero de muertes no fue
diferente con los dos métodos, como tampoco 1o
fue la aparici6én general de complicaciones. Se ha
demostrado en ensayos controlados aleatorios y
prospectivos que las GP y las SNG fueron igual-
mente efectivas para mantener el peso corporal
(Corry ], 2008) (Lees L, 1997). Dentro de las GP,
la GRP se asocia con una tasa de éxito superior al
PEG con menor morbilidad y coste (metaandlisis
de Wollman B, 1995). En cualquier caso, la SE
de GP queda insertada en la cavidad a través
de un tracto gastrocutdneo que, cuando queda
completamente fibrosado al cabo de tres a ocho
semanas, permite sustituir la SE inicial por otra
llamada de bal6n por disponer de un tope interno
inflable, de las que se prefieren las llamadas son-
das de bajo perfil o de botén, mds discretas por
permanecer al ras, conectando con un alargador
que se adapta al equipo de NE (Given MF, 2005)
(Lasch HU, 2007).

COMPLICACIONES DE LA NUTRICION
ENTERAL

Las complicaciones de la NE por SE en los an-
cianos son similares a las de otros grupos etarios,
pudiendo provocar reflujo gastroesofdgico (RGE),
neumonfa por broncoaspiracién, perforacién de
6rgano hueco, sensacién de saciedad, alteracién
del hébito intestinal, hemorragia e irritacién local
en cualquier tramo de su recorrido, obstruccién
de la SE, migraci6n distal de la misma y extuba-
cién in o voluntaria (Petersen TI, 1997). La SNG
puede originar ademds erosiones del ala nasal,
sinusitis crénica e intubacién laringotraqueal.

La GP, por su parte, puede ocasionar ademads
peritonitis, gastrostomia oculta (buried bumper
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syndrome), fistula gastrocolocutdnea (Potack
JZ, 2008) (Abuksis G, 2000) (Dharmarajan TS,
2004) y complicaciones menores a nivel del esto-
ma, como infecciones locales, dermatitis por fuga
de jugo géstrico y granulomas, que se tratan con
nitrato de plata (Olivares P, 2001). La infeccién
de los bordes del estoma es la complicaciéon mads
frecuente, generalmente producida por Pseudo-
monas'y estafilococos presentes en la faringe
arrastrados por la propia SE al ser introducida,
consiguiendo la profilaxis antibiética reducir sig-
nificativamente el riesgo. Una vez producida la
infeccidn, el tratamiento se basard en el resultado
del antibiograma del cultivo del exudado, ademds
de las medidas de higiene y limpieza locales.

La mayorfa de las referidas complicaciones
requieren manejo y control en atencién especia-
lizada, pero ante algunas de ellas los profesionales
de Atencién Primaria pueden asumir su preven-
cién y diagnostico precoz, mediante el cuidado
oportuno de la SE y su punto de insercién, sobre
todo los primeros dfas (Igual D, 2003).

El caso de extubacién no programada de una
GP requiere su reemplazo precoz para evitar que
con el paso de las horas el trayecto gastrocutdneo
se cierre precozmente. En Atencién Primaria y
mientras el paciente accede a la unidad de refe-
rencia, se puede colocar una sonda urinaria de
tipo Foley, que se fijard hinchando el balén vesical
en la luz géstrica (Igual D, 2003).

CUIDADOS DEL SONDAJE

La SE requiere ciertos cuidados (Igual D,

2003):

1. Lavado de manos con agua y jabon antes de
realizar cualquier manipulacién de la SE, los
sistemas de alimentacién o el punto de inser-
cién. Proceder de la misma manera con las
superficies de trabajo.

2. Cambio de posicién, tanto de la SNG como
la de GP, a diario para evitar adherencias y
decubitos, procurando que la sonda gire en
sentidos horario y antihorario, retirdndola e
introduciéndola un centimetro. Con el mismo
fin, se cambiard diariamente la cinta adhesiva
y el lugar de fijacion.
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Limpieza de la parte externa de la SE, a dia-
rio con agua tibia y jabén suave, aclarando y
secando posteriormente.

Limpieza del interior de la SE, para evitar que
se depositen residuos que puedan obstruirla,
inyectando con una jeringa 50 ml de agua
tibia, antes y después de cada administracién
de NE en bolo cuando la alimentacién es in-
termitente o con el cambio de envase cuando
es continua, debiéndose realizar igualmente
después de cada administracién de medica-
cién y dos veces al dfa si, por cualquier causa,
no se usa la SE. Si se obstruyera, irrigar agua
tibia y aspirar cuidadosamente. Jamds des-
atascar con el fiador.

Las SE de balén deben comprobarse cada dos
semanas, aspirando su contenido a través del
orificio destinado a este fin y reinyectando el
volumen estipulado en cada caso.

Taponar la SE cuando no se use. Limpiar el
tapdn cada dfa con agua. La parte interna del
conector-adaptador debe limpiarse periddica-
mente con agua y bastoncillos de algodén.
Limpieza del punto de insercién de la SE, a
diario: las fosas nasales en los casos de SNG
y el estoma en las GP, realizando tantos la-
vados con agua tibia y jabon como sean ne-
cesarios para tener la zona limpia, secando
posteriormente para evitar la maceracién de
la piel, evitando los vendajes compresivos.
Se aplicard un lubricante hidrosoluble en las
fosas nasales. Solo es necesario el uso de an-
tisépticos tépicos (povidona yodada) en las
primeras dos semanas tras la realizacién de la
GP, tiempo en que se necesitan lavados mds
frecuentes. El trayecto gastrocutdneo queda
completamente fibrosado en el plazo de esas
dos semanas. Vigilar la aparicién de signos
de infeccién alrededor del estoma, como in-
flamacién o supuracién y comprobar que no
existe secrecion digestiva.

Evitar un exceso de presién del soporte ex-
terno en el punto de insercion.

En todos los casos es necesario mantener la
higiene bucal, cepillando con dentifrico dien-
tes y lengua al menos dos veces al dfa o, en
su defecto, enjuagando con agua o solucién

antiséptica. La SNG obliga a respirar por la
boca, siendo necesario mantener los labios
hidratados con vaselina o crema de cacao.

10. Recomendar al paciente ducha diaria, al cabo

11.

de una semana, en lugar de bano.

Cambio de SE, si persiste la indicacién, en
funcién del material empleado. Para las SNG
se prefiere el poliuretano, cuya degradacion
aconseja recambio a los dos o tres meses (a
la semana o dos las de polivinilo y a los tres
a seis meses las de silicona). La vida media
de las SE de silicio, generalmente de 24 Fr,
utilizadas para las GP es de 6 meses (Nichol-
son FB, 2000).

LA TECNICA DE ADMINISTRACION DE
LA NE

La NE requiere una adecuada técnica de ad-

ministracién (Igual D, 2003):

1.

Colocar al paciente semisentado durante y
hasta una hora después.

Tras haber lavado la SE y para prevenir una
posible broncoaspiracién, se comprobard el
residuo géstrico aspirando su contenido y
volviendo a introducirlo para evitar desequi-
librios hidroiénicos. Si el volumen fuera su-
perior a 150 ml, serfa conveniente suspender
la NE hasta la siguiente toma, repitiendo la
misma operacion.

La entrada del preparado debe ser lenta (no
més de 20 ml por minuto), independiente-
mente de si es administrado por jeringa en
bolo, por declive (60 cm por encima de la
cabeza) o en bomba de infusion.

Lavar cuidadosamente la jeringa de adminis-
tracién después de cada toma.

Si el paciente tiene sed a pesar del agua admi-
nistrada en cada toma segun las indicaciones,
se proporcionard agua entre tomas.

Si la alimentacién es continua, los sistemas
deberdn cambiarse cada 72 horas.

CUIDADOS DE LA FORMULA DE LA NE

1.

Almacenar los envases no utilizados en sitio
seco y protegidos de la luz.



2. Comprobar la fecha de caducidad.

Anotar la fecha y hora de apertura.

4. Administrar la férmula a temperatura am-
biente.

5. Los envases, una vez abiertos, deben admi-
nistrarse inmediatamente o conservarse en
frigorifico no mds de 24 horas.

6. No mantener abierto y conectado el envase al
sistema mds de 24 horas, ya que existe gran
riesgo de contaminacién bacteriana.

En cuanto a la administraciéon de medica-

w

mentos:
1. No mezclar varios medicamentos en la je-
ringa.

2. Administrarlos por la misma entrada que la

NE, en 10-20 ml de agua.

Lavar la SE antes y después.

4. Preferir las formulaciones liquidas. Los com-
primidos serdn triturados hasta convertirlos
en polvo fino.

w

SONDAJE EN LA TERMINALIDAD DE
ENFERMEDAD

La decisién de instaurar una NE por SE va
a estar influida por condicionantes éticos, reli-
giosos, politico-econémicos, juridicos, sociales y
culturales, asi como el afecto por el paciente, su
estado cognitivo, el prondstico, el estado funcio-
nal, voluntades anticipadas, deseos de la familia,
opiniones personales y presién por parte de otros
médicos.

El sondaje crénico, en el caso de pacientes
con avanzados procesos neopldsicos o degenera-
tivos en situacién de terminalidad, especialmente
en casos de demencia, suscita controversias y
debate en el seno del equipo asistencial, los fa-
miliares y los cuidadores, siendo necesario aplicar
criterios éticos a las circunstancias concretas que
concurran. Es evidente que los responsables de
tal decisién son a titulos diversos, el paciente, su
familia y su médico. Deberfa, pues, tomarse en
base a la opinién de unos y otros, fundamental-
mente la del propio paciente (cuando sea com-
petente) o considerando sus deseos a través de
la consulta con su representante legal o tutor
en caso de haber emitido un testamento vital
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o voluntad anticipada, o recabando informacién

de sus cuidadores y familiares. Ningun problema

se plantea cuando existe consenso. La dificultad
surge cuando existen discrepancias y mds cuando
se hacen explicitas. En tltima instancia (Martinez

Vézquez MA, 2002), la decisién corresponde al

médico, cuyo deber es salvaguardar los intereses

del paciente, por encima de los de la familia,
buscando siempre preservar la salud o el alivio
de la enfermedad, tras haber evaluado cada caso,
analizando riesgos, beneficios y resultados espera-
dos. Es posible que la familia solicite tratamientos

agresivos por sentimientos de temor, angustia y,

muy frecuentemente, por sentimientos de cul-

pabilidad. El médico debe estar atento a esto y

explorar en los familiares la existencia de estas

razones. Nuevamente, la habilidad comunicacio-
nal surge como uno de los pilares en los que se
funda una buena decision. Tras haber decidido
instaurar la NE por SE, se procederd a reevaluar
periddicamente la situacién, considerando su re-
tirada si no se consiguen los objetivos esperados

(Mitchell SL, 2000).

Ha de conocerse que para calificar de “ter-
minal” a un enfermo, ha de tenerse una certeza
razonable al menos en las siguientes cuestiones
(segin la SECPAL):

e Presencia de un proceso patoldgico de na-
turaleza conocida, de evolucién progresiva,
irreversible y con prondstico de muerte.

e [nexistencia de toda medida con probabilidad
terapéutica, incluyendo algunas en estado ex-
perimental.

e [nminencia de muerte (dias, semanas, a lo
mads seis meses).

Seglin una revisién sistemdtica (Cochrane,
2009) no hay evidencia de que la NE por SE sea
beneficiosa en las personas en fase terminal, ni
por aumento de la supervivencia, ni por mejora
de la situacién funcional o el estado nutricional
0 la calidad de vida, ni por reducir la prevalen-
cia de las tlceras por presién (Potack JZ, 2008).
Ademds, no previene la neumontia por aspiracién
en sujetos con disfagia neurogénica ni con de-
mencia avanzada. Faltan datos sobre los efectos
adversos de esta intervencién (Candy B, 2009),
aunque se sabe que se relaciona con numerosas
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complicaciones gastrointestinales, metabdlicas y
mecanicas, asi como infecciones locales y gene-
ralizadas, que pueden acarrear incluso la muerte,
principalmente por nheumonfa aspirativa (Garrow

D, 2007). Un efecto adverso muy comtin, aunque

nunca reconocido como tal, es la prolongacién

involuntaria del sufrimiento en fase terminal (Kei-

zer AA, 2001).

Deberemos desaconsejar la NE por SE:

e (Cuando resulte ineficaz en la consecucién de
los objetivos o produzca mds perjuicios que
beneficios.

e (Cuando la enfermedad progrese inevitable-
mente hacia la muerte.

e (Cuando haya que usar dispositivos de con-
tencién fisica o farmacolégica para evitar la
extubacion.

En caso de retirarse la NE por SE, serd preciso
haber dialogado con el enfermo (siempre que sea
posible) y/o sus responsables, informdndoles de
que:

e FEl fallecimiento no se produce por su retirada,
sino por la enfermedad de base que provoca
el desenlace final.

e Aunque se piense que entre los pacientes
cognitivamente intactos la privacion de ali-
mentos y agua provoca hambre y sed angus-
tiantes, los datos sugieren que ello no resulta
doloroso en el contexto de una enfermedad
terminal (McCann RM, 1994) (Meier DM,
2001).

e El paciente moribundo no va a experimentar
molestias por la deshidratacién y la insuficien-
te nutricién, ya que la inanicién completa se
asocia con euforia y analgesia por liberaciéon
de opioides enddgenos y por la cetosis.

e Jgualmente, la deshidratacion libera endorfi-
nas produciendo un efecto anestésico natural,
que permite reducir la medicacién analgésica
y hace que el paciente se encuentre mas c6-
modo. La correspondiente hipernatremia y el
aumento de la urea provocan una progresiva
disminucion de la conciencia hasta llegar al
coma. Disminucién que, a su vez, aminora
la percepcién de 1a sed.

e Por contra, la hidratacién conlleva un molesto
incremento de las secreciones respiratorias,

edema pulmonar y periférico, nduseas-vomi-
tos, diarrea y polaquiuria, entre otros incon-
venientes.

e FEl fallecimiento suele ocurrir entre 3-14 dfas
después de la retirada y ocurre de forma tran-
quila (Hidalgo FJ, 1995) (Izco N, 2001) (Lo-
urenco R, 2001) (Pasman HRW, 2005) (Gufas
ESPEN, 2006).
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Desnutricion en paciente de 81
afios, con sindrome de inmovilidad,
depresién y pluripatologia

EXPOSICION

Mujer, 81 afios, ama de casa, viuda desde
hace 11 afios. Tiene dos hijas que se turnan a dfas
alternos para su cuidado hasta que deciden, por
intensa carga psicofisica, alojarla en la Residencia
hace dos afos.

Padece artritis reumatoide muy evolucio-
nada (comienzo de la clinica a los 53 afios de
edad), con deformidades y graves limitaciones
funcionales que le han dejado incapacitada y
dependiente para todas las actividades de la vida
diaria. De curso intermitente con remisiones
parciales, ha sido sometida a diferentes pautas,
casi siempre con AINEs y corticoterapia a do-
sis bajas en periodos prolongados. Ha recibido,
también, tratamientos del segundo escalén (in-
munosupresores) con cloroquina y metotrexa-
te. Ha sufrido cirugfa reparativa en la mufieca
derecha (sinovectomia dorsal). Ademds, padece
diabetes mellitus tipo 2 desde hace 10 afios.
Hace 2 afios sufrié amputacién de la extremidad
inferior dcha. debido a necrosis por isquemia
arterial crénica fémoro-poplitea. Debido a ello
ha relegado su vida a la cama, sillén y silla de
ruedas. En los ultimos diez afios le ha apareci-
do una degeneracién macular que le propicia
importante déficit visual bilateral.

Relatan sus hijas que, a raiz de aparecerle
deformidades y dolor continuo poliarticular
(en manos, pies, mufiecas y hombros), dentro
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del cuadro reumatoideo, sobre los 60 afios de
edad aproximadamente, sufrié un episodio de-
presivo para el que recibié primero nortripti-
lina y después amitriptilina sin remisién total,
durante 6 meses. Desde entonces, ha estado
tomando ininterrumpidamente antidepresivos
(amitriptilina+medazepam, maprotilina y dlti-
mamente mianserina 30 mg/noche).

Tras la amputacién presenté un cuadro de-
presivo-ansioso y le pautaron alprazolam 1,50
mg/dfa, mianserina 45 mg/dfa y clormetiazol
192 mg/dfa, medicacién que ha tomado hasta
su ingreso residencial.

En los Ultimos meses mantenfa una ingesta
oral insuficiente, estaba inapetente, habfa adelga-
zado (seglin constataban sus hijas), tenfa astenia
y le habfan aparecido varios episodios de aftas
orales.

En la entrevista inicial estaba furiosa, incé-
moda con alusiones negativas y descalificaciones
continuas hacia su familia. No aceptaba el ingreso.
Controlaba esfinteres. Referfa dolor dorsolumbar
y de hombros, de predominio nocturno.

EXPLORACION Y EXAMENES
COMPLEMENTARIOS

La exploracién neuroldgica fue normal. Se
desenvolvia bien, su fluencia verbal era acepta-
ble y narraba con suficiencia sus acontecimientos
pasados (no obstante la historia se realizé con la
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ayuda de sus hijas). Tenfa algunas dificultades
para recordar momentos histéricos. Se observéd
labilidad emotiva con llanto contenido. Se que-
jaba de su mala suerte y de las enfermedades
que le habfan conducido al estado de invalidez.
Afirmaba no merecer la pena vivir.

En la exploracién fisica se le aprecié palidez
de piel y mucosas, catarata en el OD, ceguera
central bilateral, queilitis comisural bilateral, TA
13/8, pulso arritmico a 80 x". Soplo sistélico en
foco adrtico, grado 2/5. AP normal. Abdomen
ausencia de visceromegalias. Se palpaban pulsos
femorales. En su MII los pulsos pedios y popliteos
eran débiles y tenfa frialdad distal. Mufién infra-
condileo de amputacién en buen estado. Dolor y
limitacion con la movilizacién del cuello. Presién
alo largo de su columna vertebral dolorosa. Atro-
fla muscular global.

Tenfa un Barthel de 20 y en el MMS de Fols-
tein puntud con 25 sobre 27 (pues no se pudieron
evaluar los ftems de lectura 9, de escritura 10 y
de copia del dibujo 11).

El ECG mostré un ritmo sinusal con extrasfs-
toles auriculares a 75 Xy trastornos inespecificos
de la repolarizacién.

En la Rx de tdérax habia signos de fibrosis
intersticial difusa de predominio basal.

En la Rx simple de abdomen signos de osteo-
porosis generalizada con aplastamientos vertebra-
les desde D10 hasta L3.

La Rx de manos: compatible con poliartritis
crénica muy evolucionada.

Analitica: Hba: 9,5 g%. Hto: 37%. VSG: 37,
leucocitos: 4.400 (férmula con linfocitos: 1.250).
Plaquetas: 430.000. Factor reumatoideo (FR):
positivo. Proteinograma: elevacién de alfaZ glo-
bulina y de gammaglobulina. Albdmina: 2,60 g/
dl. Fibrinégeno: 456 mg. Urea: 96, creatinina:
1,40. FG: 36,79 cc/min. Colesterol total (CT):
142 mg%, TOG, TPG, gGT, fosfatasa alcalina,
triglicéridos, trico, Ca, P, Na, K: normales.

Hierro: 25 pg/dl. Ferritina: 17 ng/dl. Trans-
ferrina: 133 mg/dl. Vitamina B,: 355 pg/ml.
Félico: 17 ng/ml.

TSH y T4 libre: normales. Glucosa: 176 mg%.
HbAlc: 7,9.

Orina: microalbuminuria (73 ug/mg).

COMENTARIOS-DISCUSION DEL CASO

Entre los factores de riesgo para la desnutri-
cién en ancianos destacan los siguientes:

e Pluripatologia, alteraciones sensoriales, en-
fermedades gastrointestinales, alteraciones
mentales y emocionales, polimedicacién,
incapacidad, fragilidad, alcoholismo, ingre-
so hospitalario, intervenciones quirdrgicas y
problemas psicosociales.

La paciente era una anciana “fragil” pues
reunfa los siguientes criterios: ser mayor de 80
afios, pluripatologia crénica invalidante, polime-
dicacién, trastorno depresivo y grave dependencia
funcional (sindrome de inmovilidad). El paciente
frdgil lleva asociada una elevada comorbilidad,
pues se encuentra en situacién de riesgo para
padecer cafdas, enfermedades intercurrentes,
discapacidad, deterioro funcional, institucionali-
zacién y, en definitiva, de fallecer. Son mdltiples
los factores que pueden hacer entrar a un sujeto
anciano en este problema. Analicémoslos.

Problemas psiquiatricos presentes

e Trastorno persistente del humor (depre-
sion).

e [nsomnio crénico secundario por ansiedad,
depresion, dolor e inmovilidad.

e Ansiedad secundaria a dolor, inmovilismo,
déficit visual y depresion.

Segln el listado de sintomas depresivos del
DSM-IV (Tabla 1) presentaba positividad en més
de seis (hiporexia, insomnio, anhedonia, ideacién
de muerte, inhibicién, baja autoestima, cambios
de humor, anergia, abandono) y parecfa reunir
criterios para episodio depresivo mayor.

