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Prefacio

La presente edición del The American Psychiatric Publishing 
Tratado de psiquiatría geriátrica es la primera en la que no ha 
intervenido el Dr. Ewald W. Busse, editor jefe de las dos pri-
meras ediciones. El Dr. Busse falleció muy poco después de 
que se publicara la última edición. Nos congratulamos, no 
obstante, de que pudiera ver el producto de su obra y de que 
dispusiera de un ejemplar junto a su cama cuando murió. 
Los Dres. Blazer y Steffens confían en continuar con el enfo-
que ecléctico, interdisciplinar y de desarrollo, tan importante 
para el Dr. Busse, en las ediciones venideras, incluida esta. Así 
pues, dedicamos esta edición a la memoria del Dr. Busse.

Actualmente nuestra especialidad cuenta con mucha 
información nueva y en esta edición se reflejan los cam-
bios acontecidos. El lector encontrará más material nuevo 
y modificaciones del material antiguo. La primera edición 
de este tratado, titulada Psiquiatría geriátrica, se publicó 
en 1989; la segunda edición se editó con el título The 
American Psychiatric Press Manual de psiquiatría geriátrica en 
1996, y la tercera edición, con el mismo título, apareció 
en 2004. La decisión de publicar una cuarta edición se 
basó en el reconocimiento de la enorme expansión que 
han tenido los conocimientos científicos sobre el enveje-
cimiento y las enfermedades de la tercera edad, así como 
los avances en psiquiatría biológica y neuropsiquiatría que 
tanto han cambiado el ejercicio de la psiquiatría geriátrica. 
La cuarta edición del Tratado de psiquiatría geriátrica ha sido 
diseñada para proporcionar a los eruditos y a los clínicos 
el estado actual de la disciplina, así como las capacidades 
y la base de conocimientos prácticos que se precisan para 
abordar los trastornos mentales en la tercera edad. Por 
consiguiente, este volumen cubre no sólo la amplia gama 

de enfermedades mentales importantes en las últimas fases 
de la vida, sino también los denominados cambios nor-
males de naturaleza biológica, social y conductual que se 
dan con el envejecimiento.

Al igual que en ediciones anteriores, los capítulos se 
presentan de manera secuencial e integrada, pues de este 
modo mejoran, según tenemos comprobado, la accesibili-
dad y la utilidad de la información ofrecida. Los colabora-
dores son expertos en las ciencias básicas y clínicas y han 
hecho un claro esfuerzo para que este complejo material 
resultara inteligible a los lectores. Hemos mantenido una 
orientación ecléctica sobre la teoría y la práctica de la psi-
quiatría geriátrica. Es verdad que la mayoría de los cola-
boradores son psiquiatras, pero hemos acudido también a 
colegas de las disciplinas biomédicas y conductuales más 
importantes —sobre todo para los capítulos que tratan de 
las ciencias básicas—, debido a su pericia y capacidad para 
incorporar dichos conocimientos al enfoque holístico de 
la asistencia clínica.

Este texto está dirigido a psiquiatras y a otros profe-
sionales de la salud que manifiesten interés y compromiso 
hacia las personas de edad avanzada. La obra resulta de 
especial utilidad para aquellos que soliciten la certifica-
ción en geriatría del American Board of Psychiatry and 
Neurology, el American Board of Internal Medicine y 
el American Board of Family Practice. Los exámenes de 
todos estos organismos ponen enorme énfasis en la psi-
quiatría geriátrica y en los aspectos conductuales del 
envejecimiento.

Dan Blazer y David Steffens
Durham, Carolina del Norte
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C a p í t u l o  1

El mito, la historia y la ciEncia  
dEl EnvEjEcimiEnto 

Dan G. Blazer, M.D., Ph.D.

Los investigadores, médicos, teólogos, filósofos y otros 
han escrito sobre los temas de la vida, el envejecimiento 
y la muerte durante muchos años. Algunas de sus obser-
vaciones y conclusiones son casuales, muchas son frívolas 
o inexactas, y otras están basadas en un estudio minu-
cioso y en un razonamiento ponderado. Estas exploracio-
nes antiguas son interesantes porque aportan información 
sobre los valores sociales, la influencia de factores eco-
nómicos y políticos, el grado de conocimiento científico 
y, en particular, la interpretación de la relevancia y apli-
cación del conocimiento existente. Además, el psiquiatra 
geriátrico trabaja constantemente contra el trasfondo del 
envejecimiento normal, a pesar de la presencia inmediata 
de trastornos físicos y psiquiátricos que demandan su 
atención.

La prolongación de la juventud en retrospectiva

Desde hace muchos siglos hasta la actualidad se han hecho 
intentos de prolongar la juventud o de restablecer el vigor 
sexual y la vitalidad física. Muchos de estos intentos de 
rejuvenecimiento comportan un riesgo definido (ten cui-
dado con tus deseos porque pueden ser satisfechos). La 
diosa Aurora (también llamada Eos) persuadió con gran 
esfuerzo a Zeus para que concediera la inmortalidad a 
su marido Titonio. Por desgracia, olvidó mencionar que 

también quería que permaneciera eternamente joven. Al 
pasar los años, Titonio estaba cada día más incapacitado 
y a menudo quería morir. La vida eterna no es lo mismo 
que la juventud eterna.

La creencia de que en zonas remotas del mundo 
existe gente que disfruta de una vida muy larga está pre-
sente en la mitología de muchas culturas. En una leyenda 
griega, los hiperbóreos –un grupo de personas que vivían 
más allá del viento del Norte en una región con sol per-
petuo– estaban a salvo de cualquier enfermedad natural. 
Escrita en el siglo I por Plinio (23-79 d. C.), este señaló 
que los hiperbóreos eran muy felices y que, «libres de 
trabajo duro y de conflicto», vivían muchos años hasta 
«que hastiados de vida y lujuria se ahogaban en el mar» 
(Gruman 1966, p. 22). Esta idea de gente que vive en 
zonas remotas del mundo y disfruta de una larga vida 
persiste en la mitología de los centenarios que aparecen 
de modo recurrente en los medios de comunicación y en 
la bibliografía científica («Los centenarios», más adelante 
en este capítulo).

La fuente de la juventud
En América, el mito de la fuente de la juventud influyó de 
modo decisivo en el descubrimiento por Ponce de León de 
lo que en la actualidad es el estado de Florida. La leyenda 
de la fuente de la juventud tiene varios orígenes posibles 
según los investigadores. En escritos griegos y romanos 
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antiguos hay dos referencias interesantes a fuentes con pro-
piedades que confieren una vida prolongada. Hera, la esposa 
de Zeus, se bañaba todos los años en un manantial que 
renovaba su juventud. En otra referencia clásica, Herodoto 
(ca. 484-425 a. C.) narró la búsqueda de un manantial y un 
estanque cuyo uso continuo hacía vivir más a la gente.

Roger Bacon (ca. 1214-ca. 1292) promulgó su creen-
cia de que la duración de la vida en su época, por lo gene-
ral de 45 a 50 años, podría triplicarse. Su razonamiento 
estaba basado en parte en la larga vida de Matusalén y 
de Noé: si la duración de la vida había sido tan larga en 
algún momento y después había disminuido podría ser 
posible invertir la tendencia. Bacon se hizo monje fran-
ciscano para tener una vida moral y físicamente limpia. 
Recomendó el aliento rejuvenecedor de una virgen joven 
aunque como monje avisó contra el libertinaje. Bacon 
pensó que si la enfermedad era contagiosa, ¿por qué no la 
vitalidad? (Gruman 1966).

el mito de la inmortalidad celular

Alexis Carrel (1873-1944), un cirujano, dedicó gran parte 
de su trabajo a la curación de las heridas. Su interés por 
la curación de las heridas le condujo a interesarse por los 
tejidos que crecen fuera del organismo. En 1912 obtuvo 
el premio Nobel de Fisiología y Medicina por sus contri-
buciones quirúrgicas. Más adelante desarrolló sus estudios 
sobre cultivo tisular y, apoyándose en sus propios éxitos, 
se convenció de que algunas células humanas que cre-
cían en cultivo eran inmortales. Este concepto de posible 
inmortalidad celular fue publicado por Carrel y Ebeling 
a comienzos de 1912. A pesar de las numerosas objecio-
nes planteadas a su trabajo, Carrel era muy persuasivo y 
su propuesta logró aceptación generalizada. En enero de 
1912 Carrel estableció una serie de cultivos de fibroblas-
tos de corazón de pollo, uno de los cuales estaba desti-
nado a convertirse en una cepa celular «inmortal».

Más adelante se demostró que Carrel y Ebeling habían 
cometido un error metodológico que daba lugar a con-
clusiones inadecuadas. El cultivo celular de Carrel-Ebeling 
estaba alimentado con un extracto de embriones de pollo. 
Este extracto en realidad contenía un número pequeño 
pero considerable de nuevas células viables, por lo que la 
introducción de células nuevas permitía la supervivencia 
del cultivo. Si se preparaba el extracto con cuidado, reti-
rando todas las células nuevas, la colonia celular moriría. 
Aunque otros experimentos han planteado que las células 
animales y humanas tienen la capacidad de ser inmortales, 
todas estas colonias celulares inmortales son anormales en 
uno u otro sentido. Hasta ahora las únicas células huma-
nas que pueden ser inmortales son células transformadas 

o células mixoploides anómalas como las células HeLa 
procedentes originalmente de tejido canceroso de cuello 
uterino cultivadas por Gey (1955).

Hayflick y Moorhead (1961) fueron los primeros en 
describir la capacidad de replicación finita de los fibro-
blastos humanos normales cultivados e interpretaron 
este fenómeno como envejecimiento a nivel celular. 
Explicaron que incluso al cultivar células embrionarias 
humanas normales en las condiciones más favorables era 
inevitable la muerte después de renovar la población celu-
lar 50 veces. Por tanto, la muerte de la estirpe celular era 
una propiedad innata de las propias células.

En 1965 Hayflick observó que los fibroblastos en 
cultivo procedentes de donantes humanos longevos se 
dividían menos veces que los procedentes de embriones. 
Desde entonces diversos investigadores han reproducido 
el trabajo de Hayflick hallando que el número de reno-
vaciones de la población de células humanas en cultivo 
es inversamente proporcional a la edad del donante. Más 
adelante se demostró que la congelación de células huma-
nas normales viables a temperaturas por debajo de cero 
no altera la memoria de las células respecto al número de 
duplicaciones previas. Estas células se mantuvieron con-
geladas durante más de 24 años y al descongelarlas sólo 
se repetían el mismo número de veces que se hubieran 
llevado a cabo sin haberlas congelado.

Zhores Medvedev, un científico ruso, aportó numero-
sas contribuciones al estudio del envejecimiento biológico 
como la teoría redundante del envejecimiento (es decir, la 
reserva de ADN en el genoma que puede utilizarse para 
mantener la función vital desempeña un papel importante 
para determinar la duración de la vida [Busse 1983]). Para 
el psiquiatra geriátrico tiene un interés especial la apor-
tación de Medvedev de una técnica de rejuvenecimiento 
aconsejada por una mujer llamada O.B. Lepeshinskaya. 
Alrededor de 1949, Lepeshinskaya comenzó a aconsejar 
los baños de bicarbonato para prolongar la vida y recu-
perar el vigor. Rápidamente esta técnica fue superada por 
la acción de beber agua carbonatada, y finalmente por la 
introducción de bicarbonato en el organismo mediante 
enema. Aparentemente, las dos últimas técnicas se usaban 
como alternativas por los que no podían tomar baños de 
bicarbonato con frecuencia. Lepeshinskaya también pro-
clamaba que podía conseguir materia viva a partir de 
material muerto, un ejemplo fehaciente del grado de vul-
nerabilidad de la geriatría ante la seudociencia.

Los centenarios

Las acumulaciones de personas que han superado los 
100 años de edad se localizan en tres zonas alejadas. Un 
grupo, los Viejos, vive en Vilcabamba, un pueblecito de 
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montaña en Ecuador. Las otras dos acumulaciones están 
en zonas muy alejadas de Asia, los hunzukuts de la región 
Karakórum de Cachemira y los abjasios de la República 
de Georgia de la antigua Unión Soviética. En las últi-
mas décadas varias personas han visitado a estos grupos 
de Ecuador y Georgia. En febrero de 1978 el National 
Institute on Aging reunió a varios científicos que habían 
visitado Vilcabamba. Tras tres visitas a Vilcabamba los 
científicos llegaron a la conclusión de que la persona más 
anciana de la comunidad tenía 96 años. Visitas similares al 
Cáucaso soviético y nuevas evaluaciones hallaron que los 
registros de longevidad eran exagerados (Palmore 1984).

No obstante, en años recientes ha aumentado la pre-
valencia de centenarios, no porque aumente la esperanza 
de vida sino porque más personas están desplazando 
los límites de la esperanza de vida. Además, los cente-
narios son más heterogéneos. En 1990 había aproxima-
damente 37.000 centenarios en EE. UU. (U.S. Census 
Bureau 1999) ¡En 2050 podrían ser 1 millón! Entre los 
centenarios predominan las mujeres, las personas con 
menos nivel educativo que los más jóvenes y las perso-
nas viudas. La mitad viven en residencias de ancianos. 
Aumentará la diversidad racial y étnica aunque la diver-
sidad biológica ya es manifiesta (Hazzard 2001). Por 
ejemplo, el alelo 2 de la apolipoproteína E (APOE), 
homocigótico o heterocigótico, es más frecuente aunque 
no exclusivo de los centenarios en comparación con las 
personas más jóvenes. El alelo 2 puede estar asociado a 
una concentración más baja de colesterol en las personas 
más longevas.

En un estudio más reciente en Georgia (EE. UU.),  
el National Institute on Aging está financiando el pro-
yecto «The Georgia Centenarian Study». Dirigido por el  
Dr. Leonard Poon de la Universidad de Georgia, este 
estudio establecerá grupos longitudinales de centena-
rios, octogenarios y sexagenarios (Dai et al. 2006). En 
esta colaboración multicéntrica los investigadores buscan 
identificar y aislar los genes de la longevidad, la neuropa-
tología y la capacidad funcional de una muestra general 
de centenarios en 31 condados del norte de Georgia.

actitudes ante el envejecimiento

Marco Tulio Cicerón, el orador y hombre de estado 
romano del siglo primero (106-43 a. C.), incorporó a sus 
elegantes discursos y escritos las visiones filosóficas y los 
valores sociales de su época (Gruman 1966). A los 62 años 

de edad escribió un ensayo sobre la senescencia («Sobre la 
vejez», 44 a. C.) en el que planteaba que la edad avanzada 
no es igual de bien recibida por diferentes razas humanas. 
La consideración que recibe la ancianidad dentro de una 
sociedad provoca diferencias. Los espartanos capitaliza-
ban la experiencia de los ancianos y los gerontes, un con-
sejo de 28 hombres mayores de 60 años, controlaban la 
ciudad-estado (Thewlis 1924). Cicerón argumentaba que 
era posible lograr un envejecimiento satisfactorio con una 
actitud apropiada y con un manejo efectivo de los cuatro 
inconvenientes principales del envejecimiento. Es intere-
sante que estos cuatro inconvenientes sigan vigentes.

El primero era que la sociedad excluye a los adul-
tos mayores de los trabajos relevantes. Cicerón replicó 
diciendo que los ancianos valientes pueden encontrar el 
modo de ser útiles en funciones de asesoría, intelectuales 
y administrativas. El segundo era que el envejecimiento 
socava la resistencia física y reduce el valor del individuo. 
Cicerón respondió que el deterioro del cuerpo es escaso 
frente al cultivo de la mente y del carácter. El tercero era 
que el envejecimiento impide o disminuye el goce de los 
placeres sensuales, sobre todo el sexual. Cicerón replicó 
que dicha pérdida tiene cierta ventaja porque permite a 
la persona anciana concentrarse en la promoción de la 
razón y de la virtud. El cuarto y último inconveniente era 
que la edad avanzada conlleva un aumento de la ansiedad 
por la muerte. Como respuesta Cicerón siguió a Platón y 
señaló que la muerte podría considerarse una ventaja que 
libera a las personas y a su alma inmortal de su prisión 
corporal en este mundo muy imperfecto. Cicerón con-
cluyó que el individuo sabio es el que asume los desig-
nios de la naturaleza y pasa por las vicisitudes de la vida 
con una mente tranquila. Esto implica que no es deseable 
la prolongación de la vida, sobre todo si en la edad avan-
zada uno tiene que volver a convertirse en «un crío que 
llora en la cuna».

Gerontocomia, quizá el primer manual práctico sobre los 
problemas de la vejez, fue publicado en latín por Gabriele 
Zerbi en 1482. Zeman (1967) encontró fascinante este 
libro y destacó que el trabajo de Zerbi no había sido 
citado previamente por ningún médico ni escritor desde 
su publicación original. Zerbi abordó el cuidado de los 
ancianos en un hogar de reposo seleccionado especial-
mente respecto al clima, exposición, dotación y personal. 
Plasmó todas sus ideas sobre longevidad y conservación 
de la salud, defendiendo el ejercicio, el baño, el masaje, 
el reposo y la dieta. Presentó los fármacos útiles en los 
ancianos y explicó los ingredientes y las dosis. Una de las 
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recomendaciones más fascinantes de Zerbi era el uso con-
tinuo de leche humana para la ancianidad. Reconociendo 
que la vejez y la muerte son inevitables, Zerbi afirmó: 
«por tanto, es imposible prevenir el desgaste de la vejez 
aunque sí es posible luchar y resistir» (Lind 1988, p. 26).

Sir William Osler, un investigador, profesor y observa-
dor perspicaz (Belkin y Neelon 1992), presentó su dis-
curso de despedida de la facultad Johns Hopkins en 1905 
a los 56 años de edad (Berk 1989). En dicho discurso 
expresaba la creencia de que al avanzar la edad los profe-
sores pierden a menudo su utilidad. Osler mantenía que la 
productividad en la vida se produce antes de los 40 años. 
Este discurso de despedida originó una reacción negativa 
tanto de sus colegas como del público. Intentó explicarse 
en clave de humor. Sin embargo, en respuesta a esta tor-
menta, Osler contestó:

Las críticas no han alterado mis convicciones de que los 
trabajos más relevantes se han hecho y se hacen antes de 
los 40 años de edad. Las excepciones planteadas sólo con-
firman la regla. Sería bueno para la sociedad que los hom-
bres abandonaran el trabajo activo a partir de los 60 años.  
Deberíamos echar de menos la energía de algunos hom-
bres jóvenes pero en general sería mejor para los propios 
sexagenarios. (Belkin y Neelon 1992, p. 863).

Osler murió en 1919 a los 70 años. En contraste con 
sus observaciones se mantuvo en activo como profesor, 
investigador y estadista hasta aproximadamente 1 año 
antes de su muerte.

Freud (1905/1957) era muy pesimista sobre la utilidad 
de la psicoterapia en adultos mayores de 55 años porque 
pensaba que no eran analizables a pesar de que él conti-
nuó autoanalizándose hasta su muerte. Esta actitud nega-
tiva de Freud provocó un desinterés por la psicoterapia 
en adultos mayores hasta la aparición de varios estudios 
empíricos en la década de 1980, especialmente referentes 
a la aplicación de psicoterapia en la depresión.

Palmore (1979), por el contrario, propuso lo que 
creía que eran las ventajas principales del envejecimiento 
como el hecho de que los ancianos son los más respetuo-
sos con la ley de todos los grupos de edad con excepción 
de los niños pequeños. Los adultos mayores son mejo-
res ciudadanos, y están interesados y activos en los asun-
tos públicos y temas políticos. Hacen una contribución 
enorme a la sociedad mediante su participación volun-
taria en organizaciones comunitarias, iglesias y grupos 
de ocio. Aunque muchos no tienen empleo remunerado 
son muy capaces de participar en actividades productivas. 
Los trabajadores mayores son estables y fiables, y tienen 

menos absentismo. Aunque las personas mayores tienen 
el mismo grado de exposición a ciertos tipos de críme-
nes, en general tienen una probabilidad mucho menor 
de sufrir un atentado criminal que las personas de otros 
grupos de edad.

Aunque algunas de las ventajas aparentes del envejeci-
miento son cuestionadas, es obvio que la Seguridad Social 
y otros sistemas de pensiones han mejorado la capacidad 
económica de las personas de edad avanzada, igual que 
la reducción de impuestos y otros beneficios económi-
cos como tarifas reducidas en muchos hoteles, moteles 
e instalaciones de ocio. Medicare, a pesar de sus limita-
ciones, proporciona seguro de salud a muchas personas 
de edad avanzada que no tienen cobertura de otro tipo. 
Indudablemente hay otras ventajas. Las desventajas apare-
cen repetidamente a lo largo de este libro igual que en 
todas las publicaciones científicas.

Una definición de envejecimiento

Envejecimiento, en los seres vivos, por lo general se refiere 
a una serie de cambios anatómicos y fisiológicos depen-
dientes del tiempo que disminuyen la reserva fisiológica y 
la capacidad funcional, aunque en ocasiones el término se 
refiere a los procesos positivos de maduración o de adqui-
sición de cualidades favorables (Ahmed y Tollefsbol 2001). 
El envejecimiento biológico no se limita a los últimos 
años de vida, ya que el declive comienza desde la concep-
ción. En general, el término designa los cambios físicos 
que aparecen en la edad adulta, provocan un deterioro de 
la eficiencia de la función, reducen la homeostasis y ter-
minan en la muerte.

Los procesos múltiples de declive asociados a envejecer 
pueden separarse en envejecimiento primario y secunda-
rio (Busse 1987). El envejecimiento primario es intrínseco 
al organismo y los factores desfavorables están determi-
nados por influencias innatas o hereditarias. La velocidad 
de envejecimiento como deterioro funcional varía mucho 
entre las personas. Además hay variaciones extremas del 
envejecimiento en sistemas, órganos y células. El enveje-
cimiento secundario se refiere a la aparición de defectos y 
limitaciones causados por factores hostiles en el ambiente 
como traumatismo y padecimiento de enfermedad.

Esta separación operativa entre envejecimiento primario 
y secundario tiene limitaciones porque los cambios innatos 
a la edad (hereditarios) y adquiridos tienen a menudo cau-
sas múltiples. Los defectos innatos que tornan vulnerable al 
organismo pueden no aparecer, hasta que el organismo queda 
expuesto a sucesos precipitantes hostiles. Las definiciones de 
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envejecimiento, incluso las de envejecimiento primario y 
secundario, no tienen una aceptación y aplicación uniforme. 
El envejecimiento de los organismos vivos es un fenómeno 
universal aunque la velocidad de envejecimiento puede 
variar mucho entre individuos y grupos. En el ser humano 
las diferencias en el envejecimiento están determinadas gené-
ticamente en parte pero también están muy influidas por la 
nutrición, estilo de vida y entorno (Busse 1987). Algunos 
científicos definen el envejecimiento primario como la pri-
mera causa y el envejecimiento secundario como los proce-
sos patológicos que surgen de la primera causa.

Muchos cambios asociados a la edad son relativamente 
benignos y permiten a la persona conservar la función, 
satisfacer las necesidades personales y mantener un lugar 
en la sociedad. Los cambios asociados a la edad provocan 
un deterioro de la eficiencia o del rendimiento, aunque a 
menudo en caso extremo se consideran una enfermedad. 
Los ejemplos de estos cambios producidos por la edad –que 
pueden ser suficientemente pronunciados como para con-
vertirse en enfermedades– son: el deterioro de la función 
renal (aclaramiento de creatinina), el descenso de la capaci-
dad respiratoria (volumen espiratorio forzado), el aumento 
de la presión arterial sistólica (hipertensión sistólica aislada), 
y una respuesta alterada en las pruebas de tolerancia a la 
glucosa (diabetes mellitus de tipo 2; Tobin 1984).

La edad cronológica de una persona a menudo se 
calcula según los cambios en el aspecto y su capacidad 
para realizar tareas cotidianas y laborales. Cuando el ser 
humano envejece la piel a menudo presenta arrugas, está 
seca y seborreica y aparece una queratosis actínica. El pelo 
se vuelve gris y fino, y aumenta la calvicie. Se pierden los 
dientes. Además, la altura suele disminuir, igual que el peso. 
La circunferencia torácica y abdominal aumenta. Las orejas 
se alargan y se ensancha la nariz. Las células grasas invaden 
el músculo y disminuye la fuerza muscular. La postura y la 
altura se ven afectadas por los cambios osteomusculares. La 
densidad ósea disminuye con la edad y depende del sexo 
y la raza. En la mujer está más afectado el hueso trabecular 
de la cadera, las muñecas y las vértebras.

Los fenómenos metabólicos afectados por la edad son 
la absorción, la distribución, la destrucción y la excreción 
de fármacos, la cinética de unión a fármacos y las altera-
ciones de los ritmos biológicos. Por tanto, el metabolismo 
de los fármacos es diferente en los ancianos que en los 
adultos jóvenes.

Otro cambio importante por la edad es la muerte de 
células irreemplazables, sobre todo en el músculo esquelé-
tico, corazón y encéfalo (aunque estudios recientes revelan 
que las células que antes se pensaba que no tenían capacidad 
de reproducción, como las neuronas, sí pueden reproducirse 
en determinadas circunstancias). La musculatura estriada 

disminuye casi a la mitad a los 80 años aproximadamente. 
Conforme desaparecen estas células musculares son sustitui-
das por células grasas y tejido conjuntivo fibroso. Por lo tanto, 
el cuerpo consigue una mayor capacidad de acumulación de 
ciertos fármacos que se almacenan en las células grasas. La 
muerte de células encefálicas altera aspectos importantes del 
metabolismo corporal y afecta a los ritmos circadianos. El 
descenso de células en el corazón provoca alteraciones en 
algunas funciones cardíacas. Los cambios en el tejido de sos-
tén y en las células producen cambios pulmonares.

En el encéfalo las neuronas se contraen y disminuye 
su número, y se producen alteraciones en las sinapsis y 
redes neuronales. La muerte de células nerviosas, sobre 
todo en zonas vulnerables del hipotálamo, puede contri-
buir a aumentar el riesgo de ciertos cambios fisiológicos 
con las alteraciones mentales y emocionales asociadas. El 
envejecimiento origina un deterioro de los neurotransmi-
sores como dopamina, noradrenalina, serotonina, tirosina 
hidroxilasa y colinesterasa. La actividad de la monoami-
nooxidasa aumenta con la edad.

Teorías biológicas del envejecimiento

Hay varias teorías y procesos de envejecimiento aunque 
no existe una teoría unificada del envejecimiento satis-
factoria. En parte se debe a la variabilidad del «envejeci-
miento» en distintos órganos y tejidos. Se han identificado 
cambios por la edad similares en uno o dos de los compo-
nentes del cuerpo aunque es infrecuente que los mismos 
cambios ocurran de modo simultáneo. Algunas teorías del 
envejecimiento carecen de validez científica. Por ejemplo, 
ahora hay pruebas considerables (aunque no concluyen-
tes) de que los cambios por envejecimiento celulares o 
moleculares intrínsecos están implicados en muchos de los 
cambios neuronales o endocrinos asociados al encéfalo.

En 1993 el National Institute on Aging publicó un 
folleto, In search of the Secrets of Aging (National Institute 
on Aging 1993a, 1993b), que divide las teorías principales 
sobre el envejecimiento en dos categorías: teorías de pro-
grama y teorías de error. Las teorías de programa sostienen 
que el envejecimiento es la consecuencia de una activación 
y desactivación secuencial de ciertos genes. Los defectos 
aparecen durante este proceso de activación/desactivación 
y se manifiestan como senescencia. Los que defienden las 
teorías de error mantienen que el envejecimiento es con-
secuencia de procesos de desgaste natural. Sostienen que 
en muchos mecanismos algunas partes se desgastan y no 
pueden ser sustituidas ni reparadas. Una de estas teorías 
de error es la teoría de la mutación somática que propone 
que se producen mutaciones genéticas que se acumulan al 
avanzar la edad y provocan deterioro y disfunción celular.
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En una revisión de las teorías biológicas del enveje-
cimiento, Hart y Turturro (1985) clasificaron las teorías 
como teorías basadas en la de población, órgano o celular, 
enfoques integradores y teorías metaenvejecimiento.

Las teorías basadas en las células son las que destacan 
la importancia del limitado potencial inherente de pro-
liferación de las células. Estas teorías son coherentes con 
el hecho de que los animales tienen menos células en 
algunos órganos conforme aumenta la edad. Por consi-
guiente, las células madre envejecidas tienen una capaci-
dad progresivamente limitada para repoblar células hijas 
diferenciadas. La capacidad de proliferación limitada está 
ligada a algunos experimentos que han demostrado que 
la proliferación limitada de las células es consecuencia de 
cambios estocásticos. Se han hecho otros experimentos 
relacionados con la teoría de la mutación somática del 
envejecimiento y con la teoría de error muy próxima. Por 
último, el envejecimiento celular puede atribuirse a los 
efectos acumulados de daño por la expresión de «genes 
de muerte celular» importantes para el desarrollo. La teo-
ría de los genes de muerte celular está ligada a la observa-
ción de que durante la embriogenia el número de células 
retenidas para desarrollo ulterior disminuye por algún 
mecanismo genético. Dado que los números de células 
disminuyen al final de la vida sería importante conocer 
el mecanismo subyacente necesario para el organismo al 
inicio de la vida, que puede ser perjudicial al final de la 
misma. De modo similar, Hart y Turturro (1985) identi-
ficaron las teorías del envejecimiento relacionadas con los 
mecanismos de muerte celular.

La última categoría de teorías del envejecimiento 
mencionada por Hart y Turturro es el metaenvejeci-
miento. Comprende lo que los autores denominan «teoría 
de la teoría del envejecimiento». La complejidad de dicha 
explicación es obvia y el desarrollo de una teoría del 
envejecimiento unificada es muy difícil porque dicha teo-
ría de biosenescencia tendría que tener en cuenta todos 
los procesos que sufre un individuo, así como la secuencia 
de interacciones ambientales que suceden en un indivi-
duo a lo largo de su vida.

La teoría del muelle de reloj
Una de las primeras explicaciones biológicas del enveje-
cimiento se apoya en la presunción de que un organismo 
vivo contiene un depósito de energía fijo parecido al 
muelle de un reloj. Cuando el muelle del reloj se des-
enrolla la vida acaba. Esta es una teoría de agotamiento. 
Otra teoría simple está relacionada con la acumulación 
de material perjudicial. Esta teoría particular tiene cierto 
sustento en la observación de que los pigmentos como la 

lipofuscina se acumulan en algunas células a lo largo de la 
vida. Aunque estas dos teorías simples pueden contribuir 
algo al proceso de envejecimiento, existen pruebas limita-
das de que tengan un papel relevante.

el «reloj maestro»
Se cree que el «reloj maestro» está en el hipotálamo. Los 
cambios de la edad en el hipotálamo tienen un papel 
especialmente importante en la alteración de la regulación 
homeostática del organismo. La muerte celular, un hecho 
que es frecuente al final de la vida, se produce en grupos 
de células en el hipotálamo. La desaparición de algunas 
células críticas del hipotálamo puede tener consecuencias 
de gran alcance. El resto de las células envejecidas pueden 
perder eficacia. Estos cambios en el hipotálamo provocan 
sin duda cambios importantes en la hipófisis que afec-
tan a otras glándulas y órganos del cuerpo. Como conse-
cuencia, el cuerpo que envejece sufre numerosos cambios 
endocrinos. Las alteraciones del hipotálamo afectan tam-
bién a numerosas conexiones dentro del encéfalo y tienen 
un papel principal en los cambios por la edad asociados a 
mensajeros químicos en el encéfalo. No obstante, existe 
debate sobre la existencia de este mecanismo temporal y 
sobre cómo podría controlar el envejecimiento desde la 
molécula al órgano (Miller 1999).

Teorías estocásticas
Los procesos de envejecimiento asociados a cambios al 
azar como la muerte o mutación celular se denominan a 
menudo procesos estocásticos. Estocástico implica «un pro-
ceso o una serie de sucesos en los que el cálculo de la 
probabilidad de ciertos resultados se aproxima a la posi-
bilidad cierta conforme el número de sucesos aumenta» 
(Busse 1977, p. 16). El científico atómico Leo Szilard 
propuso una teoría estocástica basada en lo que deno-
minó un «impacto». Un impacto no es sólo la consecuen-
cia de la radiación, también puede ser cualquier suceso 
que altera un cromosoma. Además, Szilard creía que todo 
animal porta una carga de lo que denominó «fallos». Un 
fallo es la ausencia o el defecto congénito de uno de los 
genes esenciales para la función celular. Una célula es 
capaz de funcionar tanto tiempo como continúe fun-
cionando un elemento de un par de genes. Sin embargo, 
cuando ambos miembros de un par de genes esenciales 
son incapaces de funcionar la célula se deteriora y muere. 
Por tanto, una célula deja de funcionar de modo eficaz 
si un elemento del par presenta el fallo y el otro es víc-
tima de un impacto o si ambos elementos del par sufren 
impactos.
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Programación biológica intencionada
La teoría de la programación biológica intencionada ha 
recibido mucha atención. Esta teoría propone que den-
tro de una célula normal están almacenadas la memoria 
y la capacidad de determinar la vida de una célula. Esta 
teoría es coherente con la investigación y las conclusiones 
de Hayflick (1965). La memoria y la capacidad para ter-
minar la vida están presentes en todas las células diploides 
humanas normales. En las células mixoploides cancerosas 
esta memoria o capacidad están destruidas aparentemente 
y las células pueden duplicarse indefinidamente.

Cristafalo (1972) propuso que el número de duplica-
ciones es el mismo para las células masculinas y femeni-
nas. (Las células femeninas se identifican con facilidad por 
la presencia de un cuerpo de Barr, el segundo cromosoma 
sexual). Esta observación indica que la esperanza de vida 
entre los hombres y las mujeres no puede atribuirse a 
diferencias intracelulares (Weiss 1974).

La teoría del telómero
Una variante de la teoría de la programación biológica 
intencionada, y también de las teorías genéticas, es la 
teoría del telómero. El daño del ADN es la pieza clave 
de muchas teorías del envejecimiento. Se ha asociado el 
acortamiento del telómero con el daño del ADN (Ahmed 
y Tollefsbol 2001). Localizados en los extremos de los 
cromosomas eucariotas, los telómeros son secuencias de 
ADN especializadas que mantienen la longitud de los 
cromosomas. Cuando se pierden el ADN queda dañado. 
El acortamiento del telómero y la senescencia celular han 
quedado demostrados en el laboratorio. Además, muchas 
células cancerosas humanas (que se replican sin control) 
tienen una actividad telomerasa elevada (la telomerasa 
es la enzima que estimula la actividad del telómero). En 
otras palabras, la actividad telomerasa es esencial para la 
inmortalidad celular y su ausencia puede ser un elemento 
básico del envejecimiento celular.

La teoría de los radicales libres
Un radical libre es una molécula o sustancia química con 
un número impar de electrones (un electrón no pareado) 
y es muy reactiva, a diferencia de la mayoría de las sus-
tancias químicas que tienen un número par de electrones 
y son estables. A menudo considerados fragmentos mole-
culares, los radicales libres son muy reactivos y destruc-
tivos, aunque son producidos por procesos metabólicos 
normales y son ubicuos en las sustancias vivas. También 
pueden estar producidos por radiación ionizante, ozono 
y toxinas químicas como los insecticidas. El radical libre 

del oxígeno, superóxido, es un elemento importante de 
la toxicidad del oxígeno y del proceso de envejecimiento. 
Los antioxidantes están presentes en el interior de las 
células. Las defensas enzimáticas son la superóxido dis-
mutasa, las catalasas y las peroxidasas. Los radicales libres 
del oxígeno están relacionados con el daño en el ADN, 
entrecruzamiento de colágeno, acumulación de pigmen-
tos de la edad y cáncer (Busse 1983). Los antioxidantes 
presentes en los alimentos son las vitaminas C y E, y el 
betacaroteno (National Institute on Aging 1993a).

La teoría del sistema inmunitario
El sistema inmunitario desempeña funciones de vigilancia 
(inmunovigilancia) y de protección. Es un sistema corpo-
ral general y complejo esencial para la conservación de la 
vida (Suskind 1980). La destrucción del sistema inmunita-
rio es conocida por el público en general porque se identi-
fica con el sida (síndrome de inmunodeficiencia adquirida) 
(Laurence 1985). Clásicamente se señala que el sistema 
inmunitario tiene dos componentes principales. Uno es la 
respuesta inmunitaria humoral caracterizada por la produc-
ción de moléculas de anticuerpos que se unen de modo 
específico a la sustancia extraña introducida. El segundo 
es la respuesta inmunitaria celular que moviliza las células 
que pueden reaccionar de modo específico con el inva-
sor y destruirlo. Existen pruebas firmen de que el enveje-
cimiento está asociado a un deterioro de la capacidad del 
sistema inmunitario y a las alteraciones que se producen en 
la regulación de dicho sistema. Al avanzar la edad, la inmu-
novigilancia empeora y la eficiencia de la función protec-
tora disminuye. Además, existe una pérdida de control que 
altera las funciones inmunitarias de modo que se vuel-
ven autodestructivas. El deterioro del sistema inmunitario 
aumenta la incidencia de ciertas enfermedades en la pobla-
ción añosa. Ciertos tumores en los ancianos pueden estar 
relacionados con el fallo del organismo para reconocer y 
eliminar células anormales. Los autoanticuerpos aumentan 
con el paso del tiempo y la presencia de autoanticuerpos 
identifica a un grupo de pacientes con riesgo de muerte 
precoz. El cuerpo anciano es más propenso a la infección y, 
en general, no es posible lograr una inmunización efectiva 
en la vejez (Finkelstein 1984).

La teoría de la eversión (entrecruzamiento)
La teoría de la eversión, o entrecruzamiento, del enveje-
cimiento está basada en la observación de que el enve-
jecimiento está asociado a cambios en la estructura del 
colágeno. Probablemente el colágeno es la proteína más 
importante del cuerpo humano. Hay dos tipos de colá-
geno: intersticial y de la membrana basal. Con el paso del 
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tiempo, los enlaces éster en el interior de la molécula de 
colágeno pasan a unir moléculas de colágeno individuales. 
Esta cadena de envejecimiento altera las características del 
tejido conjuntivo. Además, la modificación de las proteí-
nas puede estar causada por glucosilación. Las formas glu-
cosiladas del colágeno humano se acumulan en el tendón 
y en la piel con la edad (Miller 1999).

Genética del envejecimiento humano

Brown y Wisniewski (1983) afirmaron que la naturaleza 
genética del proceso de envejecimiento queda reflejada 
en el amplio abanico de duración de la vida en las dis-
tintas especies animales. En los mamíferos la vida puede 
durar desde 1 año en la musaraña a más de 114 en el ser 
humano. Esta amplia variación de la duración de la vida 
pone de relieve que es probable que el proceso de enveje-
cimiento tenga, al menos en parte, un fundamento innato 
codificado por nuestros genes. El fundamento gené-
tico puede implicar dos tipos de diferencias hereditarias 
específicas de especie. El primero está relacionado con 
el desarrollo del organismo. Este mecanismo gobierna la 
secuencia de las etapas del desarrollo, así como la velo-
cidad de maduración. El segundo determinante genético 
se relaciona con la autoconservación. Este mecanismo 
influye en la eficiencia de los sistemas enzimáticos, así 
como en la protección y reparación de las agresiones 
internas y externas a la maquinaria.

Si el proceso del ADN está dañado o pierde eficiencia, 
la capacidad de funcionamiento del organismo quedará 
muy deteriorada. Los numerosos cambios biológicos que 
tienen lugar durante la vida son complejos y es probable 
que intervengan muchos genes interactivos. No obstante, 
se han identificado defectos genéticos específicos espe-
cialmente relevantes para ciertos trastornos que acortan 
la vida. Es posible que haya otros genes que contribuyen 
a alargar la vida. Sin embargo, en esta etapa de nuestro 
conocimiento sólo se han identificado algunos genes 
específicos de la «longevidad» asociados de modo uni-
forme a un aumento de la esperanza de vida. Un ejemplo 
son los genes que aumentan la producción de superóxido 
dismutasa y catalasa. Dichos genes son antioxidantes y 
podrían aumentar la esperanza de vida (National Institute 
on Aging 1993b).

Martin (1978) revisó una larga lista de trastornos gené-
ticos humanos para seleccionar aquellos en los que los cam-
bios físicos y fisiológicos estaban asociados habitualmente 
con la senescencia. Identificó los diez trastornos genéticos 
con el número más elevado de características de la senes-
cencia y que, por tanto, estaban asociados al proceso de 

envejecimiento: síndrome de Down, síndrome de Werner, 
síndrome de Cockayne, progeria, ataxia-telangiectasia, sín-
drome de Lawrence-Seip, lipodisplasia cervical, síndrome de 
Klinefelter, síndrome de Turner y distrofia miotónica.

Las progerias son síndromes asociados al envejeci-
miento prematuro. La presencia de estos trastornos per-
mite, de modo limitado, estudiar los cambios corporales 
acelerados que imitan los atribuibles al envejecimiento. 
Aunque todos estos síndromes son muy infrecuen-
tes, dos han recibido atención especial: el síndrome de 
Hutchinson-Gilford (Hastings 1904; Hutchinson 1886) y 
el síndrome de Werner.

El síndrome de Hutchinson-Gilford precoz se carac-
teriza por enanismo, inmadurez física y seudosenilidad. 
Las personas con este síndrome tienen una forma pecu-
liar de hipermetabolismo; por lo general mueren hacia la 
mitad de la adolescencia por cardiopatía coronaria. Afecta 
a ambos sexos y está descrito en las razas blanca, negra 
y asiática. Las personas afectadas parecen seres humanos 
pequeños, muy ancianos, arrugados y con rasgos distor-
sionados. Esto se debe a que la cabeza es grande en com-
paración con la cara, y las orejas y la nariz son pequeñas. 
No tienen pelo en la cabeza, cejas ni pestañas. Algunas 
características habituales del envejecimiento como tumo-
res, cataratas y osteoporosis no son más frecuentes en el 
síndrome de Hutchinson-Gilford. Un defecto bioquímico 
presente en pacientes con síndrome de Hutchinson-
Gilford o con síndrome de Werner es un descenso de la 
excreción urinaria de ácido hialurónico.

Continúa la investigación sobre el patrón hereditario 
del síndrome de Hutchinson-Gilford. Se considera un 
trastorno autosómico recesivo infrecuente aunque tam-
bién se cree que es más probable una mutación esporádica 
autosómica dominante debido a diversas observaciones 
como: 1) una frecuencia de consanguinidad inferior a la 
previsible; 2) baja frecuencia de recurrencia en las fami-
lias, y 3) un posible efecto de la edad de los progenitores. 
La inmensa mayoría de los pacientes no tienen familia-
res afectados. Por este motivo, todas las progerias, y sobre 
todo el síndrome de Hutchinson-Gilford, pueden ser 
mutaciones esporádicas dominantes.

Aunque la vida media de los fibroblastos está afectada 
en la progeria, la duración de la vida de las personas con 
estos trastornos es variable, lo que genera incertidumbre 
sobre si la reducción de la esperanza de vida es modesta 
o pronunciada. Además, no se ha confirmado la sospecha 
de si un defecto básico en la fidelidad de la síntesis de 
proteínas es un defecto básico en la progeria (Goldstein 
et al. 1985). De modo similar, existe confusión sobre la 
existencia o no de anomalías inmunitarias definitivas. 
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Respecto a la capacidad de reparación del ADN, aunque 
es un defecto relativamente frecuente no es un marcador 
uniforme de la progeria. Por ahora la conclusión es que se 
desconoce el defecto metabólico básico.

El síndrome de Werner es un tipo de progeria de ini-
cio tardío. En su tesis doctoral titulada «Catarata vinculada 
a esclerodermia», Werner (1904) describió un tra s torno 
inusual. Afectaba a dos hermanos y dos hermanas entre 
36 y 40 años de edad cuyos padres, abuelos y una her-
mana estaban sanos. Martin (1985) clasificó el síndrome 
de Werner como «síndrome progeroide segmentario» por-
que difiere del envejecimiento normal en algunos aspec-
tos. El aspecto de una persona afectada por el síndrome 
de Werner es sorprendente por la impresión inicial de 
que es una persona muy anciana. Cuando se desarrolla la 
enfermedad la persona afectada parece 20-30 años mayor 
de su edad real y su esperanza de vida es menor. Dado 
que la enfermedad aparece habitualmente antes de acabar 
el crecimiento, los pacientes con este síndrome a menudo 
tienen extremidades delgadas y menos estatura, y están 
menos desarrollados de lo previsible. Su cara adquiere 
una expresión ceñuda tensa. Otros rasgos característicos 
son el seudoexoftalmos (ojos sobresalientes), nariz afilada, 
dientes protuberantes y una barbilla poco prominente. Las 
cataratas aparecen pronto y además de hipogonadismo 
es probable la diabetes. Con cierta frecuencia presentan 
cáncer, que contribuye a acortar su esperanza de vida. Se 
han estudiado las células y los fibroblastos del tejido con-
juntivo de estos pacientes. Por ejemplo, Hayflick (1977) 
señaló que los fibroblastos de pacientes con síndrome de 
Werner cultivados in vitro presentan significativamente 
menos duplicaciones que las células de personas sanas de 
la misma edad. El locus WRN en el cromosoma 8 produce 
una base que codifica una proteína especial, una helicasa. 
La pérdida de función de esta proteína por una mutación, 
como la del síndrome de Werner, puede causar inestabili-
dad genómica y, por tanto, una aceleración del proceso de 
envejecimiento (Turner y Martin 1999).

Finch (1990) indicó que alrededor del 35% de los fac-
tores que influyen en la esperanza de vida son heredados. 
El resto son sucesos al azar que ocurren durante el desa-
rrollo biológico y cambios ambientales aleatorios durante 
la vida. Las especies, e incluso las poblaciones, pueden 
variar mucho respecto a la duración de la fase de desarro-
llo y la duración de la vida adulta, así como en las varia-
ciones fenotípicas. Finch concluyó que existen escasas 
pruebas de que la duración de la vida esté determinada 
en general por mecanismos moleculares o celulares que 
son intrínsecamente dependientes del tiempo.

Los estudios sobre los componentes genéticos del 
en v e jecimiento han evaluado la regulación de los genes 
de organismos simples como el nematodo terrestre 
Caenorphabditis elegans (C. elegans; Kenyon 2001), el primer 
organismo multicelular del que se determinó la secuencia 
completa de su genoma. Hace algunos años se publicó que 
una cepa mutante de C. elegans vivió el doble de lo normal, 
la mayor prolongación proporcionalmente de la duración 
de la vida de cualquier animal observada hasta entonces. 
Esta cepa mutante de vida larga surgió de un defecto en 
una cascada activada por hormona de señales molecula-
res similar a una presente en el ser humano activada por la 
insulina. Existe un número elevado de genes que controlan 
esta cascada hormonal aunque existen dos principales: daf-2  
y daf-16. El gen daf-16 favorece la longevidad mientras el 
gen daf-2 suprime esta actividad genética. Por este motivo 
algunos expertos han estado muy interesados en conocer 
cómo puede promover la longevidad el gen daf-16.

diferencias de sexo en la longevidad

En el ser humano y en muchas otras especies animales las 
mujeres viven más que los hombres. Es fácil asumir que las 
diferencias entre los dos sexos están determinadas gené-
ticamente por la presencia o ausencia del cromosoma Y.  
Se ha propuesto que la mayor debilidad constitucional de 
los hombres puede ser consecuencia de que sólo tienen 
un cromosoma X.

En los países de los que se dispone de información 
había ligeramente más hombres ancianos que mujeres 
ancianas antes de 1900. Con la llegada del siglo xx esta 
situación cambió de modo gradual y en 1940 la situación 
se había invertido. Después aumentó con rapidez la pre-
ponderancia de las mujeres ancianas. En 2003 la propor-
ción en la población mayor de 65 años era del 58% en 
mujeres y del 42% en hombres.

Al contrario de la previsión de un equilibrio razonable 
entre hombres y mujeres al nacer, en EE. UU. hay aproxi-
madamente 106-110 hombres blancos por cada 100 muje-
res blancas, y aproximadamente 104 hombres negros por 
cada 100 mujeres negras. Se ha señalado, aunque no se ha 
confirmado, que en las poblaciones negras de varias islas de 
las Indias Occidentales nacen menos hombres que mujeres 
(American Association of Retired Persons 1987).

En los países más desarrollados la mujer tiene una espe-
ranza de vida de 8 o más años que el hombre. En 1978 
Francia presentaba la máxima diferencia de esperanza 
de vida al nacer entre mujeres y hombres: 8,21 años. En 
Japón esta diferencia va en aumento: en 2007 la esperanza 
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de vida en Japón era de 86 años para la mujer y de 79 años 
para el hombre.

Waldron (1986) revisó en la literatura médica las cau-
sas de las diferencias en la mortalidad entre ambos sexos. 
Descubrió que en las sociedades industriales contemporá-
neas la causa más importante de una mayor mortalidad de 
los hombres ha sido la mayor incidencia de tabaquismo. 
Otras diferencias están relacionadas con conductas que 
contribuyen a la mayor mortalidad de los hombres como 
el elevado consumo de alcohol y el trabajo de riesgo. En 
muchas sociedades no industriales, en las que las diferen-
cias en la mortalidad entre ambos sexos no son tan eleva-
das como en las sociedades industriales, estos factores son 
menos influyentes.

En las sociedades no industriales las mujeres son más 
vulnerables a las enfermedades infecciosas. Esta diferencia 
puede estar relacionada con una nutrición y una asisten-
cia sanitaria de peor calidad en la mujer. Waldron (1987) 
describió una amplia variedad de factores que influyen 
en estas diferencias en la mortalidad. A diferencia de los 
hombres en los países no desarrollados, los hombres en 
EE. UU. tienen una tasa de mortalidad más alta por enfer-
medades infecciosas y parasitarias que las mujeres. Los 
hombres estadounidenses eran más vulnerables en 1930 
que en 1978. No obstante hay que interpretar estas cifras 
con precaución, como subraya Waldron, porque las dife-
rencias entre sexos varían algo entre los diferentes tipos 
de enfermedades infecciosas y parasitarias.

Las tasas de mortalidad por accidentes y otras causas 
violentas son mucho más altas en el hombre que en la 
mujer. Los accidentes de tráfico suponen un porcentaje 
considerable de estas diferencias. La diferencia causada 
por los accidentes de moto en hombres jóvenes es un 
factor relevante y quizá en aumento. Los hombres tienen 
una tasa de mortalidad mucho más alta que las mujeres 
por ahogamiento accidental y también por accidentes 
por arma de fuego. También el suicidio prevalece más en 
el hombre y la incidencia aumenta con la edad. Como 
hemos señalado, la tasa de mortalidad más elevada en los 
hombres puede estar relacionada con factores conduc-
tuales como el mayor consumo de alcohol y otros tipos 
de conductas de riesgo. Estas conductas pueden tener o 
no un componente biológico y también puede haber 
influencias culturales.

La cardiopatía isquémica es uniformemente más alta 
en los hombres que en las mujeres en casi todos los regis-
tros internacionales e históricos disponibles. No obstante, 
la magnitud de las diferencias entre sexos en la cardio-
patía isquémica ha variado mucho en diferentes regiones, 
períodos históricos y grupos étnicos. No podemos ignorar 
la relación entre tabaquismo y cardiopatía isquémica. Es 

interesante que las fumadoras no tengan el mismo riesgo 
que los fumadores. Esta diferencia es atribuible a distintos 
hábitos de tabaquismo. Los hombres no sólo fuman más 
cigarros al día sino que también inhalan con más profun-
didad. También influye la personalidad de riesgo de car-
diopatía isquémica. La prevalencia de personalidad tipo A 
es más alta en los hombres que en las mujeres. La per-
sonalidad tipo A se caracteriza por impaciencia, conducta 
competitiva y hostilidad (Busse y Walker 1986).

Respecto a la influencia de la menopausia existen 
pruebas contradictorias sobre el riesgo de las mujeres, 
antes y después de la menopausia. Continúa el debate 
sobre la menopausia precoz. El inicio prematuro de la 
menopausia natural es más frecuente en las fumadoras 
y, en parte, esto puede ser causa del aumento del riesgo 
de infarto de miocardio en las mujeres con menopausia 
natural prematura (Waldron 1986).

La mortalidad por cáncer es mayor en los hombres 
que en las mujeres durante la mayor parte de la vida. 
Debido a la amplia variedad del cáncer, los tipos y las 
causas de las diferencias entre sexos varían según los dis-
tintos tipos de cáncer. Además, la exposición laboral con-
tribuye a la mayor tasa de cáncer en los hombres (Centers 
for Disease Control and Prevention National Center for 
Health Statistics 2005).

No podemos ignorar los factores conductuales en ambos 
sexos. Está claro que la compleja interacción de característi-
cas culturales, anatómicas, fisiológicas y conductuales deben 
tenerse en cuenta al abordar las diferencias entre sexos en el 
envejecimiento, la longevidad y la mortalidad.

Un apunte sobre las células madre  
y el envejecimiento

La investigación sobre las células madre tendrá un efecto 
relevante en la biología del envejecimiento, y quizá en la 
prevención y tratamiento de las enfermedades frecuentes al 
final de la vida. Distintos tipos de células madre están aso-
ciados con las etapas del desarrollo embrionario, como las 
células totipotenciales (que se desarrollan en un organismo 
genéticamente idéntico) y las células pluripotenciales (que 
pueden originar muchos pero no todos los tipos de células 
con una función específica como las células madre sanguí-
neas que pueden suplir las células sanguíneas existentes). 
Tienen interés especial las células capaces de producir 
células especializadas con capacidad de suplir las células 
destruidas o las que se deterioran con el envejecimiento.

Por ejemplo, los trasplantes de células madre neuroepite-
liales condicionalmente inmortales pueden revertir el dete-
rioro de la memoria asociado a la edad (Hodges et al. 2000) 
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y pueden estar vinculados a la degeneración de las neuro-
nas colinérgicas. Separaron las ratas en dos grupos, con y sin 
deterioro, en función de su rendimiento previo en un labe-
rinto de agua. La mitad de las ratas con deterioro recibieron 
un trasplante de una estirpe de células madre del hipocampo. 
En una prueba ulterior en un laberinto de agua, las ratas 
trasplantadas eran bastante mejores que las ratas de control 
en esta tarea (con mejoría de la función al nivel de las ratas 
de control añosas sin deterioro). Estos resultados indican que 
el deterioro cognitivo no sólo retrasó si no que se corrigió. 
Los hallazgos demuestran la capacidad de una estirpe de 
célula madre migratoria para reparar el daño difuso en el 
cerebro envejecido.

Teorías psicológicas del envejecimiento

Birren y Renner (1977) expresaron la opinión de que no 
había presión en el campo de la psicología para formu-
lar una teoría unitaria del envejecimiento ni para explicar 
cómo se organiza la conducta con el tiempo. Ofrecieron 
una definición del envejecimiento para las ciencias con-
ductuales que reconoce que puede haber funciones que 
mejoran, así como cambios perjudiciales que tienen lugar 
durante la vida adulta. «El envejecimiento se refiere a los 
cambios regulares que suceden en organismos maduros 
genéticamente representativos que viven en condiciones 
ambientales representativas» (Birren y Renner 1977, p. 4). 
Más adelante, Birren y Cunningham (1985) afirmaron: «la 
psicología del envejecimiento se ocupa de las diferencias en 
la conducta, cambios en la conducta con la edad y tipos de 
conducta de las personas de diferentes edades en distintos 
períodos de tiempo» (p. 18). También señalaron que «gran 
parte de la psicología contemporánea del envejecimiento 
es una recopilación de segmentos de conocimiento»  
(p. 19). Esta afirmación implica que la mayoría de las teo-
rías de la psicología del envejecimiento son en realidad 
microteorías porque no engloban grandes cantidades de 
datos procedentes de distintos dominios de la conducta.

Baltes y Willis (1977) alcanzaron una conclusión bas-
tante similar: «todas las teorías existentes del desarrollo y 
envejecimiento psicológico son de tipo prototeórico y 
son incompletas» (p. 148). Las teorías psicológicas son a 
menudo una extensión de las teorías del desarrollo y de 
la personalidad en la etapa media y final de la vida. Por 
lo general las teorías de la personalidad consideran las 
necesidades y las fuerzas humanas innatas que motivan el 
pensamiento y la conducta, y una modificación de estas 
energías de base biológica por la experiencia de vivir en 
un ambiente físico y social.

Más tarde Baltes (1993) clarificó y amplió su concepto 
del proceso del envejecimiento mental. Hizo hincapié 

en que es importante conocer la amplia gama del ren-
dimiento mental potencial humano. Baltes comienza con 
dos agrupaciones principales de los procesos mentales: 
inteligencia fluida y cristalizada (Hebb 1949). Describe la 
inteligencia fluida como la mecánica cognitiva y la inteligen-
cia cristalizada como la pragmática cognitiva. Los mecanis-
mos fluidos se consideran procesos de información básicos 
y se entienden como «elementos físicos de un ordena-
dor» (hardware). Por el contrario, la pragmática cristalizada 
tiene una base cultural y adquirida. Esta función cognitiva 
correspondería a los «programas informáticos» (software) 
de la mente. Baltes también está interesado en mejo-
rar el conocimiento de la sabiduría porque a menudo se 
cree que es una característica de muchas personas ancia-
nas. Según Baltes, la sabiduría es la capacidad de solucio-
nar problemas importantes y difíciles relacionados con el 
modo en que las personas dirigen su vida y el sentido que 
dan a la vida. La sabiduría refleja un conocimiento supe-
rior y comprende el razonamiento y el asesoramiento 
sensato. Es uno de los pocos atributos de la ancianidad 
reconocido con frecuencia por un amplio segmento de la 
población. Una característica de la sabiduría que conduce 
directamente a mejorar la adaptación al envejecimiento 
es la optimización y compensación selectiva. El anciano 
sabio elige con cuidado dónde debe aplicar su esfuerzo, 
optimiza la probabilidad de éxito y cuando no es posible 
lograr el éxito se conforma según las expectativas previas.

Schaie (1977-1978) avanzó lo que denominó una 
«teoría por etapas del desarrollo cognitivo adulto» (p. 129).  
Su propuesta comprendía cuatro posibles etapas cogni-
tivas: 1) adquisitiva (infancia, adolescencia); 2) de logro 
(adulto joven); 3) responsable y ejecutiva (mediana edad), 
y 4) reintegradora (edad avanzada). Schaie planteó dos 
patrones cognitivos solapados durante la etapa media de 
la vida (un componente «responsable» y capacidades «eje-
cutivas») ninguno de los cuales pueden evaluarse con las 
pruebas psicométricas habituales. Propuso que durante 
la vida se produce una transición desde lo «que debería 
saber» a través de «cómo usar lo que sé» hasta «¿por qué 
debería saber?». Schaie afirmó que será necesario desarro-
llar numerosas técnicas y estrategias nuevas para evaluar al 
completo una teoría de etapas y que surgirán alteraciones 
en la teoría.

Otra teoría es la teoría de la selectividad socioemocio-
nal propuesta por Carstensen, que sostiene que las perso-
nas ancianas tienden a centrarse en la emoción positiva. 
Esta teoría se expone con más detalle en el capítulo 15 
(«Trastornos del estado de ánimo»). Las teorías psicológi-
cas del envejecimiento tienen limitaciones evidentes. No 
obstante, son muy realistas a la vista de la complejidad de 
la investigación. Además, reconocer la complejidad de la 
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teoría y de la experimentación psicológicas es esencial 
para tener conciencia de las considerables investigaciones 
psicológicas que han contribuido a mejorar el conoci-
miento del envejecimiento humano.

Teorías sociales del envejecimiento

Palmore (1981) propuso cinco categorías de teorías socia-
les del envejecimiento: 1) teorías de desvinculación, acti-
vidad y continuidad; 2) estratificación de la edad; 3) teoría 
de grupo minoritario; 4) teoría de estrés y vivencias, y 
5) homogeneidad frente a heterogeneidad. A estas puede 
añadirse la teoría de la inserción. La teoría de la desvincu-
lación afirma que el envejecimiento provoca siempre una 
desvinculación física, psicológica y social (Cumming and 
Henry 1961). La desvinculación física es atribuible a un 
deterioro de la energía física, a un deterioro de la fuerza y 
a la ralentización de las respuestas. La desvinculación psi-
cológica se refiere al paso de un interés difuso en muchas 
personas hasta centrar la atención en los que están rela-
cionados directamente con el individuo. Algunos lo des-
criben como un cambio de atención desde el mundo 
exterior al mundo interior de los propios sentimientos y 
pensamientos. La desvinculación social corresponde a la 
reducción de todos los tipos de interacción social como 
las actividades relacionadas con la familia, amigos, acciones 
comunitarias, participación religiosa y otras. Esta teoría de 
desvinculación sostenía originalmente que en realidad 
era bueno (tanto para el anciano como para la sociedad) 
que la persona anciana se desvinculara. Se propuso que 
las personas ancianas desvinculadas son más felices y sanas 
que las que permanecen activas.

Poco después de surgir la teoría de la desvinculación, 
Havighurst (1963) formuló la teoría de la actividad. Esta 
teoría defiende que la actividad tiene un efecto positivo 
en la salud, la felicidad y la longevidad, y que mante-
nerse activo es bueno tanto para el anciano como para la 
sociedad.

La teoría de la continuidad es una postura de compro-
miso entre la teoría de la desconexión y la teoría de la 
actividad (Neugarten 1964). Los partidarios de la teoría 
de la continuidad mantienen que las personas ancianas 
tienden a comportarse según un modelo establecido antes 
del final de la vida. En algunas ocasiones se desconectan 
y en otras permanecen activas. También se aprecia que 
algunas personas de edad avanzada abandonan un tipo de 
actividad sólo para sustituirla por otra más apropiada para 
su estado de salud y ambiente.

La estratificación de la edad es en realidad un modelo 
de desarrollo de la vida aunque obviamente incluye la 

ancianidad como parte de la conceptualización. Según 
Palmore (1981) la estratificación de la edad conceptualiza 
la sociedad como si estuviera formada por diferentes gru-
pos de edad con distintas funciones y expectativas. Cada 
grupo de edad debe moverse en el tiempo mientras res-
ponde a cambios en el ambiente. La estratificación de la 
edad se centra en distinguir entre los efectos de la edad, 
del período y del grupo.

La teoría del grupo minoritario está relacionada con dife-
rencias como las atribuidas a la raza y a los grupos étnicos. 
Para esta teoría los ancianos son un grupo minoritario 
que a menudo sufre el mismo tipo de discriminación 
que la sociedad inflige a otros grupos minoritarios (Busse 
1970). La teoría del estrés y de las vivencias sostiene que las 
vivencias principales asociadas, por lo general, al avance 
de la edad son especialmente importantes para la salud 
y el bienestar al final de la vida. Un estudio sobre esta 
teoría debe distinguir las vivencias favorables y desfavo-
rables de las que no afectan a todas las personas por igual. 
Algunas personas son reticentes a la jubilación mientras 
otras la desean. Algunas son infelices al jubilares mientras 
otras contemplan la jubilación como una oportunidad 
para obtener satisfacciones de la vida.

Algunas teorías sociales están relacionadas con la distri-
bución de la población por edad y las influencias econó-
micas. Una de estas teorías mantiene que la consideración 
de la ancianidad es alta en sociedades estáticas y tiende a 
deteriorarse con la aceleración del cambio social (Ogburn 
y Nimkoff 1940). Otra teoría señala que la valoración de 
los ancianos tiene una relación inversa con su proporción 
en la población. En general las personas ancianas están bien 
valoradas en las sociedades en las que son pocas y su valo-
ración disminuye cuando son más numerosas. La teoría de 
la modernización de Cowgill y Holmes (1972) plantea que 
las personas ancianas están más respetadas en las sociedades 
rurales que en las sociedades urbanas y que la valoración 
de los ancianos es inversamente proporcional a la veloci-
dad del cambio social. Otro estudio indica que en algunas 
sociedades en proceso de modernización, la valoración de 
la población anciana atraviesa distintas fases. Durante la fase 
de desarrollo hacia la modernización aumenta el control 
familiar de los recursos, pero conforme avanza la moder-
nización es probable que la valoración de la ancianidad dis-
minuya (Gilleard y Gurkan 1987).

La homogeneidad y la heterogeneidad están relaciona-
das con el concepto de si las diferencias entre las perso-
nas aumentan o disminuyen al avanzar la edad (Maddox y 
Douglass 1974). Una consideración importante es la posi-
bilidad de que los que sobreviven hasta una edad avanzada 
(85 años o más) tienen características identificables muy 
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similares, aunque 5 a 10 años antes fueran muy distintos 
entre sí. Otra consideración se refiere a las diferencias 
entre hombres y mujeres. ¿Las diferencias entre hombres 
y mujeres aumentan o disminuyen al avanzar la edad?

Kalish y Knudtson (1976) recomendaron ampliar la 
teoría del apego, habitual en la psicología del lactante y del 
niño, a un esquema conceptual de toda la vida para com-
prender las relaciones y las implicaciones de las personas 
ancianas. Pensaban que el concepto de desvinculación no 
es funcional y debería eliminarse. El apego es una relación 
establecida y mantenida por vínculos sociales y es distinta 
del contacto social. Las personas ancianas pierden elemen-
tos de apego iniciales relevantes, como padres, familiares y 
cónyuges. Los nuevos apegos a menudo son bastante más 
débiles, no recíprocos con frecuencia y, por tanto, vulne-
rables. Kalish y Knudtson argumentan que una aprecia-
ción y comprensión de los apegos permite explicar mejor 
los cambios psicológicos en personas ancianas. Es impor-
tante para el concepto de apego el hallazgo de Lowenthal 
y Haven (1968) de que más que cualquier otro factor 
individual, tener un confidente distingue a las personas 
internadas en centros asistenciales de las que pueden per-
manecer en la comunidad.

Puntos clave

n A lo largo del tiempo se han propuesto numerosas 
teorías para explicar el envejecimiento y estas teorías 
se caracterizan tanto por la seudociencia como por la 
ciencia verdadera.

n Hasta ahora no se ha descubierto ningún factor 
que prolongue de modo apreciable la vida del ser 
humano.

n Para los gerontólogos las personas centenarias son 
interesantes porque pueden tener características 
biológicas, psicológicas y sociales que facilitan la 
longevidad.

n No hay duda de que se identificarán factores genéticos 
que contribuyen a la longevidad, aunque es probable 
que los genes asociados a la longevidad sean numerosos 
y tengan interrelaciones complejas.

n Entre las teorías psicológicas del envejecimiento, la 
sabiduría y distintos enfoques del tiempo pueden 
facilitar un envejecimiento satisfactorio.

n En general, los ancianos están más sanos y felices si 
permanecen activos en sus últimos años que si se 
desvinculan del ambiente social.
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Demografía y epiDemiología  
De los trastornos psiquiátricos  

en la tercera eDaD

Celia F. Hybels, PH.D. 
Dan G. blazer, M.D., PH.D. 
JuDitH C. Hays, r.n., PH.D.

L a epidemiología se define clásicamente como la dis-
tribución o el patrón de enfermedad en una población 
específica y los determinantes o factores que afectan a 
estos patrones de enfermedad (MacMahon y Pugh 1970). 
La epidemiología de los trastornos psiquiátricos en la 
ancianidad es el estudio de la distribución de los trastor-
nos psiquiátricos y de los síntomas psiquiátricos en perso-
nas ancianas y las variables que afectan dicha distribución. 
En este capítulo se revisan los hallazgos de los especialistas 
en demografía y de los epidemiólogos en relación con la 
asistencia al anciano con deterioro psiquiátrico.

Demografía

En 2000 vivían en EE. UU. aproximadamente 35 millones 
de personas de 65 años o más, más del 12% de la pobla-
ción. Durante el último siglo ha aumentado sin cesar el 
número de personas de este grupo de edad, desde 3,1 mi- 
llones en 1900 a 12,3 millones en 1950 y a las cifras  
actuales. Como se aprecia en la figura 2-1, es previsible que 
el tamaño de la población anciana continúe aumentando 
en las próximas décadas hasta alcanzar 71,5 millones en el 
año 2030 y 86,7 millones en 2050. Aún más sorprendente 
es que en 2000 el número de «muy ancianos» o personas 
de 85 años o más era 4.2 millones y se prevé que llegue 
a 20,9 millones en 2050 (Federal Interagency Forum on 
Aging-Related Statistics 2006). Los muy ancianos tienen  

más probabilidad de pobreza, menos formación educativa 
y de recibir más retribuciones del gobierno (Blazer 2000). 
Aunque en los últimos años ha descendido el número  
de ancianos internados en residencias, la tasa en los de  
65 años o más era 43,3 por 1.000 en 1999 y la tasa en los  
de 85 años o más era 182,5 por 1.000 (Federal Interagency 
Forum on Aging-Related Statistics 2006). Muchos de 
estos ancianos están internados en residencias por trastor-
nos psiquiátricos, sobre todo problemas de conducta deri-
vados de la enfermedad de Alzheimer.

La población anciana actual en EE. UU. es predomi-
nantemente femenina y blanca. En 2003 las mujeres eran 
el 58% de la población de 65 años o más y el 69% de los 
de 85 años o más (Federal Interagency Forum on Aging-
Related Statistics 2004). Se prevé que la composición racial 
y étnica de la población anciana cambie en las próximas 
décadas. En 2004 el 81,9% de las personas de 65 años o 
más eran blancos no hispanos, el 8,4% negros, el 6% hispa-
nos, el 2,9% asiáticos y el 1,2% de otra raza/grupo étnico. 
Hacia 2050 se prevé una proporción de negros del 12%, 
de asiáticos del 7,8% y de hispanos de cualquier raza de 
17,5% mientras que se prevé que la proporción de blan-
cos no hispanos disminuya al 61,3% (Federal Interagency 
Forum on Aging-Related Statistics 2006).

En 1900 la esperanza de vida en EE. UU. era de 48,3 años  
para la mujer y de 46,3 años para el hombre mientras que 
en 2004 la esperanza de vida al nacer era de 80,4 años  
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para la mujer y de 75,2 años para el hombre. En 2004 una 
persona de 65 años podría esperar vivir una media de 18,7 
años más y una de 75 años podría esperar vivir 11,9 años 
más (National Center for Health Statistics 2006). El mayor 
porcentaje de personas ancianas mujeres y el aumento de la 
esperanza de vida de la mujer en comparación con el hom-
bre han generado un debate intenso. Las contribuciones a 
esta diferencia de longevidad pueden proceder de factores 
ambientales y genéticos. El tabaquismo, más prevalerte en 
los hombres, ha contribuido a esta diferencia. Los trabajos 
con más presión psicológica y esfuerzo físico desempeñados 
por los hombres durante gran parte del siglo xx podrían 
explicar parte de esta diferencia. Estos posibles riesgos de 
mortalidad son dinámicos a través de ambos sexos por-
que aumenta el número de mujeres en el mundo laboral 
a todos los niveles y el número de fumadoras. No obstante, 
las mujeres pueden tener una ventaja genética en la espe-
ranza de vida.

El porcentaje de ancianos en la masa laboral (los que 
trabajan o los que buscan trabajo) ha cambiado en las 
cuatro últimas décadas. El porcentaje de hombres entre 
65 y 69 años en la masa laboral disminuyó desde 1963 
(40,9%) a 1983 (26,1%) y después aumentó a 32,8% hacia 
2003. El porcentaje de hombres de 70 años o más en la 
masa laboral bajó del 20,8% en 1963 al 12,3% en 2003. El 

porcentaje de mujeres entre 65 y 69 años en la masa labo-
ral aumentó del 16,5% en 1963 al 22,7% en 2003 (Federal 
Interagency Forum on Aging-Related Statistics 2004). Si 
la edad de jubilación aumenta, el efecto de una población 
envejecida en la economía de EE. UU. (sin mencionar la 
necesidad de asistencia sanitaria) será considerable. Esto  
se aprecia en el notable aumento del índice de edad/
dependencia, es decir, el índice de personas en la masa 
laboral en comparación con la infancia y los jubilados. 
La flexibilidad en la jubilación y otros cambios sociales 
y económicos ayudarán a modificar el efecto de «cuadra-
tura» de la pirámide de población. No obstante, esta revo-
lución demográfica afectará de modo individual a todas 
las instituciones de la sociedad estadounidense (Pifer  
y Bronte 1986).

Si una persona anciana presenta un trastorno psi-
quiátrico, el trastorno puede hacerse crónico y la per-
sona puede vivir muchos años con menos calidad de 
vida debido a morbilidad psiquiátrica. Además, la gran 
mayoría de las personas con trastornos psiquiátricos tie-
nen algún trastorno físico comórbido (Blazer 2000). En la 
actualidad la proporción de adultos jóvenes y de mediana 
edad con un trastorno psiquiátrico es mayor que la pro-
porción de adultos ancianos, lo que indica que cuando 
los adultos jóvenes envejecen también puede aumentar  
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Figura 2-1. Población de ancianos en EE. uu. (en millones) desde 1900 a 2004 y previsión hasta 2050.
Fuente. Datos tomados de Federal Interagency Forum on Aging-Related Statistics 2006.
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la proporción de ancianos con un trastorno psiquiátrico 
y crear una crisis potencial en la salud mental geriátrica 
(Jeste et al. 1999).

¿Qué pueden aportar a los servicios de salud men-
tal para ancianos los estudios epidemiológicos psiquiá-
tricos? Morris (1975) propuso los siguientes usos de la 
epidemiología:

l Identificar los casos (p. ej., determinar si el patrón de 
síntomas de depresión puede identificarse con facili-
dad en personas ancianas que viven en la comunidad o 
están ingresadas)

l Desvelar la distribución de los trastornos psiquiátricos 
en la población (p. ej., determinar la prevalencia y/o 
incidencia de demencia)

l Rastrear las tendencias históricas de las enfermedades 
mentales en personas ancianas (p. ej., comprobar si la 
incidencia de suicidio ha subido en estos pacientes en 
los 10 últimos años)

l Determinar la etiología de los trastornos psiquiátricos 
en la senectud (p. ej., determinar si los factores socia-
les contribuyen más a la etiología de los trastornos psi-
quiátricos en la senectud que a los mismo trastornos 
en la etapa media de la vida dado el menor potencial 
de contribuciones genéticas)

l Explorar el uso de los servicios psiquiátricos y de salud 
mental de otro tipo por las personas ancianas (p. ej., 
establecer si los ancianos con deterioro psiquiátrico en 
la comunidad infrautilizan los servicios psiquiátricos)

En este capítulo se revisan todas estas funciones de la 
epidemiología.

Identificación del caso

Los médicos clínicos se enfrenten constantemente a 
la tarea de distinguir la normalidad de la anormalidad. 
Aunque la mayoría de los epidemiólogos y de los clíni-
cos coinciden en los síntomas capitales de los trastornos 
psiquiátricos a lo largo del ciclo vital, no es fácil estable-
cer la distinción absoluta entre casos y no casos (es decir, 
personas que precisan asistencia psiquiátrica frente a los 
que no la necesitan). Muchos de los síntomas y signos 
de un trastorno psiquiátrico en la ancianidad pueden ser 
ubicuos con el proceso de envejecimiento, difuminando 
así la distinción entre casos y no casos. Los epidemiólogos  
pueden ayudar al clínico a identificar las acumulacio-
nes significativas de síntomas y los grados relevantes de 
intensidad de los síntomas. La identificación del caso es 
también el fundamento de la epidemiología descriptiva: 
los «casos» son el numerador de la ecuación que permite 

estimar la prevalencia (proporción de la enfermedad pre-
sente en la población durante un período concreto) y 
la incidencia (proporción de casos nuevos que aparecen 
en una población en riesgo en un período concreto) en 
muestras comunitarias y clínicas (el denominador).

¿Qué es un caso? Copeland (1981) propone que esta 
cuestión debe trasladarse a los epidemiólogos mejor que 
«¿Un caso de qué?» La elección de un modelo de caso 
depende de la averiguación científica o clínica parti-
cular del investigador. Si, para determinar la utilidad de  
un nuevo fármaco sedante de acción corta, el médico 
desea identificar un grupo de ancianos con insomnio 
inicial, la prevalencia e intensidad de un síntoma diana 
(insomnio inicial) definen el caso. La dificultad para  
dormir puede estar causada por distintos trastornos sub-
yacentes aunque el diagnóstico sería irrelevante para 
el objetivo del estudio. No obstante, para la mayoría de 
los clínicos, el objetivo de la identificación de un caso 
es identificar las personas que presentan psicopatología  
subyacente uniforme, como queda implícito en DSM-IV 
y DSM-IV-TR (American Psychiatric Association 1994, 
2000).

Las categorías diagnósticas que engloban los procesos 
patológicos verdaderos tienen varias características como 
las siguientes (Weissman y Klerman 1978):

1. Una categoría debería distinguirse por los patrones de 
sintomatología (p. ej., la agregación de síntomas en la 
depresión vascular [Alexopoulas et al. 1997]).

2. Una categoría debería predecir la evolución de un 
trastorno (p. ej., la enfermedad de Alzheimer debería 
predecir un deterioro continuo de la función cogni-
tiva [Shoghi-Jadid et al. 2002]).

3. Una categoría debería reflejar la realidad biológica 
subyacente, confirmada mediante estudios genéticos 
y familiares (p. ej., enfermedad de Alzheimer [Roses 
1994]).

4. Las pruebas diagnósticas deberían finalmente validar 
una categoría diagnóstica (p. ej., uso de técnicas de 
imagen específicas para diagnosticar la enfermedad de 
Alzheimer [Roses 1997]).

5. El esquema de clasificación debería identificar a las 
personas que pueden responder a una intervención 
terapéutica específica como una forma particular 
de psicoterapia o un grupo específico de fármacos  
(p. ej., uso de farmacoterapia combinada y psicotera-
pia interpersonal para tratar la depresión en la ancia-
nidad [Reynolds et al. 1999]).

El objetivo del DSM-IV-TR es aportar categorías 
que finalmente cumplirán todas estas características. No 
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obstante, ahora estas categorías se definen por criterios 
operativos (p. ej., los criterios de síntoma para el diag-
nóstico de depresión mayor). Un método de identifica-
ción de caso es el uso de instrumentos diagnósticos. Estos  
instrumentos (habitualmente entrevistas estandarizadas) 
se han desarrollado y usado en estudios epidemiológicos 
basados en la comunidad y en la clínica para identificar 
a las personas con síntomas que cumplen dichos crite-
rios. La Composite International Diagnostic Interview  
(CIDI; World Health Organization 1990), la Structured 
Clinical Interview para DSM-IV (First et al. 1997) y 
el Diagnostic Interview Schedule (DIS; Robins et al. 
1981) son ejemplos de programas de entrevista usados  
a menudo.

Por ejemplo, la versión de la World Mental Health 
Survey de la CIDI fue utilizada en la National 
Comorbidity Survey Replication (NCS-R) que halló  
que la prevalencia a lo largo de la vida de trastorno 
depresivo mayor era 10,6% en los de 60 años o más frente 
a 15,4% en los de 18-29 años, 19,8% entre 30-44 años  
y 18,8% entre 45-59 años (Kessler et al. 2005). El DIS 
fue utilizado en el estudio destacado Epidemiologic 
Catchment Area (ECA) realizado hace dos décadas 
en el que la estimación nacional a 1 mes de la preva-
lencia de trastornos afectivos en personas de 65 años o 
más era 2,5% (frente a 6,4% entre 25-44 años) (Regier  
et al. 1988).

Un segundo método de identificación de caso es 
el uso de escalas de síntomas y de cuestionarios de 
personalidad autoadministrados. Las escalas más usa-
das en los estudios epidemiológicos son la Center for 
Epidemiologic Studies-Depression Scale (Radloff 1977) y 
la Geriatric Depression Scale (Yesavage et al. 1983) que 
hacen un cribado de los síntomas depresivos y el Short 
Portable Mental Status Questionnaire (Pfeiffer 1975) 
y la Mini-Mental State Examination (Folstein et al. 
1975) que hacen un cribado del deterioro cognitivo. La 
ventaja de estas escales es que, a diferencia de las entre-
vistas diagnósticas, no asignan de modo subjetivo los  
pacientes a una categoría diagnóstica particular. Una  
desventaja es la ausencia de especificidad diagnóstica. 
Por ejemplo, la gravedad de los síntomas depresivos tras 
la pérdida de una persona amada puede ser similar a la 
asociada a un episodio depresivo mayor con melanco-
lía. Sin embargo, no puede utilizarse una lista de sínto-
mas para distinguir uno de otro, aunque el diagnóstico  
y la intervención para estos dos trastornos deberían ser 
muy diferentes. Por ejemplo, Blazer et al. (1991a) esti-
maron una prevalencia del 9% de síntomas depresivos  
con relevancia clínica en ancianos residentes en la  
comunidad en Carolina del Norte aunque la mayoría de 

estas personas no recibirían un diagnóstico de depresión 
mayor.

Otros autores definen el caso basándose en la magni-
tud del deterioro físico, psicológico y social secundario a 
los síntomas. Este método de identificación de caso tiene 
menos aceptación entre los clínicos, que son más pro-
pensos a «tratar una enfermedad» que a «mejorar la fun-
ción». En teoría, la mejoría de la función debe lograrse 
mediante remisión de la enfermedad. No obstante, la 
función tiene una relevancia especial en la asistencia a los 
ancianos, sobre todo a los muy ancianos (Blazer 2000). Al 
tratar trastornos psiquiátricos crónicos como la demencia  
degenerativa primaria de tipo Alzheimer, la mejoría o 
la conservación de la función física, psicológica y social 
es uno de los objetivos principales (Hazzard 1994). A 
menudo los miembros de la familia están más ocupados 
en mejorar la función que en el alivio de los síntomas. La 
mejora del sueño y del apetito y un descenso de las ideas 
suicidas en un anciano deprimido puede no traducirse 
en una recuperación percibida de un episodio depresivo 
por la familia. Más bien, la familia puede centrarse en la  
calidad de las interacciones interpersonales y de la  
función social.

Sea cual sea el método usado para identificar los casos, 
la mayoría de los clínicos y de los investigadores clínicos 
quieren lograr la perfección en la separación de los casos 
de los no casos (p. ej., la identificación de caso es esen-
cial para entrar en un estudio clínico). El método epide-
miológico depende, en su mayor parte, de una distinción  
clara entre casos y no casos (Kleinbaum et al. 1982) aun-
que la mayoría de los ancianos no cumplen de modo 
ideal el diagnóstico psiquiátrico que reciben (Strauss  
et al. 1979).

Con independencia del sistema diagnóstico, exis-
ten casos limítrofes o inusuales que no pueden asignarse 
con claridad a una categoría individual. Esto ha llevado 
a algunos investigadores a considerar la posibilidad de 
«ajustes difusos» para distinguir los casos de modo más 
realista (Blazer et al. 1989). Con cierta frecuencia los 
ancianos presentan más de una enfermedad al mismo 
tiempo (p. ej., depresión mayor y demencia degenera-
tiva primaria). Además, las categorías establecidas por el 
DSM-IV-TR no siempre engloban los síntomas que las 
personas de esta población pueden presentar. Por ejemplo, 
la ansiedad generalizada no siempre se separa de un epi-
sodio depresivo mayor en un anciano agitado. Krishnan 
(2007) planteó que puede ser mejor separar la etiología 
de la manifestación clínica en la clasificación futura de la 
enfermedad.

La agrupación más natural de los ancianos en cate-
gorías es perceptualmente «difusa» (Rosch 1978) porque 
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los procesos naturales no suelen presentar criterios nece-
sarios y suficientes para hacer distinciones nítidas. Los 
límites entre categorías estrechamente relacionadas están 
mal definidos. Algunos de los métodos de identificación 
de caso, como la lista de síntomas y las entrevistas estan-
darizadas que archivan los síntomas, son adaptativos al 
desarrollo de agrupaciones de síntomas y de personas con 
límites difusos. Por ejemplo, las personas ancianas depri-
midas tienen más probabilidad de expresar una disfunción 
cognitiva que las personas de mediana edad deprimi-
das aunque la disfunción cognitiva es parte del síndrome 
depresivo a lo largo del ciclo vital (Blazer et al. 1988). Por 
tanto, los síndromes psiquiátricos (más que los distintos 
trastornos) son más realistas como entidades diagnósti-
cas en psiquiatría geriátrica. Los más frecuentes de estos 
síndromes son pérdida de memoria, estado confusional, 
depresión, ansiedad, suspicacia y agitación, trastorno del 
sueño e hipocondría (Blazer 2000).

La investigación reciente se ha centrado en subtipos 
latentes de trastornos psiquiátricos que ofrecen nuevas 
perspectivas en la definición de caso e indican que los 
casos pueden diferir en la presentación de los síntomas 
o en los factores de riesgo de un mismo trastorno. Por 
ejemplo, Lyketsos et al. (2001) identificaron tres clases 
latentes de alteración neuropsiquiátrica en una muestra de 
ancianos con enfermedad de Alzheimer.

El diagnóstico debe ser fiable y válido para que sea 
útil para comunicar información clínica. Para superar la 
prueba de fiabilidad, el diagnóstico debe ser coherente y 
repetible. Los métodos estandarizados u operativos para 
identificar síntomas psiquiátricos y la disponibilidad de 
criterios específicos para los diagnósticos psiquiátricos 
han mejorado mucho la fiabilidad de la identificación de 
caso por los psiquiatras y por entrevistadores inexpertos 
en estudios epidemiológicos psiquiátricos. No obstante, la 
fiabilidad no garantiza la validez, es decir, la prueba de si 
un caso identificado por un método concreto refleja la 
realidad subyacente (Blazer y Kaplan 2000).

Distribución de los trastornos psiquiátricos

Los estudios epidemiológicos del deterioro psiquiátrico 
en ancianos se han dirigido por lo general a la función 
de salud mental global o a la distribución de trastornos 
psiquiátricos específicos en la población. Los informes 
de dichos estudios comienzan habitualmente con obser-
vaciones generales de la asociación entre el deterioro o 
trastornos específicos con características como edad, sexo, 
raza/grupo étnico y nivel socioeconómico. Estas tenden-
cias proporcionan una plantilla para estudios más avanza-
dos de los factores hereditarios, biológicos y psicosociales 

implicados en la etiología de los trastornos y en el efecto 
de la distribución de los trastornos psiquiátricos en la 
utilización de la asistencia de salud mental. Las frecuen-
cias de trastornos en la población suelen presentarse en 
forma de prevalencia. Casi todos los estudios epidemio-
lógicos proporcionan cálculos basados en muestras comu-
nitarias de poblaciones amplias. Los estudios reducidos de 
la prevalencia de deterioro o de trastornos específicos en 
el ámbito institucional o clínico aportan datos importan-
tes sobre uso del servicio. Los estudios epidemiológicos 
longitudinales en ancianos pueden proporcionar también 
datos sobre la incidencia de deterioro o de trastornos psi-
quiátricos. Los estudios longitudinales aportan datos sobre 
resultados asociados al deterioro o a trastornos psiquiátri-
cos específicos.

Uno de los estudios capitales sobre la prevalen-
cia de trastornos psiquiátricos en EE. UU. es el estudio 
ECA realizado hace dos décadas. El National Institute of 
Mental Health estableció el programa ECA para determi-
nar la prevalencia de trastornos psiquiátricos específicos 
tanto en ancianos en la comunidad como en residencias 
(Regier et al. 1984). Recogieron información en cinco 
comunidades y usaron el DIS para identificar a los que 
cumplían criterios de trastornos específicos. Los diag-
nósticos DIS estaban basados en los criterios DSM-III 
(American Psychiatric Association 1980), la nomencla-
tura vigente en aquel momento. Entrevistaron a más de 
18.000 personas, 5.702 de 65 años o más. Todos los tras-
tornos, con excepción del deterioro cognitivo, eran más 
prevalentes en los adultos jóvenes o de mediana edad  
que en los ancianos. El 12,3% de los de 65 años o más 
(13,6% de las mujeres y 10,5% de los hombres) cum-
plían criterios de uno o más trastornos psiquiátricos en 
el mes previo a la entrevista. Los dos trastornos más pre-
valentes en este grupo de edad eran cualquier trastorno  
de ansiedad (5,5%) y el deterioro cognitivo avanzado 
(4,9%) (Regier et al. 1988). EL National Comorbidity 
Survey fue llevado a cabo en EE. UU. entre 1990 y 1992 
en una muestra representativa del país que permitió  
hacer estimaciones nacionales de la prevalencia de 
los trastornos psiquiátricos empleando los criterios  
DSM-III (American Psychiatric Association 1987). Sin 
embargo, la muestra solo comprendía personas entre  
15 y 54 años.

Dos estudios epidemiológicos de gran escala aporta-
ron unas estimaciones más recientes de la prevalencia pun-
tual y a lo largo de la vida de trastornos psiquiátricos. El 
NESARC (National Epidemiologic Survey on Alcohol 
and Related Conditions) estaba patrocinado por el 
National Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism. Entre 
2001 y 2002 se realizaron entrevistas personales a 43.093 
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participantes de 18 años o más y se ponderaron los datos 
para representar a la población estadounidense del censo de 
2000, lo que permitió hacer estimaciones de la prevalen-
cia de los trastornos psiquiátricos con los criterios DSM-IV 
(Grant et al. 2005b). La entrevista diagnóstica empleada 
era el Alcohol Use Disorder and Associated Disabilities 
Interview Schedule versión DSM IV (Grant et al. 2001).

La World Mental Health (WMH) de la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) realizó estudios entre 2001 
y 2003 en 14 países con entrevistas a 60.463 adultos. 
Evaluaron los diagnósticos psiquiátricos DSM-IV con la 
versión WMH de la Composite International Diagnostic 
Interview de la OMS (Kessler y Ustun 2004; WHO 
World Mental Health Survey Consortium 2004). El estu-
dio de la WMH se llamó National Comorbidity Survey 
Replication (NCS-R) en EE. UU. y contenía los datos de 
9.282 adultos de 18 años o más (Kessler et al. 2005). Estos 
estudios a gran escala han complementado los numerosos 
datos aportados antes por los estudios ECA y por nume-
rosos estudios más reducidos llevados a cabo en distintos 
países.

Los trastornos específicos se tratan con detalle en los 
capítulos siguientes aunque las tablas 2-1 a 2-5 resumen 
la prevalencia de síntomas y de trastornos psiquiátricos 
en poblaciones clínicas y comunitarias basándose en estu-
dios seleccionados realizados en EE. UU. y en otros países 
durante las últimas décadas.

La tabla 2-1 muestra la prevalencia de deterioro cog-
nitivo en ancianos que viven en la comunidad o en resi-
dencias. La prevalencia de deterioro cognitivo en el ECA 
hace dos décadas era 4,9% (Regier et al. 1988) similar 
a los observado en tres de las muestras comunitarias de  
los Epidemiologic Studies of the Elderly (EPESE) dirigi-
dos por el National Institute on Aging (Cornoni-Huntley 
et al. 1986, 1990). Como se aprecia en la tabla 2-1  
la prevalencia de deterioro cognitivo puede oscilar entre 
el 1 y el 18% según la edad de la muestra. El Canadian 
Study of Health and Aging (Graham et al. 1997) halla-
ron una prevalencia de 16,8% para un diagnóstico que  
denominaron «deterioro cognitivo, no demencia» en 
una muestra de ancianos en la comunidad y en residen-
cia. Desde finales de la década de 1990 se ha prestado 
mucha atención al deterioro cognitivo leve y los estudios  
recogidos en la tabla 2-1 muestran unas estimaciones  
de la prevalencia entre el 2 y el 29% según el grupo de 
edad evaluado y el ámbito de la investigación (comuni-
dad o residencia). Estos ejemplos muestran que la preva-
lencia de deterioro cognitivo es más alta en las muestras  
con pacientes de atención primaria o en centros de  
asistencia a largo plazo. Además, como se muestra en 
la tabla 2-1, los estudios realizados desde 2003 han 

comenzado a centrarse en la prevalencia de diferentes 
subtipos de deterioro cognitivo leve.

Es importante destacar que los estudios que se reco-
gen en la tabla 2-1 sobre la prevalencia de deterioro cog-
nitivo evaluaron la función cognitiva con instrumentos 
de cribado estandarizados como el Short Portable Men- 
tal Status Questionnaire (Pfeiffer 1975) y el Mini-Mental  
State Examination (Folstein et al. 1975). Por tanto, estos 
estudios no notifican la prevalencia de demencia, de 
enfermedad de Alzheimer ni de deterioro cerebral real, 
aunque algunos de los estudios más recientes han com-
plementado los resultados de las pruebas cognitivas con 
información aportada por las técnicas de imagen (Lopez 
et al. 2003). La prevalencia de deterioro cognitivo eva-
luada mediante estos instrumentos de cribado puede 
estar influida por el nivel educativo de la población a la 
que se estudia así como por otros factores sociocultu-
rales que pueden afectar al rendimiento en actividades  
cognitivas.

En la tabla 2-2 se muestra la prevalencia de demencia y  
de enfermedad de Alzheimer en muestras comunitarias  
y de residencia. En general, la prevalencia de demencia es 
menor que la de deterioro cognitivo o deterioro cogni-
tivo leve y se calcula que es del 0 al 23% en la comuni-
dad. La prevalencia de demencia en muestras de atención 
primaria es mayor que la observada en muestras comuni-
tarias (Olafsdottir et al. 2001) y menor que la observada 
en muestras de centros de asistencia a largo plazo en los 
que la media de edad suele ser mayor (Bland et al. 1988; 
Rovner et al. 1986).

En el East Boston EPESE la prevalencia de enferme-
dad de Alzheimer probable aumentaba con la edad. En 
concreto, la prevalencia era 3% entre 65-74 años, 18,7% 
entre 75-84 años y 47,2% con 85 años o más. En los últi-
mos años la investigación se ha centrado más en las eta-
pas tempranas del declive cognitivo, como el deterioro 
cognitivo leve, que en la prevalencia de los subtipos de 
demencia (Panza et al. 2005) evaluados mediante técnicas 
de imagen (Feldman y Jacova 2005), lo que provocado un 
descenso del número de estudios recientes sobre la preva-
lencia de la enfermedad de Alzheimer.

En la tabla 2-3 se muestra la prevalencia de síntomas 
psiquiátricos en muestras comunitarias de ancianos. Los 
síntomas más frecuentes son por lo general los problemas 
de sueño y los sentimientos de ansiedad. Los síntomas psi-
cóticos son menos prevalentes en las muestras comunita-
rias que los síntomas por ansiedad aunque pueden llegar 
al 10% en los muy ancianos. La prevalencia de consumo 
de alcohol en ancianos es baja aunque la proporción  
de bebedores en exceso es superior al 19% (P.A. Saunders 
et al. 1989).
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Numerosos estudios han hallado una prevalencia ele-
vada de síntomas depresivos en los ancianos. Como se 
aprecia en la tabla 2-3 la prevalencia de síntomas puede 
llegar al 25% en muestras comunitarias. La prevalen-
cia es aún mayor en el ámbito residencial (Anstey et al. 
2007) y es mayor en general en mujeres que en hombres 
(Copeland et al. 1999).

A lo largo de todo el ciclo vital, muchos síntomas 
psiquiátricos, sobre todo la hipocondría y los trastornos 
del sueño, tienen su máxima frecuencia en los ancia-
nos. No obstante, una frecuencia relativamente alta de  
ciertos síntomas en la ancianidad no implica necesa-
riamente un aumento de la frecuencia de trastornos  
psiquiátricos específicos. La paradoja de una preva-
lencia relativamente alta de síntomas depresivos y una  
prevalencia relativamente baja de episodios depresivos 
mayores ilustra este punto (Blazer 1982). Las categorías 
diagnósticas como las del DSM-IV-TR, son agrupa-
ciones de síntomas y signos que obtienen su validez no 
del peso global de la sintomatología sino de la regulari-
dad en la agrupación de los antecedentes, la persistencia 
de síntomas en el tiempo, una evolución previsible, una 
fisiopatología común y posibles alteraciones bioquímicas. 
Conforme se identifican marcadores biológicos de los 
trastornos psiquiátricos, las técnicas diagnósticas de labo-
ratorio aportarán información complementaria a los sín-
tomas comunicados. Conforme avanza el conocimiento 
en el área de la nomenclatura, podrán agruparse nuevas 
categorías de síntomas para definir un síndrome particular. 
Como destacó Morris (1975), cada generación siguiente 
separará y reunirá grupos de síntomas y signos para adap-
tarlos a nuestros propios propósitos, dado el conocimiento 
clínico y biomédico presente de las enfermedades.