No obstante, tras analizar detenidamente el
primer episodio depresivo, con la ayuda de la
familia, observamos que no cumplia criterios
para sospechar que se debiera a un trastor-
no primario:

e No habfa antecedentes de trastorno depresivo
previo.

e [os sintomas psiquicos aparecieron después
de los fisicos.

e [a pérdida del interés y la inquietud se rela-
cionaban con una causa aparente (el proceso
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Criterios DSM-IV para episodio depresivo mayor ‘

A.Presencia de >5 sintomas durante un periodo de >2 semanas que representan un cambio con respecto
a la actividad previa. Uno de ellos debe ser: o estado de énimo deprimido o pérdida de interés o de la
capacidad para el placer
B. Los sintomas no cumplen criterios para episodio mixto
C.Los sintomas provocan malestar clinicamente significativo o deterioro social, laboral o de otras dreas
D.Los sintomas no son debido a los efectos fisioldgicos de una sustancia o una enfermedad médica
E. Los sintomas no se explican mejor por la presencia de duelo
E Sintomas
e Estado de dnimo deprimido la mayor parte del dfa, casi a diario
e Disminucién acusada del interés o de la capacidad para el placer en todas o casi todas las actividades,
la mayor parte del dfa, casi diariamente
e Adelgazamiento/aumento de peso (cambio >5% del peso corporal en un mes) o pérdida/ aumento del
apetito casi cada dfa
e [nsomnio/hipersomnia casi diariamente
Agitacién/enlentecimiento psicomotor casi a diario (observable por los demés)
Fatiga o pérdida de energfa casi diaria
Sentimientos de inutilidad o culpa excesivos o inapropiados, casi cada dfa
Disminucién de la capacidad para pensar o concentrarse, o indecisién, casi cada dfa
Pensamientos recurrentes de muerte, ideacién suicida recurrente sin un plan especifico o tentativas de
suicidio o un plan especifico para suicidarse

Criterios DSM-1V para trastorno del estado de dnimo debido a enfermedad médica

A.En el cuadro clinico predomina una notable y persistente alteracién del estado de dnimo, caracterizada
por uno (o ambos) de los siguientes estados:
e Estado de dnimo depresivo o notable disminucién de intereses o placer en todas o casi todas las activi-
dades
e Estado de dnimo elevado, expansivo o irritable

B. A partir de la historia clinica, exploracién fisica o las pruebas complementarias, hay pruebas de que la
alteracioén es una consecuencia directa de una enfermedad médica

C.La alteracién no se explica mejor por la presencia de otro trastorno mental
D.La alteracién no aparece exclusivamente en el transcurso de un delirio
E. Los sintomas provocan malestar clinico significativo o deterioro social, laboral o de otras dreas

reumdtico instalado y la clinica y limitaciones Se podia pensar en un proceso depresivo cro-

que le ocasionaba). nificado pues habfa suficientes factores de riesgo
e Los sintomas fisicos respondfan, aunque no del  para ello (Tabla 3).

todo, a los tratamientos médicos pautados. Reunfa criterios de gravedad, ya que se de-
e [a debilidad y anergia eran de final del dfa. tectaban en la paciente mds de seis sintomas
e No habia llanto espontdneo. depresivos.

Por tanto, habfa motivos para sospechar en Conviene sefialar que la aparicién de cambios

un trastorno depresivo secundario a enfermedad  en la conducta alimentaria supone un signo de
médica (Tabla 2). depresion en el mayor de edad.
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Depresién: factores de riesgo existentes

1. Generales: edad elevada, viudedad, aislamiento social

2. Especificos: antecedentes depresivos

3. De cronicidad: invalidez (amputacién MID-silla de ruedas, ceguera, invalidez en manos), dolor crénico,
enfermedades médicas (artritis reumatoide, degeneracién macular asociada a la edad, diabetes mellitus,

enfermedad renal crénica...), propia gravedad del proceso

Problemas orgdnicos presentes

(pluripatologia)

e Artritis reumatoide evolucionada, refractaria.

e Diabetes mellitus tipo 2.

e Degeneracién macular asociada a la edad/
ceguera.

e Arteriosclerosis/arteriopatfa periférica.

e (Osteoporosis mixta.

e Anemia normocitica-normocrémica de enfer-
medad cronica.

e Enfermedad renal crénica (ERC) estadio 3.

e Fibrosis pulmonar (manifestacién extraarti-
cular de la AR).

e (atarata en OD.

Sindromes geridtricos presentes

e Sindrome de inmovilidad.

e Depresion crénica.

e [nsomnio crénico secundario por ansiedad,
depresion, dolor e inmovilidad.

e Deprivacién sensorial visual (DMS).

e Estrenimiento.

e Polifarmacia.

e Desnutricion proteico-caldrica. Este problema
se relaciona con otros sindromes geridtricos
y a mayor ntimero de los mismos presentes
en un paciente dado, las puntuaciones en el
MNA (Mini Nutritional Assessment) serdn
proporcionalmente més bajas.
Una vez realizada la valoracién geridtrica in-

tegral, se trazaron los siguientes objetivos:

e Informacién a la paciente y sus hijas.

e Control-ajuste de la medicacién.

e Control y seguimiento de su pluripatologfa.

e Intervencidn sobre el estado de dnimo.

e Medidas simples de rehabilitacién/terapia
ocupacional.

e Evaluacién del estado nutricional y mejora
del mismo.

Acerca de la glucemia plasmatica, con la edad
existe un deterioro progresivo de sus cifras y, a
partir de los 50 afos, los niveles en ayunas se
elevan 1,2 mg/dl por década, y los niveles a las
dos horas de una sobrecarga oral de glucosa se
elevan, también, cada diez afios, 4 mg/dl. Se des-
conoce si esto es fisiolégico o si refleja el aumento
de la prevalencia de la diabetes con la edad, pero
la consecuencia es que la diabetes mellitus se
encuentra en alrededor del 10% de las personas
mayores de 60 afios y en un 20% de las que pasan
los 80 afios de edad. Esta enfermedad conlleva
aumento de la comorbilidad (patologfa cardio-
vascular, gastrointestinal, riesgo de infecciones,
etc.) que, junto a las complicaciones micro y
macrovasculares (por aterosclerosis acelerada),
limitardn la calidad de vida del sujeto.

La orientacién del tratamiento en el anciano
diabético debe tener en cuenta su situacion clini-
ca, funcional, mental y social. En casos como el
presente, la finalidad deberd encaminarse a evitar
las complicaciones metabdlicas, especialmente
deshidratacién y riesgo hiperosmolar, y para ello
el objetivo serd mantener cifras de glucemia <200
mg/dl, en las que el riesgo de glucosuria y de
deplecién de volumen son minimos. Las sulfoni-
lureas de segunda generacion tienen el riesgo de
desarrollar hipoglucemia especialmente en sujetos
con enfermedad renal pues se metabolizan en
el higado pero sus metabolitos tienen excrecién
renal, por ello a esta paciente se le propuso gliqui-
dona 30 mg/dfa, que tiene eliminacién biliar.

La paciente padecfa enfermedad renal
crénica moderada en estadio evolutivo 3
(filtracién glomerular entre 30 y 59 cc/min) po-



Desnutricién en paciente de 81 afios, con sindrome de inmovilidad, depresién y pluripatologfa

Factores reversibles que empeoran la enfermedad renal

1. Alteraciones hidroelectroliticas: deshidratacién, hipocalcemia, hiponatremia
2. Alteraciones hemodindmicas: insuficiencia cardiaca, hipotensién, shock

3. HTA maligna
4, Infeccién urinaria

5. Nefrotéxicos: tetraciclinas, aminoglucdsidos, anfotericina B, AINEs, contrastes radioldgicos
6. Alteraciones metabdlicas: hipercalcemia, hiperfosfatemia, hiperuricemia, hiperoxaluria

siblemente como complicacién macrovascular y
microvascular diabéticas. La actitud a seguir con-
sistird en evitar los factores de deterioro reversible
y su tratamiento oportuno (Tabla 4), asf como
el ajuste de las pautas farmacoldgicas a emplear
imprescindiblemente.

La incidencia de ERC ha aumentado en los
ultimos afios debido a la mayor supervivencia de
la poblacién que hace mds probable la progresién
de una agresion renal. En la analitica, un valor
elevado de creatinina y bajo del filtrado glomeru-
lar (FG) son los pardmetros analiticos a tener en
cuenta, con la advertencia de que puede existir
un FG bajo con creatinina plasmdtica normal
debido a la disminucién de la masa muscular
(sarcopenia) que aparece en la poblacién anciana
y, mds concretamente, en los afectados de pluri-
patologfa con malnutricién.

El rifién pierde la capacidad de manejar el
agua corporal por lo que podré aparecer hipona-
tremia o hipernatremia en situaciones de sobre-
carga y deplecién de volumen, respectivamente.
La hiperpotasemia aparecerd en las fases avanza-
das con FG <10 cc/min, excepto en la nefropatfa
diabética que puede darse antes por el compo-
nente de hipoaldosteronismo hiporreninémico.
Podemos encontrar, ademds, hiperfosfatemia (en
ERC moderada-severa), calcio normal o bajo (en
relacién con el hiperparatiroidismo secundario) e
hiperuricemia que progresa a la vez que lo hace la
ER. El trastorno del equilibrio caracteristico es la
acidosis metabdlica con anién gap elevado.

En esta paciente la ecografia detect rifiones
de pequenio tamano.

En cuanto al planteamiento terapéutico de
la ERC en los muy ancianos y, sobre todo, en los

que padecen pluripatologfa, instalar medidas no
farmacoldgicas tales como la dieta hipoproteica
pueden favorecer una situacién de malnutri-
cién, por lo que se desaconsejan. Plantear una
dieta hiposédica en el caso de la ERC moderada
no serd necesario salvo en situaciones determi-
nadas que favorezcan la retencién tales como
sindrome nefrético e insuficiencia cardfaca
crénica o en caso de que se asocie a HTA. Con
respecto al tratamiento farmacoldgico en la ERC
moderada puede plantearse el uso de quelantes
del fésforo porque al disminuir el nivel sérico
del mismo se favorecerd una mayor sintesis de
calcitriol y un menor estimulo de la secreciéon
de PTH.

Con respecto a la osteoporosis (OP), se
puede sefialar que esta paciente participaba de
la etiologfa primaria senil (denominada tipo II
de Rigss) y también de la secundaria debida a
inmovilidad, pauta previa de corticoides, diabetes
mellitus y funcién renal alterada. Por su elevado
riesgo habfa que asegurarle la ingestién de calcio
elemento y vitamina D. Se pauté pidolato célcico
mads colecalciferol (1.200 mg-800 Ul/dfa). Para
paliar sus dolores se recurrié al tramadol oral 100
mg/dfa (se desaconsejaron los AINEs por su ne-
frotoxicidad en la IRC).

Los marcadores de remodelacién dsea son los
de formacion: fosfatasa alcalina isoenzima 6sea,
osteocalcina y péptido de extension de coldgeno
[, y los de resorcién: hidroxiprolinuria, deoxipyri-
dinolina en orina y C-telopéptido urinario. Estos
ultimos se emplean para el control de la eficacia
terapéutica y también para seleccionar pacientes
de alto riesgo de OP (“perdedores selectivos”),
predecir fracturas y seleccion de terapia.
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Seglin la evidencia, las personas que mds se
beneficiardn del tratamiento en la OP son aquellas
con fractura vertebral previa, ya que en ellas se ha
demostrado reduccién de las fracturas de cadera.
También se pueden beneficiar los sujetos con o0s-
teoporosis (DMO <2,5 DS) sin fractura pero con
factores de riesgo adicionales: edad avanzada,
riesgo elevado de cafdas, antecedentes personales
de fractura previa por traumatismo leve, antece-
dentes familiares de OP y/o fractura por trauma
leve y en pacientes institucionalizados. Importa
indicar medidas no farmacoldgicas durante toda
la vida y sobre todo en el medio residencial,
mediante realizacién y ayuda al ejercicio fisico
adaptado a las posibilidades y realidad funcional
de cada paciente, evitar el tabaquismo y asegu-
rarles un aporte adecuado de calcio y vitamina
D, ademads de prevenirles cafdas.

La evidencia cientifica apoya el beneficio que
aportan los bifosfonatos, teriparatide y ranelato de
estroncio en la reduccién de las fracturas verte-
brales en pacientes mayores, aunque se dispone
de menos datos sobre la reduccién de fracturas no
vertebrales y de cadera en esta poblacién de alto
riesgo. En los de més edad (>80 afios), el ranela-
to de estroncio es el primer farmaco de eficacia
demostrada y sostenida a 8 afios en ambos tipos
de fracturas. En los muy mayores de edad los su-
plementos de calcio y vitamina D han demostrado
también disminuirlas. El tltimo metaanalisis pu-
blicado al respecto confirma que la prevencién de
fracturas no vertebrales con vitamina D es dosis
dependiente y una mayor dosis (>400 Ul/d{a)
reducirfa las fracturas en, al menos, un 20% de
sujetos de 65 anos y mds. Ademds, la vitamina D
y andlogos poseen un efecto beneficioso extraes-
quelético serfa la reduccién de las cafdas. Asi 770
Ul/dfa de vitamina D3 mds 500 mg de calcio, se
asocian a una reduccion de la incidencia de caidas
en mujeres mayores de 65 afios.

La reduccién de la absorcion intestinal de
calcio, que se asocia a niveles inadecuados de
vitamina D, desencadena la liberacién de para-
thormona (PTH), que media en la movilizacién de
calcio a partir del hueso y da lugar a una reduc-
cién de la densidad mineral 6sea. Esta respuesta
homeostética a niveles inadecuados de vitamina

D puede aumentar el riesgo de fracturas incluso
antes de que haya sintomas clinicos francos. Otra
consecuencia importante de los niveles inadecua-
dos de vitamina D es la disminucién de la fun-
cién neuromuscular. En nuestro pafs, el consumo
medio de l4cteos suele aportar el 70% de calcio
procedente de la dieta (consumo medio de l4cteos
de 684 mg/dfa), mientras que el 30% restante
procede de otros alimentos. Unos niveles ade-
cuados de calcio y vitamina D influyen de forma
determinante en la eficacia de los tratamientos
antirresortivos en la osteoporosis, sin embargo,
en Espafa solo el 50% de esos tratamientos se
acompafian de una suplementacién con calcio
y vitamina D. En los dltimos afios, ademds, se
han publicado decenas de estudios que muestran,
consistentemente, cémo niveles mds elevados de
vitamina D se correlacionan con otros beneficios
potenciales para la salud, reduciéndose la inciden-
cia de enfermedad coronaria, enfermedad arterial
periférica, diabetes mellitus, cdncer de colon, etc.
Seglin el proyecto europeo OPTIFORD las con-
centraciones séricas de vitamina D en el 70-80%
de las mujeres espafiolas de edad avanzada son
insuficientes o deficientes. Por lo tanto, los datos
y evidencias disponibles alertan de la importancia
en detectar el déficit de vitamina D como parte
también de un programa de prevencion de caidas
en el anciano.

Con respecto a la calcitonina, no existen es-
tudios que analicen su eficacia en poblaciones
exclusivamente mayores de 75 anos por lo que,
dada la eficacia probada de otros farmacos an-
tiosteoporéticos, la calcitonina actualmente tiene
escasas indicaciones en el tratamiento de la OP y
seglin las gufas clinicas al uso, podria considerarse
Su uso en mayores de 75 afios como segunda o
tercera opcién de tratamiento.

La aterosclerosis es, también, causa funda-
mental en la arteriopatia periférica (AP). Su
evolucion es lenta y progresa con la edad siendo
otras de sus principales manifestaciones la cardio-
patfa isquémica y los accidentes vasculocerebra-
les. La AP produce sindrome isquémico crénico
0 agudo, es cinco veces més comun en diabéticos
y se puede constatar en mds del 30% de los dia-
béticos. Como antiagregante plaquetar se pautd
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Criterios clinicos para el diagnéstico de AR (American College of Rheumatology) deben

cumplirse 4 o mds)

1. Rigidez matutina de >1 hora de duracién en las articulaciones afectadas, durante al menos seis semanas

2. Artritis de 3 o mds dreas articulares

3. Artritis de las articulaciones de la mano que afecta, por lo menos, a una de las siguientes dreas: carpiana,

metacarpo-faldngica e interfaldngica proximal
4. Artritis simétrica
5. Presencia de nédulos reumatoides
6. Factor reumatoide (FR) positivo

7. Hallazgos radiogréficos tipicos de la AR en rx PA de manos que incluya erosiones, osteopenia yuxtaarti-

cular

acetilsalicilico 300 mg/dfa con proteccién de
omeprazol 20 mg/dfa.

La degeneracién macular senil (DMS) su-
pone la segunda causa de ceguera en los mayores
de edad y la primera de amaurosis irreversible. Su
prevalencia en el grupo etario de 75 a 85 afios de
edad viene a ser del 28%. Su origen reside en el
envejecimiento del epitelio pigmentario que da
lugar a la formacién de drusas que pueden evolu-
cionar hacia la atrofia retiniana o a la formacién
de neovasos que pueden dar lugar a edema o
hemorragia, siendo el final un cuadro de atrofia
macular con déficit visual progresivo e irreversible
que no tiene tratamiento.

En cuanto a la artritis reumatoide (Tabla
5), aunque la incidencia disminuye a partir de los
65 anos, dado que se trata de una enfermedad
crénica, su prevalencia es mayor en las pobla-
ciones de edad avanzada. Tiene dos formas de
presentacion:

1. ARde novo en la vejez: de inicio insidioso o
agudo, con sintomas constitucionales leves

o moderados, afecta a las pequefias articu-

laciones de manos, pies y mufiecas y mds

tarde también a las grandes (codos, hombros,
rodillas). Con el paso del tiempo pasa a ser
una enfermedad simétrica aditiva de las arti-
culaciones como en los pacientes de menor
edad.

2. AR envejecida: como proceso continuo ini-
ciado en la juventud o edad media que se
arrastra hacia la vejez y puede permanecer

inactivo. Comporta manifestaciones extra-

articulares, deformidades en pequefas arti-

culaciones (manos, mufiecas, pies), atrofias

y morbilidad concurrente.

Su tratamiento tiene dos lineas de actua-
cién:

e [Fdrmacos de primera eleccion. AINEs y es-
teroides a baja dosis (7,5 mg/dfa) si hay mala
respuesta a los anteriores o AR con manifes-
taciones extra-articulares.

e Fdrmacos de segunda eleccion (inductores de
la remisién). Para casos de AR continuamente
progresiva y con intolerancia o escasa res-
puesta a AINEs. Pueden asociarse a AINEs.
Se trata de los antipaltdicos (cloroquina/hi-

droxicloroquina) con control oftalmoldgico antes

y durante la pauta; d-penicilamina, sales de oro

y metotrexate.

En el curso de la enfermedad se pueden dis-
tinguir tres patrones evolutivos:

e Intermitente (70%) que se caracteriza por
la presencia de remisiones parciales o com-
pletas durante las que el sujeto no precisa
tratamiento.

e Con remisiones clinicas prolongadas (20%)
que, a menudo, son formas de comienzo agu-
do y, en ocasiones, constan de un solo brote
de escasa duracion.

e Progresivo (10%), que es el patrén evolutivo
de mayor agresividad.

La paciente, dada la an6mala respuesta a los

AINEs, habia recibido corticoides durante largos
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Criterios de remisién clinica en la
AR

1. Rigidez matutina de <15 minutos de duracién
2. Ausencia de sensacién de astenia

3. Ausencia de dolor articular

4. Ausencia de dolor con la movilizacién articular

5. Ausencia de signos inflamatorios en partes blan-
das periarticulares o en las vainas tendinosas

6. VSG <30 en mujeres y de <20 en hombres

periodos de tiempo y después, ante la progresién
tan grave del proceso, se le habfan pautado clo-
roquina y metotrexate.

El prondstico a largo plazo de la AR es malo,
la mayoria de los casos sufren una incapacidad
progresiva a pesar del tratamiento apropiado.

Para que se pueda hablar de remisién clinica
en la AR tienen que cumplirse cinco de las con-
diciones enunciadas en la tabla 6, con excepcién
de los pacientes que presenten vasculitis, pericar-
ditis, pleuritis, miocarditis o disminucién de peso
y/o fiebre inexplicable.

La capacidad de movilidad o desplazamien-
to resultan imprescindibles en una persona para
mantener una correcta autonomfa y es considera-
do a su vez, un indicador del nivel de salud y cali-
dad de vida del anciano. La pérdida de movilidad
conduce a la disminucién de su independencia.
Ademds, el anciano inmovilizado es un paciente
de alto riesgo para las actividades bésicas de la
vida diaria, y aumenta el riesgo de instituciona-
lizacién y mortalidad. Al estado de inmovilidad
se puede llegar por factores intrinsecos como la
patologfa osteoarticular (30-50%), neuroldgica
(15-20%), cardiovascular (5-10%) y en un 15-30%
de los casos por causas poco objetivables donde
habria que tener en cuenta el miedo a la caida.
Otras etiologfas son la enfermedad pulmonar, las
enfermedades endocrinas, los déficits sensoriales
y la caquexia. En el 60% de las veces concurren
varios factores. También favorecen los factores
extrinsecos como los iatrogénicos, ambientales
y sociales. Como prevencién secundaria, en este
caso la amputacion solo permitia efectuar ejerci-

cios de baja intensidad, aerébicos como mover
el cuello de forma asistida y las extremidades su-
periores mediante elevacion de los brazos dando
palmadas por encima de la cabeza y por delante
del tronco segun sus capacidades residuales, asf
como movimientos del mufidn en flexoextension

y de la extremidad inferior izquierda. Debido a

su ceguera central hubo que realizar estimula-

cién del resto de los sentidos y orientacién en
la realidad.

En el mayor de edad y con respecto a la
prescripcién farmacolégica (polimedica-
cién), y para evitar la iatrogenia, se recomienda
realizar una revisién periddica de la pauta, inte-
rrumpirla cuando no exista necesidad, pensar en
los efectos farmacoldgicos adversos como causa
potencial de cualquier “nuevo sintoma”, seleccio-
nar cuidadosamente cada farmaco para reducir el
riesgo de efectos adversos y usar la dosis Util mds
baja para conseguir el efecto deseado. La edad
avanzada per se no debiera considerarse como
contraindicacién para un tratamiento farmacolé-
gico potencialmente beneficioso.

Para compensar su elevado arousaly an-
siedad se le administr6 lorazepan 1 mg una vez
al dia y el abordaje de la clinica depresiva se
hizo con citalopram 10 mg iniciales con aumen-
to a 20 mg a las dos semanas tras observarse
buena tolerancia a la misma. La farmacocinética
del citalopram no se ve alterada en la IRC como
tampoco la de fluoxetina (este ISRS no se reco-
mienda en ancianos debido a su elevada vida
media). Citalopram y escitalopram presentan,
junto a venlafaxina y mirtazapina menor capaci-
dad de interacciones. Las benzodiacepinas (BZ) se
eliminan por orina y pueden acumularse caso de
IRC por lo que es preciso, cuando se prescriben,
efectuar un estrecho seguimiento de sintomas
secundarios (como la sedacién). En este caso,
tras la buena evolucién, se le retirg el lorazepam
a las 3 semanas.

En el tratamiento de la depresion debe-
mos considerar tres fases:

1. Fase aguda (su objetivo: lograr la remisién de
sintomas). El tiempo medio es de 12 sema-
nas (mds prolongado que en pacientes mas
jovenes).
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2. Fase de continuacién (estabilizacién para
evitar recaidas). Duracién entre 6 y 9 meses
después de la fase aguda.

3. Fase de sostén (objetivo: evitar recurrencias).
Cuando el paciente haya tenido més de dos
episodios depresivos o los iniciales fueron
particularmente graves o prolongados, debe
considerarse el tratamiento de sostén a muy
largo plazo (tal vez toda la vida).

Consideraciones sobre el tratamiento

antidepresivo (AD) en ancianos

e En el anciano polimedicado son AD de elec-
cién: sertralina, citalopram, escitalopram y
venlafaxina retard.

e En depresién con ansiedad, ensayar venla-
faxina retard o sertralina. Se puede asociar
lorazepam.

e En depresién con inhibicién, ensayar citalo-
pram o escitalopram.

e En depresién con alteraciones del suefio im-
portantes, ensayar mirtazapina, trazodona o
fluvoxamina. Se puede asociar clormetiazol,
lormetazepam o zolpidem.

El proceso a seguir ante un caso de riesgo de
desnutricion o de desnutricién establecida
Determinar el riesgo nutricional.

Valorar el estado nutricional.

Identificar déficits nutricionales.

Establecer el plan de intervencién nutricional.
Seguimiento/control del tratamiento.

R N

EN CUANTO A LA DETERMINACION
DEL RIESGO

e Segun la historia clinica: tenfa riesgo de
desnutricién pues desde hacfa 2 afios per-
manecia relegada a vida de cama/silla de
ruedas/sillén, segufa polimedicacién y habfa
mantenido una ingesta oral basal inadecuada
pese a los cuidados de sus hijas. Estaba ina-
petente y se esforzaba para ingerir una parte
de los alimentos que le servian. Las ropas
le quedaban holgadas. No habfa disfagia ni
malas digestiones, ni alteraciones en el rit-
mo intestinal. La irritabilidad y la ansiedad

podian también atribuirse al estado de mal-
nutricién.

Segtin la exploracién fisica: mostraba pa-
lidez de piel y mucosas, queilitis comisural,
prétesis completa, queilosis en ufias, delgadez
importante y degradacién/atrofla muscular
(sarcopenia). Habfa semiologfa de desnutri-
cion.

La valoracién funcional (de autonomfa):
arrojaba un test de Barthel de 20 (dependen-
cia grave).

La valoracién cognitiva: en el MMS-Fols-
tein puntuaba 25 (sobre méximo de 27),
existfa clinica franca de trastorno persisten-
te del humor y se le aplicé el test completo
de Yesavage puntuando 20 (>14 punto de
corte).

Hébitos dietéticos: habfan cambiado en
los ultimos afnos, con preferencia por sopas,
purés y caldos, apenas comfa pescado y carne,
bebfa un vaso pequefio de leche/dfa.

DETERMINACION DEL ESTADO
NUTRICIONAL

El porcentaje de pérdida ponderal:
aunque habfa pérdida de peso no se podia
cuantificar por su pierna amputada y no po-
der permanecer sin apoyo en la bdscula del
centro. El peso habitual anterior al proceso
de amputacién era de 61 kg (talla: 156 cm).
Las hijas estimaban que habfa adelgazado mads
de 10 kg en este tiempo.

IMC: no se pudo evaluar.
Didmetros/pliegues: se midieron los peri-
metros braquial (22 cm) y de pantorrilla (<31
cm).

Pardmetros de laboratorio: albtimina: 2,6
g/dl (<3,5). Ferritina: 17 ng/ml. Transferri-
na: 133 mg/dl y linfopenia de 1.250.

Test MNA: se aplicé el MNA (Mini Nutri-
tional Assessment) arrojando para el cribaje
una puntuacién de 3 y para la evaluacién un
puntaje de 7, en total 10 (<17 puntos) que
confirmd la situacion de mal estado nutricio-
nal de la paciente.

Se trata de una desnutricién moderada.
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Teniendo en cuenta los pardmetros afec-
tados, se trataba de una desnutricién leve-
moderada caldrica-proteica por afectacion del
compartimento graso y proteico muscular y
visceral. La desnutricidn es frecuente en los
mayores de edad frégiles e incapacitados (hasta
un 40% de prevalencia en poblacién anciana re-
sidiendo en la comunidad). Es preciso realizar
un esfuerzo en Atencién Primaria para conocer
los factores de riesgo nutricional y realizar su
deteccién en la consulta o en el domicilio del
paciente.

IDENTIFICAR DEFICITS
NUTRICIONALES

e Célculo de los requerimientos caléricos:
teniendo en cuenta las necesidades basales
de una persona con ERC (35-40 kcal/kg) es-
timamos que eran aproximadamente 1.800
cal/dfa (tasa metabdlica basal).

e Cdlculo de los requerimientos protei-
cos: en ancianos con ERC leve-moderada
estable el aporte proteico serd de 0,8 g/kg/
dfa (40 g/dfa).

e Consistencia, textura de la alimenta-
cién: la paciente tenfa conservada la capaci-
dad de deglucién, usaba prétesis pero estaba
mal adaptada por la propia situacién sobre-
venida de adelgazamiento, por lo que tenfa
que llevar una dieta bésica blanda.

PLAN DE INTERVENCION
NUTRICIONAL

Se estableci6 de inicio una dieta blanda, de
facil masticacién, de 1.800 kcal, con protefnas de
alto valor biolégico a razén de 40 g/dfa, lacteos
descremados, rica en fibra (excluyendo arroz y
pasta), fruta, verdura y huevos. Tras un semana
de observacidn, las auxiliares informaron de que
la paciente no terminaba los platos y se estimd
que requerfa al menos el 30% de la energfa total
diaria en forma de un suplemento nutricional,
como férmula comercial completa, polimérica,
normoproteica, hipercaldrica, concentrada, con
fibra, de textura liquida y con sabor vainilla —sa-

bor que eligi6 la paciente— en dos botellines de
200 ml, con densidad calérica 1,5 kcal/ml y
reparto enérgetico de nutrientes: carbohidratos:
49%, lipidos: 35%, protefnas: 16%. En total: 600
kcal de aporte/dfa.

Se pensé en que el mejor horario para no
disminuir las ingestas serfa al levantarse y como
“resopén” al acostarse en la cama por la no-
che.

Tenfa manifestaciones clinicas de deficiencia
en micronutrientes: en riboflavina (estomatitis
angular y queilosis) y de niacina (glositis), cal-
cio (osteoporosis), vitamina D (dolores 6seos y
pérdida de masa 6sea). Se le pautd hidropolivit
mineral (1-0-0). Habfa déficit férrico y anemia
por lo que se instauré hierro oral (sulfato ferroso)
80 mg/dfa.

SEGUIMIENTO/CONTROL DEL CASO

Se mantuvo la suplementacién nutricional
(SN) durante dos meses, al cabo de los cuales se
realizé determinacién analitica y se comprobd
que habfa mejorfa en los pardmetros bioquimicos
(albimina: 3,1 g/dl, transferrina: 190 mg/dl, fe-
rritina: 27 ng/ml, hierro: 35 ug/dl, Hba: 10,5
g%) e inmunoldgicos (linfocitos: 1.570).

Se decidié mantener la SN durante dos meses
mds pero a razén de un botellin (300 kcal/d{a).

Se instauré enalapril a dosis de 10 mg/dfa
para combatir la microalbuminuria.

A las seis semanas la enferma mostré mejorfa
del patrén del suefio y del apetito, del dnimo y
humor, momento que se aprovechd para integrar-
la en un grupo de animacién-entretenimiento con
la terapeuta ocupacional del centro. Se retiré el
hierro oral a las 24 semanas.

Cinco meses tras el ingreso habfa una franca
adaptacion a la vida residencial y las alusiones
negativas hacia sus hijas habfan disminuido. Al
afno, y debido a su gran invalidez y la clinica de-
presiva cronificada, se decidié mantener indefini-
damente la pauta con el antidepresivo citalopram
a dosis de 20 mg (como fase de sostén para evitar
recurrencias).

El control analitico anual mostré normali-
dad en la albimina (4,10 g/dl y transferrina
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247 mg/dl). La paciente, aunque con mejores
valores, segufa presentando una anemia cré-
nica normocitica-normocrémica por probable
déficit de eritropoyetina (ERC) y en relacién,
también, con su artritis reumatoide (Hba: 11,1
g%), con hierro en valor de 47 pg/dl. Comia
sola y seguia una dieta basal normal, blanda,
con cinco comidas/dfa (1.800 cal). El valor
de su microalbuminuria se habfa normalizado
(<30 pg/mg).

BIBLIOGRAFIiA

Alcézar R, Egocheaga MI, Orte L et al. Documento
de consenso SEN-SemFYC sobre la enfermedad
renal crénica. Nefrologfa. 2008; 28 (3): 273-82.

Hortoneda Blanco E. Sindromes geridtricos.
SEMER. Lilly. Madrid: Ergon; 2006.

Lépez-Ibor Alifio JJ, Valdés Miyar M. DSM-IV-TR.
Manual diagndstico y estadistico de los trastornos
mentales. Barcelona: Masson; 2004.

Manual Merck de Geriatrfa. 2* ed. Madrid: Har-
court Brace; 2001.

Moro Alvarez MJ, Dfaz-Curiel M. Diagnéstico y
tratamiento de la osteoporosis en mayores de 75
afios. Rev Esp Geriatr Gerontol. 2010; 45 (3):
141-9.

Mufioz M, Aranceta J, Guijarro JL. Libro Blanco
de la alimentacién de los mayores. Madrid: Pana-
mericana; 2005.

Rodriguez Sangrador M, Beltrdn de Miguel B,
Quintanilla L et al. Contribucién de la dieta y la
exposicién solar al estatus nutricional de vitamina
D en espafiolas de edad avanzada: estudio de los
Cinco Paises (Proyecto OPTFORD). Nutr Hosp.
2008; 23 (6): 567-76.






CASO 2

Desnutricion en paciente alcohdlico
con EPOC y depresion crénica

EXPOSICION

Varén, 69 afios, huérfano, soltero, jubilado
portuario. Fumador de 2 paquetes/dfa. Bebedor
importante (>20 unidades/dfa). Vivia solo en un
piso de alquiler. No se le conocfa en el centro de
salud. Nunca tuvo relaciones estables. Un amigo
se preocupaba de él de vez en cuando y hacfa
esfuerzos insistentes para que controlase el con-
sumo de alcohol sobre todo.

Dos meses antes habfa padecido un proce-
S0 neumaonico que requirié ingreso hospitalario
durante 12 dfas, en el que hizo un cuadro de
delirium. Le diagnosticaron de EPOC moderada
y le pautaron fluticasona 250 con salmeterol 50
g (dos veces/dfa) y bromuro de tiotropio 18 ug
/cdpsula (una vez dfa) sin buen cumplimiento
tras el alta.

Desde la salida del hospital se encontraba
muy cansado, apagado, con poco apetito y habia
adelgazado 5 kg. Segufa fumando y bebiendo
aunque con menor intensidad que antes. No
se encontraba con fuerzas para autocuidarse v,
aunque su amigo le habfa insistido en que se
alojara en una residencia de ancianos, durante
un tiempo, no habfa seguido el consejo pues se
“vefa atin joven”. No obstante, acept6 acudir al
Centro de Salud.

En la entrevista inicial manifestd sentirse
“mal” desde su jubilacién (a los 58 afios). Reco-
nocié haber aumentado el habito endlico desde

recurrente
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entonces. También sentfa un “gran vacio interno”
(sobre todo durante los fines de semana). Manifes-
taba que su vida no tenfa sentido. Se encontraba
muy solo y sin ilusiones. Bebfa desde su juventud
y debido a ello habfa tenido humerosos problemas
socio-laborales. Siempre habfa comido y cenado
en bares pero en los tltimos meses se “arreglaba”
con cualquier cosa en su domicilio. Desayunaba
cerveza y galletas, se saltaba comidas y cenas (no
merendaba nunca). Nada le proporcionaba placer
excepto beber. Dormfa mal.

Se habfa caido en varias ocasiones, habiéndo-
se fracturado la mufieca derecha y varias costillas
en los dltimos anos. Relataba astenia vespertina.
Referfa tener tos habitual y se acompafiaba de
expectoracion por las mananas. También sentfa
“fatiga” para caminar y subir escaleras. Relataba
pérdida de fuerza en miembros inferiores. Mu-
chas mafianas se levantaba “mojado”. Estaba per-
diendo memoria (olvidos para hechos recientes)
y le costaba concentrarse.

No tenfa disfagia ni malas digestiones, ni al-
teraciones en el ritmo intestinal.

EXPLORACION Y EXAMENES
COMPLEMENTARIOS

Se mostré colaborador. No presentaba dis-
funcioén cerebelosa. Los reflejos osteotendinosos
eran normales, el signo de Babinski era negativo
y fuerza muscular 4/5 (escala Daniels). Dismi-
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nucion de la sensibilidad vibratoria en miembros
inferiores. Pares craneales normales. Fondo de ojo
normal. Palidez de piel y mucosas. Lengua roja
por glositis. Usaba prétesis dental parcial.

Presentaba estigmas hepdticos: eritema pal-
mar, telangiectasias malares, borde hepadtico duro,
afilado, a un través del reborde costal.

Se observaba disminucién de pulsos distales
en EE.IT (pedios y popliteos) y delgadez (talla:
168, peso: 56, IMC: 19,85) con cierto desali-
fio. TA: 139/68. AC: normal. AP con roncus
dispersos y disminucién global del murmullo
vesicular.

El MMS test de Folstein era de 28 (normal).
Test de Barthel de 100 (independiente). Test
completo de Yesavage: 18.

Analitica: gGT: 190 U/L. TPG: 76 U/L. Ferri-
tina: 221 ng/ml. Hierro: 39 ug/dl. Transferrina:
175 mg/dl. Hba: 10,8 g. VCM: 105,4. HCM:
33,6. Félico: 5,8 ng/ml. Vitamina Bi,: 120 pg/
ml. Leucocitos: 3.900 (linfocitos: 1.140). Normal
estudio de coagulacién. Protefnas totales: 5,8.
Albuimina: 2,9 g/dl. Serologfa de ltes: negativa.
Hormonas tiroideas: normales.

SatO,: 95%.

Espirometrfa: patrén ventilatorio obstructivo.

ECG: BRDHH.

Rx de tdérax: aumento de la trama broncovas-
culat, engrosamiento hiliar.

TAC cerebral: signos de atrofia cortical.

Ecograffa abdominal: cambios sugestivos de
esteatosis hepdtica.

DISCUSION

Problemas psiquiatricos presentes

e Abuso/dependencia alcohdlica (consumo de
riesgo alto).

e Deterioro mnésico.

e Insomnio.

e Sindrome depresivo crénico.

e Abuso/dependencia tabdquica.

Para evaluar el riesgo del consumo enélico
(que en este caso no era social) deben sumarse
la totalidad de medidas ingeridas, independien-
temente de la graduacion alcohdlica que tengan:
una medida de bebida blanca (50 ml) equivale

a una medida de vino (copa de 150 ml) y a una

medida de cerveza (lata o botellin de 330 cc).

Las personas que se encuentran en riesgo de de-

sarrollar alcoholismo son:

e Hombres que ingieren mds de 15 unidades/
semana.

e Mujeres que ingieren mds de 12 unidades/
semana.

e (Cualquier persona que tome cinco o mds
unidades por ocasién, al menos una vez por
semana.

Algunos estudios han estimado la prevalencia
de dependencia alcohdlica en la vejez del 2-4%,
con tasas mds elevadas cuando se utilizan crite-
rios mds amplios como el de consumo excesivo
de alcohol (17% en hombres y 7% en mujeres).
Los signos de dependencia fisica abarcan: las en-
fermedades relacionadas con el alcohol, una nece-
sidad de cantidad de alcohol cada vez mayor para
alcanzar el efecto deseado (tolerancia), lapsus de
memoria tras haber bebido compulsivamente y
sintomas de abstinencia cuando se suspende el
consumo.

El problema lo tenemos cuando estamos
ante personas (sobre todo mujeres) que niegan
el consumo y este lo hacen en solitario, en su
casa, durante largos periodos de tiempo hasta
que afloran los problemas derivados del mis-
mo. En el anciano la aparicién secundaria de
alteraciones fisicas y psiquicas se da con mayor
rapidez y gravedad que en los adultos bebedo-
res problema. A ello se le suma el patrén de
consumo farmacolégico (polifarmacia) y la plu-
ripatologfa.

Otro asunto a considerar es que el alcoho-
lismo suele ser ignorado en el anciano por las
peculiaridades con que aparece, de manera que
los sintomas y la abstinencia que caracterizan
a esta enfermedad se atribuyen erréneamente
al proceso de envejecimiento y no al fenémeno
adictivo. Ademds, la presentacion de los tras-
tornos por consumo de alcohol en el anciano
suele ser atipica (caidas, confusién, depresién)
0 enmascarada por la comorbilidad asociada,
lo que dificulta aun més el diagndstico. Es im-
portante registrar el patrén de consumo sema-
nal en la historia clinica del paciente y ademds
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tener en cuenta la ingesta de alcohol en sus

afios previos. Los problemas médicos son mads

frecuentes en el grupo de los mayores que en
los de otras edades.

El alcoholismo en los mayores de edad
puede adoptar varias formas:

e Bebedor comun con historial antiguo de
consumo habitual aceptado socialmente, que
pasa inadvertido y sufre de complicaciones
fisicas secundarias al consumo.

e Bebedor social, que al llegar a la tercera edad,
aumenta el consumo de forma incontrolada
y ve aparecer las complicaciones sociales,
familiares y fisicas de forma aguda.

e Bebedor habitual desde el estado adulto, con
mala situacién econémica, solitario, rechaza-
do por la sociedad y la familia, que llega a la
mendicidad-vagabundeo y a padecer compli-
caciones fisicas con degradacién incluso de la
calidad de las ingestas alcohdlicas (cada vez
mas téxicas).

e Bebedor controlado que, tras varios afios de
abstinencia, recae en la bebida con todo tipo
de complicaciones.

e Adulto abstemio de siempre que, al llegar a la
vejez, ante situaciones dificiles de afrontar re-
curre al alcoholismo y se inicia en el mismo.

e Bebedor comtn, con dependencia fisica que,
tras un largo recorrido de ingestas habituales
y constantes, y habiendo estado bien cuida-
do y alimentado por su entorno (hecho que
ha propiciado su supervivencia), comienza a
sufrir deterioro psicofisico importante.

Las interacciones entre nutricién y alcoho-
lismo son complejas y se producen a muchos
niveles. Las bebidas alcohdlicas contienen agua,
etanol y cantidades variables de carbohidratos
(la cerveza, como excepcién, aporta 3-4 g/L de
protefnas). El alcohol se metaboliza casi exclu-
sivamente en el higado mediante dos vias enzi-
méticas:

a) Alcohol deshidrogenasa (ADH), que lo trans-
forma en acetaldehido y dtomos de hidrége-
no, y su mayor o menor rapidez metabdlica
es dependiente en parte de los factores nu-
tricionales (una dieta hipoproteica reduce los
niveles hepdticos de ADH y mantiene eleva-

dos los niveles en sangre del etanol durante
mads tiempo).

b) Sistema microsomal oxidativo (SMSO), su
activacion por el etanol puede conllevar
alteraciones en el metabolismo de ciertos
fdrmacos y contribuir a interacciones peli-
grosas. Asf los niveles del citocromo CYP2E1
aumentan tras el consumo de alcohol y su
actividad contribuye al desarrollo de hepato-
patfa cronica.

El etanol incrementa el indice metabdlico

y aumenta el consumo de oxigeno tanto en

sujetos sanos como en alcohdlicos. Ademds,

incrementa el gasto energético en reposo y la
termogénesis inducida por los alimentos. El eti-
lismo produce una alteracién en el patrén de
consumo alimentario —todavia no bien explica-
do—. Se asume una disminucién en el apetito
favorecida por el propio etanol. La alteracién del
nivel de conciencia durante la ebriedad, el pe-
riodo de rebote y la gastroduodenitis secundaria
contribuyen de modo parcial a la disminucién
de la ingesta. El consumo alcohdlico se asocia,
también, con cambios en la motilidad del tubo
digestivo y a modificaciones en la absorcién de
nutrientes. Los efectos del etanol pueden ser
tanto directos como indirectos, agudos o créni-
cos. La malabsorcidn intestinal debida al déficit
de 4cido f6lico es secundaria a un descenso en
el consumo del mismo. Otro déficit nutricional

presente en los alcohdlicos es el de tiamina v,

por eso, debe tenerse en cuenta su reposicién

en el plan de intervencién nutricional. Otros
déficits de micronutrientes como el de las res-

tantes vitaminas de grupo B, vitamina C, D y E,

de calcio, magnesio, hierro, selenio, cinc, etc.,

no necesariamente estan siempre presentes en
todos los pacientes y habrd que individualizar
segln el contexto clinico.

Problemas orgédnicos presentes

(pluripatologia)

e Hepatopatfa alcohdlica/esteatosis hepética.

e Anemia macrocitica-hipercrémica por defi-
ciencia en Bis.

e Arteriopatfa periférica.

e EPOC moderada.
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e Deterioro cognitivo secundario a alcoholismo

y deficiencia vitaminica.

e Desnutricién proteico-caldrica.

Una vez realizada la valoracién geridtrica in-
tegral (médica, funcional, psiquica y social), se
trazaron los siguientes objetivos:

e [nformacién al paciente de su situacién y
problemas.

e Control-ajuste de medicacién.

e Control y seguimiento de su pluripatologfa.

e Intervencién sobre habitos téxicos/depen-
dencia/abuso de alcohol y tabaco.

e Intervencion sobre el estado de dnimo.

e Orientacién psicosocial.

e Evaluacion del estado nutricional y mejora
del mismo.