Los síntomas, los indicadores clínicos más objetivos, 
pueden reflejar más de una entidad diagnóstica. Por otra 
parte, es posible que los síntomas no estén asociados a 
una enfermedad de interés para el clínico. Por ejemplo, 
el descenso del apetito puede tener diversas causas. En un 
momento dado, las reacciones de duelo, más frecuentes 
en la ancianidad que en otras etapas de la vida, pueden 
ser virtualmente indistinguibles de los episodios depre-
sivos mayores si se considera solo la pérdida de apetito. 
La pérdida de apetito acompaña también a ajustes vitales 
importantes como un cambio forzoso de residencia o un 
descenso de los recursos económicos. Con más frecuen-
cia, la pérdida de apetito en la ancianidad se debe a mala 
salud física.

En la tabla 2-4 se aprecia que la prevalencia de 
determinados trastornos psiquiátricos en ancianos de la 
comunidad es menor que la de síntomas psiquiátricos 

relacionados (v. tabla 2-3). El trastorno con la máxima 
prevalencia en 12 meses en las personas de 65 años o 
más del estudio NESARC era la fobia específica (7,5%) 
(Stinson et al. 2007), mientras que el trastorno con la 
máxima prevalencia a lo largo de la vida era el trastorno 
por consumo de alcohol (16,1%) (Hasin et al. 2007). En 
el NSC-R, el trastorno con la máxima prevalencia a lo 
largo de la vida en los participantes de 60 años o más 
era la depresión mayor (10,6%) (Kessler et al. 2005). La 
presentación de estudios en la tabla 2-4 permite obser-
var algunos aspectos importantes para comparar la pre-
valencia entre distintos estudios. La prevalencia a lo largo 
de la vida es por lo general mayor aunque puede ser  
igual que la prevalencia puntual. De modo similar, la pre-
valencia depende de la incidencia y de la duración del 
trastorno en el período de riesgo, de modo que la pre-
valencia en 12 meses es habitualmente mayor que la  
prevalencia en 1 mes. Los cálculos de la prevalencia pue-
den variar también según los instrumentos diagnós-
ticos usados (explica en parte las diferencias entre los 
cálculos de prevalencia a lo largo de la vida del NSC-R  
y del NESARC).

Como se muestra en la tabla 2-4, la prevalencia pre-
sente de depresión mayor en los distintos estudios  
oscila entre el 0,7% del ECA (Regier et al. 1988) al 3% 
de un estudio francés (Ritchie et al. 2004), y algo más 
alta en el estudio Cache County (Utah) (Steffens et al.  
2000). En general, los hallazgos son bastante homogé-
neos, con cálculos de prevalencia en los demás estudios  
entre el 1 y el 3%. La prevalencia es mayor en las ancia-
nas que en los ancianos (Regier et al. 1988; Steffens  
et al. 2000). La prevalencia actual de trastornos por ansie-
dad es mayor que la de depresión mayor, y los cálculos 
dependen en parte de si se incluye la fobia específica. 
Como se aprecia en la tabla 2-4, la prevalencia de tras-
tornos individuales es mayor en los trastornos fóbicos 
(3-10%) y menor en el trastorno de angustia (1%). 
La prevalencia de trastorno de ansiedad generalizada es 
de aproximadamente 1-2,2%. La prevalencia de cual-
quier trastorno de ansiedad en los adultos de 65 años  
o más en los estudios ECA era 5,5%, con mayor preva-
lencia en mujeres (6,8%) que en hombres (3,6%) (Regier  
et al. 1988). La prevalencia actual de abuso/dependen-
cia del alcohol es baja (0,1 a 1,5%) (Regier et al. 1988; 
Trollor et al. 2007) con mayor prevalencia a lo largo de la 
vida. De modo similar, la prevalencia en 1 mes de esqui-
zofrenia en personas de 65 años o más en el estudio ECA 
era 0,1% (Regier et al. 1988).

En general, los trastornos psiquiátricos tienen menos 
prevalencia en la ancianidad que en otras etapas de la 
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vida. En el estudio ECA la prevalencia en 1 mes de cual-
quier trastorno del Diagnostic Interview Schedule (inclu-
yendo el deterioro cognitivo) era 16,9% entre 18-24 
años, 17,3% entre 25-44 años, 13,3% entre 45-64 años 
y 12,3% en los de 65 años o más (Regier et al. 1988). 
La ausencia virtual de abuso o dependencia del alcohol 
y de esquizofrenia en los de 65 años o más puede reflejar 
una mortalidad selectiva. También puede reflejar cambios 
en los patrones de bebida (la prevalencia a lo largo de la 
vida en el estudio NESARC era 16,1% frente a una pre-
valencia en 12 meses de 1,5%): (Hasin et al. 2007). Por 
otra parte, también puede reflejar las técnicas de bús-
queda de casos empleadas. Por ejemplo, los investigadores  
de los estudios ECA, NCS-R y NESARC no intenta-
ron evaluar la población «sin techo». Los datos comuni-
tarios no incluyen a las personas en residencias, y muchas  
personas ancianas con esquizofrenia pueden estar inter-
nadas. Además, la esquizofrenia de inicio temprano 
puede estar asociada a un cuadro de síntomas de «hastío».  
Este patrón, combinado con una notificación incom-
pleta puede suponer que la presentación clínica de  
una persona no cumpla los criterios diagnósticos  
de esquizofrenia.

Estos datos dan lugar a otra pregunta: ¿las peculia-
res manifestaciones de los síntomas en la ancianidad 
hacen que el DSM-IV-TR sea un sistema de nomen-
clatura inadecuado? El DSM-IV-TR contiene categorías  
específicas de edad para la infancia pero para la ancia-
nidad. Los clínicos que trabajan con ancianos comen-
tan a menudo que la depresión puede estar enmascarada 
en la ancianidad por síntomas de mala salud física o  
seudodemencia. Todavía no hay pruebas concluyen-
tes para crear una clasificación nueva específica para los  
ancianos. Aunque es posible que el DSM-IV-TR  
no identifique a todas las personas con síntomas psi-
quiátricos relevantes, los ancianos evaluados por un  
diagnóstico DSM-IV-TR no son como las personas en 
otras etapas del ciclo vital (Blazer 1980a; Blazer et al. 
1987b). La deficiencia inherente al DSM-IV-TR es que 
diferencia mal los síntomas psiquiátricos de los sínto-
mas que indican la presencia de una enfermedad física 
y deterioro cognitivo (una situación posible también en 
personas jóvenes aunque es bastante más frecuente como 
problema diagnóstico en la etapa final que en la etapa 
media de la vida.

En la tabla 2-5 se muestra la prevalencia de síntomas 
y trastornos psiquiátricos, sobre todo depresión mayor, 
en ámbitos terapéuticos. Burns et al. (1988) hallaron en  
los pacientes en residencia con trastornos mentales,  
excluyendo el síndrome cerebral orgánico, una media  

de 1,3 diagnósticos de trastorno mental por persona. 
Como resulta evidente en la tabla 2-5, la prevalencia  
de síntomas y de trastornos es mucho mayor que la 
observada en la población comunitaria. La prevalencia 
de depresión mayor en las residencias o centros asisten-
ciales de larga estancia es de 6 a 14,4%, y la prevalencia  
de depresión menor alcanza el 30,5%. Como se mues-
tra en la tabla 2-5, la prevalencia de depresión mayor en 
los hospitales de agudos y en atención primaria es mayor  
que la observada en la comunidad. Muchos ancianos 
pueden ser ingresados de modo selectivo en unidades  
de hospitalización o centros de larga estancia (porque la 
probabilidad de que los ancianos usen la asistencia psi-
quiátrica especializada es menor). La menor prevalencia 
en la comunidad no debe llevar a los clínicos a creer que 
los problemas psiquiátricos tienen pocas consecuencias en 
los ancianos.

Hay menos información sobre la incidencia de tras-
tornos psiquiátricos en la ancianidad debido a que 
la mayoría comienza al principio de la etapa adulta.  
En un estudio de 875 ancianos sin depresión con una 
media de edad de 85 años, la incidencia en 3 años de 
depresión era 4,1% (Forsell y Winblad 1999). Henderson 
et al. (1997) señalaron que la incidencia de depresión  
en 3 a 6 años en una muestra de ancianos residentes  
en la comunidad de 70 años o más era 2,5%. La inci-
dencia en 2 años de depresión definida por la Geriatric 
Depression Scale (no necesariamente primer episodio) 
era 8,4% en adultos de 65 años o más en una muestra 
comunitaria en Londres (Harris et al. 2006). La inciden-
cia de depresión aumenta con la edad y difiere por sexo.  
En una población sueca de adultos seguidos desde los 
70 a los 85 años de edad, la incidencia de primer epi-
sodio de depresión era 12 por 1.000 persona-años 
en hombres y 30 por 1.000 persona-años en mujeres  
(Palsson et al. 2001). La incidencia de esquizofrenia 
en los ancianos es de 3 por 100.000 personas por año  
de casos nuevos (Copeland et al. 1998). La incidencia de  
demencia también sube con la edad. Bachman et al. 
(1993) publicaron los datos Framingham con una inci-
dencia en 5 años de demencia de 7 por 1.000 entre 65- 
69 años y 118 por 1.000 entre 85-89 años. Un aumento  
similar con la edad fue observado en el estudio East 
Boston EPESE: 0,6% entre 65-69 años y un 8,4%  
en los de 85 años o más (Hebert et al. 1995). La inci-
dencia en 1 año (por 100 persona-años) del estudio  
ECA en los de 65 años o más era 1,25 de depresión 
mayor, 0,04 de trastorno de angustia, 4,29 de trastorno 
fóbico y 0,63 de abuso/dependencia del alcohol (Eaton 
et al. 1989).
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estudios históricos

Los estudios históricos en epidemiología psiquiátrica ofre-
cen una perspectiva importante de las enfermedades men-
tales con el paso del tiempo. Con la advertencia de que 
los métodos de identificación de casos cambian según el 
tiempo y el lugar, lo que provoca que la detección de ten-
dencias históricas pueda tener defectos por clasificación 
errónea, los estudios históricos han contribuido mucho 
a evaluar los efectos independientes de la edad, aconteci-
mientos históricos y conducta de poblaciones en la inci-
dencia de la enfermedad mental. Por ejemplo, los beneficios 
de los estudios históricos pueden apreciarse en la investiga-
ción reciente de la mortalidad por suicidio en los ancianos.

La mortalidad por suicidio tiene una correlación positiva 
con la edad. La mortalidad por suicidio en todo el mundo 
en el año 2000 era más del doble en los hombres mayo-
res (50 por 100.000 de 75 años o más) que en los hom-
bres jóvenes (22 por 100.000 entre 15-24 años) según los 
datos agrupados de la OMS (2000). En las mujeres, aunque 
la incidencia de mortalidad por suicidio ha sido durante 

mucho tiempo menor que la de los hombres, el diferencial 
de edad en la mortalidad por suicidio es mayor. Las ancia-
nas tienen 3,22 veces más probabilidad de morir por suici-
dio que las mujeres jóvenes (4,9 por 100.000 mujeres entre 
15-24 años frente a 15,8 por 100.000 mujeres de 75 años o 
más) en 2000 (World Health Organization 2000).

Los datos agrupados ocultan diferencias notables en las 
personas ancianas entre países y entre subgrupos de sexo, 
raciales y rural/urbano. Por ejemplo, la acusada desventaja 
de edad en las ancianas en todo el mundo es menor en 
las mujeres estadounidenses, donde las mujeres entre 75-84 
años tienen solo un 30% más probabilidad de cometer sui-
cidio que las mujeres entre 15-24 años en 2000 (National 
Center for Health Statistics 2006). En EE. UU. la desven-
taja de edad se debe en gran parte a las elevadas tasas de 
suicidio en los hombres blancos mayores de 75 años (fig. 
2-2). No obstante, la minoría de los ancianos no tienen una 
ventaja uniforme. Los hombres afroamericanos son los que 
más riesgo tienen de mortalidad por suicidio tanto entre 
los 20-30 años como a los 70 años o más (distribución 
bimodal). Las ancianas afroamericanas tienen menos riesgo 

Tabla 2-5.  Prevalencia de síntomas y trastornos psiquiátricos seleccionados en ancianos en ámbitos terapéuticos 
seleccionados

autores Muestra N edad (años) Trastorno Prevalencia
McCusker et al. 2005 Dos hospitales de agudos 380 65 Depresión mayor

Depresión menor
14,2-44,5%
7,9-9,4%

Smalbrugge et al. 2005 Estudio AGED en ancianos 
internados en salas generales

333 55 Cualquier trastorno de 
ansiedad

Trastorno de ansiedad 
por debajo del umbral

Síntomas de ansiedad

5,7% 

4,2% 

29,7%

Jongenelis et al. 2004 Estudio AGED en ancianos 
internados en salas generales

333 55 Depresión mayor
Depresión menor
Depresión subclínica

8,1%
14,1%
24%

Sheehan et al. 2003 Atención primaria 140 65 Neurosis hipocondríaca 5%

Bruce et al. 2002 Ancianos con asistencia a domicilio 539 65 Depresión mayor 13,5%

Kvaal et al. 2001 Ingresados en geriátrico 98 70 Síntomas de ansiedad 47% hombres; 
41% mujeres

Teresi et al. 2001 Residencias 319 Media  84,5 Depresión mayor 14,4%

Lyness et al. 1999 Atención primaria 224 60 Depresión mayor
Depresión menor

6,5%
5,2%

Parmelee et al. 1989 Residencias y hogares comunes 708 Media  84 Depresión mayor
Depresión menor

12,4%
30,5%

Koenig et al. 1988 Centro de corta estancia 171 70 Depresión mayor
Otros síndromes 

depresivos

11,5%
23%

Rovner et al. 1986 Centro de estancia intermedia 50 Media  83 Depresión mayor 0,6%

Nota. AGED, Amsterdam Groningen Elderly Depression.
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que las mujeres entre 30-34 años (Joe 2006). Residir en el 
ámbito rural tiene también efectos diferentes en la mortali-
dad por suicidio según el sexo y la edad. La residencia rural 
ha protegido de modo creciente a las ancianas estadouni-
denses (en comparación con las mujeres jóvenes) contra la 
mortalidad por suicidio con el tiempo aunque ha elevado 
el riesgo en los hombres estadounidenses en conjunto con 
independencia de la edad (Singh y Siahpush 2002).

Los aumentos asociados a la edad en las tasas de sui-
cidio se han moderado en el último siglo. Aunque el sui-
cidio ha seguido aumentando con la edad por lo general, 
las nuevas generaciones tienen tasa de suicidio más bajas 
conforme envejecen en comparación con las generacio-
nes previas. Por ejemplo, Haas y Hendin (1983) hallaron 
que las personas nacidas en EE. UU. en 1923 tenían una 
tasa de mortalidad por suicidio menor a cualquier edad 
hasta 1970 que las personas nacidas en EE. UU. en 1908. 
Joe (2006) observó también una tendencia menguante 
en la mortalidad por suicidio en la ancianidad a través de 
generaciones sucesivas de afroamericanos.

Las tendencias suicidas varían no solo según la edad y el 
grupo sino también según el período histórico. Los estudios 
internacionales han aportado comparaciones interesantes del 
cambio en las tasas de mortalidad por suicidio con el paso 
del tiempo, así como hipótesis sobre los efectos de los acon-
tecimientos históricos y de la política en los cambios en la 
tasa durante los últimos 50 años (tabla 2-6). Por ejemplo, las 

bruscas tendencias menguantes en la mortalidad por suicidio 
desde 1950 en las personas de 60 años o más en Inglaterra 
y Gales fueron interrumpidas de modo breve pero notable 
a finales de la década de 1970 y principios de 1980, coinci-
diendo con un período de recesión económica en las Islas 
Británicas (Gunnell et al. 2003). Los datos de mortalidad 
de la OMS recogidos entre 1979 y 1999 en 10 países occi-
dentales con poblaciones superiores a 16 millones mostra-
ban que la mortalidad por suicidio en los de 65 años o más 
bajaron en siete de estos países, y de modo más acusado en 
Inglaterra y Gales, donde se expandieron al mismo tiempo 
los servicios comunitarios y psicogeriátricos (Pritchard y 
Hansen 2005). De modo similar, el descenso de la tasa en el 
norte de Finlandia fue atribuido a las medidas de prevención 
dirigidas durante la década de 1990 (Koponen et al. 2007). 
No obstante, incluso en los países en los que la tasa de mor-
talidad por suicidio bajo de modo global entre 1990 y 2000, 
las tasas en los hombres muy ancianos (85 años o más) eran 
muy resistentes al cambio. En Austria, por ejemplo, las tasas 
seguían siendo siete veces más altas que la tasa de suicidio 
total media austriaca (Etzerdorfer et al. 2005). Estos investi-
gadores señalaron la ausencia de un plan nacional austriaco 
de prevención del suicidio y la necesidad de una estrategia 
dirigida a limitar el acceso a las armas de fuego, que, junto 
a las precipitaciones desde altura han sustituido al envene-
namiento y al ahorcamiento como métodos más prevalentes 
de suicidio en Austria.
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Figura 2-2. Tasas de suicidio por 100.000 habitantes en EE. uu. por edad en 2004.
Fuente. Datos tomados de National Center for Health Statistics 2006.
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Las interpretaciones de los hallazgos de estudios his-
tóricos presentan a menudo la falacia ecológica que 
presupone que las exposiciones y los efectos indirectos 
evaluados en conjunto y no de modo individual son cau-
sales. Que esas medidas de prevención del suicidio coinci-
dan con un descenso de la tasa de mortalidad por suicidio 
(y lo contrario, que la recesión económica coincida con 
una subida de la tasa) no indica causalidad. Dichas con-
clusiones requieren estudios etiológicos con un diseño 
apropiado.

estudios etiológicos

Una de las contribuciones básicas de la epidemiología  
es identificar los determinantes de la enfermedad  
o identificar los factores causales que pueden ofrecer  
la posibilidad de prevención de la enfermedad 
(MacMahon y Pugh 1970). En la psiquiatría geriá-
trica es importante identificar factores que puedan  
predisponer a las personas a sufrir trastornos psiquiá-
tricos o a precipitar dichos trastornos. Estos trastornos  
pueden tener un inicio temprano y reaparecer en la 
ancianidad. Pueden identificarse otros factores asociados  
con la prevalencia de un trastorno aunque no se  
haya establecido una relación antecedente-consecuencia.  
Por motivos prácticos en esta explicación, identifica-
mos todos estos como factores de riesgo. Estos factores  
pertenecen por lo general a varias categorías, como 
los factores genéticos o biológicos, factores ambien-
tales o químicos y factores sociales. En los apartados  
siguientes se exponen ejemplos de cada uno. Además, 
la presencia de una enfermedad o un trastorno físico o 
mental comórbido conduce a menudo a la aparición  
de síntomas psiquiátricos o de otro trastorno, y estos se 
explican en los capítulos relacionados con trastornos 
específicos a lo largo del libro.

Factores genéticos
Heston et al. (1981) estudiaron los familiares de 125 pa- 
cientes con demencia de tipo Alzheimer (identifi-
cada mediante autopsia). El riesgo de demencia en los  
familiares de primer grado varió con la edad de la per-
sona al inicio de la demencia. Los familiares de primer  
grado de una persona con enfermedad de Alzheimer 
tenían más probabilidad de presentar antes la enferme-
dad, lo que lleva a sospechar que la forma hereditaria  
de la enfermedad de Alzheimer se asocia a un inicio  
acelerado. Barclay et al. (1986) hallaron un antece-
dente familiar de demencia en el 35,9% de los pacientes  

con enfermedad de Alzheimer frente al 5,6% de las  
personas sin deterioro cognitivo.

La investigación genética en la enfermedad de 
Alzheimer y la demencia se ha centrado en el alelo 4 del 
gen de la apolipoproteína E (APOE) (Evans et al. 1997; 
A.M. Saunders et al. 1993). Es decir, el alelo 4 es un gen 
de susceptibilidad porque algunas personas (no todas) 
con este alelo presentan demencia. Algunos estudios han 
hallado también una relación entre los alelos APOE*E3 
y APOE*E4 y el inicio de depresión en la ancianidad 
(Krishnan et al. 1996), mientras otros estudios no han 
hallado vínculo entre genotipo y cambio en el número 
de los síntomas depresivos (Mauricio et al. 2000).

Los investigadores han propuesto una asociación entre 
la enfermedad de Alzheimer de inicio temprano y el sín-
drome de Down, con un probable mecanismo genético o 
biológico común. Heyman et al. (1983) estudiaron 68 pa-
cientes con enfermedad de Alzheimer de inicio clínico 
antes de los 70 años de edad. Hallaron casos secundarios 
de demencia en 17 (25%) familias, que afectaban a 22 de 
los hermanos o progenitores de los pacientes. La frecuen-
cia de síndrome de Down en los familiares de los pacien-
tes era más alta, con una tasa de 3,6 por 1.000 frente a 
una tasa prevista de 1,3 por 1.000.

La investigación presente centrada en la interacción 
entre factores genéticos y ambientales y la aparición de 
la enfermedad (Hernandez y Blazer 2006) puede ofrecer 
información novedosa sobre la etiología de los trastor-
nos psiquiátricos. Un ejemplo de una posible interacción 
genes-ambiente es evidente en el trabajo de Hendrie et al. 
(2004) en Indianápolis (EE. UU.) y en Ibadan (Nigeria). 
Hendrie et al. hallaron una asociación significativa entre 
APOE*E4 y enfermedad de Alzheimer en afroamerica-
nos en Indianápolis, pero estos alelos no estaban asocia-
dos a aumento del riesgo de enfermedad de Alzheimer 
en los yoruba que vivían en Ibadan, lo que hace sospe-
char que la interacción genes-ambiente puede tener un 
papel en la etiología de la enfermedad. Gatz et al. (1992) 
estudiaron las contribuciones genéticas y ambientales 
a los síntomas depresivos subjetivos en ancianos en una  
muestra de gemelos. La influencia genética era res-
ponsable del 16% de la varianza en la puntuación de  
depresión y del 19% de la varianza en los síntomas psi-
comotores y somáticos, aunque la influencia heredi-
taria era mínima en el ánimo deprimido y el bienestar.  
Aunque las experiencias compartidas contribuyeron 
a la varianza, el indicador más importante de los sínto-
mas depresivos en la ancianidad eran las experiencias no 
compartidas.
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agentes físicos en el ambiente
Los agentes físicos en el ambiente pueden provocar pro-
blemas cognitivos y otros síntomas psiquiátricos. Una de 
estas relaciones es el efecto de la dieta en el trastorno 
psiquiátrico. Susser y Lin (1992) analizaron el riesgo de 
inicio de esquizofrenia en personas que recibieron una 
alimentación prenatal deficiente durante el invierno 
de hambruna en Holanda en 1944-1945. Hallaron un 
aumento del riesgo de esquizofrenia en las mujeres en la 
región del país más afectada por el hambre. Los investiga-
dores examinaron el efecto del hambre en la morfología 
cerebral y hallaron que la deficiencia nutricional durante 
el primer trimestre de la gestación estaba asociada a ano-
malías cerebrales, en especial hiperintensidad de la sus-
tancia blanca y desarrollo cerebral temprano anormal en 
pacientes con esquizofrenia, lo que hace pensar que la 
alteración del desarrollo cerebral durante el primer tri-
mestre puede ser un factor de riesgo de sufrir esquizofre-
nia (Hulshoff Pol et al. 2000).

Otros factores pueden ser los agentes ambienta-
les como las lesiones corporales. Estudios sobre la aso-
ciación entre traumatismo craneal previo y aparición 
de enfermedad de Alzheimer no han sido concluyentes. 
Mortimer et al. (1991) agruparon los datos de 11 estudios 
retrospectivos y concluyeron que el traumatismo craneal 
aumentó el riesgo de enfermedad de Alzheimer (riesgo 
relativo: 1,82). Sin embargo, en un estudio prospectivo 
de 6.645 pacientes de 55 años o más, el traumatismo cra-
neal leve no era un factor de riesgo de demencia ni de 
enfermedad de Alzheimer (Mehta et al. 1999). Estudios 
epidemiológicos han planteado también que una con-
centración alta de aluminio y de otros metales como  
cobre, cinc y hierro en el cerebro puede ser un fac-
tor de riesgo de aparición o progresión de enfermedad 
de Alzheimer (Shcherbatykh y Carpenter 2007). Otros 
compuestos químicos como los fármacos pueden afec-
tar al cerebro. En algunos estudios los estrógenos tie-
nen un efecto protector frente a la demencia (Kawas et al. 
1997), mientras en otros los estrógenos no protegen 
frente al declive cognitivo (Fillenbaum et al. 2001). Yaffe  
et al. (2005) observaron que las ancianas en tratamiento 
con 120 mg/día de raloxifeno lograron un descenso del 
33% del riesgo en 3 años de deterioro cognitivo leve  
y un descenso similar del riesgo de enfermedad de 
Alzheimer y de cualquier tipo de deterioro cogni-
tivo. Algunos estudios han hallado un efecto protector  
de los antiinflamatorios no esteroides en la enfermedad de  
Alzheimer (Anthony et al. 2000). El uso de estatinas y 
de hipolipemiantes similares estaba asociado a un riesgo 

más bajo de demencia y de enfermedad de Alzheimer 
en los menores de 80 años (pero no en los de 80 años o 
más), en el estudio Canadian Study of Health and Aging 
(Rockwood et al. 2002).

Factores sociales
Con diferencia, los factores ambientales asociados a tras-
tornos psiquiátricos más investigados son los factores 
sociales. Muchos investigadores creen que el cambio de 
funciones y de circunstancias de los ancianos puede gene-
rar estrés y contribuye por tanto al inicio de dificultades 
cognitivas y de trastornos psiquiátricos. En un estudio en 
986 ancianos residentes en la comunidad, Blazer (1980b) 
halló una estimación bruta del riesgo relativo de deterioro 
mental de 2,14 para una puntuación de vivencia  150  
en el Schedule of Recent Events (Holmes y Rahe 
1967). Calculó un riesgo relativo de 1,73 (P  0,01) al  
aplicar una técnica de regresión binaria con ajuste por 
salud física, nivel económico, apoyo social y edad. En 
un estudio en personas 55 años, Murrell et al. (1983)  
observaron que los factores sociales como viudedad, 
divorcio, separación y reducción de ingresos estaban 
relacionados con sintomatología depresiva en la comu-
nidad. En el estudio Hispanic EPESE factores de estrés  
económicos y situaciones como una dificultad económica 
prolongada estaban asociados a síntomas depresivos en 
ancianos de origen mejicano (Black et al. 1998).

En el estudio Longitudinal Aging Study Amsterdam 
(LASA) la depresión mayor estaba asociada a soltería, 
limitación funcional, soledad percibida, lugar de con-
trol interno, peor salud subjetiva y falta de apoyo social 
instrumental (Beekman et al. 1995). En el estudio Duke 
ECA la experiencia reciente de vivencias negativas  
y el escaso apoyo social estaban asociados a depresión 
mayor (Blazer et al. 1987a). La soledad y la salud perci-
bidas eran también alguno de los indicadores de sínto-
mas depresivos en el estudio Leiden 85-plus (Stek et al. 
2004). También se ha vinculado la depresión a variables 
que indican un aumento de la dependencia (Anstey  
et al. 2007). El deterioro o la insatisfacción con la red 
social personal pueden estar asociados a síntomas de 
ansiedad en la ancianidad (Forsell y Winblad 1998). Sin 
embargo, el estudio de los factores sociales en relación 
con los trastornos psiquiátricos no debe contemplarse  
con actitud simplista. El efecto favorable del apoyo social, 
la percepción de una vivencia estresante (así como la 
propia ocurrencia de la vivencia), la anticipación de una 
vivencia y la importancia percibida de una vivencia pue-
den contribuir al efecto del estrés ambiental en el anciano.
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La investigación epidemiológica se ha centrado tam-
bién en el impacto de factores contextuales como el 
nivel de pobreza o la estabilidad residencial del distrito 
y la prevalencia de trastornos psiquiátricos. Hace más 
de 60 años, Faris y Dunham (1939) revisaron las direc-
ciones de los pacientes psiquiátricos y encontraron que 
los pacientes con esquizofrenia o drogadicción residían 
en zonas de Chicago más deterioradas y desorganizadas  
que los distritos de los pacientes con trastornos afecti-
vos. Pero estos y similares hallazgos estaban sometidos a 
«falacia ecológica» o a extracción de conclusiones indi-
viduales a partir de información contextual. La mejora  
de los programas informáticos estadísticos ha facilitado  
el proceso de separación de los efectos individuales  
y contextuales, y estudios más recientes han explorado  
la asociación entre las características del distrito y 
los síntomas psiquiátricos en ancianos. Por ejemplo,  
con los datos del New Haven EPESE, Kubzansky  
et al. (2005) hallaron que vivir en un distrito pobre aumen- 
taba el riesgo de síntomas depresivos más allá de lo atri-
buible a la vulnerabilidad individual y que la presencia de 
más ancianos en el distrito era protectora.

En estos ejemplos está claro que los síntomas y tras-
tornos psiquiátricos en la ancianidad pueden tener múl-
tiples causas y que estos factores pueden interactuar con 
otro para producir un resultado adverso. Skoog (2004) 
afirmó que la ciencia de la epidemiología tiene mucho 
que aportar al avance en el conocimiento de la etiolo-
gía de los trastornos mentales en los ancianos y que  
para perfeccionar dicha contribución los estudios de 
población futuros deben ser longitudinales y deben incluir 
una evaluación de los factores de riesgo psicosociales  
así como de los marcadores biológicos obtenidos 
mediante técnicas de imagen, análisis neuroquímicos  
e información genética.

Utilización del servicio de salud

Los estudios epidemiológicos comunitarios permiten no 
solo calcular la prevalencia de trastornos psiquiátricos 
sino también analizar el uso de del servicio por los que 
presentan síntomas o trastornos psiquiátricos. Más de dos 
décadas atrás, en un estudio de los tres de las comunidades 
ECA (New Haven, Connecticut; Baltimore, Maryland; y  
St. Louis; Missouri) Shapiro et al. (1984) encontraron que 
el 6-7% de los ancianos había consultado al servicio de 
salud por motivos de salud mental durante los 6 meses 
previos. Los 65 años recibían de modo infrecuente asis-
tencia por especialistas en salud mental, incluso si eran 

identificados en la comunidad con un trastorno psiquiá-
trico del DSM-III o con deterioro cognitivo avanzado). 
German et al. (1985) analizaron los datos del ECA de 
Baltimore con más detalle. El 8,7% de las personas meno-
res de 65 años había acudido a un especialista o al sistema 
de atención primaria por motivos de salud mental en los 
6 meses previos a la entrevista. Entre los 64-74 años la tasa 
era 4,2% y en los 75 años solo el 1,4% precisó dicha 
asistencia. Ninguno de los 292 entrevistados 75 años 
recibió asistencia especializada de salud mental. Los inves-
tigadores concluyeron que la asistencia más probable en 
los ancianos con problemas emocionales o psiquiátricos 
era en atención primaria durante una consulta por pro-
blemas de salud física.

Desde el estudio ECA, en EE. UU. ha habido cam-
bios en los sectores de servicios usados para asistencia de 
salud mental, con el aumento proporcional más elevado 
en el sector de atención primaria (Wang et al. 2006). En 
el estudio NCS-R los participantes de 60 años o más 
tenían menos probabilidad que los más jóvenes de reci-
bir cualquier tratamiento de salud mental en los últi-
mos 12 meses. Entre los que recibieron tratamiento, los 
de 60 años o más tenían menos probabilidad de recibir 
tratamiento de salud y menos probabilidad de recibir  
tratamiento de salud mental (Wang et al. 2005b). Pertenecer 
a un grupo de más edad estaba asociado a la ausen-
cia de contacto inicial para tratamiento de salud mental  
tras el inicio del trastorno y a retraso en los que final-
mente establecían dicho contacto terapéutico (Wang 
et al. 2005a). Un estudio reveló que los ancianos con  
criterios de trastorno psiquiátrico tenían menos proba-
bilidad que los adultos jóvenes de percibir la necesidad 
de asistencia de salud mental, de recibir consejo o trata-
miento de salud mental especializado y de ser enviado 
desde atención primaria a la asistencia especializada de 
salud mental (Klap et al. 2003). Los ancianos que reciben 
un diagnóstico de depresión en atención primaria tie-
nen más probabilidad de un coste ambulatorio total más 
elevado, más pruebas complementarias y más consultas 
que los pacientes ancianos en atención primaria sin este  
diagnóstico (Luber et al. 2001).

A diferencia del menor tratamiento recibido por los 
ancianos que por los adultos jóvenes, el consumo de psi-
cofármacos es alto en los ancianos. Hanlon et al. (1992) 
hallaron que el 12,5% de las personas mayores de 65 años 
que vivían en la comunidad en 1986 estaban tomando 
fármacos para el sistema nervioso central y que los psi-
cofármacos eran la segunda clase de fármacos más fre-
cuente. Blazer et al. observaron un aumento del consumo 
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de ansiolíticos, sedantes e hipnóticos en los ancianos en 
la comunidad entre 1986 y 1996 (Blazer et al. 2000b), así 
como un aumento simultáneo del consumo de antidepre-
sivos en este grupo de pacientes (Blazer et al. 2000a), y, 
más recientemente, señalaron que los factores pronósticos 
del consumo de antidepresivos cambiaron durante este 
período (Blazer et al. 2005).

A pesar de la elevada proporción de ancianos que 
consumen psicofármacos, sus trastornos, como depresión, 
permanecían sin tratamiento. Unutzer et al. (200) hallaron 
en un estudio en miembros de una organización de con-
servación de la salud que el 4-7% de los ancianos recibían 
tratamiento para la depresión aunque la mayoría de los 
pacientes con depresión probable no recibían tratamiento. 
De modo similar, Steffens et al. (2000) hallaron en el estu-
dio Cache County que solo el 35,7% de los ancianos con 
depresión mayor recibían tratamiento antidepresivo y que 
el 27,4% de los ancianos con depresión mayor tomaban 
sedantes-hipnóticos.

Sin embargo, la utilidad de los estudios en la comu-
nidad no acaba con la descripción de los hábitos de uso 
de los servicios de salud. Estos estudios son especialmente 
útiles para determinar la necesidad de asistencia de los 
ancianos internados y no internados. Al obtener mues-
tras de ancianos residentes en la comunidad los investi-
gadores pueden recoger información de la proporción 
de ancianos con deterioro, de los que tienen necesidad 
o necesidad percibida de asistencia y del uso presente de 
los servicios de salud. Esta información puede ser utili-
zada por los organismos gubernamentales y privados para 
establecer los modelos de evaluación, tratamiento y pre-
vención efectivos. Esto es especialmente relevante para 
la asistencia a los ancianos porque tienden a aislarse, su 
deterioro psiquiátrico puede estar enmascarado y son 
menos demandantes ante sus necesidades de salud men-
tal que las personas más jóvenes. En resumen, los estudios 
en la comunidad en ancianos han mostrado que las tasas 
de prevalencia de los trastornos psiquiátricos y de los sín-
tomas psiquiátricos en ancianos son considerables y esto 
tiene implicaciones en todos los tipos de utilización de 
los servicios de salud.

Puntos clave

n Se prevé que la proporción de ancianos en EE. UU. 
subirá considerablemente en los próximos 50 años y 
vendrá acompañada de un aumento del número de 
ancianos con trastornos psiquiátricos.

n La prevalencia de síntomas psiquiátricos con repercusión 
clínica es más alta en general que la prevalencia de 
trastornos psiquiátricos y la prevalencia tanto de 

síntomas como de trastornos es mayor en muestras 
clínicas que en muestras comunitarias. Los síndromes 
psiquiátricos, y no los trastornos, son las entidades 
diagnósticas más realistas en psiquiatría geriátrica.

n La enfermedad de Alzheimer es el tipo de demencia 
más prevalente y su prevalencia aumenta con la edad.

n Los problemas del sueño, los trastornos de ansiedad y 
los síntomas depresivos son los síntomas psiquiátricos 
más prevalentes entre los ancianos.

n Además de la demencia, los trastornos de ansiedad 
(sobre todo las fobias) son los trastornos psiquiátricos 
más prevalentes en ancianos que viven en la 
comunidad.

n Los factores genéticos, ambientales y sociales, así como 
su interacción, pueden predisponer a las personas a 
trastornos psiquiátricos en la ancianidad o pueden 
ser factores de riesgo de recidiva de los síntomas 
psiquiátricos.

n La alta tasa de suicidio en la ancianidad se debe 
principalmente a la elevada tasa en ancianos blancos.

n Los ancianos tienen menos probabilidad que los 
adultos más jóvenes de solicitar tratamiento por 
problemas de salud mental y si lo hacen es probable 
que sea en atención primaria.

n A pesar de que una alta proporción de ancianos 
consumen psicofármacos, en los ancianos el 
tratamiento de los trastornos psiquiátricos en general, 
sobre todo la depresión, es insuficiente.
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ConsideraCiones fisiológiCas  
y ClíniCas de la asistenCia al paCiente 

geriátriCo

RobeRt M. KaiseR, M.D., M.H.sc.

¡Envejece conmigo!
Lo mejor está por llegar…

—Robert Browning

¿Seguirás necesitándome?,
¿seguirás alimentándome
cuando tenga sesenta y cuatro?

—John Lennon y Paul McCartney

L a expansión de la población geriátrica es un hecho 
demográfico incuestionable al inicio del siglo xxi. La 
jubilación de la generación de la explosión demográfica 
tras la Segunda Guerra Mundial es inminente y pronto 
los políticos tendrán que tomar decisiones cruciales 
(Peterson 2004). Los mayores de 65 años son uno de los 
segmentos que más aumentan de la población estadouni-
dense (Fried 2000; Hobbs 2001). Los avances en enfer-
medades infecciosas de la infancia, mejoras en la higiene 
y una mejor nutrición han contribuido a aumentar la 
supervivencia (McKeown 1979) y la innovación médica 
también tiene un efecto beneficioso en la morbilidad y 
en la mortalidad (Hunick et al. 1997). Las personas viven 
más y la cifra de ancianos crece cada año que pasa. La 
esperanza de vida media ha aumentado mucho (Fried 
2000; Hall 1997; Vaillant y Mukamal 2001). Alcanzar los 
100 años no es tan excepcional como antes y los cen-
tenarios son ahora el foco de investigaciones científicas 
rigurosas (Perls 2005). Estudios longitudinales minucio-
sos y sofisticados de los ancianos en EE. UU. como el 
estudio Established Populations for the Epidemiological 
Studies of the Elderly (EPESE) (Cornoni-Huntley et al. 

1986) y el Baltimore Longitudinal Study of Aging (Shock 
1984) han evaluado cómo y por qué las personas alcanzan 
la octava década y más. La ciencia básica ha encontrado 
información anatómica, fisiológica y genética fundamen-
tal sobre el proceso de envejecimiento. Conocemos mejor 
lo que supone envejecer.

Las claves del cambio fisiológico en los ancianos son 
dos: deterioro de la homeostasis (denominado también 
homeoestenosis) y el aumento de la vulnerabilidad por un 
descenso de la capacidad de reserva (Armbrecht 2001; 
Taffet 1999). La homeostasis, es decir, la capacidad del 
organismo para mantener un estado estable, disminuye 
con el tiempo. Veamos dos ejemplos sencillos y represen-
tativos: primero, en los ancianos el reflejo barorreceptor 
que provoca vasoconstricción para mantener normal la 
presión arterial es menos efectivo y además tienen menos 
capacidad para responder con rapidez a la depleción de 
volumen intravascular. Segundo, a la hora de repeler la 
invasión por un microorganismo el anciano tiene menos 
capacidad para activar una respuesta inmunitaria firme, lo 
que dificulta el combate contra la infección. Ambos ejem-
plos muestran con claridad que la fisiología alterada hace 
que el paciente anciano sea más vulnerable a la agresión. 
En el primer ejemplo la persona anciana puede marearse 
y quizá caer al suelo, en el segundo la incapacidad para 
repeler un estreptococo agresivo puede causar una infec-
ción respiratoria alta grave o quizá incluso una neumonía 
con riesgo para la vida.

En su famoso poema Robert Browning escribe con opti-
mismo: «¡Envejece conmigo! Lo mejor está por llegar». Uno 
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puede asumir la creencia de Browning de que las relaciones 
humanas son más profundas y ricas con el tiempo, pero la 
inevitabilidad del declive fisiológico es también una realidad 
que todos los seres humanos debemos afrontar al envejecer. 
La canción de Lennon y McCartney sobre un hombre joven 
que se pregunta cómo será su vida en la séptima década 
subraya la aprensión generalizada sobre la cercanía de la debi-
lidad. Conforme pasa el tiempo ninguno de nosotros pode-
mos esperar (igual que un aspirante a deportista olímpico) 
correr más rápido, lanzar más lejos ni saltar más alto. La edad 
implica un deterioro funcional. Este capítulo aborda los dis-
tintos cambios fisiológicos del envejecimiento «normal»; en 
otras palabras, los cambios progresivos que aparecen con el 
tiempo pero no como consecuencia de enfermedad. Se abar-
can los siguientes temas:

l Cambios fisiológicos en los sistemas principales
l Implicaciones especiales para prescribir fármacos en 

pacientes ancianos por los cambios fisiológicos de la 
edad

l Enfermedades crónicas
l Síndrome geriátricos
l Principios fundamentales de la evaluación geriá-

trica como consecuencia de los cambios fisiológicos 
previstos

Cambios fisiológicos en los sistemas principales

Sistemas sensoriales: visión y audición
Los ancianos presentan cambios notables en el ojo aso-
ciados a la edad. El debilitamiento del músculo ciliar, 
combinado con un descenso de curvatura del crista-
lino produce una pérdida de acomodación. Por tanto, 
presenta dificultad para enfocar los objetos cercanos y 
puede precisar gafas bifocales. También tienen dificulta-
des para adaptarse a la luz por la rigidez de la pupila y el 
aumento de tamaño y opacidad del cristalino. Conforme 
el cristalino cambia con la edad, el aumento de disper-
sión de la luz produce deslumbramiento que puede ser 
molesto para el anciano. Con la edad disminuye el diá-
metro de la pupila (miosis) debido a una atrofia de las 
fibras musculares dilatadoras y al aumento de rigidez de 
los vasos sanguíneos del iris. Esta alteración anatómica 
de la pupila combinada con el aumento de grosor del 
cristalino contribuye al deterioro de la función visual 
en penumbra en los ancianos. El aumento de grosor 
del cristalino produce un cambio en la absorción de la 
luz, con descenso de la sensibilidad al extremo vio-
leta del espectro y peor capacidad para distinguir entre  
azules y verdes. Los ancianos sufren también un deterioro 

de su capacidad de ver objetos en reposo (agudeza está-
tica) y en movimiento (agudeza dinámica). El 93,5% de 
las personas entre 40 y 44 años tienen una agudeza visual 
corregida de 20/20 o más frente al 41,9% de las personas 
entre 70 y 74 años (Weymouth 1960). Con la edad, el 
cristalino se hace más opaco (es decir, menos transparente 
por la acumulación de proteínas) y puede formarse una 
catarata. Los ancianos tienen también riesgo de degene-
ración macular asociada a la edad que produce pérdida 
de visión central por la acumulación de drusas (depósitos 
blanco-amarillentos) en la retina. La degeneración macu-
lar asociada a la edad es la causa más frecuente de ceguera 
en los ancianos (Haegerstrom-Portnoy y Morgan 2007; 
Harvey 2003).

Además de los cambios en la visión, los ancianos pue-
den presentar alteraciones en el oído que pueden cau-
sar deterioro auditivo tanto de frecuencias bajas como 
altas. En el oído medio puede haber engrosamiento de la 
membrana timpánica y cambios degenerativos en los hue-
secillos aunque tienen escasa repercusión funcional. En el 
oído interno se pierden neuronas cocleares y hay cam-
bios en el órgano de Corti, membrana basal, estría vascu-
lar y ligamento espiral que también afectan a la audición. 
La degeneración del órgano de Corti se asocia a pérdida 
auditiva neurosensorial de alta frecuencia mientras que 
la atrofia de la estría vascular puede causar pérdida audi-
tiva en todas las frecuencias. La rigidez de la membrana 
basal y la atrofia del ligamento espiral pueden provocar 
deterioro en la discriminación del habla (Mills et al. 2003; 
Taffet 1999).

aparato cardiovascular
El corazón y los vasos sanguíneos de las personas que 
envejecen presentan alteraciones anatómicas sustanciales. 
Estos cambios estructurales ocasionan cambios funcio-
nales. Además se producen cambios asociados a la edad 
en el sistema nervioso autónomo y en la respuesta a este 
del sistema cardiovascular, y estos cambios tienen efectos 
fisiológicos importantes. La capacidad del corazón para 
latir más deprisa y bombear con más eficacia, y la facili-
dad con la que los vasos sanguíneos se dilatan o contraen 
están bastante afectadas. Disminuye tanto el gasto cardíaco 
como la reserva cardíaca (O’Rourke y Hashimoto 2006; 
Seals y Esler 2000).

Con la edad los vasos sanguíneos pierden elastici-
dad. La íntima y la media aumentan de grosor con la 
edad, aunque en estudios de autopsia este engrosamiento 
es desproporcionado en la íntima, con hiperplasia de 
la íntima. Los vasos son más gruesos y menos distensi-
bles. La capacidad de los vasos arteriales para transportar  
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la sangre no cambia de modo apreciable pero el efecto 
amortiguador del sistema arterial empeora. Las consecuen-
cias fisiológicas son una mayor velocidad de la onda de 
pulso, ondas de pulso reflejadas más tempranas y mayores 
presiones arteriales sistólicas y presiones de pulso aórticas. 
El aumento de la presión puede subir la carga para el cora-
zón y provocar dilatación ventricular izquierda, así como 
aumento de la demanda de oxígeno ventricular izquierda, 
aumentando de este modo el riesgo de insuficiencia cardíaca 
congestiva. Aumenta la necesidad de oxígeno en el flujo 
sanguíneo coronario pero disminuye la capacidad de pro-
porcionar dicho flujo por el descenso de la presión aórtica 
durante la diástole, así como porque disminuye la duración 
de la diástole. Esta situación puede causar isquemia cardíaca 
por empeoramiento de la función ventricular y de la perfu-
sión cardíaca durante la diástole. El aumento de las presiones 
también puede dañar el endotelio y la media de la micro-
circulación cerebral y renal y puede estar relacionado con 
disfunción de estos órganos (O’Rourke y Hashimoto 2006).

La función del corazón durante el ejercicio, inclu-
yendo la fuerza y la velocidad de contracción, está regu-
lada por el sistema nervioso simpático. Los cambios 
asociados a la edad en este sistema debilitan la capaci-
dad de adaptación del corazón y de los vasos sanguíneos 
para el esfuerzo físico. En general, la actividad simpática 
aumenta en los ancianos, como refleja el aumento de la 
concentración de noradrenalina circulante. La noradre-
nalina ocupa los receptores celulares de superficie cardía-
cos y vasculares, y disminuye su sensibilidad. La respuesta 
-adrenérgica del corazón durante el ejercicio disminuye 
y la consecuencia es un descenso de la frecuencia cardíaca 
máxima y de la fuerza de contracción. De modo similar, 
las arterias grandes no responden tan bien a la estimula-
ción -adrenérgica y disminuye su capacidad de dilatación  
(Lakatta 1999; Seals y Esler 2000).

El corazón del anciano se dilata durante el ejercicio para 
aumentar el volumen telediastólico y mantener el volumen 
sistólico, aunque el gasto cardíaco disminuye con la edad. 
El corazón se vacía peor debido a su rigidez. Esto se debe 
a diversos factores como un aumento de la poscarga, des-
censo de la contractilidad cardíaca y reducción del efecto 
inótropo de la estimulación cardíaca -adrenérgica. El 
descenso del gasto cardíaco afecta también al consumo de 
oxígeno en los ancianos. El descenso de la función cardíaca 
con la edad puede explicar la reducción del 50% del con-
sumo máximo de oxígeno (Lakatta 1999).

aparato respiratorio
Al envejecer la persona la pared torácica se vuelve más 
rígida y menos distensible. La capacidad de distensión dis-
minuye un 31% entre los 24 y los 75 años. Varios factores 

contribuyen al aumento de la rigidez de la pared torá-
cica como la artropatía degenerativa y la calcificación de 
los cartílagos costales y de la unión condroesternal. En los 
ancianos la osteoporosis puede causar una fractura parcial 
o en cuña de las vértebras con cifosis y aumento del diá-
metro anteroposterior del tórax. Estos cambios físicos pue-
den empeorar la mecánica de la pared torácica. Cuando 
un anciano respira, la contribución relativa del diafragma 
y de los músculos abdominales aumenta en comparación  
con los músculos torácicos como consecuencia de la 
may or rigidez de la pared torácica. La función muscular 
respiratoria también empeora por los cambios en la parri-
lla costal, menor elasticidad de la pared torácica y peor 
recuperación elástica del pulmón. Los músculos respirato-
rios se debilitan con la edad como consecuencia de defi-
ciencias nutricionales, cambios anatómicos en el músculo 
esquelético y declive fisiológico (Janssens 2005).

Los cambios en el pulmón y en el control de la res-
piración tienen efectos perjudiciales en el sistema respira-
torio. Se pierde tejido elástico en el pulmón, con pérdida 
de la recuperación elástica y los conductos alveolares y los 
bronquiolos respiratorios se dilatan. Esta dilatación provoca 
una reducción de la superficie alveolar: hay menos tejido 
para el intercambio de gases y la presión parcial de oxí-
geno (PO2) disminuye con la edad aunque no de modo 
uniforme. También disminuye la capacidad de difusión 
pulmonar. El aumento de los volúmenes de cierre dificulta 
la expansión completa de las vías respiratorias, sobre todo 
en las bases pulmonares. La disminución de la superficie 
combinada con un descenso de la expansión provoca un 
desequilibrio ventilación-perfusión y un descenso de la 
oxigenación. En los ancianos también está alterado el con-
trol de la respiración. Una concentración baja de oxígeno 
y alta de dióxido de carbono empeora el estímulo fisioló-
gico para respirar aunque el deterioro de la respuesta a la 
hipercapnia no está presente en todos los estudios.

En el anciano el pulmón tiene menos capacidad de 
defensa ante la infección (Taffet 1999). El tapizado muco-
ciliar del aparato respiratorio es más lento para eliminar 
del pulmón partículas y microorganismos invasores. Con 
la edad disminuye la capacidad de la persona para gene-
rar una tos suficientemente vigorosa. El aumento de los 
volúmenes de cierre complica aún más la defensa contra 
la infección al dificultar la expulsión de secreciones de las 
zonas más bajas de los pulmones.

Algunos estudios señalan que el ejercicio puede 
ralentizar el deterioro respiratorio asociado a la edad. 
El descenso del consumo de oxígeno máximo asociado 
a la edad, así como el descenso de la sensibilidad a una 
presión de oxígeno baja o a una presión de dióxido de 
carbono alta, pueden mejorar con el ejercicio. Aunque  
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el ejercicio es útil, no evita el declive a la larga de la fun-
ción pulmonar (Schwartz y Kohrt 2003).

Sistema digestivo
Al envejecer tienen lugar numerosos cambios anatómicos 
en el sistema digestivo, algunos con repercusión funcio-
nal (Firth y Prather 2002; Hall y Wiley 2003; Majumbar 
et al. 1997; Taffet 1999). La mayoría mantiene una pro-
ducción adecuada de saliva. La retracción de las encías 
hace que los dientes sean más propensos a las caries con la 
consiguiente pérdida dental. La masticación de la comida 
puede ser incompleta. Hay pocas células ganglionares 
mientéricas, lo que afecta a la coordinación al deglutir y  
aumenta la probabilidad de aspiración. Disminuye la poten- 
cia de contracción esofágica aunque la comida atraviesa 
todo el esófago sin complicaciones. La producción de 
ácido y pepsina por el estómago está bastante conservada. 
Tanto el estómago como el intestino no se dilatan con 
tanta facilidad al entrar el bolo alimenticio, y el tránsito 
por el intestino grueso puede ser más lento. El intestino 
delgado es menos efectivo para absorber las vitaminas y 
los minerales (como vitamina D, hierro y calcio) y los 
hidratos de carbono (como xilosa y lactosa). La función 
motora del colon no se ve afectada de modo considerable 
por el envejecimiento.

El hígado, la vesícula y el páncreas continúan funcio-
nando bien en el anciano (Hall y Wiley 2003; Majumdar 
et al. 1997; Oskvig 1999; Taffet 1999). El hígado pierde 
hepatocitos y disminuye de tamaño. Las células restan-
tes tienen menos capacidad regenerativa. En general, la 
capacidad del hígado para sintetizar proteínas de unión y 
para metabolizar fármacos es estable, aunque hay mucha 
variabilidad entre las personas. El hígado sintetiza menos 
factores dependientes de la vitamina K. Las transamina-
sas y la fosfatasa alcalina hepáticas no cambian. En la vesí-
cula biliar los cambios anatómicos son irrelevantes y su 
función permanece intacta. El páncreas presenta fibrosis 
del parénquima, atrofia acinar e infiltración grasa pero 
sin deterioro en la síntesis de enzimas pancreáticas ni de 
bicarbonato. El papel del páncreas en la función digestiva 
no se ve afectado.

Sistema endocrino
Prolactina
La concentración de prolactina en la mujer que envejece 
puede aumentar, disminuir o permanecer igual mientras 
que en el hombre aumenta ligeramente. Ninguno de 

estos cambios altera la función normal (Gruenewald y 
Matsumoto 2003).

Hormona antidiurética
El envejecimiento provoca cambios sustanciales en la hor-
mona antidiurética (ADH) y en la respuesta del organismo 
a esta, que alteran la capacidad del anciano para excretar 
agua libre (provocando hiponatremia) o para evitar la pér-
dida de volumen (que provoca deshidratación). La con-
centración basal de ADH es normal o alta en los ancianos. 
La hiponatremia aparece con más facilidad debido a que 
el aclaramiento renal de agua libre disminuye con la edad. 
No obstante, ante una pérdida de volumen con la con-
siguiente hipotensión el anciano libera menos ADH. En 
esta situación clínica existen otros cambios asociados a la 
edad que facilitan la deshidratación: 1) el riñón es menos 
sensible a la ADH y esto disminuye la concentración de 
la orina, y 2) la actividad de la aldosterona disminuye y 
aumenta la actividad de la hormona antidiurética, y ambos 
factores inhiben la conservación renal de sodio y la repo-
sición del volumen normal. La alteración del mecanismo 
de la sed en el anciano empeora la situación al evitar que 
beba un volumen adecuado de líquido para corregir la 
pérdida de agua libre y contribuye todavía más a la deshi-
dratación (Gruenewald y Matsumoto 2003; Oskvig 1999; 
Perry 1999).

Corticotropina y cortisol
La concentración basal de corticotropina es normal en el 
anciano. No se altera la frecuencia de pulso de la cortico-
tropina ni su ritmo circadiano de secreción. La estimul-
ación del eje hipotálamo-hipófiso-suprarrenal (HHS) por 
corticotropina exógena produce la respuesta de cortisol 
previsible aunque la tasa de secreción de cortisol dismi-
nuye en realidad. La concentración de cortisol se man-
tiene debido a un descenso de la tasa de aclaramiento 
metabólico de cortisol. Ante el estrés el eje HHS produce 
una concentración máxima de cortisol más elevada, que 
después disminuye más lentamente. Esto se debe a que la  
regulación retrógrada del eje HHS por el cortisol es 
menos efectiva (Gruenewald y Matsumoto 2003).

Andrógenos suprarrenales
Tanto la dehidroepiandrosterona (DHEA) como el sulfato 
de dehidroepiandrosterona (DHEA-S) disminuyen con-
siderablemente en el anciano. La producción de DHEA 
alcanza el máximo a los 20 años y después baja (Fried y 
Watson 2003; Gruenewald y Matsumoto 2003).
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Médula suprarrenal y sistema nervioso simpático
En el anciano la secreción de noradrenalina aumenta y 
el aclaramiento disminuye, por lo que la concentración 
plasmática sube. La secreción y el aclaramiento de adre-
nalina aumentan con la edad, por tanto su concentración 
no varía. El grado de actividad del sistema nervioso sim-
pático aumenta en el anciano, aunque tanto los receptores 
-adrenérgicos como los -adrenérgicos son menos sen-
sibles a la estimulación (Gruenewald y Matsumoto 2003; 
Oskvig 1999; Seals y Esler 2000).

Renina, angiotensina y aldosterona
Un descenso asociado a la edad de la actividad de la renina 
plasmática disminuye la secreción de aldosterona. Por tanto, 
la concentración de aldosterona baja de modo considerable. 
El aumento de la secreción de hormona natriurética en el 
anciano también disminuye la concentración de aldoste-
rona. Una concentración más alta de hormona natriuré-
tica suprime la secreción de renina, la actividad de la renina 
plasmática y la angiotensina II, lo que contribuye aún más 
a reducir la secreción de aldosterona. Además, la hormona 
natriurética puede inhibir la secreción de aldosterona. La 
capacidad de la corticotropina para estimular la secreción de 
aldosterona no cambia en el anciano. El descenso global de la 
aldosterona tiene un efecto adverso en la retención de sodio 
por el riñón y predispone al anciano a la deshidratación 
como ya hemos explicado. Otra consecuencia de la menor 
concentración de aldosterona es un aumento de la probabili-
dad de hiperpotasemia (Gruenewald y Matsumoto 2003).

Hormona de crecimiento
La concentración de hormona de crecimiento alcanza el 
máximo en la pubertad y después baja un 14% por década. 
Tanto el descenso de la secreción de hormona liberadora de 
hormona de crecimiento como el aumento de la somatosta-
tina son responsables del descenso de la hormona de creci-
miento. El factor de crecimiento similar a la insulina (IGF-1), 
producido por el hígado y que participa en las acciones de 
la hormona de crecimiento en el organismo, también dismi-
nuye de modo gradual, con una tasa del 7-13% por década. 
El descenso de la hormona de crecimiento con la edad 
puede provocar un descenso de la masa muscular y de la 
masa ósea (Gruenewald y Matsumoto 2003; Perry 1999).

Hormona paratiroidea, vitamina D y regulación del calcio
Los ancianos toman por lo general calcio insuficiente 
en la dieta. Además el calcio se absorbe, pero en el intes-
tino delgado. La vitamina D es esencial para la absor-
ción y la concentración de 25-hidroxivitamina D (25D) 
y de 1,25-dihidroxivitamina D (1,25D) que disminuyen 

por distintos factores como: 1) menor exposición a la 
luz solar y fotoconversión menos eficiente en la piel de 
2-dehidrocolesterol a vitamina D3; 2) consumo dietético 
insuficiente de vitamina D; 3) malabsorción intestinal o 
resistencia a la vitamina D; 4) descenso de la actividad 
1--hidroxilasa en el riñón, y 5) consumo de fármacos 
que favorecen la degradación hepática de vitamina D.

El descenso de la concentración sérica de calcio y de 
1,25D activa un aumento compensador de la hormona para-
tiroidea (PTH). La PTH: 1) estimula los osteoclastos para 
reabsorber hueso, y 2) actúa en el túbulo distal renal para pro-
mover la reabsorción de calcio y aumentar así la concentración 
sérica de calcio. La concentración de PTH es más alta en el 
anciano por un aumento de la secreción y un descenso de la 
eliminación renal. Se cree que esto es un tipo de hiperparati-
roidismo secundario, más que primario, y que puede tener un 
efecto perjudicial en la masa ósea en el anciano (Perry 1999; 
Prestwood y Duque 2003).

Testosterona
Cuando el hombre envejece disminuye el número de 
células de Leydig en los testículos y la secreción de testos-
terona baja de modo gradual. Otros dos factores influyen 
en el descenso de testosterona asociado a la edad: 1) pér-
dida de la variación circadiana de la concentración de tes-
tosterona, y 2) aumento de la concentración de globulina 
de unión a hormonas sexuales que limita la cantidad de 
testosterona libre disponible. La acción del hipotálamo y 
de la hipófisis en los testículos también puede estar afec-
tada al envejecer. En algunos ancianos la hipófisis puede 
ser menos sensible a la hormona liberadora de gonado-
tropinas, lo que reduce la concentración de hormona 
estimulante del folículo y de hormona luteinizante. El 
descenso global de la testosterona disminuye el número 
de células de Sertoli y la producción diaria de esperma. 
El esperma producido puede tener defectos de motili-
dad, así como anomalías cromosómicas. También dismi-
nuye el volumen de los túbulos seminíferos y el de los 
testículos. Puede empeorar la libido y la fertilidad. Se 
cree que el descenso de la concentración de testosterona 
tiene menos efecto en la función sexual que los trastornos 
somáticos o mentales crónicos, vasculopatía, neuropatía 
o fármacos. El descenso de testosterona puede empeorar 
la masa ósea, así como la masa y la fuerza muscular en 
el anciano. Los cambios en la secreción de testosterona 
son frecuentes pero no universales y algunos hombres 
tienen una concentración sérica de testosterona nor-
mal cuando envejecen (Gruenewald y Matsumoto 2003; 
Perry 1999). Los análisis para detectar una deficiencia de 
testosterona por lo general sólo se recomiendan en los 
pacientes con síntomas clínicos de hipogonadismo, tanto  
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específicos (descenso de la libido, disfunción eréctil, pér-
dida de vello corporal, testículos pequeños, pérdida de 
altura y disminución del tamaño y fuerza muscular) como 
inespecíficos (menos energía, depresión, anemia y dete-
rioro del rendimiento físico) (Bhasin et al. 2006; Sadovsky 
et al. 2007). El cribado de la deficiencia de testosterona 
en todos los pacientes con disfunción eréctil no está reco-
mendado por todos los expertos. De hecho, sólo el 2% 
de los hombres con disfunción eréctil tienen un trastorno 
endocrino (Sadovsky et al. 2007). La Endocrine Society 
ha establecido una guía de práctica clínica para la repo-
sición de testosterona (Bhasin et al. 2006). La reposición 
tiene varios beneficios como mejora de la libido y de la 
función sexual, sensación de bienestar, así como aumento 
de la masa y de la fuerza muscular y mejor rendimiento 
físico (Matsumoto 2002).

Estrógenos
El descenso de los estrógenos se precipita con la meno-
pausia. Se produce tanto fibrosis como involución de 
los ovarios, así como atrofia del útero y de la vagina. 
Disminuye el número de folículos ováricos y también la 
secreción de estrógenos y de andrógenos. Tras la meno-
pausia disminuye la proporción estrógenos/andrógenos. 
La menopausia también está marcada por una alteración 
en la secreción de hormona liberadora de gonadotropi-
nas y una concentración alta de hormona estimulante de 
los folículos, aunque la concentración de hormona lutei-
nizante permanece inalterada. La pérdida de estrógenos 
afecta a la masa ósea y pone a la mujer en riesgo de osteo-
porosis. Las mujeres pierden también los efectos benefi-
ciosos de los estrógenos en los lípidos, con aumento de la 
concentración de lipoproteínas de baja densidad, y tienen 
más riesgo de enfermedad cardiovascular. La ausencia de 
estrógenos produce atrofia del endotelio vaginal. El endo-
telio adelgaza, hay menos lubricación durante las relacio-
nes sexuales y puede haber dispareunia (Gruenewald y 
Matsumoto 2003; Perry 1999; Taffet 1999). Los resultados 
de un estudio clínico aleatorizado muy citado, el Women’s 
Health Initiative, demostraron que la reposición de estró-
genos en las mujeres posmenopáusicas no lograron la 
reducción esperada de los episodios cardiovasculares, ictus, 
fracturas y demencia anticipados en estudios de observa-
ción previos (Grimes y Lobo 2002; Nelson et al. 2002). 
Algunos obstetras y ginecólogos no obstante defienden 
que los estrógenos pueden utilizarse con seguridad a dosis 
más bajas que las empleadas en el estudio Women’s Health 
Initiative para aliviar los síntomas posmenopáusicos fre-
cuentes como los sofocos (Grimes y Lobo 2002).

Tiroides
Aunque hay cambios asociados a la edad en la glándula 
tiroides, estos cambios no tienen un efecto correspon-
diente en la función tiroidea. El tiroides del anciano es 
más fibroso y nodular. Existen hallazgos contradictorios 
sobre si su tamaño aumenta, disminuye o no cambia. La 
tasa de eliminación tiroidea y renal de yodo disminuye 
en el anciano. La concentración de tirotropina puede ser 
alta, baja o normal en el anciano. Un estudio en hombres 
ancianos halló un deterioro de la sensibilidad del tiroides 
a la estimulación con hormona liberadora de tirotropina, 
con descenso de la producción de tirotropina, aunque 
otros estudios no han hallado cambio o un aumento de la 
respuesta a la hormona liberadora de tirotropina. Aunque 
el tiroides continúa produciendo una cantidad suficiente 
de tiroxina (T4) ya no metaboliza tan bien la T4. La sínte-
sis de T4 disminuye en realidad aunque su concentración 
no varía. La desyodación periférica de la T4 a triyodoti-
ronina (T3) también disminuye y la concentración de T3 
baja un 10-20% en el anciano. La concentración de T3 in- 
versa no varía. La concentración de globulina de unión 
a tiroxina permanece normal con la edad (Hassani y 
Hershmen 2003; Perry 1999).

Insulina
Los ancianos tienen tendencia a la hiperglucemia. La con-
centración de insulina circulante puede subir, aunque su 
utilización es menos eficiente. Aunque la secreción de 
insulina por las células -pancreáticas se conserva con la 
edad, la eliminación de insulina disminuye, por lo que su 
concentración aumenta. La captación periférica de insu-
lina está afectada por la resistencia a la insulina en los teji-
dos periféricos. Algunos de estos tejidos, sobre todo los 
adipocitos, tienen menos receptores por lo que disminuye 
su sensibilidad a la insulina.

La presencia en el torrente sanguíneo de ácidos gra-
sos libres y de adipocitocinas inflamatorias también puede 
contribuir a la disfunción de las células  del páncreas. 
El anciano tiene menos masa muscular y un porcentaje 
más alto de grasa, y por lo tanto mayor número de adi-
pocitos. Estos cambios notables en la secreción de insu-
lina y en la sensibilidad tisular en la periferia pueden 
aumentar la glucemia en ayunas en el anciano. Otro fac-
tor que aumenta la glucemia es el IGF-1, menos abun-
dante en el anciano, que actúa sobre los receptores de 
insulina para favorecer la captación de glucosa (Halter 
2003; Perry 1999; Rizvi 2007; Taffet 1999). Otros facto-
res contribuyen al aumento de prevalencia de la intole-
rancia a la glucosa y a la diabetes tipo 2 en el anciano  
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como los cambios en la composición corporal, descenso 
de la actividad física y aumento de la comorbilidad y del 
uso de medicación. Según los cálculos de los Centers for 
Disease Control and Prevention 10,3 millones (20,9%) de 
personas de 60 años o más tienen diabetes en EE. UU. 
(Rizvi 2007).

Sistema osteomuscular
En general, los ancianos son más débiles y tienen menos 
músculo. Se produce sarcopenia, un descenso de la masa 
de músculo esquelético. En la cuarta década comienza 
a descender tanto la masa como la fuerza muscular. Hay 
menos fibras de activación rápida tipo II, y menos unida-
des motoras y sinapsis. Predominan las fibras musculares 
lentas. Pueden aumentar de tamaño las unidades motoras. 
Hay menos y menores neuronas motoras medulares en la 
región cervical y lumbar. Sin embargo, la edad no afecta 
a la velocidad de conducción. También hay cambios bio-
químicos con descenso de actividad de las enzimas glu-
colíticas como trihexosafosfato deshidrogenasa, lactato 
deshidrogenasa, glicerolfosfato deshidrogenasa y citrato 
ligasa. El ejercicio puede modificar los cambios asociados 
a la edad en la fuerza y la masa muscular. La sarcopenia 
hace que los ancianos tengan más riesgo de discapacidad 
física y de descenso de la capacidad para realizar las acti-
vidades cotidianas, y en última instancia puede deterio-
rar su capacidad para una vida independiente (Loeser y 
Delbono 2003; Taffet 1999).

Los ancianos sufren también cambios apreciables en 
cartílago, tendones y ligamentos. El cartílago pierde célu-
las al envejecer. Las alteraciones en la estructura de los 
proteoglucanos afectan a la capacidad de dichas moléculas 
para captar agua y mantener la hidratación del cartílago. 
El cartílago se debilita confirme el número de monóme-
ros de proteoglucanos disminuye y se rompen los enlaces 
de proteínas entre los monómeros. Aumenta el entrecru-
zamiento y el diámetro de las fibrillas de colágeno, lo que 
aumenta la rigidez del colágeno. Esta rigidez ocasiona 
compresión de los proteoglucanos que interfiere aún más 
con la retención de agua. El efecto global de los cambios 
asociados a la edad en el cartílago es un descenso de su 
resistencia en tensión y de su resistencia mecánica que 
afectan de modo adverso a su respuesta a la solicitación 
mecánica (Loeser y Delbono 2003; Taffet 1999).

Los tendones y ligamentos se vuelven más rígidos por 
un aumento del entrecruzamiento del colágeno tipo I y 
disminuye su contenido de agua. Estas alteraciones pue-
den disminuir su capacidad ante la solicitación mecá-
nica y aumentan su propensión a la fatiga. Los estudios  

biomecánicos confirman el debilitamiento de los ten-
dones y ligamentos con la edad. Estos cambios pueden 
disminuir el arco de movilidad articular en el anciano 
y aumentan su propensión a la tendinitis, distensiones 
y roturas ligamentosas (Loeser y Delbono 2003; Taffet 
1999).

Hay cambios asociados a la edad en la estructura del 
hueso cortical y trabecular. El hueso cortical adelgaza y es 
más poroso, y el hueso trabecular también adelgaza y se 
pierden trabéculas enteras. Por tanto, los huesos son más 
débiles. Al avanzar la edad puede disminuir el número de 
osteoblastos y osteocitos. Los osteoclastos mantienen una 
función normal. La fuerza mecánica, un estímulo impor-
tante para la formación de hueso es menos efectiva en el 
anciano por lo que se forma menos hueso. El anciano tiene 
más riesgo de pérdida ósea. Sin reposición de estrógenos 
las mujeres pueden perder mucha masa ósea tras la meno-
pausia. El anciano con deficiencia de testosterona puede 
sufrir también osteoporosis. Otros factores que contribu-
yen a la pérdida ósea tanto en hombres como en mujeres 
es una densidad ósea máxima baja, consumo insuficiente 
de calcio, hiperparatiroidismo secundario (como hemos 
visto) y ejercicio insuficiente (Prestwood y Duque 2003).

Sistema hematológico e inmunitario
A pesar de que disminuye la masa de médula ósea, el 
anciano no pierde su capacidad para producir un número 
normal de hematíes, leucocitos y plaquetas. No obstante, 
cuando precisa producir más hematíes por una hemorra-
gia o por trastornos que provocan hipoxia la médula ósea 
tiene menos capacidad para responder con rapidez. Los 
hematíes y los leucocitos mantienen su función normal. 
La capacidad de transporte de oxígeno de los hematíes 
no cambia. Los leucocitos continúan envolviendo y des-
truyendo las bacterias, aunque la actividad respiratoria de 
los neutrófilos polimorfonucleares disminuye con la edad. 
No obstante, las plaquetas pueden ser más sensibles a las 
sustancias que las activan para formar un coágulo. Aunque 
el tiempo de protrombina y el tiempo de tromboplastina 
parcial no cambian, el fibrinógeno aumenta, así como 
el factor VII, factor VIII y dímero-D (Chatta y Lipschitz 
2003; Taffet 1999).

Ante una nueva infección el anciano tiene menos 
capacidad para desplegar una respuesta inmunitaria celu-
lar adecuada. Con la edad disminuye el tamaño del timo 
y el número de linfocitos T, y empeora la capacidad de 
respuesta de la persona. Aunque el número de linfocitos T  
de memoria aumenta con la edad, su activación es más 
dificultosa. Las células citolíticas naturales no funcionan 
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tan bien con la edad, con descenso de la citotoxicidad y 
menor producción de citocinas y quimiocinas. También 
está alterada la respuesta humoral o de anticuerpos. El 
anciano responde con menos firmeza a la primera presen-
tación de un antígeno, así como a la reintroducción del 
antígeno. Disminuye la producción de linfocitos B pro-
ductores de inmunoglobulina, y la diversidad y afinidad 
de las inmunoglobulinas. Este deterioro de la respuesta 
primaria y secundaria explicaría por qué los ancianos res-
ponden peor a la vacunación (Aw et al. 2007; Miller 1999; 
Taffet 1999).

Las principales defensas del organismo contra la infec-
ción también cambian con la edad. La piel más delgada 
del anciano es más vulnerable a la lesión. Cuando se ve 
comprometida la integridad de esta barrera pueden entrar 
bacterias y provocar una celulitis o una bacteriemia 
potencialmente grave. Las mucosas del sistema genitouri-
nario y respiratorio del anciano se colonizan con más 
facilidad con bacterias gramnegativas que son una fuente 
de infección. En la orina disminuye la cantidad, concen-
tración y acidez de la urea, lo que priva a la orina de una 
defensa intrínseca contra una posible infección bacteriana. 
Los microorganismos pueden entrar en el organismo por 
otras vías. Los ancianos con problemas de deglución pue-
den aspirar bacterias de la cavidad oral y los que no tie-
nen una tos eficiente pueden retener material infeccioso 
en las vías respiratorias (Taffet 1999).

Sistema renal
Al avanzar la edad tiene lugar un descenso progresivo del  
tamaño renal por infiltración grasa, fibrosis y pérdida  
de nefronas corticales. La tasa de pérdida de nefronas es de  
0,5-1% al año. Hacia los 60 años se han perdido el 
30-50% de los glomérulos funcionales. Las nefronas cor-
ticales presentan esclerosis difusa. Los glomérulos fuera de 
la corteza tienen menos asas capilares y células epiteliales 
pero más células mesangiales. También pueden cambiar 
otras zonas del riñón. La fibrosis intersticial puede tener 
un efecto perjudicial en las pirámides renales. Estas pérdi-
das no conducen automáticamente a una incapacidad del 
riñón para mantener el equilibrio de líquidos y electroli-
tos, aunque el descenso de la capacidad de reserva predis-
pone el riñón a una posible disfunción o insuficiencia. El 
aclaramiento de creatinina, un indicador contrastado de la 
función renal, disminuye un 7,5-10% por década (Oskvig 
1999; Taffet 1999).

Estos cambios anatómicos tienen consecuencias fisioló-
gicas importantes como descenso de la capacidad del riñón 
para acidificar la orina o para excretar una carga ácida o de 

agua. La respuesta del sistema renina-angiotensina-aldoste-
rona es menos ágil, disminuye la actividad de la renina y 
se produce menos renina ante un descenso del volumen 
intravascular o una depleción de sal. El riñón mantiene  
la producción de eritropoyetina aunque la hidroxilación de la  
vitamina D disminuye. Sube la concentración de péptido 
natriurético auricular. El riñón metaboliza de modo irre-
gular hormonas como glucagón, calcitonina y hormona 
paratifoidea. También se altera de modo considerable el 
metabolismo de los fármacos (Oskvig 1999; Taffet 1999) 
como se explica a continuación en «Efectos del envejeci-
miento en la farmacocinética y farmacodinámica».

Consideraciones en prescripción geriátrica

efectos del envejecimiento en la farmacocinética  
y farmacodinámica
El efecto del envejecimiento en la farmacocinética 
(absorción, volumen de distribución, tasa de aclaramiento 
y semivida de eliminación) y farmacodinámica (efecto 
de un fármaco a una dosis determinada) es crucial para 
utilizar bien los fármacos en el anciano (Schwartz 1999; 
Semla y Rochon 2006).

Farmacocinética
Absorción. La edad no tiene un efecto sustancial en la 
absorción. Aunque la secreción ácida, la perfusión diges-
tiva y el transporte de membrana pueden disminuir, y por 
tanto retrasar la absorción, el tiempo de tránsito digestivo 
se prolonga y aumenta la absorción por lo que no se pro-
duce un cambio neto.

Volumen de distribución. El volumen de distribución 
cambia de modo sustancial por las modificaciones en la 
masa corporal y agua corporal total asociadas a la edad. El 
anciano, con menos masa muscular y agua corporal total, 
tiene menor volumen de distribución. Esto influye más 
al elegir la dosis adecuada de fármacos como antibióticos 
y litio cuya distribución principal es en agua. La unión a 
proteínas puede afectar también al volumen de distribu-
ción aunque por lo general no cambia con la edad. En el 
anciano frágil puede haber un descenso considerable de la 
concentración de albúmina que afecta a la unión a fárma-
cos potencialmente perjudiciales como la warfarina, por 
lo que la dosis debe ajustarse con precisión.

Tasa de aclaramiento. Al envejecer disminuye la masa renal  
y el flujo sanguíneo renal, con descenso de la filtración 
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glomerular y del aclaramiento de creatinina. Este descenso 
del aclaramiento puede alterar la tasa de excreción de los 
fármacos, por lo que es necesario ajustar bien la dosis. 
Ciertos fármacos, como los antiinflamatorios no esteroi-
des y los inhibidores de la enzima conversora de angio-
tensina, pueden alterar también el flujo sanguíneo renal 
y disminuyen la función renal. El aclaramiento hepático 
de fármacos disminuye por un descenso del flujo sanguí-
neo hepático. El metabolismo oxidativo en el sistema del 
citocromo P450 es más lento y esto afecta a la eliminaci-
ón pero no a la conjugación. Una hepatopatía subyacente 
y las interacciones farmacológicas también pueden afec-
tar de modo sustancial al metabolismo hepático de los 
fármacos.

Semivida de eliminación. La semivida de eliminación 
(tiempo necesario para que la concentración del fármaco 
disminuya a la mitad) de ciertos fármacos aumenta en el 
anciano. Esto puede precisar un ajuste del intervalo de 
administración del fármaco. Por ejemplo, la aspirina, cier-
tos antibióticos (p. ej., vancomicina), digoxina y antago-
nistas del calcio (diltiacem, felodipino y nifedipino) tienen 
una semivida de eliminación más prolongada, por lo que 
hay que bajar la dosis.

Farmacodinámica
También hay que considerar los efectos farmacodinámi-
cos de los fármacos en el anciano. A menudo los ancianos 
son más sensibles a los fármacos, por lo que estos deben 
administrarse en dosis más bajas. Por ejemplo, debido a 
que su respuesta a los fármacos anticolinérgicos aumenta, 
el anciano presenta efectos colaterales como estreñi-
miento, retención urinaria y delirio con más frecuencia 
que el paciente más joven. Otros ejemplos destacados de 
fármacos con aumento de los efectos farmacodinámicos 
en la ancianidad son el diacepam, la morfina y la teofilina.

enfermedad crónica en el anciano

Algunas enfermedades crónicas son más prevalentes en 
el anciano y suelen ser consecuencia del «envejecimiento 
normal». El efecto acumulativo del ambiente y la heren-
cia en la persona con el paso del tiempo hace que estas 
enfermedades sean más frecuentes y responsables de una 
morbilidad y mortalidad considerables. Entre las más 
serias y omnipresentes están la enfermedad cardiovascu-
lar, enfermedad cerebrovascular y el cáncer. La hiperco-
lesterolemia y la hipertensión también son frecuentes. Al 
envejecer aumenta el peso y la incidencia de obesidad. 
Las personas ancianas tienen más riesgo de presentar dia-
betes mellitus tipo 2. El envejecimiento aumenta también 

la aparición de problemas articulares, sobre todo artrosis, 
que pueden ocasionar dolor crónico o pueden precisar 
una artroplastia con prótesis articular. Las personas mayo-
res pueden sufrir cataratas y degeneración macular que 
alteran la visión. También es prevalente en la ancianidad 
la pérdida auditiva, bien por exposición previa al ruido o 
por cambios anatómicos en el oído asociados a la edad. La 
mujer posmenopáusica y algunos ancianos con hipogona-
dismo pueden padecer osteoporosis. La hipertrofia prostá-
tica benigna, acompañada a menudo de micción frecuente 
y nicturia, se convierte en algo más que un problema clí-
nico cuando el hombre envejece. La polimialgia reumá-
tica y la arteritis temporal son enfermedades del colágeno 
vascular que afectan a menudo a las personas ancianas. La 
prevalencia creciente de enfermedades multisistémicas 
en el anciano puede suponer una carga considerable. En 
presencia de unas reservas fisiológicas bastante mermadas 
estas personas son bastante más vulnerables a un deterioro 
de su salud (Fried 2000).

Síndromes geriátricos

Además hay varios síndromes (denominados por lo gene-
ral síndromes geriátricos) más frecuentes en las personas de 
edad avanzada. Los síndromes geriátricos comprenden 
caídas, un fenómeno multifactorial que aumenta con 
la edad. Tanto los ancianos como las ancianas padecen 
a menudo una dificultad crónica para controlar la mic-
ción o incontinencia urinaria. La persona anciana puede 
estar predispuesta al delirio, un trastorno intermitente de 
inatención. Muchas personas de edad avanzada presen-
tan demencia, que duplica su prevalencia en la población 
cada 5 años después de los 65. La tendencia de las perso-
nas ancianas a tomar muchos fármacos (polifarmacia) es 
también un síndrome geriátrico contrastado. La fragilidad 
es un síndrome geriátrico complejo en el que la salud  
de la persona anciana decae tras una pérdida acumulada de  
reserva fisiológica, con sarcopenia, osteopenia, pérdida  
de peso y deterioro funcional progresivo. Cuatro de los 
síndromes geriátricos más característicos: demencia, caí-
das, incontinencia urinaria y polifarmacia se explican 
en los apartados siguientes. La fragilidad se explica más  
adelante junto con la valoración geriátrica.

Pérdida de memoria y demencia
Distintos estudios han hallado un deterioro de la función 
cognitiva con la edad. Dicho deterioro puede afectar a 
diversas áreas como inteligencia, capacidad para mante-
ner la atención, lenguaje, memoria, aprendizaje, función 
visoespacial y función psicomotora. Estas deficiencias 
no son uniformes en todas las áreas ni afectan a todas 
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las personas. Aunque la capacidad para reconocer pala-
bras no cambia con la edad, las personas ancianas tienen 
menos capacidad para nombrar objetos. La memoria a 
corto plazo, u operativa, se mantiene aunque puede haber 
problemas para acceder a los datos de la memoria a largo 
plazo. Aumenta el tiempo necesario para asimilar nueva 
información. Las tareas visoespaciales son más difíciles y 
tanto el tiempo de respuesta como la velocidad motora 
disminuyen con la edad. Algunos hallazgos indican que la 
función ejecutiva, o capacidad para concebir, organizar y 
llevar a cabo un plan o actividad, puede permanecer inal-
terada en la ancianidad (Craft et al. 2003).

La demencia es una enfermedad prevalente en la 
ancianidad aunque no es una consecuencia del enveje-
cimiento normal (Morris 1999). La demencia se define 
como la presencia de deficiencias considerables en dos o 
más áreas de la función cognitiva (deterioro de la mem-
oria y de al menos otra área como pensamiento abs-
tracto, razonamiento, lenguaje o capacidad visoespacial) 
que afectan a la actividad cotidiana (Nyenhuis y Gorelick 
1998). Con el declive inevitable de la función intelectual 
y de la capacidad para realizar las actividades cotidianas 
la demencia plantea retos específicos al médico clínico y 
una carga especial a los cuidadores.

Dos tercios de las demencias son de tipo Alzheimer. 
La enfermedad de Alzheimer está presente en alrededor 
del 5% de la población mayor de 65 años y a partir de 
esa edad la prevalencia de la enfermedad se duplica cada  
5 años (Klafki et al. 2006). La demencia vascular supone 
el 15-25% de las demencias (Gomez-Tortosa et al. 1998), 
y la demencia con cuerpos de Lewy el 10%. La evolución 
natural y la sintomatología de la demencia varían según su 
etiología (Marin et al. 2002).

El diagnóstico preciso de demencia requiere una eva-
luación exhaustiva por el clínico, mediante una anamne-
sis detallada, exploración física, neurológica y psicológica 
completa, y un cribado de la depresión. Puede ser con-
veniente realizar la anamnesis al paciente junto a alguien 
que conozca bien sus antecedentes de enfermedad, medi-
cación y relaciones sociales porque el paciente puede 
sufrir deficiencias considerables. El clínico responsable 
debe solicitar análisis de laboratorio para descartar defi-
ciencia de vitamina B12, sífilis e hipotiroidismo, y debe 
descartar la presencia de anemia, anomalías electrolíticas, 
insuficiencia renal y disfunción hepática. Esta evaluación 
de laboratorio permite al clínico detectar causas reversi-
bles de demencia y hallar signos de anomalías metabólicas 
que hacen sospechar un delirio más que una demencia 
(Marin et al. 2002).

El tratamiento de la demencia consiste, sobre todo, 
en crear un sistema de apoyo adecuado para el paciente. 
En algunos pacientes puede ser adecuado un tratamiento 
farmacológico. Los inhibidores de la acetilcolinesterasa 
como el donepecilo, la galantamina y la rivastigmina tie-
nen cierta eficacia en estudios clínicos en pacientes con 
enfermedad leve a moderada, con mejoría confirmada de 
la puntuación en la Alzheimer’s Disease Assesment Scale 
Cognitive Subscale (Clark y Karlawish 2003; Frisoni 2001; 
Klafki et al. 2006; Sramek et al. 2001). Los pacientes con 
enfermedad de Alzheimer de moderada a avanzada que 
tomaban memantina, un inhibidor del receptor N-metil-
D-aspartato (NMDA), en estudios clínicos aleatorizados 
lograron una mejoría en los indicadores de la función 
cognitiva y general (Klafki et al. 2006; McShane et al. 
2006; Tariot et al. 2004). Están en fase de investigación 
nuevos fármacos dirigidos a la producción de amiloide y 
a la fosforilación tau aunque no están aprobados para uso 
clínico (Klafki et al. 2006). Los pacientes con enfermedad 
de Alzheimer tienen riesgo de sufrir síntomas depresivos, 
así como depresión mayor. Pueden ser útiles los antipsicó-
ticos atípicos porque la agitación es también un síntoma 
prevalente, sobre todo en los pacientes con inicio tardío 
de la enfermedad (Defilippi y Crismon 2000; Tune 2001).

Caídas
Las caídas son frecuentes en las personas de edad avan-
zada. Cada año la mitad de los que viven en residencias 
de ancianos y un tercio de los que viven en la comuni-
dad sufren una caída. Estas caídas provocan una morbili-
dad considerable: el 2% presentan una fractura de cadera, 
el 5% otras fracturas y el 10% lesiones craneoencefáli-
cas u otras lesiones serias. La mitad de las personas que 
caen sufren lesiones sin importancia. Después de las caí-
das puede haber discapacidad. Las personas que caen con 
frecuencia tienen riesgo de deterioro de sus actividades 
cotidianas instrumentales y de sus actividades cotidianas 
(la evaluación de dichas funciones se expone más adelante 
en este capítulo en «Fundamentos de valoración geriá-
trica»). En última instancia, el deterioro de estas funciones 
puede reducir la independencia y también puede ocasio-
nar una hospitalización (Fried 2000; King y Tinetti 1995; 
Rubenstein y Josephson 2006; Rubenstein et al. 1994).

En general las caídas son multifactoriales y están cau-
sadas por: 1) factores intrínsecos; 2) factores situacio-
nales; 3) factores extrínsecos, y 4) fármacos (Alexander 
1999); King y Tinetti 1995). Los factores intrínsecos 
son deficiencias específicas de la enfermedad en un 
paciente individual que podrían contribuir a la caída.  



Consideraciones fisiológicas y clínicas de la asistencia al paciente geriátrico 55
©

 E
lse

vi
er

. E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. F

ot
oc

op
ia

r 
sin

 a
ut

or
iz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

Estos factores comprenden problemas neurológicos (cen-
tral, neuromuscular, vestibular, visual y propioceptivo), así 
como enfermedades sistémicas. Los factores situacionales están 
relacionados con la actividad concreta realizada. Los factores 
extrínsecos están relacionados con las demandas y riesgos de 
un ambiente concreto. Los fármacos pueden tener un efecto 
perjudicial en el estado mental, la función cognitiva, el 
equilibrio, la circulación y la función neuromuscular, por 
lo que pueden predisponer al paciente a sufrir caídas.

La evaluación correcta de una caída requiere: 1) reali-
zar una anamnesis detallada y una revisión de los sistemas, 
y 2) realizar una exploración física y neurológica com-
pleta (Rubenstein y Josephson 2006). La caída puede ser 
una manifestación inespecífica de una enfermedad somá-
tica grave como isquemia, infección, depleción de volumen 
intravascular o hipotiroidismo, por lo que inicialmente hay 
que tenerlas en cuenta. El clínico debe preguntar por sínto-
mas y por factores situacionales y extrínsecos que podrían 
haber conducido a la caída, y para determinar cómo ocu-
rrió la caída exactamente. Hay que hacer una lista de los 
fármacos. La exploración física debe descartar anomalías 
cardíacas. La exploración neurológica debe evaluar con 
atención la presencia de defectos en la visión, fuerza, sen-
sibilidad, movilidad articular, equilibrio, función cerebelosa, 
ambulación o propiocepción.

La prevención de las caídas se centra en modificar los 
factores intrínsecos y extrínsecos (Gillespie et al. 2003: King 
y Tinetti 1995; Rubenstein y Josephson 2006). Respecto a 
los factores intrínsecos, es posible: 1) prescribir bien los fár-
macos; 2) tratamiento óptimo de la enfermedad; 3) mejo-
rar el equilibrio y la ambulación mediante fisioterapia, y 
4) mejorar el acondicionamiento y la fuerza mediante 
ejercicio. Respecto a los factores extrínsecos, es posible:  
1) mejorar el ambiente mediante reducción o eliminación 
de los riesgos; 2) vigilar a los pacientes mejor mediante 
supervisión por el personal y detección del movimiento;  
3) eliminar las restricciones y el riesgo de lesión; 4) animar a  
los pacientes a usar protectores de cadera, y 5) instalar suelos 
de protección. En última instancia, evitar las caídas requiere 
múltiples medidas para lograr resultados satisfactorios.

Un metaanálisis de cinco estudios clínicos aleatoriza-
dos reveló que el aporte complementario de vitamina D  
puede reducir el riesgo de caídas en personas ancia-
nas ambulatorias o internadas más de un 20% (Bischoff-
Ferrari et al. 2004).

Incontinencia urinaria
La incontinencia urinaria es una enfermedad prevalente en 
las personas ancianas que ocasiona considerable morbilidad 

y afecta a la calidad de vida (DuBeau 2006; Tannenbaum 
et al. 2001). La mitad de todos los internados en residen-
cias y hasta un tercio de las personas mayores de 65 años 
que viven en la comunidad sufren este trastorno. Las causas 
son múltiples como cambios asociados a la edad, anomalías 
del sistema urinario y las enfermedades coexistentes.

La incontinencia urinaria puede clasificarse en dos 
categorías principales: 1) incontinencia transitoria, y  
2) incontinencia establecida. La incontinencia transitoria 
es reversible y puede tratarse con facilidad. Por ejemplo, la 
incontinencia transitoria puede ser consecuencia de una 
infección aguda del sistema urinario, control inadecuado 
de la diabetes mellitus o prescripción reciente de un diu-
rético, y desaparecerá al corregir estas circunstancias. La 
incontinencia establecida se subdivide a su vez en las tres 
categorías siguientes:

1. Incontinencia por urgencia. Es la forma más prevalente 
de incontinencia en las personas de edad avanzada. 
La incontinencia por urgencia se debe a exceso de 
actividad del detrusor, en ocasiones acompañada de 
deterioro de la contractilidad. El exceso de actividad 
del detrusor es más frecuente al envejecer aunque 
también puede tener otras causas como disfunción 
neurológica (p. ej., ictus) o irritación de la vejiga 
(secundaria a cáncer, cálculos urinarios o infección). 
También afecta a personas de edad avanzada con otras 
enfermedades. Los pacientes suelen presentar urgencia 
súbita para orinar. También suelen orinar más veces y 
por la noche. El grado de fuga urinaria es variable.

2. Incontinencia de esfuerzo. La incontinencia de esfuerzo 
surge cuando el aumento de la presión abdominal 
desencadenado por la tos o el estornudo provoca una 
fuga de orina. Es frecuente en las mujeres con múscu-
los pélvicos débiles aunque también puede ser conse-
cuencia de una cirugía contra la incontinencia fallida 
o de atrofia de la mucosa vaginal en las mujeres, o de 
prostatectomía en los hombres. Es la segunda forma 
más frecuente de incontinencia en las ancianas.

3. Incontinencia por volumen excesivo. La actividad insufi-
ciente del detrusor y la obstrucción en la salida de la 
vejiga pueden provocar incontinencia por volumen 
excesivo. El defecto de actividad del detrusor puede 
estar causado por fibrosis del músculo detrusor, neu-
ropatía periférica, hernia discal o estenosis vertebral. 
Este defecto es una causa infrecuente de incontinen-
cia urinaria en la persona anciana. La estenosis uretral, 
hipertrofia prostática benigna y el cáncer de próstata 
puede obstruir la salida de la vejiga en el anciano.  
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Esta es la segunda forma más prevalente en esta edad. 
La obstrucción de la salida de la vejiga en la anciana 
es mucho menos frecuente y está causada por la pre-
sencia de un cistocele grande o por una cirugía previa 
para corregir la incontinencia.

En general, el tratamiento de la incontinencia en las 
personas ancianas comienza con medidas conductua-
les seguidas de tratamiento farmacológico. La cirugía es 
el último recurso y sólo es apropiada en la incontinen-
cia de esfuerzo o en la obstrucción de la salida. Dado 
que la incontinencia urinaria en la ancianidad es conse-
cuencia siempre de más de una causa, los clínicos deben 
tener presente la posibilidad de que una sola medida no 
sea efectiva. Deben revisarse los fármacos para determinar 
si contribuyen a la incontinencia. Hay que aconsejar al 
paciente que no beba alcohol, café, té ni refrescos porque 
estimulan la micción. Puede ser conveniente restringir los 
líquidos antes de acostarse para mejorar la nicturia.

Para tratar las tres formas de incontinencia consolidada 
existen medidas específicas:

1. El mejor tratamiento de la incontinencia por urgen-
cia es la micción voluntaria frecuente y el entrena-
miento vesical. Se programa un horario de micción 
que corresponde a su intervalo mínimo de mic-
ción. Se les enseña cómo inhibir de modo volunta-
rio la urgencia para orinar. El objetivo terapéutico es 
aumentar de modo gradual el intervalo de micción. 
En pacientes con deterioro cognitivo no es apro-
piado el entrenamiento vesical. En su lugar se emplea 
la micción programada, la micción sincronizada  
o la micción provocada para reducir los episodios de  
incontine ncia. Cuando fallan los métodos conduc-
tuales pueden ser útiles los fármacos como oxibu-
tinina, tolterodina o imipramina, aunque hay que 
vigilar con atención la presencia de efectos colaterales  
anticolinérgicos.