La hepatopatia alcohédlica generalmente
ocurre después de afios de consumo excesivo
de alcohol y, a mayor cantidad y duracién en el
consumo, mayor serd la probabilidad de pade-
cerla. Los alcohdlicos resultan, en un momento
dado, desnutridos debido a las calorias vacfas del
alcohol, a la inapetencia y a la absorcién deficien-
te de nutrientes a nivel gastrointestinal. A su vez,
la desnutricién contribuye a que se presente la
enfermedad hepdtica.

Otros factores que contribuyen al desarrollo
de la hepatopatia alcohdlica son:

e Factores genéticos.
e Susceptibilidad personal.
e Toxicidad del etanol para el higado.

Las mujeres pueden ser mds susceptibles que
los hombres. No es necesario embriagarse para
que se desarrolle la enfermedad. La metaboli-
zacion del etanol por la via de la alcoholdeshi-
drogenasa (ADH) genera, como se ha dicho mds
arriba, acetaldehido y dtomos de hidrégeno, y
estos reaccionan con la nicotinamida adenina
dinucleético (NAD) convirtiéndolo en NADH.
Cuando la degradacién del etanol genera mucha
NADH, el desequilibrio NAD/NADH puede cau-
sar errores metabdlicos ademds de promover la
sintesis de 4cidos grasos y reducir su degradacién
hepdtica, por lo que contribuye a la formacién de
esteatosis hepadtica (higado graso) junto a otros
factores cooperativos. En fases avanzadas de le-
sién hepatocelular, la NADH induce la sintesis de

coldgeno y la subsecuente transformacion fibrosa

del higado.

El perfil del paciente con EPOC incluye
entre sus caracteristicas la edad, habitualmente
mayor de 55 afios. Segun el estudio IBERPOC
la prevalencia en nuestro pais en poblacién
comprendida entre 40 a 69 afos es del 9,1%
y en varones de 60 a 69 afios entre el 31-40%.
Dentro de la atencién primaria, se considera
que las infecciones bronquiales (bronquitis agu-
da y EPOC reagudizada por causa infecciosa)
suponen el 18,7% de todas las consultas por
infecciones respiratorias de vias altas y bajas.
En un hospital general los pacientes con EPOC
reagudizada suponen el 2% de las urgencias mé-
dicas, con una tasa promedio anual de cuatro
urgencias por mil habitantes, de los que ingresan
el 40% de los casos. Los criterios de hospitaliza-
ci6én para la EPOC son:

e Presencia de comorbilidad (incluyendo neu-
monfa, arritmia cardiaca, fallo cardiaco con-
gestivo, diabetes mellitus e insuficiencia renal
0 hepética).

e Respuesta inadecuada al tratamiento ambu-
latorio.

e Aumento importante de la disnea.

e [ncapacidad para comer o dormir debido a la
disnea.

e Empeoramiento de la hipoxemia o de la hi-
percapnia.

e Estado mental alterado (confusién o letar-
gia).

e Incapacidad del paciente para cuidarse.

e Apoyo domiciliario inadecuado.

Los pacientes con EPOC generalmente desa-
rrollan pérdida de peso con evolucién progresiva
hacia la caquexia. Asi, entre un 20-30% de los
individuos con enfermedad avanzada tienen un
IMC <20 kg/m2. La desnutricién y la sarcope-
nia que acompafian en muchas ocasiones a este
trastorno se han relacionado con riesgo aumen-
tado de muerte, independientemente del estado
respiratorio.

En nuestro caso, ademds, habfa un proble-
ma sobreafiadido, existia incumplimiento
terapéutico. Se entiende por cumplimiento
terapéutico el grado hasta el cual la conducta
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del paciente, en términos de tomar los medica-
mentos, seguir las dietas o ejecutar los cambios
en el estilo de vida, coincide con la prescripcion
clinica. Entre el 25 y el 50% de todos los pa-
cientes ambulatorios no siguen la pauta de tra-
tamiento como se les indica. Algunos estudios
indican que en los pacientes mayores de 65 afos,
se duplica la proporcién de los que siguen mal el
tratamiento (del 32 al 69%) cuando se prescriben
mds de tres firmacos mientras que, en los adultos
jovenes, la diferencia es menor (del 28 al 33%).
Esta situacién también parece estar relacionada
con el mayor ntimero de farmacos que precisan
los ancianos. Son muchos los factores que se han
relacionado con el mal cumplimiento terapéutico:
alteraciones sensoriales, incapacidad funcional,
deterioro cognitivo, trastornos afectivos, dificul-
tades para manejar los envases y entender las ins-
trucciones, etc. Sin embargo, el factor que mejor
predice el que un anciano no siga bien una pauta
terapéutica es el nimero total de medicamentos
utilizados y de sus dosis. Ademds, casi la cuarta
parte de los incumplimientos se debe a incom-
prension de las instrucciones recibidas. Parece
conveniente utilizar, en la medida de lo posible,
medicamentos con posologfa una vez al dfa. Es
eficaz hacer un seguimiento y control periédicos
de los ancianos con EPOC tanto en la consulta de
enfermerfa como en la de medicina general. La
prevencion de las reagudizaciones es el objetivo
preventivo mds importante de los planteados en
el tratamiento global de la EPOC y, dentro de los
mismos, la vacuna antigripal se ha revelado como
la intervencién mas eficaz y mejor estudiada en
los pacientes de edad avanzada en general, y en
aquellos con enfermedades pulmonares créni-
cas en particular. Existen pocos estudios que se
hayan centrado en pacientes de edad avanzada
con EPOC, y por ello las evidencias de que se
dispone son menores. Puede establecerse que
la vacuna antigripal en esta poblacién reduce
un 50% los ingresos hospitalarios por infeccién
respiratoria aguda y la mortalidad relacionada
con la gripe.

La vacuna neumocdcica parece influir en el
descenso de las reagudizaciones en los pacientes
con EPOC, pero hay menos evidencias que con

la vacuna antigripal. Los broncodilatadores de
accion prolongada constituyen la piedra angular
del tratamiento del paciente con EPOC estable
y se han demostrado eficaces en el descenso de
las reagudizaciones, las hospitalizaciones y, en el
caso de los anticolinérgicos de accién prolongada
(tiotropio), del tiempo hasta la primera hospita-
lizacién.

El abandono del habito tabdquico y su pre-
vencién han demostrado fehacientemente una
mejora de los pardmetros de funcién respira-
toria y en las variables clinicas y de calidad
de vida de los pacientes con EPOC, indepen-
dientemente de su edad, por ello debe ser ob-
jetivo primordial en este tipo de pacientes. En
cualquier caso, la situacién basal del paciente,
la comorbilidad y la polifarmacia son elemen-
tos que nos ayudarédn a aplicar el tratamiento
mds adecuado. Los dos primeros son factores
prondsticos significativos para el nimero de
ingresos y en la mortalidad. En cuanto a la
espirometria, se puede realizar con garantias en
el 80% de los casos y el tiempo que se requiere
no suele superar los 30 minutos, siendo predic-
tores de mala técnica y fracaso en la misma: el
deterioro cognitivo, el deterioro funcional y un
bajo nivel educacional.

e Consumo elevado reconocido.

e Conducta de btsqueda de bebida.
e (linica depresiva.

e (Caidas/fracturas.

e Incontinencia nocturna.

e Aislamiento/declive psicosocial.
e Alteraciones mnésicas.

e Problemas de suefio.

e [ncumplimiento terapéutico.

e Evitacién de la abstinencia.

e Delirium tras abstinencia.

Vivimos en una sociedad permisiva para
el consumo alcohdlico, en la que el concepto
de “flesta” se asocia al de “beber” y en la que
solo se rechazan, manifiestamente, abusos de
otras sustancias adictivas como la cocaina, ha-
chis, anfetaminas, etc. Con respecto al tabaco,
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ultimamente, el gobierno espafiol, ha tomado
medidas contra su consumo en lugares pu-
blicos mediante la promulgacién de una ley
especifica.

Existen factores conocidos para que ciertas
personas se vuelvan propensas a abusar del alco-
hol o hacerse dependientes del mismo:

e Alcoholismo en alguno de los progenitores.

e Padecer trastorno bipolar, esquizofrenia, tras-
torno de ansiedad o depresion.

e Tener baja autoestima o problemas en la adap-
tacion social.

e Vivir en una cultura con alta aceptacién social
del consumo de alcohol.

e Tener acceso fdcil al alcohol.

e Presion propia de amistades o compaferos.

e (enética (atn se desconoce cudles y c6mo
funcionan).

Se pensé en la existencia de depresién mayor
crénica recurrente (cumplia criterios DSM-IV) con
episodio actual grave (antecedentes de depresién
iniciada tras la jubilacién). La clinica depresiva
estaba potenciada por el alcoholismo.

e Generales: soledad, orfandad.

e Especificos: depresion recurrente.

e De cronicidad: etilismo y EPOC. Propia
personalidad limite. Gravedad del episodio.
Alteracién en la neuroimagen.

e De recurrencia: episodios depresivos previos,
gravedad del episodio actual.

TRATAMIENTO GENERAL

Se abordé al paciente en varias sesiones con
la ayuda del psiquiatra del centro de salud men-
tal (CSM). Se le inform¢ de sus problemas y de
la necesidad de reducir hébitos OH y tabdquico
para mejorarlos. Aunque la primera recomenda-
cién debiera ser la de mantenerse en abstinen-
Cia, al no estar el paciente de acuerdo con ese
objetivo, nos corresponde darle consejos acerca
de reducir el dafio que le produce el alcohol y
el tabaco.

Se le coment6 la necesidad de tratar su en-
fermedad depresiva y se le sefial¢ que esa era la

causa de que siguiera con el abuso de OH que,
a su vez, empeoraba el trastorno afectivo. Acce-
dié, aunque con reservas, y se le pauto sertralina
50 mg/dfa. Tras dos semanas y observar buena
tolerancia se aumenté a 100 mg.

Se le pautd, también, clormetiazol 384 mg/
noche durante 6 semanas.

La enfermera le adiestré en la forma de hacer
el tratamiento con fluticasona/salmeterol en ac-
cuhalery el tiotropio con handihaler. Prometié
reducir el tabaco a un paquete/dfa.

Se le permiti6 cierto consumo de vino en las
comidas (300 cc/dfa —es decir dos vasos—) y no
mas de 3 “cafias” de cerveza/dfa, es decir 5 uni-
dades de alcohol al dfa, alterndndolo con cerveza
sin alcohol (y bebiendo despacio) u otras bebidas
no alcoholicas. Ademds, acordamos que dos dfas
por semana no bebiese nada de alcohol.

Se le pauté también 4c. acetilsalicilico 300
mg/dfa con pentoxifilina 1.200 mg/dfa (en dos
dosis) y proteccién con omeprazol 20 mg/dfa.

A la 5% semana habfa mejorado el apetito y
peso asi como el suefio (los dos pardmetros que
mds rdpidamente responden al tratamiento). Se
dejé la dosis de 100 mg de sertralina, para evitar
recaidas, durante 12 meses.

No se dieron méds intoxicaciones agudas. El
humor fue mds estable y la tristeza ya no era
interna sino como respuesta a ideacion.

Se asoci6 lorazepam 1 mg cada 12 h, para
combatir la ansiedad relacionada con la dismi-
nucién del consumo de OH y tabaco. En este
periodo de tiempo, aceptd someterse a una pauta
deshabituante del tabaco. Se cre6 un dispositivo
de seguimiento (una vez semanal) para obtener
informacion, para motivacién y refuerzo.

Se efectud tratamiento de primera linea para
la dependencia a nicotina con parches transdér-
micos de nicotina durante 12 semanas: primero
con parches de 24,9 mg a razén de uno al dfa
(dos semanas), luego con parches de 16,6 mg
(dos semanas) y finalmente con parches de 8,3
mg. Se le permitié asociar chicles de nicotina
de 2 mg/dfa para masticar cuando le surgiera
un fuerte deseo de fumar (no usando mds de
6/dfa). Presentdé nduseas y mareos como efecto
secundario.
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Esta terapia resulté favorable durante 4 me-
ses, tras los cuales volvié al consumo de cigarrillos
y no acept6 otro intento, incluso con bupropién
(como segunda linea).

Se le informé del tratamiento con el aversivo
disulfiram para dejar el hdbito alcohdlico pero, al
explicdrsele los efectos del sindrome secundario
a la mezcla con alcohol, caso de hacer ingestas
prohibidas, se negé rotundamente. Continué
bebiendo aunque 5 unidades/dfa. Hay que se-
falar que el uso de farmacos para promover la
abstinencia no ha sido evaluado en este grupo
de edad. El disulfiram debe utilizarse cuidado-
samente y solo a corto plazo por el riesgo de
precipitar estado confusional. La naltrexona ha
mostrado ser eficiente para prevenir recaidas
en sujetos de edad comprendida entre los 50
y 74 anos.

Siempre hay que abordar acerca del consumo
y de los problemas que este genera con el pacien-
te, pues ello permite promovet, en el marco de
un encuentro franco y abierto, la discrepancia
entre la minimizacién que con frecuencia hacen
los pacientes del mismo.

Aunque los sujetos con consumo de ries-
g0, abuso o dependencia de sustancias pueden
mostrarse hostiles y reticentes al inicio de la
entrevista o citas, se vuelven mds colaboradores
a medida que se dan cuenta que no van a ser
rechazados ni juzgados y que se les va a escu-
char sin prejuicios, con respeto y empatfa. En
este caso no habia familiares cercanos con los
que “trabajar” actitudes de control. En cualquier
caso, en atencién primaria de salud, debe reco-
mendarse a la familia que no hable del asunto
cuando la persona esté intoxicada sino en los
momentos de sobriedad, evitando reprochar y
culpabilizar. Siempre conviene dar esperanzas al
paciente y a su familia, acompafiadas de plantea-
mientos realistas, hablar sobre las dificultades en
el tratamiento y de las posibilidades de recafda
(cuando el paciente finalmente decide el aban-
dono definitivo).

La experiencia cientifica orienta a que aproxi-
madamente un 50% de los casos con trastornos
por abuso o dependencia de sustancias logran
una mejorfa franca o bien la abstinencia con un

tratamiento reglado. Importa informar a la familia
sobre las posibilidades de recafda y que esta no
implica necesariamente un fracaso terapéutico,
sino un buen momento para reforzar la motiva-
cién para el cambio y analizar conjuntamente
las causas que conducen a no poder sostener el
objetivo terapéutico, para poderlas prevenir en
el futuro.

A partir de la 3* semana controlaba el esfinter
vesical y habfan desaparecido los episodios noc-
turnos de incontinencia. También habfa mejorado
en su concentracién y memoria.

La mejorfa del trastorno depresivo fue evi-
dente y el paciente continta actualmente con
pauta de sertralina 50 mg/dfa (como dosis de
mantenimiento), para evitar la recurrencia debido
a la elevada probabilidad de la misma.

La abstinencia total del alcohol y evitar las
situaciones de alto riesgo son las metas ideales
a proponer junto a una red socio-familiar fuer-
te. Algunos bebedores problema pueden tener
éxito simplemente reduciendo la cantidad que
beben. Si esta moderacién de consumo tiene
lugar, el problema se resuelve; de lo contrario,
la persona debe tratar de lograr la abstinen-
cia. No obstante, los pacientes deben esperar
y aceptar recafdas y nuestra aspiraciéon serd
procurar que los periodos sin “trago” sean lo
més largos posible. Desde la asistencia primaria
a estos pacientes hay que tenderles nuestro
apoyo y compresion para hacer frente a cual-
quier desliz. Les advertiremos de que estamos
para ayudarles. El alcoholismo debe conside-
rarse un verdadero factor de envejecimiento
psico-fisico.

El colectivo de bebedores de riesgo asocia
mayor mortalidad al compararlos con un grupo
sin riesgo y puede llegar a alcanzar el 10%.

Nuestra sociedad estd permitiendo un avance
en el alargamiento de la vida sin incapacidad pero
el aumento de la longevidad no es paralelo a un
cambio en la mentalidad social y los condicio-
namientos con que se ve, se trata y se analiza al
grupo de los mayores de edad, siguen siendo los
mismos que antes. La constelacion de pérdidas y
frustraciones con que muchos ancianos viven su
vejez les convierte en personas de riesgo para el
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consumo de sustancias en las que buscan alivio
y olvido.

Abordaje nutricional (plan de intervencion
nutricional)

Determinar el riesgo nutricional.

Valorar el estado nutricional.

Identificar déficits nutricionales.

Establecer el plan de intervencién nutricional.
Seguimiento/control del tratamiento.

R N

DETERMINACION DEL RIESGO

e Segun la historia clinica: tenfa riesgo de
desnutriciéon pues desde que habfa salido del
hospital (dos meses antes), habfa exacerbado
una ingesta crénica oral basal inadecuada en
calorfas y en macro/micronutrientes, estaba
inapetente y habfa adelgazado.

e Segtin la exploracion fisica: mostraba pali-
dez de piel y mucosas, glositis, protesis parcial
y delgadez.

e Lavaloracién funcional (autonomfa): arro-
jaba un Indice de Barthel de 100 (indepen-
diente).

e Lavaloracién cognitiva: en el MMS-Folstein
puntuaba 28 (sobre mdximo de 30), existia
clinica de trastorno persistente del humor
y le se aplicd el test completo de Yesavage
puntuando 18 (>14 punto de corte para de-
presién).

e Habitos dietéticos: habfan cambiado en los
ultimos anos, apenas consumia lacteos, tenfa
un consumo patoldgico de alcohol diario, solo
realizaba bien una comida/dfa (con dos pla-
tos y postre), se saltaba cenas, desayunaba
cerveza y galletas...

DETERMINACION DEL ESTADO
NUTRICIONAL

e El porcentaje de pérdida ponderal: peso
actual: 54 kg (su peso habitual hasta hacfa
3 meses, 61 kg) y talla: 168. Porcentaje
de pérdida calculado: 11,4%. Cuando la
persona pierde un 2% de su peso en una
semana, o el 5% en un mes, el 7,5% en

tres meses o un 10% o mds en 6 meses

hay motivos suficientes para sospechar la

desnutricion.

La pérdida porcentual de peso se define con

la férmula:

Peso habitual — Peso actual | 10
Peso habitual

e IMC: 19,14 kg/m2 (<20).

e Diametros/pliegues: se midieron los dié-
metros braquial (27 cm) y de pantorrilla (34
cm).

e Parametros de laboratorio: albtimina: 2,9
g/dl. Ferritina: 221 ng/ml. Transferrina: 175
mg/dl y linfopenia: 1.140.

e Test MNA: se aplicé el MNA (Mini Nutri-
tional Assessment), siendo para el cribaje
una puntuacién de 5 y para la evaluacién
un puntaje de 6, en total 13 (punto de corte
<17 puntos) que confirmé la situacién del
mal estado nutricional del paciente.

Los individuos alcohdlicos, sobre todo cuan-
do la ingesta de etanol es importante, suelen
tener una inadecuada ingesta proteica, signos de
desnutricién proteica y medidas antropométricas
que indican una alteracién nutricional como en
este caso. El etilismo activo provoca pérdida
ponderal y la abstinencia causa incremento del
peso en pacientes con o sin enfermedad alco-
hélica. Cuando el alcohol constituye més del
30% de las calorfas totales (como en este pa-
ciente), se aprecian disminuciones en la ingesta
con respecto a las recomendaciones diarias. Un
gran bebedor puede llegar a obtener hasta més
del 50% de sus calorfas diarias del etanol. Este
paciente presentaba una desnutricion moderada
(Tabla 1).

IDENTIFICAR DEFICITS
NUTRICIONALES

e Calculo de los requerimientos caldri-
cos: teniendo en cuenta las necesidades
basales a esta edad (35 kcal/kg), estimamos
que eran aproximadamente de 1.800-1.900
cal/dfa.

e Célculo de los requerimientos proteicos:
0,8-1 g/kg/dfa (50 g/dfa).
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Clasificacién de los estados de desnutricién

Pardmetro M. leve M. moderada M. severa
% Pérdida de peso <10% 10-20% >20%
Pliegue tricipital 80-90% 60-79% <60%
Circunferencia del brazo 80-90% 60-79% <60%
Albdmina (>3,4 g/dl) 3-3,4 g/dl 2,9-2,1 g/dl <2,1g/dl
Transferrina 175-300 mg/dl 150-175 100-150 <100
Prealbtimina 25,2-28 23-25,2 <23
PTR (proteina transportadora de retinol)

(3-6 mg/dl) 2,7-3 2,4-2,7 <2,4
Linfocitos totales 1.200-1.500 800-1.200 <800

e Consistencia, textura de la alimentacién:
el paciente tenfa conservada la capacidad de
deglucién, usaba prétesis parcial bien adap-
tada. No tenfa problemas para ingerir sélidos
ni liquidos.

PLAN DE INTERVENCION
NUTRICIONAL

Los alcohdlicos crénicos ingieren habi-
tualmente aportes insuficientes de hidratos de
carbono, protefnas, grasas, vitaminas A, C y
B (especialmente tiamina) y minerales como
calcio e hierro. A su vez, las deficiencias de
estos nutrientes exacerban los efectos nocivos
del etanol. En los pacientes con EPOC inclui-
dos en programas de rehabilitacién tanto la
suplementacién nutricional como los esteroides
anabolizantes se han mostrado utiles para au-
mentar la masa magra y para mejorar la fuerza
muscular y la supervivencia. Sin embargo, son
escasos los estudios realizados de forma espe-
cifica en ancianos.

Se establecié de inicio una basal medite-
rrdnea, equilibrada, de 1.900 cal (pactando
en que la comida principal debia hacerse en
el comedor del hogar de pensionistas cercano
o0 bien en un bar conocido). Se le instruyé en
el tipo de alimentos que podfa comprar para
hacer sus desayunos y cenas en casa. Dados

sus antecedentes de anémalas y deficitarias in-
gestas v al residir solo, se pensé en aportarle
—inicialmente— parte de esa cantidad caldrica
diaria en forma de suplemento nutricional (SN).
Por ello, se le prescribié una férmula comer-
cial completa, polimérica, normoproteica (16%
protefnas), hipercaldrica (densidad calérica 1,5
kcal/ml), de textura liquida (batido) y con sabor
naranja —sabor que eligid el paciente entre los
existentes— en dos botellines de 200 ml, 600
kcal de aporte/dfa. Se pensé en que el mejor
horario para no disminuir las otras ingestas serfa
al levantarse y como resopdn al acostarse en la
cama por la noche.