2. La incontinencia de esfuerzo puede mejorar también 
con tratamiento no farmacológico. La pieza clave de 
este método es el fortalecimiento de los músculos 
pélvicos que sustentan la uretra mediante ejercicios 
isométricos repetidos para evitar la fuga de orina. El 
paciente debe acudir a un fisioterapeuta para iniciar 
un programa de ejercicio. En algunos pacientes puede 
ser útil el tratamiento farmacológico. En algunas 
mujeres han resultado útiles los estrógenos tópicos o 
por vía oral. También puede ser útil la propanolamina 
como complemento aunque está contraindicada en 
pacientes con hipertensión. En las mujeres en las que 
fracasan la fisioterapia y el tratamiento farmacológico 
queda la opción de la cirugía.

3. La incontinencia por volumen excesivo en el hom-
bre está causada con más frecuencia por una obstruc-
ción de salida por hipertrofia prostática benigna que 
puede recibir tratamiento farmacológico o quirúrgico. 
En estudios clínicos los -bloqueantes han resultado 
efectivos para la hipertrofia prostática benigna, aun-
que puede utilizarse finasterida como tratamiento 
de segunda línea. En los casos en que fracasa el trata-
miento farmacológico puede estar indicada la resección 
prostática transuretral o la prostatectomía abierta. En 
las mujeres la causa de la incontinencia por volumen 
excesivo puede ser una cirugía vaginal o uretral previa. 
Este problema puede corregirse mediante liberación de 
las adherencias o extracción unilateral de la sutura. Las 
medidas oportunas cuando la incontinencia por exceso 
de volumen está causada por un defecto de actividad 
del detrusor son: evitar el estreñimiento, así como un 
manejo atento de los fármacos para suspender los que 
pueden empeorar la función del detrusor. El sondaje 
intermitente se recomienda más a menudo para el tra-
tamiento del defecto de actividad del detrusor.

A largo plazo la incontinencia puede tener conse-
cuencias perjudiciales como úlceras por presión, celulitis, 
caídas y fracturas. Puede interferir con el sueño. También 
puede causar disfunción sexual y depresión. Por esta razón 
el tratamiento correcto de la incontinencia es importante 
y puede lograr beneficios considerables.

Polifarmacia
Definida como el uso simultáneo de varios fármacos o 
la prescripción de más fármacos de lo que resulta clíni-
camente apropiado, la polifarmacia es un problema fre-
cuente en las personas de edad avanzada (Hanlon et al. 
2001; Stewart 2001). El elevado consumo de fármacos 
por las personas de edad avanzada es atribuible a diversos 
factores. Las personas de edad avanzada tienen en gene-
ral más enfermedades crónicas y presentan más síntomas. 
También precisan más asistencia sanitaria. El consumo de 
fármacos depende también de las costumbres de prescrip-
ción de cada médico y de la publicidad de los fármacos. 
En estudios realizados en pacientes ambulatorios las per-
sonas ancianas usan entre 3,1 y 7,9 fármacos con y sin 
receta de modo simultáneo. La polifarmacia conlleva cier-
tas consecuencias como reacciones adversas, interaccio-
nes farmacológicas y falta de adherencia terapéutica. La 
polifarmacia también aumenta la incidencia de síndromes 
geriátricos como incontinencia urinaria, caídas, deterioro 
cognitivo y delirio.

Los clínicos deben tomar varias medidas para asegurarse 
de que la prescripción de fármacos es apropiada. Deberían 
hacer una anamnesis farmacológica exhaustiva, incluyendo 
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las alergias y las reacciones adversas a fármacos. Deben regis-
trar el consumo presente de alcohol, tabaco y drogas ilícitas. 
Sólo deberían prescribir fármacos si tienen un efecto bene-
ficioso contrastado y siempre con una dosis efectiva baja. Se 
deben dar instrucciones claras de uso de los fármacos. Los 
pacientes que toman fármacos deben ser vigilados con aten-
ción para determinar la eficacia terapéutica y los efectos 
colaterales (Semla y Rochon 2006). Una revisión sistemática 
de 14 estudios clínicos sobre mejora de la prescripción en 
personas de edad avanzada reveló que ciertas intervenciones 
clínicas como los servicios de medicina geriátrica, la partici-
pación de un farmacólogo en la asistencia clínica y el apoyo 
computarizado para la toma de decisión tenían efectos bene-
ficiosos en la prescripción (Spinewine et al. 2007).

Valoración geriátrica

El cuadro clínico de una enfermedad aguda en las perso-
nas de edad avanzada puede ser distinto al de los adultos 
más jóvenes, por lo que el diagnóstico plantea dificulta-
des específicas en el paciente geriátrico. Por ejemplo, el 
paciente geriátrico puede sufrir un cambio del estado 
mental que hace sospechar un episodio neurológico agudo, 
aunque en realidad se debe a una neumonía, infección  
del sistema urinario, infarto de miocardio o reacción adversa 
a un fármaco. Muy a menudo los síntomas en la persona 
de edad avanzada son inespecíficos. El clínico perspicaz 
debe tenerlo en cuenta para el diagnóstico diferencial. 
Algo sencillo como un deterioro funcional puede indi-
car un problema de salud más serio. Los cambios fisio-
lógicos que suceden en la ancianidad también pueden 
alterar mucho el cuadro clínico. Las personas de edad 
avanzada no siempre presentan fiebre y leucocitosis en 
respuesta a la infección, y el clínico debe identificar otros 
signos. El declive de la reserva funcional en muchos siste-
mas de órganos puede predisponer a las personas ancia-
nas a sufrir daños, incluso cuando el hecho precipitante 
parece intrascendente. Una persona de edad avanzada 
con un mecanismo de la sed alterado puede no reponer 
las pérdidas de agua con la rapidez necesaria en un día 
caluroso de verano, por lo que puede producirse una des-
hidratación muy rápida. Los obstáculos para descifrar los 
síntomas y evitar daños aumentan por la dificultad para 
obtener información en la persona de edad avanzada. Los 
que son capaces de aportar una anamnesis adecuada pue-
den ser reacios a comunicar que algo está mal. Pueden 
estar deprimidos, tener miedo a un nuevo diagnós-
tico, convencidos de que su problema sólo se debe a «la 
edad» o escépticos ante la idea de que un médico o el 
sistema sanitario puedan ayudarles. En algunos pacientes 
las enfermedades somáticas pueden empeorar las enfer-
medades psiquiátricas (el paciente deprimido puede 

desconectar todavía más o el esquizofrénico agitarse más)  
y los clínicos deben tener voluntad de sopesar otros diag-
nósticos aparte del mero empeoramiento de una enfer-
medad psiquiátrica en curso y otras posibilidades.

Fragilidad
El efecto suma del declive fisiológico en el paciente 
anciano combinado con la carga acumulativa y simul-
tánea de la enfermedad crónica puede provocar el sín-
drome geriátrico denominado fragilidad (Cohen 2000; 
Hamerman 1999; Morley et al. 2006). La fragilidad ha sido 
definida por Fried y Walston (2003) como «un estado de 
vulnerabilidad fisiológica asociada a la edad por deterioro 
de los mecanismos homeostáticos y reducción de la capa-
cidad del organismo para afrontar el estrés» (p. 1489). Los 
pacientes ancianos tienen menos reserva pulmonar, car-
díaca y renal. Tienen menos capacidad para activar una 
respuesta inmunitaria efectiva. También tienen más tono 
simpático que puede aumentar la producción de cortisol y 
deteriorar aún más el sistema inmunitario. En el paciente 
anciano el cortisol también puede tener efectos catabólicos 
en el hueso y músculo, y puede causar resistencia a la insu-
lina. Estos pacientes a su vez pueden tener concentracio-
nes más altas de citocinas circulantes (como interleucina-6, 
interleucina-1B y factor de necrosis tumoral ) con posi-
bilidades de efectos catabólicos perjudiciales en el mús-
culo. Los cambios en la función neuroendocrina (descenso 
de esteroides sexuales, hormona de crecimiento y DHEA) 
pueden tener los correspondientes efectos negativos en el 
tamaño y fuerza del músculo y, en el caso del estrógeno y 
la testosterona, en la masa ósea. La persona anciana frágil 
está débil como consecuencia de un descenso de la masa 
muscular y ósea. Una tendencia a un estado sedentario 
puede empeorar el estado de forma física, con más debi-
lidad y cansancio. Una alimentación inadecuada puede 
causar pérdida de peso y deterioro nutricional, lo que 
provoca cansancio con facilidad. La debilidad progresiva 
puede empeorar el equilibrio y la capacidad para andar. 
En última instancia, el paciente anciano frágil pierde su 
capacidad funcional independiente y puede precisar ayuda 
especializada en una instalación fuera de su hogar. La fra-
gilidad conlleva también un aumento de enfermedad 
somática y de mortalidad (Fried y Walston 2003).

Fundamentos de valoración geriátrica
Una valoración y un tratamiento efectivos del paciente geriá-
trico (desde el anciano que vive en la comunidad con una 
función completa hasta el anciano frágil en declive) requieren 
un enfoque global que comprende, aunque llega más allá, una 
evaluación de los problemas de salud del paciente. Reuben 
(2003) definió la valoración geriátrica como una evaluación 
integral del paciente realizada por un médico clínico o  
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por un equipo multidisciplinar que valore el efecto de los 
factores esenciales médicos, sociales, psicológicos y ambien-
tales en la salud y preste atención minuciosa a la función. 
Durante la valoración médica el clínico realiza una anam-
nesis y una exploración física completas. Revisa la lista de 
fármacos para comprobar si son apropiados y detectar la 
polifarmacia, comprueba defectos de visión, audición, 
ambulación y equilibrio, y evalúa los problemas geriátricos 
frecuentes como caídas, incontinencia y malnutrición. Para 
explorar la visión emplea la tabla ocular de Snellen. Para la 
audición emplea la «prueba de voz susurrante» o un audió-
metro manual. Mide y pesa al paciente, y calcula el índice 
de masa corporal. Además de la exploración neurológica 
ordinaria hay que explorar la movilidad y el equilibrio del 
paciente con una prueba de «levantarse y andar». Se pide 
al paciente que se siente, camine 3 metros, gire, vuelva y se 
siente. Se cronometra la prueba. Un tiempo superior a 20 s 
indica que es necesaria una evaluación más amplia.

La valoración cognitiva se realiza con la Mini-Mental 
State Examination (Folstein et al. 1975). Para el cribado 
de la depresión se emplea la Geriatric Depression Scale 
(Yesavage y Brink 1983). La función cotidiana básica se 
determina mediante valoración de las actividades cotidia-
nas (aseo, vestido, alimentación y transferencias) y de las 
actividades instrumentales cotidianas (conducir, comprar, 
cocinar, limpiar la casa, telefonear y manejar las finanzas). 
El médico clínico también debe obtener otra informa-
ción importante sobre la función: 1) magnitud, firmeza 
y fiabilidad del apoyo social del paciente (con más fre-
cuencia su familia); 2) recursos económicos del paciente, 
y 3) seguridad del hogar del paciente y su proximidad a 
un centro sanitario y a otros servicios esenciales. También 
conviene valorar las necesidades espirituales del paciente. 
Al acabar la valoración se establecen unas recomendacio-
nes y se aplica un plan de asistencia.

Aunque los resultados no han sido uniformes en los 
estudios clínicos la eficacia de la valoración y del trata-
miento geriátricos integrales ha quedado validada en 
diversos estudios. Los pacientes logran una mejoría sus-
tancial de su estado funcional. También mejoran la afecti-
vidad y la función cognitiva. Desciende el uso de servicios 
de asistencia sanitaria, medido por los días en residen-
cia, servicios hospitalarios y el coste sanitario. Mejora el 
uso de fármacos con prescripción de menos fármacos 
(Hanlon et al. 2001; Reuben 2003; Spinewine et al. 2007; 
Stuck et al. 1993). La valoración geriátrica a domicilio de 
personas ancianas puede retrasar el inicio de la discapaci-
dad y reducir el número de pacientes que precisan inter-
namiento permanente en residencia (Stuck et al. 1995). 
Un estudio comparativo aleatorizado multicéntrico de 
unidades geriátricas de valoración y tratamiento en el 

Veterans Affairs Health Care System mostró un efecto 
favorable en el estado funcional y calidad de vida de los 
pacientes internos y del estado mental y calidad de vida 
de los pacientes externos con unos costes equivalentes, 
en general, a los de la asistencia convencional, aunque sin 
efecto en la morbilidad ni en la mortalidad (Cohen et al. 
2002). Las pruebas indican que la valoración y el trata-
miento geriátricos integrales pueden ser una herramienta 
útil para el diagnóstico y asistencia al paciente anciano, y 
el geriatra tiene una función valiosa y esencial en la valo-
ración y el tratamiento de estos pacientes.

Puntos clave

n Las personas mayores de 65 años forman uno de 
los segmentos de la población estadounidense de 
crecimiento rápido, y la esperanza de vida media ha 
aumentado mucho.

n Las claves del cambio fisiológico en las personas 
ancianas son dos: deterioro de la homeostasis (también 
denominado homeoestenosis) y el aumento de la 
vulnerabilidad por disminución de la capacidad de 
reserva.

n El tiempo que necesitan las personas ancianas para 
aprender nueva información aumenta, y estas pueden 
tener una mayor dificultad para acceder a los datos de 
la memoria a largo plazo.

n Las personas ancianas sufren cambios considerables 
en la visión asociados a la edad como descenso de 
la acomodación, de la capacidad para adaptarse a la 
luz, discriminación del color y agudeza visual, y en la 
audición con descenso de la capacidad auditiva tanto 
en frecuencias altas como bajas.

n El envejecimiento provoca un endurecimiento arterial 
con el consiguiente aumento de la presión arterial 
sistólica y de la presión de pulso aórtica. Esto favorece 
la hipertrofia ventricular izquierda, isquemia cardíaca, 
insuficiencia ventricular izquierda, isquemia cerebral y 
disfunción renal.

n La respuesta inmunitaria de la persona anciana es 
menos intensa con descenso de la respuesta celular, 
deterioro de la respuesta humoral y aumento de la 
susceptibilidad a la infección.

n El descenso del aclaramiento renal y el aumento de la 
semivida de eliminación en las personas ancianas puede 
precisar un ajuste de la posología de los fármacos.  
A menudo es necesario bajar la dosis de los fármacos 
porque las personas ancianas son más sensibles a estos.

n Algunas enfermedades crónicas son más prevalentes 
en las personas ancianas, causadas a menudo por un 
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«envejecimiento fisiológico» como obesidad, hipertensión, 
hipercolesterolemia, diabetes mellitus tipo 2, artrosis, 
enfermedad cerebrovascular, enfermedad cardiovascular y 
cáncer.

n Varios síndromes (denominados por lo general 
síndromes geriátricos) son más frecuentes en 
las personas ancianas como demencia, caídas, 
incontinencia urinaria, polifarmacia y fragilidad.

n La eficacia de la valoración y el tratamiento geriátricos 
integrales ha quedado validada en varios estudios 
amplios aleatorizados y el geriatra tiene una función 
valiosa y esencial en la valoración y el tratamiento de 
estas personas de edad avanzada.
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NeuroaNatomía, Neurofisiología  
y Neuropatología del eNvejecimieNto 

Warren D. Taylor, M.D. 
ScoTT D. Moore, M.D., Ph.D. 
STeven S. chin, M.D., Ph.D.

Neuroanatomía del cerebro que envejece

En las pasadas décadas ha habido grandes avances en el cono-
cimiento del cerebro humano. La visualización in vivo del 
cerebro humano es más accesible a los psiquiatras y a otros 
especialistas clínicos gracias a la resonancia magnética (RM) 
de alta resolución. La investigación mediante neuroimagen 
funcional ha crecido con rapidez, primero con la tomogra-
fía por emisión de positrones (PET) y con la tomografía 
computarizada por emisión de fotón único (SPECT), y más 
recientemente con la resonancia magnética funcional (RMf), 
una técnica que mejora la resolución y amplía el acceso.

Conforme el clínico dispone con más facilidad de la 
neuroimagen, el conocimiento práctico de la neuroana-
tomía es más útil. Por desgracia, la neuroanatomía es apa-
bullante, indigesta y frustrante. Dado que el conocimiento 
del cerebro es todavía bastante limitado, sobre todo res-
pecto a las cualidades y funciones exclusivas del cerebro 
humano, muchos clínicos carecen de un conocimiento 
claro de la estructura básica de la anatomía y la función 
cerebral. Pocos clínicos tienen tiempo para leer libros de 
neuroanatomía de principio a fin. Como consecuencia, la 
mayoría de los clínicos tienen un conocimiento práctico 
de la neuroanatomía que suele ser parcial e impreciso.

Esta exposición quiere ser una revisión breve y con-
cisa de la neuroanatomía, casi una contradicción en sí 

misma. Para ampliar el conocimiento básico del funcio-
namiento cerebral es útil contemplar un cuadro más sen-
cillo y esencial. Esta revisión puede ser demasiado simple, 
quizá rozando la controversia, aunque también evita la 
especulación como hecho. La intención es permitir al lec-
tor obtener un cuadro de todo el cerebro, una estructura 
funcional simple que permita al médico clínico y a otros 
lectores tener una idea mejor de dónde es conveniente 
indagar con más profundidad para encontrar información 
completa.

Varios conceptos ayudan a obtener un conocimiento 
básico aunque sofisticado de la función cerebral. El pri-
mero, para los que hemos estudiado la fisiología celular, 
está el hecho obvio aunque relevante de que el cerebro no 
es el hígado. En el cerebro las conexiones anatómicas pre-
cisas son casi todo. El hecho de que los fármacos puedan 
actuar en un tipo concreto de célula indica que los sistemas 
neuronales cerebrales participan en la experiencia y en la 
conducta. Las neuronas con un tipo concreto de receptor 
pueden responder a un fármaco pero las que determinan 
qué partes del cerebro sufren un cambio en su actividad 
son las conexiones anatómicas. Las dianas de dicha neu-
rona pueden estar distantes en el cerebro, pueden ser una 
miríada y pueden desplegar distintas respuestas ante un 
impulso neuronal determinado. Un cierto tipo de fármaco 
puede tener efecto en varios (o más) tipos de neuronas al 
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mismo tiempo y puede interactuar con un tipo concreto 
de célula para producir cambios bastantes diferentes en la 
actividad neuronal en distintas áreas diana del cerebro. Por 
esta razón, los tratamientos farmacológicos se determinan 
de modo empírico. El concepto básico es este: en el cere-
bro, la anatomía y la función son inseparables. Por tanto, 
cualquier explicación sobre cualquier parte del cerebro será 
en términos de su función conocida o supuesta.

El segundo concepto y probablemente más importante 
en neuroanatomía en la actualidad es el de sistemas distri-
buidos. Ha quedado reiteradamente claro que las estructu-
ras corticales y subcorticales están tan interconectadas que 
no es posible asignar una conducta ni una experiencia 
emocional o cognitiva a un área independiente del cere-
bro. Las neuronas individuales del cerebro humano pue-
den recibir miles de conexiones aferentes y cada neurona 
puede influir directamente en muchas otras neuronas a la 
vez, algunas próximas y otras en regiones relativamente 
remotas del sistema nervioso central (SNC). Algunos sis-
temas funcionales del cerebro están relativamente bien 
definidos, otros sistemas están siendo mejor conocidos 
y otros permanecen sin descubrir. Conforme avanza la 
investigación aumenta la impresión de que las conductas 
y las experiencias surgen de uno o más sistemas distribui-
dos en el cerebro, con componentes que pueden estar en 
zonas alejadas del cerebro como el tronco encefálico. Esto 
no implica que cada punto del sistema distribuido ejerza 
una función homogénea o intercambiable. Una parte 
concreta del sistema puede contribuir a un aspecto exclu-
sivo o relativamente exclusivo de la función cerebral. Es 
más, una estructura cerebral determinada puede participar 
en varios sistemas y puede contribuir a su procesamiento 
específico de una multitud de conductas y experiencias. 
El sistema límbico es un ejemplo de sistema distribuido 
(Parent 1996).

Terminología
Para conocer la anatomía hay que conocer la terminolo-
gía usada por los radiólogos y los neuroanatomistas para 
describir la orientación del cerebro. La bibliografía que 
describe el SNC animal contiene términos como dor-
sal y ventral que no se ajustan con precisión al neuroeje 
humano. Las astas dorsal y ventral de la médula espinal no 
son dorsal ni ventral en la médula espinal humana sino 
anterior y posterior. No obstante, sobre todo en la médula 
espinal, se mantiene la nomenclatura animal.

Esta nomenclatura persiste en cierta medida en el 
tronco encefálico humano, aunque existe preferencia 
por términos más precisos como rostral (o craneal) y cau-
dal que significan hacia el prosencéfalo anterior y hacia 

la médula espinal, respectivamente. En el cerebro humano 
estos términos son menos útiles. Los términos preferi-
dos son anterior y posterior, referidos a delante y detrás del 
cerebro (es decir, hacia el polo frontal y el polo occipital  
respectivamente). Los términos superior e inferior signifi-
can hacia la cima (vértice) y hacia el fondo del cerebro 
(es decir, hacia la base del cráneo). El término neuroeje se 
refiere a todo el SNC, excepto los nervios craneales y los 
nervios raquídeos, y extraaxial se refiere a cualquier ele-
mento fuera del SNC como el cráneo, la columna verte-
bral, los espacios dural y vascular, y los nervios que cruzan 
dichos espacios.

Tronco encefálico
Aunque la impresión inicial puede ser que el tronco 
encefálico tiene poco que ver con aspectos del estado de 
ánimo o del intelecto relevantes para la psiquiatría geriá-
trica, esto no es así. El tronco encefálico tiene importan-
cia capital en la disfunción neurológica porque controla 
las funciones vegetativas y porque interviene o transmite 
la mayoría de los impulsos sensitivos y motores. El tronco 
encefálico puede sufrir efectos adversos farmacológicos 
importantes y graves que deben distinguirse con frecuen-
cia de episodios neurológicos agudos. Además, las neuro-
nas involucradas en sistemas de monoaminas están en el 
tronco encefálico, y estos sistemas pueden afectar casi a 
cualquier parte del cerebro y también al cerebro de modo 
global. Por tanto, una descripción breve del tronco ence-
fálico desde una perspectiva funcional es importante y 
completa el estudio neuroanatómico.

El tronco encefálico o romboencéfalo tiene varias divi-
siones (de caudal a rostral): bulbo raquídeo, protuberancia 
y mesencéfalo, además del cerebelo, que tiene conexio-
nes amplias y directas con los tres. Desde la perspectiva 
anatómica y funcional (e incluso embriológica), el tronco 
encefálico es la extensión craneal de la médula espinal 
y comparte su organización anatómica básica. El tronco 
encefálico contiene elementos de los sistemas motor y 
sensitivo (los nervios craneales), así como fibras de paso 
ascendentes y descendentes prominentes que atraviesan 
el tronco encefálico hacia o desde la médula espinal sin 
hacer sinapsis en el tronco encefálico.

Aunque desde una perspectiva anatómica macroscó-
pica la protuberancia es más notable por las conexiones 
corticocerebelosas que forman el pedúnculo cerebeloso 
medio, por lo demás es bastante parecido al bulbo raquí-
deo, y para nuestro propósito los consideramos una uni-
dad. El bulbo raquídeo y la protuberancia contienen los 
elementos subcorticales de los sistemas sensitivos de todos 
los nervios craneales (NC) excepto el NC I (olfato) y 
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NC II (visión). El amplio sistema somatosensitivo de la 
cabeza y el cuello está vehiculado por la rama sensitiva del 
nervio trigémino (NC V). Los núcleos coclear (y algunas  
estructuras auditivas secundarias) y vestibular del NC VIII,  
denominado ahora nervio vestibulococlear, transmiten  
el sentido del oído y el sentido especial relacionado  
con el sistema vestibular. El sentido del gusto (sabor) está 
mediado por el núcleo solitario en el bulbo raquídeo con 
aferencias de los NC VII, IX y X. La aferencia sensitiva 
desde las vísceras se considera un sentido especial y está 
mediado por la rama sensitiva del nervio vago (NC X). 
Los sentidos somatosensitivo, auditivo y gustativo envían 
haces de fibras ascendentes hacia el tálamo que se unen a 
las vías sensitivas ascendentes desde la médula espinal. El 
sistema auditivo tiene características especiales porque se 
proyecta primero al techo del mesencéfalo y después al 
tálamo.

El bulbo raquídeo y la protuberancia contienen los 
núcleos motores y las vías relacionadas que intervienen 
en el control del músculo esquelético de la cabeza y el  
cuello. También intervienen en el control parasimpá-
tico de los órganos viscerales, respuestas pupilares y  
función exocrina. El núcleo motor facial (NC VII) con-
trola todos los músculos de la expresión facial. La rama 
motora del nervio trigémino (NC V) controla los mús-
culos de la masticación. El núcleo del nervio accesorio 
espinal (NC IX) controla los músculos grandes responsa-
bles de la rotación e inclinación de la cabeza. Este núcleo 
tiene conexiones importantes con el techo del mesencé-
falo que forman sistemas especiales que intervienen en  
los reflejos de la cabeza y el cuello como la orientación 
y el seguimiento en respuesta a estímulos auditivos o 
visuales.

La lengua está controlada por el nervio hipogloso 
(NC XII). Los músculos de la laringe y la faringe están 
controlados por el núcleo ambiguo, con sus fibras moto-
ras repartidas entre el nervio glosofaríngeo (NC IX) y el 
vago (NC X). Otras fibras motoras del nervio vago, parte 
de la sección parasimpática del sistema nervioso autó-
nomo (SNA), se originan en el núcleo motor dorsal del 
nervio vago y modulan la actividad intrínseca del mús-
culo cardíaco y del músculo liso visceral.

Los músculos extraoculares de los ojos están contro-
lados por los núcleos de los NC III y IV (mesencéfalo)  
y VI (pontobulbar), con abundantes interconexiones  
entre sí y con los núcleos vestibulares. Otro pequeño 
núcleo mesencefálico, el núcleo de Edinger-Westphal, 
contribuye al control parasimpático del iris y de los refle-
jos pupilares.

La función principal del cerebelo es controlar el equi-
librio, la postura, la coordinación y la ambulación. Es un 

sistema amplio y comprende núcleos precerebelosos (como 
el núcleo olivar inferior y varios núcleos de la formación 
reticular) y su conexión al cerebelo a través del pedúnculo 
cerebeloso inferior. La vía corticocerebelosa comprende el 
gran haz corticoprotuberancial, los núcleos grises protube-
ranciales y su conexión con el cerebelo a través del pedún-
culo cerebeloso medio. La eferencia de la actividad cortical 
cerebelosa está mediada por los núcleos cerebelosos pro-
fundos que se proyectan a través del pedúnculo cerebeloso 
superior, principalmente a los núcleos motores del tálamo. 
La parte vestibular del cerebelo se proyecta también a la 
médula espinal a través del núcleo rojo y del haz rubroes-
pinal que facilita directamente el equilibrio y la postura.

Existen haces de fibras prominentes que discurren a 
través de las tres divisiones del tronco encefálico como el 
voluminoso haz corticoespinal formado principalmente por 
los axones de neuronas motoras corticales descendentes. A 
la altura del bulbo raquídeo el haz corticoespinal es relati-
vamente superficial y forma abultamientos en la superficie 
anterior denominados pirámides, por lo que recibe con más 
frecuencia el nombre de haz piramidal. En dirección rostral, 
a la altura de la protuberancia, el haz corticoespinal queda 
dividido en numerosos fascículos por los núcleos grises de 
la protuberancia. En el nivel más rostral del tronco ence-
fálico (el mesencéfalo) el haz corticoespinal se reúne en 
fascículos simples a ambos lados, ahora completamente 
superficiales y denominados pedúnculos cerebrales. Entre los 
numerosos axones de las neuronas motoras descenden-
tes del haz corticoespinal algunos terminan en el tronco 
encefálico (fibras corticobulbares) para influir en los núcleos 
motores de los nervios craneales. Una amplia proporción de 
los axones corticoespinales descendentes son fibras cortico-
protuberanciales que establecen sinapsis en los núcleos grises 
protuberanciales (por lo que el nombre haz corticoespinal es 
erróneo) y dan lugar a axones que inervan el cerebelo a 
través del pedúnculo cerebeloso medio. Las fibras restantes 
discurren por el tronco encefálico a la médula espinal. De 
modo similar, los axones de las neuronas sensitivas ascen-
dentes desde la médula espinal y los núcleos sensitivos de 
los nervios craneales forman varios fascículos grandes con-
forme atraviesan el tronco encefálico hacia el tálamo.

Los núcleos sensitivos y motores de los nervios cra-
neales y los fascículos de fibras ascendentes y descenden-
tes están inmersos en una matriz laxa de muchos tipos 
de neuronas, denominadas en conjunto formación reticular. 
La formación reticular se extiende a lo largo del tronco 
encefálico desde el bulbo raquídeo hasta el diencéfalo. 
Además de otras funciones, estas neuronas forman el sis-
tema reticular activador que tiene un papel esencial en la 
regulación del ciclo sueño-vigilia y en el grado de alerta 
o vigilancia. La formación reticular tiene otras funciones 
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como la de una vía sensitiva más lenta desde la médula 
espinal y el tronco encefálico hasta el tálamo. La infor-
mación sensitiva transmitida por esta vía aporta menos 
información específica sobre las propiedades del estímulo 
y es más útil para cambiar el grado a alerta respecto a los  
estímulos. La formación reticular contiene también 
centros de control de las funciones principales como  
respiración y cardíaca y el control vascular de la presión 
arterial. Está mediado por el SNA mediante conexiones 
directas desde las células de la formación reticular hasta 
las células preganglionares simpáticas en la médula espinal 
y a través de la influencia parasimpática del nervio vago 
(NC X).

El mesencéfalo difiere algo del bulbo raquídeo- 
protuberancia, aunque la formación reticular (denomi-
nada tegmento en el mesencéfalo) sigue siendo prominente. 
Los haces de fibras ascendentes permanecen inmersos en 
la formación reticular pero el haz corticoespinal/protu-
berancial/bulbar es superficial al tegmento formando los 
pedúnculos cerebrales. La cara posterior del mesencéfalo 
(cubierta por el cerebelo en las zonas más bajas) forma 
cuatro abultamientos denominados colículos superiores e 
inferiores y, en conjunto, techo. Los colículos superiores e 
inferiores reciben impulsos visuales y auditivos directos 
respectivamente e intervienen en los reflejos de la cabeza 
y el cuello (a través del haz tectoespinal) y en otras fun-
ciones en las que no participa la corteza sensitiva cerebral. 
El centro del mesencéfalo está formado por una zona 
densa de neuronas que rodean el acueducto cerebral que 
se denomina sustancia gris periacueductal y participa en el 
control del dolor.

Por último, el tronco encefálico da origen a los sistemas 
monoaminérgicos. Las tres divisiones del tronco encefá-
lico contienen cuerpos celulares neuronales de los siste-
mas monoaminérgicos (pequeños grupos de células que  
juntas inervan casi todo el SNC). Las monoaminas son 
noradrenalina (una catecolamina), que surge de varios 
grupos, de los que el mayor y más compacto es el locus 
caeruleus. El locus caeruleus inerva casi todo el prosencéfalo 
capacitándole para influir de modo notable en el cerebro 
y se considera crítico en los trastornos del ánimo, ansiedad 
y ciertos tipos de abstinencia a drogas. Una segunda cate-
colamina, la dopamina, surge del mesencéfalo en un grupo 
grande y compacto denominado sustancia negra y de un 
grupo difuso más pequeño en la región tegmentaria ante-
rior denominada área tegmentaria ventral. La deficiencia o 
el exceso de dopamina tienen gran influencia en ciertos 
trastornos neurológicos y psiquiátricos.

Otra monoamina, la serotonina, es una indolamina 
más que una catecolamina. Algunos grupos reducidos 
de neuronas serotoninérgicas están a lo largo del tronco 

encefálico junto a la línea media por delante del sis-
tema ventricular. Reciben en conjunto el nombre de 
núcleos del rafe y de modo individual estos núcleos iner-
van ciertas áreas del SNC desde la médula espinal al cere-
belo y al prosencéfalo. El más rostral y más grande de los  
núcleos del rafe es el núcleo dorsal del rafe, que igual que el 
locus caeruleus, inerva casi todo el cerebro, capacitando al 
núcleo dorsal del rafe para influir en el cerebro de modo 
global.

Prosencéfalo
El prosencéfalo contiene todas las partes del «cerebro 
superior» que nos convierte en seres humanos, pero más 
importante aún es que contiene todo el control superior 
de la maquinaria fisiológica crítica que nos mantiene con 
vida. El prosencéfalo, que es sinónimo de cerebro, tiene 
dos partes principales: diencéfalo y telencéfalo.

Diencéfalo
El diencéfalo es el elemento central del prosencéfalo, 
tanto desde una perspectiva anatómica como funcional. 
Algunos neuroanatomistas incluyen el diencéfalo como 
parte del tronco encefálico, un concepto basado prin-
cipalmente en la continuidad de la formación reticular 
desde el tegmento mesencefálico hasta el hipotálamo y 
tálamo. No existe una frontera nítida entre el hipotálamo 
posterior y la formación reticular del mesencéfalo. Esta 
formación reticular continúa también en dirección ros-
tral desde el mesencéfalo al tálamo formando los núcleos 
intralaminares. Es una continuación menos aparente que 
la observada en el hipotálamo aunque de hecho es una 
continuidad muy clara desde una perspectiva funcional. 
Los núcleos intralaminares, sobre todo los núcleos centro-
medianos, son un elemento esencial del sistema activador 
reticular porque básicamente gobiernan el grado de acti-
vación del prosencéfalo, desde el sueño profundo al des-
pertar hasta un estado de hipervigilancia.

Por el contrario, el hipotálamo y el tálamo son ele-
mentos integrantes de los sistemas cerebrales y participan 
por completo en el funcionamiento cortical en múlti-
ples niveles. A diferencia de las referencias anatómicas,  
desde una perspectiva funcional el límite entre el dien-
céfalo y el telencéfalo es arbitrario. Por tanto, el término 
cerebro es sinónimo de prosencéfalo, que representa al dien-
céfalo y al telencéfalo como una unidad anatómica y 
funcional.

El diencéfalo está formado principalmente por el 
hipotálamo y el tálamo aunque por lo general se con-
sidera que también comprende otras estructuras más 
pequeñas como el subtálamo, funcionalmente parte de los  
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ganglios basales y el epitálamo que reúne la habénula 
(parte del sistema límbico) y el cuerpo o glándula pineal 
que segrega la hormona melatonina en el líquido cefa-
lorraquídeo en relación con los ritmos circadianos. 
Por último, la hipófisis cuelga del suelo del hipotálamo 
y forma la interfase endocrina entre el hipotálamo y el 
cuerpo.

Hipotálamo. El hipotálamo es una estructura hete-
rogénea relativamente pequeña en la base del cerebro. 
Puede dividirse en dos mitades medial y lateral que están 
ampliamente interconectadas. La porción medial se carac-
teriza por núcleos diferenciados inmersos en una matriz 
laxa de neuronas pequeñas, mientras que la mitad lateral 
del hipotálamo es más parecida a la formación reticular 
del tronco encefálico. En el hipotálamo lateral predomina 
un fascículo de fibras grande denominado fascículo pro-
sencefálico mediano que discurre en dirección longitudinal 
desde el tronco encefálico al prosencéfalo basal. Este fas-
cículo contiene numerosos axones cortos que conectan 
los núcleos del mesencéfalo, hipotálamo y prosencéfalo 
basal. Sin embargo, también contiene muchas fibras de 
paso importantes entre las que destacan las proyecciones 
monoaminérgicas desde grupos celulares noradrenérgicos 
y serotoninérgicos en el tronco encefálico que inervan 
casi todo el prosencéfalo. El fórnix, otro fascículo de fibras 
prominente que sirve para delimitar el hipotálamo medial 
y el lateral, interconecta el hipocampo con los núcleos 
mamilares del hipotálamo y otras estructuras importantes 
en la formación, almacenamiento y recuperación de los 
recuerdos.

El hipotálamo tiene múltiples funciones que reflejan 
su heterogeneidad anatómica. La más destacada es que 
el hipotálamo coordina las respuestas endocrina, autó-
noma y motora somática a una amplia gama de informa- 
ción fisiológica y psicológica para mantener la homeostasis  
fisiológica. Entre los factores regulados por el hipotálamo 
están la temperatura corporal, la frecuencia cardíaca, la 
presión arterial, la osmolaridad sanguínea, el metabolismo, 
la digestión y el consumo de agua y alimentos. El hipo-
tálamo regula la función sexual y reproductiva y el creci-
miento. El hipotálamo participa también en las respuestas 
del organismo al estrés, como el control de la secreción 
de cortisol por la corteza suprarrenal que forma parte del 
mecanismo corporal para afrontar el estrés. En estas fun-
ciones interviene un sistema distribuido de núcleos hipo-
talámicos interconectados.

El hipotálamo controla el sistema endocrino a través 
de la hipófisis. Esta glándula cuelga de un tallo (el infun-
díbulo) en el hipotálamo medial y los dos están conectados 

por un sistema (portal) de capilares pequeños (hipófisis 
anterior o adenohipófisis) y por una conexión neuronal 
directa (hipófisis posterior o neurohipófisis). Los núcleos 
de la mitad medial del hipotálamo producen muchas hor-
monas peptídicas y factores liberadores de hormonas. El 
hipotálamo tiene también receptores para las hormonas 
que controla, así como termorreceptores y osmorrecepto-
res. El control del SNA se realiza mediante proyecciones 
desde el hipotálamo lateral a las neuronas pregangliona-
res simpáticas y parasimpáticas en el tronco encefálico y 
médula espinal. Puede apreciarse cierta división funcio-
nal de modo que el hipotálamo anterior está relacio-
nado principalmente con el sistema parasimpático y el 
hipotálamo posterior principalmente con las respuestas 
simpáticas.

El hipotálamo tiene conexiones amplias y a menudo 
recíprocas con el tronco encefálico, estructuras límbicas y 
corteza prefrontal. Además de su función bien definida en 
el mantenimiento de la homeostasis fisiológica, el hipo-
tálamo participa en la motivación y expresión emocio-
nal mediante sus amplias interconexiones con estructuras 
límbicas, especialmente la amígdala. El hipotálamo inte-
gra los aspectos corticales y subcorticales de los estados 
emocionales y coordina las manifestaciones fisiológicas 
concomitantes.

Tálamo. El tálamo está localizado por encima del 
hipotálamo rodeando la parte superior del tercer ventrí-
culo. Está rodeado lateralmente por la sustancia blanca de 
la cápsula interna. El tálamo se divide en grupos lateral, 
medial y anterior de láminas de sustancia blanca.

El tálamo tiene una función esencial en el funciona-
miento de la corteza cerebral. Ninguna información llega 
al manto cortical sin atravesar el tálamo con la notable 
excepción del sistema olfativo, el más primitivo de los sis-
temas sensoriales.

El tálamo contiene dos tipos diferentes de subnú-
cleos. El primero es el tipo específico (o relevo). Todos los 
núcleos específicos reciben un tipo específico de impulso 
proyectado en un área diferenciada de la corteza cerebral. 
Estos núcleos no funcionan como simples relevos entre 
una proyección aferente y otra eferente a un área de la 
neocorteza. Cada uno de estos núcleos recibe impulso 
aferente recíproco desde el área de la corteza a la que se 
proyecta, lo que permite al núcleo talámico regular sus 
propios impulsos. Una gran parte del procesamiento tiene 
lugar en el tálamo.

Cada núcleo talámico lateral recibe un impulso sensitivo 
específico (solo un tipo sensitivo) o información proce-
sada relacionada con el control del movimiento, y cada 
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uno de estos núcleos se proyecta hacia y recibe infor-
mación de una región específica de la corteza sensitiva, 
motora o de asociación. El grupo lateral recibe también 
información relacionada con el movimiento desde el 
cerebelo y los ganglios basales, y da relevo a la informa-
ción para la corteza motora primaria. La región ventral del 
grupo nuclear lateral del tálamo contiene núcleos para 
cada uno de los sentidos, excepto el olfato. Cada uno de 
estos núcleos talámicos envía su información sensitiva 
específica a la corteza sensitiva primaria apropiada para 
dicha modalidad sensitiva.

La región dorsal del grupo nuclear talámico lateral  
contiene el pulvinar, el mayor de los núcleos talámicos.  
El pulvinar procesa información sensitiva aunque la infor-
mación es múltiple (es decir, representa la integración 
de dos o más modalidades sensitivas). El pulvinar recibe 
información del colículo superior, corteza de asociación 
parietal-temporal-occipital y corteza visual primaria y, 
de hecho, se proyecta de vuelta a la corteza de asocia-
ción parietal-temporal-occipital. Sus conexiones diversas  
indican que el pulvinar realiza una integración de  
alto nivel de la información sensitiva (v. la explicación  
de la corteza de asociación multimodal en los aparta-
dos sobre corteza de asociación, más adelante en este 
capítulo).

Otros núcleos específicos del tálamo reciben impul-
sos de estructuras límbicas y se proyectan en la corteza 
de asociación límbica. El grupo nuclear anterior recibe 
información desde el hipocampo por los núcleos mami-
lares y el haz mamilotalámico y se proyecta en la corteza 
de asociación límbica de la circunvolución cingulada. De 
modo similar, el núcleo dorsomedial del grupo talámico 
medial recibe impulso aferente del complejo amigdalino 
y de la neocorteza temporal, y se proyecta en la corteza 
de asociación límbica del lóbulo prefrontal.

A diferencia de los núcleos específicos, el otro tipo de 
núcleos talámicos se denomina de tipo proyección difusa. 
Estos son los núcleos intralaminares que tienen conexio-
nes organizadas con precisión con el estriado y también 
proyecciones difusas con varias áreas corticales en el 
lóbulo frontal que influyen en la sensibilidad de las neu-
ronas corticales. El núcleo talámico reticular forma una 
cubierta alrededor de la cara lateral del tálamo a cada lado 
de modo que las fibras corticotalámicas y talamocorticales 
están en contacto cuando lo atraviesan. El núcleo reticular 
no se proyecta en la corteza cerebral sino que tiene una 
influencia inhibidora en la actividad de los núcleos espe-
cíficos. La actividad del núcleo reticular tiene una relación 
estrecha con la actividad electroencefalográfica durante el 

sueño y la vigilia, y participa en el control de la atención 
a los estímulos sensitivos.

Telencéfalo
El telencéfalo, del que el 40% de su volumen es sustan-
cia blanca, consiste en fascículos grandes de células gliales 
y axones mielínicos que proporcionan una conectividad 
vital dentro de los hemisferios cerebrales y que conecta 
la corteza cerebral con estructuras subcorticales y el resto 
del SNC. Además de la delgada capa de sustancia gris de 
la corteza cerebral, el telencéfalo contiene varias estructu-
ras de sustancia gris subcorticales, los ganglios basales están 
en la profundidad del cerebro formando una especie de 
núcleo exterior que rodea el diencéfalo. Un grupo poco 
denso de núcleos y de grupos celulares difusos denomi-
nado en conjunto telencéfalo basal está por delante del dien-
céfalo. A diferencia de los ganglios basales, esta sustancia 
gris es superficial y no forma nada parecido a una estruc-
tura cortical en capas. El complejo amígdala-hipocampo 
forma la superficie ventromedial de los lóbulos tempora-
les solapándose con el cerebro olfativo (rinencéfalo) que 
comprende la región anterior de los lóbulos temporales. La 
formación hipocámpica y las estructuras olfativas son anti-
guas desde un punto de vista filogenético. Son estructuras 
corticales aunque difieren del resto de la corteza cerebral 
en su citoarquitectura y se denominan alocorteza (se explica 
más adelante en el apartado «Clasificación y parcelación 
de la corteza cerebral»). El complejo de la amígdala es un 
conjunto heterogéneo de subnúcleos también denomi-
nado corticoide (es decir, similar a la organización neuronal 
en capas característica de la corteza cerebral).

A nivel del mesencéfalo, los haces ascendentes y des-
cendentes de axones mielínicos se unen para formar los 
voluminosos fascículos de fibras de sustancia blanca deno-
minados pedúnculos cerebrales (ya explicado en el apartado 
«Tronco encefálico»). En posición rostral al mesencéfalo, 
en los niveles más inferiores del cerebro, los pedúnculos 
cerebrales divergen para formar una cápsula alrededor del 
diencéfalo y reciben el nombre de cápsula interna. A este 
nivel, una cantidad considerable de tráfico en dos sentidos 
hacia y desde el tálamo se mezcla con las fibras del haz 
corticoespinal formando una lámina gruesa de sustancia 
blanca que separa la sustancia gris del tálamo de la sustan-
cia gris del globo pálido, y también separa el núcleo cau-
dado del putamen. Por encima del nivel de los ganglios 
basales la cápsula interna diverge en dirección anterior, 
lateral y posterior para formar la corona radiata. Estas fibras 
se unen a las fibras con orientación medial y lateral del 
cuerpo calloso para formar un núcleo denso de sustancia 
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blanca en la parte superior del cerebro denominada cen-
tro semioval. Este grupo de axones mielínicos contiene 
fibras corticotalámicas y talamocorticales, fibras comisu-
rales desde el cuerpo calloso (fibras de asociación inter-
hemisféricas), proyecciones descendentes desde la corteza 
motora a múltiples niveles del SNC, y fibras de asociación 
interhemisféricas largas que conectan áreas corticales. Por 
último, justo por debajo de la delgada capa de sustancia 
gris que forma la corteza cerebral hay fibras de asociación 
cortas que conectan entre sí las neuronas de una circun-
volución con las de la siguiente circunvolución.

Ganglios basales. En la profundidad del cerebro hay 
varios núcleos que constituyen los ganglios basales, aunque 
diversas combinaciones de estas estructuras reciben multitud 
de nombres en ocasiones confusos. La porción superior de 
los ganglios basales se denomina estriado dorsal y comprende 
el núcleo caudado y el putamen. Tienen una estructura muy 
similar y están separados en dos núcleos principalmente por 
fibras de la cápsula interna. El aspecto rayado de los peque-
ños fascículos de los puentes de sustancia blanca de la cáp-
sula interna y de sustancia gris que unen ambos núcleos son 
la causa de su nombre conjunto original, el estriado (o con 
menos frecuencia neoestriado). En posición ventromedial al 
putamen se encuentran los segmentos interno y externo 
del globo pálido que forma el tercer elemento principal 
del estriado dorsal. Esta estructura en ocasiones se deno-
mina solo pálido (o con menos frecuencia paleoestriado) por 
el mayor contenido de axones mielínicos blanquecinos que 
dan un aspecto pálido a esta estructura en los cortes histo-
lógicos recientes. El putamen y el globo pálido están muy 
unidos y tienen una forma de lente con la superficie con-
vexa en dirección lateral y un estrechamiento en dirección 
ventromedial apuntando hacia la base del diencéfalo. El 
término núcleo lenticular corresponde al conjunto putamen-
globo pálido. Este término es útil como descripción anató-
mica macroscópica, aunque carece de utilidad funcional.

La porción inferior de los ganglios basales, denominado 
estriado ventral, tiene una estructura similar a la del estriado 
dorsal aunque difiere de modo significativo en conectividad 
y en función. Por lo general se considera que el estriado 
ventral comprende el nucleus accumbens y el tubérculo olfa-
tivo. El nucleus accumbens representa la extensión inferior 
fusionada del caudado y el putamen. De modo similar, el 
pálido ventral es la extensión inferior del globo pálido por 
lo que no hay una separación nítida entre el estriadopálido 
dorsal y ventral desde un punto de vista anatómico macros-
cópico, aunque las diferencias de conectividad justifican sin 
duda la nomenclatura.

Los ganglios basales consisten en núcleos aferentes 
y núcleos eferentes. Los núcleos aferentes son el cau-
dado, putamen y estriado ventral que reciben impulsos  
aferentes de casi todas las áreas corticales. Los impul-
sos corticales hacia el estriado tienen un patrón regional 
diferenciado. El putamen está inervado por la corteza 
sensitivomotora mientras que el núcleo caudado recibe 
de modo preferente impulsos de las áreas de asocia-
ción de la corteza frontal, temporal, parietal y cingulada.  
Además, los impulsos aferentes de la corteza límbica y 
paralímbica, hipocampo y amígdala terminan princi-
palmente en el estriado ventral. Según este modelo de 
inervación corticoestriada el estriado se divide en terri-
torios sensitivomotor, asociativo y límbico. Esta orga-
nización regional se mantiene a lo largo de los ganglios 
basales como vías paralelas separadas para las aferencias 
y las eferencias. Además de la amplia inervación cortical 
el estriado recibe un impulso aferente prominente del 
tálamo, originado principalmente en los núcleos intra-
laminares. Ambas porciones del estriado están inervadas 
por grupos de células dopaminérgicas del mesencéfalo. 
El estriado dorsal recibe impulsos de la sustancia negra 
(considerada parte de los ganglios basales) y el estriado 
ventral recibe impulsos del área tegmentaria ventral más 
difusa. Además, igual que la mayor parte del telencéfalo, 
ambas porciones reciben impulsos serotoninérgicos del 
núcleo dorsal del rafe e impulsos noradrenérgicos del locus 
caeruleus.

Los núcleos del estriado se proyectan exclusivamente 
en el globo pálido, el núcleo eferente principal de los 
ganglios basales, y en la sustancia negra. Los efectos ejerci-
dos por el estriadopálido dorsal en otras regiones del sis-
tema nervioso están mediados principalmente por fibras 
eferentes desde los segmentos internos del globo pálido y 
desde la sustancia negra hasta el tálamo (región ventral y 
núcleos centromedianos). El estriadopálido ventral se pro-
yecta de modo similar en el tálamo, en el núcleo dorso-
medial relacionado con el sistema límbico. No obstante, a 
diferencia del globo pálido que tiene conexiones exclu-
sivamente con otros elementos de los ganglios basales y 
con el tálamo, el pálido ventral tiene también conexiones 
directas recíprocas con estructuras límbicas, en especial 
con la amígdala.

Por tanto, los ganglios basales están intercalados en 
un circuito de conexiones neuronales desde la corteza 
cerebral y de vuelta hasta la corteza cerebral a través del 
tálamo (corcuitos corticoestriado-talamocortical). Aunque 
los ganglios basales reciben impulsos aferentes desde casi 
todas las regiones corticales se mantiene un grado elevado 
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de organización topográfica a lo largo de los ganglios 
basales, desde las aferencias a las eferencias. Ahora se cree 
que los ganglios basales procesan diferentes tipos de infor-
mación en paralelo y no que participan de forma prin-
cipal en la integración de la información procedente de 
amplias regiones corticales. Así, cada área cortical tiene 
una funcional definida a través del estrado adyacente a y 
entrelazada con las de áreas corticales relacionadas desde 
un punto de vista funcional. En otras palabras, el estriado 
procesa información de distintos tipos al mismo tiempo 
aunque permanece separada.

Se cree que hay cinco o más líneas o circuitos a través 
de los ganglios basales en los que el flujo de información 
permanece separado. Presumiblemente, los ganglios basa-
les realizan algún tipo particular de procesamiento común 
a todas las vías. Debido al procesamiento paralelo y a la 
separación, la eferencia de cada vía funcional puede ser 
distinta, lo que refleja el tipo único y variable de la afe-
rencia en cada vía. Es evidente la convergencia a nivel 
local dentro de cada vía como reflejo del abundante pro-
cesamiento que tiene lugar durante el tránsito a través del 
sistema de los ganglios basales.

No está clara la naturaleza del procesamiento que tiene 
lugar en el sistema de los ganglios basales, por lo que se 
desconoce la función del sistema de los ganglios basales, 
dentro de cada vía y en conjunto. Se cree, al menos en 
los sistemas en los que participa la corteza sensitivomo-
tora, que el sistema de los ganglios basales está involu-
crado en la planificación y producción del movimiento.  
A diferencia del putamen, que recibe sobre todo aferencias 
de la corteza sensitivomotora y se proyecta de vuelta en 
la corteza sensitivomotora a través del tálamo, el núcleo 
caudado recibe información muy procesada desde las áreas 
de asociación y actúa principalmente sobre la corteza pre-
frontal. Se han propuesto varios circuitos corticoestriado-
talamocorticales en los que participan el núcleo caudado y 
la corteza prefrontal que pueden estar implicados princi-
palmente en funciones cognitivas. Existe un circuito cor-
ticoestriado-talamocortical similar entre la corteza límbica 
de los lóbulos orbitofrontal y temporal y la circunvolución 
cingulada a través del estriadopálido ventral hasta el tálamo 
dorsomedial y de vuelta a la misma corteza. Las conexio-
nes entre el estriadopálido ventral y las estructuras límbicas 
indican la participación en la motivación y en la emoción. 
La función específica de los distintos circuitos del sistema 
de los ganglios basales puede suprimir o seleccionar posi-
bles mecanismos límbicos o cognitivos competitivos.

Como nota final, desde hace mucho tiempo sabemos 
que las enfermedades que afectan a los ganglios basales 
alteran la función motora, provocan alteraciones en el 
movimiento y en el tono muscular en reposo. Antes de 

disponer de las tecnologías modernas de rastreo de haces 
se pensaba que eran una segunda vía extrapiramidal desde 
la corteza motora hasta el tronco encefálico y la médula 
espinal. Se ha demostrado que no es así por lo que el tér-
mino extrapiramidal es inapropiado y genera confusión. 
No obstante, el término extrapiramidal se usa bastante en 
psiquiatría en relación con los efectos colaterales de los 
fármacos y puede mantenerse como un vestigio que 
genera confusión ocasional.

Telencéfalo basal. El telencéfalo basal es una de las 
varias áreas subcorticales de sustancia gris en el telencé-
falo. A diferencia de los ganglios basales y del complejo 
amígdala-hipocampo, el telencéfalo basal no tiene una 
estructura real sino que se trata de grupos difusos de célu-
las colinérgicas y varios núcleos con funciones aparente-
mente no relacionadas. La región del telencéfalo basal es 
anterior al diencéfalo e inferomedial a los ganglios basales. 
El telencéfalo basal tiene tres entidades funcionales:

1. El estriadopálido ventral o estriado ventral que hemos 
explicado ya con los ganglios basales.

2. La amígdala ampliada, que comprende básicamente el 
núcleo del lecho de la estría terminal. La estría termi-
nal es una de las dos vías eferentes principales desde 
la amígdala, y por tanto la amígdala ampliada repre-
senta una expansión rostral de la amígdala medial con 
la que comparte propiedades neurotransmisoras.

3. Un sistema de neuronas colinérgicas grandes en un 
disco delgado cercano a la superficie basal de cada 
hemisferio que es el componente más difuso del 
telencéfalo basal. El grupo más lateral de estas neu-
ronas colinérgicas magnocelulares se denomina núcleo 
basal (o núcleo basal de Meynert). El núcleo basal, que 
recibe un impulso aferente amplio y diverso, propor-
ciona inervación colinérgica a casi toda la neocorteza 
de modo similar a los sistemas monoaminérgicos ori-
ginados en el locus coeruleus y en el sistema del rafe. La 
pérdida de acetilcolina en la corteza cerebral presente 
en las demencias degenerativas ha sido asociado a la 
degeneración de este pequeño grupo de neuronas. 
Las neuronas colinérgicas magnocelulares están pre-
sentes en los núcleos septales, el conjunto más medial 
y menos difuso de estas neuronas. Los núcleos septales 
forman parte del sistema límbico y, con algunas neu-
ronas adyacentes, proporcionan inervación colinérgica 
a la formación hipocámpica.

Clasificación y parcelación de la corteza cerebral
La corteza cerebral de un ser humano adulto tiene una 
superficie de aproximadamente 1.500-2.200 cm2, con un 
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grosor entre 1,5 mm y 4,5 mm. Sólo es visible alrededor 
de un cuarto de la corteza y el resto está oculto en los 
surcos y las cisuras.

La corteza cerebral puede clasificarse con distintos 
criterios: 1) según la organización en capas de las neu-
ronas corticales; 2) por el tamaño, forma y disposición de 
los perinúcleos neuronales o citoarquitectura, o 3) por la 

conectividad. Una clasificación fundamental de la corteza 
cerebral considera la disposición en capas de las neuro-
nas y axones neuronales pequeños y grandes en diferentes 
áreas de la corteza. La mayor parte (95%) de la corteza 
cerebral está formada por seis capas y se denomina neocor-
teza, isocorteza o corteza homotípica. Las partes filogenéti-
camente más primitivas de la corteza cerebral contienen 
menos capas y se denominan alocorteza o corteza heterotí-
pica. La alocorteza contiene sólo tres capas y comprende 
áreas relacionadas con el olfato y con la formación hipo-
cámpica. Es curioso que mientras la neocorteza se desa-
rrolla en paralelo con el tálamo y recibe la mayoría de 
sus aferentes subcorticales del tálamo, la alocorteza recibe 
aferentes de otros núcleos subcorticales.

Brodmann ideó otro esquema de clasificación basado 
en la citoarquitectura. Brodmann identificó 47 áreas dife-
rentes en la neocorteza que pueden clasificarse aproxi-
madamente en tres categorías funcionales. Una categoría 
se denomina corteza agranular y es característica de la cor-
teza motora (áreas de Brodmann [AB] 4 y 6). Este tipo de 
corteza se caracteriza por una capa granular interna poco 
desarrollada y por capas de células piramidales prominen-
tes. Las grandes células piramidales tienen axones largos 
que se proyectan a larga distancia hasta el tronco ence-
fálico o la médula espinal. La segunda categoría citoar-
quitectónica se denomina corteza granular o coniocorteza, 
caracterizada por una capa granular interna prominente 
y por la escasez de neuronas con proyecciones largas. La 
capa granular interna, así llamada por las numerosas neu-
ronas pequeñas concentradas, está especializada en recibir 
axones aferentes y está más desarrollada en la corteza sen-
sitiva. Las amplias áreas de corteza restantes se denomi-
nan corteza de asociación, con citoarquitectura variable que 
refleja las funciones aferentes y eferentes. En la figura 4-1 
se muestran las denominaciones de las áreas de Brodmann 
y en la tabla 4-1 se muestra su relación con regiones clave.
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Figura 4-1.  ilustración de las vistas cortical (izquierda) y sagital (derecha) del cerebro, marcada con áreas de 
Brodmann seleccionadas.

TaBla 4-1.  Áreas de Brodmann en regiones 
cerebrales seleccionadas

región cerebral Área(s) de 
Brodmann

Corteza auditiva primaria 41, 42

Corteza cingulada

Anterior dorsal 32

Posterior dorsal 31

Subgenicular 25

Anterior ventral 24

Posterior ventral 23

Corteza prefrontal dorsolateral 9, 46

Corteza motora primaria 4

Corteza motora secundaria (premotora, motora 
complementaria)

6

Área orbitofrontal (circunvolución orbitaria y 
circunvolución recta)

11

Corteza somatosensitiva primaria 1, 2, 3

Circunvolución temporal

Inferior 20

Media 21

Superior 22

Corteza visual primaria 17
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El tercer esquema de clasificación está basado en la 
conectividad. Todas las áreas de la corteza reciben aferen-
tes talámicas que en un sentido real determinan la iden-
tidad de cada área cortical. Por tanto, la corteza cerebral 
puede dividirse en áreas sensitivas, motoras y de asocia-
ción. Algunas áreas de la corteza de asociación se identi-
fican como corteza límbica en función de sus conexiones 
con estructuras límbicas subcorticales.

Conexiones aferentes y eferentes de la corteza cerebral
El impulso aferente que llega a la corteza cerebral es de 
varios tipos: talamocortical, corticocortical y los sistemas 
neurotransmisores moduladores difusos. Como ya hemos 
visto dos tipos de aferentes talámicos alcanzan la corteza 
cerebral. El primero procede de núcleos talámicos espe-
cíficos que contribuyen topográficamente con proyec-
ciones organizadas a todas las partes de la neocorteza. 
Suelen ser recíprocas y no simples relevos (es decir, en 
el tálamo tiene lugar cierto grado de procesamiento). El 
segundo procede de los núcleos talámicos de proyección 
difusos que aporta conexiones difusamente organizadas y 
representa principalmente las proyecciones de los núcleos 
talámicos intralaminares. Estos núcleos tienen efectos 
generales en la excitabilidad de las neuronas corticales. Las 
conexiones corticocorticales tienen fibras de asociación y 
fibras comisurales. Las fibras de asociación interconectan 
áreas de la corteza con los hemisferios, suelen ser recípro-
cas y son un elemento esencial de los sistemas neuronales 
distribuidos que intervienen en muchas funciones cere-
brales. Las fibras comisurales interconectan por lo general 
áreas correspondientes en los dos hemisferios y casi todas 
atraviesan el cuerpo calloso.

Además de la inervación talámica difusa, la mayor 
parte del prosencéfalo, incluyendo toda la corteza cerebral, 
tiene una inervación difusa por dos sistemas neurotrans-
misores monoaminérgicos: el locus caeruleus proporcio- 
na inervación noradrenérgica y el núcleo dorsal del rafe 
inervación serotoninérgica. En ambos casos un número 
relativamente pequeño de neuronas inervan amplias áreas 
de la corteza, así como estructuras subcorticales mediante 
colaterales axonales con ramificaciones extensas. Por tanto, 
la función reguladora de estos sistemas actúa de modo 
global y puede influir en el conjunto de los sistemas dis-
tribuidos de modo simultáneo. Un tercer sistema mono-
aminérgico en el área tegmentaria ventral del mesencéfalo 
que emplea dopamina afecta a áreas corticales más limita-
das, principalmente la neocorteza frontal y temporal. Un 
cuarto sistema monoaminérgico que emplea acetilcolina 
tiene su origen en el núcleo basal en el prosencéfalo basal 
e inerva de modo difuso la neocorteza cerebral. Gracias 

a su distribución extremadamente amplia estos sistemas 
pueden afectar al cerebro de modo integral. Ahora sabe-
mos que todos estos sistemas tienen implicaciones rele-
vantes en psiquiatría geriátrica.

Las conexiones eferentes de la corteza cerebral  
incluyen las conexiones corticocorticales descritas ade-
más de las estaciones subcorticales de las neuronas de pro-
yección corticales. Estos objetivos son el tálamo, en parte 
proyecciones corticotalámicas recíprocas, y el estriado, 
que recibe proyecciones de todas las áreas de la corteza 
excepto la corteza auditiva y visual primaria. Las restan-
tes proyecciones subcorticales de las neuronas corticales 
cerebrales son corticoprotuberanciales (inervan el cere-
belo a través de los núcleos grises protuberanciales y el 
pedúnculo cerebeloso medio), corticobulbares (inervan 
diferentes núcleos del tronco encefálico) y corticoespina-
les (se proyectan principalmente en las neuronas motoras 
medulares).

organización de los sistemas sensitivomotores
La corteza sensitiva está organizada de modo que las pro-
yecciones talámicas para cada modalidad sensitiva iner-
van un área individual de la neocorteza, denominada 
corteza sensitiva primaria. La corteza olfativa es excepcional  
porque es alocortical y porque evita el paso por el  
tálamo aunque la organización es similar. Adyacente a la 
corteza sensitiva primaria para cada tipo hay una o dos 
áreas de corteza sensitiva secundaria que recibe aferen-
cias de la corteza sensitiva primaria tras el procesamiento 
inicial. En el caso de la corteza visual, el área que rodea 
el surco calcarino cerca del polo posterior (occipital) del 
cerebro (AB 17), conocida como corteza estriada o cor-
teza calcarina, recibe aferencias talámicas directas desde 
el núcleo geniculado (región ventral del tálamo lateral). 
La corteza estriada envía sus eferencias a la corteza visual 
secundaria y después a la terciaria (AB 18 y 19) adyacen-
tes a la corteza visual primaria. Hay conexiones exten-
sas y recíprocas entre estas tres áreas de la corteza visual. 
Diferentes aspectos del procesamiento visual tienen lugar 
en distintas áreas, con el desarrollo de un análisis progresi-
vamente complejo. Por ejemplo, el reconocimiento de los 
estímulos visuales va desde puntos simples de luz o color 
en la corteza visual primaria a la detección de formas, 
dirección y velocidad del movimiento en la corteza visual 
secundaria y terciaria. Por tanto, el movimiento global de 
información desde la corteza visual primaria a la secun-
daria y a la terciaria tiene un procesamiento progresi-
vamente complejo en cada paso aunque la información 
analizada sigue siendo unimodal y carece aún de contexto 
significativo.
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La corteza somatosensitiva (somestésica) tiene algunas 
características peculiares debido a su relación con la cor-
teza motora. Es posible considerar ambas cortezas como 
un sistema unitario, no sólo por su proximidad sino tam-
bién porque tienen abundantes interconexiones. Puede 
producirse una activación muscular mediante estimula-
ción eléctrica de la corteza somatosensitiva aunque con 
una intensidad de estimulación mucho mayor que para 
la estimulación directa de la corteza motora. La corteza 
somatosensitiva primaria (S-1) está en la circunvolución 
poscentral y en su expansión medial (AB 1-3). La aferen-
cia talámica procede de los núcleos talámicos posteriores 
ventrales medial y lateral (PVM y PVL). Otra caracte-
rística peculiar es que el área somatosensitiva secundaria 
(S-2) también recibe aferencia directa de PVM y PVL y 
de S-1 de modo bilateral. Tanto S-1 como S-2 se proyec-
tan en la corteza de asociación sensitiva multimodal en el 
lóbulo parietal posterior (AB 5 y 7). Sin embargo, ambas 
áreas somatosensitivas también se proyectan directamente 
en la corteza motora primaria, y, es más, ambas tienen una 
contribución relevante en el haz corticoespinal, lo que 
permite el control directo de la transmisión de la señal 
sensitiva desde niveles más bajos del SNC.

La corteza motora primaria (M-1), localizada en la cir-
cunvolución precentral (AB 4), controla el movimiento 
voluntario y es el origen principal de los axones del haz 
corticoespinal. M-1 recibe aferencias de las áreas soma-
tosensitivas primaria y secundaria. La aferencia talámica a 
M-1 procede de los núcleos talámicos ventral anterior y 
ventral lateral que aportan aferencia esencial desde los dos 
sistemas de control motor complementarios subcortica-
les: los ganglios basales y el cerebelo respectivamente. El 
AB 6 contiene áreas «supramotoras»: el área promotora y 
el área motora complementaria. Ambas áreas motoras adi-
cionales reciben aferencia de la corteza prefrontal y se  
proyectan principalmente en M-1 y son importantes para 
los movimientos de precisión de las manos (sobre todo los 
movimientos rítmicos). El área motora complementaria es 
importante para organizar y planificar movimientos bastante 
complejos y contribuye en la respuesta motora adecuada a 
los estímulos sensitivos. El área promotora es importante 
para los movimientos guiados por la visión. Justo anterior al 
área promotora está el campo ocular frontal, el centro para 
los movimientos oculares voluntarios.

La corteza auditiva primaria (A-1) está en una región de 
la circunvolución temporal superior en el lóbulo tempo-
ral posterior denominada circunvolución de Heschl (AB 41 
y 42) y recibe aferencia talámica desde el cuerpo genicu-
lado medial (región ventral del tálamo lateral). El resto de 
la circunvolución temporal superior corresponde a la cor-
teza auditiva secundaria (A-2), necesaria para interpretar 

la información auditiva. El daño en A-2 puede causar 
agnosia acústica, o incapacidad para reconocer los tonos en 
patrones específicos, como la risa o los sonidos de diver-
sos animales, en ausencia de deterioro auditivo.

La corteza gustativa está en el AB 43, parte de la corteza 
insular oculta en el surco lateral (también denominada 
cisura de Silvio). Esta corteza auditiva primaria está peor 
definida que las otras cortezas sensitivas.

La parte más antigua de la corteza cerebral humana es 
el rinencéfalo o cerebro olfativo. Comprende las estructuras 
olfativas, el núcleo olfativo anterior, la porción cortico-
medial y anterior del complejo amigdaloide y el lóbulo 
piriforme en el lóbulo temporal anteromedial. Parte del 
lóbulo temporal es alocorteza y representa la corteza sen-
sitiva primaria del sistema olfativo. La otra subdivisión del 
lóbulo piriforme es la corteza entorrinal que es neocorteza 
(AB 28) y representa la corteza olfativa secundaria. Esta 
área, localizada en la circunvolución parahipocámpica, 
forma el uncus, una referencia anatómica macroscópica 
que puede tener relevancia clínica en las lesiones cerebra-
les traumáticas. Es destacable que la corteza olfativa recibe 
aferencia directamente de las estructuras olfativas, lo que 
hace que el sistema olfativo sea excepcional entre los sis-
temas sensoriales porque el tálamo no interviene entre las 
neuronas sensitivas y la corteza sensitiva.

Corteza de asociación sensitiva
La corteza sensitivomotora ocupa una proporción relati-
vamente pequeña de la corteza cerebral y deja una gran 
extensión de la neocorteza denominada corteza de asocia-
ción. La corteza de asociación está en los lóbulos parietal, 
temporal y frontal. Las cortezas sensitiva y de asociación 
tienen una jerarquía funcional de modo que la corteza 
sensitiva ocupa el nivel básico (tabla 4-2). Lo que clási-
camente se describía como corteza sensitiva secundaria 
y terciaria para cada modalidad sensorial es la corteza de 
asociación sensitiva unimodal. Este nivel de corteza de aso-
ciación es responsable de integrar los elementos más 
básicos de la información sensitiva identificados por la 
corteza sensitiva primaria. Por ejemplo, la corteza de aso-
ciación visual podría integrar información como la forma 
y el color de un objeto, y la dirección y velocidad de su 
movimiento.

Dentro de cada corteza sensitiva primaria y corteza 
de asociación sensitiva unimodal la información sen-
sitiva es procesada de modo secuencial, funcionando en 
paralelo. Después, la información sensitiva de las cortezas  
de asociación sensitivas unimodales converge en la corteza de  
asociación sensitiva multimodal. Este nivel de la corteza  
de asociación recibe información sensitiva unimodal muy 
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procesada de varias modalidades sensitivas y comienza el 
proceso de creación de una experiencia sensitiva integral. 
La corteza de asociación sensitiva multimodal está en la 
unión de los lóbulos parietal, temporal y occipital cerca 
de las cortezas visual, auditiva y somatosensitiva.

La corteza de asociación sensitiva multimodal en el 
área parietal posterior es responsable de la integración de  
la información visual y somatosensitiva, que es esencial para  
definir las relaciones espaciales. Esta área es importante  
para el movimiento y el control motor, de modo especí- 
fico para la ejecución de los movimientos más complejos. Las  
lesiones de las áreas de asociación parietales pueden causar 
diversos déficit neurológicos como apraxias (incapacidad 
para realizar ciertos movimientos complejos aprendidos en 
ausencia de parálisis, pérdida sensitiva o ataxia). Otros défi-
cit son las agnosias (deterioro de la capacidad para reco-
nocer o comprender el significado de distintos estímulos 
sensitivos), inatención (incapacidad para reconocer o inter-
actuar con parte del espacio personal o extrapersonal) y los 
problemas con los movimientos guiados por la visión.

La corteza de asociación sensitiva multimodal en el 
área temporal (circunvolución temporal media e inferior) 

es responsable de la integración de la información visual 
y auditiva, esencial para el habla. Esta área es importante 
para identificar los objetos, de modo que las lesiones dife-
renciadas provocan una agnosia específica de área como la 
incapacidad para reconocer las caras (prosopagnosia). En 
la circunvolución temporal inferior predomina la aferen-
cia de información visual procesada procedente de áreas 
visuales extraestriadas y es importante para interpretar y 
caracterizar los estímulos visuales complejos. Como ya 
hemos visto, la circunvolución temporal superior contiene 
la corteza de asociación auditiva primaria y unimodal.

Las cortezas motora y promotora actúan en la inte-
gración progresiva de la información sensitiva, emocional, 
motivacional y fisiológica de otras áreas de asociación. Las 
áreas promotoras son integradoras por sí mismas y reci-
ben estímulos de las cortezas de asociación integrado-
res así como directamente de la corteza somatosensitiva 
primaria. La influencia de la inervación noradrenérgica, 
serotoninérgica y probablemente dopaminérgica se inte-
gra con la aferencia excitadora procedente del tálamo, lo 
que representa la influencia del cerebelo y de los ganglios 
basales.

TaBla 4-2. Distribución jerárquica y localización de los tipos corticales principales

Tipo cortical Tipo específico Lóbulo Localización en el lóbulo
Corteza sensitivomotora  

primaria
Motora Frontal Circunvolución precentral

Somatosensitiva Parietal Circunvolución poscentral

Visual Occipital Cisura calcarina

Auditiva Temporal Circunvolución de Heschl

Olfativa Temporal Corteza piriforme (lóbulo temporal 
anteromedial)

Gustativa Parietal Corteza insular

Corteza de asociación  
sensitiva unimodal

Somatosensitiva Parietal Lóbulo parietal inferior en el surco 
lateral (cisura de Silvio)

Visual Occipital Circunvoluciones que rodean la cisura 
calcarina

Auditiva Temporal Circunvolución temporal superior

Olfativa Temporal Corteza entorrinal (circunvolución 
parahipocámpica)

Corteza de asociación  
sensitiva multimodal

Somatosensitiva-visual Parietal, occipital Unión parietooccipital

Auditiva-visual Temporal Circunvoluciones temporales media e 
inferior

Corteza de asociación no 
sensitiva

Premotora Frontal Anterior a la circunvolución precentral

Límbica Temporal, parietal, 
frontal

Circunvolución cingulada, 
circunvolución parahipocámpica, polo 
temporal, corteza orbitofrontal

Corteza de asociación  
integradora

Posterior: integración  
sensitiva final

Parietal, temporal, 
occipital

Unión de los lóbulos parietal, temporal 
y occipital

Anterior: funciones  
corticales superiores

Frontal Corteza prefrontal dorsolateral



Neuroanatomía, neurofisiología y neuropatología del envejecimiento  75
©

 E
lse

vi
er

. E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. F

ot
oc

op
ia

r 
sin

 a
ut

or
iz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

Corteza de asociación no sensitiva: sistema límbico
La idea original era que el «sistema límbico» correspon-
día al sustrato anatómico de la emoción. Fue concebido 
como un sistema diferenciado cerrado de estructuras 
corticales y subcorticales, y se le asignó el mecanismo 
por el que la corteza cerebral influye en el hipotálamo y  
viceversa. Conforme las técnicas sofisticadas de rastreo de 
haces han aclarado las abundantes interconexiones entre 
las estructuras límbicas y no límbicas, y la existencia de 
sistemas distribuidos a lo largo del sistema nervioso cen-
tral, el sistema límbico se considera ahora un sistema 
abierto completamente integrado con estructuras en 
todos los niveles del SNC (Parent 1996).

Las estructuras límbicas subcorticales compren-
den el complejo amigdaloide, estriado ventral, núcleos  
mamilares, hipotálamo y varios núcleos talámicos. Las 
regiones corticales del sistema límbico son la circun-
volución parahipocámpica, circunvolución cingulada, 
corteza orbitofrontal, corteza piriforme e hipocampo.  
Varias estructuras límbicas como el complejo amigdaloide, 
la formación hipocámpica y la circunvolución cingu-
lada tienen abundantes interconexiones con amplias áreas  
de la neocorteza, incluyendo casi todas las áreas de la 
corteza de asociación sensitiva multimodal y de la cor-
teza de asociación integradora (explicadas en el apartado 
anterior).

El sistema límbico puede ser la puerta de paso para las 
influencias cognitivas neocorticales hacia los mecanismos 
hipotalámicos relacionados con la motivación y la emo-
ción y viceversa. El sistema límbico ejerce una influen-
cia directa en mecanismos neuroendocrinos, autónomos 
y conductuales relacionados con el diencéfalo. Funciones 
como la respuesta escapar-o-luchar, homeostasis, autocon-
servación, alimentación y sexualidad pueden estar vincu-
ladas a estructuras límbicas. El sistema límbico participa 
también en conductas más complejas como la producción 
de una respuesta emocional, el aprendizaje y la memo-
ria. Por ejemplo, la amígdala es el elemento del SNC 
que asigna sentido emocional a estímulos sensitivos muy 
procesados. Además, la formación hipocámpica-cuerpo 
mamilar-sistema del fórnix es esencial para la formación 
de nuevos recuerdos.

Corteza de asociación integradora
Después de integrar las distintas modalidades sensitivas en 
las cortezas de asociación multimodales la información 
progresa a la corteza de asociación integradora. Las dos áreas 
de corteza de asociación integradora tienen abundantes 
interconexiones, por lo que deben considerarse como dos 
aspectos de un mismo sistema distribuido. La menor de 
las dos áreas (el área cortical de asociación integradora posterior) 

está en la convergencia de los lóbulos parietal, tempo-
ral y occipital. Esta área puede considerarse el asiento 
de la integración sensitiva multimodal definitiva. Junto 
con áreas de asociación sensitiva multimodal adyacentes, 
en esta área se produce la identificación de los objetos 
y otros aspectos relevantes de las experiencias sensitivas. 
Esto hace pensar que es un área en la que puede acce-
derse a un mundo perceptual completamente integrado 
y un área en la que la disfunción, como en las demencias 
degenerativas, podría dejar a la persona completamente 
perdida en el mundo.

El área cortical de asociación integradora anterior está en la 
amplia convexidad de los lóbulos frontales denominada 
por lo general corteza prefrontal dorsolateral. Esta área tiene 
conexiones abundantes con los lóbulos occipital, parietal 
y temporal, sobre todo el área cortical de asociación inte-
gradora posterior, y la circunvolución cingulada. La afe-
rencia desde el núcleo talámico dorsomedial proporciona 
aferentes desde la amígdala y otras estructuras límbicas. 
También tiene conexiones recíprocas con las áreas pro-
motora y motora complementaria, el núcleo caudado y el 
hipotálamo.

La corteza de asociación frontal recibe de este modo 
información de todas las modalidades sensoriales, desde 
todas las demás áreas de asociación corticales, desde 
estructuras subcorticales como los ganglios basales y el 
sistema límbico, y desde el hipotálamo, el controlador de 
la fisiología del organismo y del sistema nervioso autó-
nomo. La aferencia límbica, tanto cortical como sub-
cortical, introduce la influencia de la emoción, atención 
y motivación en la información sensitiva interpretada e 
integrada. La corteza de asociación frontal se considera el 
asiente de la función ejecutiva, perspicacia, razonamiento,  
planificación, pensamiento abstracto y capacidad para 
anticipar las consecuencias de las acciones. Esta área es 
la única que no madura por completo hasta el inicio de 
la etapa adulta por lo que algunas de estas son cualidades 
del ser humano adulto. Otras cualidades conferidas por la 
corteza de asociación frontal son la capacidad para for-
mar y retener las concepciones internas de los objetos, de 
modo que la disfunción aumenta la distracción. Las lesio-
nes limitadas a los lóbulos frontales pueden producir alte-
raciones del estado de ánimo, como depresión o manía, 
así como notables cambios de personalidad y deterioro 
del razonamiento.

Lateralización hemisférica de la función
La lateralización del habla es el ejemplo más extremo de 
lateralización de la función (o dominancia hemisférica). Los 
centros del habla están en el hemisferio dominante, que 
al menos en el 90% de las personas es el izquierdo. El 



76 TraTado de PSIQUIaTrÍa GerIÁTrICa

área del habla anterior (área de Broca) está en la corteza 
de asociación prefrontal, justo anterior a la porción más  
inferior de la banda motora y corresponde al AB 44 
aproximadamente. Esta región es un componente esen-
cial de los mecanismos motores que gobiernan el habla 
articulado y las lesiones en el área de Broca provocan afa-
sia expresiva o no fluente. A pesar de conservar el control 
de los sistemas motores y la comprensión del habla, los 
pacientes con este tipo de afasia tienen gran dificultad 
para emitir más de unas pocas palabras. El deterioro de 
la producción del habla se acompaña a menudo de agra-
fia (incapacidad para generar comunicación escrita). Por 
tanto, la incapacidad para expresarse mediante el lenguaje 
caracteriza esta forma de afasia.

El área del habla posterior (área de Wernicke) está en 
la porción superior del lóbulo temporal y corresponde 
al AB 22 aproximadamente. Las lesiones en el área de 
Wernicke producen afasia receptiva o fluente. La afasia 
receptiva se caracteriza por un deterioro de la apreciación 
del significado de las palabras habladas y escritas. El len-
guaje puede ser normal respecto a flujo pero el contenido 
de la comunicación destaca por la pobreza de significado 
y por el uso de palabras incorrectas. Cuando las lesiones 
interrumpen el fascículo de fibras que interconecta el área 
del habla anterior y la posterior se observan otras formas 
de afasia.

Aunque acabamos de explicar que los centros del 
habla están en el hemisferio dominante en la mayoría 
de las personas, esto es una simplificación. De hecho, el 
aspecto verbal del lenguaje ocupa el hemisferio domi-
nante en la mayoría de las personas. El hemisferio no 
dominante tiene centros del habla correspondientes que 
gobiernan los aspectos no verbales del lenguaje o prosodia. 
Las lesiones pueden alterar la capacidad para dotar al habla 
de la entonación y la melodía que aportan sentido emo-
cional al habla (área anterior) o la capacidad para apreciar 
o comprender la prosodia del habla de otra persona (área 
posterior).

estudios electrofisiológicos en la evaluación 
psiquiátrica del paciente anciano

electroencefalografía
La electroencefalografía es la técnica de imagen funcional  
más antigua que sigue en uso en la psiquiatría y en la 
neurología. Aunque carece de la resolución espacial de las 
nuevas técnicas de imagen conserva un grado excepcio-
nalmente alto de resolución, temporal ya que los registros 

electroencefalográficos (EEG) reflejan la actividad cerebral 
esencialmente en la misma escala de tiempo que la activi-
dad de las neuronas corticales. Se ha usado clásicamente 
para el diagnóstico de epilepsia, delirio y neuropatología 
macroscópica. Aunque no hay marcadores EEG cualitati-
vamente específicos, el electroencefalograma es muy sen-
sible a diversas circunstancias neuropatológicas. Además, la 
llegada del análisis EEG cuantitativo ha ampliado mucho 
la utilidad de la técnica en la evaluación de la demen-
cia y el delirio. La electroencefalografía cuantitativa ha 
sido una técnica de investigación relevante prometedora 
para ampliar nuestro conocimiento de la neurofisio-
logía y neuropatología inherente a estas enfermedades 
(Cook y Leuchter 1996; Holschneider y Leuchter 1999; 
Knott et al. 2001). El APA Task Force on Quantitative 
Electrophysiological Assessment (1991) señaló que esta 
técnica es especialmente útil para detectar anomalías en 
las ondas lentas.

El electroencefalógrafo de superficie y del cuero cabe-
lludo mide la actividad eléctrica integrada de los procesos 
neuronales en las capas superficiales de la corteza cerebral. 
Los fenómenos neuronales específicos que originan la 
señal EEG se deben probablemente a la suma de poten-
ciales postsinápticos más que a potenciales de acción de 
duración relativamente corta (Creutzfeldt et al. 1996). 
Aunque se cree que la actividad EEG es la producida sólo 
por las capas corticales más superficiales, la influencia de 
estructuras cerebrales más profundas en la actividad de 
estas neuronas corticales queda reflejada en los espectros 
de frecuencia y en la sincronía del electroencefalograma 
(Holschneider y Leuchter 1999). En concreto, la activi-
dad marcapasos sincrónica se cree que tiene origen en 
redes talamocorticales, mientras que la desincronización  
(que refleja aumento del grado de alerta) puede estar 
mediada por aferencias monoaminérgicas desde el tronco 
encefálico y el telencéfalo basal. En condiciones nor-
males las características de resistencia y capacitancia del 
cuero cabelludo y del cráneo atenúan mucho la señal 
eléctrica. Así, los trastornos que pueden reducir la resis-
tencia eléctrica (fractura de cráneo) o aumentarla (hema-
toma subdural) pueden ocasionar alteraciones localizadas 
en la amplitud del electroencefalograma (Pfurtscheller 
y Cooper 1975). En ocasiones el electroencefalograma 
puede aportar los signos iniciales de la presencia de estas 
enfermedades.

El electroencefalograma se registra por lo general con 
el paciente despierto y en reposo en una postura cómoda. 
Exploraciones específicas puede emplear también la pri-
vación de sueño o la hiperventilación para aumentar la 
sensibilidad de detección de actividad eléctrica anormal. 
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Los electrodos se colocan sobre el cuero cabelludo en 
una disposición o montaje de 10-20 derivaciones aunque 
algunas exploraciones especiales pueden justificar la adi-
ción de electrodos nasofaríngeos o etmoidales. El mejor 
método para distinguir entre actividad paroxística, activi-
dad epiléptica y asimetría por artefacto es la inspección 
visual por un especialista cualificado. Después es posible 
digitalizar partes de la señal y cuantificar por ordena-
dor los distintos espectros de frecuencia de actividad de 
fondo. Los espectros de las frecuencias EEG se dividen por  
convención en bandas definidas como delta (4 Hz), 
theta (4-8 Hz), alfa (8-13 Hz) y beta (13 Hz). Estas ban-
das de frecuencia pueden caracterizarse en función de la 
potencia absoluta (magnitud de la amplitud de señal de una 
banda de frecuencia específica medida en microvoltios al 
cuadrado) y potencia relativa (porcentaje de contribución 
de una banda de frecuencia específica a la potencia total), 
además de con índices de frecuencias particulares (deno-
minados índices espectrales). Las alteraciones en el espectro 
de frecuencia asociadas a neuropatología pueden ser glo-
bales (presentes a menudo en la encefalopatía metabólica, 
tóxica o anóxica) o localizadas (presentes en lesiones loca-
lizadas como tumor o ictus). Otros parámetros EEG cuan-
titativos útiles son la coherencia, que indica el acoplamiento 
funcional de diferentes regiones cerebrales basado en ele-
mentos de frecuencia con bloqueo temporal común, y la 
concordancia, que normaliza la potencia a través de las posi-
ciones de los electrodos y combina la potencia absoluta y 
relativa en un solo parámetro (Holschneider y Leuchter 
1999). La concordancia se correlaciona mejor con los 
parámetros de perfusión cerebral (Leuchter et al. 1999).

Cambios EEG en el envejecimiento normal
El electroencefalograma de un adulto despierto sano está 
dominado por frecuencias de la banda alfa. Este modelo sufre 
pocos cambios por el envejecimiento fisiológico (Duffy et 
al. 1984).  Al principio de la quinta década puede haber un 
ligero descenso de la frecuencia alfa media aunque un des-
censo pronunciado indica neuropatología subyacente. Al 
comparar personas sanas a lo largo de toda su vida adulta 
existe a menudo un aumento ligero de la actividad de fre-
cuencia beta con la edad (Holschneider y Leuchter 1995). 
Los aumentos ligeros de la actividad theta son frecuentes en 
los ancianos sanos aunque también pueden estar asociados al 
inicio subclínico de enfermedad cerebrovascular. No obstante, 
el envejecimiento fisiológico no está asociado a un aumento 
considerable de la actividad delta (Holschneider y Leuchter 
1999).

Cambios EEG en la demencia
Los hallazgos EEG más frecuentes en la demencia son un 
aumento de la actividad de frecuencia baja (delta y theta) 
junto a un descenso de la actividad beta de alta frecuen-
cia y una ralentización de las frecuencias alfa dominan-
tes. Por separado estos hallazgos no tienen necesariamente 
una asociación con significación estadística en grupos de  
personas con demencia, por lo que cabe pensar que pue-
den reflejar procesos subyacentes independientes (Claus 
et al. 2000; Leuchter et al. 1993a). Los hallazgos anor-
males con la electroencefalografía convencional son más 
evidentes en las fases avanzadas de la demencia aunque  
pueden ser frecuentes incluso en las fases iniciales 
(Leuchter et al. 1993b). La probabilidad de detección pre-
coz de estas anomalías aumenta al combinar varios pará-
metros EEG cuantitativos complementarios (Leuchter 
et al. 1993a). Así, el cambio en la banda de baja frecuen-
cia permite distinguir a las personas con demencia de 
las sanas, aunque la inclusión de parámetros adicionales 
tiene relevancia diagnóstica acumulativa. Varios estudios 
también han mostrado un descenso de la coherencia en 
la demencia que puede reflejar la pérdida de conexiones 
corticocorticales largas (Knott et al. 2000; Leuchter et al. 
1992). Esta hipótesis de la «desconexión» está avalada por 
un estudio que halló un descenso global de la sincroni-
zación EEG en las bandas alfa, beta y gamma (pero un 
aumento en la banda delta) en los pacientes con demen-
cia (Koenig et al. 2005). Al combinar índices espectrales y 
variables de coherencia el EEG cuantitativo permite dis-
criminar con precisión entre personas con enfermedad de 
Alzheimer, personas con demencia vascular y personas sin 
demencia (Leuchter et al. 1987). Un estudio reciente ha 
planteado que los parámetros EEG cuantitativos pueden 
usarse para anticipar con precisión el deterioro cognitivo 
y la demencia subsiguientes en personas que al principio 
sólo tienen problemas subjetivos de memoria (Prichep  
et al. 2006).

La disfunción cognitiva en la demencia de Alzheimer 
se asocia a un deterioro de los sistemas colinérgicos cen-
trales. Tras el tratamiento de la demencia con un inhibidor 
de acetilcolinesterasa como fisostigmina (Gustafson 1993), 
tetrahidroaminoacridina (Minthon et al. 1993; Perryman 
y Fitten 1991) o rivastigmina (Adler y Brassen 2001) el 
EEG cuantitativo muestra un descenso de la potencia 
de frecuencia baja y un aumento de la potencia de fre-
cuencia alta. Por tanto, el EEG cuantitativo puede ir en 
paralelo con la respuesta a los fármacos que mejoran la 
función cognitiva en personas con demencia (aunque este 
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efecto no tiene que ser necesariamente específico de los 
fármacos colinérgicos).

Cambios EEG en el delirio
El delirio se refiere a un estado de confusión agudo 
caracterizado por un enturbiamiento de la conciencia y 
un deterioro de la capacidad de atención. Las causas son 
numerosas aunque la más frecuente es la intoxicación por 
fármacos y los desequilibrios metabólicos. La electroen-
cefalografía es una herramienta ordinaria en la evaluación 
del delirio porque casi todos los pacientes con delirio 
presentan una ralentización del EEG. El EEG cuanti-
tativo puede ser más sensible que el EEG convencional 
a los cambios en la potencia de onda lenta en el trans-
curso del delirio (Leuchter y Jacobson 1991). La señal 
del EEG cuantitativo se correlaciona con la intensidad y 
la duración del delirio (Koponen et al. 1989), mientras 
que la normalización de la señal acompaña y en ocasio-
nes precede a la evolución de la recuperación (Leuchter y 
Jacobson 1991). El grado de ralentización refleja la inten-
sidad del delirio, incluso en el contexto de demencia pre-
existente y por tanto puede tener una utilidad especial 
para detectar el delirio como complicación de la demen-
cia (Jacobson et al. 1993).

Cambios EEG en la depresión
El EEG despierto convencional obtiene resultados nor-
males en las personas deprimidas sin otros trastornos 
(Heyman et al. 1991). Así, en el contexto de disfunción 
cognitiva indicativa de demencia, un EEG normal puede 
ser útil para identificar la seudodemencia asociada a 
depresión (Brenner et al. 1989). No obstante, varios estu-
dios en personas con seudodemencia o depresión halla-
ron más anomalías en el EEG que en personas sanas sin 
depresión (Brenner et al. 1986, 1989; Visser et al. 1985). 
En ancianos deprimidos el EEG anormal se asocia a un 
aumento del riesgo de disfunción cognitiva ulterior y 
puede indicar una enfermedad cerebrovascular subya-
cente. El EEG registrado durante el sueño (registro poli-
somnográfico) muestra a menudo fenómenos asociados 
a la depresión como una reducción del sueño de onda 
lenta y un descenso de la latencia de movimiento ocular 
rápido (v. capítulo 22, «Trastornos del sueño y del ritmo 
circadiano»).

Epilepsia en la ancianidad
La incidencia de epilepsia en la ancianidad es bastante 
alta y puede suponer hasta el 25% de los casos nuevos de 
epilepsia (Sander et al. 1990). Aproximadamente la mitad 

de estos casos de epilepsia están relacionados con ictus o 
tumor mientras que hasta el 25% tienen causas descono-
cidas. Alrededor del 80% son recurrentes (Luhdorf et al. 
1986b). La demencia de Alzheimer es también un factor 
de riesgo de epilepsia resistente al tratamiento en la ancia-
nidad (Mendez et al. 1994). EL EEG se usa con frecuen-
cia para confirmar la actividad epiléptica y para clasificar 
el tipo de epilepsia. No obstante, un porcentaje alto de las 
personas con epilepsia tienen un EEG normal, según el 
tipo de epilepsia y el intervalo entre la actividad epiléptica 
y el registro (Luhdorf et al. 1986a). Además, la presencia 
de actividad epiléptica entre las crisis (complejos punta 
y onda) no establece por sí sola un diagnóstico de epi-
lepsia. Otras enfermedades diversas pueden predisponer 
a una persona a presentar actividad eléctrica paroxística 
no relacionada con la epilepsia. Por ejemplo, las personas 
ancianas con episodios sincopales tienen una incidencia 
cercana al 50% de episodios seudoepilépticos (Hughes y 
Zialcita 2000). Puede mejorarse la fiabilidad diagnóstica 
mediante EEG y monitorización con vídeo simultánea 
para evaluar la alteración motora y conductual con acti-
vidad EEG concomitante (Bridgers y Ebersole 1985). En 
última instancia, el diagnóstico de epilepsia y la decisión 
de iniciar tratamiento antiepiléptico debe basarse princi-
palmente en el cuadro clínico.

Potenciales evocados
Los potenciales evocados son señales EEG registradas en 
respuesta a estímulos sensitivos específicos. Sin embargo, la 
amplitud de la actividad EEG de fondo es por lo general 
10-100 veces mayor que la de las respuestas evocadas sim-
ples. El promediado de la señal bloqueada por estímulo 
en varias pruebas hace que la actividad de fondo se pro-
medie a cero y permite medir con precisión la amplitud 
y latencia de la respuesta evocada. Los potenciales evoca-
dos se usan a menudo para evaluar las vías neuroanatómi-
cas que intervienen en la respuesta a estímulos visuales, 
auditivos o somatosensitivos. La mayoría de los estudios 
centran su atención en elementos concretos de la onda 
del potencial evocado, designados según las circunstancias 
de provocación o la impronta electrofisiológica (p. ej., la 
onda P300 o P3 es una onda positiva que aparece 300 ms  
después del estímulo activador). La onda P3 es la respuesta 
a estímulos infrecuentes a los que la persona debe aten-
der. Estos estímulos están mezclados por lo general con 
múltiples estímulos irrelevantes. Por tanto, se cree que la 
onda P3 refleja procesos neurológicos que intervienen 
en la atención y en la memoria reciente (Polich y Kok 
1995). La latencia de la onda P3 aumenta con la edad 
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en personas sin problemas neurológicos (Goodin et al.  
1978a) y existen pocos cambios en otros componentes 
de la onda evocada (Polich 1997). La latencia P3 aumenta 
más en la mayoría de los pacientes con demencia (Goodin 
et al. 1978b; Polich 1991). La latencia P3 está relacionada 
con el grado de demencia, aunque menos en la demencia 
leve (Polich et al. 1986), mientras que la variabilidad en 
la amplitud de la onda P3 está muy relacionada con el 
deterioro del rendimiento cognitivo (Hogan et al. 2006).  
Aunque los estudios sobre la latencia P3 no han logrado 
distinguir entre subtipos de demencias corticales (Polich 
et al. 1986), otros estudios han propuesto que los poten-
ciales evocados permiten distinguir entre demencias 
corticales (p. ej., Alzheimer) y demencias subcorticales 
(enfermedad de Parkinson o de Huntington) (Goodin y 
Aminoff 1986, 1987).

El uso de los potenciales evocados para evaluar las 
demencias corresponde principalmente al ámbito de la 
investigación aunque los estudios hasta la fecha indican 
que, igual que el EEG cuantitativo, los potenciales evoca-
dos pueden desvelar algunos aspectos de la neuropatología 
subyacente a las demencias (Polich 1991).

Magnetoencefalografía
La magnetoencefalografía consiste en registrar los campos 
magnéticos generados por la actividad neurológica, que, 
según la regla de la «mano derecha» forman ángulos rectos 
con la dirección del flujo de corriente a través de las mem-
branas neuronales. Por tanto, la señal del magnetoencefalo-
grama (MEG) está relacionada con el EEG pero tiene la 
ventaja de que detecta con más precisión la procedencia 
de la corriente desde las estructuras cerebrales profundas 
(Reeve et al. 1989). Por ejemplo, los registros MEG han 
localizado los generadores nerviosos de la onda P3 en la 
corteza frontal y parietal posterior, y han hallado cambios 
asociados a la edad en la señal magnética procedente de 
estas áreas en paralelo con la señal P3 (Anderer et al. 1998). 
Los estudios de MEG han detectado un procesamiento 
auditivo preconsciente diferido en pacientes con demen-
cia de Alzheimer leve a moderada (Pekkonen et al. 1999). 
Estudios recientes indican que la MEG puede usarse para 
diferenciar entre envejecimiento normal, deterioro cog-
nitivo leve y demencia de Alzheimer (Fernandez et al. 
2006). Además, el modelado del origen mediante MEG 
indica que el descenso de la frecuencia EEG observado en 
los pacientes con demencia puede no estar causado por la 
ralentización de la actividad de las fuentes oscilatorias exis-
tentes sino por un desplazamiento a una potencia de señal 
aumentada desde regiones cerebrales (p. ej., temporal) con 
oscilación intrínseca más lenta (Osipova et al. 2005). No 

obstante, la MEG sigue siendo principalmente una técnica 
de investigación en gran medida debido al coste y a incon-
venientes técnicos del registro.

Procesos de envejecimiento neuroanatómicos  
y neuropatológicos

La capacidad cognitiva es la función del cerebro humano 
que le diferencia de otros animales. Por desgracia,  
esta capacidad exclusiva está sometida a degeneración 
como consecuencia del envejecimiento. Esta degeneración 
es mucho más pronunciada con la pérdida considerable  
de funciones cognitivas durante la evolución de la enfer-
medad de Alzheimer y en otras enfermedades neurode-
generativas que afectan de modo exclusivo a las personas 
ancianas.

Nos centramos en los procesos neuroanatómicos y 
neurohistopatológicos del envejecimiento fisiológico.  
A continuación abordamos el envejecimiento anormal  
y explicamos las principales enfermedades neurodegene-
rativas que afectan al cerebro humano y causan demencia.

Neuroanatomía
El cerebro humano de un hombre adulto medio pesa 
1.400 g (Sunderman y Boerner 1949). El órgano está 
formado por neuronas y células y estructuras de sostén. 
Los elementos de sostén son astrocitos, oligodendro-
glía y epéndimo denominados de modo colectivo como 
glía, vasos sanguíneos y mielina. La mielina es una lipopro-
teína compuesta que protege a los axones y facilita la 
neurotransmisión.

Se calcula que el cerebro humano adulto contiene 
20.000 millones de neuronas. Cada neurona es una uni-
dad individual que puede considerarse como un micro-
procesador. Las neuronas individuales están integradas 
funcionalmente en redes de células nerviosas relacionadas. 
Las redes de neuronas están ensambladas en el interior 
de estructuras subcorticales denominadas núcleos (Vogel 
1996). Las redes de neuronas en la neocorteza, la capa 
externa del cerebro, también están organizadas en unida-
des funcionales de modo que algunas partes de la neocor-
teza están dedicadas a la función cognitivas mientras otras 
gobiernan las funciones motoras y los sentidos principales 
como vista, oído y olfato.

La neurona se forma durante la vida intrauterina 
embrionaria. Tanto las neuronas como la glía proceden de 
la zona germinal de las regiones subpial y subependima-
ria. Durante el desarrollo intrauterino las neuronas sufren 
división mitótica y después migran a la corteza cerebral. 
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Durante esta migración reciben ayuda de los filamentos 
gliales que se extienden desde la zona germinal subepen-
dimaria a la corteza (Marín-Padilla 1995). Cuando las 
neuronas alcanzan su localización permanente se dife-
rencian y desarrollan conexiones sinápticas. La forma-
ción de conexiones sinápticas continúa progresando con 
rapidez después de nacer (Vogel 1996). La neurona no 
tiene capacidad de división después del nacimiento pero 
las conexiones sinápticas presentan una remodelación 
continua. Este es el sustrato anatómico de la memoria y 
del aprendizaje. La pérdida de algunas de estas conexio-
nes sinápticas es la causa neuroanatómica del deterioro 
fisiológico de la memoria asociado a la edad. Una pérdida 
anormal de estas conexiones sinápticas es la causa de la 
demencia.

Toda neurona está rodeada por una membrana plasmá-
tica de tres capas con especialización regional para formar 
axones, dendritas y sinapsis. Igual que todas las células del 
organismo, la membrana plasmática de la neurona con-
trola el movimiento de metabolitos entre la neurona y su 
entorno. Áreas seleccionadas sirven para establecer sinap-
sis. La transmisión sináptica transfiere mensajes de una 
neurona a otras y a órganos terminales (Vogel 1996).

El núcleo neuronal está en el cuerpo celular. Su 
tamaño oscila entre 5 y 100 μm. El área alrededor del 
núcleo (pericarion) contiene ribosomas que sintetizan 
las proteínas necesarias para mantener el metabolismo y 
la transmisión sináptica. Los ribosomas pueden estar libres 
en el citoplasma o pueden estar unidos al retículo endo-
plásmico. El retículo endoplásmico, formado en gran parte 
por proteínas, tiene carácter ácido y se observa como sus-
tancia de Nissl granular azul en las preparaciones histoló-
gicas (Vogel 1996).

Las neuronas tienen una actividad metabólica intensa 
y por tanto precisan muchas mitocondrias. La mayoría 
de las mitocondrias neuronales están en el pericarion. 
Además, numerosos proteínas son recambiadas con fre-
cuencia en los cuerpos celulares neuronales en función 
de su papel en la transmisión sináptica. Algunas de estas 
proteínas no se metabolizan por completo y estas pro-
teínas no metabolizadas son almacenadas en estructuras 
denominadas lisosomas. Desde un punto de vista histoló-
gico, las agrupaciones de lisosomas se denominan gránu-
los de lipofuscina. Un aumento del número de gránulos de 
lipofuscina indica un desgaste metabólico normal. Como 
consecuencia, se acumulan con la edad.

Los microtúbulos, neurofilamentos y microfilamentos 
son estructuras especializadas que forman el citoesqueleto 
neuronal. Los microtúbulos miden 20-30 nm, los neuro-
filamentos 10 nm y los microfilamentos 5 nm de diáme-
tro. Los microtúbulos son cilindros largos no ramificados 

formados casi por completo por la proteína tubulina 
(Vogel 1996). Muchos procesos neurodegenerativos  
provocan una agregación o ensamblado anormal de las 
proteínas asociadas a microtúbulos. Esto provoca la for-
mación de inclusiones en ovillo en las células neuronales 
y gliales.

La sinapsis es una estructura especializada que permite 
el flujo de información de una neurona a otra neurona o 
a un órgano terminal. Es similar a un circuito electrónico 
en que el flujo de información va de neuronas sensitivas 
a neuronas motoras, por ejemplo, pero nunca al revés. La 
sinapsis consiste en la aproximación de dos membranas 
separadas físicamente alrededor de 20 nm. El contacto 
entre un axón y un cuerpo celular se denomina sinapsis 
axosomática. El contacto entre un axón y una dendrita 
se denomina sinapsis axodendrítica. La conexión sináptica 
entre dos axones se llama sinapsis axoaxónica y entre dos 
dendritas es sinapsis dendrodendrítica. Cuando un impulso 
eléctrico es transmitido desde el cuerpo celular neuro-
nal a través del axón o la dendrita a la sinapsis la neurona 
libera una sustancia denominada neurotransmisor. Cada 
neurona libera sólo un neurotransmisor (Vogel 1996). Los 
grupos de neuronas reunidos en núcleos liberan por lo 
general el mismo neurotransmisor. Por ejemplo, las neu-
ronas en el núcleo basal de Meynert liberan acetilcolina. 
La disminución o el aumento de la neurotransmisión es el 
fundamento farmacológico de la mayoría de los fármacos 
neuroactivos.

envejecimiento normal
Todos sabemos que con la edad nuestro bagaje de cono-
cimiento y experiencia aumenta pero, lamentablemente, 
no siempre podemos recopilar dicha información con la 
misma velocidad que cuando éramos jóvenes. Cuando 
el proceso de recordar es ligeramente lento pero toda-
vía está intacto corresponde al envejecimiento normal. 
No obstante, esta ralentización normal puede progre-
sar en algunas personas a un deterioro cognitivo leve.  
En otras personas este deterioro cognitivo leve y pér-
dida de memoria puede seguir una pendiente inexorable  
hacia la demencia. En los apartados siguientes de este 
capítulo abordamos los cambios observados en el enve-
jecimiento patológico. En este apartado explicamos los 
cambios neuropatológicos en personas con envejeci-
miento fisiológico.

El envejecimiento fisiológico se asocia en ocasiones a 
la ausencia de cambios neuropatológicos. Alrededor del 
30-50% de las personas ancianas sanas no tienen signos 
de atrofia cortical, ni de muerte celular, ni de placas neu-
ríticas seniles ni tampoco de ovillos neurofibrilares. Sin 
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embargo, en la mayoría de las personas ancianas son evi-
dentes algunos cambios histopatológicos (Hulette et al. 
1988). Las personas ancianas sin deterioro cognitivo pue-
den presentar placas neuríticas seniles y ovillos neurofi-
brilares. No obstante, la frecuencia y distribución de estos 
cambios en los ancianos sin demencia son en general 
mucho menos extensos que en las personas de la misma 
edad con demencia.

Las placas seniles comienzan a aparecer en la cor-
teza donde se observan como manchas redondas en los  
estudios de impregnación con plata. En esta etapa las  
placas son inmunorreactivas al -amiloide aunque no  
hay distorsión histológica de los neurópilos colindan-
tes. Se denominan placas difusas. Las placas difusas pue-
den aparecer bastante pronto en personas con riesgo  
ambiental y genético de sufrir enfermedad de  
Alzheimer (Crain et al. 1995). Las placas difusas son fre-
cuentes en las personas ancianas sanas y se considera  
que no tienen relevancia clínica. Cuando la placa 
madura, los axones que contienen ovillos neurofibrilares 
y otras proteínas anormales modificadas tras la traduc-
ción comienzan a acumularse alrededor de un núcleo  
central de amiloide. En esta etapa las placas se denomi-
nan placas neuríticas maduras. Las personas ancianas sanas  
tienen a menudo algunas placas neuríticas maduras aun-
que también pueden tener bastantes placas maduras. La 
distribución y el número de placas neuríticas maduras 
no tienen siempre una relación directa con la función 
cognitiva.

En contraste con esta ausencia de correlación entre 
placas neuríticas y función cognitiva, la distribución y 
el número de ovillos neurofibrilares es un marcador del 
estado cognitivo. Las personas con cambios neurofibrila-
res limitados a la corteza entorrinal y a la región infe-
rior del lóbulo temporal mantienen por lo general una 
función normal en su comunidad. Antes de morir son 
capaces de vivir de modo independiente, de entablar 
conversación y de realizar todas las actividades cotidianas 
normales. No obstante, cuando se realizan pruebas neu-
ropsicológicas exhaustivas puede detectarse cierta ralenti-
zación, sobre todo en las pruebas de la función del lóbulo 
temporal. Su capacidad para seguir pistas es algo más lenta 
que en personas similares sin cambios neuropatológicos. 
También tienen defectos leves para recordar una lista de 
palabras (Hulette et al. 1998; Welsh-Bohmer et al. 2001). 
Cuando los ovillos neurofibrilares son más numerosos y 
alcanzan la neocorteza se produce un deterioro cogni-
tivo (Markesberry et al. 2006; Mitchell et al. 2002). En un 
estudio longitudinal en pacientes con deterioro cognitivo 
leve amnésico se encontró que estos pacientes presentan 

cambios histopatológicos de enfermedad de Alzheimer 
inicial (Markesberry et al. 2006). Estudios adicionales del 
envejecimiento fisiológico podrán identificar pruebas 
cognitivas útiles para detectar el deterioro inicial. Existe la 
esperanza de descubrir intervenciones cognitivas o farma-
cológicas útiles para las personas que comienzan a sufrir 
deterioro cognitivo.

enfermedad de alzheimer
La enfermedad de Alzheimer es, por definición, un tipo 
de demencia asociada a cambios histopatológicos micros-
cópicos característicos. El diagnóstico de esta enfermedad 
es clinicopatológico, con confirmación definitiva sólo 
posible mediante análisis del tejido, con más frecuencia en 
la autopsia cerebral. El aspecto macroscópico del cerebro 
del paciente con enfermedad de Alzheimer es muy varia-
ble, desde casi normal a una atrofia intensa. En general, 
los pacientes con enfermedad de Alzheimer clínicamente 
evidente tienen una atrofia cerebral macroscópica apa-
rente con pérdida de volumen de las circunvoluciones y 
ensanchamiento de los surcos (fig. 4-2). Esta atrofia cor-
tical es bastante aparente en las exploraciones de imagen 
que pueden haber realizado años antes de la muerte.

La atrofia asociada a la enfermedad de Alzheimer 
provoca una pérdida de peso de 200 g a 500 g. El cere-
bro de un paciente con enfermedad de Alzheimer pesa 
por lo general menos de 1.200 g y puede bajar hasta los 
800 g habitualmente la atrofia es bilateral y simétrica y 
acaba por afectar a todos los lóbulos cerebrales aunque el 
lóbulo occipital se mantiene relativamente normal hasta 
una fase avanzada de la enfermedad. No suele afectar al 
cerebelo. El aspecto macroscópico de las meninges es 
normal. Los nervios craneales suelen ser normales y los 
vasos cerebrales grandes en la enfermedad de Alzheimer 
no complicada no están afectados por ateroesclerosis. Al 
seccionar el cerebro es evidente una dilatación ventricu-
lar pronunciada (fig. 4-3). En la enfermedad de Alzheimer 
no complicada el aspecto macroscópico de las estructuras 
subcorticales es normal (Esiri et al. 1997).

Al teñir los cortes de cerebro y examinarlos al micros-
copio se aprecian ciertos rasgos característicos. La placa 
neurítica o senil es uno de los elementos clave histopato-
lógicos más estudiados de la enfermedad de Alzheimer. 
La placa senil es una estructura globular diferenciada con 
un diámetro de 50-200 μm. La placa está formada por un 
núcleo denso de amiloide rodeado de axones y dendritas 
hinchados que contienen proteínas asociadas al microtú-
bulo con ensamblado anormal, depósitos extracelulares 
de amiloide, astrocitos reactivos y células microgliales. Los 
análisis inmunohistoquímicos de las placas indican que 



82 TraTado de PSIQUIaTrÍa GerIÁTrICa

gran parte de su contenido es proteína -amiloide. Esta 
proteína -amiloide fibrilar tiene una estructura laminar 
plegada- que capta tinciones como rojo Congo y tio-
flavina S, lo que permite ver la placa senil al microsco-
pio óptico con ópticas de polarización y fluorescencia 
respectivamente. Estas placas neuríticas seniles se deno-
minan también placas amiloides para indicar este rasgo 
característico.

Los análisis de la composición molecular de las placas han 
revelado que la placa senil también contiene múltiples proteí-
nas implicadas en la cascada inflamatoria (Hulette y Walford 
1987; McGeer et al. 1999). Las células microgliales reactivas, 
que son las células inmunocompetentes residentes del SNC, 

son prominentes. La presencia de mediadores inflamatorios 
y de células inmunocompetentes en la vecindad de las placas 
seniles ha llevado a algunos investigadores a creer que el sis-
tema inmunitario tiene un papel relevante en la formación 
de la placa senil (McGeer et al. 1999). De hecho, aumenta 
el número de estudios sobre el uso de antiinflamatorios no 
esteroides para ralentizar la progresión o incluso evitar o 
retrasar el inicio de la enfermedad de Alzheimer.

El ovillo neurofibrilar es el segundo rasgo microscópico 
característico observado en el tejido cerebral en la enfer-
medad de Alzheimer. A diferencia de las placas neuríticas 
seniles, exclusivas de la enfermedad de Alzheimer, los ovi-
llos neurofibrilares están presentes en una amplia gama de 

Figura 4-2.  Cerebro normal: vista lateral (izquierda). Cerebro con enfermedad de alzheimer: vista lateral (derecha).
En el cerebro con Alzheimer es aparente la atrofia cortical difusa. Las circunvoluciones son más estrechas y los surcos más anchos.

Figura 4-3.  Cerebro normal: corte coronal a través de los ganglios basales (izquierda). Cerebro con enfermedad 
de alzheimer: corte coronal a través de los ganglios basales (derecha).

En el cerebro normal los ventrículos laterales son pequeños y no hay atrofia. En el cerebro con Alzheimer los ventrículos laterales 
están aumentados de tamaño y dilatados por la pérdida neuronal y la atrofia de la corteza.
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enfermedades neurodegenerativas como la degeneración 
lobular frontotemporal, parálisis supranuclear progresiva, 
degeneración corticobasal, parkinsonismo posencefalítico, 
complejo esclerosis lateral amiotrófica-parkinsonismo- 
demencia de Guam, panencefalitis esclerosante subaguda 
y enfermedad de Niemann-Pick (Hulette et al. 1991). Los 
ovillos neurofibrilares son inclusiones neuronales forma-
das por proteínas de bajo peso molecular con ensamblado 
anormal asociadas al microtúbulo denominadas tau. Su 
configuración está determinada por la forma intrínseca de 
las neuronas que afectan, por lo que los ovillos en la for-
mación hipocámpica tienen forma piramidal o de llama 
y los de las estructuras subcorticales pueden tener forma 
globoide (figs. 4-4 y 4-5).

Los ovillos neurofibrilares se forman lentamente. Al 
inicio del proceso de degeneración neurofibrilar puede 
ser difícil identificar los ovillos. Sin embargo, conforme 
la enfermedad avanza un observador avezado puede ver 

ovillos intraneuronales en cortes con tinción convencio-
nal. Estos ovillos son bastante insolubles y persisten como 
ovillos «fantasma» eosinófilos en el interior del neuró-
pilo de regiones cerebrales como la corteza entorrinal y 
el hipocampo bastante después de la muerte y reabsor-
ción de las neuronas afectadas. Las tinciones especiales 
más apropiadas para ver los ovillos neurofibrilares son la 
tinción fluorescente con tioflavina S, distintas tinciones 
de impregnación con plata y la inmunohistoquímica para 
ver las distintas proteínas implicadas en la formación de 
ovillos. Los componentes principales de los ovillos neu-
rofibrilares son las proteínas tau de bajo peso molecular 
asociadas al microtúbulo, que son proteínas citoplasmá-
ticas solubles normales que participan en el ensamblado 
y estabilización del microtúbulo (Lantos y Cairns 2000). 
Hay seis isoformas normales en el cerebro humano 
adulto. Todas estas formas están expresadas, hiperfosfori-
ladas y ensambladas anormalmente en inclusiones fila-
mentosas insolubles en la enfermedad de Alzheimer. Estas 
inclusiones no están confinadas en los cuerpos celulares 
neuronales sino que también está en los procesos celulares 
neuronales o «axones». Cuando están en una placa senil, 
estos axones se denominan axones distróficos y cuando 
están en el neurópilo se denominan hebras de neurópilo.

La microscopia electrónica muestra que los ovi-
llos neurofibrilares están formados por fascículos densos 
de filamentos largos. Estos filamentos ocupan la mayor 
parte del citoplasma neuronal. Cada filamento similar a 
una cinta tiene un diámetro de aproximadamente 22 nm 

Figura 4-4. Cerebro con enfermedad de alzheimer.
La neocorteza tiene numerosas placas neuríticas y ovillos neu-
rofibrilares. (Tinción con impregnación de plata de King; 
aumento original 400.)

Figura 4-5.  Cerebro con enfermedad de alzheimer: 
hipocampo, ovillo neurofibrilar.

Obsérvese la naturaleza neurofibrilar de esta inclusión intraneu-
ronal. El ovillo adopta la forma de la neurona y ocupa el cuerpo 
neuronal. La formación del ovillo se debe a un ensamblado 
anormal de proteína fosforilada asociada a microtúbulo en fila-
mentos helicoidales dobles. (Tinción con impregnación de plata 
de King; aumento original 1.000.)
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y tiene una configuración helicoidal característica por la 
que se denominan filamentos helicoidales dobles. Estos fila-
mentos helicoidales dobles desplazan los orgánulos cere-
brales normales y distorsionan el núcleo.

Estudios con muestras amplias de adultos jóvenes y 
mayores sin enfermedad de Alzheimer y personas ancianas 
con demencia han hallado que el cambio neurofibrilar 
tiene una progresión estereotipada (Braak y Braak 1991). 
Los ovillos neurofibrilares comienzan a aparecer en la 
corteza entorrinal y en el hipocampo. La primera apari-
ción de ovillos neurofibrilares corresponde a las etapas I y 
II de Braak. En estas etapas las personas, incluso ancianas, 
con ovillos neurofibrilares confinados en la corteza ento-
rrinal, hipocampo y lóbulo temporal inferior no tienen 
deterioro cognitivo apreciable. En las etapas III o IV de 
Braak los ovillos están más diseminados y afectan de modo 
difuso al lóbulo temporal inferior y a partes de la neocor-
teza. La persona puede tener o no deterioro cognitivo 
apreciable. Sin embargo, cuando hay problemas cognitivos 
en esta etapa de degeneración neurofibrilar se asocian a 
menudo a otros procesos neuropatológicos que pueden 
causar demencia. El deterioro cognitivo en esta etapa de 
formación de ovillos neurofibrilares puede estar causado 
en realidad por la concurrencia de varios trastornos como 

enfermedad de Alzheimer más enfermedad cerebrovascu-
lar, enfermedad de Alzheimer más demencia con cuerpos 
de Lewy o enfermedad de Alzheimer más compromiso 
cardiovascular. Si el cambio neurofibrilar avanza sin impe-
dimento hasta afectar a la corteza de modo global, incluso 
las cortezas sensitivas primarias, se alcanza la etapa V o VI 
de Braak. Las personas que llegan a esta etapa casi siempre 
tienen demencia.

Otros cambios histopatológicos constantes en la enfer-
medad de Alzheimer son la degeneración granulovacuolar 
y los cuerpos de Hirano. La degeneración granulovacuo-
lar se localiza a menudo en las neuronas piramidales del  
hipocampo en forma de inclusiones citoplásmicas 
bien definidas formadas por un gránulo basófilo cen-
tral rodeado de un halo claro (fig. 4-6). Estas inclusiones 
pueden proceder de los lisosomas y el gránulo central 
está formado por distintos citoesqueletos y, en concreto, 
epítopos tau. Los cuerpos de Hirano son inclusiones 
eosinófilas en forma de bastón refráctiles formadas tam-
bién por proteínas del citoesqueleto, en este caso actina y 
proteínas asociadas a actina. Estas inclusiones son estruc-
turas intracelulares que afectan por lo general a las neu-
ronas piramidales del subcampo CA1 del hipocampo. A 
nivel ultraestructural los cuerpos de Hirano tienen una  
estructura interna paracristalina muy característica 
(Hirano 1994).

La pérdida de neuronas y de sinapsis con la consi-
guiente astrogliosis reactiva crónica es el rasgo histopa-
tológico esencial de la enfermedad de Alzheimer y es 
responsable de los cambios atróficos característicos. La 
pérdida neuronal acompaña a la acumulación de pla-
cas seniles y ovillos neurofibrilares en la enfermedad de 
Alzheimer. La pérdida neuronal provoca pérdida de sinap-
sis aunque es posible que la pérdida de sinapsis sea en 
realidad previa a la pérdida neuronal. Esta pérdida de neu-
ronas y sinapsis se acompaña casi siempre de un aumento 
del número y del tamaño de los astrocitos, la versión 
cerebral de una cicatriz. Esta astrogliosis se observa con 
facilidad en los cortes histológicos ordinarios o en las pre-
paraciones inmunohistoquímicas con un anticuerpo con-
tra la proteína ácida fibrilar glial.

Las anomalías vasculares son frecuentes en la enfer-
medad de Alzheimer. Muchos casos, aunque no todos, de 
enfermedad de Alzheimer presentan depósitos extrace-
lulares de amiloide vascular que constituyen la angiopatía 
amiloide cerebral (Schmechel et al. 1993). Este amiloide vas-
cular es básicamente el mismo que la proteína -amiloide 
presente en las placas seniles. La magnitud de la acumu-
lación vascular de amiloide depende de muchos facto-
res. Es interesante conocer que uno de estos factores es 

Figura 4-6.  Cerebro con enfermedad de alzheimer: 
hipocampo.

Esta neurona presenta degeneración granulovacuolar (flechas 
pequeñas). Las degeneraciones granulovacuolares son casi exclu-
sivas en la formación hipocámpica. La frecuencia de degenera-
ción granulovacuolar aumenta conforme aumentan los cambios 
neurofibrilares en cualquier otra parte de la neocorteza. También 
se aprecia un cuerpo de Hirano (flecha grande). Los cuerpos de 
Hirano son agregados eosinófilos de la proteína actina. Los cuer-
pos de Hirano tienen por lo general una relación firme con la 
degeneración granulovacuolar. (Tinción con hematoxilina-eosina; 
aumento original 1.000.)
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la apolipoproteína E (apoE), una molécula lipídica de 
transporte con tres formas alélicas: APOE*E2, APOE*E3 
y APOE*E4. APOE*E4 es un factor principal de riesgo 
genético para la aparición de enfermedad de Alzheimer 
en la ancianidad (Corder et al. 1993; Roses et al. 1995, 
1996; Saunders et al. 1993, 1996).

Las personas que heredan una copia del alelo 
APOE*E4 tienen más riesgo de acumulación vascu-
lar de amiloide y las personas con dos copias de este gen 
tienen siempre una acumulación vascular de amiloide 
muy intensa. En un estudio comparativo de los cambios 
histopatológicos en la enfermedad de Alzheimer con 
APOE*E3/APOE*E3 y APOE*E4/APOE*E4 se com-
probó que los pacientes con APOE*E4/APOE*E4 con 
acumulación abundante de amiloide vascular tienen tam-
bién un descenso pronunciado de la actina en el músculo 
liso de los vasos cerebrales (Hulette et al. 1999). Es posible 
que el amiloide vascular sustituya a la actina en el mús-
culo liso de las personas con enfermedad de Alzheimer 
asociada a APOE*E4/APOE*E4. Es interesante que 
los ratones con desactivación mediante manipulación 
genética de apoE presentan fugas en la barrera hemato-
encefálica (Fullerton et al. 2001). Este hallazgo plantea 
la posibilidad de que la alteración vascular sea un fenó-
meno iniciador de la enfermedad de Alzheimer asociada 
a APOE*E4.

Las anomalías en la sustancia blanca son frecuentes 
también en la enfermedad de Alzheimer. Existe un debate 
intenso sobre si estas anomalías son causa o consecuen-
cia del proceso neuropatológico básico. Sin embargo, 
las personas con histopatología avanzada de enfermedad 
de Alzheimer tienen pérdida de mielina en la sustancia 
blanca y retracción perivascular del neurópilo. Es fre-
cuente el aumento del número de macrófagos en el espa-
cio perivascular. En ocasiones hay zonas de microinfarto.

Se ha dedicado mucho esfuerzo para unificar la evalua-
ción clínica y neuropatológica de los pacientes con demen-
cia (McKhann et al. 1984). Se han propuesto criterios 
basados en el número de placas neuríticas y en el estado 
cognitivo, así como criterios basados en la distribución y 
número de ovillos neurofibrilares (Braak y Braak 1991; 
Mirra et al. 1991). El National Institute on Aging (NIA), 
en colaboración con el Reagan Institute, propuso unas 
recomendaciones diagnósticas que requieren la identifica-
ción de placas seniles numerosas y ovillos neurofibrilares 
numerosos para un diagnóstico definitivo de la enfermedad 
de Alzheimer (Hyman y Trojanowski 1997). Estos criterios, 
denominados criterios NIA-Reagan, han tenido una acep-
tación generalizada en los centros de investigación.

demencia con cuerpos de Lewy

Los trastornos con cuerpos de Lewy forman un espec-
tro clinicopatológico con la enfermedad de Parkinson en 
un extremo (se caracteriza clínicamente por un trastorno 
hipocinético del movimiento) y la demencia con cuerpos 
de Lewy en el otro. La demencia con cuerpos de Lewy 
es el segundo trastorno neurodegenerativo con demen-
cia más frecuente (Ince et al. 2000). En algunos aspectos 
la demencia con cuerpos de Lewy puede considerarse 
una combinación entre la enfermedad de Parkinson y la 
demencia de Alzheimer. Comparte rasgos clínicos e histo-
patológicos de ambas enfermedades. Los pacientes pue-
den solicitar asistencia por un trastorno del movimiento 
o bien por algún síntoma de demencia. Los pacientes que 
debutan con demencia tienen a menudo signos larvados de 
disfunción extrapiramidal en una exploración neurológica 
minuciosa. Esta forma de demencia se asocia a menudo a 
síntomas psicóticos como delirio, alucinaciones y conduc-
tas anómalas (Hulette et al. 1995). La inmensa mayoría de 
los casos de demencia con cuerpos de Lewy son esporádi-
cos, aunque se han identificado algunos casos familiares.

En general, el peso del cerebro de los pacientes con 
demencia con cuerpos de Lewy es mayor que el de los 
pacientes con enfermedad de Alzheimer y puede ser casi 
normal. Hay atrofia cortical, aunque por lo general es 
mucho menos intensa que en la forma pura de la enfer-
medad de Alzheimer. En los cortes cerebrales se aprecia 
una dilatación ventricular escasa. El hipocampo no tiene 
un aspecto macroscópico atrófico. La exploración macros-
cópica del tronco encefálico muestra una pérdida de la 
pigmentación normal de la sustancia negra en el mesen-
céfalo (fig. 4-7) y en el locus caeruleus en la protuberancia.

La exploración microscópica de la sustancia negra y 
del locus caeruleus muestra pérdida de las neuronas pigmen-
tadas normales, presencia de gránulos de neuromelanina 
extraneuronales (denominado incontinencia pigmenta-
ria) y presencia de astrogliosis reactiva crónica. Los cuer-
pos de Lewy se identifican con facilidad (fig. 4-8). Son 
inclusiones esféricas, hialinas, laminares y eosinófilas en 
el citoplasma de algunas de las neuronas pigmentadas 
supervivientes. El número de estos cuerpos de Lewy en 
la sustancia negra de pacientes con demencia con cuerpos 
de Lewy es mayor que en los pacientes que mueren con 
enfermedad de Parkinson idiopática. En algunos pacien-
tes con demencia los cuerpos de Lewy pueden estar con-
finados en el tronco encefálico y en regiones corticales 
y subcorticales limitadas igual que en los pacientes con 
enfermedad de Parkinson idiopática. No obstante, estos 
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pacientes presentan con más frecuencia cuerpos de Lewy 
en el sistema límbico y neocorteza.

Se han identificado varias proteínas en el interior de 
los cuerpos de Lewy pero las más importantes son el neu-
rofilamento, la ubicuitina y en especial la -sinucleína 
(Spillantini et al. 1997). El análisis inmunohistoquímico 
de la -sinucleína es sensible y específico para la evalua-
ción de la demencia con cuerpos de Lewy (Hamilton 
2000) (fig. 4-9). Los cambios histopatológicos de tipo 
Alzheimer que con frecuencia, aunque no siempre, com-
plican el cuadro patológico son ligeros por lo general. Las 
placas difusas y neuríticas pueden ser numerosas, aunque 
la presencia de ovillos neurofibrilares es por lo general 
menor que en la enfermedad de Alzheimer «pura». En la 
demencia con cuerpos de Lewy es muy frecuente hallar 
cambios neurofibrilares en una etapa Braak IV o menor 
(Rosenberg et al. 2001).

El Consortium on Dementia With Lewy Bodies 
International Workshop propuso unas recomendacio-
nes de consenso para el diagnóstico clínico e histopato-
lógico de la demencia con cuerpos de Lewy (McKeith 
et al. 1996) útiles para los investigadores para clasificar 
y describir la magnitud de estos cambios. Hay tres cate-
gorías descriptivas: tronco encefálico, sistema límbico y 
neocorteza. En la categoría del tronco encefálico la pre-
sencia de cuerpos de Lewy se limita a la sustancia negra. 
Locus caeruleus y otros núcleos del tronco encefálico como 

el núcleo motor dorsal del nervio vago. La categoría lím-
bica se define como la afectación del tronco encefálico y 
de estructuras del sistema límbico como amígdala, corteza 
entorrinal, ínsula y circunvolución cingulada. En la cate-
goría neocortical los cuerpos de Lewy están presentes a lo 
largo de la neocorteza así como en el mesencéfalo y en el 
sistema límbico.

demencia vascular
La enfermedad cerebrovascular se asocia a riesgo alto de 
deterioro cognitivo y demencia (Brun 2000). La demen-
cia vascular ha recibido mucha atención en los últimos 
años porque el deterioro cognitivo de origen vascular 
es frecuente y potencialmente reversible. Los factores de 
riesgo de demencia vascular son los mismos que los de 
aterosclerosis coronaria como hipertensión, fibrilación 
auricular, infarto de miocardio, diabetes, aterosclerosis sis-
témica, anomalías lipídicas y tabaquismo.

Tanto la enfermedad de los grandes vasos como la 
de los pequeños vasos pueden causar deterioro cognitivo 
(Meyer et al. 2000; Pasquier et al. 1999). La enfermedad de 
los grandes vasos, sobre todo si afecta a la circulación cere-
bral anterior y posterior, puede estar asociada a demen-
cia. El proceso histopatológico puede ser una oclusión 
completa de la arteria cerebral anterior o posterior con 
infartos completos. Sin embargo, los síndromes de hipo-
perfusión por aterosclerosis cerebrovascular no oclusiva 

Figura 4-7.  Demencia con cuerpos de lewy: corte 
a través del mesencéfalo (izquierda). 
Cerebro normal: corte a través del 
mesencéfalo (derecha).

Obsérvese la pérdida de pigmento negro de neuromelanina en la 
sustancia negra de un paciente con demencia con cuerpos de Lewy. 
Esta degeneración de la sustancia negra puede causar síntomas 
extrapiramidales como temblor, rigidez y bradicinesia.

Figura 4-8.  Cerebro con demencia con cuerpos de lewy: 
neurona pigmentada de la sustancia negra 
con varios cuerpos de lewy (flechas).

Los cuerpos de Lewy son inclusiones citoplásmicas intraneurona-
les con un halo claro. (Tinción con hematoxilina-eosina; aumento 
original 1.000.)
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son una causa de demencia detectada cada día con más 
frecuencia.

La isquemia o el infarto de los pequeños vasos,  
sobre todo en zonas estratégicas como el núcleo medial 
dorsal del tálamo o la formación hipocámpica, pueden 
estar asociados también a deterioro cognitivo (Hulette et al.  
1997). Las lagunas y los infartos en estructuras subcorti-
cales, en especial los ganglios basales y el tálamo, también 
pueden causar o contribuir a la demencia (Zekry et al. 
2002) (fig. 4-10). Las lagunas son pequeños defectos en 
los ganglios basales o en la corteza desde el punto de vista 
histopatológico. Hay gliosis en el neurópilo circundante y 
el tejido infartado central es sustituido de modo gradual 
por macrófagos (Montine y Hulette 1997 (fig. 4-11).

Otra posibilidad es que la hipertensión crónica y la 
aterosclerosis pueden causar una lesión isquémica intensa 
y extensa en la sustancia blanca sin infarto aparente. Se 
reconoce en el análisis histopatológico como encefalopa-
tía arterioesclerótica subcortical de Binswanger. Además 
de la aterosclerosis en la vasculatura cerebral, la ateroscle-
rosis coronaria y la lesión cardiovascular pueden causar 
una lesión por hipoperfusión y contribuir a la demencia 
(Hulette et al. 2002).

Una forma infrecuente de demencia vascular es la 
arteriopatía cerebral con infartos subcorticales y leucoen-
cefalopatía autosómica dominante. Estos pacientes sufren 
ictus a una edad temprana y después pueden presentar 
demencia. Es característica una vasculopatía sin amiloide 
ni aterosclerosis en las arteriolas de la sustancia blanca 
(Gray et al. 1994; Zhang et al. 1994). El defecto gené-
tico está en el cromosoma 19 con mutaciones en el gen  
Notch 3 (Tournier-Lasserve et al. 1993; revisado en Kalimo  
et al. 2002).

degeneración lobular frontotemporal
La degeneración lobular frontotemporal comprende un 
grupo de trastornos con características clínicas, psiquiátri-
cas e histopatológicas específicas (Hodges 2000; Kumar-
Singh y Brockhoven 2007). La enfermedad de Pick es el 
prototipo de estos trastornos descrita por primera vez por 
Arnold Pick en 1892 y caracterizada a nivel histopato-
lógico por Alois Alzheimer en 1907. Macroscópicamente 
existe por lo general una atrofia asimétrica de los lóbu-
los frontal y temporal con conservación de los lóbulos 
parietal y occipital (figs. 4-12 y 4-13). A nivel histoló-
gico la corteza afectada sufre una muerte celular pronun-
ciada mucho mayor que la observada habitualmente en 
la enfermedad de Alzheimer. Además, los cuerpos de 
Pick característicos están presentes en las zonas afectadas 
de la corteza. Los cuerpos de Pick son inclusiones glo-
bulares intraneuronales que pueden verse con técnicas de 
impregnación con plata (figs. 4-14 y 4-15). En los análi-
sis inmunohistoquímicos tienen una tinción positiva con 
epítopos tau.

En las últimas décadas se han descrito varios trastor-
nos esporádicos y familiares con rasgos clínicos e histopa-
tológicos similares aunque no idénticos a la enfermedad 
de Pick. Gracias a los avances recientes en el conoci-
miento de la histopatología y la genética de muchas de 
estas enfermedades se ha creado una clasificación de la 
degeneración lobular frontotemporal basada en la histo-
patología (revisada en Kumar-Singh y Brockhoven 2007). 
Esta clasificación está basada en: 1) presencia o ausencia 

Figura 4-9.  Cerebro con demencia con cuerpos de 
lewy: neurona pigmentada de la  
sustancia negra con numerosos cuerpos 
de lewy.

Son aparentes muchos más cuerpos de Lewy con esta inmunotin-
ción con -sinucleína que con la preparación ordinaria (v. fig. 4-8). 
(Inmunotinción para -sinucleína; aumento original 1.000.)
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Figura 4-10.  Cerebro normal: corte horizontal a través de los ganglios basales (izquierda). Demencia vascular, 
encefalopatía arteriosclerótica subcortical de Binswanger: corte horizontal a través de los ganglios 
basales al mismo nivel (derecha).

En el cerebro con demencia vascular los ventrículos están dilatados y la sustancia blanca tiene cavidades y es granular.

Figura 4-11.  Demencia vascular con múltiples  
infartos lagunares (flechas) : corte 
coronal del cerebro.

Se observan múltiples infartos lagunares en los ganglios basales 
que pueden causar ictus. Existe una progresión escalonada de la 
demencia porque puede haber lesiones individuales en distintos 
momentos.

Figura 4-12.  Enfermedad de Pick: vista lateral del 
cerebro.

Atrofia muy pronunciada («hoja de cuchillo»), más pronunciada 
en el lóbulo temporal y frontal.



Neuroanatomía, neurofisiología y neuropatología del envejecimiento  89
©

 E
lse

vi
er

. E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. F

ot
oc

op
ia

r 
sin

 a
ut

or
iz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

de inclusiones neuronales; 2) características inmunohisto-
químicas y bioquímicas de las inclusiones en las neuronas 
y células gliales, y 3) distribución anatómica de los cam-
bios histopatológicos. Los trastornos de la degeneración 
lobular frontotemporal se subdividen en aquellos con 
inclusiones tau, inclusiones tau negativas, con inclusiones 
neuronales de ubicuitina y con inclusiones de proteína 
no identificada. Los trastornos de degeneración lobular 
frontotemporal con inclusiones tau son la enfermedad 
de Pick, parálisis supranuclear progresiva, degeneración 

ganglionar corticobasal y demencia frontotemporal y par-
kinsonismo ligados al cromosoma 17. Alrededor de la mitad 
de los casos confirmados con autopsia de demencia lobular 
frontotemporal pertenecen al grupo de inclusiones neu-
ronales tau negativas ubicuitina positivas (fig. 4-16). Estas 
últimas inclusiones se denominan también inclusiones de 
la enfermedad de la motoneurona porque fueron descritas 
por primera vez en pacientes con esclerosis lateral amiotró-
fica. Hace poco tiempo se han identificado mutaciones en 
los genes de la proteína que contiene valosina, proteína cor-
poral multivesicular cargada 2B y progranulina en pacientes 
con degeneración lobular frontotemporal tau negativa ubi-
cuitina positiva (revisado en Kumar-Singh y Brockhoven 
2007). Otro hallazgo importante es que las inclusiones tam-
bién comparten un elemento común, una proteína nuclear 
denominada TDP-43. El tercer subtipo de degeneración 
lobular frontotemporal se caracteriza por pérdida neuronal 

Figura 4-13.  Enfermedad de Pick: corte coronal  
a través de los ganglios basales.

Esta enfermedad causa una atrofia intensa de la corteza. Los ven-
trículos están muy dilatados. El núcleo caudado está aplanado.

Figura 4-14.  Enfermedad de Pick: formación  
hipocámpica, fascia dentata.

Los cuerpos de Pick son inclusiones argirófilas redondeadas con 
densidad homogénea que ocupan el citoplasma de casi todas las 
neuronas. Al igual que los ovillos neurofibrilares contienen pro-
teínas tau con ensamblado anormal. (Tinción de plata de Glees; 
aumento original 400.)

Figura 4-15.  Enfermedad de Pick: formación  
hipocámpica, asta de amón.

Hay cuerpos de Pick en las neuronas piramidales. (Tinción de 
plata de Glees: aumento original 1.000.)
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y gliosis pero sin inclusiones tau ni ubicuitina positivas, y la 
entidad denominada demencia sin histopatología especí-
fica es el principal representante de este grupo.

resumen

El cerebro es un órgano complejo que, cuando funciona 
bien, es impresionante. Sin embargo, al envejecer la per-
sona el desgaste normal produce cierta pérdida cogni-
tiva. Esta pérdida se manifiesta a nivel histopatológico 
por la formación de algunas placas y ovillos. En algún 

momento la pérdida de sinapsis y la presencia de placas 
y ovillos alcanzan un umbral crítico y aparece la demen-
cia. Las placas y los ovillos, y por tanto la enfermedad de 
Alzheimer, son el sustrato histopatológico más frecuente 
de la demencia. La segunda en incidencia es la demencia 
con cuerpos de Lewy, que puede considerarse una com-
binación de enfermedad de Alzheimer y de enfermedad 
de Parkinson. La tercera y la cuarta causa más frecuente 
de demencia son las demencias vasculares y la demencia 
frontotemporal respectivamente.

Los análisis genéticos están comenzando a descubrir 
algunos de los factores de riesgo genéticos y genes autosó-
micos dominantes asociados a la aparición de demencia y de 
deterioro cognitivo. En el futuro dispondremos de interven-
ciones cognitivas y terapéuticas para las personas con riesgo 
genético y conductual de la aparición insidiosa de demencia.

Puntos clave

n Los cambios histopatológicos de la enfermedad de 
Alzheimer son muy frecuentes en las personas ancianas 
y son la principal causa neurodegenerativa de deterioro 
cognitivo y demencia en la ancianidad.

n Las placas seniles y los ovillos neurofibrilares son los 
hallazgos histopatológicos distintivos de la enfermedad 
de Alzheimer.

n La demencia con cuerpos de Lewy es la segunda causa 
más frecuente de demencia neurodegenerativa.

n La pérdida de sinapsis y de neuronas, y la atrofia 
cerebral son cambios histopatológicos frecuentes en 
todos los trastornos con demencia.

n Los factores genéticos, como la apolipoproteína E, 
tienen un papel importante en la aparición de distintos 
tipos de demencia.

n El análisis histopatológico del tejido cerebral sigue 
siendo la técnica definitiva para confirmar la naturaleza 
de las demencias neurodegenerativas y vasculares 
diagnosticadas clínicamente.
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hipocámpica, fascia dentata.
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chas) son pequeñas inclusiones citoplásmicas que se ven mejor 
en las neuronas pequeñas de la fascia dentata del hipocampo. Estas 
inclusiones no pueden verse en las preparaciones histológicas ordi-
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para ubicuitina; aumento original 1.000.)



Neuroanatomía, neurofisiología y neuropatología del envejecimiento  91
©

 E
lse

vi
er

. E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. F

ot
oc

op
ia

r 
sin

 a
ut

or
iz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

Braak H, Braak E: Neuropathological staging of Alzheimer-related 
changes. Acta Neuropathol 82:239–259, 1991 

Brenner RP, Ulrich RF, Spiker DG, et al: Computerized EEG 
spectral analysis in elderly normal, demented and depressed 
subjects. Electroencephalogr Clin Neurophysiol 64:483–492, 
1986 

Brenner RP, Reynolds CF, Ulrich RF: EEG findings in  
depressive pseudodementia and dementia with secondary 
depression. Electroencephalogr Clin Neurophysiol 72:298–304, 
1989 

Bridgers SL, Ebersole JS: The clinical utility of ambulatory cassette 
EEG. Neurology 35:166–173, 1985 

Brun A: Vascular dementia: pathological findings, in Dementia. 
Edited by O’Brien J, Ames D, Burns A, 2nd Edition. New York, 
Oxford University Press, 2000, pp 655–666 

Claus JJ, Ongerboer De Visser BW, Bour LJ, et al: Determinants of 
quantitative spectral electroencephalography in early Alzheimer’s 
disease: cognitive function, regional cerebral blood flow, and 
computed tomography. Dement Geriatr Cogn Disord 11:81–89, 
2000 

Cook IA, Leuchter AF: Synaptic dysfunction in Alzheimer’s disease: 
clinical assessment using quantitative EEG. Behav Brain Res 
78:15–23, 1996 

Corder EH, Saunders AM, Strittmatter WJ, et al: Gene dose of 
apolipoprotein E type 4 allele and the risk of Alzheimer’s disease 
in late onset families. Science 261:921–923, 1993 

Crain BJ, Croom DW II, Hulette CM, et al: Argyrophilic plaques in 
children. Acta Neuropathol 89:42–49, 1995 

Creutzfeldt OD, Watanabe S, Lux HD: Relations between EEG 
phenomena and potentials of single cortical cells, II: spontaneous 
and convulsoid activity. Electroencephalogr Clin Neurophysiol 
20:19–37, 1966 

Duffy FH, Albert MS, McAnulty G: Age-related differences in brain 
electrical activity in healthy subjects. Ann Neurol 16:430–438, 
1984 

Esiri MM, Hyman BT, Beyreuther K, et al: Aging and dementia, in 
Greenfield’s Neuropathology. Edited by Graham DI, Lantos PL, 
6th Edition. New York, Oxford University Press, 1997,  
pp 153–234 

Fernandez A, Hornero R, Mayo A, et al: MEG spectral profile 
in Alzheimer’s disease and mild cognitive impairment. Clin 
Neurophysiol 117:306–314, 2006 

Fullerton SM, Shirman GA, Strittmatter WJ, et al: Impairment of 
the blood-nerve and blood-brain barriers in apolipoprotein E 
knockout mice. Exp Neurol 169:13–22, 2001 

Goodin DS, Aminoff MJ: Electrophysiological differences between 
subtypes of dementia. Brain 109(pt 6):1103–1113, 1986 

Goodin DS, Aminoff MJ: Electrophysiological differences between 
demented and nondemented patients with Parkinson’s disease. 
Ann Neurol 21:90–94, 1987 

Goodin D, Squires KC, Starr A: Age-related variations in evoked 
potentials to auditory stimuli in normal human subjects. 
Electroencephalogr Clin Neurophysiol 44:447–458, 1978a 

Goodin D, Squires KC, Starr A: Long latency event-related 
components of the auditory evoked potential in dementia. Brain 
101:635–648, 1978b 

Gray F, Rober F, Labrecque R, et al: Autosomal dominant 
arteriopathic leuko-encephalopathy and Alzheimer’s disease. 
Neuropathol Appl Neurobiol 20:22–30, 1994 

Gustafson L: Physostigmine and tetrahydroaminoacridine treatment 
of Alzheimer’s disease. Acta Neurol Scand Suppl 149:39–41, 1993 

Hamilton RL: Lewy bodies in Alzheimer’s disease: a 
neuropathological review of 145 cases using -synuclein 
immunohistochemistry. Brain Pathol 10:378–384, 2000 

Heyman RA, Brenner RP, Reynolds CF, et al: Age at initial onset 
of depression and waking EEG variables in the elderly. Biol 
Psychiatry 29:994–1000, 1991 

Hirano A: Hirano bodies and related neuronal inclusions. 
Neuropathol Appl Neurobiol 20:3–11, 1994 

Hodges J: Pick’s disease: its relationship to progressive aphasia, 
semantic dementia and frontotemporal dementia, in Dementia. 
Edited by O’Brien J, Ames D, Burns A, 2nd Edition. New York, 
Oxford University Press, 2000, pp 747–758 

Hogan MJ, Carolan L, Roche RAP, et al: Electrophysiological and 
information processing variability predicts memory decrements 
associated with normal age-related cognitive decline and 
Alzheimer’s disease (AD). Brain Res 1119:215–226, 2006 

Holschneider DP, Leuchter AF: Beta activity in aging and dementia. 
Brain Topogr 8:169–180, 1995 

Holschneider DP, Leuchter AF: Clinical neurophysiology using 
electroencephalography in geriatric psychiatry: neurobiologic 
implications and clinical utility. J Geriatr Psychiatry Neurol 
12:150–164, 1999 

Hughes JR, Zialcita ML: EEG in the elderly: seizures vs. syncope. 
Clin Electroencephalogr 31:131–137, 2000 

Hulette CM, Walford RL: Immunological aspects of Alzheimer’s 
disease. Alzheimer Dis Assoc Disord 1:72–82, 1987 

Hulette CM, Earl NL, Anthony DC, et al: Adult onset Niemann-
Pick disease type C: a case presenting with dementia. Clin 
Neuropathol 11:293–297, 1991 

Hulette CM, Mirra S, Heyman A, et al: A prospective 
clinicalneuropathological study of Parkinson’s features in 
Alzheimer’s disease: the CERAD experience, part IX. Neurology 
45:1991–1995, 1995 

Hulette CM, Mirra SS, Heyman A, et al: Clinical-neuropathologic 
findings in multi-infarct dementia: a report of six autopsied cases. 
Neurology 48:668–672, 1997 

Hulette CM, Welsh-Bohmer K, MacIntyre L, et al: 
Neuropathological changes in normal aging. J Neuropathol Exp 
Neurol 57:1168–1174, 1998 

Hulette CM, Van Eck M, Pannell C, et al: Vascular pathology in 
ApoE 3,3 and ApoE 4,4 dementia, in 1st International Congress 
on Vascular Dementia. Edited by Korczyn AD. Bologna, Italy, 
Monduzzi Editore, 1999, pp 45–49 

Hulette CM, Huang H, Pan Y-P, et al: Cardiovascular disease in 
demented and non-demented elderly (abstract). J Neuropathol 
Exp Neurol 61:443, 2002 

Hyman BT, Trojanowski JQ: Consensus recommendations for the 
postmortem diagnosis of Alzheimer disease from the National 
Institute on Aging and the Reagan Institute Working Group on 
Diagnostic Criteria for the Neuropathological Assessment of 
Alzheimer Disease. J Neuropathol Exp Neurol 56:1095–1097, 
1997 

Ince P, Perry R, Perry E: Pathology of dementia with Lewy bodies, 
in Dementia. Edited by O’Brien J, Ames D, Burns A, 2nd 
Edition. New York, Oxford University Press, 2000, pp 699–718 

Jacobson SA, Leuchter AF, Walter DO, et al: Serial quantitative EEG 
among elderly subjects with delirium. Biol Psychiatry 34:135–
140, 1993 

Kalimo H, Ruchoux MM, Viitanen M, et al: CADASIL: a common 
form of hereditary arteriopathy causing brain infarcts and 
dementia. Brain Pathol 12:371–384, 2002 



92 TraTado de PSIQUIaTrÍa GerIÁTrICa

Knott V, Mohr E, Mahoney C, et al: Electroencephalographic 
coherence in Alzheimer’s disease: comparisons with a control 
group and population norms. J Geriatr Psychiatry Neurol 
13:1–8, 2000 

Knott V, Mohr E, Mahoney C, et al: Quantitative 
electroencephalography in Alzheimer’s disease: comparison with 
a control group, population norms and mental status. J Psychiatry 
Neurosci 26:106–116, 2001 

Koenig T, Prichep L, Dierks T, et al: Decreased EEG synchronization 
in Alzheimer’s disease and mild cognitive impairment. Neurobiol 
Aging 26:165–171, 2005 

Koponen H, Partanen J, Paakkonen A, et al: EEG spectral analysis in 
delirium. J Neurol Neurosurg Psychiatry 52:980–985, 1989 

Kumar-Singh S, Brockhoven CV: Frontotemporal lobar 
degeneration: current concepts in the light of recent advances. 
Brain Pathol 17:104–113, 2007 

Lantos P, Cairns N: The neuropathology of Alzheimer’s disease, in 
Dementia. Edited by O’Brien J, Ames D, Burns A, 2nd Edition. 
New York, Oxford University Press, 2000, pp 443–460 

Leuchter AF, Jacobson SA: Quantitative measurement of brain 
electrical activity in delirium. Int Psychogeriatr 3:231–247, 1991 

Leuchter AF, Spar JE, Walter DO, et al: Electroencephalographic 
spectra and coherence in the diagnosis of Alzheimer’s-type and 
multi-infarct dementia. Arch Gen Psychiatry 44:993–998, 1987 

Leuchter AF, Newton TF, Cook IA, et al: Changes in brain 
functional connectivity in Alzheimer-type and multi-infarct 
dementia. Brain 115:1543–1561, 1992 

Leuchter AF, Cook IA, Newton TF, et al: Regional differences in 
brain electrical activity in dementia: use of spectral power and 
spectral ratio measures. Electroencephalogr Clin Neurophysiol 
87:385–393, 1993a 

Leuchter AF, Daly KA, Rosenberg-Thompson S, et al: Prevalence 
and significance of electroencephalographic abnormalities in 
patients with suspected organic mental syndromes. J Am Geriatr 
Soc 41:605–611, 1993b 

Leuchter AF, Uijtdehaage SG, Cook IA, et al: Relationship between 
brain electrical activity and cortical perfusion in normal subjects. 
Psychiatry Res 90:125–140, 1999 

Luhdorf K, Jensen LK, Plesner AM: Epilepsy in the elderly: 
incidence, social function, and disability. Epilepsia 27:135–141, 
1986a 

Luhdorf K, Jensen LK, Plesner AM: Etiology of seizures in the 
elderly. Epilepsia 27:458–463, 1986b 

Marín-Padilla M: Prenatal development of fibrous (white matter), 
protoplasmic (gray matter), and layer I astrocytes in the human 
cerebral cortex: a Golgi study. J Comp Neurol 357:554–572, 
1995 

Markesberry WR, Schmitt FA, Kryscio RJ, et al: Neuropathologic 
substrate of mild cognitive impairment. Arch Neurol 63:38–46, 
2006 

McGeer PL, McGeer EG, Yasojima K: Alzheimer disease and 
neuroinflammation. J Neural Transm Suppl 59:53–57, 1999 

McKeith IG, Galasko D, Kosaka K, et al: Consensus guidelines for 
the clinical and pathologic diagnosis of dementia with Lewy 
bodies (DLB): report of the Consortium on DLB international 
workshop. Neurology 47:1113–1124, 1996 

McKhann G, Drachman D, Folstein M, et al: Clinical diagnosis of 
Alzheimer’s disease: report of the NINCDS-ADRDA Work 
Group under the auspices of Department of Health and Human 
Services Task Force on Alzheimer’s Disease. Neurology 34:939–
944, 1984 

Mendez MF, Catanzaro P, Doss RC, et al: Seizures in Alzheimer’s 
disease: clinicopathologic study. J Geriatr Psychiatry Neurol 
7:230–233, 1994 

Meyer JS, Rauch G, Rauch RA, et al: Risk factors for cerebral 
hypoperfusion, mild cognitive impairment, and dementia. 
Neurobiol Aging 21:161–169, 2000 

Minthon L, Gustafson L, Dalfelt G, et al: Oral 
tetrahydroaminoacridine treatment of Alzheimer’s disease 
evaluated clinically and by regional cerebral blood flow and 
EEG. Dementia 4:32–42, 1993 

Mirra SS, Crain BJ, Vogel FS, et al: The Consortium to Establish 
a Registry for Alzheimer’s Disease (CERAD), part II: 
standardization of the neuropathologic assessment of Alzheimer’s 
disease. Neurology 41:479–486, 1991 

Mitchell TW, Mufson EJ, Schneider JA, et al: Parahippocampal tau 
pathology in healthy aging, mild cognitive impairment and early 
Alzheimer’s disease. Ann Neurol 51:182–189, 2002 

Montine TJ, Hulette CM: Pathology of ischemic cerebrovascular 
disease, in Neurosurgery. Edited by Wilkins RH, Rengachary SS, 
2nd Edition. New York, McGraw-Hill, 1997, pp 2045–2052 

Osipova D, Ahvenine J, Jensen O, et al: Altered generation of 
spontaneous oscillations in Alzheimer’s disease. Neuroimage 
27:835–841, 2005 

Parent P: Carpenter’s Human Neuroanatomy, 9th Edition. 
Philadelphia, PA, Williams & Wilkins, 1996 

Pasquier F, Henon H, Leys D: Risk factors and mechanisms of 
poststroke dementia. Rev Neurol (Paris) 155:749–753, 1999 

Pekkonen E, Jaaskelainen IP, Hietanen J, et al: Impaired preconscious 
auditory processing and cognitive functions in Alzheimer’s 
disease. Clin Neurophysiol 110:1942–1947, 1999 

Perryman KM, Fitten LJ: Quantitative EEG during a double-blind 
trial of THS and lecithin in patients with Alzheimer’s disease.  
J Geriatr Psychiatry Neurol 4:127–133, 1991 

Pfurtscheller G, Cooper R: Frequency dependence of 
the transmission of the EEG from cortex to scalp. 
Electroencephalogr Clin Neurophysiol 38:93–96, 1975 

Polich J: P300 in the evaluation of aging and dementia. 
Electroencephalogr Clin Neurophysiol Suppl 42:304–323,  
1991 

Polich J: EEG and ERP assessment of normal aging. 
Electroencephalogr Clin Neurophysiol 104:244–256, 1997 

Polich J, Kok A: Cognitive and biological determinants of P300: an 
integrative review. Biol Psychol 41:103–146, 1995 

Polich J, Ehlers CL, Otis S, et al: P300 latency reflects the degree of 
cognitive decline in dementing illness. Electroencephalogr Clin 
Neurophysiol 63:138–144, 1986 

Prichep LS, John ER, Ferris SH, et al: Prediction of longitudinal 
cognitive decline in normal elderly with subjective complaints 
using electrophysiological imaging. Neurobiol Aging 27: 
471–481, 2006 

Reeve A, Rose DF, Weinberger DR: Magnetoencephalography: 
applications in psychiatry. Arch Gen Psychiatry 46:573–576,  
1989 

Rosenberg CK, Roses AD, Hulette CM, et al: Dementia with Lewy 
bodies and Alzheimer disease. Acta Neuropathol 102:621–626, 
2001 

Roses AD, Hulette C, Strittmatter WJ, et al: Influence of the 
susceptibility genes apolipoprotein E-4 and apolipoprotein 
E-2 on the rate of disease expressivity of late-onset Alzheimer’s 
disease. Azneimittel-Forschung/Drug Research 45:413–417, 
1995 



Neuroanatomía, neurofisiología y neuropatología del envejecimiento  93
©

 E
lse

vi
er

. E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. F

ot
oc

op
ia

r 
sin

 a
ut

or
iz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

Roses AD, Hulette CM, Strittmatter WJ, et al: Apolipoprotein E and 
Alzheimer disease. International Academy for Biomedical and 
Drug Research 11:187–197, 1996 

Sander JW, Hart YM, Johnson AL, et al: National General Practice 
Study of Epilepsy: newly diagnosed epileptic seizures in a general 
population. Lancet 336:1267–1271, 1990 

Saunders AM, Hulette CM, Roses AD, et al: Association of 
apolipoprotein E allele ε4 with late onset familial and sporadic 
Alzheimer’s disease. Neurology 43:1467–1472, 1993 

Saunders AM, Hulette CM, Roses AD, et al: Specificity, sensitivity 
and predictive value of apolipoprotein E genotyping in a 
consecutive autopsy series of sporadic Alzheimer disease patients. 
Lancet 348:90–93, 1996 

Schmechel DE, Hulette CM, Roses AD, et al: Increased amyloid 
-peptide deposition as a consequence of apolipoprotein E 
genotype in late-onset Alzheimer’s disease. Proc Natl Acad Sci 
USA 90:9649–9653, 1993 

Spillantini MG, Schmidt ML, Lee V, M-Y , et al: Alpha-synuclein in 
Lewy bodies. Nature 388:839–840, 1997 

Sunderman FW, Boerner F: Normal Values in Clinical Medicine. 
Philadelphia, PA, WB Saunders, 1949 pp 641–642 

Tournier-Lasserve E, Joutel A, Melki J: Cerebral autosomal 
dominant arteriopathy with subcortical infarcts and 
leukoencephalopathy. Nat Genet 3:256–259, 1993 

Visser SL, Van Tilburg W, Hooijer C, et al: Visual evoked potentials 
(VEPs) in senile dementia (Alzheimer type) and in non-organic 
behavioural disorders in the elderly: comparison with EEG 
parameters. Electroencephalogr Clin Neurophysiol 60:115–121, 
1985 

Vogel FS: Neuroanatomy and neuropathology of aging, in The 
American Psychiatric Press Textbook of Geriatric Psychiatry. 
Edited by Busse EW, Blazer DG, 2nd Edition. Washington, DC, 
American Psychiatric Press, 1996, pp 61–70 

Welsh-Bohmer KA, Hulette C, Schmechel D, et al: 
Neuropsychological detection of preclinical Alzheimer’s disease: 
results of a neuropathological series of “normal” controls, in 
Alzheimer’s Disease: Advances, in Etiology, Pathogenesis and 
Therapeutics: The Proceedings of the 7th International Conference 
on Alzheimer’s Disease and Related Disorders. Edited by Iqbal K, 
Sisodia SS, Winblad B. London, Wiley, 2001, pp 111–122 

Zekry D, Duyckaerts C, Moulias R, et al: Degenerative and vascular 
lesions of the brain have synergistic effects in dementia of the 
elderly. Acta Neuropathol 103:481–487, 2002 

Zhang WW, Ma KC, Andersen O, et al: The microvascular changes 
in cases of hereditary multi-infarct disease of the brain. Acta 
Neuropathol 87:317–324, 1994 

Lecturas recomendadas
Esiri MM, Lee VMY, Trojanowski JQ (eds): The Neuropathology 

of Dementia, 2nd Edition. Cambridge, England, Cambridge 
University Press, 2004

Markesberry WR, Schmitt FA, Kryscio RJ, et al: Neuropathologic 
substrate of mild cognitive impairment. Arch Neurol 63:38–46, 
2006 

Parent P: Carpenter’s Human Neuroanatomy, 9th Edition. 
Philadelphia, PA, Williams & Wilkins, 1996 



95© 2010. Elsevier España, S.L. Reservados todos los derechos

C a p í t u l o  5

Mensajeros quíMicos

Jason D. Kilts, Ph.D. 
Jennifer C. naylor, Ph.D. 
ViCtoria M. Payne, M.D. 
Jennifer l. strauss, Ph.D. 
PatriCK s. Calhoun, Ph.D. 

Christine e. Marx, M.D., M.a.

El tratamiento clínico de las enfermedades asociadas a 
la edad como la enfermedad de Alzheimer (EA) ha cam-
biado desde la dificultad inicial de la simple identificación 
de las enfermedades a los intentos de delimitar los ele-
mentos importantes en la patogenia de estas enfermeda-
des y hasta los intentos para definir biomarcadores que 
podrían ser útiles para el diagnóstico precoz del inicio 
de estas enfermedades. Antes de intentar determinar qué 
tipos de marcadores serían relevantes para una enferme-
dad concreta conviene estar familiarizado con las molé-
culas que intervienen en las respuestas fisiológicas que se 
alteran con la edad. La lista de mensajeros químicos en el 
cuerpo humano es muy larga aunque pueden atribuirse 
numerosas funciones fisiológicas principales a las funcio-
nes de un conjunto mucho más reducido de mensajeros. 
En este capítulo nos centramos en los sistemas de señali-
zación mediados por un receptor específico, en las molé-
culas que transmiten señales celulares relacionadas con 
estos sistemas y en todas las sustancias que pueden resultar 
beneficiosas para el tratamiento de los trastornos asocia-
dos a la edad gracias a sus efectos en estos sistemas.

Muchos trastornos mentales y corporales tienen una 
asociación clara con la edad y la esperanza de vida cre-
ciente de la población humana aumenta la necesidad de 
conocer esas enfermedades y descubrir cómo tratarlas. Por 
ejemplo, la EA es la dolencia asociada a la edad que con 
más frecuencia causa un deterioro avanzado de la fun-
ción cognitiva y afecta al 10% de las personas de 65 años 

aproximadamente y casi al 50% de las de 85 años (Hebert 
et al. 1995; Rose et al. 2005). La EA es una enfermedad 
progresiva que deteriora la función cognitiva, provoca defi-
ciencias en la memoria, atención y orientación, así como 
cambios en la personalidad y en la estabilidad del estado de 
ánimo. Parece que los cambios neurohistopatológicos de la 
EA comienzan por lo general bastante antes de que apa-
rezcan manifestaciones clínicas y que existen cambios poco 
llamativos en la función cognitiva y en la fisiología cerebral 
identificables antes del diagnóstico clínico. Conforme la 
investigación siga avanzando y se conozca mejor la fisio-
patología de la EA es posible que los tratamientos tempra-
nos para ralentizar, detener o incluso revertir los cambios 
neurohistopatológicos de la EA se conviertan en la norma. 
Antes de que esta vía de investigación consiga sus frutos, 
debemos conseguir un conocimiento exhaustivo de las 
proteínas implicadas en la bioquímica de la EA.

Los grupos principales de dianas terapéuticas en la 
investigación de casi todas las enfermedades asociadas a 
la edad son los neurotransmisores que transmiten señales 
entre neuronas en el cerebro. Muchos de estos neurotrans-
misores se conocen desde hace años y han sido estudiados 
en profundidad, aunque en muchos casos no se han deter-
minado las causas ni las consecuencias concretas de su 
alteración por la enfermedad. Junto a las sustancias mejor 
conocidas que actúan como neurotransmisores, descubri-
mientos recientes de funciones como neurotransmisores 
de aminoácidos, neuropéptidos, nucleótidos específicos  
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y gases difusibles han ampliado la gama de posibles mensa-
jeros químicos implicados en cualquier trastorno degene-
rativo como la EA. Para apreciar la importancia potencial 
de cada uno de estos neurotransmisores es esencial una 
descripción detallada de los hallazgos fisiopatológicos en 
enfermedades específicas. No obstante, dichas descripcio-
nes pueden consultarse en otros capítulos de este libro, 
por lo que una nueva exposición sería redundante. A con-
tinuación ofrecemos un estudio individual de muchos de 
estos candidatos a neurotransmisores con las acciones bio-
químicas, localización, funciones asociadas y alteraciones 
asociadas a la edad y asociadas a la enfermedad. Incluimos 
también una explicación sobre el uso de diferentes facetas 
de algunos de estos neurotransmisores para el diagnóstico 
y tratamiento de las enfermedades asociadas a la edad.

Sistema del receptor de acetilcolina muscarínico

La acetilcolina (ACh) es una de las primeras sustancias 
bioquímicas identificadas como neurotransmisor. Inicia 
la contracción del músculo estriado e interviene en los 
efectos parasimpáticos y en la neurotransmisión autó-
noma preganglionar en el sistema nervioso periférico. 
La ACh está en las neuronas colinérgicas, así como en 
la vecindad de las sinapsis colinérgicas. La velocidad de 
síntesis de ACh por la enzima acetilcolintransferasa (que 
une una molécula de colina con un grupo acetilo para 
formar acetilcoenzima A) está acoplada directamente 
a la velocidad de descarga de la neurona colinérgica. La 
hidrólisis de ACh es el control principal de la duración de 
la acción y depende de las enzimas acetilcolinesterasa y 
butirilcolinesterasa.

La ACh actúa a través de la familia de receptores ACh 
muscarínicos, de la que al menos tres subtipos (M1, M2 
y M3) de los cinco identificados (M1-M5) están implica-
dos en la modulación de la liberación de neurotransmisor 
(Caulfield 1993; Caulfield y Birdsall 1998; Raiteri et al. 
1990; Starke et al. 1989). Los receptores ACh muscaríni-
cos son miembros de la superfamilia de receptor acoplado 
a la proteína G, con los receptores M1, M3 y M5 acopla-
dos a las proteínas de unión a trifosfato de guanosina Gq 
y G11, y los receptores M2 y M4 acoplados a miembros de 
la subclase inhibidora Gi de las proteínas G. Tres de estos 
subtipos de receptores (M1, M3 y M5) están asociados a 
la vía de señalización fosfoinositol asociada a fosfolipasa 
C, mientras que en general se cree que los otros (M2 y 
M4) tienen una relación inversa con la adenilil ciclasa y la 
regulación de la concentración de monofosfato de ade-
nosina cíclico (AMPc) (von Linstow Roloff y Platt 1999). 

Además, estos receptores regulan la entrada de Ca2, la 
estimulación de la guanilil ciclasa y la activación de los 
canales K (Allen y Brown 1993, 1996; Felder 1995).

Los receptores M2 y M4 son principalmente presináp-
ticos y es probable que actúen como autorreceptores que 
controlan la liberación de ACh en el terminal neuronal 
presináptico. Predominan en el hipocampo y en el estriado 
(Levey 1996) donde pueden disminuir las respuestas neu-
ronales inhibidoras y excitadoras. Los receptores M2 están 
presentes también en la periferia y a lo largo del sistema 
nervioso central (SNC), con inhibición de la liberación de 
noradrenalina como un autorreceptor (Raiteri et al. 1990) 
y regulación de la bradicardia mediante hiperpolarización 
de membrana de los miocardiocitos. La activación de estos 
receptores también regula las acciones de varios factores 
citoplásmicos y nucleares como tirosina cinasas, cinasa 
de adhesión local, proteína cinasa activada por mitógeno, 
cinasas asociadas a señal extracelular y cinasas terminales 
c-Jun (Pratico et al. 2005).

Los receptores M1 son los receptores muscarínicos más 
abundantes y suponen el 35-60% de todos los recepto-
res ACh muscarínicos en la neocorteza y el hipocampo 
(Levey 1996). Los receptores M1 aumentan la liberación 
de noradrenalina por los terminales noradrenérgicas en la 
periferia (North et al. 1985; Raiteri et al. 1990), intervie-
nen en los potenciales postsinápticos excitadores lentos en 
los ganglios de los nervios posganglionares (Xi-Moy et al. 
1993) y activan una señal de óxido nítrico en las glándu-
las submandibulares (Perez Leiros et al. 1999) que puede 
ser relevante para la memoria y la capacidad de aprendi-
zaje (Dawson y Dawson 1996). La estimulación de estos 
receptores (así como M3 y M5) moviliza el fosfoinositol y 
genera IP3 y diacilglicerol, con aumento del Ca2 intra-
celular, y también produce el efecto contrario al de los 
receptores M2 y M4 respecto al inicio de la cascada de la 
cinasa de proteína activada por mitógeno, esencial para la 
proliferación y la apoptosis celular (Felder 1995; Zhang y 
Liu 2002).

El declive asociado a la edad de la biosíntesis y libe-
ración de ACh fue identificado en modelos animales 
varias décadas atrás, con un déficit hasta el 75% en la edad 
avanzada (Gibson y Peterson 1981; Gibson et al. 1981). 
Además, algunas manifestaciones del avance de las enfer-
medades asociadas a la edad como la EA se han vinculado 
a alteraciones en la señalización a través de receptores 
ACh muscarínicos. Se ha identificado en la EA una acti-
vidad reducida de las proyecciones colinérgicas al hipo-
campo y la corteza, y las alucinaciones visuales en los 
pacientes con EA con cuerpos de Lewy se correlacionan 
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con una actividad neocortical asociada a la ACh reducida 
(Perry et al. 1999). Parece que la menor respuesta de estos 
receptores a través de sus proteínas G relacionadas se debe 
a una sustancia anterógrada porque las concentraciones de 
proteínas G son normales en la EA y existen alteraciones 
localizadas en isoformas de la fosfolipasa C (Shimohama 
y Matsushima 1995) y deficiencia de fosfoinositol (Stokes 
y Hawthorne 1987), fosfoinositol 3-cinasa (Bothmer y 
Jolles 1994) y fosfoinositol 4-cinasa (Wallace 1994).

Una degeneración avanzada de las neuronas colinér-
gicas proyectadas desde el telencéfalo basal a las regiones 
cortical e hipocámpica es uno de los rasgos más funda-
mentales y uniformes del avance de la EA, con pér-
dida hasta el 90% de dichas neuronas (Coyle et al. 1983; 
Whitehouse et al. 1981, 1982). Estos descensos son más 
pronunciados que los presentes en muchos otros sistemas 
neurotransmisores en estos mismos pacientes (Coyle et al. 
1983). Además, se han observado correlaciones entre el 
grado de deterioro cognitivo y de pérdida de memoria 
en pacientes con EA y los descensos en las enzimas que 
regulan la síntesis de ACh (Perry et al. 1978), así como 
con el grado de pérdida neuronal en el telencéfalo basal 
(Perry 1986; Wilcock et al. 1982). Combinado con el 
hecho de que la ACh tiene un papel esencial en el con-
trol de la función cognitive (Everitt y Robbins 1997), 
hallazgos como estos son la piedra angular de la hipótesis 
colinérgica de la EA ampliamente aceptada.

Las estrategias terapéuticas basadas en los sistemas de 
señalización del receptor ACh muscarínico tienen tres 
enfoques distintos con diversos grados de eficacia. El pri-
mer enfoque consiste en aumentar la ACh con precur-
sores dietéticos de ACh como sales de colina y lecitina 
pero estos estudios no lograron beneficio clínico alguno 
(Higgins y Flicker 2000; Mohs et al. 1980). El segundo 
enfoque consiste en remplazar la menor estimulación 
de los receptores muscarínicos postsinápticos (debida al 
descenso de la estimulación por las neuronas presinápti-
cas con una degeneración avanzada) con agonistas de los 
receptores postsinápticos M1. Aunque este enfoque poten-
cia las capacidades cognitivas de transmisión colinérgica 
en modelos animales (Carey et al. 2001), los beneficios 
en pacientes con EA son inadecuados a dosis bien tole-
radas (Bodick et al. 1997; Jones 2002). El tercer enfoque 
consiste en proteger la concentración de ACh endógena 
mediante inhibición de la acetilcolinesterasa y butirilco-
linesterasa. A pesar de los fracasos de estos tres enfoques 
respecto a potenciar la neurotransmisión ACh, el uso de 
inhibidores colinesterasa se ha convertido en la estrategia 
terapéutica más utilizada en la EA (Jones 2003).

Los primeros inhibidores acetilcolinesterasa tenían una 
semivida corta y su tolerabilidad era pésima pero desde 
hace pocos años se comercializan fármacos como done-
pecilo, rivastigmina y galantamina que han mejorado 
mucho la selectividad, la independencia del metabolismo 
por el sistema del citocromo P450 y el perfil de interac-
ciones farmacológicas (Grossberg et al. 2000). En estudios 
con ocultación doble comparativos con placebo estos 
tres fármacos han logrado efectos positivos en la función 
cognitiva y han mejorado la capacidad para llevar a cabo  
las actividades cotidianas (Burns et al. 1999; Raskind et  
al. 2000; Rogers et al. 1998; Rosler et al. 1999; Wilcock et al.  
2000). Los efectos colaterales de estos fármacos son por 
lo general leves y transitorios aunque queda por determi-
nar el tiempo que los pacientes pueden tolerar estos trata-
mientos, así como el grado de beneficio posible en la EA 
avanzada.

Sistema del receptor de acetilcolina nicotínico

Los receptores ACh nicotínicos, a diferencia de los mus-
carínicos, pertenecen a la superfamilia de canales iónicos 
regulados por ligando. Están formados por cinco sub- 
unidades dispuestas alrededor de un poro central permea- 
ble a los cationes. Estas subunidades están codificadas 
por nueve genes de la subunidad  y tres de la , con 
subunidades individuales capaces de formar comple-
jos homopentaméricos o heteropentaméricos. Aunque 
estos subtipos tienen diferentes propiedades funciona-
les y farmacológicas también comparten algunas pro-
piedades básicas. La primera es que están en tres estados 
funcionales principales: cerrado en reposo, poro abierto 
y cerrado insensible (Dani y Bertrand 2007). La estimu-
lación con ACh abre el poro y provoca una transloca-
ción de los cationes. La activación de los receptores ACh 
nicotínicos presinápticos aumenta la liberación de varios 
neurotransmisores (Gray et al. 1996; Radcliffe y Dani 
1998; Wonnacott 1997) mientras que los receptores ACh 
nicotínicos postsinápticos controlan la transmisión de 
la señal en la unión neuromuscular y pueden intervenir 
en la neurotransmisión excitadora rápida, y los recepto-
res ACh nicotínicos no sinápticos regulan la excitabili-
dad neuronal (regulación adicional de la liberación de  
neurotransmisor).

Los receptores ACh nicotínicos están en diversas 
regiones cerebrales con abundante inervación neuro-
nal colinérgica como tálamo, corteza, hipocampo, tronco 
encefálico, tubérculo olfativo y cerebelo, así como regiones 
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del mesencéfalo con abundante inervación dopaminérgica 
(Gotti y Clementi 2004). Estos receptores están presen-
tes en células neuronales y no neuronales en el cerebro y 
en otros órganos, dotando a esta familia de receptores en 
conjunto un papel múltiple. Aún no se ha determinado 
la localización exacta de todos los subtipos en el cerebro 
humano y hay algunas diferencias entre la distribución en 
el ser humano y en modelos animales (Wada et al. 1989). 
Fuera del cerebro se han detectado varios subtipos de 
receptores ACh nicotínicos, en el músculo (Corriveau et al. 
1995; Maelicke et al. 2000; Sala et al. 1996), tejido linfático 
(Nordberg et al. 1990a), macrófagos (Davies et al. 1982), 
piel (Grando et al. 1995), pulmón (Fu et al. 2003; Wang et 
al. 2001; Zia et al. 1997), tejido vascular (Bruggmann et al. 
2003; Macklin et al. 1998) y astrositos (Hosli et al. 1988). 
La relevancia potencial de las alteraciones asociadas a la 
edad o a la enfermedad es evidente ante la amplia lista de 
diversas localizaciones y funciones de los receptores ACh.

Como cabría esperar al estudiar los cambios asociados a 
EA en los otros sistemas de receptores (muscarínicos) sensi-
bles a la ACh, se ha detectado un descenso selectivo de los 
receptores ACh nicotínicos en personas con EA con dis-
tintos análisis bioquímicos (Burghaus et al. 2000; Martin-
Ruiz et al. 1999; Mousavi et al. 2003; Nordberg y Winblad 
1986; Perry et al. 1990, 1995; Shimohama et al. 1986, 
Sparks et al. 1998; Wevers y Schroder 1999). Esta reducción 
se produce a nivel de proteína ya que las concentraciones 
de ácido ribonucleico mensajero (ARNm) son similares 
en pacientes con EA y en personas sanas (Mousavi et al. 
2003; Terzano et al. 1998). Además hay pruebas de que la 
pérdida de receptores ACh nicotínicos no es un artefacto 
de autopsia. Se ha observado reducción de los receptores 
ACh nicotínicos in situ mediante tomografía por emisión 
de positrones (Nordberg et al. 1990b, 1995, 1997).

El empeño considerable en investigar los efectos de la 
administración de nicotina en la mejoría de los síntomas 
de la EA y de otros parámetros relacionados ha tenido 
poco éxito hasta ahora. Aunque algunos estudios señalan 
una mejora de la atención en pacientes con EA tras admi-
nistración aguda y crónica de nicotina, ninguno revela 
una mejora de las funciones de la memoria (Jones et al. 
1992; Newhouse et al. 1988; Sahakian et al. 1989; White 
y Levin 1999; Wilson et al. 1995). El fundamento teórico 
para el uso de agonistas nicotínicos en la EA es razonable 
por los efectos neuroprotectores de la nicotina (Yamashita 
y Nakamura 1996), la elevada expresión de recepto-
res ACh nicotínicos en regiones cerebrales con cambios 

histopatológicos de EA (Wevers y Schroder 1999) y la 
aparente relación entre la nicotina y la inhibición de la 
agregación de -amiloide (Ono et al. 2002; Salomón et al. 
1996). No obstante, los estudios en el ser humano hasta 
la fecha no muestran efecto en la memoria. Es probable 
que el desarrollo de agonistas selectivos de subtipo o un 
aumento del metabolismo o expresión de los subtipos de 
receptores ACh nicotínicos en respuesta a agonistas selec-
tivos aporten beneficio terapéutico en el futuro.

receptores del ácido -aminobutírico

El principal neurotransmisor inhibidor en el SNC de 
los mamíferos es el ácido -aminobutírico (GABA). El 
GABA es uno de los aminoácidos con mayor concentra-
ción en el SNC sintetizado a partir del glutamato por la 
enzima descarboxilasa del ácido glutámico. El GABA libe-
rado en los terminales nerviosos es metabolizado por la 
enzima GABA-transaminasa para producir de nuevo glu-
tamato y semialdehído succínico. El GABA, identificado 
como mensajero químico cerebral desde la década de 
1950, es el único aminoácido inhibidor presente de modo 
exclusivo en las neuronas inhibidoras. El GABA inter-
viene en las acciones inhibidoras de interneuronas loca-
les en muchas regiones cerebrales (como corteza cerebral, 
cerebelo, bulbo olfativo, núcleo cuneiforme, hipocampo y 
núcleo septal lateral), así como la inhibición presináptica 
en la médula espinal. El GABA está presente también y 
se libera en casi la mitad de todas las neuronas cerebra-
les y de modo particular en las que liberan somatostatina, 
neuropéptido Y, vasopresina, péptido intestinal vasoactivo, 
encefalina y sustancia P. En muchas regiones cerebrales 
como el hipotálamo y el estriado hay una concentración 
relativamente alta de GABA.

El GABA actúa mediante dos tipos de receptores en 
el SNC (un tercero presente en la retina) denominados 
receptores GABAA y GABAB. Los receptores GABAA 
tienen cinco subunidades formadas por combinacio-
nes de seis subunidades , cuatro subunidades , cuatro 
subunidades  y cuatro subunidades distintas (, ,  y ). 
Aunque existe una amplia gama de combinaciones, para 
que el receptor sea funcional es necesaria la combinación 
de al menos una subunidad , una subunidad  y una 
subunidad de otro tipo. Los receptores GABAA son pre- y 
postsinápticos (más postsinápticos) y producen inhibición 
por hiperpolarización mediante un aumento del flujo de 
iones cloro a través de sus canales selectivos. El GABA 
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se une fuera de la célula entre subunidades  y , actúa 
como agonista y provoca cambios de forma que aumen-
tan la permeabilidad del poro iónico central a los iones 
cloro. Al separar el GABA del receptor el canal vuelve a 
un estado cerrado y puede repetirse el proceso. A diferen-
cia de los receptores GABAA, los receptores GABAB están 
ligados a proteínas G y sistemas de segundo mensajero que 
intervienen en la función de los canales de calcio y sodio 
mediante potenciales postsinápticos inhibidores lentos en 
diversas regiones cerebrales. Los receptores GABAB están 
formados por dos subunidades y se unen a sustancias dife-
rentes casi por completo a las de los receptores GABAA.

La alteración de la función del receptor GABA es el 
efecto de varios fármacos como ansiolíticos, barbitúricos 
y etanol, y se cree que la interacción entre el receptor 
GABA y cualquiera de estas sustancias es el sustrato fisio-
lógico de su capacidad de potenciar sus efectos entre sí 
cuando se administran a la vez. Las benzodiacepinas, con 
efectos ansiolítico, antiepiléptico, sedante, relajante mus-
cular y amnésico, potencian la función GABA al actuar 
principalmente como moduladores alostéricos positi-
vos de los receptores GABAA. Aumentan la afinidad del 
GABA por la apertura del canal de cloro y aumenta la 
frecuencia de estados de apertura del canal. Por el con-
trario, los barbitúricos prolongan el estado de apertura 
del canal de cloro, un estado farmacológico más peli-
groso debido a la propiedad de los barbitúricos de inhi-
bir circuitos cerebrales individuales vitales en un grado 
más pronunciado del conseguido con efectos gabaérgicos 
naturales. Por último, se ha implicado la modulación del 
receptor GABA como mecanismo regulador en distin-
tos trastornos como los asociados a insomnio, epilepsia, 
depresión, alcoholismo y esquizofrenia, aunque se sabe 
poco en comparación sobre el papel concreto del GABA 
y de sus receptores en estos trastornos.

Aunque se ha dedicado mucho esfuerzo a buscar alte-
raciones asociadas a la edad en los sistemas gabaérgicos, no 
se ha determinado con claridad la relevancia fisiológica 
de los cambios encontrados. Hay muchos artículos sobre 
el descenso de la expresión y de la función del receptor 
GABA en modelos animales, aunque las comparaciones 
entre estos estudios y con estudios en el ser humano reve-
lan que la extrapolación desde regiones cerebrales espe-
cíficas en modelos animales a otras regiones cerebrales o 
a otras especies puede ser inadecuada. En el ser humano 
la mayoría de la información relacionada con la edad 
sobre la expresión de GABA y de receptores GABA se 

ha obtenido al estudiar la EA y ha revelado alteraciones 
en determinadas regiones cerebrales, igual que los estu-
dios en animales. La corteza frontal, la corteza temporal, la 
corteza parietal, la amígdala y el tálamo tienen una con-
centración baja de GABA en el cerebro de cadáveres de 
pacientes con EA mientras que otras regiones como hipo-
campo, caudado, putamen y nucleus accumbens no (Lanctot 
et al. 2004). Los receptores GABA en pacientes con EA 
tienen un descenso moderado (Chu et al. 1987; Vogt  
et al. 1991) o no cambian (Greenamyre et al. 1987; Jansen et  
al. 1990), aunque puede estar alterada la composición 
por subunidades (Mizukami et al. 1997, 1998a, 1998b). 
Además, es notable que no hay cambios por la edad avan-
zada en las zonas de captación de GABA en la corteza 
frontal (Sundman et al. 1997) y que los marcadores de la 
síntesis de GABA aumentan con la edad y se ha planteado 
la hipótesis de que provocan una despolarización crónica 
de algunos terminales axónicos (Marczynski 1998).

Glutamato

Igual que el GABA es el principal neurotransmisor inhi-
bidor, el glutamato (o ácido glutámico) es el prototipo de 
neurotransmisor excitador en el cerebro de los mamíferos. 
El glutamato es también el neurotransmisor más ubicuo 
en el SNC de los mamíferos ya que casi todas las neuro-
nas excitadoras del SNC son glutamatérgicas, y se calcula 
que más de la mitad de las terminaciones nerviosas libe-
ran este aminoácido.  Además de su propio papel como 
neurotransmisor, el glutamato es el precursor metabólico 
del GABA, por lo que en algunas circunstancias ha resul-
tado difícil delimitar las respuestas al propio glutamato.

El glutamato es liberado en la hendidura sináptica en 
respuesta a la despolarización presináptica con vesículas 
que contienen glutamato que liberan su contenido en la 
sinapsis mediante exocitosis. Este tipo de liberación de glu-
tamato puede causar un cambio por 1.000 de la concentra-
ción sináptica del aminoácido, con unión a los receptores 
postsinápticos y despolarización de la célula postsináptica 
por entrada de cationes. Después el glutamato es retirado 
de la hendidura sináptica por un sistema de reciclado que 
le convierte en glutamina y de nuevo en glutamato en 
otra secuencia de inclusión en vesículas. Esta propiedad 
del glutamato de estimular neuronas diana ha sido apro-
vechada para usar análogos excitotóxicos del glutamato 
(como cainato y ácido quiscuálico) que pueden utilizarse 
para crear lesiones localizadas en los cuerpos celulares al  
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estimular las neuronas diana a las que se aplican hasta que 
mueren por agotamiento.

Los receptores para glutamato están en las membra-
nas de células neuronales y gliales, y son de dos tipos: 
ionótropos (canales iónicos regulados por ligando) y 
metabótropos (acoplados a proteína G). Se cree que los 
receptores para glutamato ionótropos intervienen en la 
transmisión rápida de glutamato aunque también par-
ticipan en la plasticidad sináptica y en la potenciación a 
largo plazo. Hay tres tipos de estos receptores denomina-
dos en función del agonista selectivo original. El recep-
tor N-metil-d-aspartato (NMDA), el mejor caracterizado 
de los receptores de glutamato ionótropos, es responsa-
ble del control de la entrada de calcio, aunque también 
permite el transporte de algunos cationes monovalentes. 
Los receptores NMDA son los receptores ionótropos que 
más intervienen en los componentes lentos de la trans-
misión y potenciación sinápticas. Los receptores cainato y 
ácido propiónico -amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxazol 
(AMPA) forman canales permeables a los iones sodio 
y potasio, y son responsables del pico máximo de los 
potenciales postsinápticos excitadores. A diferencia de los 
receptores de glutamato ionótropos, los receptores de glu-
tamato metabótropos funcionan mediante acoplamiento a 
proteínas G. Hay ocho receptores metabótropos conoci-
dos que pueden agruparse en tres subgrupos en función 
de los segundos mensajeros asociados y los perfiles far-
macológicos. Los receptores de este tipo activan la vía 
fosfolipasa C, producen liberación de Ca2 intracelular y 
regulan la actividad adenilil ciclasa, con efectos en diver-
sas funciones como la excitabilidad neuronal, transmisión 
sináptica y plasticidad neuronal.

Está claro que el glutamato desempeña papeles rele-
vantes en la función y en el desarrollo normal del cere-
bro debido a su expresión ubicua y a la amplia presencia 
de sus receptores diana. Aunque la señalización de gluta-
mato normal es crucial para la plasticidad normal cual-
quier perturbación aunque sea ligera de la transmisión 
normal de glutamato puede producir excitotoxicidad. El 
aumento de la activación de los receptores de glutamato, 
bien por aumento de la presencia de glutamato en las 
sinapsis o por aumento de la expresión y/o estimulación 
del receptor, produce una despolarización neuronal pro-
longada, entrada de Na y Ca2, y finalmente necrosis. 
Este tipo de respuesta a la toxicidad por glutamato podría 
estar implicada en distintos trastornos cerebrales como la 
EA (Hynd et al. 2004; Tannenberg et al. 2004), enferme-
dad de Huntington (Rego y de Almeida 2005), epilep-
sia (Fujikawa 2005) y esclerosis lateral amiotrófica (Pioro 
et al. 1999) así como en la lesión cerebral traumática (Yi 
y Hazell 2006).

Cabe suponer la existencia de cambios asociados a la 
edad en el sistema del glutamato debido a que la edad 
es un factor de riesgo de muchos de los trastornos a los 
que se ha vinculado el sistema del glutamato. Además 
de una variedad en continua expansión de información 
en modelos animales, los estudios en el cerebro humano 
confirman también que la edad avanzada se correlaciona 
con un descenso de las concentraciones de glutamato 
en los ganglios basales, sustancia gris parietal y sustan-
cia blanca frontal (Sailasuta et al. 2008), con un descenso 
de los receptores de glutamato del 5-9% por década 
(Kornhuber et al. 1988, 1989). Dado el efecto estimula-
dor generalizado comprobado del glutamato y sus inte-
racciones consiguientes con casi todos los demás sistemas 
neurotransmisores, queda por determinar si estos cambios 
asociados a la edad son consecuencia de alteraciones en 
otros sistemas neurotransmisores o si son independien-
tes y, por tanto, pueden contribuir a la pérdida adicional 
de los demás neurotransmisores durante el proceso de 
envejecimiento.

Serotonina

La amina biógena serotonina (5-hidroxitriptamina [5-HT])  
es uno de los neurotransmisores con un reconocimiento 
más amplio debido a su implicación en la alteración de los 
estados de ánimo. La serotonina se forma a partir del ami-
noácido triptófano por la enzima triptófano-5-hidroxilasa  
y por descarboxilasa de aminoácido l-aromático, se agrupa 
en gránulos secretores y se almacena. Según el tipo de 
célula en cuestión la serotonina puede formarse dentro  
de dicha célula o adquirirse a partir del entorno cercano 
a la célula. La gran mayoría de la serotonina en el ser 
humano está en el aparato digestivo, con depósitos adicio-
nales tanto en las plaquetas como en el SNC.

La función principal asociada habitualmente a la sero-
tonina es la estabilización del estado de ánimo. Las inter-
venciones farmacológicas para mantener la concentración 
de serotonina en las uniones sinápticas son algunos de los 
tratamientos más aceptados para la prevención o mejora 
de la depresión. Se emplean tratamientos similares para  
los trastornos de ansiedad, trastornos obsesivos- 
compulsivos, trastornos de la conducta alimentaria e incluso 
para el dolor crónico. Los fármacos que actúan sobre la 
serotonina, en concreto los inhibidores selectivos de la  
recaptación de serotonina (ISRS) inhiben la recaptación 
de serotonina por la célula presináptica y de este modo 
elevan la concentración de serotonina en la hendidura 
sináptica y permiten a la serotonina presente estimular la 
neurona postsináptica durante más tiempo, mejorando así 
la ausencia de estimulación de la neurona receptora de la 
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sinapsis. Las regiones cerebrales que reciben el predomi-
nio de las proyecciones neuronales que contienen sero-
tonina están en el núcleo dorsal del rafe mesencefálico, 
el núcleo mediano del rafe en el tronco encefálico y en 
la médula espinal. Las proyecciones que inervan todos los 
sistemas de la corteza y límbicos dan credibilidad a varias 
hipótesis sobre la intervención de la serotonina en ciertos 
estados emocionales.

Además del papel de la serotonina en el mante-
nimiento del estado de ánimo y en la prevención de la 
depresión, se ha comprobado que la serotonina tiene 
múltiples funciones fuera del SNC como la regulación de 
la motilidad digestiva y de la hemostasis cuando es libe-
rada por las plaquetas, y también pueden intervenir en el 
vasoespasmo presente en algunas vasculopatías. Además, la 
serotonina puede producir vasodilatación, así como efec-
tos inótropos y cronótropos positivos, y contracción de 
los bronquios.