Ademis, se le administré complejo B (250
mg By, 250 mg Bs, 500 pg Bi2) en dosis 1-1-1.
La cobalamina no puede sintetizarse en nuestro
organismo y debe aportarse a través de la die-
ta (carnes y ldcteos), siendo los requerimientos
minimos de 2,5 picogramos. Debido a la lenta
tasa de utilizacién y a los considerables depdsitos
hepéticos de vitamina B, su deficiencia tarda en
aparecer entre varios meses y afios. Este paciente
llevaba mucho tiempo sin apenas aportar una
minima tasa debido a su irregular y anémalo es-
tilo alimentario y presentaba como resultado una
anemia megaloblastica con valor de Bi,: 120 pg/
ml, Hba: 10,8 g. VCM: 105,4. HCM: 33,6. Los
sintomas mas tipicos de la anemia por deficiencia
de vitamina B, abarcan:
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e Diarrea o estrenimiento.

e Fatiga, falta de energfa o mareo.

e Hiporexia.

e Palidez de piel.

e Problemas de concentracion.

e Dificultad respiratoria, sobre todo durante el
ejercicio.

e [nflamacién y enrojecimiento de la lengua

(glositis).

Puede haber afectacién neuroldgica in-
cluso en ausencia de anemia, y este hecho se
comprueba sobre todo en pacientes mayores
de 60 afios. Nuestro caso tenfa clinica neu-
roldgica leve en la exploracién. Los sintomas
neuroldgicos preceden algunas veces a las al-
teraciones hematolégicas (e incluso ocurren en
Su ausencia, en especial si se ha administrado
dcido félico). En las fases iniciales se detecta
una pérdida periférica de la sensibilidad posi-
cional y vibratoria en las extremidades, junto
con debilidad leve o moderada y pérdida de
reflejos. En fases posteriores aparecen espasti-
cidad, signo de Babinski, mayor pérdida de la
sensibilidad propioceptiva y vibratoria en las
extremidades inferiores y ataxia. La sensibi-
lidad téctil, algésica y térmica se alteran con
menos frecuencia. Las extremidades superiores
se afectan més tarde y con menos regularidad
que las inferiores. Algunos pacientes también
muestran irritabilidad y depresién moderada.
Puede desarrollarse ceguera para los colores
azul y amarillo. En los casos avanzados puede
surgir paranoia (demencia megalobldstica), de-
lirio, confusién y ataxia espdstica.

En los alcohdlicos también es frecuente
encontrar deficiencias en dcido félico, que es
hidrosoluble y, debido a que no se almacena en
el cuerpo en grandes cantidades, se necesita un
suministro continuo de esta vitamina a través
de la alimentacién para mantener los niveles
normales. La deficiencia de folato es indistin-
guible de la de vitamina B, por los hallazgos
en sangre periférica y en médula ésea, pero no
se observan las lesiones neuroldgicas propias
del déficit de Bi,. El valor de 4cido f6lico era
de 5,8 ng/ml (normal de 6-20) ligeramente
descendido.

SEGUIMIENTO/CONTROL DEL CASO

Se mantuvo esta suplementacién nutricional
(SN) durante tres meses, al cabo de los cuales
se le realizé otra determinacién analitica y se
comprobé que habfan mejorado los pardmetros
bioquimicos (albtimina: 3,6 g/dl, transferrina:
210 mg/dl, ferritina: 220 ng/ml, hierro: 57 ng/
dl, Hba: 12,5 g/dl) e inmunolégicos (linfocitos:
1.670 con 4.500 leucocitos).

El paciente nos relaté que no soportaba la
soledad y se habfa ido de “patrona” a un domi-
cilio del barrio, hecho que supuso un plus im-
portantisimo en su evolucién, pues le aseguraba
una mejor calidad y cantidad de ingestas con
regularidad de horarios, asi como mejoras en la
higiene y facilitaciéon del cumplimiento terapéu-
tico. Ingerfa unas 2.000 cal/dfa. Se le indic6 que
cambiase el tipo de grasas ingeridas a triglicéridos
de cadena media (que reducen el depdsito graso
hepdtico). La instauracién lo mds precoz posible
de un tratamiento o plan nutricional mejora el
prondstico de la enfermedad hepatocelular en
estos pacientes, incluso en los que ya se ha ins-
talado una cirrosis.

A los seis meses, se suspendi6 la terapia vi-
taminica ante cifras normales en la serie roja
(Hba: 13,7 g% con VCM y HCM normales).
Habfa ganado peso hasta llegar a los 63 kg (IMC:
22,34) kg/m2. La exploracién neurolégica se
habfa normalizado y el paciente dormia bien,
contenfa esfinteres y su capacidad mnésica habfa
mejorado.
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CASO 3

Mujer de 75 aiios, con epilepsia,
demencia mixta y desnutricion

EXPOSICION

Mujer de 75 afios de edad, vivia sola en su
hogar, tiene dos hijos varones que la visitaban
varias veces por semana. Padece diabetes mellitus
tipo 2 y segufa tratamiento con un preparado de
sitagliptina 50 mg mds metformina 850 mg (do-
sis: 1-0-1), HTA tratada con enalaprilo 20 mg més
hidroclorotiazida 12,5 mg, dislipemia tratada con
simvastatina 10 mg. Recurrfa al paracetamol (a
demanda) por polialgias debidas a poliartrosis.

Su hijo refiere que hace un mes, cuando es-
taba sentada en el sofd, presenté un momento de
agitacion seguido de brusco estado de balbuceo
de palabras, movimientos repetitivos hemifaciales
izquierdos y bucales, también en su miembro
superior izquierdo y posterior hiperextensién
troncular con aleteo de las extremidades y mor-
dedura lingual, con estado de desorientacién y
obnubilacién asf como pardlisis en su MSD. Ingre-
s6 en el hospital del drea siendo diagnosticada de
crisis epiléptica con pardlisis de Todd. Se constatd,
también, la existencia de deterioro cognitivo y
fue dada de alta con la recomendacién de ser
vista por el neurélogo de zona y seguir con la
medicacién previa al ingreso ademds del fdrmaco
levetiracetam a dosis de 1.000 mg/dfa.

Realizamos una visita domiciliaria a peticién
de su hijo pues la vefa “peor de la memoria” y
“muy desmejorada” y requerfa ayuda para algunas
actividades de la vida diaria. Acudimos al domicilio

J.C. Caballero Garcia, R.M. Maguregui Landa

del hijo. La enferma figura como desplazada desde
otra comarca sanitaria. La cuidadora nos refiere
que hace dos afios sufrié una fractura de pelvis
(rama isquiopubiana derecha) y precisé de cui-
dados domiciliarios durante dos meses. La nuera
fue la que se encargd de su atencioén domiciliaria
durante ese tiempo. Comenta que la paciente se
encontraba irritable e inquieta y en ocasiones le
proferfa acusaciones acerca de robo. El primer dfa,
cuando entro en la casa, observé que en el piso
habfa muchos periddicos y revistas antiguas, con
gran desorden y que en el frigorifico —casi vacio—
habia algunos alimentos en mal estado.

La paciente no solia acudir a los controles de
enfermerfa ni médicos establecidos en su centro
de salud para su DM-2 e HTA.

EXPLORACION FISICA Y EXAMENES
COMPLEMENTARIOS

Estd sentada en una silla de ruedas. Se queja
de que duerme mal. Se levanta precisando ayuda
y ambula con dificultad auxiliada con andador
Zimmer. Estd desorientada parcialmente en el
tiempo y espacio, repite algunas frases y le cuesta,
a veces, seguir el hilo de la entrevista. Reconoce
a sus familiares. Tiene dificultades para recordar
hechos antiguos y recientes. Presenta déficits en
el razonamiento abstracto y tiene problemas para
nominar. Lleva protesis total. La lengua es lisa y
atrofica con régades en ambas comisuras. La piel
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estd seca y algo pdlida, al igual que sus mucosas.
Cabello ralo con amplio receso frontal.

Peso: 49,600. Talla: 161. TA: 150/80. Pulso
ritmico a 76 Ipm. AC y AP: normales. Abdomen:
normal. Exploracién neurolégica: normal. Piernas
delgadas con piel fina y dolorosa y presencia de
varicosidades y cordones varicosos. Pies valgos.
La movilidad de caderas (sobre todo la derecha)
estd reducida y es dolorosa. La movilidad del
hombro derecho también estd muy limitada.

Rx de térax: cayado adrtico prominente.

ECG: RS a 80 x". BRDHH.

TAC craneal: signos de atrofia mixta y leu-
coaraiosis.

EEG: discreta lentificacién cerebral difusa.

Ecocardiograma: ligera dilatacion del VI con
aumento del espesor del septo basal y funcién sis-
télica conservada. Dilatacién auricular izquierda
tubuliforme.

TAC troncular y pelvis: importantes cambios
degenerativos a nivel de la articulacion glenohu-
meral dcha, antiguas fracturas de varios arcos
costales en ambas parrillas. Célculo de 1,5 cm en
pelvis renal dcha. Marcados cambios degenerati-
vos en articulacion coxofemoral dcha y callo de
fractura en la rama isquiopubiana dcha. Cambios
de espondiloartrosis dorsolumbar.

Retinografia: retinopatfa no proliferativa
ligera.

Analitica: Hto: 34,28%. Hematfes: 3.240.000
mm?. Hba: 9,4 g%, VCM: 75,1, HCM: 26,5. Lin-
focitos totales: 1.370. Glucosa: 178 mg%. Hbalc:
7,8. Creatinina: 1,33 mg/dl. FG: >60 cc/min.
Transferrina: 256 mg/dl. Hierro: 17 pg/dl. Ferri-
tina: 12 ng/dl. CT: 168 mg%. Microalbuminuria: 3
ug/g. Protefnas totales: 5,33 g/dl. Alblimina sérica:
2,92 g/dl. Na: 137 nmol/L. K: 3,98 nmol/L. Vita-
mina Byz: 177 pg/ml. Acido félico: 2,90 ng/ml.

Serologfa de ltes y VIH: negativas. Hormonas
tiroideas: normales.

VALORACION DIAGNOSTICA:

PROBLEMAS ORGANICOS PRESENTES

(PLURIPATOLOGIA)

e Diabetes mellitus tipo 2.

e Anemia microcitica-hipocrémica por déficit
de hierro.

e Litiasis renal derecha.

e HTA esencial.

e Retinopatia diabética.

e Insuficiencia venosa de EEIL.

e Desnutricién proteico-caldrica.

e Poliartrosis: coxartrosis, gonartrosis y espon-
diloartrosis vertebral.

e Homartrosis derecha.

e Epilepsia.

En torno al 13-31% de pacientes ingresados
como ictus resultan ser errores diagndsticos y
en nuestro medio alcanzan a més del 70% de
pacientes atendidos en un servicio de urgencias
hospitalario con un supuesto accidente isquémi-
co cerebral transitorio no valorado por un espe-
cialista. Los errores mds comunes en pacientes
remitidos por c6digo ictus se deben a ataques
epilépticos, episodios de hipoglucemia, crisis de
migrafia y sincopes. También se dan falsos diag-
nosticos de ictus por trastornos psicogenos.

En los mayores de edad las crisis epilépti-
cas pueden simular un cuadro ictal por el fené-
meno o pardlisis de Todd (imitador de ictus) y,
porque al no ser evidenciadas por terceros, no
podemos tener una resefia precisa de lo aconte-
cido y entonces atribuir el episodio a un ictus.
Ademds, la enfermedad cerebrovascular es la
causa mds comun de epilepsia en los mayores
de 60 afios, pues el riesgo de desarrollar epilepsia
tras un ictus es 17 veces mayor que en sujetos
de la misma edad sin esta patologfa. Las crisis
epilépticas postictales se clasifican en precoces
y tardfas (en estas las crisis ocurren después de
las dos primeras semanas). El riesgo de padecer
epilepsia tras un ictus es acumulativo a lo largo
de los afnos. Los factores de riesgo para presentar
crisis epilépticas precoces son:

e Subtipo de ictus (hemorragias cerebrales
parenquimatosas lobares, trombosis venosa
cerebral y hemorragia subaracnoidea).

e Localizacién del ictus (la afectacién corti-
cal).

La semiologfa de las crisis epilépticas posticta-
les estd en relacion con la localizacién del ictus,
siendo las crisis mds frecuentes las parciales sim-
ples con o sin generalizacién secundaria. Cuando
las crisis se generan en el 16bulo central, es mds
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Criterios diagnésticos de demencia del DSM-IV

Desarrollo de déficits cognitivos mtltiples que se manifiestan por:
1. Alteracién de la memoria (alteracién de la capacidad de aprender nueva informacién o recordar informa-

cién previamente aprendida)

2. Una o mds de las siguientes alteraciones cognitivas:

— Afasia
— Apraxia
— Agnosia

— Alteracién de la funcién ejecutiva (capacidad para el pensamiento abstracto y para planificar, iniciar,
secuenciar, monitorizar y detener un comportamiento complejo)

Los defectos cognitivos de los criterios 1 y 2 han de ser lo suficientemente graves
como para provocar un deterioro significativo de la actividad social o laboral y
representan un déficit respecto al nivel previo de actividad

No se diagnostica demencia si estos sintomas se presentan exclusivamente durante un delirio (sindrome

confusional agudo)

frecuente encontrar pardlisis de Todd y es infre-
cuente el estatus epiléptico. El valor prondstico
del EEG ambulatorio en pacientes con ictus es
discutido.

En este caso se sospeché que habfa presenta-
do una crisis epiléptica parcial con generali-
zacién secundaria y fenémeno posterior de
Todd (aparicién de un déficit focal en el periodo
postcritico) y no habfa constancia de crisis previas
(aunque este hecho era dificil de probar porque
la paciente vivia sola y por su significativo dete-
rioro mnésico). Tenfa factores de riesgo vascular
(dislipemia, HTA, DM2) y ademds criterios para
sospecha de demencia (Tabla 1), probablemente
un cuadro de demencia mixta (vascular/degene-
rativa tipo Alzheimer) segun criterios DSM-IV y
NINCDS-AIREN (Tablas 2, 3y 4).

La etiologfa epiléptica en los ancianos suele
ser mayoritariamente secundaria a enfermeda-
des de elevada prevalencia en este grupo etario,
tales como enfermedades cerebro-vasculares y
demencia. La enfermedad cerebrovascular es la
causa mds comun, representando la tercera parte
de las epilepsias sintomadticas. La coexistencia de
ambas patologfas empeora el prondstico médico
y social, y multiplica la incapacidad que se asocia
a cada una por separado. El 25-50% de las crisis

ocurren por vez primera en mayores de 65 afios
y alrededor de un 25% de todos los pacientes
con epilepsia son ancianos. Las caracteristicas
clinicas son mds sutiles y dificiles de diferenciar
que en otras edades y el manejo terapéutico es
més complejo.

Estudios realizados por diferentes autores
coinciden en estimar que del 50 al 70% de las
crisis epilépticas en este grupo etario son parcia-
les o focales, mayormente complejas. Las crisis
parciales son menos propensas a generalizarse
que en otras edades. Las crisis generalizadas que
se observan son crisis parciales secundariamente
generalizadas, todas ellas cursan con pérdida de
conciencia, a excepcién de las crisis miocléni-
cas. Las epilepsias generalizadas idiopdticas de
comienzo tardfo son raras después de los 60 afios.
Casi dos tercios de epilepsias de inicio aqu{ son
sintométicas y el otro tercio criptogénicas. Es
preciso tener en cuenta que, quizds, muchos
pacientes con crisis focales imples o complejas
no acuden a la consulta hasta que sufren una
generalizacién secundaria a una crisis.

A favor de un inicio focal de las crisis apuntan
la presencia de aura, la sintomatologfa ictal focal
como movimientos unilaterales, sintomas sensi-
tivos focales, alteraciones del lenguaje, también
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Enfermedad de Alzheimer: criterios del DSM-IV-TR

A.Déficit cognitivo

1. Deterioro de la memoria (deterioro de la capacidad para aprender informacién nueva o para recordar
informacién aprendida previamente)

2. Al menos una de las siguientes alteraciones cognitivas:
— Afasia (trastorno del lenguaje)
— Apraxia (deterioro de la capacidad para llevar a cabo actividades motoras pese a estar intacta la

funcién motora)

— Agnosia (fallo en el reconocimiento o identificacién de objetos pese a estar intacta la funcién sensorial)
— Alteracién en la funcién ejecutiva (p. ej., planificacién, organizacién, secuenciacién o abstraccién)

B. Los déficits cognitivos de los criterios definidos en el apartado A causan un deterioro significativo laboral
y/0 social y suponen una merma con respecto al nivel funcional previo del paciente

C.El comienzo es gradual y el curso continuado

D.Los déficits de los criterios A1 y A2 no son debidos a:

— Otra enfermedad del sistema nervioso central (SNC) que pueda causar déficit progresivo de la memoria,
como por ejemplo enfermedad vascular cerebral, enfermedad de Parkinson, enfermedad de Hunting-
ton, hematoma subdural, hidrocefalia a presién normal o tumor cerebral

— Enfermedades sistémicas que se sabe que producen demencia, como por ejemplo hipotiroidismo, defi-
ciencia de vitamina By, o de 4cido f6lico, déficit de niacina, hipercalcemia, neurosffilis o infeccién por el
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH)

— Estados inducidos por sustancias

E. Los déficits no aparecen de manera exclusiva en el curso de un delirium (aunque este puede superponer-
se a la demencia)

E Los déficits no se explican mejor por la presencia de otro trastorno Axial [ como depresién mayor o esqui-
zofrenia

Demencia vascular: criterios DSM-IV

1. Deterioro de la memoria a corto y largo plazo

2.Una o més de las siguientes alteraciones cognitivas
— Afasia
— Apraxia
— Agnosia
— Deterioro de la funcién ejecutiva, por ejemplo de la planificacién, la organizacién, la secuenciacién o la
abstraccion

3. El cuadro produce un deterioro significativo en los planos laboral y/o social y supone un declive con
respecto al estado previo del paciente

4. Presencia de signos y sintomas focales neuroldgicos como hiperreflexia, reflejos cutaneoplantares (RCP)
en extension, ataxia, fuerza disminuida en alguna extremidad o pruebas indicativas de enfermedad cere-
brovascular

5. Los déficits no aparecen exclusivamente en el curso de un delirium, aunque este puede superponerse a la
demencia
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Demencia vascular: criterios NINDS-AIREN

ftem Posible Posible Probable  Definida No DV
A + + + + +
B + + + + +
C + - + + +
D NE + + +/NE -
E NE NE NE + NE

A. Caracteristicas clinicas de demencia

B. Caracteristicas clinicas de enfermedad cerebral vascular

C.Relacién temporal entre los criterios A y B o inicio subito y/o curso fluctuante de la demencia

D.Confirmacién por neuroimagen de patologfa cerebrovascular mediante TAC o resonancia nuclear magné-

tica (RNM)

E. Confirmacién histopatoldgica de dafio cerebral isquémico/hemorrégico, y exclusién de otros cambios

patoldgicos asociados con la demencia

+: factor presente; —: factor ausente; NE: no especificado, o desconocido.

la focalidad post-ictal y los signos focales que se
pueden encontrar al examinar al paciente.

En los adultos mayores, la mayorfa de las cri-
sis se originan en el 16bulo frontal y parietal, por
lo que predominan las auras motoras, sensitivas y
los vértigos, siendo mads raras las auras psiquicas o
sensoriales relacionadas con el 16bulo temporal.

Las crisis parciales complejas cursan con
alteracion de la conciencia y se acompafian de
automatismos; con el tiempo estas crisis tienden
a ser mds cortas y menos elaboradas, con menos
automatismos y periodos post-ictales més pro-
longados. Las auras, con el avance de la edad,
resultan menos comunes y cuando ocurren son
menos especificas, por ejemplo, pueden ser refe-
ridas solo como sensacion de mareo. Los automa-
tismos también se hacen menos frecuentes. Los
pacientes en su mayorfa se presentan con delirio,
confusion, lapsos de pérdida de memoria. Pueden
aparecer parestesias y cambios en la postura.

Las crisis motoras simples son menos co-
munes, aunque se presentan con frecuencia en
los 15 dfas posteriores a un accidente cerebro-
vascular (ACV). La confusién post-ictal resulta
mds prolongada. Asf, las deficiencias cognitivas
pueden durar dfas y los déficits motores focales

(pardlisis de Todd) pueden durar horas, lo cual
tiene un mayor impacto negativo en la calidad
de vida del anciano. La clave del diagnéstico de
epilepsia radica en el detallado andlisis de las ma-
nifestaciones clinicas.

El interrogatorio resulta crucial para lograr
este objetivo y se orientard de tal modo que se
obtenga el méximo de informacién posible so-
bre las experiencias previas al evento, durante
el mismo y posterior a este. Se deben valorar los
antecedentes patoldgicos personales, insistiendo
en la presencia previa de crisis u otras enferme-
dades crénicas como la diabetes, hipertension
arterial, enfermedades del tiroides, demencia,
entre otras. Se indagard sobre la existencia de
factores de riesgo como traumas craneales, acci-
dentes cerebro-vasculares (ACV), trastornos del
suefio, medicamentos que consume, incluyen-
do los farmacos que disminuyen el umbral para
convulsionar.

Se anotarédn, ademds, los antecedentes pa-
toldgicos familiares y los posibles factores preci-
pitantes. Sobre la crisis, es importante conocer
su duracién, presencia de sintomas motores y/o
sensitivos, estado de conciencia, si hubo relaja-
cién de esfinter, mordedura de lengua, caida u
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otro dafio fisico. Se precisard el patrén de recu-
rrencia de las crisis, su duracién, frecuencia y si
se producen siempre de la misma manera o son
variables en el tiempo. El examen fisico, aunque
usualmente es de menos valot, puede arrojar la
presencia de signos que permitan determinar la
causa de la crisis. Sin embargo, la narracién del
evento por el propio anciano puede ser complica-
da de obtener o de interpretar si coexisten otras
enfermedades, por ejemplo, demencia, como en
este caso que presentamos.