La familia de receptores de serotonina comprende no 
menos de 14 receptores individuales que pueden separarse 
en siete grupos en función de la identidad de su secuen-
cia y de las funciones relacionadas. Se ha descubierto que 
la mayoría de estos receptores actúan mediante acopla-
miento a proteína G y que ciertos subtipos se oponen a 
los efectos de otros subtipos. El grupo 5-HT1 (5-HT1A, 
5-HT1B, 5-HT1D, 5-HT1E, 5-HT1F) se acopla mediante 
las proteínas Gi/Go, disminuye la concentración celular 
de AMPc y tiene diversas funciones fisiológicas como 
los efectos en la ansiedad, locomoción y vasoconstricción 
cerebral. El grupo 5-HT2 (5-HT2A, 5-HT2B, 5-HT2C) se 
acopla mediante las proteínas Gq/G11, aumenta la produc-
ción de inositol trifosfato y diacilglicerol, y puede inter-
venir en respuestas como ansiedad, conducta, aprendizaje, 
contracción del músculo liso y agregación plaquetaria. 
Los receptores 5-HT3 regulan la función de los canales 
Na y K regulados por ligando para producir despola-
rización de la membrana y excitación neuronal, y, igual 
que los receptores 5-HT1 y 5-HT2 pueden ser impor-
tantes en la aparición y/o control de trastornos de ansie-
dad. Dado que sabemos menos de los receptores 5-HT4, 
5-HT5, 5-HT6 y 5-HT7 porque se han estudiado menos 
que los otros. Están acoplados principalmente a proteína 
G (5-HT4 y 5-HT7 a Gs y 5-HT5 a Gi/Go), tienen efec-
tos opuestos en la actividad adenilil ciclasa debido a sus 
activaciones opuestas de proteína G y su importancia 
fisiológica es relativamente desconocida por ahora.

Aunque los inhibidores de la recaptación de sero-
tonina son útiles para mejorar los síntomas de la depre-
sión, hay otras sustancias que alteran la neurotransmisión 
serotoninérgica que también merecen atención. En pri-
mer lugar, las drogas alucinógenas como la dietilamida 

del ácido lisérgico (LSD), mescalina y psilocina/psiloci-
bina pueden actuar mediante modulación de los sistemas 
neuronales serotoninérgicos. En segundo, los inhibidores 
de la monoaminooxidasa (IMAO), aunque no siempre 
se utilizan principalmente por sus efectos en el sistema 
serotoninérgico, aumentan la concentración de seroto-
nina al inhibir la principal vía de metabolismo enzimá-
tico de la serotonina. Por último, los antagonistas de los 
receptores de serotonina, en función de sus selectividad 
por subtipo de receptor (o ausencia de esta), bloquean 
la estimulación de los receptores de serotonina y tienen 
efectos en la contracción del músculo liso vascular y en 
la presión arterial (sobre todo a través de los receptores 
5-HT1), además de ayudar a mejorar los síntomas de la  
migraña.

Los cambios asociados a la edad en los sistemas neu-
ronales serotoninérgicos comprenden alteraciones en 
la concentración de tipos específicos de receptores y en 
los transportadores de serotonina. Los receptores 5-HT1A 
sufren un descenso del 10% o más por década en las per-
sonas ancianas en comparación con las personas sanas 
(Moller et al. 2007). Los receptores 5-HT2A sufren un 
descenso aún mayor con predominio del descenso antes 
de la ancianidad (Sheline et al. 2002). Las proteínas trans-
portadoras de serotonina también disminuyen al avanzar la 
edad, con descenso del 10% por década aproximadamente 
en el tálamo y el mesencéfalo (Yamamoto et al. 2002) y 
descensos de aproximadamente la mitad en el estriado 
Pirker et al. 2000). Además, también se han detectado 
descensos del número de neuronas que expresan subtipos 
específicos de receptores (5-HT2A y 5-HT6) en pacien-
tes con enfermedad de Alzheimer (Lai et al. 2005; Lorke 
et al. 2006).

dopamina

La dopamina es una de las tres catecolaminas con fun-
ción de neurotransmisor, los otros dos son la adrenalina 
y la noradrenalina. La dopamina es el precursor meta-
bólico inmediato de la adrenalina y noradrenalina, y se 
forma por descarboxilación de un residuo tirosina previa-
mente hidroxilado. La dopamina es el sustrato de la MAO 
y de la catecol-O-metiltransferasa (COMT) con forma-
ción de ácido homovainíllico y ácido dihidroxifenilacé-
tico. Debido a su condición de sustrato para MAO y para 
COMT, la dopamina carece de efecto cuando se adminis-
tra por vía oral.

A pesar de la íntima relación metabólica de la dopa-
mina con la noradrenalina, las distribuciones de estos dos 
mensajeros son bien distintas. La dopamina representa más 
de la mitad de las catecolaminas del cerebro y se produce 
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en concentraciones más altas en los ganglios basales, 
nucleus accumbens y regiones de la corteza frontal. Las neu-
ronas dopaminérgicas están principalmente en la sustancia 
negra y en la región tegmentaria ventral, aunque también 
en la retina y en el bulbo olfativo. Las largas proyecciones 
desde la sustancia negra al estriado han sido estudiadas 
en profundidad por su participación en el movimiento 
voluntario, mientras que las proyecciones desde la región 
tegmentaria ventral al prosencéfalo pueden intervenir en 
los aspectos emocionales del placer y la recompensa.

La importancia de la dopamina queda reflejada en el 
número de funciones fisiológicas primarias con las que 
tiene vínculos integrales como movimiento, función cog-
nitiva, motivación y placer. Un desequilibrio en la pro-
ducción o en disponibilidad de dopamina en cualquier 
sentido puede ocasionar problemas serios y perjudiciales 
que precisan asistencia médica prolongada. Un descenso 
de la concentración de dopamina y/o una biosíntesis 
insuficiente puede causar enfermedad de Parkinson, tras-
torno por déficit de atención-hiperactividad e inhibi-
ción latente. Un exceso de producción de dopamina o de 
estimulación de los receptores de dopamina puede cau-
sar perjuicios también como psicosis o esquizofrenia, así 
como conductas de refuerzo activo exageradas como el 
deseo de drogas.

La dopamina actúa mediante dos tipos de receptores 
acoplados a proteína G, el similar a D1 y el similar a D2. 
Estos dos tipos de receptores tienen diferentes estructuras 
y se acoplan a distintas proteínas G reguladoras. El tipo 
similar a D1 comprende los receptores D1 y D5 en los 
mamíferos (los vertebrados no mamíferos tienen dos sub-
tipos más) y estos receptores tienen un tercer bucle cito-
plásmico corto y un extremo C-terminal largo. El tipo 
similar a D2 comprende los receptores D2, D3 y D4 con 
un bucle citoplásmico largo y un extremo C-terminal 
corto. Estas son las regiones de los receptores que interac-
túan con las proteínas G dentro de la célula y que con-
fieren la selectividad entre los dos tipos, de modo que 
los receptores similares a D1 se acoplan a proteínas Gs/
Golf estimuladoras y los similares a D2 se acoplan a pro-
teínas Gi/Go inhibidoras. Los receptores similares a D1 
son principalmente postsinápticos y se cree por lo gene-
ral que estimulan la actividad adenilil ciclasa y el meta-
bolismo del fosfoinositol. Los receptores similares a D2 
son pre- y postsinápticos y también están en los axones 
y dendritas de neuronas productoras de dopamina. Estos 
receptores inhiben la adenilil ciclasa, la actividad del canal 
Ca2 y la conductancia de potasio. Debido a estos dos 
perfiles bastante opuestos, los dos tipos de receptores de 

dopamina representan dos grupos muy diferenciados y 
tienen en común la propiedad de unirse a la dopamina 
como neurotransmisor.

El uso de agonistas y antagonistas de los receptores de 
dopamina ha logrado efectos terapéuticos beneficiosos en 
trastornos debilitantes. El antagonismo de los receptores 
similares a D2 es el mecanismo que mejora los síntomas 
positivos de muchos fármacos antipsicóticos. Además, 
el aporte de precursor de dopamina o la reposición del 
déficit de dopamina con otro agonista de dopamina tras 
la pérdida de neuronas dopaminérgicas en la enfermedad 
de Parkinson ha logrado avances prometedores para recu-
perar el movimiento muscular, aunque no evita la pér-
dida continua de neuronas dopaminérgicas al avanzar la 
enfermedad.

La cantidad de información sobre un descenso de la 
función y de la expresión de proteína en un sistema dopa-
minérgico en modelos animales es considerable y estudios 
recientes en el ser humano han obtenido hallazgos simila-
res. La concentración de receptores similares a D2 dismi-
nuye un 6-12% por década en el tálamo, corteza temporal 
y corteza frontal (Kaasinen et al. 2002). Los receptores 
similares a D1 disminuyen un 7-9% por década en el cau-
dado, putamen y corteza occipital (Wang et al. 1998). La 
concentración de transportador de dopamina desciende 
en la edad avanzada (Meng et al. 1999). La importancia de 
cambios como estos queda reflejada en los estudios que 
correlacionan el descenso del número de receptores D2  
en el estriado con el deterioro de la función cognitiva 
(Backman et al. 2000). El estrés oxidativo de la dopamina 
y su consiguiente señalización podrían contribuir al enve-
jecimiento del sistema dopaminérgico, y probablemente 
como causa de algunos de los déficits asociados a la edad 
en la locomoción, motivación, memoria y aprendizaje 
(Luo y Roth 2000).

Noradrenalina

La noradrenalina, el principal mensajero químico liberado 
por los nervios adrenérgicos posganglionares, fue identi-
ficada originalmente como neurotransmisor en las fibras 
posganglionares simpáticas periféricas y sólo más adelante 
como componente del sistema nervioso central. La nora-
drenalina difiere de la adrenalina sólo por la ausencia de 
una sustitución metilo en el grupo amino, y se forma por 
la hidroxilación de la dopamina por la enzima dopamina 
-hidroxilasa. Igual que la dopamina, la noradrenalina es 
un sustrato para la MAO y la COMT, y el principal pro-
ducto de la degradación es 3-metoxi-4-hidroxifenilglicol.



Mensajeros químicos 103
©

 E
lse

vi
er

. E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. F

ot
oc

op
ia

r 
sin

 a
ut

or
iz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

La noradrenalina actúa mediante dos tipos principales 
de receptores adrenérgicos ligados a proteína G ( y ) 
con varios subtipos. Estos receptores están relacionados por 
lo general con la regulación de la contracción del mús-
culo liso vascular, fuerza contráctil y frecuencia cardíaca, 
y glucogenólisis en el hígado y en el músculo estriado, 
así como descenso de la secreción de insulina, control de 
la agregación plaquetaria y lipólisis en el tejido adiposo. 
Según el subtipo de receptor estimulado la noradrenalina 
puede estimular o inhibir la adenilil ciclasa y la fosfolipa- 
sa C, provocando alteraciones en la concentración celular  
de proteína cinasa A, proteína cinasa C y Ca2, y por con-
siguiente controlando los canales K específicos del tipo 
de célula.  Tras su liberación en la hendidura sináptica 
e interacción con sus receptores diana, las acciones de la 
noradrenalina terminan por tres mecanismos principales: 
recaptación en las terminales nerviosas, difusión fuera de la 
hendidura sináptica y degradación metabólica. De modo 
muy similar a los fármacos que prolongan la semivida de 
la serotonina en la sinapsis, los inhibidores de la recapta-
ción de noradrenalina son efectivos para mejorar los sínto-
mas depresivos en pacientes con depresión mayor.

Las neuronas productoras de noradrenalina están de 
modo predominante en dos regiones mesencefálicas dife-
rentes, el locus caeruleus y el núcleo segmentario dorsal. 
Las neuronas con origen en el locus caeruleus inervan el 
hipocampo y muchas partes de la superficie de la corteza 
cerebral. El control de la liberación de noradrenalina por 
dichas neuronas es un ejemplo excelente de los circuitos 
con sistemas mensajeros múltiples que se regulan entre sí, 
como los fenómenos que desencadenan la liberación de 
noradrenalina son la liberación de ACh por las fibras pre-
ganglionares y su consiguiente interacción con receptores 
nicotínicos que producen despolarización neuronal y libe-
ración de los depósitos de sustancias como noradrenalina.

Los circuitos de noradrenalina no son los objetivos 
principales de las alteraciones en la señalización asociadas 
a la edad, aunque hay indicios de una disminución de las 
respuestas de los potenciales. Por ejemplo, el número de 
receptores adrenérgicos 1 en la corteza frontal disminuye 
de modo considerable desde la juventud a la ancianidad 
(Sastre y Garcia-Sevilla 1994; Sastre et al. 2001). Además, 
se han observado las alteraciones en los sistemas de recep-
tores sensibles a noradrenalina en las enfermedades asocia-
das a la edad como la EA, como un descenso del 33-60% 
de los receptores adrenérgicos 2 en la corteza frontal, 
hipotálamo y cerebelo (Meana et al. 1992), así como una 
pérdida sustancial en las neuronas noradrenérgicas del 
locus caeruleus (Szot et al. 2006).

Histamina

La histamina es una amina de peso molecular bajo reco-
nocida por lo general como mediador en las reacciones 
alérgicas y respuestas inflamatorias. No obstante, la his-
tamina es también un neurotransmisor importante, con 
neuronas histaminérgicas desde el núcleo tuberomamilar 
del hipotálamo posterior hasta casi todo el cerebro, con 
amplia inervación de la corteza frontal y temporal. La his-
tamina se sintetiza a partir de l-histidina por la l-histidina 
descarboxilasa, expresada en el SNC sólo en el hipotá-
lamo posterior, y también en las células parietales de la 
mucosa gástrica, células cebadas y basófilos en la periferia.

El papel de la histamina en las respuestas alérgicas, así 
como en la hipersensibilidad inmediata es bien cono-
cido, igual que los usos funcionales de los antagonistas del 
receptor de histamina para tratar la anafilaxia y la alergia. 
Sin embargo, en el SNC la histamina produce también 
liberación de hormonas de estrés como factor liberador 
de corticotropina y arginina-vasopresina. Las neuronas 
que contienen histamina pueden participar en la regula-
ción de la temperatura corporal, señalización del aumento 
del consumo de líquido y secreción de hormona antidiu-
rética, así como en la regulación de la presión arterial y 
de la percepción de dolor. Además, la histamina puede 
ser importante para el desarrollo adecuado del cerebro 
porque estudios en animales indican que es uno de los 
primeros neurotransmisores en aparecer y que la concen-
tración de histamina es cinco veces mayor en el cerebro 
prenatal que en el adulto.

La histamina actúa mediante cuatro receptores dife-
rentes, H1-H4, cada uno con su propio patrón de distri-
bución y de funciones asociadas. Los cuatro receptores 
son miembros de la familia de receptores con expansión- 
transmembrana-siete que se acoplan a distintas proteínas G.  
Los receptores H1 están ampliamente distribuidos por las 
neuronas, células musculares lisas, neutrófilos, monocitos, 
hepatocitos y muchos otros tipos celulares, y se unen a 
proteínas Gq/11. Los receptores H1 actúan principalmente 
mediante modulación de la concentración citosólica de 
calcio libre, aunque también tienen efectos en AMPc, 
monofosfato de guanosina cíclico (GMPc) y fosfoli-
pasas A2, C y D,  y tienen funciones diversas en el SNC 
como el ciclo del sueño, consumo de alimentos, regula-
ción de la temperatura, agresividad, locomoción, memo-
ria y aprendizaje. Los H2 también tienen una distribución 
amplia con un grado de expresión elevado en las células 
parietales de la mucosa gástrica, músculo liso, corazón y  
otros tipos celulares, y se acoplan mediante proteínas Gs. 
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Los receptores H2 producen respuestas celulares mediante 
elevación de la producción de AMPc y se cree que inter-
vienen en funciones endocrinas. A diferencia de los 
receptores H1 y H2, expresados tanto a nivel central como 
periférico, los receptores H3 y H4 se expresan en exclusiva 
dentro y fuera del SNC respectivamente. Estos recepto-
res se acoplan a proteínas Gi/o, inhiben la producción de 
AMPc y alteran la concentración intracelular de Ca2 y 
la actividad proteína cinasa activada por mitógeno. Se cree 
que en el cerebro el receptor H3 actúa como heterorre-
ceptor presináptico disminuyendo la liberación de muchos 
neurotransmisores como histamina, dopamina, serotonina, 
noradrenalina y ACh.

En comparación con otros muchos sistemas neuro-
transmisores centrales, sabemos poco sobre la histamina y 
sus receptores respecto a los efectos de la edad, especial-
mente en el ser humano. Una evaluación del aparato de 
Golgi y del tamaño celular reveló la ausencia de cambio 
asociado a la edad en la actividad metabólica neuronal de 
las neuronas histaminérgicas en el núcleo tuberomamilar 
(Ishunina et al. 2003). La disminución de la función de 
la neurona histaminérgica puede influir en la progresión 
de la EA porque el mismo estudio halló una actividad 
metabólica alterada en las neuronas histaminérgicas de 
pacientes con EA (Ishunina et al. 2003).  Además, la tomo-
grafía por emisión de positrones reveló un descenso de la 
capacidad de unión de los receptores H1 en las regiones 
temporal y frontal de pacientes con EA (Higuchi et al. 
2000), así como un descenso de la concentración de his-
tamina, histidina e histidina descarboxilasa en el cerebro 
de cadáver de pacientes con EA (Schneider et al. 1997). 
Es improbable que los déficits cognitivos en personas con 
EA estén causados por un aumento de activación de los 
receptores H2 respecto a otros subtipos porque la admi-
nistración de un antagonista H2 no previene la progresión 
de los síntomas de EA (Carlson et al. 2002).

Neuroesteroides

Los neuroesteroides son una familia de esteroides sinteti-
zados en el SNC a partir del colesterol o a partir de pre-
cursores esteroides periféricos. Muchos neuroesteroides 
son neuroactivos (en ocasiones se denominan esteroides 
neuroactivos) y alteran de inmediato la excitabilidad neu-
ronal mediante modulación de los receptores de canal 
iónico regulados por ligando unido a membrana como 
los receptores GABAA inhibidores y NMDA excitado-
res, entre otros. Los neuroesteroides son lipófilos y cruzan 
la barrera hematoencefálica con facilidad en sus formas 
no sulfatadas. La mayor parte del conocimiento logrado 

hasta ahora sobre la familia de los neuroesteroides se ha 
centrado en la alopregnanolona, pregnenolona y sus deri-
vados sulfatados (sulfato de pregnenolona), y en la dehi-
droepiandrosterona (DHEA) y su derivado sulfatado, 
aunque sabemos también que muchos productos metabó-
licos enzimáticos relacionados e intermediarios de la sín-
tesis tienen efectos fisiológicos relevantes.

Va en aumento el número de indicios firmes de nume-
rosas funciones probablemente relevantes de los neuroes-
teroides. Por ejemplo, se han detectado las alteraciones de 
los perfiles de los esteroides neuroactivos en pacientes con 
depresión mayor (Romeo et al. 1998; Uzunova et al. 1998), 
esquizofrenia (Marx et al. 2006c; Ritsner et al. 2007), 
enfermedad de Alzheimer (Bernardi et al. 2000; Marx et 
al. 2006d; Smith et al. 2006), trastorno bipolar (Marx et al. 
2006c), trastorno por estrés postraumático (Rasmusson et 
al. 2006; Spivak et al. 2000), trastornos de la conducta ali-
mentaria (Monteleone et al. 2001) y trastorno por déficit 
de atención-hiperactividad (Strous et al. 2001). Esta amplia 
lista aumenta todavía más si consideramos algunas de las 
acciones favorables de los neuroesteroides observadas en 
modelos animales como efectos ansiolítico (Wieland et 
al. 1991), antiepiléptico (Devaud et al. 1995; Kokate et al. 
1996) y antiagresivo (Pinna et al. 2003). Además, los neu-
roesteroides podrían participar en las acciones de los fár-
macos antidepresivos (Khisti et al. 2000; Marx et al. 2006b; 
Serra et al. 2001; Uzunov et al. 1996, 1998) y antipsicóti-
cos (Barbaccia et al. 2001; Marx et al. 2000, 2003, 2006a, 
2006b). También se ha confirmado la implicación de los 
neuroesteroides en funciones celulares relacionadas con el 
tratamiento de las enfermedades neurodegenerativas y tras-
tornos psiquiátricos como potenciación de los procesos de 
mielinización (Azcoitia et al. 2003; Ghoumari et al. 2003), 
neurogenia (Brinton y Wang 2006; Mayo et al. 2005; Wang 
et al. 2005) y neuroprotección (Djebaili et al. 2005; Griffin 
et al. 2004; Labombarda et al. 2002; Lapchak et al. 2000).

El predominio de las acciones de los neuroesteroi-
des se ha atribuido en gran medida a dos interacciones 
 opuestas con los receptores GABAA. Algunos neuroeste-
roides como la alopregnanolona actúan como modula-
dores alostéricos positivos de los receptores GABAA en 
regiones diferentes del receptor benzodiacepínico, pro-
duciendo respuestas a concentraciones nanomolares que 
son muy intensas, con unas respuestas de los receptores 
GABAA 10 veces más potentes que con benzodiacepinas 
como diacepam y fluracepam, y aproximadamente 200 ve- 
ces más potentes que con pentobarbital. Otros neuroes-
teroides neuroactivos como el sulfato de pregnenolona y 
el sulfato DHEA actúan de modo opuesto, como modu-
ladores alostéricos negativos de los receptores GABAA. 
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Además, el sulfato de pregnenolona y el  sulfato de DHEA 
son moduladores alostéricos positivos de los receptores 
NMDA, y el sulfato de pregnenolona tienen actividad 
moduladora negativa en los receptores cainato y AMPA. 
Otros hallazgos indican que diversos neuroesteroides pue-
den interactuar también con receptores de serotonina, 
sigma, glicina, ACh nicotínicos y oxitocina aunque dichas 
interacciones están peor caracterizadas.

Aún no sabemos si la edad avanzada altera la expre-
sión y/o la función de todos los neuroesteroides aunque 
los hallazgos hasta la fecha indican que la concentra-
ción media de algunos neuroesteroides disminuye con 
la edad (Berr et al. 1996; Mazat et al. 2001). Dados los 
efectos protectores mencionados de los neuroeste-
roides en varias funciones celulares importantes en la 
edad avanzada, está claro que el mantenimiento de la 
expresión o de la reposición de la concentración de 
neuroesteroides en descenso podría lograr un beneficio tera-
péutico relevante para el bienestar cognitivo de las personas  
ancianas.

Neuropéptidos

La superfamilia de los neuropéptidos abarca un elevado 
número (que sigue subiendo) de neurotransmisores, 
muchos de los cuales pertenecen a subcategorías basadas 
en la similitud de secuencia y de función. Estas peque-
ñas proteínas están formadas por lo general por menos de  
50 aminoácidos y están presentes en concentraciones mucho  
menores que muchos de los neurotransmisores señala-
dos con anterioridad (a menudo en una concentración 
cerebral picomolar o femtomolar). Los neuropéptidos se 
almacenan en vesículas presinápticas y son liberados en 
la hendidura sináptica de modo muy similar a los trans-
misores clásicos, y después la señal cesa por la acción de 
enzimas peptidasa. Los fragmentos de los neuropéptidos 
pueden conservar parte o incluso toda la actividad en el 
receptor diana postsináptico porque la porción de reco-
nocimiento de la secuencia de un neuropéptido com-
prende habitualmente sólo unos pocos aminoácidos de 
los presentes en la secuencia del péptido. Además, es pro-
bable una alta reactividad cruzada en los receptores diana 
debido a los escasos requisitos para el reconocimiento por 
el receptor.

En el SNC hay varias subfamilias de neuropéptidos y 
algunas tienen varios miembros. Los neuropéptidos co- 
nocidos por ahora son casi 100, con bastante redun-
dancia en las funciones de muchos de ellos. Debido al  
elevado número de neuropéptidos, no abordamos cada 
uno de ellos por separado en este capítulo, sino de modo 

más general mediante tres las subfamilias más amplias y 
mejor estudiadas. Las taquicininas, que  comprenden la 
sustancia P, neurocinina A, neurocinina B y las endo-
cininas intervienen en las respuestas del músculo liso 
y en la regulación de la presión arterial entre otras fun-
ciones. Los péptidos opioides endógenos como endor-
finas, encefalinas y dinorfinas producen principalmente 
analgesia. Las bradicininas como la bradicinina y la cali-
dita regulan la inflamación y las respuestas vasculares 
tras lesión o infección. Por último, explicamos los facto-
res liberadores de la hormona liberadora de tirotropina 
(TRH) y el factor liberador de corticotropina (CRF), 
dos mensajeros químicos que sufren alteraciones sus-
tanciales en la edad avanzada y/o en enfermedades  
neurodegenerativas.

Taquicininas
La subfamilia de neuropéptidos taquicinina es conocida 
por el papel de la sustancia P en la transmisión del dolor. 
La sustancia P está presente en las fibras aferentes sensi-
tivas primarias, los ganglios de la raíz posterior y el asta 
posterior de la médula espinal y desde hace décadas sabe-
mos que interviene en la transmisión del dolor. Además 
de la respuesta dolorosa las taquicininas están relacio-
nadas con otras funciones moduladoras. Intervienen 
en la inducción y progresión de la respuesta inflamato-
ria, una concentración elevada se asocia a agresividad, la 
inyección de taquicininas provoca acicalado y rascado 
en modelos animales y pueden intervenir de modo par-
cial en la reacción de abstinencia opioide. El bloqueo 
de sus acciones ha resultado efectivo como tratamiento  
antidepresivo.

Los miembros de esta familia comparten una secuen-
cia C-terminal común (Phe-X-Gly-Leu-Met-NH2) y 
se forman principalmente en el SNC, con producción 
máxima en el hipotálamo. Los receptores de taquicini-
nas pertenecen a la superfamilia de receptores acoplados 
a proteína G y se agrupan por lo general en tres subgru-
pos, NK1, NK2 y NK3. Al principio se observó que los 
receptores de taquicininas se acoplaban mediante proteí-
nas Gq para estimular la producción de 1,4,5-inositol 
trifosfato y aumentar la concentración intracelular de 
calcio, sin embargo más tarde se observó que se acoplan 
mediante proteínas Gs para activar la adenilil ciclasa. 
Aunque la sustancia P, la neurocinina A y la neurocini- 
na B provocan respuestas agonistas completas en los tres  
tipos de receptores respecto a la elevación del calcio intra-
celular, se ha observado cierta selectividad entre las taquici-
ninas y sus receptores respecto a la estimulación de adenilil 
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ciclasa. La expresión de los receptores NK1 es más amplia, 
en neuronas, sistema cardiovascular, músculo liso, apa-
rato digestivo, aparato genitourinario, tejido pulmonar, 
glándula tiroides y células inmunitarias. La expresión de 
los receptores NK2 es más abundante en próstata, cere-
belo, pulmón, tráquea, útero y bronquio mientras que los 
receptores NK3 están en cerebro, riñón, pulmón, placenta, 
próstata, testículos, músculo, intestino y útero.

Se ha observado deterioro del sistema taquicinina aso-
ciado a la edad igual que en otros muchos sistemas neu-
rotransmisores ya descritos. La capacidad de unión del 
receptor NK1 determinada mediante tomografía por 
emisión de positrones disminuye alrededor de un 7% por 
década, con descensos detectados en la corteza tempo-
ral corteza parietal, corteza frontal, hipocampo y forma-
ción parahipocámpica (Nyman et al. 2007). El número de 
neuronas con expresión del receptor NK3 también des-
ciende con la edad aunque la expresión de neurocinina B 
no (Mileusnic et al. 1999). Es interesante que el efecto de 
la enfermedad de Alzheimer en el sistema taquicinina es 
dudosa porque se ha relacionado la EA con una depleción 
notable de las neuronas inmunorreactivas a la sustancia P 
en la corteza cerebral (Kowall et al. 1993) y con ausen-
cia de cambio en el número de células con expresión de 
sustancia P en el hipocampo, corteza frontal y corteza 
occipital (Yew et al. 1999), mientras que la expresión de 
receptores NK1 (de los que la sustancia P es el princi-
pal agonista) no cambia en el estriado ni en el pálido en 
pacientes con EA (Rioux y Joyce 1993).

opioides
Los opioides endógenos, denominados a menudo endor-
finas o péptidos opioides, son moléculas pequeñas produ-
cidas de modo natural en el SNC y en diversas glándulas 
a lo largo del cuerpo, y en realidad forman una clase que 
comprende las encefalinas, dinorfinas y endorfinas. Su 
tamaño oscila entre 5 y 31 aminoácidos y contienen prin-
cipalmente la secuencia Tyr-Gly-Gly-Phe como requisito 
para la actividad. Estos péptidos funcionan como hormo-
nas y como neuromoduladores, y son efectivos como anal-
gésicos, evitan la diarrea, regulan la función cardiovascular 
y modulan los sistemas de recompensa cerebrales para 
las drogas de ocio. Los opioides endógenos son segrega-
dos por glándulas periféricas, produciendo respuestas tipo 
hormona en órganos diana distantes o por células nervio-
sas centrales, modulando las acciones de otros neurotrans-
misores. En los tejidos periféricos sus efectos son similares 
a los de los alcaloides opioides como morfina, mientras 
que en el cerebro tienen una amplia distribución y con 

más frecuencia actúan mediante efectos en otros sistemas 
mensajeros como las vías gabaérgica y dopaminérgica.

Los péptidos opioides actúan principalmente mediante 
tres tipos de receptores opioides ,  y  que compar-
ten numerosos aminoácidos. Estos receptores pertenecen 
también a la superfamilia del receptor acoplado a proteí- 
na G y tienen efectos en la adenilil ciclasa, canales de Ca2, 
canales K y metabolismo de fosfoinositol. Las endorfinas 
tienen la menor selectividad entre los subtipos de recep-
tores aunque muestran cierta preferencia por los recepto- 
res opioides , el subtipo que participa en los efectos anti-
nociceptivos más potentes. Las encefalinas provocan sus 
efectos principalmente mediante activación de los recep-
tores opioides  que tienen la menor eficacia analgésica 
aunque también tienen escaso potencial adictivo. Las 
dinorfinas tienen mayor selectividad por los receptores 
opioides , el subtipo más sensible para aliviar el dolor en 
los tejidos periféricos.

Todavía no se ha aclarado si el avance de la edad 
tiene algún efecto sustancial en la señalización de pépti-
dos opioides. La mayoría pero no todos los estudios en 
modelos animales indican que la expresión de genes para 
péptidos opioides y la abundancia de péptidos opioi-
des aumentan con la edad en órganos como el corazón 
(Bhargava et al. 1988; Boluyt et al. 1993; Caffrey et al. 
1994). Esto difiere de los hallazgos en el cerebro humano 
que indican que el contenido de encefalinas disminuye 
con la edad en el núcleo caudado y en el pálido, aun-
que permanece igual en la sustancia negra y el putamen 
(Rinne et al. 1993). Sin embargo, conviene tener presente 
que este aumento de concentración no cambia la capa-
cidad de unión de los receptores opioides en el núcleo 
caudado, lo que puede indicar una compensación con un 
aumento del número de receptores, un hallazgo coherente 
con el aumento de la expresión del receptor opioide  
detectada mediante tomografía por emisión de positro-
nes en la corteza cingulada anterior, prefrontal, temporal y 
parietal en la edad avanzada (Ravert et al. 2004). En con-
traste con los efectos observados exclusivamente con la 
edad, los pacientes con EA tienen un descenso de la capa-
cidad de unión del receptor opioide µ en el subiculum y en 
el hipocampo, así como un descenso de la capacidad de 
unión del receptor opioide  en el complejo amigdaloide 
y putamen ventral aunque también hay un aumento de la 
capacidad de unión del receptor opioide  en el putamen 
dorsal y ventral y en la corteza cerebelosa (la capacidad de 
unión de los tres tipos de receptores no se altera por la EA 
en el caudado, circunvolución parahipocámpica y circun-
volución occipitotemporal) (Mathieu-Kia et al. 2001).
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Bradicininas
Esta subfamilia está formada principalmente por dos 
neuropéptidos que difieren en un sólo aminoácido, el 
nonapéptido bradicinina (Arg-Pro-Pro-Gly-Phe-Ser-Pro-
Phe-Arg) y el decapéptido calidina (Lys-Arg-Pro-Pro-
Gly-Phe-Ser-Pro-Phe-Arg).  Ambos intervienen en la 
inflamación, dolor y procesos vasculares, y pueden tener 
más importancia tras una lesión, infección o inflamación 
del SNC. Ambos se forman por acción enzimática de la 
calicreína en el cininógeno de peso molecular bajo, con 
formación de bradicinina seguida de calidina por acción 
de una aminopeptidasa en el enlace Lys-Arg. La degra-
dación de estos péptidos por las peptidasas es muy rápida, 
de modo que la semivida de las bradicininas administradas 
por vía intravenosa o intracerebroventricular es de sólo 
30 s (Kariya et al. 1982).

Las bradicininas generan acciones mediante dos 
receptores cinina principales (B1 y B2). El receptor B2 
es más abundante en condiciones normales y participa 
en las fases agudas de la respuesta al dolor y a la infla-
mación. Tanto la bradicinina como la calidina tienen 
más afinidad por el receptor B2 que por el B1. El recep-
tor B1, aunque suele ser menos abundante, aumenta 
en la lesión tisular (Marceau et al. 1998; Siebeck et al. 
1998) y puede ser más importante en las fases crónicas 
de la inflamación, así como en la modulación de la plas-
ticidad de la médula espinal en respuesta al dolor. Sin 
embargo, es probable cierta redundancia en la función 
o al menos la propiedad de estos receptores de asumir 
las funciones del otro subtipo porque estudios en rato-
nes manipulados genéticamente indican un aumento y 
una cobertura de la función por el receptor aún presente  
(Duka et al. 2001).

Sabemos poco de los efectos de la edad y de las enfer-
medades asociadas a la edad en la expresión de bradici-
nina, calidina y sus receptores. Los estudios sobre las 
funciones asociadas a la bradicinina indican que la edad 
no afecta de modo sustancial a estos transmisores. La 
vasodilatación inducida por bradicinina no cambia en la 
edad avanzada (Dachman et al. 1992) y las alteraciones 
inducidas por bradicinina en la concentración citosólica 
de calcio libre no difieren entre los fibroblastos de perso-
nas jóvenes y ancianas (Huang et al. 1991). No obstante, 
la edad avanzada no aumenta de modo aparente la esti-
mulación por bradicinina de la cascada de fosfoinositol 
en los fibroblastos (Huang et al. 1991), y el inicio de la 
EA puede (McCoy et al. 1993) o no (Huang et al. 1991) 
disminuir la capacidad de la bradicinina para aumentar el 
calcio citosólico en los fibroblastos.

Hormona liberadora de tirotropina y factor liberador  
de corticotropina
La hormona liberadora de tirotropina (TRH) es un tri-
péptido (Glu-His-Pro) y fue la primera de las hormonas 
liberadoras hipotalámicas aislada y caracterizada. La TRH 
está distribuida por todo el sistema nervioso extrahipota-
lámico, se metaboliza con rapidez a un dipéptido cíclico 
His-Pro que tiene también actividad biológica en el cere-
bro y atraviesa con lentitud la barrera hematoencefálica. 
Las neuronas que contienen TRH son más abundantes 
en el hipotálamo así como en los núcleos hipotalámicos 
preópticos anteriores y en los núcleos septales, y la TRH 
comparte algunas regiones con otros neurotransmisores 
como serotonina, ACh y catecolaminas. La TRH tiene 
diversos efectos, estimula la liberación de hormonas hipo-
fisarias, regula la conducta y controla la termorregulación. 
Además, tiene acciones neuroprotectoras que pueden 
ser útiles en el tratamiento de la lesión traumática de la 
médula espinal y de la EA (Hashimoto y Fukuda 1991).

La TRH actúa mediante dos receptores unidos a la 
membrana en los mamíferos (aunque en el ser humano 
sólo se ha identificado uno) acoplados mediante proteí-
nas G al sistema citosólico inositol trifosfato/diacilglicerol. 
Se han dedicado grandes esfuerzos para obtener análogos 
de TRH y antagonistas de los receptores con aplicación 
clínica porque se ha relacionado un descenso de activi-
dad de los receptores TRH con los trastornos depresivos 
mayores. Después de estos intentos se han relacionado las 
acciones de la TRH y de su receptor con la epilepsia, la 
reversión de la anestesia y de las sobredosis de narcóticos, 
los traumatismos medulares y la lesión cerebral traumá-
tica, enfermedad de la motoneurona, isquemia cerebral 
y enfermedad de Alzheimer. Aunque los avances en la 
obtención de ligandos del receptor  TRH para estas enfer-
medades han logrado sólo un éxito limitado hasta ahora, 
los hallazgos que indican un descenso de la actividad 
TRH hipotalámica en la edad avanzada pueden indicar 
que la TRH es una diana terapéutica en muchos déficits 
asociados a la edad relacionados con el eje hipotálamo-
hipófisis-tiroides (como la menor tolerancia a los cambios 
de temperatura) (Monzani et al. 1996).

El factor liberador de corticotropina (CRF o también 
hormona liberadora de corticotropina) es un péptido 
de 41 aminoácidos reconocido con más facilidad por su 
papel en la regulación de la respuesta al estrés mediante 
modulación del eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenal. 
El CRF estimula la liberación de corticotropina por la 
hipófisis que a su vez provoca liberación de cortisol. El 
CRF se sintetiza y libera en múltiples regiones cerebrales,  
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como el núcleo paraventricular, hipotálamo, amígdala y 
locus caeruleus. Varios péptidos y transmisores neuronales 
estimulan la producción de CRF como ACh, histamina 
y serotonina, y las neuronas que contienen CRF emi-
ten proyecciones a la eminencia mediana, parte inferior 
del tronco encefálico, corteza cerebral y médula espinal. 
El CRF está presente también en la periferia en concen-
traciones considerables en estómago, páncreas, intestino 
delgado, linfocitos, placenta y testículos, de modo que 
el CRF tiene una función reguladora de la inmunidad, 
digestión y reproducción además de su papel en la res-
puesta al estrés.

El CRF ejerce sus acciones mediante dos receptores 
acoplados a proteína G, el receptor CRF-1 y el recep-
tor CRF-2. El receptor CRF-1 está expresado en mayor 
concentración a lo largo del encéfalo en la neocorteza, 
hipocampo, cerebelo, amígdala e hipófisis. El receptor 
CRF-2 está expresado en el SNC en los núcleos septa-
les laterales y núcleos hipotalámicos, en el núcleo del 
lecho de la estría terminal y en la periferia en el corazón, 
aparato digestivo, músculo estriado y pulmones. Las fun-
ciones conocidas del CRF se deben a la estimulación de 
proteínas Gs mediante el receptor CRF-1 que estimulan 
la adenilil ciclasa, aunque también se ha detectado acopla-
miento a proteínas Gq en estudios con cultivos celulares.

Hay pruebas de que el envejecimiento disminuye iner-
vaciones selectivas de CRF, con disminución del CRF en 
la circunvolución cingulada pero no en la corteza frontal 
ni en el hipotálamo (Arranz et al. 1996). A diferencia de 
los efectos exclusivamente de la edad, las enfermedades 
degenerativas como la EA pueden provocar un descenso 
notable de la concentración de CRF en la corteza fron-
tal (y temporal, occipital y parietal) y en el núcleo cau-
dado pero no en el hipotálamo (Bissette et al. 1985; De 
Souza et al. 1986; Whitehouse et al. 1987). También se ha 
observado un descenso del CRF en el líquido cefalorra-
quídeo de los pacientes con EA (Davis et al. 1999; May 
et al. 1987; Mouradian et al. 1986). Además, el número 
de neuronas inmunorreactivas frente al CRF es menor en 
personas con EA (Bissette et al. 1985; Powers et al. 1987). 
Refuerza esta correlación entre descenso del CRF y pro-
gresión de enfermedades con componentes cognitivos 
el hallazgo de que la administración de CRF o de otras 
moléculas que aumentan la concentración de CRF en 
el cerebro puede tener efectos favorables en la memoria 
y aprendizaje (Behan et al. 1995). Si se combina con las 
demostraciones de que el CRF puede ser neuroprotec-
tor en algunas circunstancias (Elliot-Hunt et al. 2002; Fox 
et al. 1993; Lezoualc’h et al. 2000), está claro que la inves-
tigación continua del papel del CRF y de sus receptores 
en las enfermedades neurodegenerativas está justificada.

otros mensajeros químicos

Existen muchos otros tipos de neurotransmisores tan abun-
dantes que no podemos describirlos, aunque hay dos tipos 
más que merecen atención por sus alteraciones en la edad 
avanzada y en los trastornos asociados. Los factores de cre-
cimiento, como el factor neurotrófico derivado encefálico 
(BDNF), factor de crecimiento nervioso, factor de creci-
miento seudoinsulínico 1 y factor de crecimiento epidérmico, 
comprenden una familia de neurotrofinas que son proteínas 
segregadas, básicas y pequeñas que ayudan a la superviven-
cia y mantenimiento de poblaciones neuronales específicas. 
Además, promueven la regeneración de neuronas sensitivas 
y de células ganglionares retinianas tras la lesión, y estimulan 
la colina acetiltransferasa en las motoneuronas en desarrollo. 
Estas neurotrofinas están presentes en muchas regiones ence-
fálicas como corteza, hipocampo, mesencéfalo, retroencéfalo, 
cerebelo, bulbo olfativo, médula espinal e hipotálamo. Como 
ejemplo de las alteraciones descubiertas en la edad avanzada 
y en distintas enfermedades veremos el factor neurotrófico 
derivado encefálico. La concentración de ARNm del BDNF 
disminuye en la edad avanzada en la corteza temporal (pero 
no en el hipocampo), mientras que la tirosina cinasa B del 
receptor asociado a BDNF disminuye en el hipocampo (pero 
no en la corteza temporal) (Webster et al. 2006). La edad 
avanzada provoca también un descenso de la concentración 
plasmática de BDNF (Lommatzsch et al. 2005), similar al 
descenso de la concentración sérica de BDNF en enferme-
dades asociadas a la edad como la EA (Yasutake et al. 2006).

Por último hay que destacar que el óxido nítrico 
(NO) y el monóxido de carbono (CO) también actúan 
como mensajeros químicos que regulan la velocidad de 
descarga mediante activación de sistemas de segundo 
mensajero tras difusión al interior de la célula (Dawson 
y Snyder 1994). El NO se sintetiza a partir de l-arginina 
por una sintasa de óxido nítrico dependiente de calmo-
dulina/Ca2 y se difunde de modo independiente de las 
estructuras sinápticas a través de las membranas celulares 
a las neuronas adyacentes. El NO activa la guanilil ciclasa 
soluble, produciendo CMPC en las neuronas diana, una 
respuesta en poblaciones celulares más amplias, debido 
a que no son necesarias sinapsis especializadas cuando 
el transmisor es un gas difusible. El CO, formado a par-
tir del grupo hemo por la enzima hemooxigenasa, actúa 
de modo muy similar, aumentando la actividad guanilil 
ciclasa en una vía que se considera importante para man-
tener la vasodilatación y la neurotransmisión. Aunque 
la toxicidad del CO, el contaminante más abundante en 
el aire en la zona baja de la atmósfera, es bien conocida 
respecto a su reacción con la hemoglobina, otros gases 
neuroactivos pueden influir en el inicio y progresión 
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de ciertas enfermedades. Por ejemplo, se ha planteado 
la hipótesis de que el NO contribuye al daño oxida-
tivo durante los cambios neurodegenerativos en la EA 
(Calabrese et al. 2000; Fernandez-Vizarra et al. 2004), un 
hallazgo reforzado por la baja concentración de inhibi-
dores endógenos de la NO sintasa en la EA (Abe et al. 
2001).

Conclusión

Esta lista de mensajeros químicos es incompleta a la vista 
del número de mensajeros ya conocidos y del espacio 
necesario para exponerlos todos. No obstante, la exposi-
ción en este capítulo de los principales neurotransmiso-
res, sus localizaciones y el efecto fisiológico de cada uno 
de ellos permite apreciar las complejidades inherentes y el 
grado de interacción en cada respuesta bioquímica indi-
vidual (en la tabla 5-1 se ofrece un resumen breve de los 
mensajeros destacados en este capítulo). Es indudable que 
continuarán descubriéndose nuevos mensajeros quími-
cos conforme los medios a disposición de los investiga-
dores sean más potentes y selectivos, y la fusión de estos 
hallazgos con el conocimiento vigente permitirá obtener 
nuevos fármacos dirigidos en un futuro próximo. Esto 
es especialmente cierto en la intervención farmacoló-
gica dirigida a retrasar o detener el proceso degenerativo 
asociado a la edad, y a la enfermedad conforme aumenta 
la longevidad de la población y aparecen nuevos retos 
fisiológicos.

Puntos clave

n La acetilcolina, a través de los receptores muscarínicos 
M1-M5 acoplados a proteína G, inicia la contracción 
del músculo estriado e interviene en los efectos 
parasimpáticos y en la neurotransmisión autónoma 
preganglionar en el sistema nervioso periférico. Una 
degeneración avanzada de las neuronas productoras de 
acetilcolina es uno de los rasgos más fundamentales y 
uniformes del avance de la enfermedad de Alzheimer 
(EA), con pérdida hasta del 90% de dichas neuronas. 
En pacientes con EA se han hallado correlaciones 
entre un descenso de las enzimas que regulan la síntesis 
de acetilcolina y el grado de deterioro cognitivo y de 
pérdida de memoria.

n Los receptores de acetilcolina nicotínicos (a diferencia 
de los muscarínicos) son miembros de la superfamilia 
de canales iónicos regulados por ligando y aumentan 
la liberación de otros neurotransmisores, controlan 
la transmisión de la señal en la unión neuromuscular 

y regulan la excitabilidad neuronal. A pesar del 
descenso selectivo de los receptores de acetilcolina 
nicotínicos en el cerebro de personas con EA, los 
amplios esfuerzos para investigar los efectos de la 
administración de nicotina en la mejoría de los 
síntomas de EA y otras intervenciones relacionados 
han logrado un éxito escaso hasta ahora.

n El GABA (ácido -aminobutírico) es el principal 
neurotransmisor inhibidor en el sistema nervioso 
central de los mamíferos. El GABA actúa mediante 
dos tipos de receptores (GABAA y GABAB) en el 
SNC para intervenir en las acciones inhibidoras de 
interneuronas locales en muchas regiones del  
encéfalo como la corteza cerebral, cerebelo, bulbo 
olfativo, núcleo cuneiforme, hipocampo y núcleo  
del septo lateral. Diversos fármacos como los 
ansiolíticos y los barbitúricos alteran la función del 
receptor GABA.

n El glutamato (o ácido glutámico) es el prototipo 
de neurotransmisor excitador en el encéfalo de los 
mamíferos y es el más ubicuo en el SNC de los 
mamíferos. Tiene dos tipos de receptores: ionótropos 
(canales iónicos regulados por ligando) como NMDA 
y AMPA, y metabótropos (acoplados a proteína G). 
Estos receptores intervienen en la transmisión rápida de 
glutamato y contribuyen a la plasticidad sináptica y a la 
potenciación a largo plazo mediante regulación de la 
entrada de calcio, conservación de la concentración de 
sodio y potasio, activación de la vía fosfolipasa C  
y modulación de la actividad adenilil ciclasa. Un 
aumento excesivo de la activación de estos receptores 
puede estar implicada en distintos trastornos 
neurológicos como la EA, epilepsia y esclerosis lateral 
amiotrófica.

n La serotonina es una amina biógena (5-HT) que 
participa en la estabilización del estado de ánimo. 
Los fármacos que mantienen la concentración de 
serotonina en las uniones sinápticas se emplean 
con mucha frecuencia para tratar la depresión y los 
trastornos de ansiedad, entre otras enfermedades. 
La serotonina actúa mediante una amplia familia 
de receptores acoplados a proteína G para bajar la 
concentración intracelular de AMPc y aumentar la 
producción de inositol trifosfato y diacilglicerol. Se 
ha observado un deterioro en distintos aspectos de los 
sistemas neuronales de serotonina en el ser humano 
asociados al envejecimiento y a la EA.

n La dopamina, el precursor metabólico inmediato de la 
noradrenalina y adrenalina, representa más de la mitad 
del contenido de catecolamina del SNC e interviene 
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Tabla 5-1.  Varias de las moléculas de señalización principales, tipos de receptores asociados y acciones 
representativas

Moléculas de 
señalización

Tipos de receptores Sistemas de señal afectados respuestas asociadas

Acetilcolina Muscarínicos M1-M5 Fosfolipasa C, canales de  
Na y K, IP3, adenilil 
ciclasa, guanilil ciclasa, 
diacilglicerol

Funciones en la bradicardia, memoria, 
aprendizaje, proliferación celular, apoptosis; 
regula las acciones de varias tirosina cinasas  
e inhibe la liberación de noradrenalina

Nicotínicos Canales de cationes Liberación de neurotransmisor, transmisión 
señal unión neuromuscular, excitabilidad 
neuronal

Ácido -aminobutírico 
(GABA)

GABAA, GABAB Canales de Cl-, canales  
de Ca2 y K

Mediación en acción inhibidora interneurona 
y acciones de ansiolíticos y barbitúricos

Glutamato NMDA, AMPA, cainato, 
GluRm

Fosfolipasa C, canales de 
Ca2, adenilil ciclasa, 
canales de Na y K,

Control y plasticidad neuronal, transmisión 
sináptica lenta y rápida, potenciación a largo 
plazo

Serotonina 5-HT grupos 1-7 Adenilil ciclasa, IP3, 
diacilglicerol

Regulación estado de ánimo, ansiedad, 
aprendizaje y depresión; motilidad digestiva; 
homeostasis; vasodilatación; inotropía, 
cronotropía

Dopamina D1-D5 Adenilil ciclasa, metabolismo 
del fosfoinositol, canales de 
Ca2, canales de K

Movimiento, neurocognitiva, motivación, 
placer, mecanismos de recompensa

Noradrenalina -adrenérgico  
-adrenérgico

Adenilil ciclasa, 
proteína cinasas A y C, 
concentración Ca2 y K

Contracción del músculo liso vascular, 
contracción cardíaca, glucogenólisis, lipólisis

Histamina H1-H4 Canales de Ca2, adenilil 
ciclasa, guanilil ciclasa, 
fosfolipasas

Respuestas alérgicas, termorregulación, 
percepción del dolor, control de diuresis y 
presión arterial

Neuroesteroides 
(alopregnanolona, 
pregnenolona, DHEA, 
otros)

GABAA, NMDA, otros Canales de Cl-, canales  
de Ca2, otros

Papeles en neurogenia, neuroprotección, 
depresión, estrés, agresividad, ansiedad y 
enfermedades neurodegenerativas, entre  
otras áreas

Neuropéptidos 
(taquicininas, opioides, 
bradicininas, TRH, 
CRF, otros)

NK1-3; opioides µ,  ; 
B1, B2; receptores TRH; 
receptores CRF 1 y 2

IP3, diacilglicerol, canales 
de Ca2, canales de K, 
adenilil ciclasa

Contracción del músculo liso, presión arterial, 
analgesia, inflamación, respuesta a lesión/
infección, mecanismos de recompensa, 
función cardiovascular, termorregulación

Factores de crecimiento 
(BDNF; NGF, IGF-I, 
EGF)

TrkA, TrkB, TrkC, 
receptor IGF-I,  
receptor EGF

Fosfolipasa C, diacilglicerol, 
canales de Ca2, 
metabolismo fosfoinositol

Supervivencia neuronal, regeneración 
de neuronas sensitivas, otras funciones 
neurotróficas

Gases neuroactivos 
(NO, CO)

Guanilil ciclasa Regulación descarga neuronal,  
conservación de vasodilatación

Nota. AMPA, ácido -amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxazol propiónico; BDNF, factor neurotrófico derivado encefálico; CRF, factor liberador de 
corticotropina; DHEA, dehidroepiandrosterona; EGF, factor de crecimiento epidérmico; IGF-I, factor de crecimiento seudoinsulínico 1; GluRm, 
receptor de glutamato metabótropo; NGF, factor de crecimiento nervioso; NMDA, N-metil-D-aspartato;  TRH, hormona liberadora de tirotropina; 
Trk, receptores de tirosina cinasa.
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en el movimiento voluntario así como en los aspectos 
emocionales de placer y de recompensa. La dopamina 
actúa mediante dos clases de receptores acoplados a 
proteína G para controlar la actividad adenilil ciclasa, 
metabolismo de fosfoinositol, actividad del canal Ca2 
y conductancia del potasio.

n La noradrenalina es el principal mensajero químico 
liberado por los nervios adrenérgicos posganglionares 
y actúa mediante dos tipos principales de receptores 
adrenérgicos acoplados a proteína G ( y ). Estos 
receptores participan en el control de la contracción 
del músculo liso vascular, fuerza contráctil y frecuencia 
cardíaca, y glucogenólisis en el hígado y el músculo 
estriado, así como descensos en la secreción de insulina, 
control de la agregación plaquetaria y lipólisis en el 
tejido adiposo.

n La histamina, una amina de peso molecular bajo 
reconocida por lo general como mediador en las 
reacciones alérgicas y respuestas inflamatorias, 
es también un neurotransmisor importante que 
interviene en la liberación de hormonas del estrés 
como factor liberador de corticotropina y arginina 
vasopresina, regulación de la temperatura corporal, 
señalización del aumento del consumo de líquido, 
secreción de hormona antidiurética y control de 
la presión arterial y de la percepción de dolor. La 
histamina actúa mediante receptores acoplados a 
proteína G, H1-H4, para regular la concentración 
citosólica de calcio libre, así como el AMPc, GMPc y 
fosfolipasas A2, C y D. Los pacientes con EA tienen 
una actividad metabólica alterada de las neuronas 
histaminérgicas, así como un descenso de la capacidad 
de unión de los receptores H1 en las regiones frontal 
y temporal, y un descenso de la concentración de 
histamina, histidina e histidina descarboxilasa en 
muestras de cerebro de cadáver de pacientes con EA.

n Los neuroesteroides son una familia de esteroides 
sintetizados en el SNC a partir del colesterol o a 
partir de precursores esteroides periféricos. Varios 
neuroesteroides son también neuroactivos y alteran 
de inmediato la excitabilidad neuronal mediante 
regulación de los receptores del canal iónico regulado 
por ligando unido a la membrana como los receptores 
inhibidores GABAA y excitadores NMDA.  Algunos 
de los neuroesteroides mejor estudiados como 
alopregnanolona, pregnenolona y su derivado sulfatado, 
y dehidroepiandrosterona y su derivado sulfatado 
pueden tener un papel importante en la depresión 
mayor, esquizofrenia, enfermedad de Alzheimer, 
trastorno bipolar y trastorno de estrés postraumático 

entre otros. Los hallazgos realizados hasta ahora indican 
que las concentraciones de muchos neuroesteroides 
disminuyen con la edad.

n La superfamilia de los neuropéptidos es una lista larga 
y creciente de neurotransmisores, muchos de ellos 
englobados en varias subcategorías por similitudes 
de secuencia y de función. Estas proteínas pequeñas 
tienen por lo general menos de 50 aminoácidos 
y están presentes en una concentración mucho 
menor que otros muchos transmisores. En el SNC 
hay varias subfamilias de neuropéptidos y algunas 
subfamilias tienen varios miembros. El número total de 
neuropéptidos es casi 100 en la actualidad.
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Genética

RobeRt A. Sweet, M.D.
PAtRiciA A. wilkoSz, M.D., Ph.D.

Genómica en psiquiatría geriátrica

Al finalizar el Proyecto Genoma Humano (International 
Human Genome Sequencing Consortium 2004) se dis-
pone de 3.000 millones de bases de nucleótidos de referen-
cia para estudios genéticos comparativos que modificarán la 
definición, la prevención y el tratamiento de las enfermeda-
des (Guttmacher y Collins 2002). Además del Homo sapiens, 
se ha obtenido la secuencia del genoma de cientos de otras 
especies y hay muchas más en curso (National Center for 
Biotechnology Information 2008). En 2007 se notifica-
ron las primeras secuencias genéticas de personas vivas. La 
genómica personalizada está muy cerca (Levy et al. 2007). 
Existen multitud de razones para creer que esta revolución 
influirá en la psiquiatría geriátrica. Los estudios de familias, 
gemelos y de adopción han demostrado unas influencias 
genéticas considerables en algunos trastornos psiquiátri-
cos de los ancianos como esquizofrenia, trastorno bipolar 
y enfermedad de Alzheimer (EA). Los enfoques genéticos 
convencionales han ampliado nuestro conocimiento de la 
naturaleza de las contribuciones genéticas a dichos trastor-
nos. Estos avances han sido difíciles y limitados. No obs-
tante, el ritmo de descubrimiento está acelerándose mucho 
en esta nueva era posgenómica. Para preparar al lector para 
lo que le espera hemos decidido resumir los avances clave 
en genómica y el estado actual de conocimiento de la 
genética de los trastornos mentales en las personas ancianas.

Avances recientes en genómica
Una de las revelaciones fundamentales tras la secuen-
ciación del genoma humano es que el número de genes, 
ahora estimado en 20.000-25.000, es varias veces menor de 

lo previsto, y comprende sólo alrededor del 2% de todo el 
ADN. Tanto el número como la función de los genes se 
conservan de modo sorprendente en las especies de mamí-
feros secuenciadas hasta ahora. Estos hallazgos han llevado 
a los investigadores a mirar dentro y a través de las espe-
cies en busca de otras causas de variación, y por tanto de 
complejidad, dentro del genoma. Esto ha provocado una 
concienciación sobre las funciones del 98% aproximada-
mente del genoma restante, denominado ADN silente o 
no codificador (ADNnc) que nunca se traduce en proteína. 
Además, la búsqueda de las causas de complejidad ha lle-
vado a descubrir que la variación estructural (eliminaciones 
y replicaciones de segmentos de cromosomas) representan 
la mayor proporción (al menos respecto al número de bases 
de ADN) de variación entre seres humanos y entre el ser 
humano y otros primates (Cheng et al. 2005; Levy et al. 
2007; Samonte y Eichler 2002). Por último, como com-
plemento de estos esfuerzos para identificar la variación, 
el International HapMap Project ha identificado regiones 
cromosómicas de la secuencia de ADN que se conservan 
entre distintos sujetos, que suponen una herramienta útil 
para encontrar regiones portadoras de secuencias asociadas 
a enfermedad (International HapMap Consortium 2007).

Variación funcional en el genoma humano: función del ADNnc
Es cada día más evidente que gran parte de la variación 
se debe a la regulación de la transcripción de los genes (el 
proceso de convertir ADN en ARN) y de empalme de los 
genes (que afecta a la isoforma de la proteína traducida) 
(Carninci et al. 2005). Se ha observado que esta regula-
ción se produce a través de zonas dentro de secuencias de 
ADN sin transcripción (p. ej., secuencias promotoras) y 
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dentro de porciones aún no codificadas de la secuencia de 
ARN mensajero (p. ej., zonas de empalme en la vecindad 
de intrones y exones). Sin embargo, ha habido una reciente 
explosión de conocimientos sobre el grado de transcrip-
ción de las secuencias de ADNnc en ARN no codificador 
(ARNnc, secuencias que no funcionan como ARN men-
sajero, de transferencia o ribosómico) (Carninci et al. 2005) 
y la magnitud de los mecanismos celulares bajo control del 
ARNnc. El ARNnc puede regular funciones tan diver-
sas como la replicación cromosómica, la expresión génica, 
división génica e incluso traficación de proteínas (Storz 
2002; Storz et al. 2005).

Hasta hace muy poco, la mayoría de las mutaciones cau-
santes de enfermedad conocidas eran cambios simples de 
nucleótido en el ADN (polimorfismos de nucleótido único 
[PNU]) en ADN codificador que provocan una secuencia 
aminoácido alterada en la proteína traducida. Junto con la 
apreciación de las diversas funciones del ADNnc ha crecido 
el reconocimiento de la contribución al riesgo de enferme-
dad de los PNU en estas secuencias. Por ejemplo, Koboldt 
y Miller (2007) cartografiaron más de 9 millones de PNU 
en secuencias de genes y secuencias ADNnc con reper-
cusión funcional como zonas de unión al factor de trans-
cripción, amplificadores o anuladores de división del exón, 
ARNnc transcrito, secuencias con capacidad reguladora 
y zonas de unión al ARNnc. Hallaron que los PNU en el 
ADN codificador que alteraban la estructura de la proteína 
tenían unas frecuencias de alelos significativamente altera-
das y un aumento de la especificidad de la población (un 
ejemplo de efecto funcional sometido a selección natural). 
Sin embargo, observaron el mismo patrón en los PNU en 
el ADNnc cartografiado en las zonas de unión a los factores 
de transcripción, elementos de unión al ARNnc, secuencias 
con capacidad reguladora y zonas de empalme. Encontraron 
que las sustituciones en las zonas de unión o zonas de 
empalme del ARNnc mostraban con más frecuencia signos 
de selección que los PNU codificadores. Se ha implicado al 
ARNnc en enfermedades que afectan al cerebro como el 
síndrome velocardiofacial, un trastorno asociado a una tasa 
elevada de esquizofrenia (Han et al. 2004) y el síndrome del 
cromosoma X frágil (Duan y Jin 2006).

Variación estructural en el genoma humano
Los esfuerzos para representar el genoma humano han 
mostrado que segmentos amplios de ADN han sido borra-
dos o duplicados (Inoue y Lupski 2002; Lupski 2007), pro-
vocando cambios en el número de genes dentro de estas 
regiones y a menudo alterando la estructura de los genes 
en los puntos de eliminación o de duplicación (Neumann 
et al. 2006). Las enfermedades causadas por estas reordena-
ciones genómicas que alteran el número de copias del gen 

(la variación en el número de copias [VNC]) se denomi-
nan a menudo trastornos genómicos. Los trabajos para carto-
grafiar la variación genómica en todo el genoma humano 
han identificado VNC en 1.400 regiones que se superpo-
nen con el 14,5% de los genes asociados a enfermedades 
humanas (Redon et al. 2006).

Aunque hasta hace muy poco tiempo no se investiga-
ban las VNC, se ha comprobado de inmediato que están 
asociadas a muchos trastornos del desarrollo neurológico 
y neurodegenerativos tanto esporádicos como familia-
res (Redon et al. 2006; Sebat et al. 2007). Es destacable 
la existencia de casos familiares de inicio temprano de 
enfermedad de Alzheimer y de enfermedad de Parkinson 
debido a VNC (véanse los apartados «Enfermedad de 
Alzheimer» y «Otras enfermedades neurodegenerativas 
en la ancianidad» al final de este capítulo). En muchos 
casos los hallazgos se limitan a regiones que contienen 
VNC asociadas a enfermedad sin identificar la secuencia 
específica de ADN causante de enfermedad. Identificar 
el defecto genético causal inherente es una necesidad 
importante y un área de desarrollo.

Estudios de asociación del genoma completo
Los esfuerzos del International HapMap Project para 
identificar bloques contiguos relativamente invariables 
dentro del genoma entre distintas personas y poblacio-
nes han sido esenciales para el notable éxito reciente en 
identificación de variación genética asociada a diversas 
enfermedades complejas, con un número de artículos que 
crece con rapidez. La constancia relativa de cada bloque 
haplotipo permite representar en esencia toda la secuen-
cia genética contenida en su interior mediante un PNU 
«etiquetado». La consecuencia es que puede analizarse el 
genoma completo en busca de asociaciones con la enfer-
medad (asociación de genoma completo [AGC]) de 
aproximadamente 105 «etiquetas», bastante menos que los 
tres mil millones de nucleótidos que contiene el genoma 
aproximadamente.

Los estudios de AGC con éxito publicados reciente-
mente son destacables por varias características comunes 
(Coon et al. 2007; Parkes et al. 2007; Todd et al. 2007; 
Wellcome Trust Case Control Consortium 2007; Zeggini 
et al. 2007). Los genochips de densidad ultraalta que con-
tienen cientos de miles de PNU han hecho técnica y 
económicamente posible llevar a cabo estudios de AGC 
de miles de casos y controles. Las muestras de ADN pro-
ceden de cohortes amplias con fenotipo contrastado para 
muchas enfermedades frecuentes, con precaución en los 
estudios de AGC citados con anterioridad para reducir 
el sesgo probable por la heterogeneidad de la población, 
errores de genotipado o problemas de control de calidad 
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del ADN. También es esencial reproducir las asociaciones 
supuestas en muestras de poblaciones independientes.

Podemos aprender varias lecciones importantes de 
estos primeros estudios. Como estos diseños examinan el 
genoma completo, una consecuencia importante es la pre-
sencia de nuevas asociaciones genéticas desconocidas hasta 
ahora como factores contribuyentes a la enfermedad estu-
diada. Además, a menudo los PNU asociados están presentes 
en el ADNnc que de otro modo no habría sido exami-
nado (Wellcome Trust Case Control Consortium 2007). La 
mayoría de las variantes identificadas contribuyen sólo un 
poco al riesgo de enfermedad, con una oportunidad rela-
tiva entre 1,2 y 1,5. Para detectar todos los efectos de este 
tamaño tan reducido serían necesarias miles de personas con 
fenotipos definidos de modo fiable. Por último, no es senci-
llo pasar de un PNU asociado a un mecanismo genético de 
un trastorno mental en la ancianidad (como se explica un 
poco más adelante en el apartado «Identificación de varian-
tes genéticas que contribuyen a enfermedades complejas»).

Fenotipos relevantes para los trastornos mentales  
en la ancianidad
En el Stedman´s Medical Dictionary (2005) se define fenotipo 
como «las características visibles a nivel físico, morfológico 
o bioquímico de una persona determinadas por el genotipo 
y por el ambiente». Los fenotipos de interés en psiquiatría 
geriátrica que han sido objeto de investigación son la EA 
de inicio temprano y tardío, otras demencias, trastornos 
depresivos mayores y bipolares, y la esquizofrenia. Algunos 
de estos fenotipos como la EA familiar de inicio temprano 
surgen por trastornos de un solo gen. Sin embargo, la 
mayoría de estos fenotipos, como la EA de inicio tardío, son 
trastornos complejos influidos probablemente por múltiples 
genes, por factores ambientales y por sus interacciones.

Identificación de variantes genéticas que contribuyen  
a enfermedades complejas: retos y avances
Los trastornos complejos han planteado algunos de los 
retos más importantes al intentar identificar las variantes 
genéticas inherentes que contribuyen a su aparición. De 
hecho, hasta la reciente llegada de los estudios de asocia-
ción de genoma completo, la identificación de un aumento 
del riesgo de EA de inicio tardío en personas portadoras 
de una o más copias del alelo 4 de la apolipoproteína E 
(APOE*E4) ha sido uno de los pocos ejemplos de toda la 
genética médica de identificación con éxito de una varia-
ción genética inherente a un trastorno complejo. Esta 
situación está empezando a cambiar. No obstante, sigue 
siendo instructivo conocer las razones de la dificultad para 

identificar los genes que conducen a la aparición de un 
trastorno complejo. Muchas de estas dificultades surgen por 
los mismos motivos que influyen en el modo de conocer y 
utilizar por los médicos clínicos los nuevos hallazgos emer-
gentes sobre genes asociados a estos trastornos.

El flujo de fenómenos que pueden conducir desde una 
variación en la secuencia de un gen a la aparición de los 
múltiples criterios cognitivos, emocionales y conductua-
les que definen los trastornos psiquiátricos complejos en 
la ancianidad no es sencillo. Los genes codifican proteínas, 
por tanto, un cambio en una secuencia genética tendrá un 
efecto mediante un cambio en el grado de expresión o 
de un cambio en la función de la proteína codificada. Sin 
embargo, las proteínas actúan mediante vías bioquímicas 
amplias, de modo que el efecto de un cambio en una pro-
teína puede amplificarse o compensarse por los efectos de 
otra proteína en dicha vía, o por manipulaciones ambien-
tales (por ejemplo, modificación dietética en alguien con 
riesgo genético de aterosclerosis). En los trastornos comple-
jos, por definición, la alteración de un solo gen es suficiente 
para provocar la expresión de la enfermedad. Así, las altera-
ciones en múltiples genes (proteínas) que participan en una 
vía pueden contribuir mediante efectos aditivos o interacti-
vos. En esta circunstancia, las personas con el trastorno serán 
portadoras de un conjunto de variaciones genéticas contri-
buyentes aunque el conjunto de variaciones puede diferir 
en las personas afectadas. De hecho, las personas no afecta-
das serán portadoras de algunas de las variaciones genéticas 
contribuyentes pero no del conjunto completo que condu-
ciría a la aparición de la enfermedad. Por último, una vía 
determinada puede contribuir directamente a la aparición 
de la enfermedad o puede tener un vínculo más firme con 
un componente biológico más estrictamente definido de la 
enfermedad (endofenotipo) (Gottesman y Wolfgram 1991). 
Por ejemplo, una variación genética puede afectar a la vía 
que conduce a un deterioro de la memoria operativa o una 
alteración de la regulación afectiva, lo que puede contribuir 
a la esquizofrenia o a un trastorno del estado de ánimo res-
pectivamente (Egan et al. 2001a; Hariri y Holmes 2006). 
Dichos endofenotipos pueden estar presentes en personas 
genéticamente relacionadas sin evidencia de la enfermedad 
de interés (Egan et al. 2001a).

El problema de las causas competitivas de muerte se 
añade a la dificultad para identificar los genes asociados a la 
aparición de un trastorno complejo en las personas ancia-
nas. Las personas con riesgo genético de sufrir una enfer-
medad en la ancianidad pueden no expresar los síntomas 
de la enfermedad a lo largo de su vida. Para ilustrar este 
punto es útil la EA de inicio tardío. Se ha demostrado repe-
tidamente que los familiares de primer grado de pacientes 
con EA tienen una tasa de incidencia de la enfermedad a 
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lo largo de su vida del 50%. Sin embargo, debido a otras 
causas de mortalidad, se calcula que sólo alrededor de un 
tercio de esta predisposición familiar teórica se manifiesta 
a lo largo de una vida de duración normal (Breitner 1991; 
Breitner et al. 1988). Esto significa que el riesgo previsible 
real de sufrir EA de los familiares de primer grado de per-
sonas con EA es probablemente del 15-19% en compara-
ción con el 5% en las personas de referencia. Al extrapolar 
estos hallazgos se podría calcular que el riesgo de los hijos 
de pacientes con EA es de una quinta o una sexta parte 
(Liddell et al. 2001). En algunos casos, el mismo gen de 
riesgo, APOE*E4, puede conducir a estos procesos com-
petitivos, porque el genotipo APOE*E4 predispone a las 
personas tanto a enfermedad cardiovascular (Eichner et al. 
2002) como a EA (Farrer et al. 1997).

El efecto neto de los procesos explicados con anterio-
ridad en este apartado es que la magnitud del aumento 
observado del riesgo de un trastorno ocasionado por una 
variación genética será con más probabilidad relativa-
mente pequeño. La consecuencia es tanto una capacidad 
limitada para detectar de modo uniforme dicha asocia-
ción genética y una capacidad reducida para pronosti-
car la evolución en una persona, incluso si sabemos que 
es portadora de una variación genética vinculada con la 
enfermedad. No sorprende, por tanto, que la bibliogra-
fía sobre la asociación de las variaciones genéticas con 
enfermedades complejas refleje las dificultades para iden-
tificar asociaciones reproducibles (Chanock et al. 2007). 
Sin embargo, hace poco tiempo los estudios de AGC han 
logrado su objetivo en trastornos complejos, incluso en 
trastornos complejos del envejecimiento como el cáncer 
de próstata y la degeneración macular (Couzin y Kaiser 
2007). Queda por determinar si estamos cerca de lograr 
este mismo éxito en las enfermedades mentales que afec-
tan a las personas ancianas.

enfermedad de Alzheimer

La enfermedad de Alzheimer es la demencia predominante 
en EE. UU., con 3-4 millones de personas afectadas. Se 
desconoce su etiología, aunque se han logrado avances con-
siderables con estudios de cartografiado genético. En con-
sonancia con los hallazgos expuestos con anterioridad en 
este capítulo, el éxito ha sido más notable en los trastornos 
de un solo gen de la EA familiar de inicio temprano, que 
supone una minoría (1-2% aproximadamente) de todos los 
pacientes con EA. El éxito en la identificación de variantes 
genéticas ha ampliado el conocimiento de la biología de 
la EA con probables implicaciones terapéuticas para la EA 
familiar de inicio temprano y la EA de inicio tardío.

enfermedad de Alzheimer de inicio precoz
Genes identificados
Se han identificado mutaciones en tres locus genéti-
cos, asociadas a la EA de inicio temprano. El primer 
gen EA identificado fue el gen de la proteína precur-
sora del amiloide (APP) situado en el cromosoma 21 
(Goate et al. 1991). Desde esta primera observación de 
una mutación de sentido equivocado (es decir, sustitu-
ción de un aminoácido por otro) asociada a EA en este 
gen se han identificado más de 20 mutaciones de sen-
tido equivocado diferentes en APP que pueden causar 
EA (Alzheimer Disease and Frontotemporal Dementia 
Mutation Database 2008). En las personas con una de 
estas mutaciones APP la enfermedad comienza entre los 
40 y los 60 años aunque en algunas puede empezar más 
tarde (Theuns et al. 2006). Tiempo después se identifi-
caron familias con duplicaciones de APP, de modo que 
el portador de la mutación tiene en total tres copias del 
gen en sus dos cromosomas (Rovelet-Lecrux et al. 2006; 
Sleegers et al. 2006). Estas familias tenían EA de inicio 
temprano asociada a angiopatía amiloide cerebral y a 
hemorragia intracerebral. Aunque la identificación de 
las mutaciones en APP ha sido clave para ampliar nues-
tro conocimiento de las causas genéticas de la EA, todas 
las mutaciones APP identificadas hasta ahora son res-
ponsables de la enfermedad en menos de 100 familias en 
todo el mundo (Alzheimer Disease and Frontotemporal 
Dementia Mutation Database 2008).

Se halló un segundo locus EA en el cromosoma 14  
(St. George-Hyslop et al. 1992; Schellenberg et al. 1992) que  
ahora se denomina presenilina-1 (PS1) (Sherrington et al. 
1995). Hasta ahora se han observado más de 160 muta-
ciones en el locus PS1 en varios cientos de familias en 
todo el mundo (Alzheimer Disease and Frontotemporal 
Dementia Mutation Database 2008). El inicio de los sín-
tomas en las personas con mutaciones PS1 suele apare-
cer antes de los 50 años de edad aunque también puede 
hacerlo más tarde. Igual que las mutaciones APP, las 
mutaciones PS1 pueden actuar como caracteres auto-
sómicos dominantes con penetrancia casi completa. Es 
decir, heredar una sola copia del gen mutado es suficiente 
para causar la enfermedad en todas las personas (Cruts 
et al. 1998). No obstante, al menos se ha detectado una 
posible ausencia de penetrancia de una mutación PS1 en 
una persona sana de 68 años de una familia con múltiples 
afectados (Rossor et al. 1996).

Se ha localizado un tercer gen EA en el cromosoma 1  
y se ha denominado presenilina-2 (PS2) (Levy-Lahad  
et al. 1995a, 1995b). Estas mutaciones son infrecuentes, ya 
que sólo se han identificado pocas familias de distinta raza 
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con mutaciones PS2. Aunque las mutaciones PS2 son 
autosómicas dominantes, es posible que no tengan una 
penetrancia completa. Las mutaciones PS2 se asocian por 
lo general a un inicio de los síntomas de la EA antes de 
los 65 años.

Se han obtenido hallazgos contradictorios sobre la pro-
porción de casos de EA de inicio temprano atribuibles a 
mutaciones en APP, PS1 y PS2. Algunos estudios indican 
que las mutaciones PS1 pueden causar la mayoría de los 
casos de EA familiar de inicio temprano (Campion et al.  
1995, 1999; Hutton et al. 1996). Otros señalan que un 
20% o menos es un cálculo más realista, y que las muta-
ciones PS2 y APP suponen el 1 y el 5% respectivamente 
(Cruts et al. 1998). En el resto de las personas con EA 
familiar de inicio temprano no está claro si se identifi-
carán otras mutaciones causales de un solo gen o si se 
demostrará un origen multigénico (Hardy 2007).

Implicaciones en los mecanismos de enfermedad e identificación  
de dianas terapéuticas
Aunque el concepto de que la producción excesiva de 
proteína  amiloide (A) podría ser la causa de la EA es 
anterior a la identificación de los genes EA (Glenner y 
Wong 1984), la identificación de mutaciones causales en 
la EA familiar de inicio temprano ha confirmado la pri-
macía de este mecanismo. Como hemos explicado, en 
algunas familias la EA se debe a la duplicación simple de 
APP. De modo similar, la histopatología de la EA apa-
rece en personas con síndrome de Down, a menos que 
la trisomía del cromosoma 21 sea distal a la localización 
de APP (Prasher et al. 1998). Es destacable que, como se 
analizó en sistemas animales e in vitro, las expresiones de 
las mutaciones identificadas en APP, PS1 y PS2 que con-
ducen a la EA familiar de inicio temprano provocan una 
producción excesiva de las especies tóxicas de 42 aminoá-
cidos de A y A42 (Hardy 2006; Selkoe 2004).

Quizá son más importantes para las posibles implicacio-
nes terapéuticas las contribuciones de estos hallazgos gené-
ticos al conocimiento respecto a cómo se metaboliza APP 
a A42 en el cerebro. En resumen, la proteína APP es degra-
dada por tres enzimas, -, - y -secretasa. La degradación 
por la -secretasa seguida de la -secretasa genera A, 
mientras que la degradación por la -secretasa genera el  
péptido p3 no tóxico. La identificación de una mutación 
en APP que aumenta de forma selectiva el metabolismo de  
APP por la -secretasa (denominada mutación sueca) es 
el fundamento del análisis necesario para una identifi-
cación correcta de la -secretasa (Vassar et al. 1999). Los 
inhibidores de la -secretasa son ahora un campo activo 
de investigación de nuevos fármacos para la EA (Guo 

y Hobbs 2006). De modo similar, la identificación de 
mutaciones causantes de EA en las proteínas PS1 y PS2 
condujo a investigar su función, convergiendo en última 
instancia en su identificación como constituyentes de la 
zona proteolítica de la -secretasa, que ahora sabemos 
que es un complejo de múltiples proteínas (Hardy 2006; 
Selkoe 2004). Están en curso estudios para identificar 
inhibidores eficaces de la -secretasa para el tratamiento 
de la EA (Eder et al. 2007), aunque no están tan avan-
zados como el desarrollo de inhibidores de la -secretasa 
debido a la posible toxicidad asociada a la inhibición de 
las acciones de la -secretasa en otras proteínas diferentes 
de APP.

enfermedad de Alzheimer de inicio tardío
Apolipoproteína E
El único gen con una relación claramente contrastada 
con la EA de inicio tardío es APOE, con un aumento 
del riesgo de EA en las personas portadoras del alelo 4 
(APOE*E4) tanto en casos esporádicos como familia-
res (Brousseau et al. 1994; Mayeux et al. 1993; Rebeck et 
al. 1993; Saunders et al. 1993; Schmechel et al. 1993). El 
riesgo de EA aumenta y la media de edad de inicio de la 
EA es más baja conforme el número de alelos 4 aumenta 
de 0 a 2 (Corder et al. 1993). Estos hallazgos fueron confir-
mados en un metaanálisis de más de 14.000 personas pro-
cedentes de una consulta, de la comunidad y de un banco 
de cerebros, con representación de múltiples grupos étni-
cos (Farrer et al. 1997). Es importante que, a pesar de que 
el efecto de APOE*E4 en el aumento del riesgo de EA 
era evidente en ambos sexos y en todas las edades y gru-
pos étnicos, la magnitud del riesgo asociado a APOE*E4 
difería según la edad y la etnia. En concreto, el riesgo era 
más bajo en las personas ancianas, y en afroamericanos y 
en hispanos (respecto a la raza blanca). Por el contrario, el 
riesgo conferido por APOE*E4 era mayor en las personas 
de origen japonés.

La solidez de la relación entre APOE*E4 y riesgo de 
EA de inicio tardío es muy relevante. APOE*E4 supone 
hasta el 50% de la contribución genética a la EA de inicio 
tardío (Pericak-Vance y Haines 1995). No obstante, portar 
uno o incluso dos alelos APOE*E4 no implica la aparición 
segura de EA. Se ha calculado que en los que no sufren 
la enfermedad a los 65 años, como mucho el 50% de los 
homocigóticos para APOE*E4 sufrirán EA a lo largo de 
su vida (Henderson et al. 1995; Seshadri et al. 1997).

Estas incertidumbres limitan el uso del genotipo 
APOE*E4 como marcador clínico. Varios estudios han 
examinado cómo influye el genotipo APOE*E4 en la 
sensibilidad y especificidad para diagnosticar la EA en 
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personas con diagnóstico clínico y síntomas cognitivos 
indicativos de una demencia. En general, la adición del 
análisis de APOE*E4 a la evaluación clínica baja la sen-
sibilidad del diagnóstico de EA y aumenta la especificidad 
(revisado en Ertekin-Taner 2007). Es decir, en combina-
ción con la evaluación clínica, el análisis de APOE*E4 
puede reducir la tasa de diagnósticos positivos falsos. De 
modo similar, en poblaciones con deterioro cognitivo nor-
mal o dudoso el análisis de APOE*E4 añade poca infor-
mación respecto a las pruebas cognitivas para pronosticar 
una EA futura (Cervilla et al. 2004; Klages et al. 2003) y 
puede ser un factor pronóstico de EA futura insuficiente 
por sí solo (Devanand et al. 2005).

Otros genes supuestos
Como hemos señalado en el apartado anterior, los cálcu-
los más precisos indican que al menos la mitad de la con-
tribución genética a la EA de inicio tardío se debe a genes 
distintos de APOE*E4. Se han llevado a cabo numerosos 
análisis de acoplamiento de familias con múltiples com-
ponentes afectados por EA de inicio tardío, con muchas 
regiones a lo largo del genoma implicadas como posibles 
portadoras de genes de riesgo, aunque no se ha identi-
ficado de modo definitivo ningún gen con esta técnica 
(revisado en Ertekin-Taner 2007).

De modo similar, cientos de artículos publicados com-
parando personas con EA de inicio tardío con personas 
sanas han identificado y/o refutado asociaciones entre 
genes candidatos y EA de inicio tardío (para un listado 
completo véase. http://www.alzgene.org). Hace poco 
tiempo se ha realizado un metaanálisis sistemático de esta 
amplia base de datos con identificación de 20 variantes en 
13 genes con evidencia de una asociación significativa con 
EA de inicio tardío (Bertram et al. 2007). Estos resultados 
por ahora deben interpretarse con precaución y debe-
rían considerarse asociaciones probables más que confir-
madas. Es importante para los estudios en curso que este 
metaanálisis reveló que la mayoría de los genes implicados 
tenían un efecto tan reducido que para la detección fiable 
de asociaciones significativas en un estudio individual sería  
necesario comparar más de 1.000 personas con EA y  
1.000 personas sin deterioro cognitivo (o probablemente más).

Síntomas conductuales y psicóticos en la enfermedad  
de Alzheimer
Cada día está más claro que casi todas las personas con EA 
presentarán síntomas conductuales asociados como depre-
sión, psicosis y agresividad a lo largo de su enfermedad 
(Devanand et al. 1997; Swearer et al. 1988; Wragg y Jeste 

1989). La presencia de estos síntomas puede causar un 
padecimiento considerable a las personas que los sufren, 
así como a los familiares que cuidan a estos pacientes 
(Kaufer et al. 1998).

Nuestro grupo y otros grupos nos hemos interesado en 
saber si las psicosis y otros trastornos conductuales en la EA 
de inicio tardío pueden estar causados por la interacción 
de la variación genética con el proceso neurodegenerativo. 
Tunstall et al. (2000) observaron inicialmente efectos fami-
liares significativos en el estado de ánimo en la EA, aunque 
hallaron pruebas contradictorias de la acumulación familiar 
de psicosis en la EA. Por el contrario, Sweet et al. (2002b) 
examinaron la agregación familiar de la psicosis en una 
muestra de 371 pacientes con EA y en 461 de sus familiares 
también diagnosticados de EA participantes en la National 
Institute of Mental Health AD Genetics Initiative. Había una 
asociación significativa entre la presencia de síntomas psicóti-
cos en la muestra y en sus familiares, con un grado de trans-
misión hereditaria de la psicosis en la EA del 61% (Bacanu  
et al. 2005). Este hallazgo ha sido confirmado más tarde en 
una muestra independiente (Hollingworth et al. 2007).

La identificación de genes que pueden contribuir al 
riesgo familiar de psicosis en la EA de inicio tardío está 
aún en sus fases iniciales. El análisis de la variación genética 
asociada a la depresión o a otros síndromes conductuales 
está todavía menos avanzado. Existe cierta evidencia simi-
lar en dos análisis de la psicosis en familias con EA, aun-
que realizados en muestras superpuestas, de acoplamiento 
a una región del cromosoma 6q (Bacanu et al. 2002; 
Hollingworth et al. 2007). Los estudios de asociación de 
genes candidatos se han centrado mucho en APOE*E4, 
que en general tiene una asociación débil con la psicosis 
(Sweet et al. 2002a)o con la depresión (Craig et al. 2005; 
Lopez et al. 1997). Aunque las conclusiones son necesa-
riamente tentadoras, debido al número limitado de per-
sonas estudiadas y de las replicaciones intentadas, algunos 
hallazgos recientes indican que los genes de la catecol-O-
metiltransferasa (COMT) y de la neurregulina 1 (NRG1) 
asociados a un aumento del riesgo de psicosis esquizofré-
nica (v. tabla 6-1 más adelante en este capítulo) pueden 
contribuir también al riesgo de psicosis en la EA (Borroni 
et al. 2004; Go et al. 2005; Sweet et al. 2005).

otras enfermedades neurodegenerativas  
en la ancianidad

Se han logrado avances considerables en la identifica-
ción de la variación genética que contribuye al riesgo de 
otras enfermedades neurodegenerativas frecuentes que 

www.alzgene.org
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afectan a las personas ancianas. Igual que en la enferme-
dad de Alzheimer, muchos de estos avances se deben a la 
identificación de variantes que contribuyen al riesgo de 
las formas familiares de estas enfermedades con un grado 
elevado de transmisión hereditaria.

degeneración lobular frontotemporal
La degeneración lobular frontotemporal (DLFT) define 
un grupo de síndromes cuya histopatología común com-
prende una degeneración progresiva de los lóbulos prefron-
tal y temporal anterior (Neary et al. 2005). Casi todos los 
casos de DLFT se deben a dos tipos principales de lesiones 
neurodegenerativas: 1) casos con inclusiones tau-positivas, 
y 2) casos con inclusiones positivas para ubicuitina que 
recientemente se ha demostrado que contienen la proteína 
de unión al ADN TAR (TDP-43) (Neumann et al. 2006). 
La demencia frontotemporal, la forma clínica más frecuente 
de la DLFT, se caracteriza por el inicio insidioso de dete-
rioro progresivo de la personalidad, conducta y conducta 
social, por lo general entre los 45 y los 65 años (Neary et al.  
1998). Otras manifestaciones clínicas de la DLFT son la 
afasia progresiva primaria y la demencia semántica. Las 
manifestaciones clínicas predominantes dependen más de 
la localización de las lesiones principales que de la presen-
cia de inclusiones TDP-43 o tau (Neary et al. 2005). Por el 
contrario, los hallazgos neurohistopatológicos de la DLFT 
tienen un patrón diferenciado de superposición con algu-
nos otros trastornos neurodegenerativos. Por tanto, la DLFT 
con inclusiones tau-positivas se solapa con las taupatías 
como la parálisis supranuclear progresiva y la degeneración 
corticobasal. La DLFT con inclusiones TDP-43 positivas se 
solapa con la enfermedad de la neurona motora.

La investigación genética de la DLFT ha sido muy 
amplia. Existe un antecedente familiar hasta en el 50% 
aproximadamente de los pacientes con DLFT, por lo gene-
ral con una transmisión autosómica dominante (Bird et al. 
2003; Chow et al. 1999). Las mutaciones en uno de varios 
genes pueden causar DLFT El gen afectado con más fre-
cuencia es la progranulina (GRN) (Haugarvoll et al. 2007). 
Las mutaciones que producen una pérdida de función de 
este gen originan la variante TDP-43 de la DLFT y pueden 
suponer hasta el 5-10% de los casos de DLFT (Haugarvoll 
et al. 2007). Sin embargo, se desconoce el mecanismo por 
el que las mutaciones GRN dan lugar a la aparición de 
inclusiones TDP-43.

Las mutaciones en el gen de la proteína tau asociada 
al microtúbulo (MAPT) también pueden causar DLFT, 
aunque estas mutaciones son responsables de enfermedad 
en tan sólo algo más de 100 familias en todo el mundo 

(Alzheimer Disease and Frontotemporal Dementia 
Mutaciones Database 2008; Rademakers et al. 2004). Las 
mutaciones en MAPT están asociadas a hallazgos neuro-
histopatológicos de inclusiones tau-positivas en la DLFT. 
Es interesante que las mutaciones en los exones 1 y 10 y en 
el intrón 10 provocan inclusiones tau-positivas, tanto en las 
neuronas como en las células gliales, mientras que las muta-
ciones en los exones 9, 11 12 y 13 provocan inclusiones 
tau-positivas sólo en las neuronas (Haugarvoll et al. 2007). 
Aunque es menos frecuente, la DLFT también puede estar 
relacionada con mutaciones en la proteína modificadora de 
la cromatina 2B (Skibinski et al. 2005) y en la proteína que 
contiene valosina (Watts et al. 2004).

enfermedad de Parkinson
La enfermedad de Parkinson (EP) es un trastorno neuro-
degenerativo progresivo que afecta al 1-2% de las personas 
de 65 años o más (Rijk et al. 1997). Se caracteriza por una 
combinación de síntomas motores como acinesia, temblor 
en reposo, rigidez y alteración de los reflejos posturales. La 
edad de inicio de la EP oscila entre la década de los 20 y 
la ancianidad. La mayoría son casos esporádicos. De hecho, 
el riesgo de los familiares de primer grado de pacientes 
con EP sólo aumenta al doble o al triple, y sólo en familias 
con inicio a edad temprana (Gasser 2005). En los últimos 
años se han identificado mutaciones en múltiples genes 
que pueden causar EP por una herencia mendeliana. Sin 
embargo, igual que la EA, todas estas mutaciones combi-
nadas suponen un número relativamente escaso de fami-
lias afectadas y se asocian principalmente a inicio de la EP 
antes de los 50-60 años (para revisiones, véase Gasser 2005; 
Hardy et al. 2006).

En la actualidad se ha comprobado que las mutaciones 
en dos genes, alfa-sinucleína (SNCA) (Polymeropoulos  
et al. 1997) y en la cinasa con abundantes repeticiones 
leucina-2 (LRRK2) (Paisan-Ruiz et al. 2004) producen la 
expresión autosómica dominante de la EP. Las variacio-
nes en el número de copias de SNCA se asocian también 
a EP familiar (Fuchs et al. 2007). Tres genes adicionales, 
parkina (PARK2) (Kitada et al. 1998), cinasa supuesta 
inducida por PTEN-1 (PINK1) (Valente et al. 2004) y el 
encogen DJ-1 (Bonifati et al. 2003) provocan una trans-
misión autosómica recesiva de la EP. El papel de la muta-
ción previamente señalada en la hidrolasa carboxiterminal 
de ubicuitina 1(UCH-L1) (Leroy et al. 1998) se considera 
ahora más controvertido (Gasser 2005).

También se han hallado acoplamientos con locus cro-
mosómicos adicionales de los que aún no se han iden-
tificado las variantes genéticas causantes (Gasser 2005). 
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Además hay pruebas de que las mutaciones en genes que 
causan otros trastornos pueden producir síntomas parkin-
sonianos. Por ejemplo, el parkinsonismo afecta a algunas 
personas con DLFT debido a mutaciones en MAPT. Del 
mismo modo, los síntomas parkinsonianos pueden apare-
cer en la ataxia espinocerebelosa por expansiones repeti-
das triplicadas en SCA2 y SCA3 (Gwinn-Hardy 2002). 
Además, es probable que haya múltiples genes de sus-
ceptibilidad con efecto reducido que pueden aumentar 
el riesgo de sufrir EP, probablemente mediante interac-
ción con factores ambientales no especificados por ahora 
(Gasser 2001). No obstante, igual que en la EA, los estu-
dios de replicación no han confirmado de modo unánime 
ninguno de los genes candidatos en estudio (para revisión, 
véase Gasser 2001).

esquizofrenia

Los avances recientes que con mucha probabilidad amplia-
rán nuestro conocimiento de las psicosis son la identifica-
ción de genes que demuestran acoplamiento y asociación 
con la esquizofrenia. En la tabla 6-1 se muestran los genes 
identificados con asociaciones replicadas múltiples de siete 
de ellos. Estos hallazgos han sido objeto de varias revi-
siones bibliográficas (Arnold et al. 2004; Craddock et al.  
2006; Harrison y Weinberger 2005; O’Donovan et al. 2003;  
Shirts y Nimgaonkar 2004), por lo que ofrecemos sólo 
una visión general. Conviene recordar que en todos estos 
genes, las asociaciones identificadas han sido con la esqui-
zofrenia per se y no de modo específico con la esquizofre-
nia en la ancianidad o de inicio tardío.

La asociación de la proteína de unión distrobrevina 1 
(DTNBP1, disbindina) con la esquizofrenia fue descrita 
por primera vez por Straub et al. (2002) mediante clo-
nado posicional dentro de una región de acoplamiento 
en el 6p24-22 en una muestra de familias irlandesas. Al 
menos 12 estudios familiares y/o de casos y controles en 
otros grupos, incluso de poblaciones europeas múltiples, 
han confirmado esta asociación con DTNBP1, aunque 
había diferencias entre los distintos estudios respecto a los 
PNU asociados (Harrison y Weinberger 2005).

Stefansson et al. (2002) fueron los primeros en iden-
tificar una región de probable acoplamiento en 8p12-21  
en una muestra de familias islandesas, con el hallazgo de 
un haplotipo central en la región 5’ de la neurregulina 1 
(NRG1) con una asociación firme con el riesgo de esqui-
zofrenia. Después replicaron este hallazgo en un estudio 
de asociación en personas escocesas (Stefansson et al. 
2003). Se han publicado otras replicaciones en poblaciones  

del Reino Unido, Irlanda, China y Sudáfrica (Owen et al. 
2005). También se han identificado PNU asociados adi-
cionales como un PNU codificante en el exón 2 (Yang  
et al. 2003).

El «gen alterado en la esquizofrenia 1» (DISC1) se iden-
tificó originalmente tras hallar que una translocación equi-
librada entre los cromosomas 1 y 11 (1;11) (q42.1;q14.3) 
se cosegregaba con la esquizofrenia y los trastornos del 
estado de ánimo en un amplio estudio genealógico escocés  
(St. Clair et al. 1990). El punto de translocación fue locali-
zado por último en el gen DISC1, en el que se han hallado 
diversos PNU y haplotipos asociados a la esquizofrenia en 
distintos estudios, incluyendo la replicación en poblacio-
nes europeas y en blancos de ancestros europeos (Callicot  
et al. 2004; Hennah et al. 2003; Hodgkinson et al. 2004). Se 
halló que un PNU codificante en el exón 11 causante de 
una sustitución cys704ser estaba asociado a esquizofrenia 
y asociado a fenotipos intermedios caracterizados por una 
disminución del volumen y la integridad de la sustancia 
gris hipocámpica (Callicot et al. 2004).

El gen novel activador de la oxidasa de aminoácido D  
(DAOA, antes G72, G30) fue descubierto mediante car-
tografiado PNU extensivo de una región de acoplamiento 
a la esquizofrenia en 13q32-34 (Chumakov et al. 2002). 
Los intentos iniciales de replicación de la asociación entre 
DAOA y esquizofrenia fueron heterogéneos aunque  
más recientemente se han logrado varias replicaciones 
en personas con esquizofrenia y trastorno psicótico de 
poblaciones europeas, blancos de origen europeo y per-
sonas con ancestros judíos asquenazíes (Detera-Wadleigh 
y McMahon 2006).