La narracién descrita por un testigo puede ser
muy Util aunque es frecuente que nadie presencie
el cuadro, ya que los ancianos al ser socialmente
menos activos, no tener vinculo laboral o vivir
solos tienen mds probabilidad de sufrir crisis es-
tando solos. Este hecho determina que alrededor
del 50% de las crisis en los ancianos no puedan
ser clasificadas. Cuando no haya una etiologfa
muy clara es preciso efectuar un estudio de fac-
tores de riesgo vascular.

La posibilidad de recurrencia de la primera
crisis es del 40% a los 2 afios y este porcentaje
aumenta hasta el 65% si se trata de crisis sinto-
méticas no agudas que se asocian a anomalfas
en el EEG. Los principales factores asociados a
recurrencia son:

e Existencia de crisis focales.

e Anomalfas en la neuroimagen.
e Edad elevada.

e Alteraciones en el EEG.

En cuanto al tratamiento, si tenemos en
cuenta que muchas crisis pasan inadvertidas y
que no es inhabitual que cuando consultan ya se
ha producido mds de una crisis, hay argumentos
de peso como para recomendar el inicio de tra-
tamiento con fdrmacos antiepilépticos (FAE) en
pacientes con una primera crisis no provocada
(como en este caso se hizo). Ademds, como la
mayorfa de crisis son de inicio focal, se escogen
FAE eficaces para este tipo de crisis. Lo habitual
en el anciano es que haya buena respuesta tera-
péutica con dosis medias menores que en otros
grupos de edad y que se controle con un solo
fdrmaco, el cual se administrard con un mayor
intervalo para minimizar sus efectos secundarios
(pues los efectos adversos son mds frecuentes en

los ancianos, sobre todo los cognitivos, mdxime
cuando el paciente es portador de una demencia)
con elevacion gradual y lenta para favorecer su
tolerabilidad.

Los FAE cldsicos se alejan del farmaco idé-
neo a emplear en un paciente de edad y su uso
no debiera considerarse inicialmente debido a
los trastornos cognitivos, la sedacién, la pérdida
ponderal, la acentuacién de la osteopenia y osteo-
porosis que pueden suscitar, junto a la induccién
enzimdtica hepdtica. Otro asunto a estimar es la
interaccién de los FAE con otros fdrmacos o con
patologfas coexistentes. As{, cuando existe dete-
rioro cognitivo, se da una especial sensibilidad a
los efectos secundarios del FAE sobre el sistema
nervioso central, al posible empeoramiento de
los cuadros de delirio y a una mayor tendencia
al incumplimiento terapéutico. Por todo ello, los
expertos indican la monoterapia con FAE nuevos,
como levetiracetam, pregabalina, lamotrigina, to-
piramato y zonisamida. Desde un punto de vista
préctico (nivel de certeza IV, grado de recomen-
dacién C) se puede decir que, para una eficacia a
priorisimilar, entre los nuevos FAE con indicacion
para su uso en monoterapia en crisis parciales,
los que tendrfan un perfil farmacocinético mds
favorable en ancianos serian el levetiracetam y
la gabapentina, seguidos de la oxcarbazepina y
la lamotrigina. En los raros casos de epilepsias
primariamente generalizadas (aquellas en que la
descarga afecta desde el inicio a toda la superfi-
cie cerebral), se podrfan considerar lamotrigina,
topiramato y valproato (nivel de certeza IV, grado
de recomendacién C).

Los pacientes con crisis agudas sintomdticas
debidas a alteraciones metabdlicas, firmacos pro-
convulsivantes o retirada brusca de medicacién,
no requieren tratamiento (nivel de certeza 1, gra-
do de recomendacién A). Las crisis originadas por
un evento agudo como ACV o traumatismo cra-
neal, suelen tratarse durante un periodo limitado
de tiempo (de semanas a meses) y si las crisis no
recurren pasado ese tiempo, entonces se puede
retirar la medicacién en funcién de los factores
de riesgo de recurrencia antes mencionados, asf
como la comorbilidad presente (nivel de certeza
1, grado de recomendacién A).
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VALORACION GERIATRICA INTEGRAL

Valoracion funcional

Indice de Barthel 50/100 (grado de depen-
dencia moderado), es decir en situacién funcional
de dependencia para las actividades de la vida
diaria excepto comida (requiere ayuda para las
transferencias y vigilancia para el aseo/higiene,
ayuda para el bafo, necesita ayuda para el retrete
pero se limpia sola, ayuda para el vestido/desves-
tido, no sube ni baja sola los escalones). Presenta
incontinencia vesical de estrés. Deambulacion li-
mitada por coxartrosis, requiere ayuda y 1o hace
con miedo y torpeza, auxiliada por un andador
tipo Zimmer. El indice de Lawton-Brody para las
actividades instrumentales diarias era 2/10 (de-
pendencia grave).

Situacidn social

Vivia sola en su hogar, en la actualidad reside
en casa de uno de sus hijos, piso con barreras y
sin ascensor.

Valoracién cognitiva

MEC de Lobo 20/35 (punto de corte para
demencia <23). Test del reloj de Schultman:
4/9 (indicativo de deterioro). Evaluacién del
estado emocional (test de Yesavage) 8 puntos
(>14 es el punto de corte para depresion). Es-
cala de isquemia de Hachinski: 4 (puntuaciones
<4 sugieren trastorno degenerativo, entre 4 y
7 son casos dudosos 0 demencias mixtas, y >7
demencia vascular). Test del informador corto
70/85 (punto de corte 57 puntos), en los casos
de demencia leve, la sensibilidad es del 86% con
una especificidad del 91%.

Seglin esta evaluacién, la paciente presenta
una demencia mixta de grado leve. Los factores
de riesgo vascular como la HTA, DM2, obesidad,
sedentarismo, dislipemias, tabaquismo, alcoholis-
mo y la propia genética del sujeto, entre otros,
actian como detonantes etiopatogénicos de la
lesién vascular y del deterioro cognitivo vascular-
demencia vascular asociado en cualquiera de sus
manifestaciones (infarto estratégico, enfermedad
de pequefio vaso, multiinfarto y hemorragia ce-
rebral). Deterioro cognitivo vascular se estima

que puede padecerlo un 5% de la poblacién >65

afios y parece ser mds lento que en otros tipos de

demencias y va a depender de variables como la
existencia de lesiones extensas en sustancia blan-
ca o de atrofia o pérdida de volumen temporal

(hipocampo). No obstante, la mortalidad en la

demencia vascular es mayor que en la demencia

de Alzheimer, en relacién con su mayor grado de
comorbilidad y discapacidad.

Una vez realizada la valoracion geridtrica
integral, se trazaron los siguientes objetivos o
plan de intervencién:

e Informacién a la familia.

e Control-ajuste de la medicacién.

e Control y seguimiento de su pluripatologfa.

e Evaluacién del estado nutricional y mejora
del mismo.

Los problemas de memoria afectan al 50%
de los mayores de 65 afios, mientras que las de-
mencias las padecen el 5-10% de esta poblacién,
con una prevalencia mayor entre los que pasan de
80 afios (20-40%). No hay un limite perfectamen-
te definido entre deterioro cognitivo fisioldgico
y patolégico dado que las capacidades vienen
condicionadas por aspectos genéticos, cultura-
les, laborales y econémicos. Cuando la alteracién
cognitiva no tiene repercusion significativa en las
actividades funcionales de la vida diaria, habla-
mos de alteracién cognitiva en relacién con la
edad, que puede subdividirse en:

a) AMAE (alteracion de memoria asociada a la
edad), cuando un mayor de 50 afios presenta
quejas de mala memoria pero arroja normali-
dad en los tests cognitivos al uso. Se trata de
un déficit leve y su seguimiento semestral no
evidencia empeoramiento ni interferencia en
las actividades de la vida diaria (AVD).

b) DCAE (deterioro cognitivo asociado a la
edad), cuando existen déficits mnésicos y
una o mds de las siguientes dreas cognitivas
estdn afectadas ligeramente: atencién/con-
centracién, pensamiento, lenguaje y funcién
visuo-espacial. Se trata de un déficit leve que
condiciona solo problemas para tareas comple-
jas y previamente bien desarrolladas. Su segui-
miento cada 6 meses nos indicard si regresa,
se estabiliza o progresa hacia demencia.
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El deterioro de la memoria, por si mismo,
no es suficiente para diagnosticar demencia. Se
precisan, cuando menos, satisfacer tres criterios
bésicos:

e Elexamen del estado mental debe comprobar
que estdn deteriorados otros aspectos de la
funcién cognoscitiva.

e [os déficits cognitivos deben ser clinicamente
importantes porque interfieren con el funcio-
namiento social o la capacidad para el auto-
cuidado.

e [os déficits no deben atribuirse a depresion,
delirio u otros problemas neuro-psiquidtricos.
El diagnéstico del sindrome de demencia es

clinico. Dentro de las demencias, la forma mds

frecuente de presentacion es la enfermedad de

Alzheimer (50-75%) seguida de la demencia vas-

cular (20-30%), demencia por cuerpos de Lewy

(15-25%) y demencias potencialmente reversibles

(5-10%).

Ante toda sospecha de alteracién cognitiva
en un anciano, debemos confirmarla con la ayu-
da de un familiar o cuidador allegado, haciendo
una valoracién mental con instrumentos como
MMSE de Folstein, adaptado a nuestro medio
por Lobo et al. (MEC), con una sensibilidad del
87% y especificidad del 92% para puntuaciones
inferiores al punto de corte. Posee un valor pre-
dictivo positivo del 69% en mayores de 74 afios.
El SPMSQ (Short Portable Mental Status Ques-
tionnaire) de Pfeiffer es muy til para cribaje en
Atencién Primaria cuando se dispone de poco
tiempo. La escala de depresion de Yesavage tiene,
también, gran valor para el cribado y se puede pa-
sar rdpidamente. También es recomendable usar
el test del informador (TIN), nosotros pasamos
la version corta.

El diagndstico sindrémico de demencia debe
basarse en:

a) Historia clinica de deterioro/alteracién cogni-
tiva (confirmada por un informador allegado
del paciente) con exploracién fisica y neuro-
l6gica.

b) Demostrar el deterioro cognitivo con tests
psicométricos (MEC, test del reloj).

c) Descartar un cuadro psiquiétrico (escala Yes-
avage para depresion).

Pacientes con demencia a los que
debe realizarse TAC cerebral

e Edad <65 afios

e Antecedentes de traumatismo craneal reciente

e Antecedentes de neoplasia

e Anticoagulados o con historia de trastorno de la
hemostasia

e (linica neurolégica focal no explicada

e Deterioro cognitivo de rdpida evolucién (1 0 2
meses)

e Incontinencia urinaria o trastornos precoces de
la marcha

d) Cumplir los criterios para demencia del DSM-
IV (Tabla 1).

Una vez confirmada la presencia de deterio-
ro cognitivo, habrd que realizar, ademds, ciertas
pruebas complementarias:

a) Analitica completa con serologfa de ldes, de
VIH, tiroidea y determinacién de vitamina
B]z.

b) ECGy Rx de térax, cuando la historia clinica
lo aconseje.

c) TAC craneal en casos de demencia dudosa o
establecida (su objetivo es descartar demen-
cias secundarias). Su uso universal es cues-
tionable y deberd individualizarse (en la tabla
5 se sefialan los casos en las que se indica
especialmente esta prueba).

No es una prueba concluyente en el diaghds-

tico de las demencias primarias y su finalidad

es la de descartar causas secundarias.

d) La RMN es més sensible para detectar cam-
bios vasculares y lesiones desmielinizantes
pues obtiene una mayor resolucién de ima-
gen de tejidos blandos que otras técnicas, 1o
cual es muy beneficioso en la evaluacién del
parénquima encefélico y de la fosa posterior,
ademds ofrece ventajas frente a la TAC para
evaluar vasos arteriales y venosos intracra-
neales y del cuello.

Como ya se ha dicho la enfermedad de Al-
zheimer (EA) es la mds prevalente. Disponemos
de documentos ampliamente consensuados sobre
los criterios diagnésticos de EA, siendo los mds
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Enfermedad de Alzheimer: criterios NINCDS-ADRDA ‘

A. Criterios de EA posible

— Demencia con variaciones en su inicio, en la presentacién o en el curso clinico no usuales en la EA
pero para la que no hay una explicacién alternativa
— En presencia de un trastorno secundario sistémico o cerebral capaz de producir demencia pero que no

es considerado causa de la demencia del enfermo

— Cuando existe un déficit gradual progresivo de las funciones cognitivas

B. Criterios de EA probable

— Déficit cognitivo demostrado por examen clinico y avalado con tests y escalas validados
— Déficit en dos 0 més dreas cognitivas como memoria, juicio o cdlculo

— Empeoramiento progresivo de la memoria y otras funciones cognitivas

— Ausencia de trastornos de la consciencia como el delirium

— Inicio entre los 40 y 90 afios

— Sin evidencia de otras enfermedades cerebrales o sistémicas que pudiesen justificar el cuadro

— Apoyan el diagndstico de EA probable
— Presencia de afasia, apraxia, agnosia

— Alteraci6n de patrones de conducta e incapacidad para realizar tareas cotidianas

— Historia familiar de EA

— Exdmenes complementarios: examen del liquido cerfalorraquideo (LCR) normal, enlentecimiento
inespecifico o normalidad en el electroencefalograma (EEG), y signos de atrofia cerebral progresiva en
estudios seriados de tomograffa axial computarizada (TAC) cerebral

C. Criterios de EA definitiva

— Criterios de EA probable acompafiados de confirmacién histopatolégica

utilizados los de la cuarta edicién del Manual
diagnéstico, estadistico de los trastornos mentales
(DSM-1V) (Tabla 2) y el NINCDS-ADRDA (Natio-
nal Institute of Neurological and Communicative
Disorders and Stroke-Alzheimer’s Disease and
Related Disorders Association) (Tabla 6). Todos
ellos contienen elementos comunes tales como:
la existencia de una pérdida de capacidades cog-
nitivas respecto al nivel premdrbido, presencia
marcada de un deterioro en la memoria, coexis-
tencia de otros déficits en funciones superiores
e intensidad suficiente como para interferir en
el funcionamiento habitual de la persona. Los
criterios del NINCDS-ADRDA son muy exigentes.
Se siguen, por lo general, los criterios del DSM-IV
(valor predictivo positivo del 86%).

El diagndstico de la enfermedad de Alzheimer
y de su precursor, el deterioro cognitivo leve,
estd precedido de un largo periodo de 5 a 6 afios
durante el cual el sujeto sufre un declive pro-

gresivamente acelerado de la memoria y de las
habilidades intelectuales. En el inicio del proceso
demencial, el individuo no recuerda con precisién
dénde deja los objetos de uso cotidiano y eso le
puede conducir a acusar a otras personas (cuida-
dores/familia/vecinos) de que se los esconden
o roban. En la tabla 7 se detallan los principales
tipos de ideas delirantes en la enfermedad de
Alzheimer. Cuando la enfermedad ha avanzado,
es habitual que padezcan errores de identificacién
de su propio hogar y, en algunos casos, puede ser
tan fija la idea que incluso llegan a abandonarlo
para “irse a su casa”. El resultado del mismo es
el vagabundeo. Las ideas delirantes son factor de
riesgo para la agresividad fisica. En la tabla 8 se
exponen los principales sintomas conductuales y
psicoldgicos en la demencia. En este caso habfa
alteraciones del suefo, del apetito y de la con-
ducta alimentaria asf como inquietud-ansiedad y
enfados con tendencia a la irritabilidad, ademds
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Principales tipos de ideas delirantes
en el Alzheimer

Sintomas conductuales y psicolégicos
en la demencia

1. Alguien roba las cosas
2. El domicilio no es el propio
3. El cuidador es un impostor

En algunos casos puede provocar ira o violencia
contra la persona a la que se considera impostora

4. Abandono
La conciencia que tenga el enfermo de haberse
convertido en una carga puede relacionarse con
esta idea delirante

5. Infidelidad

de suspicacia y paranoia. El pensamiento deliran-
te suele basarse en una extension relativamente
l6gica de los fenémenos que rodean al enfermo y
la sordera contribuye en gran medida al mismo.
Conviene que el cuidador no argumente frente
a los delirios y evite cualquier comportamiento
que induzca a la suspicacia.

Una vez que hemos confirmado que existe de-
terioro cognitivo y su probable etiologfa, el siguien-
te paso a dar serd averiguar el grado de severidad
del caso y para ello podemos recurrir a la Global
Deterioration Scale de Reisberg (GDS), que consta
de 7 estadios, desde el 1 de normalidad, pasando
por el 2 (AMAE), el 3 (DCAE), el 4 (demencia
leve), el 5 (demencia moderada), el 6 (demencia
moderada-grave) hasta el 7 de demencia severa. El
riesgo de desarrollar una demencia en el estadio 2
es <10%, mientras que en estadio 3 llega al 75%.
Otra manera de estadiar la demencia es en estadio
[ (demencia leve), estadio I (demencia moderada)
y estadio III (demencia grave), correspondiéndose
cada uno con los siguientes puntajes del MEC: 24-
18, 17-11 y 10-0. Nuestra paciente se encuentra
en el estadio [ 0 demencia leve.

En la Atencién Primaria estamos en un lugar
de privilegio para detectar la alteracién de me-
moria asociada a la edad (AMAE) y el deterioro
cognitivo asociado a la edad (DCAE) y hacer su
correspondiente seguimiento semestral para valo-
rar si progresan o no los casos hacia demencia. De
otro lado, una vez situados ante un caso de de-

Problemas relacionados con los trastornos
mnésicos y la conciencia de enfermedad
e Delirios

e Alucinaciones

e [dentificacién inadecuada

Cambios de humor

e Depresién

e Labilidad emocional, reacciones catastréficas y
enfados

¢ Ansiedad

Agitacién/agresividad
Alteraciones de la personalidad

e Indiferencia/apatia
e [rritabilidad

Alteraciones de la funcion neurovegetativa

e Alteraciones del suefio y del ritmo diurno

e Cambios en el apetito y conducta alimentaria
e Cambios en la sexualidad

Sindrome de Kliiver-Bucy

Alteraciones en la actividad psicomotora
e Paseos e inquietud

e Deambular errante

e Seguimiento persistente del cuidador

e Actos y manipulaciones repetidas

mencia y aplicado el protocolo arriba mencionado
(algo que podemos realizar excepto la TAC -RMN
cerebral, pruebas no accesibles para nosotros to-
davfa—), haremos una derivacién a neurologfa en
casos dudosos y en aquellos pacientes menores
de 65 afios o en aquellos en que la propia familia
solicita la confirmacién diagndstica del especia-
lista. No obstante y en todo momento, nuestra
labor va a ser fundamental, junto al personal de
enfermerfa del centro:

e Para realizar el seguimiento/control del caso-
demencia (con la ayuda del neurélogo).

e Para hacer prevencién (factores de riesgo car-
diovascular, hédbito alcohdlico, uso racional de
farmacos).

e Para obtener informacién relevante de la
familia y cuidadores a través del test del in-
formador (IQCODE).
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e Para informar y ayudar a la familia/cuida-
dores.
e Para tratar la patologfa asociada y sindromes
geridtricos.
e Para tratar procesos morbosos intercurrentes.
No podemos prescribir farmacos para la de-
mencia y esta tarea queda en exclusiva para la
neurologfa. No es posible atin curar la EA y los ob-
jetivos actuales se orientan a restaurar habilidades
cognitivas y funcionales y retrasar la progresion
del deterioro. En la demencia vascular y en los
casos mixtos se acepta el potencial beneficio de
los antiagregantes plaquetarios y el control estre-
cho de los factores de riesgo vascular presentes
en cada paciente. En este caso se instauré dcido
acetilsalicilico 300 mg/dfa con IBP (omeprazol
20 mg). Varios estudios han mostrado beneficios
clinicos modestos de los inhibidores de la coli-
nesterasa, similares para demencia vascular y la
demencia mixta. En el caso de la EA el papel de
los inhibidores de la colinesterasa puede expli-
carse a través de la deficiencia en la transmisién
colinérgica de esta enfermedad, sin embargo el
mecanismo de estos firmacos en la demencia vas-
cular y en las formas mixtas atin no estd claro; no
obstante, algunas hipétesis incluyen: 1) los inhibi-
dores de la colinesterasa tratan un posible déficit
colinérgico asociado a la demencia vascular que
resulta de la interrupcién de las vias colinérgicas
por las lesiones vasculares; y 2) los inhibidores de
la colinesterasa pueden mejorar transitoriamente
la perfusién cerebral, proporcionando con ello al-
glin beneficio sobre las causas vasculares y mixta
de demencia. En este caso, puestos en contacto
con el neurdlogo de zona, se decidi instaurar
galantamina a dosis de inicio 4 mg/12 h para
subir a 8 mg/12 h a las cuatro semanas siguientes
hasta llegar a la dosis de 12 mg/12 h.

DETERMINACION DEL RIESGO
NUTRICIONAL

e Segun la historia clinica: tenfa riesgo de
desnutricién pues vivia sola, existia deterioro
cognitivo, estaba polimedicada y habfa man-
tenido una ingesta oral basal inadecuada en
los dltimos afios (los alimentos mds baratos

y faciles de preparar consisten en carbohi-
dratos). Las ropas le quedaban holgadas. No
habfa ni disfagia ni alteraciones digestivas.

e Segiin la exploracidn fisica: habfa semio-
logfa de desnutricién como palidez de piel
y mucosas, queilitis comisural, delgadez y
atrofia muscular (sarcopenia). Usaba préte-
sis completa, mal ajustada y no recordaba
del tiempo en que se habfa revisado por el
dentista.

e La valoracién funcional (autonomfa):
arrojaba un Barthel de 50/100 (puntaje de
40-55 dependencia moderada). El indice de
Lawton-Brody para las actividades instrumen-
tales diarias 2/10 (puntaje 2-3: dependencia
grave).

e [a valoracién cognitiva: en el MEC- Lobo
puntuaba 20/30 (punto de corte para de-
mencia < 23), se aplicd el test completo de
Yesavage puntuando 8 (>14 puntos es el
punto de corte para depresién). La paciente
tenfa dificultades para la confeccién de sus
mendus.

e Habitos dietéticos: habian cambiado en los
dltimos afos, preferencia por sopas, bocadi-
llos y productos de bollerfa industrial. Apenas
consumfia leche y derivados, no preparaba
habitualmente ments y no ingerfa apenas
pescado y carne. Solfa comer a base de pin-
chos (tapas) en bares.