El AKT1 fue buscado inicialmente como gen candi-
dato funcional con expresión reducida en linfocitos y en 
la corteza frontal en personas con esquizofrenia (Emamian 
et al. 2004). Análisis familiares de seguimiento revelaron 
una asociación significativa entre AKT1 y esquizofrenia, 
con los PNU con asociaciones más sólidas en la región 
del intrón 5’ (Emamian et al. 2004). La asociación de 
AKT1 con la esquizofrenia fue replicada en una de tres 
muestras asiáticas y en grupos europeos e iraníes (Bajestan 
et al. 2006; Ikeda et al. 2004; Liu et al. 2006; Ohtsuki et al. 
2004; Schwab et al. 2005).

La COMT, una enzima que inactiva la dopamina (Axelrod 
y Tomchick 1958), ha sido considerada recientemente como 
un gen candidato posicional en la esquizofrenia. COMT está 
en el cromosoma 22q11.2, dentro del sitio de microelimina-
ciones presente en pacientes con síndrome velocardiofacial, 
un trastorno en el que hasta el 30% de los pacientes presen-
tan esquizofrenia (Carlson et al. 1997; Grossman et al. 1992; 
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Lachman et al. 1996a; Murphy et al. 1999). Se han realizado 
numerosos estudios sobre la COMT en la esquizofrenia y el 
PNU analizado con más frecuencia es RS4680 que origina 
una secuencia aminoácida final que contiene Val o Met. La 
variante Val tiene tres o cuatro veces más actividad (Lachman 
et al. 1996b). Un metaanálisis reciente revisó 14 estudios 
de casos y controles y 5 estudios familiares de RS4680 en 
la esquizofrenia, llegando a la conclusión de que había un 
aumento ligero del riesgo de esquizofrenia asociado al alelo 
Val(G) en poblaciones blancas con ancestros europeos (Glatt 
et al. 2003). La heterogeneidad de los hallazgos puede deberse 
en parte a que la mayoría de los estudios no tienen en cuenta 
otra variación en COMT. Estudios recientes indican que la 
contribución de COMT al riesgo de esquizofrenia puede 
estar mediada por otras variaciones. Shifman et al. (2002) exa-
minaron 12 PNU en COMT en un amplio estudio de casos 
y controles en judíos asquenazíes. Hallaron que el haplotipo 
RS737865-RS4680-RS165599 es el que tiene la asociación 
más firme con la esquizofrenia. Dos estudios de familias apor-
tan pruebas adicionales de la asociación entre este haplotipo y 
la esquizofrenia (Chen et al. 2004; Handoko et al. 2005). Este 
haplotipo puede influir en la transcripción de COMT (Bray 
et al. 2003). Respecto a los mecanismos del aumento del 
riesgo de psicosis, el alelo COMT Val(G) se asocia a fenotipo 
de riesgo cognitivo evidente en personas con esquizofrenia, 
en miembros de su familia no afectados y en personas sanas 
(Egan et al. 2001b).

El regulador de la proteína G de señalización-4 
(RGS4) fue identificado al principio por su posible aso-
ciación con la esquizofrenia mediante análisis de matrices 
de expresión de genes en la corteza prefrontal de personas 
con esquizofrenia (Mirnics et al. 2001). Análisis genéticos 
subsiguientes en dos muestras estadounidenses de perso-
nas blancas con ancestros europeos y en una cohorte de 
familias indoasiáticas hallaron pruebas de una asociación 
modesta con la esquizofrenia aunque los PNU asociados 
diferían entre los estudios (Chowdari et al. 2002). Después 
se realizaron varios estudios de asociación, reproduciendo 
la asociación significativa con variación en algunos, pero 
no en todos, los PNU y haplotipos en RGS4 asociados 
con anterioridad (Shirts y Nimgaonkar 2004). Un meta-
análisis más reciente en 13.807 personas con predominio 
de la raza blanca con ancestros europeos hallo pruebas 
que sustentan la asociación de RGS4 con la esquizofrenia, 
con dos haplotipos de riesgo (Talkowski et al. 2006).

A pesar de la convergencia de evidencia genética, 
expresión cerebral alterada y verosimilitud biológica de la 
asociación entre estos genes y la esquizofrenia, conviene  

recordar que existen limitaciones en los datos aplicables, en 
diverso grado, a todos ellos. Las más importantes son las no 
replicaciones y las «replicaciones» notificadas en las que las 
variantes o haplotipos asociados, y las poblaciones, difie-
ren del estudio original (v. la explicación sobre NRG1 en 
Gardner et al. 2006). Además, en ningún caso se ha identi-
ficado con claridad uno o más polimorfismos aunque están 
lográndose los avances en el conocimiento de los mecanis-
mos por los que las variantes patológicas pueden ejercer sus 
efectos. Por ejemplo, los hallazgos recientes indican que los 
alelos de factibilidad no codificadores pueden asociarse a 
un nivel alterado de la expresión cerebral de ARNm de las 
parejas de unión NRG1 (Law et al. 2006), DTNBP1 (Bray 
et al. 2005; Weickert et al. 2004) y DISC1 (Lipska et al. 
2006). Otros genes de predisposición a la psicosis propuestos 
de los que hay menos evidencia o reproducción uniforme 
son d-aminoácido oxidasa (DAO), proteína fosfatasa 3,  
isoforma gamma de subunidad catalítica (PPP3CC), recep-
tor nicotínico alfa-7 (CHRNA7), receptor metabotró-
pico de glutamato-3 (GRM3) y prolina deshidrogenasa 
(PRODH) (Harrison y Weinberger 2005; O’Donovan et al. 
2003; Shirts y Nimgaonkar 2004).

Trastorno bipolar

Desde hace muchos años se considera que el trastorno 
bipolar tiene un componente genético relevante (Farmer 
et al. 2007). Las tasas de trastorno bipolar están eleva-
das en familiares de personas con el trastorno, más aún 
en los gemelos homocigóticos (McGuffin et al. 2003), 
con una transmisión hereditario estimada superior al 80% 
(Craddock et al. 2005). A pesar de este reconocimiento, así 
como de la identificación de múltiples regiones genómicas 
con cierta evidencia de acoplamiento al trastorno bipolar, 
los avances han sido lentos (Kato 2007). Como conse-
cuencia, la atención se ha centrado en combinar conjuntos 
de datos familiares en muestras más amplias para resolver 
las discrepancias y mejorar el grado de confianza en las 
regiones identificadas vinculadas a la enfermedad (Farmer  
et al. 2007). Ahora se han publicado varios estudios con este 
método, con evidencia uniforme de una región de acopla-
miento en el cromosoma 6q. Otras regiones implicadas son 
los cromosomas 4q y 8q (Lambert et al. 2005; McQueen  
et al. 2005; Schumacher et al. 2005). Sin embargo, no se 
han identificado las variantes causales en estos locus.

Quizá se han logrado más avances recientemente por 
la mayor atención enfocada al solapamiento genético 
entre el trastorno bipolar y la esquizofrenia. Hay pruebas 
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en estudios de familia y en gemelos de la agregación de 
ambos trastornos en las mismas familias, y de familias 
en las que están presentes el espectro de la esquizofre-
nia, los trastornos esquizoafectivos y el trastorno bipolar 
(Craddock et al. 2005). Como consecuencia, los investi-
gadores han examinado si alguna de las variantes gené-
ticas asociadas recientemente a la esquizofrenia muestra 
también evidencia de asociación al trastorno bipolar.

La mejor evidencia de la asociación entre los supues-
tos genes de riesgo de esquizofrenia y el trastorno bipo-
lar corresponde a DAOA (Chen et al. 2004; Hattori et al.  
2003). Como ya hemos descrito, la translocación en 
DISC1 fue identificada por primera vez en un estudio 
genealógico en que estaba cosegregada con la esquizo-
frenia y con el trastorno bipolar (St. Clair et al. 1990). 
Aunque menos convincente, también hay cierta eviden-
cia de asociaciones de NRG1 y COMT con el trastorno 
bipolar (Craddock et al. 2005; Farmer et al. 2007).

depresión mayor

La depresión mayor puede ser hereditaria, aunque en 
un porcentaje estimado cercano al 40%, bastante menos 
que la esquizofrenia y el trastorno bipolar (Sullivan et al. 
2000). La transmisión hereditaria puede ser más elevada 
cuando la depresión mayor aparece antes de los 30 años 
de edad y es recurrente (Camp y Cannon-Albright 2005). 
No es sorprendente la influencia relevante de los factores 
ambientales, y las interacciones genes-ambiente pueden 
ser importantes (Kendler et al. 1995). Aunque la depre-
sión mayor se acumula en familias en las que está presente 
el trastorno bipolar, es probable que no suceda lo contra-
rio (Levinson 2006).

La depresión mayor tiene una prevalencia alta en las 
personas ancianas aunque los efectos ambientales predo-
minantes como la comorbilidad física o la aflicción, pue-
den diferir de los de las personas más jóvenes (Alexopoulos 
2005; Reynolds y Kupfer 1999). Las estimaciones de la 
transmisión hereditaria de los síntomas o síndromes depre-
sivos en personas ancianas han sido modestas y pueden ser 
menores de lo señalado respecto a la depresión mayor en 
personas jóvenes o de mediana edad (Jansson et al. 2004; 
Johnson et al. 2002), quizá como reflejo de la mayor diver-
sidad de los factores de riesgo. La menor transmisión here-
ditaria global de la depresión en personas ancianas puede 
reflejar una interacción entre una predisposición más esta-
ble y hereditaria, y sucesos específicos del momento como 
los factores de estrés psicosociales o biológicos (McGue y 
Christensen 2003).

A pesar de estos obstáculos se han logrado progresos 
en la genética de la depresión mayor. Los primeros estu-
dios familiares a gran escala de acoplamiento entre depre-
sión mayor y locus cromosómicos ya publicados presentan 
cierta uniformidad en los hallazgos (Camp y Cannon-
Albright 2005). Estos estudios han centrado la atención 
principalmente en la depresión mayor recurrente de 
inicio tardío. Por tanto, la relevancia definitiva de estos 
hallazgos respecto a la depresión de inicio en la anciani-
dad puede ser escasa.

Un número moderado de estudios han evaluado si el 
riesgo de depresión mayor y/o de síntomas depresivos se 
asocia a genes candidatos, procedentes en gran parte de 
sistemas monoaminérgicos. Estos estudios aportan algunos 
indicios de que los alelos cortos de un polimorfismo inser-
ción/eliminación de un par de bases 44 en el transportador 
de serotonina (SLC6A4), que pueden reducir la expresión 
y la función del transportador (Lesch et al. 1996), pue-
den estar asociados a ciertos aspectos de la sintomatología 
depresiva, sino a la depresión mayor per se (Levinson 2006).

Un estudio muy interesante halló que los alelos cortos 
SLC6A4 regulan los efectos ambientales en la depresión, 
aumentando el riesgo de depresión provocada por acon-
tecimientos vitales adversos o por maltrato infantil (Caspi 
et al. 2003). La posibilidad de que una variación gené-
tica en SLC6A4 pueda influir en la respuesta al estrés ha 
quedado avalada por varios estudios más reducidos con 
diferentes planteamientos (véase la revisión en Levinson 
2006). Tiempo después dos estudios a gran escala no han 
reproducido la interacción entre alelos cortos y factores 
de estrés ambientales en el riesgo de depresión (Gillespie 
et al. 2005; Surtees et al. 2006). Aunque estos estudios 
estaban basados en el análisis del polimorfismo de inser-
ción/eliminación, hay evidencia de una variación gené-
tica adicional considerable en SLC6A4 que podría tener 
efectos funcionales (Hahn y Blakely 2007). Para aclarar 
la relación entre la variación genética en SLC6A4 y el 
riesgo de depresión serán necesarios estudios adicionales 
para evaluar de modo más exhaustivo la variación gené-
tica en SLC6A4 en la población de interés.

Otros genes candidatos que han recibido mucha aten-
ción en la depresión mayor, así como en la depresión en 
la ancianidad, son el factor neurótropo derivado encefálico 
(BDNF), triptófano hidroxilasa-2 (TPH2) y APOE. Como 
sucede a menudo, los prometedores hallazgos iniciales de 
una asociación entre depresión mayor y variación gené-
tica en BDNF han dado paso a resultados heterogéneos 
(Levinson 2006). Ha sucedido lo mismo con TPH2, iden-
tificado por Walther et al. (2003) como isoforma específica 
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del encéfalo de la enzima limitante de la velocidad de la 
síntesis de serotonina. Después se encontró una mutación 
con pérdida de función en TPH2 en 9 de 87 pacientes con 
depresión mayor y en 1 de 219 controles sanos (Zhang  
et al. 2005). Este estudio despertó mucho interés aunque 
en última instancia no se repitieron los resultados en varias 
series amplias de personas con depresión mayor (v. p. ej., 
Zhou et al. 2005).

Como se describe en un apartado anterior, «Enfermedad 
de Alzheimer de inicio tardío», de este capítulo, portar uno 
o más alelos 4 de APOE (APOE*E4) se asocia con fir-
meza a riesgo de sufrir EA. También existen varios estudios 
que implican a la depresión mayor en la ancianidad como 
factor de riesgo de futura EA (Sweet et al. 2004). Como 
consecuencia, diversos estudios han evaluado si APOE*E4 
es también un factor de riesgo de depresión en la anciani-
dad. En general hay poca evidencia de una asociación entre 
APOE*E4 y depresión en la ancianidad ni con riesgo de 
deterioro cognitivo durante un episodio de depresión en la 
ancianidad (Butters et al. 2003).

resumen

Hemos entrado en la era posgenoma de la genética médica. 
Aunque el impacto de esta transición en los psiquiatras 
geriátricos en activo ha sido limitado, pronto se notará. 
El ritmo de descubrimiento de las variantes genéticas en 
enfermedades neurodegenerativas ha acelerado mucho y 
está afectando a los avances terapéuticos. Con los métodos 
genómicos disponibles en la actualidad, pronto será posible 
desenmarañar los fundamentos genéticos de algunas de las 
enfermedades complejas en psiquiatría geriátrica.

Puntos clave

n Conseguir la secuencia completa del genoma humano 
ha aportado revelaciones importantes respecto a los 
mecanismos genéticos, con implicaciones en los 
trastornos mentales en la ancianidad.

n El descubrimiento de mutaciones causales de enfermedad 
infrecuentes ha resultado esencial para conocer mejor 
la neurobiología de varios trastornos mentales de la 
ancianidad como enfermedad de Alzheimer, demencia 
frontotemporal y enfermedad de Parkinson, y el ritmo de 
estos descubrimientos es acelerado.

n Los trastornos mentales habituales en la ancianidad 
como las formas más frecuentes de las demencias, 
son enfermedades genéticamente complejas causadas 

por la interacción entre múltiples genes y factores 
ambientales. Esta complejidad limita la identificación 
definitiva de los genes contribuyentes y reduce 
la capacidad de usar la información genética para 
pronosticar la evolución clínica. No obstante, hemos 
dado pasos importantes, sobre todo en la genética de la 
esquizofrenia.
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La investigación de los aspectos psicológicos del enve-
jecimiento normal ha alcanzado la madurez y está en la 
mediana edad. Los estudios longitudinales principales 
han recopilado datos hasta de 50 años de observaciones 
repetidas, existen versiones del Handbook of the Psychology 
of Aging y capítulos que revisan la psicología del enve-
jecimiento normal desde hace 30 años, y el manual ya  
está en la sexta edición. En este capítulo empleamos 
un enfoque sobre la duración de la vida, centrado en el  
desarrollo adulto y el envejecimiento (Siegler 2007a). 
Esto nos permite citar los capítulos ya publicados de la 
psicología normal del envejecimiento en psiquiatría 
geriátrica (Poon y Siegler 1991; Siegler 1980; Siegler 
y Poon 1989; Siegler et al. 1996, 2004) y centrarnos en 
los interesantes hallazgos en estudios longitudinales  
y en estudios transversales sobre función cognitiva y neu-
ropsicología, así como sobre personalidad y medicina 
conductual, que habitualmente sobrepasan los límites 

entre disciplinas. Desde la última edición de este libro, una 
serie de volúmenes editados han presentado revisiones 
de algunos aspectos de la psicología del envejecimiento 
normal (Birren y Schaie 2006; Carstensen y Hartel 2006; 
Costa y Siegler 2004) y sobre la salud y el envejeci-
miento (Aldwin et al. 2007; Markides 2007). Estas revi-
siones han actualizado la información detallada presentada 
en los capítulos publicados citados con anterioridad.  
Se tiene en cuenta cómo los factores étnicos pue-
den modelar la psicología normal del envejecimiento 
(Jackson et al. 2004) y las variaciones étnicas en la 
demencia (Dilworth-Anderson et al. 2005a, 2005b), así 
como las controversias sobre los cambios cognitivos al 
envejecer (integrados con neuroimagen y neurociencia  
Madden y Whiting 2004; Pierce et al. 2004]), incluyendo 
trabajo en motivación, emoción y funcionamiento social 
(Carstensen et al. 2006). En este capítulo ofrecemos resú-
menes de estos volúmenes recientes.
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Estos resúmenes nos permitirán usar las páginas asigna-
das para destacar los nuevos hallazgos de los programas de 
investigación en curso. Comenzamos por el estudio SLS 
(Seattle Longitudinal Study) (Schaie 1996, 2005) enfocado 
al conocimiento del desarrollo intelectual adulto con un 
cuadro mucho más amplio y completo de múltiples grupos 
de personas que envejecen entre 18-88 años. A continua-
ción exponemos los hallazgos de los Georgia Centenarian 
Studies (Poon et al. pendiente de publicación), una serie de 
estudios sobre los muy ancianos con grupos comparativos 
de sexagenarios y octogenarios que aportan datos principal-
mente sobre función cognitiva, personalidad, afrontamiento 
e influencia del estado de salud y del funcionamiento psi-
cológico. Al desplazarnos hacia los estudios de personalidad 
presentamos los datos de seguimiento a 40 años del UNC 
Alumni Heart Study (Brummett et al. 2006b; Siegler 2007b) 
que evalúa si los parámetros del adulto joven anticipan el 
estado en la mediana edad y si los parámetros detallados en 
la etapa media ayudan a explicar la salud y la superviven-
cia cuando los miembros de la generación de la explosión 
demográfica alcanzan su edad de transición a los 60 años. 
Después abordamos los factores de la personalidad pronós-
ticos de hipertensión en la etapa media de la vida (Siegler 
2007b) y repasamos los hallazgos de los Maine-Syracuse 
Studies sobre la influencia de la hipertensión en los paráme-
tros cognitivos y neuropsicológicos (Dore et al. 2007; Elias  
et al. 2004). Repasamos también algunos hallazgos nue-
vos sobre el afrontamiento y analizamos el principal fac-
tor de estrés habitual del cuidado del enfermo para ilustrar 
importantes investigaciones en las diferencias étnicas y en los 
modelos de estrés que relacionan las variables psicosociales 
con la evolución de la enfermedad.

Es razonable preguntarse por qué este capítulo sobre la 
psicología normal del envejecimiento sigue siendo nece-
sario en una visión moderna del siglo XXI de la psiquia-
tría geriátrica. Los médicos clínicos siempre necesitarán 
saber los límites de la conducta previsible con la edad en 
términos de su propia expectativa, así como de las expec-
tativas de los pacientes y sus familias. Con la ventaja de los 
hallazgos longitudinales y con atención especial a lo que 
hemos aprendido en los estudios en centenarios, espera-
mos aportar algunos puntos de referencia útiles.

desarrollo intelectual y cognitivo

evolución del desarrollo intelectual adulto
El desarrollo de la capacidad intelectual en la infancia 
y adolescencia sigue un camino bastante uniforme, con 
aparición de etapas nuevas de competencia y diferencia-
ción del funcionamiento en una franja de edad relativa-
mente estrecha. Por el contrario, en la evolución vital de 

la inteligencia adulta existen trayectorias individuales muy 
divergentes. Sin embargo, durante los 50 años del estudio 
SLS (Schaie 1996, 2005) se han recogido suficientes prue-
bas para alcanzar algunas conclusiones bastante definitivas 
sobre algunos aspectos esenciales:

¿Cambia la inteligencia de modo uniforme durante la etapa 
adulta o existen diferentes modelos de capacidad a lo largo de 
la vida? La respuesta sigue siendo bastante clara: no hay 
modelos uniformes de cambio del desarrollo a lo largo de 
todo el espectro de capacidad en las pruebas empleadas en 
la actualidad ni en los sistemas de capacidad latente infe-
rida. Por tanto, conviene advertir a los que desearían eva-
luar un cambio en la competencia intelectual mediante 
un método similar al cociente intelectual ómnibus que 
dicho método no sería muy útil ni para los clínicos aten-
tos ni para los investigadores de ciencia básica. Dichos 
parámetros globales tienen escasa utilidad práctica para 
monitorizar los cambios (o las diferencias) en la compe-
tencia intelectual en personas o en grupos.

A partir de los abundantes datos longitudinales del SLS 
sobre las cualidades mentales principales puede establecerse 
la conclusión de que las capacidades de significación verbal 
(reconocimiento del vocabulario), orientación espacial y 
razonamiento inductivo alcanzan una meseta máxima entre 
los 40 y los 60 años mientras que el número y la Fluidez 
de palabras alcanzan el máximo antes, y sufren un deterioro 
muy modesto a partir de los 50 años. La magnitud del dete-
rioro en la ancianidad es máxima con los números y mínima 
con la capacidad de razonamiento. La significación verbal 
empeora aunque también tiene un deterioro más rápido 
que las otras capacidades desde los 70 a los 80 años (fig. 7-1). 
Los datos más limitados sobre las estimaciones de los siste-
mas latentes con marcas múltiples (obtenidos sólo desde el 
quinto al séptimo ciclo de estudio) indican que ha existido 
y se mantiene un cambio en las edades de máximo rendi-
miento, y que ahora vemos estos máximos en la sexta década 
para el razonamiento inductivo y la orientación espacial, y 
en la séptima década para la capacidad verbal y la memoria 
verbal. Por el contrario, la velocidad de percepción alcanza el 
máximo en la tercera década y la capacidad numérica al final 
de la cuarta década. Incluso a finales de la novena década el 
deterioro de la capacidad verbal y del razonamiento induc-
tivo es modesto, el de la velocidad perceptual y de la habili-
dad numérica pronunciado, mientras que el de la orientación 
espacial y el de la memoria verbal es intermedio (fig. 7-2).

¿A qué edad se produce, por lo general, un deterioro aprecia-
ble de la capacidad, y de qué magnitud? Algunos indicadores 
de la capacidad presentan cambios estadísticamente signi-
ficativos, aunque muy modestos en la sexta década. Sin 
embargo, conviene subrayar que es probable que el dete-
rioro individual antes de la séptima década sea un síntoma 
o un precursor de cambios neuropatológicos asociados a 
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la edad. Por el contrario, está claro que hacia la mitad de 
la octava década puede verse un descenso medio conside-
rable en todas las capacidades, que es muy pronunciado 
en la novena década, excepto la capacidad verbal. El estu-
dio SLS halló un descenso estadísticamente significativo 
del número y la Fluidez de palabras hacia los 60 años de 
edad, del espacio y el razonamiento a los 67 años, y de la 
significación verbal a los 81 años. En cuanto al sistema 
latente el primer descenso estadísticamente significativo 
se observa a los 60 años en la capacidad espacial, la capa-
cidad numérica y la velocidad perceptual, a los 67 años en 

el razonamiento inductivo y a los 74 años en la capacidad 
y la memoria verbal.

Los hallazgos del SLS indican que hacia el final de 
la séptima y durante la octava década muchas personas 
comienzan a notar un deterioro apreciable en sus capaci-
dades. Incluso así, no es hasta la novena década cuando el 
anciano está por debajo del rango medio de rendimiento 
respecto al adulto joven. Por tanto, se deduce que para las 
decisiones respecto a mantenerse en activo en la vida labo-
ral la edad cronológica no es un criterio útil para los gru-
pos y menos aún para las personas. Esta conclusión ha sido, 
por supuesto, el fundamento que ha llevado a abandonar en 
gran medida la jubilación obligatoria en EE. UU.

¿Cuáles son los patrones de las diferencias generacionales y 
cuál es su magnitud? Los hechos del envejecimiento indivi-
dual también deben evaluarse en el contexto de los pro-
fundos cambios que aparecen con el tiempo en los sistemas 
de apoyo ambiental y social. En el estudio SLS se carac-
terizó el impacto de estos cambios en el desarrollo inte-
lectual mediante diferencias de cohorte (generacionales) en 
los parámetros de rendimiento intelectual. Estos estudios 
han demostrado con claridad que existen tendencias gene-
racionales considerables en el rendimiento intelectual. La 
forma de estas tendencias generacionales ha sido positiva 
respecto a la significación verbal, espacio y razonamiento, 
aunque es cóncava para los números (con un rendimiento 
máximo de la cohorte de 1924 y un deterioro a partir de 
esta) y convexa para la Fluidez de palabras (con el mínimo 
rendimiento de la cohorte de 1931 y vuelta a la línea de 
referencia de 1889 a partir de entonces) (fig. 7-3).

Es importante conocer las diferencias de cohorte para 
entender la discrepancia entre los cambios longitudinales 
por la edad (dentro del grupo) y las diferencias transversa-
les por la edad (entre grupos). En general, se observó que 
los hallazgos transversales sobrestiman los deterioros en la 
misma persona siempre que haya gradientes de cohorte 
positivos, y subestiman el deterioro en presencia de gra-
dientes de cohorte negativos. Los gradientes de cohorte 
curvos provocan dislocaciones de los patrones de dife-
rencia de edad y sobrestiman o subestiman los cambios 
por la edad, según la dirección de las diferencias en un 
período de tiempo concreto. La ralentización de la ten-
dencia de la diferencia de cohorte hace sospechar que en 
los 20-30 próximos años las diferencias de edad medidas 
de modo simultáneo serán bastante menores respecto a 
dicho intervalo de edad en el que el deterioro es escaso o  
nulo en la misma persona. Esto es una suerte porque es 
necesario mantener en situación laboral activa a personas 
de edad más avanzada debido a la realidad demográfica del  
envejecimiento de las personas nacidas en la época  
del baby-boom (explosión demográfica). Los estereotipos 
sobre el deterioro con la edad tendrán obviamente menos 

55

50

45

Orientación espacial
Significado verbal

Razonamiento inductivo
Números
Fluidez de palabras

40

35
25 32 39 46 53 60

Edad

Muestra total
Pu

nt
ua

ci
on

es
 T

 m
ed

ia
s

67 74 81 88

FIGURA 7-1.  Cambios longitudinales asociados a la edad 
en las capacidades mentales principales.

Fuente. Schaie KW: Developmental Influences on Adult Intelligence: 
The Seattle Longitudinal Study. New York, Oxford University 
Press, 2005, p. 116. Reproducido con autorización.
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FIGURA 7-2.  Cambios longitudinales asociados a la 
edad en los sistemas de capacidad latente.

Fuente. Schaie KW: Developmental Influences on Adult Intelligence: 
The Seattle Longitudinal Study. New York, Oxford University 
Press, 2005, p. 127. Reproducido con autorización.



140 TraTado de PSIQUIaTrÍa GerIÁTrICa

refuerzo en ausencia de los marcados cambios en el grado 
de capacidad observados en las cohortes que alcanzaron la 
edad adulta en la primera mitad del siglo xx.

¿Cuál es la causa de las diferencias individuales en el cambio 
asociado a la edad en la vida adulta? Algunas personas, bien 
por el inicio temprano de los cambios neurohistopatoló-
gicos o por la exposición a ambientes especialmente des-
favorables, inician el deterioro hacia los 40 años, mientras 
que unos pocos favorecidos mantienen un grado completo 
de funcionamiento hasta una edad muy avanzada. No todas 
las personas presentan un deterioro escalonado. Aunque 
el deterioro lineal o el cuadrático pueden describir mejor 
el envejecimiento medio de grupos grandes, el deterioro 
individual sigue con más frecuencia un modelo escalo-
nado. Las personas pueden tener experiencias desfavorables 
a las que responden con un deterioro modesto en el fun-
cionamiento cognitivo pero después tienden a estabilizarse 
durante cierto tiempo, quizá repitiendo este modelo antes 
de morir. De hecho, la secuencia de deterioro de las apti-
tudes no es uniforme en distintas personas sino que puede 
depender en cualquier persona de las circunstancias de uso 
y desuso de destrezas particulares. Así, en estudios actuaria-
les de la serie SLS se observó que casi todas las personas 
tenían un deterioro significativo de al menos una capaci-
dad a los 60 años, aunque casi ninguna tenía deterioradas 
las cinco capacidades incluso a los 88 años.

La dotación genética, por supuesto, es responsable de 
una porción considerable de las diferencias individuales 
(Schaie 2005, capítulo 16; Schaie y Zuo 2001). No obs-
tante, hay muchas otras causas importantes de las diferen-
cias individuales en el envejecimiento intelectual implicadas 

en nuestros estudios. El inicio del declive intelectual puede 
estar muy influido por la presencia o ausencia de distintas 
enfermedades crónicas como enfermedades cardiovascula-
res, diabetes, cáncer, artrosis y otras enfermedades inflama-
torias identificadas como factores de riesgo de aparición 
del declive cognitivo, igual que un nivel precario de salud 
general. Por otra parte, un grado elevado de funcionamiento 
cognitivo puede estar asociado a la supervivencia tras el tra-
tamiento del cáncer y con el inicio tardío de la enferme-
dad cardiovascular y la artrosis. Las personas que desarrollan 
un alto nivel cognitivo tienen más probabilidad de solicitar 
antes una intervención médica más competente en los tras-
tornos discapacitantes de la ancianidad. También tienen más 
probabilidad de cumplir de modo efectivo las recomen-
daciones preventivas y de mejora que tienden a estabilizar 
su infraestructura fisiológica. Quizá más importante aún es 
que tienen menos probabilidad de llevar un estilo de vida 
de alto riesgo y que responden mejor al consejo profesio-
nal que aumenta sus probabilidades de supervivencia y de 
prevención de la morbilidad. Por el contrario, es posible que 
no exista una relación firme entre la competencia cognitiva 
y la adopción sistemática de conductas de salud eficaces. No 
obstante, las personas más capaces tienden a usar fármacos 
más eficaces. Los resultados del estudio UNC Alumni Heart 
Study indican que pueden intervenir algunos factores de la 
personalidad como explicamos más adelante.

¿Es posible modificar el cambio en la capacidad asociado 
a la edad, mediante intervenciones conductuales? Desde la 
década de 1970 varios estudios de entrenamiento cogni-
tivo han analizado la posibilidad de modificar el deterioro 
asociado a la edad en ancianos sin demencia que llevan 
una vida independiente (Ball et al. 2007; Schaie y Willis 
1986; Verhagen et al. 1992). El objetivo de estas inter-
venciones eran las capacidades (memoria verbal, veloci-
dad perceptual, razonamiento inductivo) que sufren un 
declive asociado a la edad hacia los 65 años. Basándose 
en los resultados de estudios de entrenamiento a escala 
reducida se llevó a cabo el estudio ACTIVE (Advanced 
Cognitive Training in Vital Elders) (Ball et al. 2002; Jobe 
et al. 2001), un estudio clínico aleatorizado comparativo 
cuyos resultados de 5 años de seguimiento se han cono-
cido hace poco tiempo (Willis et al. 2006). Los ancia-
nos fueron asignados al azar a una de tres intervenciones 
dirigidas a las capacidades de razonamiento inductivo, 
memoria verbal o velocidad de razonamiento, o bien a un 
grupo de referencia. Se asignó al azar un entrenamiento  
de refuerzo a un subgrupo de cada intervención 1 y 3 años  
después del entrenamiento. Se observaron de inmediato 
efectos significativos del entrenamiento de cada una 
de las intervenciones, que se mantenían a los 5 años de 
seguimiento. Los efectos eran específicos de la capacidad 
entrenada. El entrenamiento de refuerzo mejoró de modo 
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FIGURA 7-3.  Diferencias acumuladas entre cohortes 
en las capacidades mentales principales.

Fuente. Schaie KW: Developmental Influences on Adult Intelligence: 
The Seattle Longitudinal Study. New York, Oxford University 
Press, 2005, p. 137. Reproducido con autorización.
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significativo el rendimiento en la capacidad entrenada res-
pecto al mismo entrenamiento sin refuerzo. A los 5 años 
de seguimiento, los entrenados en razonamiento presen-
taban significativamente menos dificultad para realizar las 
actividades instrumentales cotidianas y los que recibieron 
entrenamiento reforzado en velocidad de procesamiento 
eran más rápidos para realizar actividades aceleradas coti-
dianas. Los entrenados en todas las intervenciones (en 
comparación con el grupo de referencia) tenían un nivel 
superior de calidad de vida a los 5 años del entrenamiento 
(Wolinsky et al. 2006).

Funcionamiento cognitivo de los muy ancianos
La información sobre los muy ancianos procede de estu-
dios como los Georgia Centenarian Studies (Poon et al. 
2007). En este apartado repasamos tres cuestiones perti-
nentes respecto a las funciones cognitivas en la edad muy 
avanzada: 1) ¿es inevitable la demencia al envejecer?; 2) ¿es 
la conservación de la función cognitiva a un nivel alto un 
factor favorable relevante para la longevidad?, y 3) ¿qué 
fenotipos de las capacidades cognitivas pueden utilizarse 
para clasificar la función cognitiva en los muy ancianos?

Demencia
La prevalencia de demencia está alrededor del 1,5% en los 
adultos en la mitad o al final de la séptima década. Tanto 
la incidencia como la prevalencia suben hasta el 25-30% 
en los muy ancianos. Si uno vive hasta una edad muy 
avanzada, una cuestión interesante es si la demencia es 
inevitable. Si la demencia es inevitable la aparición de la 
misma puede formar parte del proceso normal de enve-
jecimiento. Si la aparición de demencia no es universal 
podemos deducir que la aparición de demencia está aso-
ciada a un envejecimiento anormal y no al fisiológico.

Hallazgos empíricos de estudios en centenarios no 
sustentan el concepto de que la demencia es inevitable al 
envejecer (Gondo y Poon 2007). El hallazgo predominante 
en estudios en centenarios es que la prevalencia de demen-
cia oscila entre el 42 y el 80% (Akisaka 2000; Andersen-
Ranberg et al. 2001; Asada et al. 1996; Beregi y Klinger 
1989; Choi et al. 2003; Gondo et al. 2006; Hagberg et al. 
2001; Inagaki 1995; Karasawa 1985; Poon et al. pendiente 
de publicación; Powell 1994; Ravaglia et al. 1999; Robine 
et al. 2003; Silver et al. 2001; Sobel et al. 1995). El Swedish 
Centenarian Study halló una incidencia del 27%, aunque 
después de incluir a los no participantes calcularon un pre-
valencia hasta del 42% (Samuelsson et al. 1997). Es intere-
sante destacar que hasta ahora sólo un estudio ha hallado 
una tasa de demencia del 100% en la valoración de cen-
tenarios residentes en la comunidad (Blansjaar et al. 2000). 
Kliegel et al. (2004) hallaron que alrededor de la mitad de 

los centenarios del Heidelberg Centenarian Study tenían 
un deterioro cognitivo moderado a avanzado y una cuarta 
parte mantenían intactas las funciones cognitivas. Los resul-
tados del estudio Heidelberg también demostraron que 
el declive cognitivo era ligeramente aunque significativa-
mente más rápido en los seis meses previos a la muerte. Por 
último, en un estudio reciente realizado en Japón el 24,3% 
de los centenarios no tenían demencia, el 13,8% fueron 
clasificados como «probable» no demencia y el 61,8% 
como demencia leve a avanzada (Gondo et al. 2006). El 
estudio japonés halló efectos asociados al sexo que indican 
que los hombres suelen tener mejor funcionamiento cog-
nitivo que las mujeres.

Los aspectos relacionados con los factores que contribu-
yen a la aparición de demencia en la ancianidad son contro-
vertidos más allá de si la demencia es inevitable. La amplia 
variabilidad en la prevalencia de demencia en distintas par-
tes del mundo podría deberse al uso de criterios distintos 
para diagnosticar la demencia, al uso de muestras no repre-
sentativas, y a diferentes factores genéticos y ambientales 
que afectan a la demencia en las distintas zonas geográficas 
o culturas. Otro probable factor implicado en esta varia-
bilidad es que la proporción mujer/hombre en los cente-
narios varía mucho, desde 1:1 en Cerdeña (Italia) a 12:1 
en regiones de Corea del Sur. Como las mujeres tienen 
mayor prevalencia de demencia (Andersen-Ranberg et al.  
2001; Beregi y Klinger 1989; Choi et al. 2003; Gondo  
et al. 2006; Hagberg et al. 2001; Ravaglia et al. 1999; 
Robine et al. 2003; Sobel et al. 1995), el índice por sexo 
podría influir de modo considerable en la prevalencia de 
demencia en una muestra o población. El tiempo es ade-
cuado para conocer mejor los factores contribuyentes a la 
prevalencia de demencia dentro y entre culturas y etnias.

Función cognitiva y longevidad
¿Contribuye a la longevidad un alto grado de funciona-
miento cognitivo? Una revisión de Gondo y Poon (pendiente 
de publicar) aportó evidencias favorables tanto en es- 
tudios longitudinales como en centenarios. Una serie de 
estudios que recopilaron información sobre pruebas de inte-
ligencia en niños mostraban una relación sólida entre una 
inteligencia alta en la infancia y una mortalidad baja en la 
etapa media y en la ancianidad (Batty et al. 2006; Deary et al. 
2006; Hart et al. 2005; Shenkin et al. 2004; Whalley y Deary 
2001; Whalley et al. 2000). De modo similar, el estudio de 
cohortes Terman (Friedman y Martin 2007), sobre la evo-
lución vital de niños con gran capacidad intelectual durante 
siete décadas, encontró que las tasas de mortalidad de estos 
niños superdotados eran significativamente menores que 
las de sus cohortes de nacimiento en la población general  
(v. también Siegler 1980 para una revisión de estos estudios).
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Bosworth y Siegler (2002) revisaron nueve estudios 
sobre la relación entre el declive final de la función cogni-
tiva y la muerte. Aunque no pudieron confirmar esta rela-
ción de modo uniforme, sí verificaron que una función 
cognitiva más limitada es un factor pronóstico de mortali-
dad. Ghisletta et al. (2006) y Rabbitt et al. (2006) hallaron 
una relación similar entre el funcionamiento cognitivo y 
la mortalidad en estudios longitudinales bien diseñados 
con muestras representativas. Los datos del Nun Study 
(Snowdon et al. 1999) mostraban que las personas con 
mayor capacidad lingüística vivían 7 años más que aque-
llas con peores aptitudes lingüísticas. Wilson et al. (2007) 
aportan la información del Rush Memory and Aging 
Project y encuentran un aumento de la tasa de declive 
cognitivo en los 3,5 últimos años de vida.

También ha quedado demostrado el efecto favorable 
de una función cognitiva elevada en la prolongación de 
la longevidad en las personas con larga vida (centenarios). 
Poon et al. (2000) examinaron los factores pronósticos del 
número de días de supervivencia más allá de los 100 años  
en 105 centenarios del Georgia Centenarian Study. 
Hallaron que la función cognitiva era uno de los cuatro 
factores pronósticos significativos. Los otros eran el sexo, 
la edad del padre al morir y la suficiencia nutricional. El 
estado cognitivo evaluado mediante el Short Portable 
Mental Status Questionnaire era uno de los cinco factores 
pronósticos significativos de la supervivencia en 800 cente-
narios del French Centenarian Study (Robine et al. 2003). 
Los otros factores pronósticos eran el lugar de residencia, el 
estado de salud, las actividades cotidianas y las actividades 
cotidianas instrumentales. Del mismo modo, los datos del 
Tokyo Centenarian Study (Gondo et al. 2006) mostraban 
que la puntuación de la Clinical Dementia Rating tenía 
una influencia significativa en la supervivencia. Tomado en 
conjunto, el funcionamiento cognitivo es un factor rele-
vante favorable a la supervivencia en la población general, 
así como en los muy ancianos.

Clasificación fenotípica de las funciones cognitivas  
en los muy ancianos
Existe amplia variabilidad intraindividual e interindividual 
en la capacidad cognitiva de los muy ancianos (Hagberg 
et al. 2001). Aunque la progresión de los cambios histo-
patológicos se correlaciona con la capacidad cognitiva, 
estudios recientes revelan un grado considerable de varia-
bilidad en la concordancia entre histopatología y capaci-
dad cognitiva (Gold et al. 2000; Haroutunian et al. 1998; 
Nagy et al. 1997). Los hallazgos capitales de estos estudios 
eran la presencia de correlaciones excelentes del estado 

normal y de la demencia avanzada con la capacidad  
cognitiva aunque esta relación era ambigua en la demen-
cia moderada.

No hay criterios con aceptación general para la clasi-
ficación de los fenotipos de los muy ancianos que tengan 
en cuenta su capacidad cognitiva y su neurohistopatología 
(Gondo y Poon, pendiente de publicación). Sin embargo, 
los estudios sobre la capacidad cognitiva premórbida y 
el diagnóstico histopatológico de autopsia pueden ser 
útiles para establecer los criterios. Mizutani y Shimada 
(1992) realizaron la autopsia a 27 centenarios, 11 de 
ellos sin demencia. Observaron algún grado de degene-
ración cerebral en 8 de los 11 centenarios sin demencia 
pero en los tres restantes no había cambios anatómicos 
aparentes. Denominaron «supernormales» a estos cente-
narios sin demencia desde la perspectiva neurohistopato-
lógica y conductual. Las autopsias realizadas en el New  
England Centenarian Study (Silver et al. 2002) y el Aichi 
Centenarian Study (Ding et al. 2006) hallaron 4 de 14 ca- 
sos y 4 de 6 casos, respectivamente, de centenarios sin 
demencia que cumplían los criterios de supernormal 
mientras el resto de los centenarios, aunque sin demen-
cia al morir, presentaban cambios neurohistopatológicos 
cerebrales que indicaban una progresión de la demencia 
en la autopsia. Estos centenarios podrían ser clasificados 
como con una reserva cognitiva normal.

Los centenarios supernormales y con «reserva cogni-
tiva» no presentaban demencia, aunque el segundo grupo 
presentara algunos cambios neurohistopatológicos dege-
nerativos. El segundo grupo podría realizar con normali-
dad todas las funciones diarias y la comunicación aunque 
podría tener dificultad con actividades más complejas.

Por último, como hemos señalado, el 40-80% de los 
centenarios podrían clasificarse como con cierto grado de 
demencia. La mayoría de estos centenarios habrían presen-
tado demencia a una edad avanzada porque se ha calcu-
lado que la demencia de inicio temprano aparece a los 80 
años por término medio. Los dos últimos fenotipos podrían 
identificarse como «demencia de inicio tardío» (definida 
como la demencia asociada a cambios neurohistopatológi-
cos a una edad avanzada) y «demencia de inicio temprano» 
(definida como la demencia asociada a cambios neurohisto-
patológicos a una edad temprana). En conclusión, aunque 
existe amplia diversidad individual entre los muy ancianos 
respecto a la capacidad cognitiva y el estado neurohisto-
patológico, los cuatro fenotipos propuestos (supernormal, 
reserva cognitiva, demencia de inicio tardío y demencia de 
inicio temprano) podrían aportar ciertas pautas para com-
prender la diversidad.
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Hallazgos de neuroimagen en el envejecimiento normal
El campo en rápido desarrollo de la neuroimagen puede 
proporcionar información valiosa sobre la relación entre el 
envejecimiento fisiológico y el patológico. En otros textos 
se describe la identificación de demencia y de otros trastor-
nos cerebrales mediante neuroimagen (Buckner et al. 2004; 
Hoffman 1997; Marcus et al. 2007; Steffens 1997). En este 
capítulo nos centramos en los aspectos destacados de la 
investigación actual en neuroimagen en el envejecimiento 
fisiológico, y en algunas implicaciones para el médico clínico.

El objetivo de la investigación del envejecimiento me - 
diante neuroimagen es caracterizar los cambios estructura-
les y funcionales asociados a la edad en el cerebro, además de  
cómo se manifiestan estos cambios en el rendimiento cognitivo.  
Los estudios conductuales sobre el rendimiento cognitivo han  
hallado un modelo complejo de deterioro asociado a la 
edad en muchas (pero no en todas) capacidades. El estado de  
este campo está representado en las ediciones recientes de The  
Handbook of Aging and Cognition (Craik y Salthouse 2000). 
Dentro de esta amplia parcela de conocimiento existen revi-
siones relevantes en áreas de percepción específicas (Baltes y 
Lindenberger 1997; Schneider y Pichora-Fuller 2000; Scialfa 
2002), velocidad de procesamiento (Madden 2001; Salthouse 
1996; Salthouse y Madden 2007), atención (Kramer y 
Madden 2008; Madden 2007; Madden y Whiting 2004), len-
guaje (Burke y Shafto 2008) y memoria (Pierce et al. 2004; 
Zacks et al. 2000). Una tendencia general de esta investiga-
ción es que las capacidades cognitivas que dependen de la 
velocidad perceptual y la memoria contextual tienden a dete-
riorarse bastante con la edad, incluso en adultos sanos, mien-
tras que las que dependen del conocimiento semántico y  
de patrones predeterminados empeoran menos o incluso pue-
den mejorar. Esta tendencia se ha expresado con diferentes  
tipos de distinciones como capacidades cristalizadas frente a 
fluidas (Cattell 1971; Horn 1982), capacidades resistentes al enve-
jecimiento frente a sensibles al envejecimiento (Lindenberger 2001) 
y pragmáticas frente a mecánicas (Baltes y Lindenberger 1997).

Una ilustración específica del tipo de cambio cogni-
tivo previsible durante el envejecimiento fisiológico es 
un estudio longitudinal en gemelos suecos publicado por 
Finkel et al. (2007). Estos expertos realizaron estimaciones 
del cambio longitudinal en distintas evaluaciones separa-
das hasta 16 años en una muestra de gemelos entre 50- 
88 años de edad en la evaluación inicial. Los participantes 
realizaron una batería de pruebas cognitivas representati-
vas de cuatro dominios: aptitudes verbales, aptitudes espa-
ciales, memoria y velocidad de procesamiento, definido 
cada uno por una combinación de pruebas. Los resulta-
dos indicaban que el deterioro era más pronunciado en 
el dominio espacial y de velocidad aunque en todos los 

dominios había cierto grado de deterioro longitudinal. 
Además, la velocidad era el indicador estadístico principal 
de cambio, tanto en el dominio espacial como de memo-
ria (capacidad fluida) pero no de cambio en el dominio 
verbal (capacidad cristalizada).

Pierce et al. (2004) propusieron que al interpretar estos 
tipos de cambios en la capacidad cognitiva es importante 
apreciar que pueden deberse a una adaptación por parte 
de los ancianos al ambiente neurológico cambiante. Estos 
expertos clasificaron los fallos de memoria en siete «erro-
res», incluyendo tres errores de omisión como transito-
riedad (olvido con el tiempo), ausencia mental, bloqueo 
(estado de tenerlo en la punta de la lengua) y cuatro erro-
res de comisión como atribución errónea, sugestionabi-
lidad, parcialidad y persistencia. Pierce et al. destacaron 
que los aumentos asociados a la edad en estos tipos de 
errores pueden considerarse subproductos útiles de otros 
rasgos adaptativos de la memoria. Es decir, el objetivo de 
la memoria es sustentar la codificación, retención y recu-
peración de la información relevante para la actividad, 
no conservar todos los detalles accesorios del entorno. 
Los cambios neurológicos que ocurren al avanzar la edad 
pueden aumentar la dependencia de estrategias adaptativas 
que aumentan los recursos cognitivos disponibles, aunque 
también aumentan la vulnerabilidad de los ancianos a la 
pérdida resultante de algunas formas de información de la 
memoria (v. también McDaniel et al. 2008).

Los estudios de neuroimagen han caracterizado los 
cambios asociados a la edad en la estructura y función cere-
bral relevantes para los cambios cognitivos expresados en 
las evaluaciones conductuales. Un libro resume los traba-
jos vigentes en este campo (Cabeza et al. 2005), igual que 
varios artículos y capítulos de libros (Cabeza 2001, 2002; 
Dennis y Cabeza 2008; Raz et al. 1998, 2005). El cambio 
asociado a la edad es prominente tanto en los paráme-
tros de imagen estructurales como funcionales. Los estu-
dios volumétricos de la sustancia gris han revelado que el 
declive asociado a la edad afecta al volumen cortical, con 
un aumento concomitante del tamaño ventricular. Un 
hallazgo presente en muchos de estos estudios es que el 
deterioro volumétrico asociado a la edad es más pronun-
ciado en las regiones prefrontales que en las regiones cor-
ticales más posteriores (Raz 2005; Raz et al. 2005). Estos 
hallazgos han conducido a la hipótesis del lóbulo frontal 
de envejecimiento cognitivo (Dempster 1992; West 1996) 
que propone que los cambios cognitivos asociados al enve-
jecimiento son consecuencia de un descenso de eficacia 
del lóbulo frontal. No obstante se discute el grado en que 
el descenso del funcionamiento del lóbulo frontal puede 
servir como modelo de explicación (Greenwood 2000; 
Tisserand y Jolles 2003). El deterioro asociado a la edad 
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también afecta, por ejemplo, al volumen y a la estructura de 
las regiones cerebrales posteriores y sensitivas, como la sus-
tancia gris próxima a la corteza visual primaria (Salat et al.  
2004). Además, aunque la división de la corteza cerebral 
en lóbulos es un método pedagógico útil, la mayoría de las 
funciones cognitivas dependen de redes corticales amplias 
(Mesulam 1990; Tisserand et al. 2005).

También se observa una reducción del volumen de la 
sustancia blanca asociado a la edad, aunque no está claro si 
su curso es similar al de la sustancia gris. Además, la mag-
nitud del deterioro de la sustancia blanca asociado a la 
edad puede ser sensible a la proporción de participantes en 
el estudio con hipertensión o enfermedad cardiovascular 
relacionada. Aumentar la proporción de estos participantes 
tiende a subir el grado de deterioro asociado a la edad (Raz 
2005). Las hiperintensidades en la sustancia blanca, eviden-
tes en la resonancia magnética estructural potenciada en 
T2, aumentan también de número y de volumen con la 
edad (Gunning-Dixon y Raz 2000; Raz et al. 2007; Yetkin  
et al. 1993). Estas hiperintensidades se correlacionan tam-
bién con la hipertensión y los factores de riesgo cardio-
vascular, y representan una alteración de la integridad de 
la sustancia blanca (Oosterman et al. 2004; Raz et al. 2003; 
Soderlund et al. 2006; van den Heuvel et al. 2006).

La imagen con tensor de difusión (ITD) en la que se 
mide la orientación y la velocidad de la difusión molecular 
del agua (Mori y Zhang 2006) es un método de imagen 
estructural informativo respecto a los cambios en la sus-
tancia blanca asociados a la edad. Esta técnica de imagen 
es valiosa porque en lugar de depender de una medición 
de la patología en una escala ordinaria (p. ej., número de 
intensidades), aporta una medición en una escala de inter-
valos del rango de integridad de la sustancia blanca a lo 
largo del cerebro. Los estudios con ITD han demostrado 
que la integridad de la sustancia blanca empeora con la 
edad (Moseley 2002; Sullivan y Pfefferbaum 2006). Este  
deterioro es también más pronunciado en las regiones pre-
frontales aunque está presente además en las regiones pos-
teriores (Head et al. 2004; Salat et al. 2005).

Los estudios del envejecimiento mediante neuroima-
gen funcional complementan estos hallazgos estructurales. 
La imagen funcional se obtiene mediante tomografía por 
emisión de positrones (PET) y RM funcional que miden 
la activación cortical al realizar una actividad. Aunque 
muchos de los avances tecnológicos en neuroimagen son 
bastante recientes, el interés por los efectos del envejeci-
miento fisiológico comenzó en los primeros estudios en la 
década de 1950 (Kety 1956). La neuroimagen de activida-
des perceptuales simples –como ver de modo pasivo una 
lista de comprobación– revela un deterioro asociado a la 
edad, tanto en la amplitud (Buckner et al. 2000) como en 
la extensión espacial (Huettel et al. 2001) de la activación 

de la corteza visual primaria (estriada). Al emplear activi-
dades de control apropiadas los estudios de neuroimagen 
funcional han identificado deterioro asociado a la edad en 
regiones cerebrales relacionadas con componentes espe-
cíficos de la función cognitiva. Muchos de estos estudios 
han observado que la reducción asociada a la edad de la 
activación asociada a actividad de las regiones sensitivas 
visuales se acompaña de aumento asociado a la edad de 
la activación de regiones prefrontales (Cabeza et al. 2004; 
Grady et al. 1994; Madden et al. 2005; McIntosh et al. 
1999). Este hallazgo ha llevado a sospechar que los ancia-
nos compensan las deficiencias a nivel sensitivo/perceptual 
mediante reclutamiento de regiones prefrontales asociadas 
a estrategias cognitivas de orden superior. Esta teoría está 
siendo investigada en la actualidad en diversos dominios 
de actividad. Un aspecto importante es si el aumento de 
activación asociado a la edad es un fenómeno compen-
sador, en cuyo caso los ancianos con mejor rendimiento 
tendrían relativamente más activación (Cabeza et al.  
2002). Sin embargo, en algunos casos los ancianos con 
peor rendimiento tienen una activación relativamente 
más pronunciada que podría representar mayor esfuerzo 
o dificultad de la actividad en lugar de una compensación 
(Nielson et al. 2002). Sea cual sea la realidad, la investiga-
ción actual en neuroimagen indica que: 1) el deterioro de 
la activación no es el único fenómeno, y 2) existe un alto 
grado de plasticidad de función en el cerebro envejecido 
(Craik 2006; Craik y Bialystok 2006; Grady 1998; Grady 
et al. 2006).

En última instancia, la contribución de la neuroimagen  
estará basada en relacionar parámetros de neuroimagen con  
parámetros conductuales. Aunque esto parece lógico, la 
asociación de una estructura o activación cerebral deter-
minada con un parámetro estructural sigue siendo un 
método de correlación, por lo que es necesaria una eva-
luación metodológica y estadística para identificar una 
relación causal. Los investigadores están elaborando en 
la actualidad mejores métodos para analizar la conectivi-
dad funcional entre regiones cerebrales en el contexto de 
dominios de actividad específicos (Grady 2005; Ramnani 
et al. 2004). Los parámetros de imagen estructural, como 
la integridad de la sustancia blanca en la ITD, pueden 
introducirse en modelos estadísticos de cambios asocia-
dos a la edad en la función cognitiva (Bucur et al. 2008; 
Colcombe et al. 2005; Madden et al. 2007). Los paráme-
tros de imagen funcional están combinándose con pará-
metros conductuales mediante sistemas novedosos, por 
ejemplo, para distinguir los artículos recordados y olvida-
dos (Daselaar et al. 2006; Dennis et al. 2007).

Para el médico clínico, estos desarrollos teóricos no 
son siempre directamente relevantes aunque tienen impli-
caciones útiles. La primera es que el cambio cognitivo se 
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produce a lo largo de la etapa adulta final, de modo que 
incluso en las personas sanas es evidente cierto deterioro 
de la velocidad perceptual y de las capacidades fluidas. La 
segunda es que puede haber cambios considerables en la 
estructura y función cerebral también en personas sin dete-
rioro cognitivo apreciable, aunque el deterioro de la fun-
ción cognitiva se reflejará en los parámetros cerebrales. La 
tercera es que el estado de salud es una variable relevante y, 
en la medida en que pueda evitarse la enfermedad cardio-
vascular y otras comorbilidades, es probable que disminuya 
el deterioro asociado a la edad. La cuarta es que el cere-
bro y el sistema nervioso central mantienen una adaptación 
constante, y esta adaptación se refleja en los parámetros de 
función cerebral, así como en los parámetros conductuales 
de rendimiento cognitivo en los ancianos.

El trabajo en psicología del envejecimiento está inte-
grándose a través de áreas tradicionales. El estudio de las 
funciones cognitivas detecta por lo general algunos descen-
sos, aunque habitualmente se conserva el funcionamiento 
emocional. Aunque esto no es sorprendente para el psiquia-
tra clínico, es un nuevo enfoque en psicología que procede 
de los intentos por conocer la mente durante el enveje-
cimiento. Carstensen et al. (2006) revisaron la bibliografía 
relevante y el núcleo de sus argumentos es que las personas 
ancianas están motivadas para ser selectivas y usar sus recur-
sos de procesamiento cognitivo para satisfacer las nece-
sidades emocionales. Carstensen et al. idearon un modelo 
que puede acomodar tanto las ganancias como las pérdidas 
observadas en estudios transversales del envejecimiento.

Progresos en personalidad, afrontamiento  
y medicina conductual

Progresos en personalidad
El concepto establecido de que la personalidad no cambia 
con el tiempo está comenzando a replantearse, sobre todo 
con la llegada de métodos estadísticos más sofisticados 
que permiten evaluar curvas y trayectorias de crecimiento 
individuales. Varios estudios señalan que el neuroticismo 
puede disminuir con la edad (Mroczek y Spiro 2003; 
Small et al. 2003) y que la afabilidad y la escrupulosi-
dad pueden aumentar con el tiempo (Helson et al. 2002; 
Small et al. 2003). Terracciano et al. (2005) observaron 
que la sinceridad disminuía a lo largo de la vida adulta, el 
neuroticismo disminuía hasta los 80 años y respecto a la 
extroversión había primero una fase de estabilidad seguida 
de otra de deterioro, mientras que había un aumento de 
la afabilidad y la escrupulosidad hasta los 70 años.

Está prestándose atención creciente a las posibles dife-
rencias entre cohortes en la personalidad. Por ejemplo, 
Twenge (2000), encontró un aumento del neuroticismo 

en cohortes más recientes aunque no se ha observado lo 
mismo en otros estudios (Terracciano et al. 2006). No 
obstante, el estudio de Terracciano et al. (2006) halló efec-
tos de cohorte en las relaciones personales, de modo que 
las cohortes más jóvenes tenían un descenso superior a 
un punto por década en la puntuación T. En relación con 
este hallazgo, Robinson y Jackson (2001) señalaron tam-
bién un deterioro de la confianza en los estadounidenses 
nacidos después de los años cuarenta.

Es previsible la continuidad de la personalidad y de las 
preferencias sociales a lo largo de la vida adulta. Por tanto, 
los cambios tienen posible relevancia diagnóstica y dan 
importancia al conocimiento de las trayectorias previsibles. 
Aunque los estudios sobre desarrollo cognitivo revisados 
con anterioridad revelan por lo general patrones óptimos 
por dominio de rendimiento, las diferencias individuales 
en la personalidad indican enfermedad física, que a su vez 
tiene consecuencias en el rendimiento cognitivo, que des-
pués conduce a una incidencia más elevada de enfermedad. 
Esto se aprecia bien en los estudios sobre hipertensión.

Los hallazgos del UNC Alumni Heart Study indican 
una relación, dependiente de cofactores en el modelo, entre 
la personalidad al principio de la mediana edad (alrededor 
de los 40 años) y aparición de hipertensión 11-15 años 
después. Los factores pronósticos conductuales de hiper-
tensión se conocen bien y son la edad, la educación, el 
ejercicio, los antecedentes familiares, el sobrepeso y la obe-
sidad en la cohorte UNCAHS. La hostilidad también apa-
recía como un factor pronóstico de hipertensión aunque 
su efecto estaba mediado sólo por el sobrepeso y la obesi-
dad. Este mismo patrón estaba presente en las puntuaciones 
N5 (Impulsividad) en la escala de N (Neuroticismo) global. 
Dado que la hipertensión es una enfermedad asintomática, 
también era más probable en las personas más escrupulosas 
y en las facetas de Escrupulosidad de C1 (Competencia) y 
C3 (Obediencia). Además de la Escrupulosidad y sus face-
tas, sólo la presión laboral y la puntuación A4 (Ira) eran fac-
tores pronóstico de hipertensión con todos los cofactores 
tradicionales en el modelo. Dado que el UNCAHS es una 
encuesta por correo, la hipertensión se evaluó en dos días 
(en la primera evaluación y al comenzar el tratamiento) 
para conocer cómo podría haberse definido si hubiéramos 
sido capaces de medir la presión arterial directamente, de 
modo que las presiones normales con tratamiento se consi-
deran hipertensión (Siegler 2007b). La hipertensión a mitad 
de la vida aumenta el riesgo de cardiopatía coronaria, ictus 
y demencia vascular en el futuro.

Elias et al. (2004) en un estudio iniciado en 1974 
presentan 30 años de investigación sobre el impacto de 
la edad y la hipertensión en el funcionamiento cogni-
tivo normal. Presentamos un resumen de los hallazgos. 
Descubrieron que casi todas las capacidades están afectadas 
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por la hipertensión y que es probable que los tratamien-
tos antihipertensivos no eviten este deterioro. Después de 
30 años quedan dudas sobre los subtipos de enfermedad y 
de tratamientos. Las estimaciones globales del impacto de 
los cambios de la presión arterial en los indicadores com-
binados de rendimiento y velocidad en la Wechsler Adult 
Intelligence Scale indican que la hipertensión aumenta un 
74% el riesgo de rendimiento inadecuado, con un aumento 
del 67% del riesgo de velocidad lenta en comparación con 
las estimaciones para 10 años de edad a un 58 y 85% res-
pectivamente, con una subida de 20 mmHg de la presión 
arterial sistólica asociada a un aumento del riesgo del 18 
y 22%. (Los datos normativos transversales se presentan 
en Dore et al. 2007). Estos son datos útiles procedentes 
del Maine-Syracuse Longitudinal Study estratificado por 
edad y educación que muestran un grado de cambio de 
la media -1,5 desviación estándar, lo que indica una esti-
mación del nivel de rendimiento que podría considerarse 
como deterioro cognitivo leve, que puede representar un 
aumento del riesgo de enfermedad de Alzheimer. También 
evaluaron los parámetros cognitivos y neuropsicológicos en 
dicha prueba mediante la proporción de la variación atri-
buible a la edad, educación y sexo por separado y en con-
junto, así como mediante la varianza adicional causada por 
la enfermedad indexada por indicadores de depresión y de 
salud incluyendo conductas de riesgo como tabaquismo y 
enfermedad prevalente. Por término medio, las variables de 
salud añadieron alrededor de un 3%. Estos datos subrayan la 
importancia para la psiquiatría geriátrica de la valoración y 
tratamiento de la enfermedad crónica a largo plazo.

Mroczek et al. (2006) plantean las dudas tradicionales 
sobre estabilidad y cambio de personalidad con la edad en 
términos teóricos y señalan que los cambios pueden ser 
positivos y negativos y responden al desarrollo de condicio-
nes de salud de modo adaptativo. Los estudios en esta par-
cela todavía intentan discernir si los cambios no normativos 
tienen consecuencias médicas que deberían subir el grado 
de sospecha en un médico clínico perspicaz. Teóricamente, 
Hooker y McAdams (2003) han incorporado proce-
sos sociales en la psicología de rasgos, aunque los hallaz-
gos empíricos tardarán. Las curvas de crecimiento latente 
representan técnicas novedosas para evaluar patrones de 
desarrollo de cambio sofisticados. Nuestro propio estudio 
de la hostilidad (Siegler et al. 2003) revela que el modelo 
normativo de disminución de la hostilidad con la edad se 
repite de modo longitudinal y transversal (Siegler 2007b) 
pero refleja sólo el 75% de la población. En un grupo muy 
reducido (3,5%) la hostilidad aumenta en realidad desde 
los 18 a los 60 años, mientras que en el resto disminuye 
con lentitud. Estas diferencias tienen distintas consecuen-
cias en la salud. A los 60 años de edad los que presentaban 

un aumento de hostilidad tenían más probabilidad de ser 
hipertensos, de sufrir depresión y de tener cáncer (Siegler 
2007b) como se muestra en la fig. 7-4.

Los estudios sobre medicina conductual están basados 
en la búsqueda de los mecanismos biológicos y fisioló-
gicos que relacionan construcciones psicosociales como 
la personalidad con la enfermedad (Siegler 1989). Todas 
estas son variantes de un modelo de estrés que implica 
paradigmas de reactividad neuroendocrinos, inmunitarios, 
inflamatorios y cardiovasculares. Están ilustrados en un 
modelo de R.B. Williams (2007) (fig. 7-5).

Existen diferencias de edad normativas en todos estos 
indicadores biológicos (v. Hazzard et al. 1999; Markides 
2007) y menos datos de cambio de edad longitudinal para 
evaluar. Capítulos de publicación reciente han intentado 
integrar los datos de envejecimiento en estos sistemas para 
los dominios de riesgo cardiovascular y social (Berg et al. 
2007), parámetros neuroendocrinos (Epel et al. 2007) y 
todos los sistemas que responden a factores crónicos de 
estrés como cuidado de pacientes (Young y Vitaliano 
2007). La investigación se orienta hacia la medicina per-
sonalizada que tendrá en cuenta las interacciones entre los 
genes y el ambiente (R.B. Williams 2007).

Una ilustración útil de cómo funciona este modelo en 
una población que envejece corresponde a los hallazgos de 
nuestro estudio acabado recientemente sobre el impacto del 
cuidado de pacientes (Duke Caregiving Study: Brummett 
et al. 2005, 2006a, 2007b, 2008; Dilworth-Anderson et al. 
2005a). Los amplios objetivos de esta investigación son: 
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FIGURA 7-4.  Tipos de hostilidad y enfermedad 
acumulada.

CAN, cáncer; DEP, depresión; HT, hipertensión; ODg, otros 
diagnósticos.

Fuente. Siegler IC: “Psychology of Aging and the Public 
Health.” 2007 Developmental Health Award, Division 20 and 
Division 38. Invited address presented at the Annual Meeting 
of the American Psychological Association, San Francisco, CA, 
August 2007. Reproducido con autorización.
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identificar los factores en el entorno social (p. ej., ser cuida-
dor de un familiar con enfermedad de Alzheimer) y físico 
(p. ej., características del vecindario) que interactúan para 
afectar a las características biológicas y conductuales que 
deterioran la salud física y mental, y evaluar las variantes 
genéticas que regulan la función de la serotonina como 
moderadoras del impacto de estos factores ambientales en 
la salud y en la enfermedad.

Observamos que los cuidadores que expresaban un 
grado más elevado de preocupación por un delito en su 
vecindario tenían una glucemia en ayunas y una gluco-
hemoglobina (indicador de la glucemia media en los 2- 
3 meses previos) más altas que los cuidadores con escasa 
preocupación por el delito o que las personas de refe-
rencia equiparables con alta o baja preocupación por el 
delito. Estos hallazgos indican que entre los millones de 
estadounidenses que cuidan a un familiar con enferme-
dad de Alzheimer, los que viven en barrios que generan 
más preocupación por el delito tienen un riesgo más 
alto de presentar diabetes mellitus de tipo 2 y de otras 
enfermedades como cardiopatía (Brummett et al. 2005). 
En un modelo de ecuación estructural hallamos que los 
cuidadores de un familiar con enfermedad de Alzheimer 
tienen peor calidad del sueño indirectamente mediante 
una reducción del apoyo social y un aumento del grado 
de emociones negativas en comparación con personas de 
referencia equiparables sin responsabilidad como cuidado-
ras (Brummett et al. 2006a) y que estas diferencias están 
relacionadas con los alelos A de monoaminooxidasa aso-
ciados a menos actividad de transcripción y a depresión 
(Brummett et al. 2007b) en los cuidadores del sexo mas-
culino. Una mala calidad del sueño en las mujeres estaba 
asociada al alelo S del gen transportador de serotonina 
(5-HTTLPR) (Brummett et al. 2007a). El UNCAHS 
detectó efectos del sexo en respuesta a los cuidados, de 

modo que en los cuidadores de mediana edad, esta res-
ponsabilidad estaba asociada a diabetes en los hombres y a 
depresión tanto en hombres como en mujeres en mode-
los con ajuste de la edad y de los ingresos económicos. La 
edad aumentaba el riesgo de enfermedad mientras que los 
ingresos eran protectores (Siegler et al. 2006).

Aumenta el número de publicaciones sobre asocia-
ciones consistentes entre personalidad y mortalidad. La 
hostilidad en la universidad es un factor pronóstico de 
mortalidad prematura no sólo en el UNCAHS (Siegler 
2007), ya que nosotros también observamos que los opti-
mistas tienen más probabilidades que los pesimistas de 
seguir vivos 40 años después de entrar en la universi-
dad (Brummett et al. 2006b). Friedman y Martin (2007) 
revisaron la escrupulosidad como factor esencial en la 
supervivencia y como modo integrado de pensar sobre la 
personalidad como sistema, mientras que nuestro propio 
estudio ha encontrado nuevas implicaciones de las facetas 
de la sinceridad en pacientes coronarios (Jonassaint et al. 
2007). La bibliografía sobre medicina conductual se cen-
tra más en los factores negativos (hostilidad, neuroticismo 
y pesimismo), mientras los estudios de supervivencia están 
más enfocados a los rasgos más positivos. Con indepen-
dencia de si son más útiles los factores individuales o los 
dominios más amplios (R.B. Williams et al. 2003; Suls y 
Bunde 2005), los hallazgos están empezando a mostrar las 
tendencias generales señaladas. ¿Qué aspecto tienen en 
realidad los supervivientes a largo plazo?

Personalidad en los centenarios
Para alcanzar con éxito una edad muy avanzada es posi-
ble que sea necesaria una personalidad muy resistente o 
consolidada. Varios estudios en centenarios así lo indi-
can. Por ejemplo, el New England Centenarian Study 
reveló que los centenarios eran personas muy resistentes 

Conductas
de salud

Genes

Cerebro Rasgos/estados
psicológicos

Medio interno
– Metabólico
– Hemostático
– Inflamatorio
– CardiovascularAmbiente

Neuroendocrino
Autónomo

Episodios
CPC

FIGURA 7-5. Modelo de mediadores psicosociales de sucesos de salud.
CPC, cardiopatía coronaria.

Fuente. Williams RB: “Coping Skills Training in Different Cultures: The LifeSkills Experience.” Poster presented at the First 
Conference of the Central Eastern European Society of Behavioral Medicine, Pecs, Hungary, August 20–22, 2007. Reproducido con 
autorización.
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al estrés (Perls y Silver 1999). Los resultados del Georgia 
Centenarian Study también indican que en los centena-
rios era más probable una acumulación específica de ras-
gos de la personalidad: un grado relativamente elevado 
de extroversión, estabilidad emocional y escrupulosi-
dad (Martin et al. 2006). Una estabilidad emocional ele-
vada también estaba presente en estudios en centenarios 
en Suecia (Samuelsson et al. 1997) y Japón (Shimonaka 
et al. 1996). Un seguimiento longitudinal reveló que los 
centenarios tenían peores puntuaciones en la sensibilidad 
pero mayores puntuaciones en la sinceridad (Martin et al. 
2002) tras un seguimiento de 18 meses. Estos resultados 
indican que los centenarios pueden compensar el declive 
físico y funcional con rasgos de personalidad robustos, y 
siendo menos sensibles y de mentalidad más abierta.

Progresos en afrontamiento
Hay gran interés por las conductas de afrontamiento en 
los centenarios. Este grupo de «supervivientes expertos» 
(Poon et al. 1992) se enfrenta a cambios acelerados en 
varios dominios de funcionamiento como las actividades 
cotidianas, y a pérdidas considerables de amigos y fami-
liares. ¿Cómo afrontan estos cambios las personas de edad 
tan avanzada? Los resultados obtenidos hasta ahora indi-
can que es menos probable que los centenarios empleen 
un estilo de afrontamiento «conductual activo» (Martin  
et al. pendiente de publicación). El afrontamiento con-
ductual activo se refiere a todas las acciones específicas 
que emprenden las personas cuando se enfrentan a fac-
tores de estrés o a ciertos sucesos. Por ejemplo, buscar 
orientación profesional y hablar con la familia y amigos 
son estrategias activas. No sorprende que los centenarios 
usen con menos frecuencia el afrontamiento conductual 
activo porque sus recursos son más limitados. Aunque los 
centenarios tienen limitadas sus conductas activas es pro-
bable que el grado de afrontamiento cognitivo activo no 
cambie (Martin et al. pendiente de publicación). Los cen-
tenarios pueden ser incapaces de hacer algo respecto al  
problema pero seguramente pueden pensar sobre esto tanto 
como cualquier otro grupo de edad. Martin et al. (2001) 
señalan que es posible que los tipos de afrontamiento gene-
ral (es decir, conductual activo, cognitivo activo o evitación) 
no tengan un papel relevante. Por el contrario, es posible 
que las conductas de afrontamiento «moleculares» especí-
ficas sean las que distinguen a los muy ancianos de otros 
grupos de edad. Por ejemplo, los centenarios usan con más 
frecuencia el afrontamiento y la aceptación religiosos, y con 
menos frecuencia se preocupan por un problema (Martin 
et al. 2001). Un estudio en centenarios en Barbados halló 
también que la adaptación y el afrontamiento favorables en 
los centenarios estaban relacionados de modo positivo con 
un grado elevado de religiosidad (Archer et al. 2005).

afrontamiento del cuidado de pacientes  
en diversas poblaciones
Ante el número creciente de personas con enfermedad de 
Alzheimer y aspectos relacionados como pruebas diagnós-
ticas, valoración y cuidados, Peggye Dilworth-Anderson, 
Ramón Valle, Sam Fazio y Teresa Radebaugh prepararon 
una conferencia en 2004 y publicaron artículos sobre esta 
conferencia que atañe a los 5 millones de estadounidenses 
con enfermedad de Alzheimer. Tuvo especial interés en 
los debates y en los artículos publicados que lo que sabe-
mos del envejecimiento y la enfermedad de Alzheimer 
depende de las personas estudiadas, y en la actualidad 
sabemos poco sobre poblaciones diversas. Es importante 
conocer mejor la heterogeneidad de la enfermedad de 
Alzheimer, porque esta heterogeneidad puede estar en la 
enfermedad y también en la población. Incorporar pobla-
ciones diversas a los estudios sobre la enfermedad de 
Alzheimer puede dar la oportunidad de diagnóstico, cui-
dados y tratamiento para todos.

Además, a pesar de los numerosos años de investiga-
ción sobre la enfermedad de Alzheimer, nuestro conoci-
miento de los efectos de esta enfermedad en los familiares 
cuidadores se limita a algunas minorías étnicas. Por ejem-
plo, sabemos gracias a las pruebas vigentes que: 1) la  
carga de enfermedad de Alzheimer es mayor en afro-
americanos, en los que la prevalencia de demencia 
específica por edad es un 14-100% mayor que en estado-
unidenses de origen europeo; 2) los familiares de primer  
grado de los afroamericanos con enfermedad de 
Alzheimer tienen un riesgo acumulado del 43,7% de sufrir  
la enfermedad frente a un 26,9% en los blancos, y  
en los negros, las esposas tienen un riesgo acumulado 
del 18,5% de contraer la enfermedad en comparación 
con el 10,4% de los blancos (Green et al. 2002); 3) los 
afroamericanos internan a sus familiares con demencia 
con menos frecuencia (43,7%) que los blancos (89,6%) 
(Stevens et al. 2005), y el 29% de las familias afro-
americanas cuidan de sus ancianos frente al 24% de las  
familias blancas (Dilworth-Anderson et al. 2006); 4) los 
cuidadores afroamericanos cuidan más a menudo de más 
de un adulto dependiente en sus familias y dedican una 
media de 20,6 horas a esta tarea; 5) los cuidadores afro-
americanos tienden a infrautilizar los servicios forma-
les; 6) el 66% de los cuidadores afroamericanos tienen  
trabajo a tiempo completo o parcial, y 7) los cuidadores 
afroamericanos suelen ser las hijas de mediana edad más 
que las esposas, mientras que la proporción de hijas y de 
esposas es similar en las cuidadoras blancas (Hinrichsen 
y Ramirez 1992). Estas circunstancias indicarían que 
los cuidadores afroamericanos mayores son especial-
mente vulnerables al deterioro de la salud emocional  
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y física. Con los datos publicados del estudio REACH 
(Resources for Enhancing Alzheimer’s Caregivers Health), 
los investigadores evaluaron esta vulnerabilidad, así como 
las de otros grupos mediante una intervención multifac-
torial (Belle et al. 2006). Sus hallazgos muestran que en 
comparación con el apoyo mínimo en un grupo de refe-
rencia, su intervención multifactorial mejoró de modo 
estadísticamente significativo la calidad de vida (evaluada 
con indicadores de depresión, carga, apoyo social, auto-
cuidado y conductas del paciente) en cuidadores blancos 
e hispanos pero no en cuidadores afroamericanos. Sin 
embargo, hallaron cambios en la calidad de vida estadísti-
camente significativos con esta intervención en las esposas 
cuidadoras afroamericanas a diferencia de los hijos adul-
tos afroamericanos como cuidadores. Dado que los hijos 
adultos proporcionan la mayor parte de los cuidados en 
las familias negras (a diferencia de las familias blancas e 
hispanas), es necesario ampliar la investigación para iden-
tificar y abordar mejor sus vulnerabilidades en la salud 
emocional y física mediante intervenciones.

La información limitada sobre el afrontamiento psico-
lógico plantea otras dificultades para saber cómo respon-
den y abordan la presión y la tensión de estos cuidados los 
grupos diversos. Los resultados muestran que los cuidadores 
tienen sufrimiento emocional por una variedad de facto-
res de estrés debido a las demandas físicas de los receptores 
de los cuidados para las actividades cotidianas (Alzheimer’s 
Association and National Alliance for Caregiving 2004). Es 
especialmente preocupante el tipo y el grado de estrés del 
cuidador asociado al cuidado de ancianos con demencia 
que a menudo sufren problemas de salud física y conduc-
tual (Haley et al. 2004; Hooker et al. 2002; Schulz y Martin 
2004). La información sobre el enfoque del afrontamiento 
emocional y del bienestar en los cuidadores en grupos 
diversos indica que es necesaria una perspectiva sociocul-
tural para comprender los distintos aspectos involucrados. 
La perspectiva sociocultural tiene en cuenta el antece-
dente étnico y cultural, los valores, las creencias y las for-
mas de pensar del grupo. También se caracteriza por lo que 
a menudo se denomina «memoria histórica» de un grupo 
reflejada en sus costumbres, rituales y formas de expre-
sión. El Duke Caregiving Study halló que los afroamerica-
nos tienen diferentes razones culturales para cuidar de sus 
familiares con enfermedad de Alzheimer y que estas razo-
nes cambian según el nivel educativo (Dilworth-Anderson 
et al. 2005a). Los hallazgos muestran que la raza y la etnia 
pueden influir mucho en la expresión de la depresión, y 
que la depresión no es siempre sinónima en las distin-
tas culturas. Por tanto, se ha planteado que la aplicación 
de cuestionarios unificados sobre el estado de ánimo en 

grupos afroamericanos puede contribuir a la observación 
de unas tasas de prevalencia de depresión inferiores en este 
grupo en comparación con muestras de blancos (Harrelson 
et al. 2002). Los estudios sobre la depresión en cuidadores 
de pacientes con enfermedad de Alzheimer han puesto de 
relieve también las diferencias raciales y étnicas en la sinto-
matología depresiva.

Algunos estudios indican que los cuidadores afroame-
ricanos de pacientes con enfermedad de Alzheimer sufren 
depresión con menos frecuencia que los cuidadores blan-
cos (Haley et al. 1996). Sin embargo, ambos grupos tienen 
secuelas desfavorables para la salud por el cuidado pro-
longado como un aumento de los síntomas físicos (Roth  
et al. 2001). Los hallazgos de Dilworth-Anderson et al. 
(1999) muestran que muy pocos cuidadores afroamericanos 
sufren depresión evaluada con la Center for Epidemiologic 
Studies Depression Scale (Radloff 1977). No obstante, al 
emplear el índice global de sufrimiento de Derogati (1993), 
alrededor del 18% de los cuidadores presentaban sufri-
miento emocional. Estos cuidadores sufridores recibían 
menos apoyo social, tenían peor salud física y presentaban 
más problemas relacionados con su tarea que los cuidadores 
sin sufrimiento (Dilworth-Anderson et al. 1999). Por tanto, 
para ser sensibles a la expresión de la depresión en los afro-
americanos y quizá en otros grupos raciales y étnicos, los 
investigadores deben replantearse el mejor modo de eva-
luar la depresión con la cultura en mente. Por este motivo 
es necesario replantearse los aspectos metodológicos y con-
ceptuales para aproximarnos al conocimiento del bienestar 
emocional en diversos grupos de cuidadores.

Intervenciones conductuales
La investigación sobre el papel de los factores sociales en 
el envejecimiento se ha beneficiado del florecimiento del 
estudio teórico integrado de la emoción y la motivación 
realizado por Carstensen et al., que ha sido el sustrato 
para los estudios de intervención conductual. No sólo se 
ha avanzado mucho en investigación básica sobre la psi-
cología del envejecimiento normal sino que también se 
han llevado a cabo y se han publicado estudios de inter-
vención relevantes. Willis et al. (2006) presentaron los 
resultados de una intervención de entrenamiento cogni-
tivo en personas con envejecimiento normal (ACTIVE) 
que indican que el entrenamiento cognitivo puede ser 
beneficioso. Gitlin et al. (2003) presentaron el estudio 
REACH sobre intervenciones para reducir el estrés de los 
cuidadores, y Berkman et al. (2003) y Lett et al. (2007) 
presentaron el estudio ENRICH dirigidos a modificar la 
depresión y el apoyo social para reducir el impacto de la 
cardiopatía coronaria. Estos tres amplios estudios clínicos 
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muestran el inicio de la aplicación de décadas de hallaz-
gos en psicología para ayudar a aliviar el impacto en la 
población de los cambios asociados a la edad. Williams 
LifeSkills (V.P. Williams y Williams 1999) enseña medi-
das de afrontamiento que pueden reducir los indicado-
res de riesgo coronario (Bishop et al. 2005). Esta técnica 
está siendo analizada en la actualidad como ayuda a los 
cuidadores. Es difícil llevar a cabo estudios clínicos alea-
torizados con intervenciones conductuales porque las 
personas asignadas al azar al grupo de referencia pueden 
aportar una intervención para sí mismas. Los resultados de 
estas intervenciones conductuales son menos importantes 
que el hecho de que están introduciendo el espíritu de 
la práctica científica evaluada. Esto supone un reconoci-
miento importante del papel de los factores sociales en la 
enfermedad, así como un aliento de optimismo respecto a 
la posibilidad de hacer algo para aliviar la carga.

Implicaciones para la práctica de la psiquiatría 
geriátrica

La práctica de la psiquiatría geriátrica disfruta de buena 
salud (Cohen 2005). Quedan aún lagunas en nuestro cono-
cimiento sobre cómo definir el envejecimiento normal en 
personas frágiles internadas cuyo envejecimiento ha sido defi-
nido como «anormal», aunque esta tarea recién está empe-
zando (Buckman et al. 2007; Tyas et al. 2007: Welsh-Bohmer 
et al. 2006). Los estudios nacionales basados en la población 
no tienen por lo general un conjunto de determinaciones 
suficiente, por lo que existe un grupo creciente de personas 
ancianas deterioradas y de sus cuidadores que podrían benefi-
ciarse de la ampliación de estos estudios. De modo similar, no 
tenemos una «psicología del envejecimiento en la enferme-
dad de Alzheimer» ni de un «envejecimiento con demencia 
multiinfarto», aunque no las necesitaremos si estas enferme-
dades se logran curar pronto. Hasta entonces cabe esperar 
que muchas generaciones de personas que envejecen vivan 
vidas más prolongadas y complejas, y los psiquiatras geriátri-
cos puedan tener pacientes de dos o tres generaciones de la 
misma familia, por lo que necesitarán conocer las trayectorias 
múltiples de los procesos del envejecimiento normal.

Puntos clave

n El deterioro individual del rendimiento cognitivo 
antes de los 60 años no corresponde por lo general a 
un envejecimiento normal. Hacia la mitad de los 70 se 
aprecia un descenso medio en todas las capacidades, y 
hacia los 80 dicho descenso es pronunciado, excepto 
en la capacidad verbal.

n Los hallazgos empíricos de estudios en centenarios 
indican que la demencia no es inevitable.

n Las capacidades cognitivas que dependen de la velocidad 
perceptual y de la memoria contextual tienden a 
deteriorarse con la edad, incluso en personas sanas, mientras 
que las capacidades que dependen del conocimiento 
semántico y de patrones con alto grado de sobreaprendizaje 
empeoran menos o incluso pueden mejorar.

n Cabe esperar una continuidad de la personalidad y de 
las preferencias sociales a lo largo de la vida adulta, por 
lo que los cambios pueden tener relevancia diagnóstica.

n Los efectos de la enfermedad de Alzheimer y del 
cuidado de familiares con esta enfermedad varían en 
distintas poblaciones.
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C a p í t u l o  8

Factores sociales y económicos 
relacionados con los trastornos 
psiquiátricos en la tercera edad 

Linda K. GeorGe, Ph.d.

Una evaluación integral de la psiquiatría geriátrica com-
prende las perspectivas de múltiples disciplinas. Los autores 
de los capítulos previos abordaron los cambios fisiológicos, 
neurológicos y psicológicos que acompañan al proceso de 
envejecimiento. En este capítulo examino las circunstancias 
sociales y económicas de la ancianidad (por conveniencia, 
de ahora en adelante usaré el término factores sociales que 
engloba también los factores económicos). Se presta aten-
ción especial a los modos en que las circunstancias sociales 
actúan como factores de riesgo de trastornos psiquiátricos, 
como contingencias que afectan a la evolución y al pro-
nóstico de la enfermedad mental, y como determinantes 
de la utilización de los servicios de salud mental.

Una descripción adecuada de los trastornos psiquiátri-
cos debe incluir una perspectiva dinámica. La experiencia 
de los trastornos psiquiátricos varía con el tiempo con-
forme los pacientes notan la aparición y la desaparición 
de los síntomas. La búsqueda de ayuda y la evolución de 
la asistencia son también fenómenos longitudinales. Los 
rasgos distintivos de la psiquiatría geriátrica están influen-
ciados por procesos dinámicos adicionales. El propio pro-
ceso de envejecimiento provoca cambios individuales que 
pueden afectar al riesgo de sufrir trastornos psiquiátricos 
y/o al uso de servicios de salud mental. Además, hay que 
examinar los efectos del cambio social (que genera dife-
rencias en las cohortes) porque, con el tiempo, los facto-
res sociales y económicos cambian sustancialmente entre 
las cohortes que alcanzan y cruzan la etapa final de la 

vida. Estas diferencias de cohortes tienen implicaciones 
importantes para generalizar los resultados a través de las 
cohortes y para aprovechar el conocimiento actual para 
planificar el futuro.

Dada la importancia de los cambios asociados a la 
edad frente a las diferencias entre cohortes para obtener 
conclusiones sobre el papel de los factores sociales en psi-
quiatría geriátrica, estos términos merecen un examen 
más estricto. Los cambios asociados a la edad suceden en los 
organismos simplemente como una función de la edad. 
Los verdaderos cambios asociados a la edad se observarán 
con considerable regularidad a lo largo del tiempo y del 
lugar porque son evolutivos. La mayoría de los fenómenos 
biológicos, así como algunas características psicológicas y 
sociales, que cambian con la edad pueden estar dirigidos 
por este tipo de agenda interna evolutiva. Otras diferen-
cias observadas en los distintos grupos de edad represen-
tan los efectos de los cambios sociales que son externos a 
la persona. El término cohorte describe grupos de personas 
nacidas en un período de tiempo concreto, por ejemplo, 
la cohorte de 1940 está formada por todas las personas 
nacidas dicho año. Las cohortes expuestas a diferentes cir-
cunstancias históricas y ambientales difieren a menudo 
en el modo de reflejar dichas circunstancias externas más 
que los cambios evolutivos. Sin información longitudinal 
de cohortes múltiples, es difícil distinguir de modo empí-
rico entre cambios asociados a la edad y diferencias entre 
cohortes. Además, algunos fenómenos están influidos por 
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los cambios asociados a la edad y por las diferencias entre 
cohortes (v., p. ej., Lynch 2006).

Aunque es difícil separar los cambios asociados a la edad 
de las diferencias entre cohortes, esta distinción es impor-
tante por tres razones. La primera es que esta distinción es 
crítica para las atribuciones de etiología o de causalidad. En 
sus formas puras, los cambios asociados a la edad reflejan 
fenómenos evolutivos y las diferencias entre cohortes refle-
jan los efectos de las circunstancias sociales o ambientales. La 
segunda es que la distinción es relevante para la generaliza-
ción de los hallazgos de investigación. Si un factor de riesgo 
de trastornos psiquiátricos cambia con la edad, el patrón 
observado será ampliamente aplicable a través de las cohor-
tes. Si un factor de riesgo difiere entre los grupos de edad 
debido a diferencias en la exposición ambiental, los efectos 
de ese factor de riesgo pueden ser específicos de cohorte. 
La tercera es que la distinción entre cambios asociados a la 
edad y diferencias entre cohortes es importante para dise-
ñar las intervenciones. Si los niveles de un factor de riesgo 
difieren mucho entre cohortes, las intervenciones pueden 
dirigirse a las circunstancias ambientales que aumentan el 
riesgo en ciertas cohortes. Si, por el contrario, un factor de 
riesgo cambia con la edad, las intervenciones deben ir diri-
gidas hacia la alteración de una trayectoria adquirida.

En este capítulo examino de modo simultáneo dos 
fenómenos dinámicos. Primero abordo los procesos sub-
yacentes a la aparición de trastornos psiquiátricos y a la 
utilización del servicio de salud mental desde una pers-
pectiva social. Después considero el grado en que los fac-
tores sociales asociados a los trastornos psiquiátricos y/o 
al uso del servicio de salud mental cambian con la edad o 
difieren entre cohortes.

Este capítulo tiene cinco apartados. El primero enfo-
cado a las características sociales como factores de riesgo 
de trastornos psiquiátricos en la ancianidad. Los factores  
sociales examinados comprenden variables demográfi-
cas (como raza y sexo), indicadores de integración social 
(como papeles sociales y disponibilidad de apoyo social), 
estado socioeconómico y experiencia de estrés agudo o 
crónico. El segundo examina el grado en el que la expo-
sición a los factores sociales de riesgo de trastornos psi-
quiátricos cambia con la edad y varía entre cohortes. Un 
aspecto esencial es si las cohortes actuales de adultos jóve-
nes y de mediana edad han experimentado o afrontarán 
circunstancias ambientales que les sitúan con mayor o 
menor riesgo de trastornos psiquiátricos que las cohortes 
actuales de adultos mayores. El tercer apartado se centra en 
el impacto de los factores sociales en la evolución y el pro-
nóstico de los trastornos psiquiátricos en la vejez. La cues-
tión central de interés es si los factores sociales alteran la 
probabilidad o la secuencia de la recuperación. El cuarto 
apartado plantea los factores sociales como determinantes 

del uso de los servicios de salud mental en las personas 
ancianas. Se hace una distinción importante entre la bús-
queda de ayuda (que refleja las decisiones y las conductas 
de las personas que necesitan servicios de salud mental) y 
la conducta del proveedor (es decir, cómo responden los 
médicos clínicos a las personas ancianas que acuden con 
problemas psiquiátricos). El último apartado de este capí-
tulo examina el impacto de las políticas sociales y econó-
micas en las personas ancianas. Estas políticas y programas 
tienen tanto un impacto directo (al afectar a la probabi-
lidad de búsqueda de ayuda por problemas psiquiátricos) 
como indirecto (al afectar a algunos factores sociales de 
riesgo de enfermedad mental e influir así en el estado psi-
quiátrico de las personas ancianas).

Factores sociales de riesgo de trastornos 
psiquiátricos

Modelo teórico
Ha surgido en la bibliografía sobre ciencia social, epide-
miología y psiquiatría social un modelo consensuado de 
los precursores de los trastornos psiquiátricos. El modelo 
es flexible respecto a las operaciones y estimaciones esta-
dísticas específicas, aunque se ha forjado una orientación 
teórica global. La tabla 8-1 representa el modelo concep-
tual general que surge de la investigación previa. Es un 
modelo de etapas en el que cada etapa superior repre-
senta lo que se supone que son antecedentes cada vez más 
próximos de trastornos psiquiátricos.

La primera etapa consiste en variables demográficas 
asociadas al riesgo de trastornos psiquiátricos. Casi todos 
los estudios de factores sociales y trastornos psiquiátricos 
incluyen factores demográficos, especialmente edad, raza/
origen étnico y sexo. No obstante, los mecanismos causales 
inherentes a estas relaciones son inciertos. Una explicación 
propuesta es que los factores demográficos son indicado-
res de factores sociales más mecanicistas. Por ejemplo, la 
mayor prevalencia de síntomas depresivos observada en las 
mujeres que en los hombres puede estar causada por dife-
rencias de sexo en otros factores de riesgo como estado 
civil, ingresos y exposición al estrés. Otra opción es que las 
variables demográficas pueden ser indicadores de meca-
nismos biológicos. En esta revisión destaco la repercu-
sión social de las variables demográficas. Sin embargo, no 
deberíamos restar importancia a los probables mecanismos 
biológicos. De hecho, la mayor parte de la investigación 
recalca los múltiples tipos de factores de riesgo implicados 
en la etiología de la morbilidad psiquiátrica.

Las etapas II y III del modelo representan vivencias y 
logros relevantes para la de salud mental que se distinguen 
principalmente por su momento y tiempo transcurrido. 
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La etapa II consiste en experiencias relativamente tem-
pranas que se supone que tienen efectos persistentes en 
la vulnerabilidad individual a los trastornos psiquiátricos. 
Algunos ejemplos de estas experiencias son los traumas 
en la infancia (p. ej., muerte precoz o separación de los 
padres) y el nivel educativo. La etapa III consiste en expe-
riencias y acontecimientos tardíos como las relaciones 
familiares y los logros económicos. En la mayoría de los 
estudios, los indicadores están basados en el estado actual 
de la persona, reforzando la distinción temporal entre 
etapa II y III. La interpretación causal de las relaciones 
entre factores de riesgo y consecuencias psiquiátricas es 
dudosa. Por ejemplo, algunos investigadores contem-
plan los niveles altos educativos y de ingresos económi-
cos como recursos que facilitan el afrontamiento efectivo 
mientras otros los consideran una exposición desfavorable 
a los ambientes (p. ej., ámbito laboral y residencial) que 
afecta de modo directo al estado psiquiátrico. Sin duda 
hay múltiples mecanismos por los que estos factores afec-
tan a la salud mental.

La etapa IV consiste en dimensiones de integración 
social. La integración social tiene dos niveles. A nivel 
individual, la integración social se refiere a las conexio-
nes personales con los aspectos formales de la estructura 
social (afiliación religiosa o participación en organizacio-
nes). A nivel agregado la integración social se refiere a la 
medida en que un colectivo (p. ej., una ciudad, un país) 
se caracteriza por lazos favorables y un sentido de iden-
tidad colectiva entre los residentes. Los estudios iniciales 
de epidemiología psiquiátrica vincularon la integración 
social a nivel agregado con menores tasas de trastorno 
mental (Leighton 1959). Los estudios más recientes se han 
centrado exclusivamente en la integración social a nivel 
individual. El fundamento del análisis de la integración 
social como factor de riesgo de trastornos psiquiátricos es 
que la ausencia de integración social provoca estrés psi-
cológico, limita las oportunidades de interacción social 
y adquisición de nuevas relaciones sociales, dificulta el 

apoyo informativo e impide un afrontamiento afectivo. 
Recuerde que integración social no es sinónimo de apoyo 
social. El apoyo social es consecuencia de relaciones ínti-
mas y próximas, mientras que la integración social implica 
interacciones más formales y menos personales.