DETERMINACION DEL ESTADO
NUTRICIONAL

e Elporcentaje de pérdida ponderal: su peso
habitual seis meses antes era de 59 kg con
talla 161. Su peso actual es de 48,200 kg.
El porcentaje de pérdida ponderal era del
18,2% (una pérdida del 10-20% corresponde
a pérdida de peso moderada). La pérdida por-
centual de peso se define con la férmula:

Peso habitual — Peso actual
- x 100
Peso habitual

e IMC: 18,61 (<20 kg/m?, desnutricién).

e Diametros/pliegues: se midieron los dié-
metros braquial (24 cm) y de pantorrilla (30
cm).
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e Parametros de laboratorio: Hba: 9,4
g%, VCM: 75,10, HCM: 26,5. Linfocitos
totales: 1.370 (<1.500). Transferrina: 256
mg/dl. Hierro: 17 ng/dl. Ferritina: 12 ng/
ml. Protefnas totales: 5,33 g/dl. Albimina
sérica: 2,92 g/dl (<3,5 mg/dl). Vitamina
Bi2: 177 pg/ml. Ac. f6lico: 2,90 ng/ml. CT:
168 mg% (el riesgo se estima con valores
<160 mg/dl).

e Test MNA: se aplic6 el MNA (Mini Nutri-
tional Assessment) siendo para el cribaje
una puntuacién de 3 y para la evaluacién un
puntaje de 7, en total 10 (<17 puntos) que
confirmd la situacion del mal estado nutricio-
nal de la paciente.

Seglin el test presentaba desnutricién mode-
rada y segtn la evaluacién de los pardmetros
del compartimento graso y muscular (magro)
era del tipo proteico-caldrica.

Existfa un trastorno de la composicién cor-
poral por deprivacién relativa y crénica de
nutrientes.

IDENTIFICAR DEFICITS
NUTRICIONALES

e Célculo de los requerimientos caléricos:
teniendo en cuenta las necesidades basales
de una persona de esta edad (30-35 kcal/
kg) estimamos que eran aproximadamente
1.700 cal/dfa.

e Célculo de los requerimientos proteicos:
se estimaron en 50 g/dfa (aporte diario de
0,8-1 g/kg).

¢ Consistencia, textura de la alimentacién:
la paciente tenfa conservada la capacidad de
deglucidn, usaba prétesis pero estaba mal
adaptada por la propia situaciéon sobrevenida
de adelgazamiento, por lo que se recomendd
llevar una dieta bésica blanda.

PLAN DE INTERVENCION
NUTRICIONAL

Se estableci6 de inicio una dieta basal blanda,
mediterrdnea, equilibrada, de 1.700 kcal a base
de cereales, patatas, legumbres, carne (pollo y

conejo), pescado, fruta, verduras y hortalizas y
leche, con una proporcién diaria del 55% carbo-
hidratos, 30% protefnas y 15% grasas. Tras un
semana de intervencién su cuidadora relaté que
no terminaba los platos y se estimé que requetfa
al menos un 20% de la energfa total diaria en
forma de suplemento nutricional, en férmula
comercial completa, polimérica, normoproteica,
hipercaldrica, con fibra, de textura liquida y con
sabor chocolate —sabor que preferfa la paciente—
en un botellin de 200 ml, con densidad calérica
1,5 kcal/ml, con 49% de carbohidratos, 16% de
proteinas y 35% de lipidos. En total un aporte
de 300 kcal/dfa.

Se pensé en que el mejor horario para no
disminuir las ingestas serfa como resopén al acos-
tarse en la cama por la noche.

Se le pauté, ademds, hierro oral (sulfato ferro-
so: 80 mg/dfa) y folidoce (vitamina B, y félico),
mas un suplemento de vitamina D con calcio. Se
suspendi6 la simvastatina.

SEGUIMIENTO/CONTROL DEL CASO

Habia ahora un ambiente familiar de apoyo y
supervision y la paciente toleraba el tratamiento
nutricional. Se mantuvo la suplementacién du-
rante tres meses, al cabo de los cuales se realizd
determinacién analitica y se comprobé que habfa
mejoria en los pardmetros bioquimicos (albtimina:
3,30 g/dl, transferrina: 270 mg/dl, ferritina: 31
ng/ml, hierro: 41 pg/dl, Hba: 11,3 g%) e inmu-
noldgicos (linfocitos: 1.490). Como quiera que
su cuidadora nos manifesté que la paciente comfa
bien lo que se le ponfa en el plato y su vida era
de escasa actividad (Gnicamente salfa a pasear
por los alrededores de la casa, acompafiada), se
decidi6 suspender la SN.

Al sexto mes el control analitico mostraba
normalidad. Su peso era de 55 kg y segufa una
dieta basal normal, con cuatro comidas/dfa de
1.800 cal. Se suspendif la ferroterapia oral y la
suplementacién de félico y vitamina B,. Se con-
tinda con la pauta de calcio+vitamina D y se
controlan los FRCV y la evolucién del proceso
demencial. No se han repetido crisis epilépticas.
No ha habido cafdas.
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CASO 4

Anciana de 78 afios, con episodio
de fractura de cadera, caidas,
pseudodemencia y desnutricion

EXPOSICION

Mujer de 78 afios sin hdbitos t6xicos ni aler-
gias medicamentosas conocidas, con los siguien-
tes antecedentes patoldgicos: prétesis en cadera
dcha hace seis meses por fractura pertrocanté-
rea tras sufrir una cafda en su hogar. Infecciones
urinarias de repeticién en los dos dltimos afios.
Episodios de dolor tordcico inespecifico desde
hace varios meses, habiendo sido descartado su
origen isquémico por el servicio de cardiologia
de zona. Sindrome depresivo desde la cirugfa de
cadera. Un ingreso hospitalario hace un mes por
neumonfa tras sindrome gripal.

Otros APP: apendicectomia a los 32 afios;
colecistectomfa a los 46 afios; histerectomia con
doble anexectomfa a los 57 anos por fibroma,
degeneracion artrésica de predominio cervical y
lumbar, esofagitis y hernia de hiato diagnostica-
das por gastroscopia hace tres afos. Hipertensién
arterial esencial desde hace doce afios. Incon-
tinencia urinaria. Trastorno crénico del suefio.
Hipoacusia perceptiva diagnosticada hace 15
anos, usa audioprétesis dcha.

Motivo de su consulta: acude al Centro de
Salud acompafiada de su hija y esposo, vienen
desde otra comunidad y van a permanecer alo-
jados en el domicilio de la hija durante una larga
temporada. El esposo muestra clinica de afecta-
cién (carga de cuidador). Se abre historia clinica
informatizada.

J.C. Caballero Garcia, J.G. Mufioz Duque

Desde la cirugfa de cadera presenta tristeza,
anhedonia, astenia, sensacién de debilidad, ano-
rexia con adelgazamiento de 9 kg (peso habitual:
57 kg y talla: 157).

Paralelamente se queja de pérdida en la
memoria reciente. También ha sufrido varias
cafdas en el domicilio, precedidas en ocasiones
de sensacién de inestabilidad. Refiere intenso
miedo a caerse y a fracturarse de nuevo, mo-
tivo por el que no desea salir de su domicilio.
No mantiene contactos sociales excepto con su
esposo e hija.

Sigue tratamiento habitual con: omeprazol 20
mg (0-0-1), venlafaxina 75 mg (1/2-0-0), loraze-
pam 1 mg/noche, enalapril 20 mg (1-0-0).

Exploracion fisica: TA: 140/84 mmHg, pulso
normal a 90 Ipm, presién venosa yugular: nor-
mal. Consciente, orientada en persona y espacio,
parcialmente en tiempo. Estado de hidratacién:
correcto. AC ritmica, soplo sistélico grado I mul-
tifocal, irradiado a axila. AP: normal. Abdomen:
plano, depresible, no doloroso, peristaltismo pre-
sente, normal. Extremidades: atrofia muscular
global. Pulsos pedios: normales. No edemas ni
signos de trombosis venosa profunda.

Exploracion neuroldgica: no signos de fo-
calidad. Fuerza 3/5 global en extremidades
superiores, 2+/5 en las inferiores. Reflejos os-
teotendinosos simétricos. Coordinacién normal.
Equilibrio en sedestacién: conservado el estdtico,
pero no el dindmico (por debilidad). Bipedesta-
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cién posible. Ambulacion posible solo con ayuda
de otra persona.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Analitica: Hb: 10,2 g%, leucocitos: 7.500 (lin-
focitos: 19%), funcién hepdtica: normal; creati-
nina: 1,53 mg/dl, FG: >60 cc/min. Alblimina:
3,0 g/dl, proteinas totales: 5,4 g/dl, transfetrina:
127 mg/dl, colesterol total: 137 mg/dl. Glucosa:
118 mg/dl, metabolismo férrico: Fe 36 ng/dl,
ferritina: 15 ng/ml. lones: normales. Calcio y
fésforo: normales. TSH y T4 libre: normales.Test
de sangre oculta en heces: negativo.

ECG: RS a 100 Ipm. BRDHH. No alteraciones
de la repolarizacién.

Rx de térax: elongacién adrtica, aortoescle-
rosis.

Rx de CV dorsal centrada en D8 y CV lum-
bar centrada en L2: acufiamientos vertebrales
anteriores, espondiloartrosis, signos de discar-
trosis.

EVALUACION GERIATRICA INTEGRAL

Valoracion funcional

Situacién funcional basal de dependencia
para todas las actividades bésicas de la vida dia-
ria excepto comida, vestido y arreglo personal,
presenta incontinencia vesical frecuente. Deam-
bulacién no auténoma, requiere ayuda y lo hace
con miedo y torpeza. Indice de Barthel: 60/100
(dependencia moderada). ndice de Lawton:
4/8 (no asuntos bancarios, no usa medios de
transporte, no confecciona comidas, no hace
compras). Los pacientes con etilismo crénico
presentan un cuadro clinico de desnutricién. Asf
la reduccion de la grasa de la dieta puede mejorar
la gravedad del higado graso. La interferencia del
alcohol con el normal metabolismo de los dcidos
y dar a conocer.

Situacién social

Casada, vive con su esposo en una zona rural,
en domicilio con barreras arquitecténicas (acceso
a la casa por medio de 4 peldanos, dispone de
bafiera y no ducha). El matrimonio tiene solo

una hija, casada. Esposo (tiene 83 afios) presenta
muestras de sufrir carga psicofisica del cuidador
(sindrome del cuidador). El piso actual de resi-
dencia es un 3° sin ascensor.

Valoracion cognitiva

MEC de Lobo: 22/35 (<24 sugiere deterioro
cognitivo). Test del reloj de Schulman pequefios
errores indicativos de deterioro leve (grado II/V).
Test del Informador (TIN corto): 60/85 (>57 in-
dica probable deterioro cognitivo).

Valoracion del estado emocional
Test de Yesavage (versién abreviada): 12/15
(10 0 >10 indica depresién establecida).

VALORACION DIAGNOSTICA

Problemas orgéanicos presentes
(pluripatologia)

e Osteoporosis senil.

e Anemia ferropénica.

e Hiperglucemia.

e Poliartrosis.

e Hernia de hiato/esofagitis.

e Hipertension arterial esencial.

Sindromes geriatricos presentes

e Sindrome de fragilidad.

e Polimedicacion.

e Incontinencia vesical de esfuerzo.

e Trastorno crénico del suefo.

Sindrome depresivo.

Deterioro cognitivo (posible pseudodemencia

depresiva).

Cafdas de repeticién/inestabilidad.

e Desnutricién proteico-caldrica.

e (ataratas seniles (visién reducida).

e Deficiencia auditiva (hipoacusia/sordera neu-
rosensorial).

Se trazaron los siguientes objetivos o plan
de actuaciéon

1. Informaci6n a la paciente, esposo e hija.

2. Seguimiento de su pluripatologfa.

3. Control/ajuste de la medicacién.

4. Intervencion sobre el estado de dnimo.
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Cuestionario de Barber

e Vive solo

e Se encuentra sin nadie a quien acudir si necesita ayuda

Necesita de alguien que le ayude a menudo
Su salud le impide salir a la calle

Hay més de dos dfas a la semana que no come caliente

Tiene con frecuencia problemas de salud que le impiden valerse por sf mismo

e Tiene dificultades de visién que le impiden realizar sus tareas habituales
e Tiene dificultades para seguir una conversacién porque oye mal
e Ha estado ingresado en un hospital durante el dltimo afio

Alta sensibilidad (95%). Si hay una o mds respuestas positivas, significativo de anciano de riesgo

5. Medidas simples de rehabilitacion fisica en
su domicilio, recomendando andador tipo
zimmer y supervision.

6. Mejora del estado nutricional.

7. Valoracion e intervencién sobre el esposo.

DISCUSION DEL CASO

La situacién de fragilidad representa un
estado de vulnerabilidad fisiolégica asociada
a la edad que resultarfa del deterioro de las
reservas homeostdticas y que tendrfa como con-
secuencia una menor capacidad de respuesta
al estrés.

Se considera anciano fragil a todo aquel que
supera los 80 afios de edad. En cuanto a los suje-
tos comprendidos entre el resto de edades (>65
y <80 afos), son fragiles aquellos que cumplen
tres o mds de los siguientes criterios:

e Vivir solo.

e Viudedad reciente (inferior a un afio).

e Cambio de domicilio (menos de un afio).

e Hospitalizacién reciente.

e Plurimedicacién (> 3 fdrmacos) o prescripcién
de antihipertensivos, antidiabéticos o psico-
fdrmacos.

e [ncapacidad funcional por otras causas o inca-
pacidad para las actividades de la vida diaria
(AVD).

e Deterioro cognitivo o demencia segun los
criterios del DSM-IV.

e Depresion.

e Situacién econdémica precaria o ingresos in-
suficientes.

e Necesidad de atenciéon médica o de enferme-
rfa, al menos una vez al mes.

e Enfermedad crénica que condiciona incapa-
cidad funcional:

— Enfermedad cerebro-vascular con secue-

las.

— Cardiopatfa isquémica o insufiencia cardfa-

ca reciente (menos de 6 meses).

— Enfermedad de Parkinson.

— EPOC.

— Enfermedad osteoarticular.

e (aidas.

e Déficit visual/ceguera.

e Hipoacusia/sordera.

e Limitacién funcional en extremidades infe-
riores/inmovilismo.

La busqueda de casos, es decir, de ancia-
nos frégiles, dirigida a poblacién de riesgo debe
efectuarse mediante cribado oportunista, como
extension de la consulta habitual, puesto que el
40% de la actividad en los equipos de atencién
primaria viene determinada por la asistencia al
paciente anciano y mds del 97% de la poblacién
de edad es atendida por los médicos de familia.

La ausencia de un cribado inicial de seleccién
de ancianos frégiles es uno de los principales argu-
mentos esgrimidos para explicar la falta de resul-
tados claros en los diferentes estudios realizados
sobre la eficacia de programas de valoracion en
ancianos residentes en la comunidad. El cuestio-
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nario de Barber (Tabla 1) permite identificar a los
ancianos subsidiarios de ayuda. Debe aplicarse a
todo usuario mayor de edad que acuda a consulta
por cualquier motivo, asi como al anciano y/o fa-
miliar que reclamen atenciéon domiciliaria y basta-
rd con una respuesta afirmativa para encontrarnos
ante un anciano frdgil que, dejado a su suerte,
tenderd a la discapacidad y dependencia.

El concepto de fragilidad no es estdtico y las
personas se encuentran en una escala continua
desde el estado de completo en un extremo, hasta
el de la “fragilidad” en el otro. Por otra parte, no
todos los sujetos frégiles lo son en igual medida.

Tras el cribado oportunista y una vez detectado
el anciano frégil o en situacion de riesgo se le citard
y propondrd para una metodologfa especifica de
actuacién consistente en la valoracién geridtrica
integral (VGI), también denominada comprensi-
va, global o exhaustiva, que se define como el
proceso diagndéstico multidimensional, dindmico,
y a menudo interdisciplinario, disefiado para iden-
tificar y cuantificar los problemas y las necesidades
de los ancianos y poner en marcha un plan de
tratamiento integrado, optimizar la utilizacién de
recursos y garantizar el seguimiento de casos. Su
uso, inicialmente hospitalario y geridtrico, se ha
introducido después en atencién primaria como
un instrumento para mejorar la salud y prestar una
adecuada atencién sanitaria a las personas mayo-
res. No hay dudas sobre su bondad para detectar
problemas no descubiertos en la préctica habitual,
pero su efectividad en la atencién primaria sigue
siendo discutida porque atin son escasos los pro-
gramas que la aplican en este medio y existen
importantes diferencias en los componentes que
se valoran, tests utilizados, nimero de visitas, cum-
plimentacién del plan establecido, etc. Para que
sean efectivas las estrategias, debe seleccionarse
adecuadamente el paciente diana.

La realidad indica que, en el dmbito de la
Atencién Primaria, la mayoria de los ancianos de
riesgo no tienen realizada una VGI. Como sefiala
el informe del Defensor del Pueblo, existen varias
dificultades a la hora de realizar planes sobre an-
cianos, una de ellas es la escasez de tiempo por
cada paciente. La consecuencia inmediata es la
practica habitual de plantear tratamientos sin un

diagndstico previo, o del tratamiento farmacoldgi-
co meramente sintomdtico (el mds frecuente en
los pacientes de mds edad). Este hdndicap puede
resolverse con la distribucién de la VGI en forma
de varias visitas programadas de veinte minutos
de duracién. Otra dificultad afiadida es que en Es-
pafia no ha existido formacién especifica sobre ge-
riatria en las facultades de medicina hasta 1990,
afio en que se reguld la inclusién de la geriatria
en la ensefianza de pregrado. Para evitar que los
pacientes mayores sean tratados por extension de
lo conocido para los adultos y j6venes, es preciso
implantar formacién continuada sobre atencién
al anciano en el nivel primario de salud.

Lo que es incuestionable es que, a través de
la VGI se pueden detectar problemas en cada
una de las dreas que explora (médica, funcional,
mental-afectiva y social) y ha demostrado ser la
herramienta mds ttil para “valorar” adecuada-
mente al anciano.

El sindrome de fragilidad cursa con unas
manifestaciones clinicas tipicas: pérdida de peso,
astenia, anorexia y debilidad; y con unos signos
clésicos: deterioro del estado general, desnutri-
cién, atrofia muscular y dsea, alteraciones del
equilibrio y de la marcha. El anciano frégil es,
por tanto, un individuo en situacién inestable,
que se encuentra en riesgo de padecer caidas,
enfermedades intercurrentes, hospitalizacion,
discapacidad, deterioro funcional, instituciona-
lizacién vy, en definitiva, de fallecer. En este caso
se habfan dado varias de dichas complicaciones
en el dltimo semestre. La probabilidad de recu-
peracién dependerd, en cada sujeto, de la edad
y de la duracién del deterioro.

Esta paciente cumplfa criterios DSM IV de
trastorno depresivo del dnimo asociado a
enfermedad médica. La principal caracterfstica
en este trastorno es una alteraciéon del dnimo
importante, debida a los efectos directos de una
enfermedad médica. Esta alteracién del estado de
dnimo puede ir desde un polo al opuesto: desde
un dnimo depresivo, una pérdida del interés o
placer por las cosas, hasta un estado de dnimo
expansivo o irritable (criterio A); si bien, aunque
la alteracion en el énimo puede simular un epi-
sodio manfaco, hipomanfaco o depresivo mayor,
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no llega a cumplir todos los criterios para que
se les defina como tal. Se debe constatar que
la alteracién es consecuencia de la enfermedad,
bien estudiando la historia clinica del sujeto en
cuestién (criterio B). Esta alteracién en el dnimo
no debe explicarse mejor por la presencia de un
trastorno mental (criterio C); igualmente la altera-
Cién en el dnimo con diagndstico de trastorno del
estado de &nimo debido a enfermedad médica no
debe realizarse si solo se presenta esa alteracion
durante el transcurso de un defirium (criterio D).
La alteracién en el estado de dnimo tiene que
provocar un malestar clinico significativo o bien
un deterioro social, laboral o de otras dreas en la
vida del sujeto (criterio E).

Para poder realizar este diagndstico, es nece-
sario determinar la existencia de la enfermedad,
y establecer la relacién existente y constatable
entre ellas. Para ello hay que ver si hay relacién
temporal entre ambas variables, esto es, la altera-
cién del dnimo y la enfermedad. También podrfa
constatarse la relacién existente entre ambas si la
alteracién del dnimo presenta sintomas atipicos
como para ser considerada un trastorno afectivo
primario. Ademds, el evaluador deberd descartar
que la alteracién no se produzca o no se explique
mejor por cualquier otra circunstancia, como pue-
de ser un trastorno inducido por sustancias.

Realizamos consulta con psiquiatrfa del cen-
tro de salud mental de nuestra zona, que valord
tanto a la paciente como a su esposo, y confirmé
la clinica de sindrome del cuidador que se comen-
z0 a tratar con escitalopram a razén de 20 mg/
dfa. El especialista recomend¢ seguir tomando
los mismos psicofdrmacos a la paciente pero con
ajuste de la dosis de venlafaxina (1-0-1/2).

Al tercer mes, el trastorno depresivo del dni-
mo habfa mejorado coincidiendo con la mejorfa
funcional. Tenfa, ademds, mejor calidad de suefio
por lo que se redujo la dosis de lorazepam a Y2
mg/ noche.

La valoracién neuropsicoldgica y el control
cognitivo ratificaron la sospecha inicial de pseu-
dodemencia depresiva pues en un trimestre de
seguimiento tras su tratamiento el MEC puntuaba
de 22 a 27/35, y normalidad en el test del dibujo
del reloj.

Con el término pseudodemencia se han
venido identificando aquellas alteraciones cogniti-
vas que pueden encontrarse en distintos procesos
psiquidtricos, fundamentalmente en la depresion,
aunque también pueden verse en la manfa o en la
esquizofrenia. Este término, que se ha mantenido
quizd para manifestar el cardcter reversible de
estas alteraciones cognitivas, no estd exento de
critica y se ha propuesto su sustitucién por el de
sindrome demencial de la depresion.

La prevalencia de pseudodemencia en la po-
blacién mayor de 65 afios se estima en un 0,4 a
2,1%. Las caracteristicas clinicas de la pseudode-
mencia depresiva son en ocasiones muy similares
a las observadas en las demencias de patrén sub-
cortical, con pérdida de intereses y motivaciones,
enlentecimiento ffsico y mental, trastornos de la
atencion y concentracién, aislamiento social,
abandono del cuidado personal, etc.

Resulta particularmente importante dife-
renciar clinicamente una pseudodemencia de
los trastornos afectivos (generalmente de tipo
depresivo) que puede manifestar un paciente
con demencia en sus estadios iniciales. Estos
ultimos presentan un curso mds insidioso y pro-
longado y hay un estado premdrbido en édreas
cognitivas antes del desarrollo de la depresion.
Las quejas sobre los déficits son mds vagas (con
mayor indiferencia hacia los mismos), hay mayor
afectacién de la memoria reciente, la dificul-
tad en la realizacién de tareas similares es més
uniforme, se afectan la orientacién, praxias y
lenguaje, etc.

La pseudodemencia suele tener un curso mas
recortado en el tiempo, con un inicio més preciso.
Se aprecia angustia, con tendencia a magnificar el
déficit. Son muy frecuentes las respuestas de “no
sé“ en los tests psicométricos y suele haber des-
pertar precoz, deterioro en la atencién y concen-
tracién, conducta incongruente con la gravedad
del deterioro, énimo depresivo, etc. En la tabla
2 se exponen las diferencias entre demencia y
pseudodemencia depresiva.

Se han perfilado distintos tipos de pseudo-
demencia:

e Tipo 1: se incluye el sindrome demencial de
la depresion.
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Diferencias entre demencia y pseudodemencia

Pseudodemencia depresiva

Historia personal o familiar de depresién
Comienzo agudo

Progresién rdpida

Evolucién del cuadro en pocos meses
Quejas de todo tipo de trastornos
Sintomas depresivos

Deterioro semejante de la memoria reciente y remota

Buena respuesta a antidepresivos
Rendimiento variable en los tests
Respuesta de “no se”

Demencia

Historia familiar de demencia
Comienzo insidioso

Progresi6n lenta

Evolucién crénica (mds de 1 afio)

No hay quejas de trastorno cognitivo
Despreocupados por sus sintomas
Mayor deterioro de la memoria reciente
Mala respuesta a los antidepresivos
Rendimiento bajo siempre en tests

Se esfuerza en contestar

e Tipo 2: se incluyen pacientes con sindrome
de Ganser, trastornos de la personalidad, si-
mulacién y pseudodemencia neurdtica.

e Tipo 3: sus caracteristicas clinicas son las del
deliriumy su catalogacién como pseudode-
mencia se debe contemplar como un error
diagndstico.

Con respecto al sindrome de inmovilidad-
deterioro funcional, la paciente, al tercer mes,
era capaz de deambular trayectos cortos con
andador de ruedas por su domicilio, siendo su
indice de Barthel de 80/100 y el de Lawton 4/8
(no hacfa compras, no confeccionaba ments, no
usaba medios de transporte, no se encargaba de
asuntos econémicos). Ya no se quejaba de debili-
dad y sentia que estaba olvidando sus temores a
caerse. En este momento recomendamos a la hija
que serfa muy util, para ampliar la recuperacién
y su socializacién, pudiesen llevarle a un centro
de dfa. La trabajadora social del distrito intervino,
gestionando un ingreso temporal (por seis meses)
en centro diurno.

A la situacion de inmovilidad habfa llegado
tras la cafda y fractura de cadera hacfa 6 meses.
Las caidas constituyen un hecho frecuente en la
edad avanzada y suponen una de las principales
causas de lesiones, de incapacidad y de muerte
en este grupo de poblacién. Son, ademds, uno
de los indicadores mds importantes a la hora de
establecer criterios para identificar al “anciano
fragil“. Las caidas se consideran como uno de los

principales tépicos o sindromes geridtricos, entre

otras razones por:

1. Su elevada prevalencia e incidencia en la
vejez.

2. Sus graves consecuencias médicas, psiquicas,
socio-familiares y econdmicas.

3. Laposibilidad de prevencién satisfactoria con
medidas adecuadas, perfectamente objetiva-
bles, que permiten, al menos, minimizar sus
efectos.

4. La posibilidad de establecer grupos de riesgo
y de actuar enérgicamente mediante la valo-
racién de las circunstancias concurrentes en
cada caso.

5. Laseguridad de que es posible evitar muchos
de sus efectos adversos, sobre todo la depen-
dencia, el temor a su repeticién y el inicio de
invalidez.

En el anciano, contrariamente a lo observado
en el adulto joven, la caida raramente es acciden-
tal y, en la mayoria de las ocasiones, va a ser el
resultado de una inadecuacién entre el sujeto y
su entorno.

Las secuelas que, desde un punto de vista
psicoldgico, pueden llevar consigo una caida
suelen agruparse bajo el epigrafe de sindrome
postcaida. Podrfamos definirlo como el conjunto
de consecuencias a corto y largo plazo, produ-
cidas tras el hecho fisico de la caida, dentro de
la esfera psiquica, a nivel de las cogniciones y
emociones, que provocan conductas y actitudes
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con resultado de restriccién o disminucién en las
actividades fisicas y sociales. Sus caracteristicas
bésicas serfan:

Esta alteracién de la movilidad conducird, si no
se remedia, a la dependencia del entorno, es decir
a la pérdida de la capacidad para llevar a cabo las
actividades bésicas e instrumentales cotidianas.

Supone el resultado de una serie concatenada
de hechos sobre los que sf podemos actuar: caida,
dolor y lesiones fisicas (de mayor o menor grado),
miedo y ansiedad de volver a caer, sobreprotec-
cién del entorno, reposo anémalamente recomen-
dado por los profesionales y, por lo general, una
intervencion sanitaria insuficiente (especialmente
a nivel rehabilitador).

Este miedo o fobia a una nueva cafda va a
ser més frecuente entre ancianos de edades més
avanzadas, predominando en el sexo femenino,
en sujetos con disminucién previa de la movilidad
y alteraciones en los tests del equilibrio y marcha.
Este miedo es especialmente relevante entre los
ancianos que han permanecido tendidos en el
suelo durante tiempo prolongado antes de recibir
la primera ayuda.

El miedo, por tanto, se constituye en la princi-
pal consecuencia psiquica y el componente mejor
estudiado de este sindrome.

Este temor, sin embargo, también es frecuen-
te entre los mayores de edad que no han padecido
cafdas. La incidencia de las caidas es edad depen-
diente, asf entre los 65-70 afios se caen en un afio
un 25% de las personas, mientras que a partir de
los 75 afios el porcentaje sube al 35%. Superados
los 85 afios de edad, el ndmero disminuye po-
siblemente por la restriccién en las actividades
que realiza este subgrupo de mayores y porque
consideran la caida como una consecuencia in-
herente al propio envejecimiento.

Como resultado, el sujeto se torna mds intro-
vertido, se retrae y modifica sus hdbitos previos
ademds de sus propias expectativas vitales y, en

general, su actitud ante el futuro y su entorno.
Por todo ello, le acontece un paulatino declive
con resultado de invalidez.

Por lo general, mediante la observacion de la
marcha y sus anomalfas desde la Atencién Pri-
maria podemos valorar la situacién del anciano
en cuanto al potencial riesgo para caerse. Esta
observacién suele ser subjetiva, cualitativa y no
siempre flable, no obstante la clasificacién fun-
cional de la deambulacién propuesta por Holden
MK resuelve en parte este problema (Tabla 3).
De otro lado, el test de Tinnetti ME incorpora
dos subescalas, una para la marcha y otra para el
equilibrio, e identifica sujetos de alto riesgo.

El test get up and go (levantese y camine)
desarrollado por Mathias S consiste en observar al
anciano mientras se levanta de una silla, camina
tres metros y vuelve a sentarse. Se puntia de 1
a 5, segun la percepcion del examinador sobre el
riesgo de cafdas (considerdndose 1 como normal
y 5 como muy alterado). Tiene el inconveniente
de la subjetividad del explorador. Para paliarlo
Podsiadlo D y Richardson S han hecho una mo-
dificacién al mismo, cuantificando en segundos
dicha tarea. Si el anciano emplea més de 20 se-
gundos sugiere alto riesgo de cafdas. Como puede
deducirse, la evaluacién funcional nos sirve para
identificar razones para la dependencia, accién
imprescindible a la hora de establecer el trata-
miento més oportuno.

:(Podemos prevenir las caidas? Las si-
guientes recomendaciones pueden realizarse en
Atencién Primaria y residencias:

e Evaluacién del estado mental.

e Revision de las medicaciones.

e Tratar la osteoporosis.

e Valoracién visual y correccién si procediera
el caso.

e Valorar la continencia esfinteriana.

e Valorar los trastornos del equilibrio y mar-
cha.

e Entrenar la movilidad y fuerza (caso de pa-
cientes institucionalizados).

e Proveer soportes para la ambulacién y reco-
mendar calzado adecuado.

e Evaluar el domicilio y recomendar modifica-
ciones de los peligros potenciales.
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Clasificacion funcional de la deambulacién (Holden, MK)

0O.Deambulacién no funcional:

No puede caminar, camina solo ayudado por barras paralelas o requiere ayuda de mds de una persona

para asegurar la marcha
1. Deambulacién dependiente (ayuda fisica nivel II):

Requiere la ayuda de una persona para caminar por superficies lisas. Precisa de ayuda técnica para asegu-

rar la marcha y el equilibrio
2. Deambulacién dependiente (ayuda fisica nivel I):

Precisa la ayuda de una persona para caminar por superficies lisas. A veces utiliza alguna ayuda técnica

para mantener el equilibrio o la coordinacién
3. Deambulacién dependiente (supervision):

Camina por superficies lisas sin necesitar ayuda de otra persona pero requiere de su presencia cercana

para supervisién

4. Deambulacién independiente (solo en superficies lisas):
Camina independientemente por superficies lisas pero requiere supervision o asistencia ffsica en escaleras

y superficies no lisas
5. Deambulacién independiente:

Camina independientemente en cualquier tipo de terreno

La fractura proximal del fémur o fractura
de cadera es la causa mds comun de ingreso
urgente hospitalario. La mortalidad hospitalaria
parece ser mayor en hombres que en mujeres,
en pacientes con demencia y en aquellos que
tienen poca independencia antes de ocurrir la
fractura. Su mortalidad al mes oscila entre el
5yel 10%. Al afio, un tercio de los pacientes
han muerto (por causas cardfacas y embolismo),
comparado con la mortalidad anual esperada del
10% en el mismo grupo de edad. Mds del 10%
de los que sobreviven no estard en condiciones
de retornar a su domicilio y la mayorfa restante
quedard con secuelas de dolor y discapacidad. La
edad promedio ronda los 80 afios y casi el 80%
son mujeres. La mayor parte de las fracturas de
cadera son consecuencias de cafdas o tropiezos
(traumatismos de baja energfa). Solo un 5% de
los casos no presenta antecedentes de lesiones
(traumatismo indirecto como un giro o torsién
brusca). Las condiciones propias del estado éseo
dejan una zona critica débil a través de la cual se
produce la falla. Muchas veces el anciano pierde
el equilibrio al sufrir un mareo, vértigo, sincope,
arritmias, hipersensibilidad del seno carotideo,
hipotensién ortostatica, crisis epiléptica o un

cuadro ictal. La mayorfa de estas fracturas es
diagnosticada por el antecedente de caida segui-
da del dolor en la cadera, imposibilidad para la
ambulacién con rotacién externa acortamiento y
flexién del miembro. Cerca del 15% son fracturas
sin desplazamiento, con alteraciones radiograficas
minimas. Casi el 1% de los casos no es visible en
la Rx requiriendo otro tipo de examen (resonan-
cia magnética). Las fracturas pueden ser extra e
intracapsulares. Cerca del 3% de las fracturas de
cadera estd relacionado con debilidad localizada
6sea en el sitio de la fractura, secundaria al tumor,
quistes 6seos 0 enfermedad de Paget. Més de la
mitad del resto de pacientes tienen osteoporosis y
casi todos son osteopénicos. La fractura de cadera
desata un auténtico estado de alarma en el orga-
nismo y por ello, en este grupo de pacientes con
enfermedades crénicas asociadas es de esperar
que la respuesta metabdlica al traumatismo sea
muy diferente a la de otros grupos de edad, de
ah{ que sea muy importante evaluar el estado
nutricional de estos pacientes previo y posterior
al acto quirdrgico. La intervencién nutricional ha
demostrado beneficios en los pacientes ancianos
con fractura de cadera, con grado de evidencia
A. Tan solo en muy contadas ocasiones estas frac-
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turas pueden dejarse sin tratamiento quirdrgico
(caso de fractura impactada o en la que el trazo
es incompleto). Los procedimientos quirdrgicos
dependerdn del tipo de fractura. La mejor manera
de influir en el prondstico es la oportuna inter-
vencién en la fase aguda de la hospitalizacion,
una cirugfa efectuada lo mds temprano posible,
un paciente médicamente bien preparado y un
procedimiento quirtrgico breve. La atencién
sanitaria al anciano con fractura de cadera es,
sin duda, un ejemplo de tratamiento en equipo
multidisciplinario en el hospital, donde la figura
del geriatra es fundamental. Tras el alta hospita-
laria, el centro de salud continuara facilitando la
atencién que requieren estos pacientes.

Es preciso insistir en la importancia de la pre-
vencion, sobre todo cribar, detectar y tratar la
osteoporosis asf como evitar los riesgos de caida
e intervenir sobre el entorno del anciano (hogar)
ofreciendo recomendaciones expresas a la fami-
lia/cuidadores.

El déficit de vitamina D en ancianos con
fractura de cadera en Espafia alcanza propor-
ciones superiores al 70%. La velocidad de la
marcha y fuerza se ven afectadas por este
déficit, apareciendo debilidad muscular en
los miembros inferiores. Son numerosos 1os
trabajos que, ademds, muestran la reduccién
del riesgo de caidas en pacientes tratados con
vitamina D, incluso en aquellos con importante
dependencia. Los niveles bajos de vitamina D
en el momento de la fractura se relacionan con
peor situacién funcional al afio y con mayor
nimero de cafdas. En este caso, instauramos
suplemento de calcio mds vitamina D junto a
ranelato de estroncio 2 g/dfa, fdrmaco para
la OP que acttia aumentando la accién de los
osteoblastos y disminuyendo la resorcién dsea.
No se metaboliza y por lo tanto no inhibe las
enzimas del citocromo P450. Ranelato de es-
troncio constituye una opcién terapéutica eficaz
en el paciente geridtrico y en los mayores de
80 afios pues ha demostrado eficacia sostenida
a 8 afios tanto en fracturas vertebrales como
no vertebrales.

Finalmente, en cuanto a la valoracién nu-
tricional.

DETERMINACION DEL RIESGO
NUTRICIONAL

e Segln la historia clinica: habfa riesgo de
desnutricién pues existfa un deterioro cogniti-
vo, segufa polimedicacién y habfa mantenido
una ingesta oral basal inadecuada en los ulti-
mos meses, ya desde su ingreso hospitalario
por la fractura de cadera. No habfa disfagia
ni alteraciones digestivas.

e Segtin la exploracién fisica: habia palidez
de piel, mucosas y atrofia muscular (sarcope-
nia).

e La valoracién funcional (autonomia):
arrojaba un Barthel de 60/100 (dependen-
cia moderada). El indice de Lawton-Brody
para las actividades instrumentales diarias fue
de 4/8 (no asuntos bancarios, no medios de
transporte, no confecciona comidas, no hace
compras).

e La valoracién cognitivo-afectiva: en el
MEC-Lobo puntuaba 22/35 (punto de cor-
te para demencia <23), se aplicé el test de
Yesavage (versién corta) puntuando 12/15
(>10 es el punto de corte para depresién
establecida). Test del reloj de Schulman pe-
quefios errores indicativos de deterioro leve
(grado I1/V). Test de informador (TIN corto):
60/85 (>57 indica probable deterioro cog-
nitivo).

e Habitos dietéticos: habian cambiado en los
ultimos meses. Tenfa preferencia por el pan,
galletas y productos de bollerfa (alimentos
baratos y de acceso facil que no requieren
de preparacién culinaria). Apenas consumia
leche y derivados. Hacfa solo dos comidas al
dfa.

DETERMINACION DEL ESTADO
NUTRICIONAL

e El porcentaje de pérdida ponderal: su
peso habitual 6 meses antes era de 57 kg (ta-
lla: 157). Su peso actual de 48 kg. Porcentaje
de pérdida ponderal: 15,6% (con disminucio-
nes del 10-20% se piensa en desnutricién
moderada).
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La pérdida porcentual de peso se define con
la férmula:
Peso habitual — Peso actual
- x 100
Peso habitual

e IMC: 19,51 (<20 kg/m2 sugiere desnutri-
cién).

e Didmetros/pliegues: se midieron los dié-
metros braquial (27 cm) y de pantorrilla (31
cm).

e Pardmetros de laboratorio: Hb: 10,2 g%,

VCM: 77,5. HCM: 26,8. leucocitos: 7.500
(linfocitos: 19%), albtimina: 3,0 g/dl, protei-
nas totales: 5,4 g/dl, transferrina: 127 mg/
dl, colesterol total: 137 mg/dl. Fe: 36 ug/
dl, ferritina: 15 ng/ml.
La medicién de concentraciones séricas de
protefnas secretoras hepdticas puede servir
para evaluar el estado de integridad y funcio-
nalidad del compartimento visceral pues la
sintesis hepdtica de protefnas demanda de la
integridad de un poo/de aminodcidos que se
renueve continuamente a partir de las protef-
nas ingeridas en la dieta regular del paciente.
Por tanto, una reduccién en la cantidad y/o
calidad de las protefnas ingeridas en la dieta
basal se traducird en una disminucién de la
tasa de sintesis de las protefnas secretoras
hepdticas: albimina, prealbimina y transferri-
na. Asi, un valor disminuido de albimina en
un sujeto con historial de ingestas dietéticas
subdptimas nos sugiere desnutricién. Del mis-
mo modo, y tras instaurrar un plan terapéuti-
o, una albumina disminuida es un predictor
importante de riesgo de fallecimiento en caso
de complicaciones. De otro lado, el recuento
de linfocitos es un indicador inespecifico del
estado de inmunocompetencia del individuo
y, cuando es inferior a 1.500 células/mms3
nos alerta del riesgo aumentado para enfren-
tarse a la agresion.

e Test MNA: se aplicé el MNA (Mini Nutri-

tional Assessment) siendo para el cribaje
de 3/14 (<10 puntos, posible desnutri-
cién) y para la evaluacién un puntaje de
8. Total puntaje de 11 (<17 puntos sugiere
desnutricién). Presentaba desnutricién leve-
moderada.

La desnutricién produce cambios significa-
tivos en la composicién corporal del paciente y
aunque estos cambios son pronunciados en el
compartimento graso, lo son atin més en el magro
y, en especial, en la masa celular corporal, siendo
la pérdida de mds del 40% de este compartimen-
to incompatible con la vida. La reduccién del
compartimento magro como consecuencia de la
deprivacién nutricional crénica y/o en estados
hipercatabdlicos, indica la incapacidad crecien-
te de la economfa para utilizar energfa a fin de
sostener las funciones vitales del organismo.
Ningtin método de valoracion nutricional pue-
de considerarse como el patrén oro pues todos
tienen limitaciones en el anciano. La afectacién
aislada de un indicador nutricional no implica
forzosamente un diagnodstico de desnutricién. El
diagnodstico nutricional requiere, por lo tanto, del
concurso de varios indicadores.

IDENTIFICAR DEFICITS

NUTRICIONALES

e (Cdlculo de los requerimientos caldricos: te-
niendo en cuenta las necesidades basales de
una persona de esta edad (30-35 kcal/kg)
estimamos que eran aproximadamente 1.700
cal/dfa.

e (Cdlculo de los requerimientos proteicos: se
estimaron en 50 g/dfa (aporte diario de 1 g/
kg).

e (Consistencia, textura de la alimentacién: la
paciente tenfa conservada la capacidad de
deglucién, usaba prétesis aunque no estaba
bien adaptada (llevaba afios sin revisar por
odontdlogo).

PLAN DE INTERVENCION
NUTRICIONAL

Se estableci6 de inicio una dieta basal blanda,
mediterrdnea, equilibrada, de 1.700 kcal a base
de cereales, patatas, legumbres, carne (pollo y co-
nejo), pescado, fruta, verduras, hortalizas y leche,
con una proporcién diaria del 55% carbohidratos,
30% protefnas y 15% grasas.

Tras dos semanas, la hija nos relaté que no
terminaba los platos y se estimé que requeria
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al menos un 20% de la energfa total diaria en
forma de suplemento nutricional, en férmula
comercial completa, polimérica, normoproteica,
hipercaldrica, con fibra, de textura liquida y con
sabor vainilla —sabor que preferia la paciente—
en un botellin de 200 ml, con densidad calérica
1,5 kcal/ml, con 49% de carbohidratos, 16% de
protefnas y 35% de lipidos. En total, un aporte
suplementario de 300 kcal/dfa.

Se pensé en que el mejor horario para no
disminuir las ingestas serfa a media tarde.

Se le pautd también hierro oral (sulfato ferro-
so: 80 mg/dia).

SEGUIMIENTO/CONTROL DEL CASO

Se mantuvo esta suplementacién nutricional
(SN) durante dos meses, al cabo de los cuales se
realiz6 determinacién analitica y se comprobd
que habfa mejorfa en los pardmetros bioquimicos:
albimina: 3,7 g/dl, proteinas totales: 6,7. Ferri-
tina: 35 ng/ml, hierro: 51 ug/dl, transferrina:
147 mg/dl, colesterol total: 178 mg%, glucosa:
97 y de sangre (Hba: 12,1 g%, VCM: 79,1. HCM:
28,7) e inmunoldgicos (linfocitos: 1.790). Habfa
ganado 3 kg de peso y se suspendio la SN.

Al tercer mes comenzdé a acudir a un centro
de dfa donde comifa sin problemas. Al sexto mes
el control analitico mostraba normalidad. Su peso
era de 55 kg y segufa una dieta basal normal, con
cuatro comidas/dfa de 1.800 cal.
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