Por último, los factores de riesgo en las etapas V y VI 
han recibido la mayor atención empírica. La vulnerabilidad 
y los factores protectores (etapa V) se refieren a los recursos 
y responsabilidades personales que alteran las probabili-
dades de problemas psiquiátricos. Los generadores cróni-
cos de estrés son ejemplos de factores de vulnerabilidad 
y el apoyo social es un ejemplo de factor protector. Los 
factores provocadores y las medidas de afrontamiento (etapa VI) 
son más específicos y cercanos que la vulnerabilidad y los 
factores de protección. Los acontecimientos vitales son 
los principales factores provocadores examinados en la 
investigación previa y son considerados una causa aguda 
de estrés que puede ser suficientemente pronunciado para 
desencadenar el inicio de morbilidad psiquiátrica, sobre 
todo en presencia de otros factores de riesgo. Las medi-
das de afrontamiento se refieren a las acciones específicas 
emprendidas contra un factor de estrés. El afrontamiento 
efectivo puede evitar que el estrés tenga una consecuencia 
negativa de salud mental o puede reducir sus efectos. Las 
etapas V y VI se distinguen principalmente por su especi-
ficidad e inmediatez. Por ejemplo, aunque los aconteci-
mientos vitales y los factores crónicos de estrés provocan 
estrés, los acontecimientos vitales son más evidentes y 
están más vinculados. De modo similar, el apoyo social es 
un recurso generalizado para contrarrestar el estrés, mien-
tras que las medidas de afrontamiento son específicas de 
factores generadores de estrés concretos.

El modelo de la tabla 8-1 debería considerarse una 
abstracción heurística como modo útil de resumir la 
bibliografía sobre los factores sociales de riesgo de trastor-
nos psiquiátricos. Indudablemente, algunos investigadores 
clasificarían los precursores sociales de la morbilidad psi-
quiátrica en categorías algo diferentes. Además, la mayoría 

Tabla 8-1. Modelo de etapas de los precursores sociales de trastornos psiquiátricos

etapa Nombre Indicadores ilustrativos
I Variables demográficas Edad, sexo, raza/etnia

II Vivencias y logros tempranos Educación, traumas infantiles

III Vivencias y logros tardíos Profesión, ingresos, estado civil, fertilidad

IV Integración social Apegos personales a la estructura social (p. ej., participación religiosa, 
papeles comunitarios)

V Vulnerabilidad y factores protectores Apoyo social frente a aislamiento, factores crónicos de estrés

VI Factores provocadores y medidas de afrontamiento Vivencias, estrategias de afrontamiento
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de los estudios no contienen todas las categorías de riesgo 
recogidas en este modelo. No obstante, la mayoría de los 
estudios adoptan de modo implícito o explícito tanto las 
categorías básicas de los factores de riesgo como su orden. 
El marco conceptual representado en la tabla 8-1 se ha 
descrito en términos de efectos directos, es decir, las rela-
ciones, bifactoriales o multifactoriales, entre factores de 
riesgo y consecuencias psiquiátricas. Además, existe la 
posibilidad de efectos interactivos, es decir los efectos de 
un factor de riesgo influyen en la presencia o magnitud 
de otro factor de riesgo.

En teoría, cualquier combinación de factores de riesgo 
puede interactuar para alterar el riesgo de trastornos psi-
quiátricos. En este capítulo aportamos las pruebas de estas 
interacciones. Usaré una ilustración para describir la posible 
importancia de las interacciones entre factores de riesgo: 
la interacción planteada a menudo entre acontecimientos 
vitales y apoyo social. Algunos investigadores proponen que 
los acontecimientos vitales y el apoyo social tienen efectos 
independientes en los resultados de salud mental, de modo 
que los acontecimientos vitales aumentan el riesgo y el 
apoyo social disminuye el riesgo de trastornos psiquiátricos. 
Esta es una hipótesis de efectos directos. Otros investigado-
res proponen que el apoyo social amortigua los efectos de 
los acontecimientos vitales en los resultados psiquiátricos 
y sostienen que los acontecimientos vitales aumentan el 
riesgo de trastornos psiquiátricos sólo (o principalmente) 
en personas sin apoyo social óptimo. Esta es una hipóte-
sis interactiva. Los efectos directos y los interactivos no 
son excluyentes entre sí. Por ejemplo, es posible que los 
acontecimientos vitales y el apoyo social afecten de modo 
directo a la salud mental y que los primeros sean espe-
cialmente dañinos en ausencia del segundo. Por tanto, el 
análisis de los precursores sociales de los trastornos psiquiá-
tricos incluye la valoración no sólo de múltiples factores de 
riesgo sino también de sus interrelaciones.

Como presentamos aquí, no hay nada distintivo aso-
ciado a la edad sobre el marco conceptual en la tabla 8-1. 
Este modelo conceptual general puede usarse para exami-
nar diferencias por edad/cohorte en las relaciones entre 
factores sociales de riesgo y trastornos psiquiátricos, cam-
bios asociados a la edad en dichas relaciones y variabilidad 
en la población anciana respecto a dichas relaciones. En 
este sentido, pueden revelarse los aspectos distintivos de 
los trastornos psiquiátricos en la vejez.

aspectos metodológicos
Medición de los trastornos psiquiátricos
Los trastornos psiquiátricos se evalúan de modo operativo  
por distintas vías. Las diferencias dependen de: 1) uso de 

parámetros diagnósticos o sintomáticos, y 2) grado en que 
los parámetros reflejan la psicopatología general frente a 
las categorías diagnósticas específicas. Respecto a la pri-
mera, hay algunos instrumentos para evaluar los trastornos 
psiquiátricos con criterios diagnósticos formales, habitual-
mente los criterios DSM-III-R o DSM-IV-TR (American 
Psychiatric Association 1987, 2000), criterios diagnósti-
cos de Feighner (Feighner et al. 1972) o criterios diag - 
nósticos en investigación (Spitzer et al. 1978). Otros 
métodos de evaluación son las escalas de síntomas en las 
que un número más alto de síntomas corresponde a mor-
bilidad más pronunciada. Algunos ejemplos son la Center 
for Epidemiologic Studies Depression Scale (Radloff 
1977) y el Beck Depression Inventory (Beck et al. 1961, 
1988). Las evaluaciones diagnósticas y sintomáticas pue-
den ofrecer conclusiones diferentes. Por ejemplo, varios 
estudios indican que las personas ancianas tienen más sín-
tomas depresivos, de media, que los adultos jóvenes y de 
mediana edad (Adams et al. 2004) aunque la prevalencia 
de trastorno depresivo mayor es inferior en los ancia-
nos que en los adultos más jóvenes (Blazer et al. 1994; 
Hopcroft y Bradley 2007; Steffens et al. 2000). (La iden-
tificación de «casos» de trastorno depresivo se describe en 
el capítulo 15, «Trastornos del estado de ánimo»).

La segunda se aplica principalmente a la evaluación 
cuantitativa de los síntomas. Algunas escalas contienen 
síntomas de una gama de trastornos y generan mediciones 
de psicopatología global. Otras miden los síntomas en una 
sola categoría diagnóstica, como depresión o ansiedad. El 
uso de mediciones de psicopatología global es problemá-
tico porque algunos factores de riesgo pueden ser impor-
tantes en ciertos trastornos e irrelevantes en otros. Por 
ejemplo, hay diferencias por sexo considerables (y opues-
tas) en la prevalencia de alcoholismo y depresión, mientras 
que las diferencias por sexo son mínimas en otros muchos 
trastornos (p. ej., R.C. Kessler et al. 1994).

Las diferencias en los métodos de medición, así como 
en los instrumentos de valoración específica utilizados, 
complican las comparaciones entre estudios. Cuando los 
estudios obtienen conclusiones diferentes sobre los efectos 
de un factor de riesgo determinado, parte de la variabili-
dad puede deberse a diferencias en la medición. Por otra 
parte, cuando los estudios alcanzan conclusiones similares, 
a pesar de usar métodos de medición diferentes, aumenta 
la fiabilidad de dichas conclusiones.

Composición de la muestra
La variabilidad de la muestra también provoca parte de las 
diferencias observadas entre los estudios. No es sorpren-
dente que el tamaño y la composición de las muestras sean 
muy diferentes. Las muestras pequeñas provocan a menudo 
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análisis estadísticos con «potencia insuficiente» y, por tanto, 
pueden pasar por alto relaciones significativas. Las diferen-
cias en la composición de la muestra afectan a las distri-
buciones de los trastornos psiquiátricos y de los factores 
sociales de riesgo. Por consiguiente, el tamaño y la compo-
sición de la muestra deben tenerse en cuenta al sintetizar 
los hallazgos de investigación de diferentes estudios.

La edad de la muestra usada en la investigación previa es 
especialmente relevante para este capítulo. Algunos estudios 
previos sobre las relaciones entre factores sociales de riesgo 
y consecuencias psiquiátricas están basados exclusivamente 
en la información en personas ancianas. Otros estudios 
emplean información de muestras con un intervalo de edad 
más amplio, habitualmente, adultos mayores de 18 años. 
Estos dos tipos de muestras generan información diferente 
aunque valiosa. Los estudios basados en muestras de perso-
nas ancianas permiten una visión en profundidad del modo 
de operar de los factores sociales en la vejez, aunque no son 
útiles para identificar los efectos de los factores de riesgo 
específicos de la ancianidad. Por el contrario, la informa-
ción procedente de muestras de edad heterogénea sirve para 
determinar: 1) cómo el papel de la propia edad es un factor 
de riesgo, y 2) si la dirección o la magnitud de otros fac- 
tores de riesgo varía entre los grupos de edad.

Estudios transversales frente a estudios longitudinales
Como hemos señalado, el inicio y el transcurso de los tras-
tornos psiquiátricos son dinámicos. Gran parte de la inves-
tigación inicial sobre factores sociales y enfermedad mental 
estaba basada en información transversal, aunque en los 
últimos años predominan los estudios longitudinales. Los 
estudios transversales son útiles para documentar la existen-
cia de asociaciones hipotéticas aunque no aportan datos de 
orden temporal. Además, los estudios transversales no pue-
den aportar información sobre el intervalo entre la expo-
sición a un factor de riesgo y el inicio de la enfermedad 
mental. Los datos de orden temporal y de los efectos diferi-
dos sólo pueden obtenerse con información longitudinal.

Para comprender bien la dinámica de los trastornos 
psiquiátricos en la ancianidad también son necesarios 
otros tipos de información longitudinal. En concreto, se 
necesita información sobre el grado de cambio con la 
edad y entre las cohortes de la exposición a los factores 
sociales de riesgo de trastornos psiquiátricos.

datos inherentes al modelo teórico
Los datos relevantes para el modelo de la tabla 8-1 pue-
den obtenerse de la investigación previa. En general, el 
modelo recibe apoyo considerable, aunque la calidad y 
la cantidad de los datos varían entre factores de riesgo 
específicos. Una limitación de la investigación previa es 

que la amplia mayoría está enfocada a la depresión en la 
ancianidad. Por consiguiente, esta revisión se centra prin-
cipalmente en la depresión en la ancianidad. Cuando es 
posible revisamos otros trastornos.

Variables demográficas
La edad está relacionada con el riesgo de trastornos psi-
quiátricos, aunque las asociaciones son complejas y a 
menudo varían entre los estudios. Al usar las escalas de 
valoración de síntomas psiquiátricos generales, algunos 
estudios antiguos hallaron una gran cantidad de sínto-
mas en las personas ancianas aunque la mayoría no halla-
ron diferencias significativas asociadas a la edad. Los datos 
son más completos respecto a los síntomas depresivos. Los 
ancianos, sobre todo los muy ancianos, presentan por lo 
general una cantidad elevada de síntomas depresivos igual 
o mayor que los adultos jóvenes y de mediana edad (Blazer 
et al. 1991; Mirowsky y Ross 1992; Schieman et al. 2002). 
En los estudios sobre diferencias asociadas a la edad en la 
población anciana, los síntomas depresivos son más pro-
nunciados en los muy ancianos (v. Cole y Dendukuri 2003 
para un metaanálisis). Por el contrario, los estudios sobre 
trastornos psiquiátricos (a diferencia de sobre los síntomas) 
demuestran una incidencia y una prevalencia más bajas de 
todos los trastornos psiquiátricos no orgánicos (Robins 
y Regier 1991). No se ha establecido de modo defini-
tivo si estas diferencias de edad reflejan diferencias entre 
las cohortes. No obstante, crece el acuerdo de que hay 
efectos de cohorte relevantes como demuestra la menor 
prevalencia a lo largo de la vida de la depresión en las per-
sonas ancianas. Es decir, parece que toda generación nueva 
tiene una tasa más elevada de trastorno depresivo que sus 
predecesores (Burke et al. 1991; R.C. Kessler et al. 1994; 
Levenson et al. 1998). Estos dos últimos estudios hallaron 
patrones similares de abuso y dependencia del alcohol.

Los datos sobre las diferencias por sexo en la morta-
lidad psiquiátrica también son heterogéneos. Las mujeres 
ancianas tienen un grado más elevado de síntomas psi-
quiátricos, sobre todo síntomas depresivos, que los hom-
bres (Beekman et al. 1999; Hopcroft y Bradley 2007). 
Sin embargo, los resultados de estudios basados en los 
diagnósticos indican que las escalas de síntomas globa-
les ocultan una variación considerable entre trastornos 
específicos. Los trastornos afectivos y somáticos son más 
prevalentes en las mujeres, mientras que el alcoholismo y 
la drogadicción son más frecuentes en los hombres, y la 
esquizofrenia y la mayoría de los trastornos de ansiedad 
no tienen relación con el sexo (R.C. Kessler et al. 1994). 
Ciertos datos indican que las diferencias por sexo en la 
depresión disminuyen considerablemente en la anciani-
dad. Henderson et al. (1993) hallaron tasas más altas de 
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síntomas depresivos en las mujeres ancianas que en los 
hombres ancianos, aunque sin diferencia por sexo en las 
tasas de trastorno depresivo mayor. De modo similar, el 
sexo no era un factor pronóstico significativo de inicio de 
depresión mayor en los ancianos en un estudio prospec-
tivo estadounidense (George 1992). Sin embargo, en un 
estudio prospectivo en Holanda, Schoevers et al. (2000) 
hallaron una incidencia más alta de depresión mayor en 
las ancianas que en los ancianos.

Los datos sobre la relación entre raza/etnia y morbilidad 
psiquiátrica diferían entre los estudios iniciales. No obs-
tante, la investigación reciente indica que los grupos mino-
ritarios tienen un grado de síntomas psiquiátricos similar 
al de la raza blanca (Blazer et al. 1998; Evans-Campbell 
et al. 2007) y tienen una tasa de trastorno psiquiátrico no 
más altas, e incluso más bajas que los blancos (Breslau et al.  
2005, 2006). Los grupos minoritarios estadounidenses tie-
nen una proporción más elevada de inmigrantes que los 
blancos. Sin embargo, hay pruebas convincentes de que 
los inmigrantes tienen menos probabilidades de sufrir 
trastornos psiquiátricos que los nacidos en EE. UU. Esto 
es así en los latinos (Breslau et al. 2007a, 2007b), asiáticos 
(Breslau y Chang 2006) y negros caribeños (Neighbors  
et al. 2007). Esta situación se complica más por las diferen-
cias en educación e ingresos entre los blancos y las mino-
rías raciales/étnicas. Cuando se ajusta el estado económico 
en el análisis estadístico la ventaja respecto a la salud mental 
de las minorías raciales/étnicas es todavía mayor.

Acontecimientos y logros iniciales
Existe una evidencia considerable de que los acontecimien-
tos y logros iniciales tienen efectos persistentes en el estado 
psiquiátrico a lo largo de la vida adulta. La educación tiene 
la relación más firme con la morbilidad psiquiátrica en la 
vejez. (Una ventaja de examinar la educación en lugar de los 
ingresos económicos es que la probabilidad de influencia de 
la enfermedad mental es menor por lo que incluso en estu-
dios transversales puede suponerse la dirección causal con 
cierta confianza). Un grado elevado de síntomas depresivos 
en la vejez tiene una relación firme con un grado educativo 
bajo (Beekman et al. 1999; Cairney y Krause 2005; Ross y 
Mirowsky 2006). La potencia de la educación como factor 
de riesgo de inicio de trastorno depresivo mayor es menos 
clara. En un estudio estadounidense la educación no tenía 
una asociación significativa con el inicio de trastorno depre-
sivo mayor en una muestra comunitaria (George 1992). Por 
el contrario, en un estudio reciente en Holanda, la educa-
ción era un factor pronóstico significativo de casos nuevos 
de depresión mayor en ancianos (Koster et al. 2006).

Existen pruebas sólidas de que los traumas infanti-
les aumentan el riesgo de morbilidad psiquiátrica. La 

separación/divorcio de los padres, alcoholismo de los padres, 
abuso infantil físico y/o sexual, y la pobreza en la infancia 
son factores de riesgo significativos de distintos trastornos 
psiquiátricos, sobre todo depresión, durante la vida adulta 
(Brown y Harris 1978; R.C. Kessler et al. 1997; Landerman 
et al. 1991; Molnar et al. 2001; Ross y Mirowsky 1999), 
aunque sólo un estudio estaba enfocado de modo especí-
fico en los ancianos (Kraaij y de Wilde 2001). Las adversi-
dades infantiles también pueden aumentar la vulnerabilidad 
a acontecimientos vitales estresantes durante la vida adulta 
(Kraaij y de Wilde 2001; Landerman et al. 1991; Ross y 
Mirowsky 1999). Es decir, las adversidades infantiles interac-
cionan con los factores de estrés recientes para aumentar la 
probabilidad de síntomas y trastornos depresivos. Este puede 
ser uno de los mecanismos por el que los problemas infan-
tiles tienen efectos persistentes en la salud mental adulta.

Acontecimientos y logros tardíos
Las condiciones de vida presentes y/o recientes están rela-
cionadas también con el riesgo de trastorno psiquiátrico. 
Los ingresos económicos y, en menor medida, la profesión, 
están relacionados con el trastorno psiquiátrico, de modo 
que unos ingresos bajos y un prestigio profesional bajo 
aumentan el riesgo durante la vida adulta (R.C. Kessler 
et al. 1994; Robins y Regier 1991). Unos ingresos bajos 
suponen también un factor de riesgo de síntomas depre-
sivos (Beekman et al. 1999; Harris et al. 2003; Kraaij y de 
Wilde 2001) y del inicio de trastorno depresivo mayor 
(Koster et al. 2006) en la ancianidad. Estas relaciones se 
observan empleando escalas de síntomas e indicadores 
diagnósticos. La jubilación es obviamente una transición 
habitual en la vejez, una transición que separa a las perso-
nas de la estructura laboral y conlleva una reducción sus-
tancial de los ingresos. No obstante, no hay evidencia de 
que la jubilación aumente el riesgo de trastornos psiquiá-
tricos (Kim y Moen 2002; Midinik et al. 1995).

La relación entre estado civil y trastornos psiquiátri-
cos es ambigua a pesar de la abundante investigación. En 
general, el estado civil tiene una asociación débil con la 
morbilidad psiquiátrica independiente de si se emplean 
escalas de síntomas o indicadores diagnósticos (Robins y 
Regier 1991). En estudios de depresión en ancianos en 
la comunidad, los adultos no casados presentaban signi-
ficativamente más síntomas de depresión que los adultos 
casados (Blazer et al. 1991; Cairney y Krause 2005; Jones-
Webb y Snowden 1993), con ajuste estadístico de otros 
factores de riesgo. No obstante, hay dos excepciones. La 
primera es que los cambios de estado civil no deseados 
pueden tener efecto negativo en la salud mental, sobre 
todo el primer año tras la rotura del matrimonio (habi-
tualmente viudez en la ancianidad) (p. ej., Adams et al. 
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2004; Choi y Bohman 2007). Los cambios de estado civil 
se examinan por lo general como acontecimientos vita-
les estresantes más que como cambios del estado civil. La 
segunda es que los efectos protectores del matrimonio se 
confunden con los indicadores de apoyo social. Por tanto, 
en los modelos multifactoriales los efectos del estado civil 
se explican en gran parte por acontecimientos vitales 
estresantes y apoyo social.

Barrett (2000) examinó los efectos en los trastornos 
psiquiátricos del historial marital en lugar del estado civil. 
El historial marital captura causas de heterogeneidad que 
son ignoradas por los indicadores del estado civil presente 
(p. ej., entre las personas casadas en el presente hay algu-
nas en su primer matrimonio y otras que se han casado 
dos o más veces, y entre las que han vuelto a casarse algu-
nos matrimonios previos acabaron en divorcio y otros 
en viudedad). En general, Barrett observó que el histo-
rial marital tiene efectos significativos en la enfermedad 
mental, sobre y por encima del estado marital presente, 
pero sólo en las mujeres. Con independencia de la causa 
de disolución del matrimonio, las mujeres con más de un 
matrimonio tenían un riesgo significativamente mayor 
de depresión que las casadas sólo una vez. Quizá no es 
sorprendente que las mujeres que habían enviudado más 
de una vez tenían más riesgo de depresión que las que 
habían enviudado sólo una vez.

Integración social
Aunque el interés por la integración social a nivel indivi-
dual como factor de riesgo de morbilidad psiquiátrica es 
relativamente reciente, la investigación crece con rapidez. 
Los datos disponibles indican que la integración social tiene 
un papel relevante en la protección de las personas frente a 
los síntomas y trastornos psiquiátricos. La participación reli-
giosa es la dimensión de integración social que ha recibido 
más atención. Cada vez hay más estudios que señalan que 
la asistencia a servicios religiosos y la participación en otras 
actividades religiosas disminuyen el riesgo de morbilidad 
psiquiátrica como abuso del alcohol (Koenig et al. 1994; 
Neff y Husaini 1985), trastornos de ansiedad (Koenig et al. 
1993a, 1993b) y depresión (Koenig et al. 1997; Mitchell et 
al. 1993). En un estudio basado en los datos de seis países 
europeos, Braam et al. (2001) hallaron que la asistencia reli-
giosa tenía una asociación significativa con menos síntomas 
depresivos en la ancianidad. Además, a nivel de población, 
los síntomas de depresión eran menores en países con un 
grado elevado de implicación religiosa. Tepper et al. (2001) 
señalaron que en las personas con enfermedad mental cró-
nica, las que participaban en religión tenían menos sínto-
mas y mejor funcionamiento que las no religiosas.

La participación religiosa tiene múltiples dimensio-
nes (p. ej., asistir a los servicios, tipo de religión, prácticas 
religiosas privadas, afrontamiento religioso, este último se 
explica en el apartado «Factores provocadores y medidas 
de afrontamiento») y cada día está más claro que: 1) estas 
dimensiones son importantes en distinta medida para las 
consecuencias de salud mental, y 2) las dimensiones múl-
tiples precisan investigación sistemática para documentar 
por completo las relaciones entre participación religiosa 
y salud mental. Kendler et al. (2003) señalaron que las 
diferentes dimensiones de la participación religiosa están 
asociadas a trastornos psiquiátricos por internalización 
frente a externalización. En un examen de la depresión y  
la preferencia religiosa, Kennedy et al. (1996) hallaron que  
tanto la prevalencia como la incidencia de depresión con 
relevancia clínica son más altas en los judíos que en los 
miembros de otras religiones. Queda mucho más por 
aprender sobre las complejas relaciones entre religión y 
morbilidad psiquiátrica aunque está claro que la religión 
es un factor de protección para muchos ancianos.

Las pruebas indican que la participación en organiza-
ciones voluntarias tiene beneficios para la salud mental en 
adultos de cualquier edad (Grusky et al. 1985) y en per-
sonas ancianas en particular (Adams et al. 2004). El volun-
tariado en organizaciones comunitarias tiene una relación 
aún más firme con un nivel inferior de síntomas depresi-
vos (Morrow-Howell et al. 2003; Musick y Wilson 2003). 
Además los estudios sobre voluntariado están basados en 
datos longitudinales y, por tanto, son metodológicamente 
superiores a los estudios transversales de participación en 
estas organizaciones.

Vulnerabilidad y factores protectores
El estrés crónico ha sido el factor de vulnerabilidad exa-
minado con más frecuencia. Varios equipos de investi-
gación han hallado una relación firme entre problemas 
económicos persistentes y síntomas depresivos en la ancia-
nidad (Bruce y Hof 1994; Wilson et al. 2007), una asocia-
ción observada también en todos los adultos (Mirowski y 
Ross 1999; Ross y Huber 1985).

Las enfermedades crónicas, otros problemas de salud y la 
discapacidad son factores de riesgo especialmente potentes 
de trastorno psiquiátrico en la vejez, sobre todo depresión. 
Existen abundantes datos que indican que la enfermedad 
física crónica tiene una asociación firme, tanto con la preva-
lencia de depresión con relevancia clínica (p. ej., Adams et al.  
2004; Blazer et al. 1991; Braam et al. 2005; Moldin 
et al. 1993; Roberts et al. 1997; véase también el metaanálisis 
de Cole y Dendukuri 2003) como con la incidencia de tras-
torno depresivo mayor (George 1992; Harris et al. 2005). El 
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aumento del riesgo de depresión en la vejez está asociado a 
otros indicadores de salud como deterioro cognitivo (Blazer 
et al. 1991) y mala salud percibida (Henderson et al. 1993; 
véase también el metaanálisis de Cole y Dendukuri 2003). 
La discapacidad, cuantificada en términos de deterioro 
de las actividades cotidianas y de las actividades cotidia-
nas independientes, es un factor pronóstico especialmente 
potente tanto de la prevalencia (Bruce 2001; Harris et al. 
2003; Katsumata et al. 2005; Mitchell et al. 1993; Oxman 
y Hull 2001; Roberts et al. 1997) como de la incidencia 
(George 1992; Kennedy et al. 1990) de depresión. En los 
estudios transversales es difícil determinar un orden causal: 
la depresión puede ser causa o consecuencia de la discapa-
cidad y de la percepción de mala salud, y el deterioro cog-
nitivo puede ser parte del episodio depresivo en lugar de un 
fenómeno independiente. Algunos investigadores han exa-
minado las posibles relaciones recíprocas entre discapacidad 
y depresión en la ancianidad. Es probable que, a pesar de 
la existencia de relaciones recíprocas considerables, el efecto 
dominante sea de discapacidad a depresión (Ormel et al. 
2002). También es probable que los factores genéticos estén 
relacionados con tanto con las enfermedades crónicas físicas 
como mentales (v. capítulo 6, «Genética», en este libro).

Numerosos estudios indican que el cuidado de una 
persona anciana con enfermedad física o mental es un 
factor de estrés crónico que puede acarrear problemas 
psiquiátricos al cuidador. Muchos ancianos tienen res-
ponsabilidades como cuidadores, habitualmente de su 
mujer aunque en ocasiones de progenitores o familiares 
muy ancianos. Hasta hoy la investigación sobre los efectos 
del cuidado de pacientes en la morbilidad psiquiátrica se 
ha centrado en los cuidadores familiares de ancianos con 
demencia. Los estudios señalan que el 30-50% de los cui-
dadores de pacientes con demencia cumplen los criterios 
diagnósticos DSM-III o DSM-IV de depresión mayor 
(Schulz y Williamson 1991; Schulz et al. 1995; Song  
et al. 1997). Dos metaanálisis de estudios de cuidadores 
de familiares con una gama amplia de trastornos físicos y 
mentales calculó que el 22-35% de los cuidadores tenían 
un trastorno depresivo mayor (Cuijpers 2005; Pinquart y 
Sorensen 2006). Una proporción todavía mayor de cuida-
dores tienen un grado elevado de síntomas psiquiátricos, 
aunque por debajo del umbral diagnóstico.

El factor protector principal examinado en las inves-
tigaciones previas ha sido el apoyo social. Existe consenso 
en que el apoyo social es un fenómeno multidimensional. 
La mayoría de los investigadores reconocen al menos tres 
dimensiones principales; 1) red social (tamaño y estruc-
tura de la red de personas disponibles para dar apoyo;  
2) apoyo instrumental (servicios tangibles específicos apor - 
tados por la familia y amigos), y 3) percepciones de apoyo 

social (evaluaciones subjetivas de la satisfacción con el 
apoyo disponible). Algunos investigadores examinan una 
cuarta dimensión; apoyo informativo, definido como el 
grado en que la familia y los amigos aportan información 
útil para valorar las opciones y afrontar el estrés. También 
se han examinado como indicadores de apoyo social el 
grado de interacción con los amigos y familiares y la pre-
sencia o ausencia de un confidente.

Existen abundantes pruebas que indican que el apoyo 
social protege a las personas ancianas frente a la morbi-
lidad psiquiátrica, sobre todo los síntomas y trastornos 
depresivos. La potencia protectora del apoyo social ha 
quedado contrastada en numerosos estudios transver-
sales y longitudinales. Los datos disponibles indican que 
las diferentes dimensiones del apoyo social pueden ofre-
cer distinto grado de protección contra la depresión en 
la etapa final de la vida. Las pruebas disponibles hacen 
sospechar que tener una red social reducida aumenta el 
riesgo de depresión en las personas ancianas que viven en 
la comunidad (Adams et al. 2004; Blazer et al. 1991; Choi 
y McDougall 2007; Oxman y Hull 2001). La ausencia de 
un confidente también se ha relacionado con un grado 
más elevado de síntomas (Hays et al. 1998; Oxman et al. 
1992). Los grados de interacción social establecen dife-
rencias homogéneas entre ancianos con y sin depresión 
(Henderson et al. 1986; Oxman y Hull 1997; Oxman  
et al. 1992), aunque no son factores pronósticos del inicio 
de la enfermedad. Algunos investigadores han observado 
que el apoyo instrumental e informativo disminuye el 
riesgo de depresión, si bien estos efectos pueden ser muy 
específicos y dependientes del factor de estrés examinado 
(Krause 1986; Mitchell et al. 1993). Existe una coinci-
dencia general en que la percepción del apoyo social 
está muy relacionada con la depresión y, a diferencia de 
otras dimensiones, esta conclusión tiene sustento firme en 
estudios transversales (Harris et al. 2003; Jongenelis et al.  
2004) y longitudinales (Brummett et al. 1998; George 
1992; Harris et al. 2005; C.K. Holahan y Holahan 1987; 
Koizumi et al. 2005; Krause et al. 1989; Oxman y Hull 
1997, 2001; Oxman et al. 1992).

Las firmes relaciones entre apoyo percibido y depresión 
han provocado dudas interpretativas. Henderson (1984), 
por ejemplo, señaló que la disforia asociada a depresión 
podría «contaminar» la percepción del apoyo social en las 
personas deprimidas. Varios estudios disipan esta duda. En 
primer lugar, incluso en estudios longitudinales en los que 
la percepción del apoyo social se evaluó antes del inicio 
del trastorno depresivo, el apoyo percibido tenía un efecto 
protector significativo (George 1992; Harris et al. 2005; 
Koizumi et al. 2005; Krause et al. 1989; Oxman et al. 
1992). En segundo lugar, los resultados de otros estudios 
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longitudinales indican que el apoyo percibido es un factor 
pronóstico significativo del inicio de la depresión, aunque 
el grado inicial de depresión no es un factor pronóstico 
del grado de apoyo consiguiente (Cronkite y Moos 1984; 
Krause et al. 1989). Por tanto, la dirección dominante de la 
influencia causal más probable va desde el apoyo percibido 
hacia la depresión y no al revés.

La información sobre las relaciones entre apoyo social y 
trastornos psiquiátricos distintos de la depresión en perso-
nas ancianas es escasa. Varios estudios con una proporción 
alta de ancianos han revelado que las redes sociales de per-
sonas con esquizofrenia son inusualmente pequeñas (Link 
et al. 1987). Grusky et al. (1985) señalaron que las personas 
ancianas con esquizofrenia en la comunidad tienen redes 
aún más reducidas que las jóvenes. Grusky et al. descu-
brieron también que la composición de las redes de apoyo 
de personas con esquizofrenia difería según la gravedad 
de la enfermedad. Las personas con síntomas leves depen-
dían principalmente de familiares para el apoyo social. 
Las personas con síntomas graves dependían principal-
mente de no familiares, habitualmente servicios formales, 
para la asistencia. En un estudio, los investigadores com-
pararon las redes sociales de personas ancianas con y sin 
problemas de alcoholismo de inicio tardío. Dupree et al.  
(1984) encontraron que quienes tenían problemas con 
el alcohol contaban con redes sociales mucho menores. 
Todos estos estudios estaban basados en información trans-
versal, por lo que el orden causal es confuso. En el único 
estudio longitudinal disponible, Hays et al. (1998) revela-
ron que el apoyo social ayudaba a prevenir el inicio de 
un episodio bipolar en los ancianos con antecedentes de 
depresión maníaca, aunque no estaba relacionado con los 
primeros episodios de trastorno bipolar en la ancianidad.

Factores provocadores y medidas de afrontamiento
Los acontecimientos vitales son los principales agentes 
provocadores implicados en el inicio de trastornos psi-
quiátricos. Se han empleado dos estrategias principales 
para estudiar los efectos de los acontecimientos vitales:  
1) estudios de acontecimientos vitales agregados (sumando 
el número de acontecimientos que las personas sufren 
en un período de tiempo determinado), y 2) estudios 
de acontecimientos vitales específicos (p. ej., viudedad o 
jubilación). Los resultados de la investigación basada en 
ambas estrategias indican que los sucesos vitales negativos 
tienen una relación firme con el aumento del riesgo de 
síntomas psiquiátricos y de trastornos psiquiátricos espe-
cíficos, sobre todo depresión, abuso del alcohol y ansie-
dad generalizada. Estas relaciones han sido observadas en 
muestras de diversa edad y en muestras de ancianos. Sólo 
abordamos estas últimas (Adams et al. 2004; Cutrona et al. 

1986; Dupree et al. 1984; George 1992; Hays et al. 1998; 
Jongenelis et al. 2004; Katsumata et al. 2005; Lam et al. 
1996; Lynch y George 2002; Neff y Husaini 1985; véase 
también el metaanálisis de Kraaij et al. 2002).

Diversos estudios aportan detalles importantes sobre 
la relación entre acontecimientos vitales y depresión en la 
ancianidad. Devanand et al. (2002) hallaron una respuesta 
dosis-dependiente entre acontecimientos vitales y tras-
torno depresivo: las «dosis» de acontecimientos vitales son 
más altas en las personas con trastorno depresivo mayor, 
intermedias en aquellas con distimia y menores en aque-
llas con síntomas depresivos que no cumplen los criterios 
diagnósticos. Brilman y Ormel (2001) compararon los 
efectos de los acontecimientos vitales y de las «complica-
ciones» cotidianas en el trastorno depresivo en la anciani-
dad. Señalaron que los acontecimientos vitales estresantes 
multiplicaban la probabilidad de sufrir un trastorno por 22, 
en comparación de un aumento al triple por las compli-
caciones cotidianas. Los acontecimientos vitales estresan-
tes son responsables de una proporción más alta de nuevos 
episodios depresivos porque son más frecuentes. Nolen-
Hoekoema y Ahrens (2002) realizaron una distinción 
importante entre la incidencia de acontecimientos vitales 
estresantes y sus efectos. Los ancianos sufren menos acon-
tecimientos vitales que los adultos más jóvenes, de media, 
aunque la potencia de la asociación entre acontecimientos 
vitales estresantes y depresión no cambia según la edad.

Respecto a sucesos específicos, la aflicción es un fac-
tor pronóstico especialmente fiable de síntomas y de tras-
tornos depresivos en la vejez (v. el metaanálisis de Cole 
y Dendukuri 2003). En una revisión de estudios previos, 
Onrust y Cuijpers (2006) calcularon que el 22% de los 
viudos y viudas ancianos cumplían los criterios DSM 
de trastorno depresivo mayor durante el primer año de 
aflicción. Las estimaciones difieren respecto al tiempo de 
resolución de la depresión asociada a la aflicción. Mendes 
de Leon et al. (1994) señalaron que las personas viudas 
no tienen más depresión que las casadas un año después 
de la viudedad y Turvey et al. (1999) observaron que sue-
len pasar 2 años hasta que desaparece la depresión en las 
personas viudas. Varios estudios han revelado que las viu-
das tienen un aumento más pronunciado de los síntomas 
depresivos que los viudos. Lee et al. (2001) sostienen que 
esta tendencia se debe al hecho de que los hombres casa-
dos tienen menos síntomas depresivos que las mujeres 
casadas y no a que los viudos y las viudas tengan diferen-
tes grados de síntomas depresivos.

Aunque el volumen de datos es escaso, los estudios lle-
van a pensar que el abandono de la conducción de vehí-
culos de motor también aumenta el riesgo de trastorno y 
síntomas depresivos en las personas ancianas (Fonda et al. 
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2001; Ragland et al. 2005; Windsor et al. 2007). Es intere-
sante la necesidad de más de medio siglo de investigación 
para desvelar que el cese de la conducción es un suceso 
estresante y con consecuencias en las personas ancianas.

Tanto el sentido común como la teoría de la ciencia 
social indican que un afrontamiento óptimo determina par-
cialmente si el estrés tendrá un efecto negativo en la salud 
mental. Los esfuerzos científicos para caracterizar la natu-
raleza y los efectos del afrontamiento presentan diversos 
problemas. No hay todavía métodos válidos para evaluar la 
efectividad del afrontamiento. El estudio de los efectos del 
afrontamiento es especialmente problemático porque los 
distintos factores de estrés generan, permiten y requieren 
diferentes estrategias de afrontamiento. Hay datos limitados 
de que los métodos de afrontamiento alteran la probabilidad 
de que el estrés tenga efectos negativos en la salud mental, 
y parte de dichos datos provienen de muestras de personas 
ancianas (Blanchard-Fields e Irion 1988; Freund y Baltes 
1998). Estudios más recientes se han centrado en los estilos 
de afrontamiento cognitivo (p. ej., evitación, negación). Por 
ejemplo, Klein et al. (2007) examinaron la relación entre 
estilos de afrontamiento cognitivo y síntomas depresivos en 
pacientes con insuficiencia cardíaca. No obstante, los estu-
dios sobre el afrontamiento general son escasos.

Ha recibido mucha atención una forma específica 
de afrontamiento (afrontamiento religioso). El afronta-
miento religioso tiene dimensiones positivas y negativas 
(Pargament et al. 2000). El afrontamiento religioso positivo 
consiste en recurrir a Dios o a una «potencia superior» 
para obtener apoyo, fuerza y confianza. Por lo general, 
Dios es considerado un compañero y un aliado. El afronta-
miento religioso negativo comprende sentimientos de que 
uno está siendo castigado o abandonado por Dios. Varios 
estudios indican que el afrontamiento religioso positivo 
disminuye el sufrimiento y los síntomas depresivos, y que 
el afrontamiento religioso negativo empeora los efectos 
perjudiciales de los sucesos vitales (Bjorck y Thurman 
2007; Bosworth et al. 2003; Pargament et al. 1990).

efectos interactivos
Hasta ahora, la exposición de los datos inherentes al 
modelo teórico mostrado en la tabla 8-1 se ha limitado a 
los efectos principales. Hay tres tipos de efectos interacti-
vos que también merecen un comentario: la hipótesis de 
amortiguación del estrés, las interacciones asociadas a la 
edad y varias interacciones independientes de la edad.

Hipótesis de amortiguación del estrés
La mayoría de los estudios apoyan la hipótesis de amortigua-
ción del estrés, es decir, que el estrés tiene efectos negativos 
más pronunciados en el riesgo de trastorno y de síntomas 

psiquiátricos en ausencia de apoyo social. Esta conclusión 
se aplica a los estudios con muestras de edad heterogénea y 
a los estudios limitados a las personas ancianas. Hasta ahora 
casi todos los estudios han evaluado la hipótesis de amor-
tiguación del estrés respecto a los síntomas y trastornos 
depresivos. Varios estudios, transversales y longitudinales, han 
señalado que los sucesos vitales están amortiguados por los 
efectos del apoyo social (Cutrona et al. 1986; Krause 1986). 
También se ha observado que el apoyo social amortigua 
los efectos de la preocupación económica crónica (Krause 
1987) y de la discapacidad (Arling 1987) en la vejez. Los 
efectos amortiguadores del estrés debidos al apoyo social 
tienen una complejidad considerable. Por ejemplo, Krause 
(1986, 1987) halló que los efectos amortiguadores del estrés 
están presentes: 1) en algunas pero no en todas las dimen-
siones del apoyo social; 2) en algunos pero no en todos los 
tipos específicos de factores de estrés, y 3) en algunas pero 
no en todas las dimensiones del afecto deprimido.

Interacciones asociadas a la edad
La mejor estrategia para identificar diferencias específi-
cas de la edad en el inicio de la depresión es determinar 
si la edad interacciona con otros precursores sociales de 
trastorno psiquiátrico. Por desgracia, pocos investigadores 
han examinado las interacciones asociadas a la edad en los 
factores de riesgo de síntomas y trastornos psiquiátricos.

En el estudio probablemente más completo hasta la 
fecha, George (1992) exploró las interacciones asociadas a 
la edad de los factores pronósticos de depresión mayor en 
un estudio longitudinal. Analizó nueve factores sociales y 
seis de estos tenían interacciones significativas con la edad. 
Examinó tres grupos: adultos jóvenes (18-39), adultos de 
mediana edad (40-64) y adultos de la tercera edad (a partir 
de 65 años). El riesgo de inicio de depresión mayor era 
más alto en las mujeres, afroamericanos y residentes en 
zonas urbanas aunque tres de estas relaciones sólo eran sig-
nificativas en los adultos jóvenes. Un nivel educativo bajo y 
la presencia de enfermedad física crónica también aumen-
taba el riesgo de depresión sólo en los adultos jóvenes. 
Observó que la interacción entre el estado civil y la edad 
afecta al riesgo de inicio de depresión mayor: estar casado 
era un factor protector significativo sólo en los ancianos. 
Tres factores de riesgo no interaccionaban con la edad. 
Con el ajuste estadístico de los otros factores de riesgo, los 
ingresos económicos no estaban relacionados con el riesgo 
de depresión en ninguno de los tres grupos de edad. Por 
el contrario, los sucesos vitales estresantes y el apoyo social 
percibido tenían una relación firme en los tres grupos de 
edad. En conjunto, estos hallazgos indican que los efectos 
de los factores sociales en el riesgo de depresión tienden a 
ser más débiles en los ancianos que en los adultos jóvenes, 
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aunque no es posible pasar por alto los efectos del estrés y 
del apoyo social en las personas de todas las edades.

Otras interacciones
Algunos investigadores han estudiado las interacciones del 
sexo y la raza para conocer mejor la influencia de estos 
factores en la morbilidad psiquiátrica en la ancianidad. 
Con información de una muestra de ancianos afroame-
ricanos, Husaini et al. (1991) hallaron que los siguientes 
factores sociales estaban asociados a depresión sólo en 
las mujeres: acontecimientos vitales o vivencias, nivel de 
interacción social y apoyo social percibido. Moldin et al. 
(1993) hallaron que los efectos de la enfermedad física 
crónica en la depresión eran más pronunciados en las 
ancianas que en los ancianos. Con los datos de una mues-
tra de edad heterogénea, Jones-Webb y Snowden (1993) 
hallaron que varios factores de riesgo de depresión tenían 
diferente influencia en los blancos y en los afroamericanos. 
Un estado socioeconómico más alto era un factor protec-
tor significativo sólo en afroamericanos. Por el contrario, 
la edad más joven aumentaba el riesgo de depresión sólo 
en afroamericanos. La viudedad y el desempleo aumenta-
ban el riesgo de depresión sólo en blancos. Hace menos 
tiempo, Schoevers et al. (2000) observaron que tanto el 
estado civil como el apoyo social subjetivo amortiguan los 
efectos de la discapacidad en la incidencia en 3 años de 
trastorno depresivo. De modo similar, Choi y McDougall 
(2007) hallaron que el tamaño de la red social amortigua 
los efectos del estado de discapacidad confinado al hogar 
frente a ambulatorio en los síntomas depresivos. Estos 
hallazgos deben repetirse antes de obtener conclusiones 
firmes. No obstante, está claro que en investigaciones futu-
ras habrá que prestar más atención a los efectos interacti-
vos. Las interacciones representan un método riguroso para 
identificar la diversa importancia de los factores sociales de 
riesgo en subgrupos específicos de la población anciana.

Cambios asociados a la edad y diferencias entre 
cohortes en los factores sociales de riesgo

Hasta ahora he explicado un conjunto de dinámicas que 
afectan al trastorno psiquiátrico en la vejez: el impacto de los 
factores sociales en el riesgo de enfermedad mental. Hemos 
de considerar también un segundo grupo de dinámicas: los 
cambios asociados a la edad y las diferencias entre cohor-
tes que afectan a la exposición a factores sociales de riesgo de 
morbilidad psiquiátrica. En la medida en que la exposición 
a los factores de riesgo cambia con la edad o difiere entre las 
cohortes, la proporción de la población anciana con riesgo 
de trastornos psiquiátricos también varía. Por esta razón, 
revaluamos las seis categorías de factores sociales de riesgo 

con atención especial a los cambios asociados a la edad y a las 
diferencias entre cohortes que afectan a la prevalencia y a la  
distribución en la ancianidad.

Variables demográficas
La edad y el sexo son bastante irrelevantes en el con-
texto de los cambios asociados a la edad y de las diferen-
cias entre cohortes porque el sexo es fijo y los cambios 
asociados a la edad son el foco de esta explicación. Las 
diferencias entre cohortes en la estructura de edad de la 
sociedad merecen un comentario breve. Como ha que-
dado demostrado, las sociedades industrializadas enveje-
cieron a lo largo del siglo xx debido al aumento de la 
esperanza de vida y al descenso de la natalidad, y es pre-
visible que esta tendencia continúe (U.S. Bureau of the 
Census 2003). Por consiguiente, en el futuro una mayor 
proporción de la población de personas con enfermedad 
mental corresponderá a los ancianos. Esto no significa 
que una mayor proporción de la población anciana sufrirá 
enfermedades mentales sino que el número de ancianos 
con enfermedad mental aumentará.

La raza/etnia es una característica constante. No obs-
tante, hay diferencias entre cohortes en la composición 
étnica de las sociedades. En EE. UU., las cohortes pre-
sentes de ancianos tienen proporciones considerables 
de emigrantes de Europa y Rusia. La emigración desde 
estos países bajó mucho tras la Segunda Guerra Mundial 
y las cohortes futuras de ancianos serán diferentes en este 
aspecto. En la actualidad existe relativamente poca emi-
gración legal a EE. UU., y la mayoría de los inmigrantes 
proceden de América Central, Sudamérica y del Lejano 
Oriente. No está claro cómo el tamaño y la composición 
de esta nueva población inmigrante afectará a la prevalen-
cia de trastornos psiquiátricos en la vejez.

acontecimientos vitales y logros tempranos
La educación termina por lo general al inicio de la etapa 
adulta y no cambia en adelante. No obstante, hay dife-
rencias sustanciales entre cohortes en el nivel educativo 
medio. En comparación con las cohortes de personas jóve-
nes y de mediana edad, las cohortes presentes de ancianos 
tienen un nivel educativo relativamente bajo (U.S. Bureau 
of the Census 2007). Dada la evidencia de que la educa-
ción tiene un efecto favorable en la prevalencia de tras-
tornos psiquiátricos, el mayor nivel educativo puede ser 
favorable para la salud mental de las cohortes futuras.

Los traumas infantiles se convierten en experiencias ina-
movibles para las personas y no cambian con el tiempo. Sin 
embargo, también puede haber diferencias entre cohortes. 
Aunque hay algunos datos firmes sobre tendencias históri-
cas, puede haber diferencias entre cohortes en la experien-
cia de traumas infantiles específicos. En comparación con 
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las más jóvenes las cohortes presentes de personas ancianas 
tienen más probabilidad de haber sufrido la muerte de un 
progenitor y una pobreza intensa (por la Gran Depresión). 
Por el contrario, las cohortes presentes de adultos jóvenes 
tienen bastante más probabilidad de haber sufrido la sepa-
ración o el divorcio de los progenitores durante la infan-
cia (Casper y Bianchi 2001). Los niños de cohortes más 
jóvenes también han sufrido tasa sin precedentes de dro-
gadicción de los progenitores (Robins y Regier 1991). Las 
implicaciones de estas diferencias entre cohortes en la salud 
mental durante el resto de la vida son inciertas.

acontecimientos vitales y logros tardíos
Igual que con la educación, el nivel laboral y de ingresos 
económicos es más alto en las cohortes jóvenes que en las de 
ancianos. Ante los beneficios contrastados en la salud mental 
de un nivel socioeconómico alto es probable que las cohor-
tes futuras de ancianos tengan menos riesgo de trastornos 
psiquiátricos que las actuales. Los factores de formación de 
familia también difieren mucho entre las cohortes. En com-
paración con las cohortes de ancianos actuales, los adultos 
jóvenes tienen más probabilidad de casarse a una edad más 
avanzada, más probabilidad de divorcio, menos probabili-
dad de tener hijos y más probabilidad de tener menos hijos 
(Casper y Bianchi 2001). Estos patrones generan diferencias 
importantes entre las cohortes respecto al tamaño y estruc-
tura familiar. No está claro cómo afectarán estos cambios 
familiares a los trastornos psiquiátricos durante la vejez.

Integración social
En la sociedad estadounidense los vínculos personales con 
las estructuras comunitarias tienden a cambiar con la edad. 
La participación en organizaciones religiosas, cívicas y de 
otro tipo alcanza su punto máximo al final de la mediana 
edad para bajar en adelante como consecuencia de proble-
mas de salud y de morbilidad (Cutler y Hendricks 2000). 
Por consiguiente, las conexiones sociales formales dismi-
nuyen habitualmente, aunque poco, en la ancianidad. Los 
datos sobre diferencias entre cohortes en las conexio-
nes personales con estructuras sociales son infrecuentes. 
Algunos expertos apuntan que ha habido una tendencia a 
alejarse de la participación en la comunidad (Bellah et al. 
1985; Putman 2000). No obstante, los datos que avalan 
dicha conclusión son escasos y de calidad dudosa. Además, 
incluso si existe esta tendencia, su significado es ambiguo. 
Por ejemplo, es posible que las cohortes recientes tengan 
más compromiso personal en menos estructuras comunita-
rias. No obstante, hay datos firmes respecto a una faceta de 
la integración social: las cohortes actuales de adultos jóvenes 
y de mediana edad participan con menos frecuencia en los 
servicios religiosos que las cohortes previas (Sherkat 2001).

Vulnerabilidad y factores de protección
Algunos factores estresantes crónicos están relacionados 
con la edad. Los recursos económicos disminuyen y las 
enfermedades crónicas aumentan en la ancianidad. También 
pueden influir las diferencias entre cohortes. El clima eco-
nómico de la mayor parte de la sociedad y la disponibilidad 
de políticas de mantenimiento de los ingresos difieren en 
el tiempo y pueden provocar que la preocupación econó-
mica sea mayor o menor en la ancianidad en determinadas 
cohortes. De modo similar, los avances médicos afectan al 
estado de salud de las cohortes antes de la ancianidad y a 
la capacidad para curar o controlar muchas enfermedades 
crónicas durante la ancianidad. Las políticas que facilitan 
el acceso a la asistencia sanitaria afectan también a la pro-
babilidad de deterioro del funcionamiento físico durante 
la ancianidad. La mayor parte de los datos indican que las 
cohortes futuras entrarán en la ancianidad con mejor salud 
física y más recursos económicos que sus predecesoras. 
Estas tendencias deberían reducir el riesgo de trastornos 
psiquiátricos durante la ancianidad en las cohortes futuras.

Las redes sociales tienden a disminuir de tamaño y a 
cambiar de composición durante la ancianidad (Fiori et al.  
2006). Estos cambios dependen en gran medida de 
la muerte y del deterioro de las personas de la misma 
edad. A pesar de estos cambios, la amplia mayoría de los 
ancianos no sufren aislamiento social y tienen un grado 
óptimo de asistencia emocional e instrumental por fami-
liares y amigos. Es probable la existencia de diferencias en 
el tamaño y en la estructura de las redes de apoyo entre 
las cohortes. Las tendencias sociales en la formación de la 
familia hacen sospechar con fundamento que las personas 
ancianas presentarán en el futuro menos probabilidad de 
tener cónyuge, hijos, familiares y parientes lejanos (Casper 
y Bianchi 2001). No obstante, es probable que las relacio-
nes no familiares compensen estos cambios.

Factores provocadores y medidas de afrontamiento
Existen bastantes pruebas de que la edad está relacionada 
con la frecuencia de vivencias. En comparación con los 
más jóvenes, los ancianos tienen de media menos viven-
cias nuevas en general aunque tienen más probabilidad 
de presentar tipos específicos de vivencias como viude-
dad, muerte de otros miembros de la familia y amigos, y 
aparición de enfermedades (Nolen-Hoekoema y Ahrens 
2002; Turner et al. 1995). Desde la perspectiva de la salud 
mental estos patrones tienen implicaciones mixtas. Por un 
lado, el menor número de vivencias debería bajar el riesgo 
de trastornos psiquiátricos. Por el otro, algunas vivencias 
que son más frecuentes durante la vejez tienen una rela-
ción firme con la morbilidad psiquiátrica, sobre todo con 
la depresión. Ni los datos empíricos ni la especulación 
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teórica indican diferencias importantes entre cohortes 
respecto a la frecuencia de vivencias durante la vejez.

La información sobre la relación entre la edad y las 
medidas de afrontamiento es escasa y ambigua. Esto 
refleja tanto una base de investigación limitada como las 
dificultades inherentes al estudio del afrontamiento. Hasta 
ahora no hay evidencia de deterioro asociado a la edad ni 
de diferencias entre cohortes en la efectividad del afronta-
miento. Sin embargo, estas conclusiones están basadas en 
la ausencia de información y no en la evidencia empírica.

Factores sociales que afectan a la recuperación 
de los trastornos psiquiátricos

Dado que los factores sociales están bastante implicados 
en la incidencia y en la prevalencia de trastornos psiquiá-
tricos durante la ancianidad, es razonable suponer que 
dichos factores influyen también en la evolución de la 
enfermedad y en tiempo de recuperación. Para conocer 
los efectos de los factores sociales en la recuperación es 
necesaria información longitudinal, preferiblemente con 
evaluaciones múltiples para tener una imagen óptima de 
la dinámica de la recuperación y de la recaída. Por for-
tuna, el número de estudios sobre la evolución y el des-
enlace de los trastornos psiquiátricos han aumentado 
durante las dos últimas décadas. No obstante, esta base de 
investigación sigue teniendo limitaciones. Un problema es 
el ámbito limitado de muchos de estos estudios. Muchos 
estudios excluyen a los ancianos y/o a los factores sociales. 
También es limitada la variedad de trastornos estudiados. 
La mayoría de los estudios examinan la depresión y pocos 
se centran en el trastorno bipolar o en al alcoholismo. No 
se han estudiado otros trastornos. Por último, la mayoría 
de los estudios ignoran las variables terapéuticas, a pesar 
de la relevancia obvia de la calidad del tratamiento en la 
probabilidad de recuperación.

recuperación tras una depresión unipolar  
o un trastorno bipolar
Los resultados de la mayoría de los estudios indican que 
el 40-50% de las personas ancianas deprimidas que reci-
ben tratamiento por profesionales de la salud mental se 
recuperan de un episodio de depresión durante un inter-
valo de 1 a 3 años empleado en la mayoría de los estudios. 
Alrededor de la mitad de los pacientes que se recuperan 
se mantienen asintomáticos o por debajo del umbral diag-
nóstico de un trastorno depresivo mayor. El resto de los 
pacientes que se recuperan sufrirán al menos una recaída 
durante el período de seguimiento. Una pequeña propor-
ción pasará con rapidez de un episodio depresivo a otro. 
Es evidente la considerable variabilidad en el pronóstico y 

en el resultado del trastorno depresivo, por lo que la iden-
tificación de los factores que favorecen o entorpecen la 
recuperación es un tema relevante de investigación.

Además de estos ancianos que reciben tratamiento 
de profesionales de la salud mental se han estudiado 
otros dos grupos de ancianos deprimidos: los que reci-
ben tratamiento en el sector médico general (es decir, 
por profesionales de atención primaria y no por profesio-
nales de salud mental) y los que no reciben tratamiento. 
Ambos grupos tienen peor recuperación de la depresión. 
Cole et al. (2006), por ejemplo, observaron que el 72% 
de los pacientes tratados en el sector médico general no 
se recuperan de la depresión en un año. Beekman et al. 
(2002) señalaron que una proporción similar de ancianos 
sin tratamiento que viven en la comunidad permanecen 
deprimidos 1-3 años después. Solicitar tratamiento de la 
depresión en el sector médico general o no recibir trata-
miento alguno son frecuentes en los adultos de cualquier 
edad. No obstante, estos patrones son más prevalentes 
en los ancianos que en los adultos jóvenes y de mediana 
edad, lo que indica que los ancianos tienen una probabili-
dad de recuperación de la depresión bastante más baja.

No sabemos si la probabilidad de recuperación de un 
episodio depresivo está relacionada con la edad. La mayoría 
de los estudios que comparan pacientes ancianos y jóvenes 
deprimidos no encuentran diferencias en la probabilidad de 
recuperación (Alexopoulos et al. 1996; Andrew et al. 1993; 
George et al. 1989; Hinrichsen y Hernandez 1993; Mueller 
et al. 2004). Otros estudios han demostrado que los ancia-
nos tienen menos probabilidad de recuperación que 
los adultos jóvenes y de mediana edad (Dew et al. 1997; 
Hughes et al. 1992). Estas diferencias son relativamente 
modestas, aunque estadísticamente significativas. También 
puede ser importante la edad al inicio, sin embargo, la 
dirección del efecto es dudosa. Por ejemplo, Alexopoulos 
et al. (1996) observaron tasas más bajas de recuperación en 
los ancianos que sufren los primeros episodios de depresión 
que en aquellos con antecedentes de episodios depresivos. 
Dew et al. (1997), por el contrario, observaron lo contra-
rio. Esta discordancia puede deberse en parte a diferentes 
períodos de observación. Mueller et al. (2004) no hallaron 
diferencias por edad en la probabilidad de recuperación 
durante un año, aunque también observaron que los ancia-
nos recaían antes que los más jóvenes.

Varios investigadores han estudiado el sexo como posi-
ble indicador de recuperación. Aunque algunos estudios 
han revelado que los hombres tienen más probabilidad 
que las mujeres de recuperarse de un episodio de depre-
sión (George et al. 1989; Hughes et al. 1992; Winokur et al. 
1993), otros investigadores señalan que el sexo no está rela-
cionado con la recuperación (Brugha et al. 1990b; Dew et al. 
1997; Hinrichsen y Hernandez 1993; Zlotnick et al. 1996),  
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y un estudio halló tasas inferiores de recuperación en los 
ancianos que en las ancianas (Baldwin y Jolley 1986).

Pocos estudios han examinado la influencia del estado 
socioeconómico en la recuperación de la depresión. En 
los estudios disponibles, la educación (y, más ampliamente, 
el estado socioeconómico) no afectaba a la probabilidad 
de recuperación de la depresión (Andrew et al. 1993; 
George et al. 1989; Hinrichsen y Hernandez 1993). A 
pesar de la coincidencia de los hallazgos entre los estudios, 
este aspecto precisa atención adicional.

El papel del estrés como obstáculo para la recupera-
ción de la depresión ha recibido mucha atención, aunque 
los resultados son heterogéneos. Cuatro estudios descu-
brieron que tener vivencias se asocia a menor probabi-
lidad de recuperación (Brugha et al. 1990b; Dew et al. 
1997; C. J. Holahan y Moos 1991; Murphy 1983). No 
obstante, en dos estudios las vivencias no estaban rela-
cionadas con la probabilidad de recuperación (George  
et al. 1989; Hinrichsen y Hernandez 1993). Baldwin et al.  
(1993) plantearon que la relación entre vivencias y recu-
peración de la depresión puede ser interactiva y no uni-
direccional. En su muestra las vivencias redujeron la 
probabilidad de recuperación en los pacientes ancianos 
sin enfermedad cerebral pero no en aquellos con enfer-
medad cerebral. Los investigadores de dos estudios exami-
naron los efectos de las vivencias en la recuperación y en 
la recaída en pacientes con trastorno bipolar. De nuevo, 
los resultados eran heterogéneos. En un estudio las viven-
cias aumentaban la probabilidad de recaída (Hunt et al. 
1992). El otro estudio no halló relación entre vivencias y 
recuperación o recaída (McPherson et al. 1993).

Algunos investigadores argumentan que un factor que 
complica la vinculación entre vivencias y recuperación de 
una enfermedad mental es que las vivencias tienen una 
relación más firme con el inicio de los primeros episodios 
que con los episodios recurrentes de enfermedad men-
tal. Pocos estudios, aunque no en ancianos, han hecho 
un seguimiento a los pacientes desde el primer episodio 
hasta los episodios sucesivos de depresión, y muestran que 
las vivencias son indicadores más fiables de los primeros 
episodios que de los sucesivos (p. ej., Kendler et al. 2000). 
La hipótesis de «encendido» se ha propuesto como una 
explicación de esta tendencia. En concreto, esta hipótesis 
plantea que una vez que un episodio inicial de enferme-
dad mental está «encendido», la enfermedad adquiere vida 
propia y se hace más autónoma de los agentes provoca-
dores externos. En una revisión excelente de la hipótesis 
de encendido, Monroe y Harkness (2005) señalan que el 
mismo patrón coherente con la hipótesis de encendido 
es coherente también con la hipótesis de que un episo-
dio de enfermedad mental aumenta la vulnerabilidad a 

los factores estresantes. Como consecuencia, es necesario 
un grado más bajo de estrés para provocar una recaída 
que un primer episodio. Evaluar estas hipótesis requerirá 
investigación adicional muy sofisticada.

Numerosos estudios han analizado la relación entre 
estrés crónico y recuperación de la depresión. Las enfer-
medades físicas crónicas se han examinado con frecuen-
cia. De nuevo, los resultados han sido dispares. Hinrichsen 
y Hernandez (1993) no hallaron relación entre enferme-
dad crónica y recuperación de la depresión. Por el con-
trario, Baldwin y Jolley (1986) y K.M. Harris et al. (2005) 
observaron que la enfermedad crónica disminuía la pro-
babilidad de recuperación en sus muestras de personas 
ancianas. Con los datos de una muestra de pacientes de 
mediana y avanzada edad, Hughes et al. (1993) encontra-
ron que la enfermedad física dificulta la recuperación de 
la depresión en personas de mediana edad pero no en las 
de avanzada edad.

También se ha estudiado como factor estresante el 
efecto de la discapacidad funcional en la recuperación de 
la depresión. Los datos de estos estudios son homogéneos: 
las tasas de recuperación de la depresión son más bajas en 
las personas ancianas con discapacidad (Bosworth et al. 
2002; Hays et al. 1997; Oxman y Hull 2001; Schoevers  
et al. 2003).

El apoyo social ha sido el factor social estudiado 
con más frecuencia en relación con la recuperación de 
la depresión en la vejez. Los hallazgos hasta ahora son 
uniformes en algunas dimensiones del apoyo social y 
variables en otras. Es útil comenzar por las dimensiones 
objetivas del apoyo social y pasar después a las percepcio-
nes subjetivas de la calidad del apoyo.

Los resultados son contradictorios respecto a la rela-
ción entre tamaño de la red social y probabilidad de recu-
peración de un episodio depresivo. Henderson y Moran 
(1983) no hallaron relación entre tamaño de la red social 
y recuperación de la depresión en su muestra de adultos 
que viven en la comunidad. Por el contrario, en su mues-
tra de personas de mediana edad y ancianas deprimidas, 
George et al. (1989) encontraron que el mayor tamaño 
de la red estaba asociado a peor pronóstico. La dirección 
de esta relación es ilógica y la analizamos a continua-
ción. Hace menos tiempo, Steffens et al. (2005) señala-
ron que las redes sociales más amplias están asociadas a un 
aumento de la probabilidad de recuperación.

La presencia o ausencia de un confidente es también 
una propiedad de la red social. Hasta ahora no hay evi-
dencia de que la presencia de un confidente afecte a la 
probabilidad de recuperación de la depresión (Andrew  
et al. 1993; Murphy 1983). El estado civil es otra caracte-
rística de la red social. Tres estudios previos han escrutado 
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la relación entre estado civil y recuperación de la depre-
sión. En dos estudios el estado civil no tuvo ningún 
efecto en la recuperación (Andrew et al. 1993; Hinrichsen 
y Hernandez 1993). En un estudio, los pacientes casados 
tenían menos probabilidad que los no casados de recupe-
rarse de un episodio de depresión (George et al. 1989). 
Este hallazgo también resulta ilógico. Creemos que los 
efectos sorprendentes del tamaño de la red social y del 
estado civil en la recuperación de la depresión en este 
estudio reflejan factores de selectividad. En la comunidad 
es indudable que una mayoría de las redes sociales y de 
las relaciones conyugales son de calidad alta. Por consi-
guiente, tener una red social más amplia y estar casado 
deberían producir efectos favorables en la salud mental. 
En muestras clínicas, sin embargo, es probable que los 
pacientes representen de modo desproporcionado a las 
personas cuyas redes sociales y matrimonios sean proble-
máticos o de calidad pésima. Si la calidad de esas relacio-
nes es pésima, no resulta sorprendente que su presencia 
sea un indicador de una probabilidad inferior y no supe-
rior de recuperación. También conviene recordar que los 
efectos negativos de estar casado y de tener una red social 
amplia están presentes cuando se ajustan estadísticamente 
los efectos positivos del apoyo social subjetivo.

Sólo un estudio ha evaluado los efectos del grado de 
interacción social con miembros de la red y de recibir 
apoyo instrumental en la recuperación de la depresión 
(George et al. 1989). Aunque ambos parámetros eran sig-
nificativos en los análisis bifactoriales (con un grado más 
alto de interacción favorable para la recuperación y un 
grado más alto de ayuda instrumental desfavorable para 
la recuperación), las relaciones perdían significación esta-
dística cuando se añadían las percepciones de apoyo a los 
modelos multifactoriales.

Las percepciones de apoyo han recibido atención en 
muchos estudios sobre la evolución y el desenlace del 
trastorno depresivo. De nuevo, los resultados han sido 
discordantes. Aunque pocos estudios han revelado que 
las percepciones de apoyo social no están relacionadas 
con la recuperación (Andrew et al. 1993; Hinrichsen y 
Hernandez 1993; Hirschfeld et al. 1986), la inmensa mayo-
ría de los estudios han encontrado que las percepciones de 
la disponibilidad óptima de apoyo de calidad alta facilitan 
mucho la recuperación per se y acortan el tiempo hasta la 
recuperación. Todos los estudios que indican que el apoyo 
subjetivo favorece la recuperación de la depresión son de 
diseño prospectivo y la mayoría analizan una gama amplia 
de probables factores del estado confusional (Blazer et al. 
1992; Bosworth et al. 2002; Brugha et al. 1990a; Dew et 
al. 1997; George et al. 1989; K.M. Harris et al. 2005; Hays  
et al. 1997; Henderson y Moran 1983; C.J. Holahan y 

Moos 1991; Hughes et al. 1993; Nasser y Overholser 2005; 
Oxman y Hull 2001; Sherbourne et al. 1995; Steffens et al. 
2005; Vieil et al. 1992). Otro estudio señala que las percep-
ciones de la calidad del apoyo tienen un efecto positivo en 
la recuperación del trastorno bipolar (Stefos et al. 1996).

Por tanto, esta exposición se centra en los efectos direc-
tos de los factores sociales en la evolución y el desenlace 
de la depresión. Algunos investigadores han examinado 
también los efectos interactivos de los factores sociales en 
la recuperación. En primer lugar, la hipótesis de amorti-
guación del estrés, que plantea que el apoyo social es más 
importante en las personas que sufren vivencias estresantes 
que en aquellas sin este tipo de estrés, ha sido evaluada en 
dos estudios. Los hallazgos de uno de estos estudios ava-
lan la hipótesis de amortiguación del estrés (C.J. Holahan 
y Moos 1991) mientras que los del otro no (George  
et al. 1989). En segundo lugar se ha observado que el 
apoyo social interacciona con otros factores y afecta a la 
probabilidad de recuperación. George et al. (1989) encon-
traron que el apoyo social percibido interacciona con la 
edad y con el sexo de modo que es más importante en 
los adultos de mediana edad que en los ancianos, y más 
importante en los hombres que en las mujeres.

La integración social en forma de implicación religiosa 
predice la recuperación de la depresión mayor. Se han exa-
minado diversas dimensiones de la implicación religiosa. 
Koenig et al. (1998) examinaron la frecuencia de asisten-
cia a los servicios religiosos, el tiempo dedicado a las devo-
ciones privadas (como rezar y leer textos sagrados) y la 
motivación religiosa intrínseca (a diferencia de participar 
por recompensas sociales o de huir de las presiones socia-
les). Sólo la religiosidad intrínseca era un indicador fiable 
de la propia recuperación y del tiempo hasta la recupera-
ción. Varios estudios han examinado los efectos del afron-
tamiento religioso en la recuperación de la depresión. 
Koenig et al. (1992) y Bosworth et al. (2002) encontraron 
que el afrontamiento religioso positivo era predictivo de un 
tiempo de recuperación más corto. Berg et al. (1995) halla-
ron que el afrontamiento religioso negativo estaba asociado 
a una estancia más prolongada en un centro psiquiátrico en 
una muestra de pacientes con trastornos afectivos mixtos.

Algunos investigadores creen que el apoyo percibido 
por las personas deprimidas puede estar contaminado por 
la disforia de su enfermedad. También se ha planteado esta 
posibilidad respecto a la influencia del apoyo percibido en 
la recuperación de la depresión (Henderson 1984). Los 
resultados hasta la fecha no avalan la hipótesis de la conta-
minación. En primer lugar, como hemos señalado, uno o 
más estudios han revelado que el apoyo percibido interac-
ciona de modo significativo con las vivencias, edad y sexo. 
Estas interacciones complejas son un argumento en contra 
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de la hipótesis de la contaminación (sería necesario explicar 
por qué la contaminación afecta de modo desproporcio-
nado a los hombres, personas de mediana edad y perso-
nas que han sufrido recientemente una vivencia estresante). 
En segundo lugar, los estudios en los que había correla-
ciones bifactoriales, las relaciones entre apoyo percibido y 
grado de los síntomas depresivos eran bastante modestas 
(habitualmente r  0,2-0,3), lo que indica escaso solapa-
miento entre los dos conceptos. Por último, dos estudios 
han demostrado que el apoyo percibido es más estable en 
el tiempo que la presencia de síntomas depresivos (Blazer 
et al. 1992; Brugha et al. 1990b), un argumento contrario a 
la idea de que reflejan el mismo fenómeno subyacente.

En circunstancias ideales, uno querría conocer la efi-
cacia relativa de los factores sociales en comparación con 
las características clínicas del episodio de enfermedad para 
predecir la recuperación de la depresión. Hasta ahora, seis 
estudios han realizado dichas comparaciones «cara a cara». 
En cuatro estudios, los investigadores hallaron que los fac-
tores sociales eran indicadores más fiables del resultado que 
las características clínicas del episodio de referencia, aunque 
una proporción amplia de la varianza permanecía sin expli-
car (Alexopoulos et al. 1996; Andrew et al. 1993; George  
et al. 1989; Hays et al. 1997). Stefos et al. (1996) obtuvie-
ron los mismos resultados respecto a los indicadores de la 
recuperación de un trastorno bipolar. En dos de los estudios, 
los investigadores concluyeron que los factores sociales y las 
características clínicas son indicadores similares de la recupe-
ración de la depresión (Bosworth et al. 2002; Steffens et al. 
2005). Algunos ejemplos de las variables clínicas examina-
das son los episodios e ingresos previos, abuso de sustancia 
comórbido, trastorno de ansiedad comórbido, grado sinto-
mático inicial, antecedente familiar de enfermedad y subtipo 
depresivo (p. ej., melancólico frente a no melancólico).

Aunque las conclusiones firmes sobre las relaciones 
entre los factores sociales y la recuperación son prema-
turas en general debido a las diferencias entre estudios, 
está claro que los factores sociales están implicados en la 
evolución y desenlace de la depresión. Los esfuerzos de 
investigación sobre estos temas van en aumento aunque 
está justificada una atención adicional considerable.

recuperación del abuso o dependencia del alcohol
En comparación con la investigación dedicada a la depre-
sión, la magnitud de la investigación sobre la evolución 
y el desenlace del abuso y dependencia del alcohol es 
muy limitada, y lo estudios disponibles son bastante anti-
guos. Algunos investigadores han estudiado las diferen-
cias de edad en el abuso o dependencia del alcohol. Las 
tasas de abuso o dependencia del alcohol son más bajas 
en las personas ancianas que en cualquier otro grupo de 

edad (Compton et al. 2007; Hasin et al. 2007). No obs-
tante, una proporción más amplia de personas ancianas 
solicitan tratamiento por abuso o dependencia del alco-
hol en comparación con cualquier otro grupo de edad 
(Compton et al. 2007), quizá porque el consumo excesivo 
ha provocado una enfermedad física.

Las pruebas disponibles indican que la evolución natu-
ral del alcoholismo es bastante distinta de la depresión. 
Con información longitudinal amplia, Vaillant (1983) des-
cribió tres patrones principales de trastornos asociados al 
alcohol: 1) un patrón uniforme de abuso ocasional que no 
conduce a dependencia; 2) un patrón atípico de uso erró-
neo precoz y masivo que conduce a dependencia al prin-
cipio de la edad adulta, y 3) el patrón principal en el que 
el «bebedor social» con regular frecuencia acaba bebiendo 
mucho de manera continua y finalmente sufre dependen-
cia. La población de personas ancianas alcohólicas tiene 
dos grupos: 1) personas que sufren alcoholismo en una 
etapa temprana de la vida y que persisten en el abuso o 
dependencia del alcohol en la ancianidad, y 2) personas 
alcohólicas de inicio tardío en las que el problema con la 
bebida aparece por primera vez en la ancianidad (Helzer 
et al. 1991; Warheit y Auth 1985). Algunos investigadores 
proponen que el alcoholismo de inicio tardío está más 
relacionado con los factores sociales de riesgo que el de 
inicio temprano (Dupree et al. 1984; Wattis 1983) aunque 
la evidencia sobre esta afirmación es escasa.

Algunos investigadores han examinado la posible impli-
cación de los factores sociales en la evolución del alcoho-
lismo, aunque la mayoría de los estudios, por desgracia, son 
antiguos y/o con muestras muy reducidas. Vaillant (1983) 
observó que el apoyo social y la participación religiosa 
aumentaban la probabilidad de recuperación del alco-
holismo agudo, aunque estos factores explican sólo una 
pequeña proporción de la variabilidad en la duración de la 
enfermedad. De modo similar, Helzer et al. (1984) halla-
ron que el aislamiento social (principalmente la ausencia 
del cónyuge de un confidente) era un indicador pronóstico 
de episodios agudos de alcoholismo más prolongados y, más 
interesante, que el aislamiento social era un indicador pro-
nóstico más fiable de la recuperación de las personas ancia-
nas que de las más jóvenes. Helzer et al. descubrieron a su 
vez que entre las personas ancianas alcohólicas, el pronóstico 
más favorable estaba asociado al sexo femenino, raza blanca 
y mayor nivel socioeconómico. Otros estudios han avalado 
las conclusiones de que las vivencias están relacionadas con 
peor pronóstico durante la ancianidad (Finney et al. 1980; 
Wells-Parker et al. 1983) y que estar casado aumenta la pro-
babilidad de recuperación, sobre todo en hombres ancianos 
(Bailey et al. 1965). Varios expertos han propuesto también 
que estos factores sociales son indicadores pronósticos más 
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fiables del alcoholismo de inicio tardío que del alcoholismo 
de inicio temprano (Abrahams y Patterson 1978-1979; 
Rosin y Glatt 1971; Schuckit et al. 1980). Este problema 
merece, sin duda, investigación complementaria.

Solicitud de ayuda por trastornos psiquiátricos

Se ha comprobado que los factores sociales tienen un 
papel relevante (aunque no completamente aclarado) en 
la aparición y en la evolución de los trastornos psiquiá-
tricos. También están relacionados con la probabilidad de 
que la persona solicite ayuda por problemas psiquiátricos 
y con el tipo de ayuda solicitada.

Uso del servicio de salud mental
La teoría principal subyacente a la investigación sobre 
uso del servicio de salud mental fue ideada por Ronald 
Andersen y sus colaboradores (Andersen 1968; Andersen 
et al. 1975). Sigue siendo la teoría dominante en este 
campo (Andersen 1995). Esta teoría simple, aunque muy 
útil, postula que el uso del servicio de salud depende de 
tres clases genéricas de antecedentes; variables de predis-
posición, factores de posibilidad y factores necesarios. Las 
variables de predisposición son características sociales y de 
actitud (como sexo, edad, nivel educativo y actitudes ante 
los médicos) que predisponen a ciertas personas a solicitar 
ayuda sanitaria. Los factores de posibilidad son los recursos 
que facilitan el uso del servicio de salud (p. ej., nivel de 
ingresos económicos y cobertura por seguro). Los factores  
de necesidad son los signos y síntomas de enfermedad y 
discapacidad que pueden activar la decisión de solicitar 
asistencia sanitaria. Andersen ideó esta teoría para identi-
ficar los indicadores pronósticos del acceso diferencial a la 
asistencia sanitaria. No obstante, esta teoría se ha utilizado 
de modo más amplio para examinar los indicadores pro-
nósticos principales del uso del servicio de salud.

El modelo de Andersen se ha utilizado principalmente 
en estudios de uso del servicio de salud por enfermedades 
físicas, agudas y crónicas. Sin embargo, también ha sido útil 
para conocer el papel de los factores sociales y económi-
cos en la solicitud de ayuda por trastornos psiquiátricos. 
Esos estudios indican que los tratamientos de salud men-
tal, sobre todo en el sector especializado en salud mental 
se consideran más discrecionales que los tratamientos de 
enfermedades físicas, tanto por el público como por los 
administradores de los programas de reembolso (es decir, 
la cobertura del seguro es menos probable y más limitada 
para los tratamientos de salud mental que para los servicios 
empleados en la enfermedad física). La investigación con-
firma que este modelo ha permanecido estable durante  
25 años como mínimo (Sturm y Sherbourne 2001). Como  

cabría esperar en un sistema de salud que busca la igualdad, 
los factores de necesidad son los indicadores pronósticos 
más fiables de uso del servicio por trastornos psiquiátricos 
(Katz et al. 1997; Leaf et al. 1985). No obstante, los facto-
res de predisposición y los de posibilidad son indicadores 
pronósticos más fiables de uso del servicio por enferme-
dades mentales que por enfermedades físicas. Tener menor 
nivel educativo y de ingresos, pertenecer al sexo mascu-
lino y tener una edad avanzada están asociados a menor 
probabilidad de recibir tratamiento de salud mental por un 
trastorno psiquiátrico (Katz et al. 1997; Leaf et al. 1985; 
Wang et al. 2006).

La relación entre la raza y el uso de servicios de salud 
mental es especialmente preocupante porque la raza sigue 
siendo un indicador relevante de uso del servicio tras el 
ajuste de los factores socioeconómicos. Padgett et al. 
(1994) examinaron los hábitos de uso del servicio de salud 
mental en una población bien asegurada y con ingresos 
medios (funcionarios). No hallaron diferencias raciales en 
la asistencia psiquiátrica con hospitalización. Sin embargo, 
observaron diferencias amplias entre los blancos y los 
afroamericanos en la asistencia ambulatoria en adultos de 
cualquier edad y en las personas ancianas en particular. 
En la población anciana, los afroamericanos y otras mino-
rías tienen bastante menos probabilidad de recibir servi-
cios de salud mental que los blancos (K.M. Harris et al. 
2005; Neighbors et al. 2007). De hecho, a pesar de que 
las minorías raciales y étnicas tienen tasas más bajas de 
enfermedad mental que los blancos, su uso insuficiente de 
los servicios de salud mental produce un grado más ele-
vado de necesidades no satisfechas por los servicios en las 
minorías raciales y étnicas (K.M. Harris et al. 2005).

Es interesante que la investigación sobre solicitud de 
ayuda por las personas ancianas ha identificado un factor de 
posibilidad omitido en el modelo original de Andersen: el 
apoyo social. Añadir el apoyo social al modelo de Andersen 
obliga a los profesionales a abordar la interfase entre los 
servicios formales proporcionados por los médicos y otros 
proveedores profesionales, y los servicios proporcionados 
por familiares y amigos. Han surgido dos hipótesis com-
petidoras para explicar la relación entre uso de servicio 
formal e informal por las personas ancianas con deterio-
ros (Noelker y Bass 1989). La primera hipótesis plantea 
que los servicios formales son usados habitualmente como 
sustitutos de los servicios informales. Por tanto, la hipótesis 
de sustitución postula que los servicios formales serán usa-
dos principalmente por personas sin recursos informales 
de asistencia. Por el contrario, la hipótesis de suplementación 
sostiene que los servicios formales son usados con más fre-
cuencia para suplementar la contribución de familiares y 
amigos. De hecho, la hipótesis de suplementación indica 
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que los profesionales sanitarios y los proveedores infor-
males se complementan y refuerzan entre sí, por ejemplo, 
trabajando juntos para garantizar el cumplimiento máximo 
de los planes terapéuticos por la persona anciana deterio-
rada. (Más recientemente, estas hipótesis se conocen como 
hipótesis compensadora [Griffith 1985; Jorm 2005] e hipóte-
sis compensadora jerárquica [Crabb y Hunsley 2006; Litwin 
1995], respectivamente). Pocas veces se han evaluado estas 
hipótesis competidoras respecto al uso del servicio de salud 
mental. Los datos disponibles limitados enfocados en la 
enfermedad física avalan la hipótesis de suplementación 
(Edelman y Hughes 1990; Murdock y Schwartz 1978; 
Noelker y Bass 1989; Smith 1985; Wan 1987), aunque 
algunos estudios apoyan la hipótesis de sustitución (Krause 
1988). La investigación de estas hipótesis en el contexto 
de los problemas de salud mental es un tema prioritario 
en el futuro dada la evidencia de que: 1) la asistencia de 
salud mental es contemplada como más discrecional que 
el tratamiento de la enfermedad física, y 2) el papel del 
apoyo social afecta mucho a la evolución y desenlace de 
los trastornos psiquiátricos. En el único estudio disponible 
la ausencia de apoyo social aumentaba el volumen de asis-
tencia ambulatoria en las personas con un grado elevado 
de síntomas psiquiátricos (Kouzis y Eaton 1998).

Es necesario abordar otro problema respecto a los indi-
cadores de uso del servicio de salud mental. El modelo de 
Andersen aplicado en la mayoría de los estudios se usa para 
predecir tanto el uso de asistencia médica como el volumen 
de la asistencia recibida. No obstante, los datos indican que 
estos indicadores de uso del servicio deben examinarse por 
separado, con diferentes modelos. La decisión de solicitar o 
no tratamiento está en gran medida controlada por la per-
sona. Es decir, recibir cualquier tipo de asistencia frente a 
no solicitar medidas de asistencia. Por el contrario, el volu-
men de tratamiento está determinado en gran parte por 
el médico o el proveedor del servicio. Un estudio de Leaf 
et al. (1985) demostró con claridad la importancia de esta 
distinción. Aunque los factores de necesidad eran los más 
fiables para cualquier tipo de asistencia, no eran indicadores 
significativos del volumen de asistencia recibida. De modo 
similar, las mujeres solicitaban con más frecuencia asistencia 
por problemas psiquiátricos, aunque el sexo no estaba rela-
cionado con el volumen de asistencia recibida. De modo 
interesante, sólo la edad era un indicador pronóstico signi-
ficativo de la recepción y volumen de asistencia. Tanto las 
personas ancianas (65 años) como los adultos más jóve-
nes (18-24) tenían menos probabilidad de solicitar trata-
miento de salud mental que los adultos entre 25-64 años, y 
cuando recibían tratamiento, el volumen era menor en las 
personas ancianas y en los adultos más jóvenes.

Aunque el modelo de Andersen ha dominado la inves-
tigación sobre uso del servicio de salud, hay otras teorías 

útiles. Dos alternativas relevantes son los modelos de creencia  
en salud (Strecher et al. 1997) y las teorías de congruen- 
cia (Berkanovic y Telesky 1982). Estas teorías se centran en 
las creencias, actitudes y modos de reconocimiento y atri-
bución del síntoma subyacente a las decisiones de solicitar 
asistencia médica. La investigación basada en estas teorías 
añade una dimensión psicológica e interpretativa útil al 
determinismo social del modelo Andersen. En general, la 
investigación basada en estos modelos es compatible con 
los hallazgos obtenidos al aplicar el modelo Andersen. 
Tiene interés especial el hecho de que los subgrupos con 
menos probabilidad de solicitar ayuda en el modelo de 
Andersen (sexo masculino, personas mayores y minorías 
raciales/étnicas) son los mismos que en el modelo de 
creencia en salud y/o de congruencia tienen menos pro-
babilidad de reconocer los síntomas, realizar atribuciones 
precisas sobre su causa y creer que la asistencia médica 
sería beneficiosa. La investigación más reciente se enfoca 
a las implicaciones de las atribuciones de los síntomas por 
los pacientes para identificación y tratamiento de pro-
blemas psiquiátricos por sus médicos. Los resultados de 
estos estudios indican que cuando los pacientes atribuyen 
sus síntomas psiquiátricos a problemas de salud física, los 
médicos tienen menos probabilidad de identificar trastor-
nos psiquiátricos (Greer et al. 2004; D. Kessler et al. 1999).

elección del sector para tratamiento de problemas 
psiquiátricos
Está ampliamente reconocido que el sector de medicina 
general aporta la mayoría de la asistencia a las personas con 
trastornos psiquiátricos (R.C. Kessler et al. 1999; Regier 
et al. 1993). También existe bastante preocupación porque 
las personas con enfermedades mentales reciban asistencia 
de baja calidad cuando son tratadas en el sector de medi-
cina general. Estas preocupaciones están sustentadas por la 
evidencia de que los proveedores del sector de medicina 
general a menudo: 1) no identifican los trastornos psiquiá-
tricos; 2) no tratan los trastornos mentales incluso una vez 
identificados, y 3) no proporcionan el tratamiento más efi-
caz a los pacientes que tratan. De hecho, existen pruebas 
convincentes de que tanto la identificación como el trata-
miento de los trastornos psiquiátricos en el sector de medi-
cina general son inadecuados, por lo que el pronóstico del 
paciente es también pésimo (Rost et al. 1998; Simon et al. 
1999; Wang et al. 2006). Estos hábitos son más pronuncia-
dos en las personas ancianas que en los adultos jóvenes y de 
mediana edad (Callahan 2001; Klapp et al. 2003; Ohayon 
2007). Preocupa en especial el uso inadecuado de los psi-
cofármacos, sobre todo en los pacientes ancianos. Por tanto, 
es importante conocer los determinantes de la elección de 
sector para tratamiento de los trastornos psiquiátricos.
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La mayoría de las personas ancianas que solicitan asis-
tencia ambulatoria por problemas de salud mental son 
diagnosticadas y tratadas en el sector de medicina general. 
Con los datos de tres muestras comunitarias, George et al. 
(1988) encontraron que los ancianos tenían dos veces más 
probabilidad de recibir tratamientos de salud mental por 
proveedores de medicina general que por proveedores de 
salud mental especializada. Leaf et al. (1989) hallaron dis-
tribuciones similares entre los sectores de medicina general 
y de salud mental. Con los datos del National Ambulatory 
Medical Care Surveys, Schurman et al. (1985) observaron 
que el 80% de todos los ancianos con diagnósticos psiquiá-
tricos primarios o secundarios eran tratados por médicos 
de atención primaria. Wang et al. (2006) hallaron que los 
ancianos tenían más probabilidad de comunicar sus sínto-
mas psiquiátricos a su médico de atención primaria en el 
período 2001-2003 que en el período 1991-1992.

Hay múltiples razones para abordar en el sector de 
medicina general el tratamiento de los trastornos psi-
quiátricos en los ancianos. La primera, la mayoría de las 
personas ancianas prefieren comunicar los problemas psi-
quiátricos y recibir tratamiento de su médico de atención 
primaria (Robb et al. 2003). La segunda, los médicos de 
atención primaria no envían habitualmente a los pacien-
tes con trastornos psiquiátricos a los especialistas en salud 
mental (Gallo et al. 1999). Esto es especialmente cierto en 
los pacientes ancianos. Schurman et al. (1985), por ejem-
plo, hallaron que el médico de atención primaria envía 
sólo al 5% de los pacientes ancianos con problemas psi-
quiátricos al psiquiatra, aunque los que tienen trastornos 
más graves tienen más probabilidad de ser enviados al 
especialista. Las tasas de envío a especialistas en salud men-
tal eran más bajas en los pacientes ancianos que en los de 
mediana edad y jóvenes. Este hábito se ha observado tam-
bién en el ámbito de una organización de mantenimiento 
de la salud en el que los psiquiatras estaban en el mismo 
edificio que los médicos de atención primaria (Goldstrom 
et al. 1987). Tiempo después, Fischer et al. (2003) obser-
varon que los médicos de atención primaria tenían cuatro 
veces menos probabilidad de enviar a un paciente anciano 
con síntomas psiquiátricos considerables a un especia-
lista en salud mental que de enviar a un paciente joven 
o de mediana edad. No obstante, conviene destacar que 
los ancianos tienen menos voluntad de ser enviados a un 
especialista en salud mental (Robb et al. 2003).

Sin embargo, la elección del sector es importante por-
que los proveedores de medicina general tratan los trastor-
nos psiquiátricos de modo diferente a los especialistas en 
salud mental. Tanto el tiempo empleado con los pacientes 
como los tipos de tratamiento utilizados difieren entre los 
proveedores de medicina general y los de salud mental. 

Schurman et al. (1985) señalaron que la consulta ambula-
toria media para tratamientos de problemas psiquiátricos 
era de 19,6 min en los proveedores de medicina gene-
ral frente a 44,3 min en los proveedores de salud mental. 
El principal factor responsable de esta diferencia es que 
la probabilidad de que los médicos de atención prima-
ria ofrezcan psicoterapia es baja. La psicoterapia se aplica 
en el 96% de las consultas de salud mental frente a sólo 
el 25% de las consultas de medicina general (Schurman  
et al. 1985). Resulta irónica la firme evidencia de que los 
ancianos prefieren psicoterapia a otras modalidades tera-
péuticas (Choi y Morrow-Howell 2007; Gum et al. 2006; 
Landreville et al. 2001).

Por el contrario, los proveedores de medicina general 
prescriben con mucha más frecuencia psicofármacos que 
los especialistas de salud mental. Schurman et al. (1985) 
señalaron que el 78% de las consultas de atención prima-
ria por problemas de salud mental incluían la prescrip-
ción de psicofármacos, frente al 25% de las consultas de 
especialidad en salud mental. Estudios limitados a mues-
tras de ancianos han revelado el mismo hábito. Por ejem-
plo, Burns y Taube (1990) calcularon que las personas 
ancianas con trastornos psiquiátricos tratadas en el sector 
de medicina general tienen cuatro veces más probabili-
dad de recibir psicofármacos que de recibir psicoterapia. 
Más recientemente, Unutzer et al. (2003) hallaron que 
la gran mayoría de los ancianos que reciben tratamiento 
en el sector de la medicina general toman psicofármacos. 
Todavía más contundentes son los resultados de otro estu-
dio: sólo el 30% de los pacientes tratados por especialistas 
en salud mental tienen un tratamiento óptimo con psi-
cofármacos (Young et al. 2001). Esto refleja que el trata-
miento farmacológico es inadecuado en general. Además, 
esta tasa del 30% de tratamiento farmacológico óptimo es 
casi el doble que la tasa de idoneidad del tratamiento con 
psicofármacos en el sector de atención primaria (17%).

Otro obstáculo para que las personas ancianas con 
enfermedades mentales acudan a los especialistas en salud 
mental puede ser la resistencia por parte de estos ancia-
nos que necesitan asistencia. A pesar de décadas de educa-
ción pública, el estigma asociado a la enfermedad mental 
y a recibir tratamiento por un especialista en salud men-
tal sigue siendo un problema para muchos estadouniden-
ses (Link et al. 1997). Además, los datos indican que las 
personas ancianas tienen actitudes más negativas ante los 
especialistas de salud mental que las más jóvenes (Robb 
et al. 2003; Sirey et al. 2001). Este obstáculo es especial-
mente desconcertante a la luz de la evidencia de que, en 
abstracto, las personas ancianas piensan que la psicoterapia 
es preferible a los psicofármacos para los problemas emo-
cionales (Landreville et al. 2001).
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Políticas y programas públicos

Este capítulo quedaría incompleto sin abordar el papel de 
las políticas y programas públicos. Las políticas y los pro-
gramas públicos son intervencionistas. No todas las polí-
ticas públicas pretenden modificar el riesgo de trastorno 
psiquiátrico en la ancianidad ni ayudar a solicitar asistencia 
por dichos problemas. De hecho, la mayoría de las políticas 
y programas intentan conseguir objetivos muy distintos. 
No obstante, dado que las políticas y los programas públi-
cos alteran las distribuciones de las características sociales y 
económicas de la ancianidad, con frecuencia influyen, de 
modo directo o indirecto, en la prevalencia y distribución 
de los trastornos psiquiátricos durante la vejez.

En EE. UU., los programas federales para la ancianidad 
se concentran en dos campos: conservación de los ingresos 
y financiación de la asistencia sanitaria. Los beneficios de 
jubilación de la Seguridad Social son las principales transfe-
rencias de ingresos para los estadounidenses ancianos, aun-
que dichos ingresos se complementan con otros programas 
como beneficios por discapacidad y cartillas de alimentos. 
Otras políticas garantizan que los ancianos estadounidenses 
paguen menos impuestos que los más jóvenes, lo que les 
permite conservar una proporción mayor de sus ingresos. 
Existe bastante heterogeneidad en los niveles de los ingresos 
y recursos entre las personas ancianas. Sin embargo, en con-
junto, los ancianos estadounidenses tienen menos probabi-
lidad de vivir en la pobreza que los ciudadanos más jóvenes 
(U.S. Bureau of the Census 2007). Como hemos expli-
cado, el nivel socioeconómico está relacionado tanto con 
el riesgo de trastornos psiquiátricos en la ancianidad como 
con la probabilidad de recibir servicios de salud mental. 
Por tanto, los programas federales de mantenimiento de los 
ingresos influyen sin duda en la prevalencia y distribución 
de los trastornos psiquiátricos en la ancianidad.

Medicare y Medicaid, los principales programas públi-
cos estadounidenses de financiación de la salud pública, 
fueron creados para los ancianos y los pobres, respecti-
vamente. La cobertura de Medicare es casi total en las 
cohortes actuales de personas ancianas, y una considerable 
minoría de los ancianos estadounidenses están cubiertos por 
Medicaid. Existen pruebas indiscutibles de que Medicare  
y Medicaid han mejorado la accesibilidad a los servicios de 
salud para los ancianos y los pobres. A pesar de los efectos 
beneficiosos de ambas instituciones, los beneficios para la 
salud mental (sobre todo de Medicare) son mucho meno-
res que para las enfermedades físicas. De hecho, incluso un 
cambio en las normas que gobiernan dichos programas 
puede alterar la disponibilidad y la calidad de la asistencia 
sanitaria. Por ejemplo, la promulgación de Medicare Part D, 
que proporciona subsidios para la prescripción de fármacos, 

puede beneficiar mucho a los ancianos con trastornos psi-
quiátricos aunque es pronto para saberlo.

Limitaciones de espacio impiden repasar otras políticas 
y programas menos globales dirigidos en conjunto o en 
parte a las personas ancianas (desde los beneficios para los 
veteranos a los centros de mayores y hogares subvenciona-
dos). Todos estos programas, así como otros muchos, pue-
den influir de modo favorable en los factores de riesgo de 
trastornos psiquiátricos en la ancianidad y en los hábitos 
de solicitud de asistencia por problemas de salud men-
tal. Por el contrario, los recortes o la eliminación de estos 
programas pueden aumentar los factores de riesgo en los 
subgrupos afectados por los cambios.

Un aspecto destacado a lo largo de este capítulo es la 
medida en que los factores de riesgo difieren entre cohor-
tes. La concienciación ante las diferencias entre cohortes 
es especialmente importante para generalizar en el tiempo 
y anticipar las tendencias futuras. No obstante, la política 
pública es una parcela en la que la especulación resulta difí-
cil porque los programas cambian con rapidez a menudo al 
cambiar el clima y las prioridades políticas. La anticipación 
del futuro es más difícil aún por el hecho de que el estado 
psiquiátrico de las cohortes futuras estará influido por las 
políticas y programas a los que están expuestos durante eta-
pas previas de la vida. Por tanto, sólo puedo recordar que 
los cambios políticos sustanciales pueden generar diferen-
cias entre cohortes en la prevalencia y distribución de los 
trastornos psiquiátricos y en los hábitos de solicitud de asis-
tencia y de utilización de los servicios por problemas de 
salud mental en la etapa final de la vida.

Conclusión

Los factores sociales y económicos tienen papeles comple-
jos y relevantes en los trastornos psiquiátricos en la etapa 
final de la vida. Existe una gran evidencia de que algunos 
factores como el estrés y el apoyo social tienen una rela-
ción firme con el riesgo de trastornos psiquiátricos al final 
de la vida. Los vínculos son menos claros respecto a otros 
factores de riesgo posibles por lo que precisan investiga-
ción adicional. Existen también pruebas sólidas que indican 
que los factores sociales están implicados en la evolución 
de los trastornos psiquiátricos y en la probabilidad de recu-
peración de estos trastornos, aunque es necesario ampliar 
la investigación para resolver las incoherencias observadas 
en estudios previos. Los factores sociales tienen también 
una relación firme con la probabilidad de que las perso-
nas ancianas con trastornos psiquiátricos soliciten ayuda en 
las fuentes de las que pueden obtener tratamiento. La con-
servación de los ingresos mediante políticas federales y los 
programas de financiación de la asistencia sanitaria afectan 
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de modo directo a la distribución de los factores de riesgo 
sociales y económicos, y por tanto de modo indirecto a la 
prevalencia y hábitos de solicitud de ayuda por trastornos 
psiquiátricos en la vejez. El reto más importante e intere-
sante en este campo es la monitorización de múltiples pro-
cesos dinámicos que se cruzan y entrelazan para influir en 
el riesgo de sufrir trastornos psiquiátricos, en la probabili-
dad de recuperación de estas enfermedades y en la recep-
ción del tratamiento apropiado en la etapa final de la vida.

Puntos clave

n Los factores sociales como factores de estrés, apoyo 
social, integración social y logros socioeconómicos son 
factores de riesgo y protectores fiables y uniformes de 
la aparición de trastornos psiquiátricos.

n Los factores sociales, sobre todo el apoyo social, son 
indicadores fiables de la probabilidad de recuperación 
de la enfermedad mental y del tiempo necesario para 
la recuperación.

n Los factores sociales, sobre todo el nivel 
socioeconómico y el apoyo social, son indicadores 
fiables de síntomas psiquiátricos y de las fuentes 
específicas a las que se solicita ayuda.

n La mayoría de las políticas públicas influyen en la 
distribución de los factores de riesgo y protectores 
sociales y económicos y, por tanto, influyen de modo 
indirecto en las tasas de enfermedad mental.

n Seguir el rastro a los procesos en el tiempo es esencial 
para conocer las vías por las que los factores sociales 
y económicos influyen en la salud mental, así como 
para conocer el inicio, evolución y el desenlace de los 
trastornos psiquiátricos.
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C a p í t u l o  9

La entrevista psiquiátrica  
a Las personas de edad avanzada

Dan G. Blazer, M.D., Ph.D.

L a valoración diagnóstica de un paciente de edad avan-
zada con un trastorno psiquiátrico se basa fundamental-
mente en la entrevista diagnóstica. Desgraciadamente, en 
estos tiempos de sofisticación creciente de las técnicas de 
laboratorio y estandarización de las técnicas de entrevista, 
el arte de la entrevista clínica está sufriendo las consecuen-
cias. Por otra parte, la falta de tiempo limita la capacidad 
del médico para poder llevar a cabo una valoración diag-
nóstica exhaustiva. Sin embargo, esa valoración le permitirá 
ganar un tiempo muy valioso a lo largo de la enfermedad 
de una persona de edad avanzada. De hecho, no hay nada 
que pueda sustituir a una valoración inicial exhaustiva del 
paciente de edad avanzada, ni siquiera las modernas tec-
nologías. En este capítulo repasamos los aspectos esencia-
les de la entrevista psiquiátrica, incluyendo la anamnesis, la 
valoración de la familia y el estudio del estado mental; des-
cribimos técnicas de entrevista estructuradas y escalas de 
valoración que pueden servir para examinar a las personas 
de edad avanzada; y esbozamos técnicas para poder comu-
nicarse adecuadamente con los pacientes de edad avanzada.

Anamnesis

En la tabla 9-1 presentamos los elementos que componen 
la valoración diagnóstica de un paciente de edad avanzada. 
Para obtener la anamnesis, el facultativo debe interrogar 
primero al paciente, si es posible, y después solicitar su per-
miso para entrevistarse con sus familiares. Los miembros de 
dos generaciones, como mínimo (si es posible entrevistarse 
con ellos), pueden aportar información adicional sobre el 
trastorno del paciente de edad avanzada. Si este tiene pro-
blemas para aportar una anamnesis exacta o comprensible, 
el clínico debe concentrarse especialmente en averiguar 
los síntomas o problemas que el paciente considera más 

discapacitantes, y completar posteriormente los vacíos de 
la anamnesis con datos recabados de los familiares.

Trastorno actual
El DSM-IV-TR (American Psychiatric Association 2000) 
ofrece a los psiquiatras un catálogo práctico de síntomas 
y comportamientos de interés psiquiátrico que pueden 
ayudarles a diagnosticar el trastorno que sufre el paciente 
en un momento dado. Los síntomas son fragmentos  
de información: la parte más visible del cuadro clínico  
y, generalmente, la parte en la que suelen coincidir  
los clínicos con más facilidad. Los síntomas deben defi-
nirse de manera que, si diferentes psiquiatras obtienen 
una información equivalente, puedan ponerse de acuerdo 
acerca de la presencia o ausencia de un síntoma. A la 
hora de determinar si esos síntomas forman un síndrome 
o se deben a una determinada causa, hay que hacerlo 
con independencia de la recogida de datos sobre dichos 
síntomas.

A pesar de todo, la interacción entre clínicos puede 
sufrir sesgos cuando un facultativo habla con un paciente 
de edad avanzada acerca de sus síntomas psiquiátri-
cos. Como han reconocido muchos clínicos perspicaces, 
como Eisenberg (1977), los médicos diagnostican y tra-
tan enfermedades, es decir, alteraciones en la estructura 
y el funcionamiento de los órganos y sistemas corpora-
les. Los pacientes sufren dolencias: experiencias de cam-
bios desfavorables en su vida y sus funciones sociales. 
Entre enfermedad (disease) y dolencia (illness) no existe 
una correspondencia exacta. Sólo es posible comprender 
bien los factores que determinan quién se convierte en 
un paciente y quién no ampliando nuestros horizontes 
más allá de la sintomatología. En otras palabras, la catego-
ría de paciente es un estado social (Eisenberg y Kleinman  
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1981). Durante el proceso de conversión en un paciente, 
la persona de edad avanzada (generalmente con el asesora-
miento de otras personas) alcanza un autodiagnóstico de su 
problema y se forma una opinión sobre el grado de malestar 
percibido. Algunos consideran que están enfermos cuando 
experimentan una molestia concreta. Para otros, la enfer-
medad refleja una percepción general de alienación física o 
social y desesperación. Dado que existen muy pocas defini-
ciones de enfermedad (o de estar enfermo) coincidentes y 
satisfactorias, no resulta sorprendente que la palabra bienestar 
(o sentirse bien) tenga también significados diferentes para 
distintas personas. Los antecedentes históricos y los valores 
de una persona de edad avanzada perteneciente a una clase 
social y una cultura determinadas contribuyen también a la 
formación de un concepto acerca de la naturaleza del pro-
blema, su causa y las posibilidades de recuperación.

Por estas razones, el psiquiatra debe procurar no aceptar la 
explicación del paciente acerca de un problema o un grupo 
de problemas determinados. Afirmaciones como «supongo 
que me estoy haciendo mayor y no hay nada de lo que pre-
ocuparse en realidad» o «la mayoría de la gente reduce el 
ritmo cuando alcanza mi edad» pueden tranquilizar al facul-
tativo en relación con lo que podría ser un trastorno psiquiá-
trico tratable. Por otra parte, la aparición de síntomas nuevos 
y preocupantes en una persona de edad avanzada entre dos 
consultas puede agotar la paciencia del psiquiatra y desviarle 
en la búsqueda del problema. Por ejemplo, un anciano hipo-
condríaco que se despierta cada vez con mayor frecuencia 
por la noche puede insistir en que este síntoma puede solu-
cionarse con un sedante y suplicar al médico que no le deje 
seguir sufriendo. Sin embargo, desde el punto de vista del 
médico, el síntoma constituye una consecuencia normal de 
la edad, por lo que hay que aceptarlo como tal. La preocupa-
ción por los cambios funcionales (como la capacidad sexual) 
puede abrumar al paciente de edad avanzada y, especialmente 
si piensa que el médico no se preocupa por él, puede condu-
cirle a la automedicación o incluso a una tentativa de suicidio.

Para evitar sesgos de actitud al obtener información 
de una persona de edad avanzada (que pueden hacer-
nos pasar por alto los síntomas y signos de un trastorno 
psiquiátrico tratable), el clínico debe revisar durante la 
entrevista inicial los principales síntomas psiquiátricos en 
un formato relativamente estructurado. Entre los síntomas 
corrientes que conviene revisar cabe destacar la debilidad 
excesiva o el letargo; el desánimo o «tristeza»; los proble-
mas de memoria; las dificultades para concentrarse; los 
sentimientos de impotencia, desesperanza e inutilidad; el 
aislamiento; las sospechas de otros; la ansiedad y la agita-
ción; los trastorno del sueño; y los problemas de apetito 
y la pérdida de peso. Entre los síntomas cruciales que es 
necesario revisar cabe citar la existencia o no de pensa-
mientos suicidas, la anhedonia profunda, los comporta-
mientos impulsivos («no puedo controlarme»), el estado 
confusional y los delirios y alucinaciones.

La revisión de los síntomas resulta especialmente útil 
cuando se tiene en cuenta el contexto de su presentación: 
¿Cuándo comenzaron los síntomas? ¿Cuánto tiempo  
han durado? ¿Han aumentado o disminuido con el paso 
del tiempo? ¿Existen factores físicos o ambientales que 
precipitan los síntomas? ¿Qué medidas se han tomado  
en su caso para intentar corregir los síntomas? ¿Han 
dado resultado algunas de estas intervenciones? ¿Los sín-
tomas varían durante el día (variación diurna)? ¿Varían  
durante la semana o con las estaciones del año? ¿Los sín-
tomas aparecen agrupados, es decir, asociados entre sí? 
¿Qué síntomas parecen egosintónicos y cuáles parecen 
egodistónicos? Al revisar los síntomas, un orden cro-
nológico determinado puede facilitar el enfoque sobre 
el trastorno actual. Utilizando una ventana de 1 mes o 
de 6 meses, el paciente puede repasar los síntomas y los  
acontecimientos desde un punto de vista cronológico: 
un enfoque que no suelen utilizar los ancianos angus-
tiados, que tienden a concentrarse en sus problemas más 
inmediatos.

A la hora de valorar el trastorno en curso, es muy 
importante evaluar la función y los cambios experimen-
tados por esta. Los dos parámetros más importantes (y que 
no se incluyen en la valoración habitual de los trastornos 
físicos y psiquiátricos) son la función social y las activi-
dades cotidianas (AC). Hay que interrogar al paciente de 
edad avanzada acerca de su interacción social, como la 
frecuencia de sus salidas, llamadas telefónicas y visitas de  
familiares y amigos. Se han ideado numerosas escalas para  
valorar las AC; sin embargo, durante la entrevista, el médico  
puede interesarse simplemente por la capacidad del 
paciente para moverse (p. ej., entrar y salir de la casa), para 
realizar determinadas actividades físicas sin ayuda (p. ej., 
bañarse, vestirse, afeitarse, cepillarse los dientes y escoger 
la ropa) y para llevar a cabo actividades instrumentales  

Tabla 9-1.  Valoración diagnóstica del paciente  
de edad avanzada

Anamnesis

Trastorno actual

Antecedentes personales

Antecedentes familiares

Contexto

Antecedentes farmacológicos

Antecedentes médicos

Valoración de la familia

Análisis del estado mental
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(p. ej., cocinar, mantener una cuenta bancaria, comprar 
y conducir). También es importante valorar la frecuencia 
con la que el anciano realiza estas actividades; por ejem-
plo, la capacidad para salir de casa no siempre se traduce 
en un ejercicio real en el exterior.

Antecedentes personales
A continuación, el médico debe repasar los síntomas y epi- 
sodios precedentes. ¿Ha experimentado el paciente  
episodios parecidos en el pasado? ¿Cuánto duraron esos epi- 
sodios? ¿Cuándo tuvieron lugar? ¿Cuántas veces se 
han producido esos episodios en la vida del paciente? 
Desgraciadamente, el paciente de edad avanzada puede no 
correlacionar sus problemas actuales con episodios ante-
riores con una sintomatología similar, razón por la que la 
opinión de los familiares resulta de gran utilidad a la hora 
de intentar establecer una conexión entre los episodios 
presentes y precedentes.

Conviene revisar igualmente otros problemas psiquiá-
tricos y médicos, especialmente aquellos procesos médicos 
que hayan obligado a hospitalizar y a medicar al paciente. 
Es relativamente frecuente que un paciente de edad avan-
zada haya sufrido algún trastorno o traumatismo impor-
tante en la infancia o la juventud, pero considere que esa 
información no guarda relación con el episodio actual y, 
debido a ello, no le da importancia. Es muy importante 
sondear al paciente para descubrir estos datos. Los pacien-
tes de edad avanzada pueden ignorar o incluso olvidar 
problemas psiquiátricos precedentes, especialmente si esos 
problemas eran ocultos. Por ejemplo, durante las etapas 
inicial o intermedia de la vida pueden haber experimen-
tado cambios de humor durante períodos de actividad 
excesiva y productiva, episodios de consumo excesivo de 
alcohol o períodos de problemas físicos imprecisos y no 
diagnosticados. Estos episodios pueden estar marcados por 
períodos previos de discapacidad manifiesta en las activi-
dades habituales. A veces, una persona de edad avanzada 
se enoja o irrita cuando el médico insiste en sondearle. 
Generalmente, basta con tranquilizarle, explicándole la 
importancia de obtener esta información, excepto en 
el caso de los pacientes que no toleran las molestias y la 
angustia, ni siquiera durante breves períodos de tiempo. 
Las personas de edad avanzada con ansiedad moderada 
crónica o con una personalidad histriónica, así como los 
pacientes con síndrome de Alzheimer angustiados, toleran 
muy mal su sintomatología.

Antecedentes familiares
A continuación, hay que determinar la distribución de sín-
tomas y trastornos psiquiátricos en la familia del paciente. Es 
muy probable que una persona de edad avanzada con sín-
tomas de demencia senil o demencia degenerativa primaria 

tenga antecedentes familiares de demencia. El genograma 
puede resultar muy útil para comprobar la distribución de 
los trastornos mentales y otros comportamientos relevan-
tes dentro del árbol familiar. Este genograma debe incluir 
a padres, tíos carnales, hermanos y hermanas, cónyuge  
(o cónyuges), hijos, nietos y bisnietos (teniendo siempre 
presente que no se podrá conseguir los datos completos  
de muchos miembros de la familia). Hay que obtener 
información sobre posibles internamientos, problemas de 
memoria importantes en los familiares, hospitalización por 
crisis nerviosas o trastornos depresivos, suicidios, consumo 
abusivo de alcohol y alcoholismo, tratamiento electrocon-
vulsivo, internamiento prolongado en centros psiquiátricos 
(y posible diagnóstico de esquizofrenia) y uso de los servi-
cios de salud mental por familiares (Blazer 1984).

En relación con el tratamiento farmacológico de 
determinados trastornos (especialmente la depresión) en 
las personas de edad avanzada, tiene gran importancia la 
respuesta de los miembros de una familia al tratamiento 
con un mismo fármaco. Si el anciano sufre un trastorno 
depresivo y tiene familiares biológicos que están reci-
biendo tratamiento contra la depresión, el médico debe 
determinar qué fármaco se ha utilizado para tratar la 
depresión. Por ejemplo, si un familiar del anciano depri-
mido ha respondido favorablemente al tratamiento con 
sertralina, este podría ser el fármaco de elección para tra-
tar al paciente, siempre que no haya problemas con los 
efectos secundarios (Ayd 1975).

Mendlewicz et al. (1975) sostenían que se puede 
obtener información genética más exacta interrogando a 
familiares de más de una generación. Son muchos los tras-
tornos psiquiátricos que se caracterizan por un conjunto 
de síntomas variables, y no es suficiente interrogar al 
paciente o a algún familiar acerca de posibles anteceden-
tes depresivos. Para poder investigar la expresión genética 
de los trastornos psiquiátricos en las familias, el investi-
gador psiquiátrico debe interrogar directamente a tantos 
familiares como sea posible para determinar con exactitud 
la distribución de los trastornos dentro de la familia. Los 
médicos no pueden realizar una valoración familiar tan 
detallada, pero una llamada telefónica a un familiar (con 
permiso del paciente) puede facilitar la evaluación clínica 
mientras se esclarece la distribución genética de los tras-
tornos psiquiátricos.

Contexto
Los trastornos psiquiátricos aparecen dentro de un con-
texto biomédico o psicosocial determinado. Aunque 
el médico intentará determinar qué problemas médi-
cos ha experimentado el paciente, puede pasar por alto 
una posible variación en la contribución relativa de estos 
trastornos médicos a la psicopatología, o la contribución 
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psicosocial al comienzo y la perpetuación del problema. ¿Ha 
sufrido algún cambio el cónyuge del paciente adulto? ¿Están 
pasando los hijos mayores por un período de mucho estrés, 
como el cuidado de un hijo con problemas emocionales y 
la pérdida simultánea del empleo? ¿Están causando los nie-
tos problemas emocionales al paciente de edad avanzada, por 
ejemplo, pidiéndole dinero? ¿Ha empeorado la situación 
económica del anciano? ¿Ha cambiado la posibilidad de 
conseguir asistencia médica? Aunque muchos trastornos psi-
quiátricos tienen una base biológica, no se desarrollan den-
tro de un vacío psicosocial. Los factores ambientales influyen 
considerablemente en el conjunto de causas que conducen 
al desarrollo de un episodio de angustia emocional, así como 
en la valoración del paciente de edad avanzada.

Antecedentes farmacológicos
Es fundamental valorar los antecedentes farmacológicos 
del paciente de edad avanzada. Es muy importante que 
el médico, una enfermera o un ayudante revisen cuida-
dosamente el tratamiento farmacológico actual o prece-
dente. Hay que pedir al anciano que traiga a la consulta 
todos los frascos de pastillas, una lista de los fármacos que 
esté tomando o haya tomado, así como información sobre 
la posología. A menudo, se observa alguna discrepancia al 
comparar la prescripción con los frascos de pastillas. Hay 
que documentar el uso tanto de fármacos con receta 
como sin receta (como laxantes y vitaminas). A continua-
ción, el médico debe identificar los fármacos que pue-
den causar interacciones farmacológicas y preguntar al 
paciente acerca de ellos en visitas posteriores.

La mayoría de las personas de edad avanzada toman 
varios fármacos simultáneamente, y el riesgo de interac-
ciones farmacológicas es bastante alto. Por ejemplo, el uso 
concomitante de fluoxetina y warfarina puede prolongar la 
vida media de esta última, lo que podría provocar la forma-
ción de hematomas importantes (aunque este dato no está 
documentado adecuadamente). Algunos de los fármacos 
que se prescriben a las personas de edad avanzada (como el 
betabloqueante propranolol y el antihipertensivo alfametil-
dopa) pueden producir síntomas depresivos o exacerbarlos.

Las personas de edad avanzada no suelen consumir 
tanto alcohol como las más jóvenes, pero es muy impor-
tante investigar minuciosamente el posible consumo de 
alcohol como parte de la evaluación diagnóstica. Aunque 
las personas de edad avanzada no suelen informar volun-
tariamente sobre su consumo de alcohol, generalmente se 
muestran bastante comunicativos cuando se les interroga 
acerca de sus hábitos de consumo. Las probabilidades de 
que los pacientes de edad avanzada abusen de otras sus-
tancias aparte del alcohol y los fármacos con receta son 
bastante reducidas, aunque es una posibilidad cierta.

Antecedentes médicos
Dada la elevada probabilidad de que los trastornos psi-
quiátricos de la tercera edad se asocien a problemas 
médicos comórbidos asociados, es fundamental obtener 
una anamnesis completa. La mayoría de las personas de 
edad avanzada acuden regularmente al médico de cabe-
cera (aunque debido a los recortes financieros de las ase-
guradoras médicas, esto es menos frecuente cada año que 
pasa). Si es posible, los psiquiatras geriátricos deben obte-
ner las fichas médicas de sus pacientes. Deben documen-
tar cualquier trastorno importante. También puede ser 
muy útil una llamada telefónica al médico de cabecera.

Valoración de la familia

Los médicos que atienden a pacientes de edad avanzada 
deben disponer de los medios necesarios para evaluar a las 
familias, tanto su funcionalidad como su viabilidad, como 
posible ayuda para el anciano. La psiquiatría geriátrica es, 
casi por definición, una psiquiatría familiar. Igual que la leu-
cocitosis no es patognomónica de un determinado agente 
infeccioso, aunque tiene una importancia crucial en el diag-
nóstico, la afirmación de que «mi familia ya no me quiere» 
no revela ningún problema específico dentro de la familia, 
pero pone de manifiesto la necesidad de valorar la capacidad 
de dicha familia para atender y apoyar al anciano (Blazer 
1984). Una evaluación diagnóstica exhaustiva de la familia 
permite determinar la estructura familiar con la que tiene 
que interactuar el paciente, la posible presencia o ausencia 
de crisis en el seno de la familia, y el tipo y el alcance del 
apoyo con el que puede contar el paciente adulto.

Uno de los objetivos prioritarios del médico como defen-
sor del anciano con trastornos psiquiátricos consiste en facili-
tar el apoyo de la familia durante los períodos de discapacidad. 
El clínico debe evaluar al menos cuatro parámetros importan-
tes durante el tratamiento: 1) la posibilidad de que el anciano 
pueda recurrir a sus familiares a lo largo del tiempo; 2) los 
servicios tangibles que puede ofrecer la familia a la persona de 
edad avanzada; 3) la percepción del apoyo familiar por parte 
del paciente de edad avanzada (y, por consiguiente, la dis-
posición del paciente a cooperar y aceptar la ayuda), y 4) la 
tolerancia por parte de los familiares en relación con determi-
nados comportamientos derivados del trastorno psiquiátrico.

El médico debe preguntar al anciano: «Si enfermara, 
¿hay algún familiar que pueda encargarse de usted durante 
algún tiempo?» A continuación, hay que determinar la 
disponibilidad de los familiares que puedan cuidar del 
anciano durante un período de tiempo prolongado. Si se 
designa a un determinado familiar como cuidador princi-
pal, hay que planificar los descansos en el cuidado. Dado el 
interés creciente por reducir el tiempo de hospitalización 



La entrevista psiquiátrica a las personas de edad avanzada 191
©

 E
lse

vi
er

. E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. F

ot
oc

op
ia

r 
sin

 a
ut

or
iz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

y los mayores problemas observados tras el alta hospitala-
ria, la disponibilidad de los familiares resulta esencial para 
poder atender eficazmente a los ancianos tras su hospitali-
zación por un trastorno psiquiátrico o un proceso médico-
psiquiátrico combinado.

¿Qué servicios tangibles y específicos pueden prestar 
los familiares al paciente de edad avanzada? Hasta el cón-
yuge más abnegado puede verse limitado en la prestación 
de determinados servicios, debido, por ejemplo, a que no 
conduce y, por consiguiente, no puede encargarse de su 
transporte, o no posee la fuerza física necesaria para rea-
lizar determinados tipos de asistencia. Entre los servicios 
genéricos de especial importancia en la ayuda domicilia-
ria a los ancianos con problemas psiquiátricos cabe des-
tacar el transporte; los servicios de enfermería (p. ej., la 
administración de fármacos en el hogar); la fisioterapia; 
la vigilancia o la supervisión continuada del paciente; los 
trabajos del hogar; la preparación de las comidas; los ser-
vicios administrativos, jurídicos y de protección; la ayuda 
financiera; la residencia; y la coordinación de la prestación 
de servicios. Se considera que estos son servicios gené-
ricos, debido a que pueden definirse por sus actividades, 
con independencia de la persona que los presta. La valo-
ración del tipo y el alcance de los servicios que presta la 
familia al anciano con problemas funcionales representan 
un barómetro bastante exacto de las cargas económicas, 
sociales y psicológicas que tiene que afrontar la familia.

Con independencia del alcance y los tipos de servicios 
que presta la familia a la persona de edad avanzada, para que 
esos servicios sean eficaces conviene que el anciano per-
ciba que vive en un entorno que le apoya. Entre las ayu-
das intangibles cabe citar la percepción de una organización 
fiable, la participación o la interacción con esa organiza-
ción, la sensación de pertenencia a la misma, la intimidad 
con los miembros de la organización y la sensación de ser 
útil a la familia (Blazer y Kaplan 1983). La sensación de  
ser útil puede ser menos importante para algunos ancianos que  
consideran que han contribuido a la familia durante muchos 
años y, por consiguiente, merecen unos servicios recíprocos 
en sus últimos años. Desgraciadamente, los familiares (que 
a menudo se van estresando con las sucesivas generaciones) 
pueden no aceptar esta responsabilidad recíproca.

La tolerancia familiar en relación con determinados 
comportamientos puede no correlacionarse con el apoyo 
general. Cada persona tiene un margen de tolerancia para 
determinadas conductas que resultan especialmente pro-
blemáticas. Sanford (1975) comprobó que las familias de 
ancianos con problemas toleraban los siguientes compor-
tamientos (en porcentajes decrecientes): incontinencia 
urinaria (81%), conflictos de personalidad (54%), caídas 
(52%), conducta físicamente agresiva (44%), imposibilidad 

de caminar sin ayuda (33%), deambular diurno (33%) y 
trastornos del sueño (16%). Estos porcentajes pueden 
parecer ilógicos, ya que los familiares consideran gene-
ralmente que la incontinencia es especialmente repulsiva. 
No obstante, aunque los efectos de la incontinencia pue-
den corregirse con bastante facilidad, unas cuantas noches 
sin poder dormir pueden superar fácilmente la capacidad 
de los familiares para atender a un padre, un hermano o 
un cónyuge.

Análisis del estado mental

A veces, los médicos y otros clínicos dudan a la hora de 
realizar un examen estructurado del estado mental, ya que 
temen que el esfuerzo ofenda o irrite al paciente, o que 
este considere que el examen es una pérdida de tiempo. Sin 
embargo, el análisis del estado mental de los ancianos con 
problemas psiquiátricos es un elemento crucial en el proceso 
diagnóstico. Durante la entrevista para obtener la anamnesis, 
pueden valorarse numerosos aspectos de este examen.

El aspecto de un anciano puede verse afectado por 
sus síntomas psiquiátricos (p. ej., el paciente deprimido 
puede descuidar su apariencia), su estado cognitivo (p. ej., 
el paciente con demencia puede ser incapaz de combi-
nar bien la ropa o incluso de vestirse correctamente) y su 
entorno (p. ej., un paciente en una residencia de ancianos 
puede no cuidar su aspecto lo mismo que otro que vive 
en casa con su cónyuge).

Normalmente, es posible valorar el afecto y el estado de 
ánimo observando al paciente durante la entrevista. El afecto 
es el tono sentimental que acompaña la expresión cognitiva 
del paciente (Linn 1980). El afecto puede fluctuar a lo largo 
de la entrevista; no obstante, las personas de edad avanzada 
son más propensas a demostrar una restricción de su expre-
sión afectiva. El estado de ánimo (el estado que subyace bajo 
el afecto manifiesto y se mantiene a lo largo del tiempo) 
suele resultar muy aparente hacia el final de la entrevista. 
Por ejemplo, el afecto de un anciano deprimido puede no 
alcanzar el grado de disforia que se observa en personas 
más jóvenes (como evidencian los accesos de llanto o las 
muestras de desesperación incontrolable), aunque la depre-
sión suele persistir y manifestarse de principio a fin.

La actividad psicomotriz puede ser agitada o retardada. El 
retraso psicomotor o la actividad reducida son características 
de la depresión profunda y la esquizofrenia grave, así como 
de algunas variantes de demencia degenerativa primaria. Los 
ancianos con problemas psiquiátricos (excepto algunos con 
demencia avanzada) son más propensos a demostrar hipe-
ractividad o agitación. Los ancianos deprimidos parecen 
intranquilos, mueven las manos frecuentemente y les cuesta 
permanecer sentados durante la entrevista. Los pacientes 
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con demencia leve o moderada (especialmente aquellos con  
demencia vascular) se distraen fácilmente, se levantan  
del asiento y/o caminan por la habitación o incluso salen de  
ella. A menudo se observa que el paciente adulto camina 
de un lado a otro cuando se le ingresa en una sala. 
Normalmente, es fácil distinguir la agitación de la ansiedad, 
ya que una persona agitada no manifiesta una sensación de 
muerte inminente o terror. En los pacientes con disfun-
ción psicomotriz, el movimiento suele aliviar las molestias 
inmediatas, aunque no corrige el trastorno subyacente. En 
ocasiones, el paciente de edad avanzada con retraso motor 
puede experimentar realmente una alteración de la con-
ciencia y puede entrar incluso en un estado de semiestupor. 
Puede haber problemas para despertar al paciente, pero una 
vez despierto responde haciendo muecas o retrayéndose.

La percepción se define como la conciencia de los objetos 
en relación con los demás y se produce tras la estimulación 
de los órganos sensoriales periféricos (Linn 1980). Entre los 
trastornos de la percepción cabe destacar las alucinaciones, es 
decir, percepciones sensoriales falsas que no guardan relación 
con estímulos reales o externos. Por ejemplo, un anciano 
paranoico puede percibir que su casa es invadida durante la 
noche por individuos que desordenan sus pertenencias o le 
someten a abusos sexuales. A menudo, las alucinaciones se 
manifiestan en forma de percepciones auditivas falsas, per-
cepciones falsas de movimiento o de sensaciones corporales 
(p. ej., palpitaciones), o percepciones falsas del olfato, el gusto 
y el tacto. Un paciente de edad avanzada muy deprimido 
puede sufrir alucinaciones auditivas muy nítidas que le con-
denan o le impulsan a un comportamiento autodestructivo.

Los trastornos del contenido del pensamiento representan las 
alteraciones cognitivas más frecuentes en los ancianos con 
psicosis. Los pacientes deprimidos desarrollan a menudo 
ideas que no concuerdan con la información objetiva apor-
tada por los familiares sobre las posibilidades y los recursos 
sociales del paciente. En una serie de estudios, Meyers et al.  
(Meyers y Greenberg 1986; Meyers et al. 1985) compro-
baron que la depresión con delirios era más frecuente en 
los ancianos deprimidos que en los adultos de mediana 
edad con depresión. 72 de 161 pacientes con depresión 
endógena (45%) tenían delirios, de acuerdo con los crite-
rios Research Diagnostic Criteria (RDC) de Spitzer et al.  
(1978). Estos delirios incluían ideas como «he perdido 
la cabeza», «mi cuerpo está desintegrándose», «padezco 
una enfermedad incurable» y «he causado algún perjuicio 
importante». Incluso después de que las personas de edad 
avanzada se recuperan de la depresión, pueden seguir expe-
rimentando recidivas periódicas de pensamiento delirantes, 
que pueden resultar muy inquietantes para una persona de 
edad avanzada por lo demás racional. Los pacientes de edad 
avanzada parecen menos propensos a experimentar delirios 
de remordimiento, culpa o persecución.

Incluso cuando los delirios no son evidentes, es frecuente 
detectar en las personas de edad avanzada deprimidas preocu-
pación por un pensamiento o una idea particular. Esa pre-
ocupación está estrechamente relacionada con pensamientos 
obsesivos o con la intrusión irresistible de determinados pen-
samientos en la mente consciente. Aunque las personas de 
edad avanzada no suelen actuar compulsivamente basándose 
en esos pensamientos, en ocasiones los pacientes pueden 
tener tantos problemas para afrontar los pensamientos de cul-
pabilidad o autoacusación que llegan a considerar la posibili-
dad de suicidarse, lo intentan o incluso lo consiguen.

Los trastornos del contenido se acompañan de trastornos de 
la progresión del pensamiento. Al valorar el contenido y los proce-
sos cognitivos, pueden detectarse alteraciones, problemas con 
la estructura de las asociaciones, la velocidad de las asociacio-
nes y el contenido de los pensamientos. El pensamiento es un 
flujo de ideas, símbolos y asociaciones que tiene un objetivo 
concreto y se pone en marcha como respuesta a los estímulos 
externos, a la percepción de un problema, o como un esfuerzo 
que requiere la consecución de una conclusión lógica o basada 
en la realidad (Linn 1980). Un paciente de edad avanzada 
compulsivo o esquizofrénico puede repetir patológicamente 
la misma palabra o idea como respuesta a diferentes sondeos, 
igual que un paciente con demencia degenerativa primaria. 
Algunos pacientes de edad avanzada con demencia manifiestan 
circunstancialidad, es decir, la aportación de muchos detalles 
aparentemente irrelevantes para disimular la falta de claridad 
y sus problemas de memoria. Las entrevistas con los pacien-
tes que sufren este problema pueden resultar muy decepcio-
nantes, ya que progresan con gran lentitud. En otras ocasiones, 
los pacientes de edad avanzada pueden parecer incoherentes, 
sin conexión lógica en sus pensamientos, o proporcionan res-
puestas irrelevantes. Un buen ejemplo de los trastornos de 
asociación que se observan en los pacientes con demencia 
degenerativa primaria (p. ej., la enfermedad de Alzheimer) es 
la intrusión de ideas de conversaciones precedentes en la con-
versación que se mantiene en ese momento. Este síntoma no 
es característico de otras demencias, como la demencia de la 
enfermedad de Huntington. Sin embargo, cuando no existe 
demencia, incluso los ancianos paranoicos no suelen demostrar 
alteraciones importantes en la estructura de sus asociaciones.

Las ideas suicidas resultan cruciales en la valoración de 
un anciano con problemas psiquiátricos. Aunque los pen-
samientos sobre la muerte son habituales en la tercera 
edad, es muy poco frecuente la expresión espontánea de 
ideas suicidas. La mejor forma de evaluar la posible exis-
tencia de ideas suicidas consiste en un sondeo escalonado 
(Blazer 1982). En primer lugar, el médico debe preguntar 
al paciente si alguna vez ha pensado que la vida no merece 
la pena. Si es así, ¿ha considerado la posibilidad de tomar 
alguna medida al respecto? En tal caso, ¿cómo intentaría 
infligirse ese daño? Si descubre algún plan concreto, el 
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médico debe sondear al paciente para determinar si este 
dispone de los medios para intentar suicidarse. Por ejem-
plo, si un paciente ha considerado la idea de pegarse un 
tiro, el médico debe preguntarle si dispone de una pis-
tola cargada en casa. Las ideas suicidas en un anciano son 
siempre preocupantes, aunque sólo es necesario intervenir 
cuando el paciente ha considerado seriamente esta posibi-
lidad y dispone de los medios para suicidarse.

El mejor medio para valorar la memoria y el estado cog-
nitivo consiste en realizar algunas pruebas psicológicas. Sin 
embargo, la entrevista psiquiátrica de un anciano debe 
incluir una valoración razonable. Aunque los ancianos 
pueden no quejarse de problemas de memoria, tienen 
más probabilidades que los pacientes más jóvenes de sufrir 
problemas de memoria, concentración e inteligencia. 
Existen algunos medios rápidos e informales para evaluar 
la función cognitiva que deben formar parte de la valo-
ración diagnóstica. Un médico que evalúa la memoria y 
la inteligencia de un anciano debe recordar, igualmente, 
que los malos resultados pueden deberse a problemas psí-
quicos o a la falta de educación, y no al retraso mental o 
la demencia. Por otra parte, para descartar la agitación y 
la ansiedad como posibles factores de confusión, conviene 
repetir las pruebas en más de una ocasión.

Las pruebas de memoria se basan en tres procesos fun-
damentales: 1) el registro (la capacidad para registrar una 
experiencia en el sistema nervioso central); 2) la reten-
ción (la persistencia y permanencia de una experiencia 
registrada), y 3) el recuerdo (la capacidad para convocar 
conscientemente la experiencia registrada y comunicarla) 
(Linn 1980). Es difícil valorar directamente el registro, al 
margen del recuerdo. En ocasiones, acontecimientos o 
información que el anciano asegura no recordar surgen 
espontáneamente durante otras partes de la entrevista. El 
registro no suele verse alterado, excepto en los pacientes 
con alguno de los cuadros de demencia más graves.

Por otra parte, los problemas psíquicos y la disfunción 
cerebral pueden bloquear la retención. La falta de retención 
es especialmente relevante para los datos sin importancia que 
a menudo se solicitan durante un examen del estado mental. 
Por ejemplo, si se le pide al anciano que recuerde tres obje-
tos durante 5 min, se observa a menudo una deficiencia de 
memoria si el anciano no se siente motivado para intentarlo.

Para valorar los trastornos del recuerdo, se pueden utilizar 
diferentes pruebas directas. Las más frecuentes son las prue-
bas de orientación temporal, geográfica, personal y circunstan-
cial. La mayoría de las personas se orientan continuamente 
a través de la radio, la televisión y el material de lectura, así 
como por las conversaciones con otras personas. Algunas 
personas de edad avanzada pueden sentirse aisladas debido a 
una deficiencia sensorial o a la falta de contactos sociales; en 
estos pacientes, la falta de orientación puede deberse más a 

una deficiencia en el entorno físico y social que a una dis-
función cerebral. Para valorar el recuerdo inmediato, se puede 
pedir al anciano que repita una palabra, una frase o una 
serie de números, aunque también se puede valorar simul-
táneamente la capacidad cognitiva pidiéndole que deletree 
una palabra al revés o recuerde los detalles de una historia.

Al examinar el estado mental, sólo se puede valorar 
la inteligencia de forma superficial. Resultan muy úti-
les las pruebas de cálculo aritmético sencillo y de cono-
cimientos básicos, complementadas con fragmentos de 
test psiquiátricos reconocidos. La prueba de cálculo clá-
sica consiste en pedir al paciente que reste 7 de 100 y 
repita esta operación sucesivamente. Normalmente bastan 
cinco cálculos para determinar si el anciano es capaz de 
completar este ejercicio. Si el anciano no puede realizar el 
ejercicio, existe otra prueba menos exacta que consiste en 
pedirle que reste 3 de 20 y repita esta operación sucesiva-
mente hasta llegar a cero. Estas pruebas deben realizarse 
sin prisas, ya que las personas de edad avanzada pueden 
funcionar peor si se les apremia. A menudo se puede 
valorar la capacidad para el razonamiento abstracto pidiendo 
al paciente que interprete una expresión conocida, como 
«dar gato por liebre». Sin embargo, existe una prueba de 
abstracción más exacta que consiste en clasificar diversos 
objetos en una categoría común. Por ejemplo, se le pide 
al paciente que explique el parecido entre una manzana 
y una pera. Mientras que el paciente puede retener la 
capacidad de citar objetos pertenecientes a una categoría 
(como las frutas) a pesar de un declive cognitivo mode-
rado y a veces marcado, conserva peor la capacidad para 
el proceso opuesto de clasificar dos objetos diferentes en 
una categoría común.

escalas de valoración y entrevistas 
estandarizadas

Las escalas de valoración y las entrevistas estandarizadas o 
estructuradas se han incorporado progresivamente al pro-
ceso de valoración diagnóstica del paciente psiquiátrico 
geriátrico. Estos métodos de valoración han alcanzado 
gran popularidad debido a la necesidad cada vez mayor 
de establecer diagnósticos sistemáticos reproducibles para 
otros interesados (como parte del ímpetu por el cambio 
espectacular en la nomenclatura evidenciado en el DSM-
IV-TR) y de disponer de un medio estandarizado para 
valorar los cambios en el estado clínico. En este capítulo 
no podemos revisar exhaustivamente todos los instrumen-
tos que se utilizan para ello. Debido a ello, en este apartado 
presentamos y valoramos algunos instrumentos escogidos, 
basándonos para su elección en su relevancia especial para 
los pacientes geriátricos o en su mayor difusión.
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Clasificaciones de la disfunción cognitiva y la demencia
Se han propuesto diferentes métodos estandarizados para 
valorar el delirio. Probablemente, el mejor y el más fácil 
de utilizar sea el Confusion Assessment Method (Inouye 
1990). Esta escala valora nueve características del deli-
rio, como el comienzo agudo (la prueba de esa forma de 
comienzo), la evolución fluctuante (los cambios de com-
portamiento durante el día), la falta de atención (los pro-
blemas para concentrarse), el pensamiento desorganizado 
(la presencia de divagaciones o conversaciones irrelevantes 
y el flujo de ideas sin ninguna lógica) y el grado de alte-
ración de la conciencia (de alerta a comatoso). A partir 
de esta escala es posible diagnosticar el delirio de acuerdo 
con los criterios del DSM-IV-TR.

En estudios clínicos y comunitarios han alcanzado 
gran popularidad dos herramientas de clasificación cog-
nitiva para la demencia administradas por los entrevis-
tadores. La primera es el Short Portable Mental Status 
Questionnaire (SPMSQ) (Pfeiffer 1975), derivado del 
Mental Status Questionnaire ideado por Kahn et al. 
(1960). El SPMSQ consiste en 10 preguntas dirigidas a 
valorar la orientación, la memoria, los conocimientos 
básicos y la capacidad de cálculo. Para la mayoría de los 
ancianos que viven en una comunidad, dos o menos erro-
res indican una capacidad funcional intacta; tres o cuatro 
errores, una disfunción leve; entre cinco y siete errores, 
una disfunción moderada; y ocho o más errores, una dis-
capacidad grave. Gracias a la facilidad de uso de este ins-
trumento y a su gran fiabilidad (confirmada por los datos 
epidemiológicos acumulados), resulta muy útil para el cri-
bado clínico y comunitario.

El Mini-Mental State Examination (Folstein et al. 
1975) es un instrumento de cribado de 30 elementos que 
permite valorar la orientación, el registro, la capacidad de 
atención y de cálculo, la memoria y el lenguaje. Se nece-
sitan 5-10 min para realizar esta prueba, que incluye más 
elementos de importancia clínica que el SPMSQ. De 7 a 
12 errores indican un trastorno cognitivo leve o mode-
rado, y 13 o más errores indican un deterioro grave. Este 
instrumento es probablemente el método de cribado 
estandarizado más utilizado en la práctica clínica.

Se han propuesto diferentes métodos de valoración 
clínica. El más utilizado (y uno de los primeros en apare-
cer) es la escala ideada por Blessed et al. (1968), conocido 
generalmente como Blessed Dementia Index. A diferencia 
de lo que se puede conseguir con las escalas de cribado 
descritas anteriormente, para usar el Blessed Dementia 
Index hay que utilizar el juicio clínico para poder valorar 
cambios en las actividades cotidianas, como el manejo del 
dinero, las tareas del hogar y las compras; cambios en los 
hábitos de comer y vestir; cambios en la personalidad, los 

intereses y las motivaciones; las pruebas de información 
(orientación y reconocimiento de personas); el recuerdo 
de la información pasada, como el trabajo, el lugar de 
nacimiento y la ciudad donde ha trabajado el individuo; 
y la concentración (capacidad de cálculo). Se asigna una 
puntuación a cada una de estas tareas y después se obtiene 
una puntuación general. Se ha comprobado que la pun-
tuación guarda correlación con los cambios cerebrales de 
la demencia degenerativa primaria.

Hachinski et al. (1975) propusieron una escala de 
demencia para valorar la probabilidad de que esta sea de 
origen vascular. En su estudio compararon el flujo san-
guíneo cerebral de pacientes con demencia degene-
rativa primaria con el de otros con demencia vascular. 
Comprobaron que determinadas manifestaciones clínicas 
eran más características de la demencia por infartos múlti-
ples, y asignaron una puntuación a cada una de esas mani-
festaciones: comienzo brusco  2, deterioro escalonado  1, 
evolución fluctuante  2, confusión nocturna  1, conser-
vación relativa de la personalidad  1, depresión  1, mani-
festaciones somáticas  1, incontinencia emocional  1, 
antecedentes de hipertensión arterial  1, antecedentes de 
ictus  2, signos de aterosclerosis asociada  1, síntomas 
neurológicos focales  2, y signos neurológicos focales  2. 
Una puntuación de 7 o más indicaba una probabilidad 
elevada de demencia por infartos múltiples. Sin embargo, 
dado el solapamiento frecuente entre los pequeños infartos 
múltiples y la demencia degenerativa primaria, así como 
la dificultad para valorar adecuadamente estos aspectos, 
la mayoría de los investigadores han dejado de utilizar la 
escala de Hachinski en la práctica clínica.

escalas de valoración de la depresión
Se han empleado distintas escalas de autovaloración para 
la detección selectiva de la depresión en pacientes de 
todas las edades; para investigar la mayoría de estas escalas 
se han utilizado grupos de edad avanzada. El instrumento 
más utilizado en los estudios comunitarios es la Center 
for Epidemiologic Studies Depression Scale (CES-D) 
(Radloff 1977). Esta escala comprende 20 comportamien-
tos y sentimientos; el paciente debe indicar con qué fre-
cuencia los ha experimentado durante la última semana 
(desde ningún día hasta la mayoría de los días). En un 
estudio de análisis factorial de la CES-D en una pobla-
ción comunitaria se identificaron cuatro factores: síntomas 
somáticos, afecto positivo, afecto negativo y relaciones 
interpersonales (Ross y Mirowsky 1984). La disgregación 
de estos factores y el análisis de su interacción represen-
tan un paso importante para poder llegar a comprender 
los resultados obtenidos con escalas sintomáticas como la 
CES-D en las poblaciones de ancianos. Por ejemplo, los 
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elementos somáticos (p. ej., la falta de interés, la pérdida 
del apetito) suelen guardar más relación con una sucesión 
de episodios depresivos similar a la observada en la depre-
sión mayor con melancolía, y los elementos de afecto 
positivo suelen guardar más relación con las puntuaciones 
de satisfacción vital.

Una escala muy utilizada en estudios clínicos, aun-
que menos investigada en grupos comunitarios, es el 
Beck Depression Inventory (BDI) (Beck et al. 1961). Se 
ha comprobado que resulta bastante fiable en muestras 
de ancianos con y sin depresión (Gallagher et al. 1982). 
El instrumento comprende 21 síntomas y actitudes, cuya 
intensidad se valora en una escala de 0 a 3. En otro estu-
dio de Gallagher et al. (1983), utilizando la BDI sólo se 
clasificó erróneamente al 16,7% de los individuos diag-
nosticados de depresión mayor con el RDC de Spitzer  
et al. (1978).

Debido a que las escalas descritas anteriormente 
plantean problemas con los ancianos que tienen dificul-
tades para elegir una entre cuatro respuestas obligatorias, 
se ideó la Geriatric Depression Scale (GDS) (Yesavage 
et al. 1983). La escala GDS consta de 30 elementos que 
los pacientes pueden puntuar como presentes o ausentes; 
incluye preguntas sobre algunos síntomas, como los pro-
blemas cognitivos, la propia imagen y las pérdidas. Se con-
sideró que los elementos escogidos eran importantes en 
relación con la depresión senil. No se ha utilizado mucho 
esta escala en grupos comunitarios y no está tan estanda-
rizada como la escala CES-D, pero muchos clínicos pre-
fieren su formato de sí/no al de CES-D.

De las escalas usadas por los entrevistadores para pun-
tuar a los pacientes, la escala Hamilton Rating Scale for 
Depression (Ham-D) (Hamilton 1960), es, con diferen-
cia, la más utilizada. Tiene la ventaja de que sus valora-
ciones se basan en el juicio clínico, razón por la que se ha 
convertido en un instrumento muy popular para evaluar 
los resultados de los estudios clínicos. Por ejemplo, una 
reducción de la puntuación a la mitad del valor inicial o 
por debajo de un determinado valor indicaría una recu-
peración parcial o completa tras un episodio depresivo.

Una escala que ha despertado un gran interés clínico, 
y que se ha estandarizado en la práctica clínica, pero no 
en los grupos comunitarios, es la Montgomery-Åsberg 
Rating Scale for Depression (Montgomery y Åsberg 
1979). Esta escala sigue el patrón de la de Hamilton y se 
centra en 10 síntomas de depresión; el clínico puntúa cada 
uno de esos síntomas en una escala de 0 a 6 (lo que pro-
porciona unas puntuaciones que van de 0 a 60). Los sín-
tomas son la tristeza aparente, la tristeza confirmada por 
el paciente, la falta de atención, la reducción del sueño, la 
disminución del apetito, los problemas para concentrarse, 

la incapacidad para sentir, las ideas pesimistas y las ideas 
suicidas. En teoría, esta escala representa una mejora res-
pecto de la Ham-D, en el sentido de que permite dife-
renciar mejor entre las personas que responden y que no 
responden a las intervenciones para tratar la depresión. 
Este instrumento no incluye muchos síntomas somáticos 
que suelen ser más corrientes en los ancianos y, por con-
siguiente, puede ser de más utilidad a la hora de rastrear 
los síntomas de la depresión que deberían cambiar con el 
tratamiento.

escalas de valoración general
Se ha comprobado que algunas escalas de valoración gene-
ral del estado psiquiátrico (combinadas a veces con el fun-
cionamiento en otros ámbitos) tienen utilidad tanto en los 
grupos comunitarios como en las muestras clínicas. Una 
de las más usadas es la Global Assessment of Functioning 
Scale (American Psychiatric Association 2000). Con esta 
escala, el examinador efectúa una sola valoración, de 0 a 
100, que mejor describe (según su juicio clínico) el nivel 
más bajo de funcionamiento del individuo durante la 
semana previa a la valoración. No se ha estandarizado su 
uso para pacientes de edad avanzada, pero su uso frecuente 
en estudios psiquiátricos parece confirmar la necesidad de 
estandarizarla. Esta escala se ha incorporado como Eje V 
al DSM-IV (American Psychiatric Association 1994) para 
medir el funcionamiento general.

La Geriatric Mental State Schedule (Copeland et al. 1976), 
una adaptación del Present State Exam (Wing et al. 1974)  
y del Psychiatric Status Schedule (Spitzer et al. 1968), es 
una guía de entrevista semiestructurada que permite al 
examinador inventariar los síntomas asociados a los tras-
tornos psiquiátricos. Se realizan más de 500 valoraciones 
basadas en la información obtenida por un entrevistador 
muy preparado, que elabora informes sobre los sínto-
mas desde el mes anterior a la evaluación. Los datos son 
informatizados para obtener diagnósticos psiquiátricos 
(Copeland et al. 1986). Este instrumento mide la depre-
sión, la pérdida de memoria, algunos síntomas neurológi-
cos escogidos, como la afasia, y la desorientación.

La Comprehensive Assessment and Referral Eva- 
luation (CARE) (Gurland et al. 1977) es un método  
de valoración híbrido ideado para pacientes de edad 
avanzada. Se obtienen puntuaciones dimensionales en 
los siguientes ámbitos: memoria-desorientación, depre-
sión-ansiedad, inmovilidad-incapacidad, aislamiento, difi-
cultades físicas-de percepción, y mala vivienda-ingresos. 
Este instrumento ofrece una valoración completa del 
anciano, que abarca las diferentes disciplinas profesiona-
les. No se ha utilizado mucho, aunque sí se ha empleado 
en estudios de ámbito nacional. Por ejemplo, Herbst y  
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Humphrey (1980) utilizaron CARE en un estudio para 
analizar la relación entre los problemas auditivos y el 
estado mental. Los investigadores observaron una correla-
ción entre la sordera y la depresión con independencia de 
la edad y la situación socioeconómica.

El Multidimensional Functional Assessment Question-
naire de Older Americans Resources and Services 
(OARS) (Duke University Center for the Study of Aging 
and Human Development 1978), aplicado por un entre-
vistador profano, permite valorar el deterioro funcional 
en cinco ámbitos: salud mental, salud física, funciona-
miento social, funcionamiento económico y actividades 
cotidianas. En un estudio comunitario en el que se utilizó 
el cuestionario OARS (Blazer 1978a), se comprobó que 
el 13% de los miembros de la comunidad tenían proble-
mas de salud mental. El instrumento OARS se ideó para 
integrar distintas medidas funcionales a través de una serie 
de parámetros importantes en los pacientes adultos; se ha 
utilizado mucho en estudios clínicos y comunitarios. No 
obstante, debido al interés reciente por trastornos psiquiá-
tricos específicos, este instrumento no ha sido tan uti-
lizado por los profesionales de la salud mental como lo 
habría sido en otras circunstancias.

Cualquier análisis de las escalas de valoración clí-
nica estaría incompleto sin una mención de la Abnormal 
Involuntary Movement Scale (AIMS) (National Institute 
of Mental Health 1975). Se ha observado un aumento 
de la incidencia de discinesia tardía en los ancianos, y se 
ha confirmado igualmente la necesidad de documen-
tar mejor esta consecuencia del consumo prolongado de 
antipsicóticos. Debido a ello, la valoración periódica de 
los pacientes mediante la AIMS se ha convertido en una 
parte fundamental de la psiquiatría geriátrica hospitala-
ria y ambulatoria. La escala comprende siete trastornos 
del movimiento, cuya presencia y magnitud se valoran 
entre «nula» y «grave». Hay tres aspectos que requieren 
una valoración global: la gravedad de los movimientos 
anormales, la incapacitación causada por los movimien-
tos anormales y la percepción de dichos movimientos por 
parte del paciente. También se valoran los problemas que 
pueda tener el paciente con los dientes o las prótesis den-
tales. Existen diversos métodos para incrementar la fiabili-
dad de esta escala de valoración.

entrevistas diagnósticas estructuradas
Existen diferentes métodos de entrevista estructurada para el 
diagnóstico clínico y comunitario. Estos métodos de entre-
vista han permitido incrementar la fiabilidad a la hora de 
identificar determinados síntomas y trastornos psiquiátri-
cos; sin embargo, si uno se ciñe estrictamente a la entrevista 
estructurada, se expone a renunciar a la riqueza inherente 

de las entrevistas sin estructurar. Para cumplir el método de 
entrevista, es necesario ignorar los comentarios que realiza 
el paciente durante la valoración y que podrían servir para 
establecer algunas asociaciones importantes. Para la mayoría 
de estas entrevistas se requiere más tiempo que para la pri-
mera sesión tradicional sin estructurar con un paciente.

El instrumento más utilizado en EE. UU. es la Structured 
Clinical Interview for DSM-IV (SCID) (First et al. 1997). 
Este instrumento se adapta fácilmente a RDC, DSM-IV y 
DSM-IV-TR. Aunque se proponen determinadas preguntas 
concretas para sondear la mayoría de los aspectos de interés, 
el entrevistador que utiliza la SCID tiene libertad para plan-
tear otras preguntas y puede aprovechar cualquier dato dis-
ponible para alcanzar un diagnóstico. El entrevistador debe 
tener una cierta preparación clínica, pero no necesita ser 
psiquiatra. Muchos de los síntomas pueden ser irrelevantes 
en los ancianos (en especial, el sondeo exhaustivo de sínto-
mas psicóticos), y el entrevistador necesita a menudo 2,5-3 h 
para completar la entrevista. No obstante, la experiencia que 
adquiere el clínico al utilizar este instrumento puede contri-
buir a una práctica clínica más eficaz.

El Diagnostic Interview Schedule (DIS) (Robins et al. 
1981) es una forma de entrevista muy estructurada, pun-
tuada por ordenador, que pueden utilizar los entrevistado-
res profanos, y permite alcanzar diagnósticos psiquiátricos 
de acuerdo con los criterios del DSM-IV, los criterios de 
Feighner (Feighner et al. 1972) y los criterios RDC. Las 
preguntas del DIS permiten sondear la presencia o ausen-
cia de síntomas o comportamientos característicos de dife-
rentes trastornos psiquiátricos, la gravedad de los síntomas y 
su causalidad. Con la ayuda del Eje I del DSM-IV se pue-
den alcanzar diagnósticos de alteración cognitiva, esquizo-
frenia o trastornos esquizoides, depresión grave, trastornos 
de ansiedad generalizada, trastornos de angustia, agorafobia, 
trastornos obsesivocompulsivos, distimia, trastornos de soma-
tización, y consumo abusivo y/o dependencia del alcohol y 
otras sustancias. También se puede establecer un diagnóstico 
del trastorno de personalidad antisocial (Eje II). Este instru-
mento ha demostrado una fiabilidad razonable en diagnós-
ticos inmediatos y a largo plazo en poblaciones clínicas.

Debido a la gran variedad de trastornos que permite 
sondear el cuestionario del DIS y a la relativa facilidad 
de uso de este instrumento (generalmente se necesitan 
45-90 min para completarlo con un anciano), ha sido muy 
utilizado en estudios clínicos. Además, se puede acceder 
a datos comunitarios comparativos procedentes de una 
extensa muestra del estudio Epidemiologic Catchment 
Area (Myers et al. 1984; Regier et al. 1984). El cuestiona-
rio DIS puede complementarse con otras preguntas para 
sondear determinados síntomas, como los síntomas de 
melancolía, y permite utilizar datos adicionales sobre los 
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trastornos del sueño en ancianos deprimidos. El uso de 
este instrumento en grupos de ancianos no ha producido 
ningún problema. En general, la pérdida de memoria que 
sufren las personas de edad avanzada no conlleva mayo-
res problemas metodológicos con este instrumento que 
con otros. No obstante, el cuestionario DIS tiene menos 
utilidad en el estudio de poblaciones internas y en la 
reconstrucción de los antecedentes personales con inde-
pendencia de las circunstancias, ya que el juicio clínico no 
puede obviar los problemas de memoria. Se pueden aña-
dir datos suplementarios a este instrumento para alcanzar 
un diagnóstico estandarizado. Composite International 
Diagnostic Interview (World Health Organization 1989) 
es una versión abreviada del DIS que ha sido utilizada 
recientemente en estudios epidemiológicos.

Comunicación eficaz con el anciano

Todo clínico que trabaje con ancianos debe tener conoci-
miento de aquellos factores relacionados con el paciente y 
con el propio clínico que puedan crear barreras que impi-
dan una comunicación eficaz (Blazer 1978b). Muchos 
ancianos experimentan bastante ansiedad, aunque no 
se quejan de este síntoma. El estrés causado por alguna 
situación nueva, como acudir a la consulta del médico o 
ser entrevistado en el hospital, puede acentuar esa ansie-
dad e impedir posteriormente una comunicación eficaz. 
Los problemas de percepción, como la pérdida auditiva y 
visual, pueden exacerbar su desorientación y dificultar la 
exposición de sus problemas al médico. En muchos casos, 
las personas de edad avanzada prefieren ocultar informa-
ción y no exponerse a ofrecer respuestas que puedan ser 
incorrectas; en otras palabras, las personas de edad avan-
zada suelen ser más prudentes. A menudo, los ancianos 
necesitan más tiempo para responder a las preguntas y 
muestran resistencia ante cualquier médico que intente 
abreviar la entrevista para la anamnesis.

El paciente puede formarse una idea poco realista del 
médico basándose en experiencias vitales precedentes (es 
decir, puede producirse un fenómeno de transferencia). 
Aunque el anciano adopta a veces el papel de un niño 
y considera al médico como a un padre, en un primer 
momento es más propenso a considerar al médico como 
el niño idealizado que puede ofrecer los cuidados recípro-
cos a un padre totalmente capacitado con anterioridad, 
pero impedido en estos momentos. Posteriormente, puede 
producirse una escisión entre el médico (idealizado) y los 
hijos del paciente (devaluados). Por otra parte, el médico 
puede formarse una idea equivocada del paciente de edad 
avanzada debido al miedo al envejecimiento y la muerte 
o a experiencias negativas previas con sus propios padres. 

Para que el médico pueda trabajar adecuadamente con 
ancianos, es necesario analizar estos sentimientos persona-
les durante su aprendizaje, y también posteriormente.

Una vez identificadas y reconocidas las posturas del 
médico y el paciente, existen determinadas técnicas que 
suelen resultar muy útiles a la hora de comunicarse con 
un paciente de edad avanzada. Sin embargo, no conviene 
recurrir indiscriminadamente a estas técnicas, ya que exis-
ten diferencias importantes entre las personas de edad 
avanzada. En primer lugar, hay que abordar al anciano con 
respeto. El médico debe llamar a la puerta antes de entrar 
en la habitación del paciente, y debe saludarlo utilizando 
su apellido (p. ej., Sr. Jones, Sra. Smith) en lugar de un 
nombre determinado, a menos que el médico desee tam-
bién que se dirijan a él por un nombre determinado.

Después de aproximarse al anciano (lo suficiente como 
para poder tocar al paciente), el médico debe hablarle de 
forma lenta y clara y utilizar frases sencillas si el paciente 
tiene problemas de audición. A causa de los problemas de 
audición, los pacientes de edad avanzada pueden com-
prender mejor lo que se les comunica por teléfono que lo 
que se les dice en persona. Aplicando el receptor contra 
el hueso mastoides, un paciente con otoesclerosis puede 
aprovechar su conducción ósea.

El entrevistador debe proceder sin prisas para que 
el anciano tenga tiempo suficiente para responder a sus 
preguntas. A la mayoría de los ancianos no les molesta el 
silencio, ya que les da la oportunidad de formular sus res-
puestas a las preguntas y plantear determinados aspectos 
que deseen destacar. En muchos casos, la clave para una 
comunicación eficaz con las personas de edad avanzada 
radica en la comunicación no verbal, ya que pueden ser 
reacios a expresar su estado afectivo de forma verbal. Las 
expresiones faciales, los gestos, las posturas y los silencios 
prolongados del paciente pueden aportar al clínico pistas 
sobre aspectos que el paciente se calla.

Una de las claves para una comunicación satisfacto-
ria con los ancianos es la disposición a seguir trabajando 
como profesional con esas personas. Los ancianos (posi-
blemente a diferencia de algunos de sus hijos y nietos) 
conceden mucha importancia a la lealtad y la continui-
dad. La mayoría de los ancianos no exigen mucho tiempo 
a los médicos, y normalmente es posible controlar a aque-
llos que son más exigentes mediante la estructuración de 
la entrevista.

Puntos clave

n La entrevista diagnóstica es la piedra angular de la 
valoración y la planificación del tratamiento de los 
ancianos con problemas psiquiátricos.
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n Aunque lleva bastante tiempo, la obtención de una 
historia completa del tratamiento farmacológico 
previo permite ahorrar un tiempo muy útil y evitar 
complicaciones durante el tratamiento de los trastornos 
psiquiátricos en los ancianos.

n A menudo, el estado funcional (es decir, la capacidad para 
llevar a cabo las actividades normales de la vida diaria) 
tiene tanta importancia como el diagnóstico a la hora 
de seguir los progresos del tratamiento de los trastornos 
psiquiátricos en los pacientes de edad avanzada.

n La psiquiatría geriátrica es una forma de psiquiatría 
familiar.

n Lo que se gana de fiabilidad al utilizar una entrevista 
diagnóstica estructurada no compensa la pérdida de 
una información muy útil sobre los sentimientos 
subjetivos del anciano y el contexto en el que han 
aparecido los síntomas.

n Hable de forma clara y lenta, pero sin condescendencia, 
a los ancianos, que pueden tener problemas de audición.

Bibliografía
American Psychiatric Association: Diagnostic and Statistical Manual 

of Mental Disorders, 4th Edition. Washington, DC, American 
Psychiatric Association, 1994

American Psychiatric Association: Diagnostic and Statistical Manual 
of Mental Disorders, 4th Edition, Text Revision. Washington, 
DC, American Psychiatric Association, 2000

Ayd FJ: Treatment-resistant patients: a moral, legal and therapeutic 
challenge, in Rational Psychopharmacotherapy and the Right 
to Treatment. Edited by Ayd FJ. Baltimore, MD, Ayd Medical 
Communications, 1975, pp 3–15 

Beck AT, Ward CH, Mendelson M, et al: An inventory for 
measuring depression. Arch Gen Psychiatry 4:561–571, 1961 

Blazer DG: The OARS Durham surveys: description and 
application, in Multidimensional Functional Assessment: The 
OARS Methodology—A Manual, 2nd Edition. Durham, NC, 
Duke University Center for the Study of Aging and Human 
Development, 1978a, pp 75–88 

Blazer DG: Techniques for communicating with your elderly 
patient. Geriatrics 33:79–80, 83–84, 1978b 

Blazer DG: Depression in Late Life. St Louis, MO, CV Mosby, 1982 
Blazer DG: Evaluating the family of the elderly patient, in A Family 

Approach to Health Care in the Elderly. Edited by Blazer D, 
Siegler IC. Menlo Park, CA,  Addison-Wesley, 1984, pp 13–32 

Blazer DG, Kaplan BH:  The assessment of social support in an 
elderly community population.  Am J Soc Psychiatry 3:29–36, 
1983 

Blessed G, Tomlinson BE, Roth M: The association between 
quantitative measures of dementia and of senile change in  
the cerebral gray matter of elderly subjects. Br J Psychiatry 
114:797–811, 1968 

Copeland JRM, Kelleher MJ, Kellet JM, et al:  A semi-structured 
clinical interview for the assessment and diagnosis of mental 
state in the elderly: the Geriatric Mental State Schedule, I: 
development and reliability. Psychol Med 6:439–449, 1976 

Copeland JRM, Dewey ME, Griffiths-Jones HM, et al: A 
computerized psychiatric diagnostic system and case 

nomenclature for elderly subjects: GMS and AGECAT. Psychol 
Med 16:89–99, 1986 

Duke University Center for the Study of Aging and Human 
Development: Multidimensional Functional Assessment: The 
OARS Methodology—A Manual, 2nd Edition. Durham, NC, 
Duke University Center for the Study of Aging and Human 
Development, 1978

Eisenberg L: Disease and illness: distinctions between professional 
and popular ideas of sickness. Cult Med Psychiatry 1:9–23, 1977 

Eisenberg L, Kleinman A: Clinical social science, in The Relevance 
of Social Science for Medicine. Edited by Eisenberg L, Kleinman 
A. Boston, MA, D Reidel, 1981, pp 1–26 

Feighner JP, Robins E, Guze SB, et al: Diagnostic criteria for use in 
psychiatric research. Arch Gen Psychiatry 26:57–63, 1972 

First MB, Spitzer RL, Gibbon M: Structured Clinical Interview  
for DSM-IV. Washington, DC, American Psychiatric Press,  
1997 

Folstein MF, Folstein SE, McHugh PR: “Mini-Mental State”: a 
practical method for grading the cognitive state of patients for 
the clinician. J Psychiatr Res 12:189–198, 1975 

Gallagher D, Nies G, Thompson LW: Reliability of the Beck 
Depression Inventory with older adults. J Consult Clin Psychol 
50:152–153, 1982 

Gallagher D, Breckenridge J, Steinmetz J, et al: The Beck 
Depression Inventory and Research Diagnostic Criteria: 
congruence in an older population. J Consult Clin Psychol 
51:945–946, 1983 

Gurland B, Kuriansky J, Sharpe L, et al: The Comprehensive 
Assessment and Referral Evaluation (CARE)—rationale, 
development and reliability. Int J Aging Hum Dev 8:9–42, 1977 

Hachinski VC, Iliff LD, Zilhka E, et al: Cerebral blood flow in 
dementia. Arch Neurol 32:632–637, 1975 

Hamilton M: A rating scale for depression. J Neurol Neurosurg 
Psychiatry 23:56–62, 1960 

Herbst KG, Humphrey C: Hearing impairment and mental state in 
the elderly living at home. BMJ 281:903–905, 1980 

Inouye SK: Clarifying confusion: the Confusion Assessment 
Method—a new method for detection of delirium.  Ann Intern 
Med 113:941–950, 1990 

Kahn RL, Goldfarb AI, Pollack M, et al: Brief objective measures 
for the determination of mental status in the aged. Am J 
Psychiatry 117:326–328, 1960 

Linn L: Clinical manifestations of psychiatric disorders, in 
Comprehensive Textbook of Psychiatry, 3rd Edition, Vol 1. 
Edited by Kaplan HI, Freedman AM, Sadock BJ. Baltimore, MD, 
Williams and Wilkins, 1980, pp 990–1034 

Mendlewicz J, Fleiss JL, Cataldo M, et al: Accuracy of the family 
history method in affective illness: comparison with direct 
interviews in family studies. Arch Gen Psychiatry 32:309–314, 
1975 

Meyers BS, Greenberg R: Late-life delusional depression. J Affect 
Disord 11:133–137, 1986 

Meyers BS, Greenberg R, Varda M: Delusional depression in the 
elderly, in Treatment of Affective Disorders in the Elderly. Edited 
by Shamoian CA. Washington, DC, American Psychiatric Press, 
1985, pp 37–63 

Montgomery SA, Åsberg M: A new depression scale designed to be 
sensitive to change. Br J Psychiatry 134:382–389, 1979 

Myers JK, Weissman MM, Tischler GL, et al: Six-month prevalence 
of psychiatric disorders in three communities: 1980 to 1982. 
Arch Gen Psychiatry 41:959–967, 1984 

National Institute of Mental Health: Development of a Dyskinetic 
Movement Scale (Publ No 4). Rockville, MD, National  



La entrevista psiquiátrica a las personas de edad avanzada 199
©

 E
lse

vi
er

. E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. F

ot
oc

op
ia

r 
sin

 a
ut

or
iz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

Institute of Mental Health, Psychopharmacology Research 
Branch, 1975

Pfeiffer E: A Short Portable Mental Status Questionnaire for  
the assessment of organic brain deficit in elderly patients.  
J Am Geriatr Soc 23:433–441, 1975 

Radloff LS: The CES-D Scale: a self-report depression scale for 
research in the general population. Applied Psychological 
Measurement 1:385–401, 1977 

Regier DA, Myers JK, Kramer M, et al: The NIMH Epidemiologic 
Catchment Area program: historical context, major objectives, 
and study population characteristics. Arch Gen Psychiatry 
41:934–941, 1984 

Robins LN, Helzer JE, Croughan J, et al: National Institute of 
Mental Health Diagnostic Interview Schedule: its history, 
characteristics, and validity. Arch Gen Psychiatry 38:381–389, 
1981 

Ross CE, Mirowsky J: Components of depressed mood in married men 
and women: the CES-D. Am J Epidemiol 119:997–1004, 1984 

Sanford JRA: Tolerance of debility in elderly dependents by 
supporters at home: its significance for hospital practice. BMJ 
3:471–473, 1975 

Spitzer RL, Endicott J, Cohen GM: Psychiatric Status Schedule, 
2nd Edition. New York, New York State Department of Mental 
Hygiene, Evaluation Unit, Biometrics Research, 1968 

Spitzer RL, Endicott J, Robins E: Research Diagnostic Criteria: 
rationale and reliability. Arch Gen Psychiatry 35:773–782, 1978 

Wing JK, Cooper JE, Sartorius N: The Measurement and 
Classification of Psychiatric Symptoms. London, Cambridge 
University Press, 1974 

World Health Organization: Composite International Diagnostic 
Interview. Geneva, Switzerland, World Health Organization, 
1989

Yesavage JA, Brink TL, Rose TL, et al: Development and validation 
of a geriatric depression screening scale: a preliminary report.  
J Psychiatr Res 17:37–49, 1983 

Lecturas recomendadas
Blazer DG: Techniques for communicating with your elderly 

patient. Geriatrics 33:79–80, 83–84, 1978 
Folstein MF, Folstein SE, McHugh PR: “Mini-Mental State”: a 

practical method for grading the cognitive state of patients for 
the clinician. J Psychiatr Res 12:189–198, 1975 

Inouye SK: Clarifying confusion: the Confusion Assessment 
Method: a new method for detection of delirium. Ann Intern 
Med 113:941–950, 1990 

Othmer E, Othmer SC, Othmer JP: Psychiatric interview, 
history and mental status examination, in Kaplan and Sadock’s 
Comprehensive Textbook of Psychiatry, Vol 1. Edited by Sadock 
BJ, Sadock VA. Philadelphia, PA, Lippincott Williams & Wilkins, 
2005, pp 794–826 



201© 2010. Elsevier España, S.L. Reservados todos los derechos

C a p í t u l o  1 0

Uso del laboratorio en la valoración 
diagnóstica de las personas de edad 

avanzada

Mugdha Thakur, M.d. 
P. Murali doraiswaMy, M.d.

L as pruebas de laboratorio constituyen un componente 
fundamental de la valoración psiquiátrica de las personas 
de edad avanzada, que a menudo sufren trastornos médicos 
comórbidos. El laboratorio no puede reemplazar al clínico, 
no existe ninguna prueba que sea patognomónica de un 
trastorno psiquiátrico primario. Sin embargo, las pruebas de 
laboratorio pueden ayudar a valorar las comorbilidades que 
complican un diagnóstico psiquiátrico o contribuyen a él.

El número y la calidad de los métodos de diagnóstico 
disponibles han aumentado considerablemente. Las inves-
tigaciones y la tecnología (especialmente las técnicas de 
imagen y las pruebas genéticas) han avanzado rápidamente 
en el último decenio. Sin embargo, con independencia de 
los medios disponibles, tenemos que sopesar lo que pode-
mos hacer y lo que debemos hacer, de acuerdo con nuestro 
juicio clínico, en relación con los riesgos que esto supone 
para el paciente, así como los costes que conlleva. Una vez 
que hayamos considerado todos los riesgos, nuestra deci-
sión de solicitar una prueba debe basarse en las manifesta-
ciones clínicas y en la posible influencia que puedan tener 
los resultados de la prueba sobre el plan de tratamiento.

El siguiente comentario sobre determinadas pruebas 
diagnósticas no constituye una revisión exhaustiva. Nos 
centraremos en las pruebas que se emplean actualmente 
o que pudieran tener aplicaciones clínicas. Esperamos que 
este capítulo ayude a los clínicos a la hora de escoger las 
pruebas de laboratorio que estén indicadas en cada caso.

Pruebas serológicas

En todos los ingresos hospitalarios y en muchas evalua-
ciones ambulatorias son rutinarias algunas pruebas clínicas 

químicas y hematológicas básicas. Aunque estas pruebas 
no permiten identificar la causa de los trastornos psiquiá-
tricos en muchos casos, resultan cruciales para poder iden-
tificar trastornos médicos no diagnosticados previamente 
o mal controlados que pudieran contribuir a los cambios 
en el estado mental, como la demencia o los delirios. 
Conviene recurrir igualmente a estas pruebas cuando los 
pacientes reciben algún fármaco que pueda causar altera-
ciones potencialmente peligrosas. En la mayoría de estas 
pruebas, los únicos riesgos existentes son los que conlleva 
la extracción de la sangre, como el dolor pasajero, la for-
mación de hematomas y las hemorragias o desmayos oca-
sionales. Un flebotomista experimentado puede reducir 
estos riesgos, pero sin eliminarlos totalmente.

Pruebas hematológicas

Un recuento hematológico completo (RHC) es parte 
rutinaria de cualquier evaluación. Permite cribar nume-
rosos problemas, como las infecciones y la anemia. Permite 
conocer igualmente el número de plaquetas, un parámetro 
importante que conviene vigilar cuando se usan fármacos 
psiquiátricos que pueden causar trombocitopenia, como 
divalproato sódico o carbamacepina. Este problema puede ser 
especialmente importante en los pacientes de edad avanzada, 
ya que hay algunas pruebas de que el riesgo de trombocito-
penia inducida por fármacos puede aumentar con la edad 
(Trannel et al. 2001). Por el contrario, el litio puede provocar 
una ligera leucocitosis. Debido al riesgo de agranulocitosis, el 
recuento hematológico debe repetirse semanal o quincenal-
mente en los pacientes tratados con clozapina, e incluso con 
mayor frecuencia si el paciente desarrolla signos de infección. 
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Mirtazapina puede causar también agranulocitosis en conta-
das ocasiones, y aunque no están indicados los RHC ruti-
narios, deben solicitarse si el paciente manifiesta faringitis, 
fiebre, estomatitis u otros signos de infección.

análisis químicos

La mayoría de los paneles químicos de carácter general inclu-
yen una serie de parámetros que pueden resultar útiles en las 
valoraciones médicas. La concentración de glucosa en la san-
gre puede indicar la existencia de hiperinsulinemia e hipo-
glucemia, que pueden causar ansiedad y debilidad; aunque es 
más frecuente que reflejen hiperglucemia, que puede deberse 
a la diabetes y producir letargo o, en los casos graves, delirios, 
coma diabético o cetoacidosis. Esta prueba es crucial en el 
diagnóstico de la diabetes, que pueden diagnosticarse con: 
1) una glucemia superior a 126 mg/dl tras una noche de 
ayuno; 2) una concentración de glucosa en plasma superior a  
200 mg/dl en un momento dado, con síntomas de diabetes, o  
3) una concentración de glucosa en plasma superior a 200 mg/dl  
2 h después de una sobrecarga de glucosa de 75 g en la prueba 
de tolerancia a la glucosa oral (Dagogo-Jack 2001).

También son importantes las pruebas de la fun-
ción renal. El nitrógeno ureico en sangre y la creatinina 
aumentan en la insuficiencia renal y en estados de hipo-
volemia como la deshidratación. También es necesario 
realizar estas pruebas antes de iniciar el tratamiento con 
litio debido a la nefrotoxicidad potencial de este fármaco.

Los paneles químicos generales permiten medir también 
las concentraciones séricas de sodio, potasio y otros electró-
litos. Se han publicado casos de hiponatremia (que se define 
generalmente como una concentración sérica de sodio infe-
rior a 135 mEq/l) con los inhibidores selectivos de la recap-
tación de serotonina (SSRI), especialmente en las personas 
de edad avanzada (Jacob y Spinler 2006). Los signos y sín-
tomas de la hiponatremia se deben a una disfunción neuro-
lógica secundaria al edema cerebral. La hiponatremia aguda 
puede cursar inicialmente con náuseas y malestar cuando la 
concentración plasmática de sodio desciende por debajo de 
125-130 mEq/l, y progresa rápidamente al coma y la parada 
respiratoria cuando la natremia cae por debajo de 115- 
120 mEq/l. En la hiponatremia crónica, las células cerebrales 
se adaptan al edema y los síntomas son mucho menos marca-
dos. Los pacientes pueden permanecer asintomáticos a pesar 
de tener una concentración plasmática de sodio persisten-
temente baja de 115-120 mEq/l. Cuando los pacientes con 
estas concentraciones tan bajas de sodio manifiestan síntomas, 
estos son relativamente inespecíficos (p. ej., cansancio, náuseas, 
mareos, trastornos de la marcha, olvidos, confusión, letargo, 
calambres musculares). El médico debe vigilar esta posibili-
dad en los ancianos que empiezan a recibir SSRI. De todas 
las anomalías electrolíticas, las alteraciones del potasio pueden 

ser las más importantes que hay que identificar. Raras veces 
producen síntomas psiquiátricos, aunque pueden provocar 
arritmias cardíacas graves. Aunque no siempre se incluyen en 
los análisis químicos rutinarios, también es importante con-
siderar las concentraciones de calcio y de magnesio, ya que 
unos valores anómalos pueden causar ideas paranoicas o psi-
cosis franca. Todos estos parámetros pueden estar alterados en 
los pacientes que se someten a hemodiálisis.

Los antipsicóticos de segunda generación pueden 
causar aumento de peso y diabetes, razón por la que se 
han propuesto nuevas pautas para controlar y vigilar a los 
pacientes que empiezan a tomar estos fármacos, con el 
objeto de prevenir el riesgo de desequilibrios metabólicos 
(American Diabetes Association et al. 2004) (tabla 10-1). 
Todos los geropsiquiatras deberían incorporar rutinaria-
mente estas pautas a su práctica clínica. Por otra parte, en 
los pacientes que desarrollan dolor abdominal durante el 
tratamiento con antipsicóticos atípicos o ácido valproico, 
hay que medir las concentraciones de amilasa y lipasa para 
descartar una posible pancreatitis, ya que se han publicado 
algunos casos. En los pacientes tratados con ácido val-
proico es necesario repetir periódicamente las pruebas de 
la función hepática. Se han publicado casos de elevación 
de las enzimas hepáticas e incluso de insuficiencia hepática 
con el uso de venlafaxina y duloxetina. Se deben realizar 
pruebas de la función hepática a los pacientes tratados con 
estos fármacos que desarrollen síntomas de hepatopatía.

Pruebas serológicas para la sífilis

Desde comienzos de la década de los ochenta no se ha 
registrado ningún caso de sífilis terciaria en los estudios 
sobre incidencia o prevalencia realizados en Norteamérica 
(Knopman et al. 2001). En EE. UU. sólo existen algunas 
zonas (fundamentalmente en el sur y en algunas regiones 
del medio oeste) con un número elevado de casos de sífi-
lis. De acuerdo con las directrices de la American Academy 
of Neurology para el diagnóstico de la demencia, a menos 
que el paciente presente algunos factores de riesgo especí-
ficos (p. ej., otra enfermedad de transmisión sexual) o indi-
cios de infección sifilítica previa, o que resida en una de las 
pocas zonas de EE. UU. con un número elevado de casos 
de sífilis, no está justificado el cribado selectivo para detectar 
este trastorno en los pacientes con demencia (Knopman et 
al. 2001). Si un médico sospecha una posible infección sifi-
lítica, los medios para detectar la infección por Treponema 
pallidum (causante de la sífilis) son la prueba VDRL (Venereal 
Disease Research Laboratory) y la prueba rápida de rea-
gina plasmática (RPR). Desgraciadamente, estas pruebas 
son inespecíficas; pueden producir resultados positivos falsos 
en las infecciones agudas y en procesos crónicos como el 
lupus eritematoso sistémico. Existen pruebas más específicas, 
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como los anticuerpos fluorescentes contra treponemas y la 
microhemaglutinación de Treponema pallidum, que permiten 
distinguir entre los resultados positivos falsos y verdaderos y 
pueden ayudarnos a diagnosticar la sífilis tardía cuando se 
obtiene un resultado negativo en las pruebas de reagina en la 
sangre e incluso en el líquido cefalorraquídeo (LCR).

Pruebas para el virus  
de la inmunodeficiencia humana

Entre 1990 y finales de 2001, el número acumulado de 
casos de síndrome de inmunodeficiencia adquirida (sida) 
comunicados a los Centres for Disease Control and 
Prevention en personas de edad avanzada de 50 años se 
multiplicó por cinco, de 16.288 a 90.513 (Mack y Ori 
2003). Se ha observado una mayor prevalencia de infec-
ciones por el virus de la inmunodeficiencia humana 
(VIH) entre los ancianos de determinados estados, como 
Florida (13%) y Hawai (20%).

No es fácil diagnosticar el sida en las personas de edad 
avanzada; al igual que la sífilis, el sida ha sido definido 
como un «gran imitador», ya que sus manifestaciones clí-
nicas iniciales pueden simular las de otras enfermedades 
(Sabin 1987). El sida no sólo puede simular otros trastor-
nos médicos, sino también algunos trastornos neuropsi-
quiátricos, ya que puede causar demencia.

No existen pruebas de que los ancianos con sida deban 
recibir un tratamiento para el VIH diferente al de los pacien-
tes más jóvenes. Por consiguiente, el psiquiatra geriátrico 
debe ayudar al internista a identificar los factores de riesgo, 
como los antecedentes de enfermedades de trasmisión sexual, 
el consumo de drogas intravenosas, los comportamientos 
sexuales de riesgo o los antecedentes de transfusiones san-
guíneas, especialmente si se han producido antes la década de 

los noventa. Nosotros recomendamos realizar pruebas para 
detectar el VIH a las personas que presenten estos factores de 
riesgo o que manifiesten síntomas neuropsiquiátricos atípi-
cos. En aquellos casos en los que están justificadas las prue-
bas, el psiquiatra geriátrico desempeña igualmente un papel 
muy importante, explicando a los pacientes las razones para 
dichas pruebas y proporcionando posteriormente informa-
ción adicional una vez que se conozcan los resultados.

Pruebas de la función tiroidea

Para poder interpretar los resultados de las pruebas tiroideas 
es necesario conocer primero las propias hormonas tiroideas. 
La secreción de las hormonas tiroideas, tiroxina (T4) y triyo-
dotironina (T3), está regulada por la secreción hipofisaria de 
la hormona estimulante del tiroides (TSH). La secreción de 
la TSH está controlada, a su vez, por la biorretroalimentación 
negativa de las hormonas tiroideas. T4 y T3 se unen de forma 
reversible a la globulina plasmática conjugadora de tiroxina 
(TBG), y la pequeña fracción que no se une a esta proteína 
es la única que puede ejercer sus efectos fisiológicos.

La prueba más utilizada para detectar un posible tras-
torno tiroideo es la prueba de TSH sérica; esta es una prueba 
de cribado excelente, ya que tiene un valor predictivo nega-
tivo muy alto (Klee y Hay 1997). Sin embargo, hay muchos 
fármacos que pueden incrementar (amiodarona, estrógenos) 
o reducir (glucocorticoides, difenilhidantoína) las concentra-
ciones de TSH (Kaplan 1999), y también pueden observarse 
alteraciones en estas concentraciones en los pacientes con 
trastornos extratiroideos agudos o con estrés sistémico. Para 
establecer un diagnóstico definitivo de trastorno tiroideo 
puede necesitarse una exploración física y una medición de 
T4, T3 y TBG (tabla 10-2). Se deben medir las concentracio-
nes de TSH a todos los ancianos que manifiesten síntomas 

Tabla 10-1.  Pautas para el cribado y el control de los pacientes que empiezan a recibir antipsicóticos  
de segunda generacióna

Valoración Frecuencia
Antecedentes personales y familiaresb Al comenzar y cada año

Peso Al comenzar, cada 4 semanas durante 12 semanas, y después trimestralmente

Perímetro abdominalc Al comenzar y cada año

Presión arterial Al comenzar, a las 12 semanas y cada año

Glucemia en ayunas Al comenzar, a las 12 semanas y cada año

Perfil de lípidos en ayunas Al comenzar, a las 12 semanas y cada 5 años
aPueden necesitarse valoraciones más frecuentes, dependiendo del estado clínico.
bLos antecedentes personales y familiares incluyen la obesidad, la diabetes, la dislipemia, la hipertensión arterial o los trastornos cardiovasculares.
cEl perímetro abdominal se mide a la altura del ombligo.

Fuente. American Diabetes Association, American Psychiatric Association, American Association of Clinical Endocrinologists, North American 
Association for the Study of Obesity: “Consensus Development Conference on Antipsychotic Drugs and Obesity and Diabetes.” Diabetes Care 
27:596–601, 2004.
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neuropsiquiátricos, ya que el hipotiroidismo puede causar 
síntomas de depresión, cansancio y alteraciones cognitivas, 
mientras que el hipertiroidismo puede producir síntomas de 
ansiedad o incluso psicosis. El hipotiroidismo es especialmente 
frecuente en las mujeres de edad avanzada. A los pacientes tra-
tados con litio hay que medirles la TSH cada 6 meses.

Vitamina B12, folato y homocisteína

La medición de las concentraciones séricas de vitamina B12 
y folato es una parte integral de toda evaluación de labora-
torio. La prevalencia de la deficiencia de B12 aumenta con 
la edad; esta deficiencia afecta hasta al 15% de la población 
geriátrica (Stabler et al. 1997). Aunque la anemia macrocítica 
es un signo bien conocido de deficiencia de vitamina B12, 
constituye una manifestación tardía en la mayoría los casos, 
y los síntomas neuropsiquiátricos aparecen mucho antes.

La deficiencia de vitamina B12 y folato puede causar tras-
tornos neuropsiquiátricos, como depresión, psicosis o defi-
ciencias cognitivas. Estudios realizados en grupos de pacientes 
con demencia demuestran que la deficiencia de B12 provoca 
a menudo delirios o desorientación (Carmel et al. 1995; 
Cunha et al. 1995). Un descenso de las concentraciones de 
estas vitaminas puede causar igualmente deficiencias en la 
visión espacial y en la fluidez verbal (Robins Wahlin et al. 
2001), o incluso mayores trastornos del comportamiento en 
la enfermedad de Alzheimer (Meins et al. 2000).

Sin embargo, las concentraciones de B12 y folato pueden 
ser sólo una parte del cuadro; también despierta un interés 
considerable la homocisteína. Las concentraciones séricas de 
homocisteína pueden constituir un indicador funcional del 
estado de la vitamina B12 y el folato (Selhub et al. 2000), ya 
que se necesitan ambas vitaminas para convertir la homo-
cisteína en metionina en un proceso metabólico monocar-
bonato que tiene lugar en el tejido cerebral. En los ancianos 
es frecuente la hiperhomocisteinemia, y el aumento de las 
concentraciones séricas de homocisteína puede deberse a 
un aporte insuficiente de B12 y folato, incluso con unas con-
centraciones séricas normales o bajas (Selhub et al. 2000). 
También pueden aumentar las concentraciones de homocis-
teína cuando existe riesgo elevado de vasculopatía oclusiva, 

trombosis y accidentes cerebrovasculares (Boushey et al. 
1995). La hiperhomocisteinemia puede asociarse igualmente 
a disfunciones cognitivas (Leblhuber et al. 2000; Selhub  
et al. 2000), aunque no todos los autores han podido 
observar esta asociación (Ravaglia et al. 2000). En un estu-
dio longitudinal de 965 personas de edad avanzada se 
pudo observar una incidencia menor de enfermedad de 
Alzheimer entre las personas del cuartil superior de ingesta 
total de folato, una vez realizados los ajustes por edad, sexo, 
educación, origen étnico y otras comorbilidades. No se 
observó ninguna correlación entre la ingesta de vitamina B6 
o B12 y el riesgo de enfermedad de Alzheimer (Luchsinger 
et al. 2007). Los estudios para comprobar si los suplementos 
vitamínicos para reducir las concentraciones plasmáticas de 
homocisteína mejoran también la capacidad cognitiva han 
proporcionado resultados contrapuestos; en algunos estudios 
se han observado efectos beneficiosos (Durga et al. 2007; 
Nilsson et al. 2001), mientras que en otros no se ha eviden-
ciado ningún efecto favorable a pesar del descenso de las 
concentraciones de homocisteína (McMahon et al. 2006).

Toxicología

Cuando se produce un cambio agudo en el estado mental de 
un individuo, debe investigarse la posible ingestión de alguna 
sustancia como parte del estudio de la causa de dicho cambio, 
especialmente en las personas con antecedentes de drogadic-
ción o de depresión con riesgo de sobredosis farmacológica.

Cuando varía el estado mental de una persona que 
está tomando fármacos como litio, difenilhidantoína, anti-
depresivos tricíclicos (ATC) o cualquier fármaco cuyas 
concentraciones sanguíneas haya que controlar, es muy 
importante vigilar sus concentraciones. En concentra-
ciones tóxicas, muchos fármacos pueden causar una gran 
variedad de trastornos psiquiátricos o médicos muy peli-
grosos. Asimismo, se pueden determinar las concentracio-
nes de otros fármacos corrientes que no necesitan receta, 
como el paracetamol o los salicilatos. Al mismo tiempo, 
debe medirse también la concentración sérica de alcohol. 
Dependiendo de los antecedentes del paciente, incluso 
un resultado negativo puede ser importante si existe la 

Tabla 10-2. Patrones de las pruebas de la función tiroidea

TSH T4 libre T3 Posible diagnóstico
Normal Normal Normal Eutiroidismo

Elevada Baja Baja o normal Hipotiroidismo primario

Elevada Normal Normal Hipotiroidismo subclínico

Baja Elevada o normal Elevada Hipertiroidismo

Nota. T3, triyodotironina; T4, tiroxina; TSH, hormona estimulante del tiroides.
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posibilidad del síndrome de abstinencia. Por último, se 
pueden buscar en la orina fármacos que necesitan receta, 
como benzodiacepinas, barbitúricos y opioides, así como 
sustancias prohibidas, como cocaína y marihuana. La edad 
avanzada no permite descartar una posible adicción.

análisis de orina

El análisis de orina es una prueba barata, no invasiva, que 
aporta bastante información. Permite determinar la den-
sidad de la orina, que puede indicar la existencia de des-
hidratación, y también la presencia de glucosa y cetona, 
importantes en la valoración de los pacientes diabéticos. 
La principal aplicación del análisis de orina en los pacien-
tes de edad avanzada es su uso como método de detección 
selectiva de infecciones urinarias (IU). Hay que pensar en 
una posible IU cuando se observan al microscopio gran-
des cantidades de leucocitos, bacterias, leucocitoesterasa y 
nitritos positivos, y posiblemente hematíes; la presencia de 
muchas células epiteliales es de difícil interpretación, ya 
que puede indicar contaminación. El cultivo de orina es 
el método definitivo para diagnosticar una IU, y permite 
identificar el microorganismo infectante y determinar su 
sensibilidad a la antibioterapia. Aproximadamente el 20% 
de los ingresos comunitarios en un servicio de psiquiatría 
geriátrica pueden presentar IU, y muchos casos de IU dan 
lugar a demencia, que mejora con la antibioterapia apro-
piada (Levkoff et al. 1991; Manepalli et al. 1990).

análisis del líquido cefalorraquídeo

Aunque es bien conocida la utilidad de la punción lum-
bar como parte del diagnóstico de las posibles infecciones 
del sistema nervioso central, sólo en tiempos recientes en 
análisis del LCR ha pasado a formar parte de la valora-
ción de los pacientes con demencia. Los pacientes con 
enfermedad de Alzheimer presentan concentraciones 
menores de -amiloide1-42 y concentraciones mayores de 
proteína tau que los ancianos sanos (Galasko et al. 1998; 
Hulstaert et al. 1999). Sin embargo, debido a que toda-
vía no se ha podido demostrar la utilidad de estas pruebas 
en el diagnóstico clínico, no se recomienda su uso en la 
práctica clínica rutinaria.

Hsich et al. (1996) idearon un inmunoensayo para 
detectar la proteína 14-3-3 en el LCR que tenía una espe-
cificidad del 99% y una sensibilidad de 96% en relación 
con el diagnóstico de la enfermedad de Creutzfeldt-Jakob 
(ECJ) en pacientes con demencia. Se ha comprobado 
que la prueba para la proteína 14-3-3 permite identificar 
los casos de ECJ mejor que la electroencefalografía o la 
resonancia magnética (Poser et al. 1999). No obstante, se 

pueden obtener resultados positivos falsos en otros tras-
tornos neurológicos agudos, como los accidentes cerebro-
vasculares, la encefalitis vírica y los procesos neurológicos 
paraneoplásicos. A pesar de ello, la American Academy of 
Neurology recomienda buscar la proteína 14-3-3 en el 
LCR para confirmar o descartar el diagnóstico de ECJ en 
las circunstancias clínicas apropiadas (Knopman et al. 2001).

electrocardiograma

El electrocardiograma (ECG) ofrece una representación 
gráfica de la actividad eléctrica del corazón, obtenida por 
medio de unos electrodos superficiales que se colocan en 
puntos determinados del tórax del paciente. Dicha coloca-
ción permite obtener una gráfica de la actividad eléctrica 
desde diferentes perspectivas espaciales. Las principales indi-
caciones psiquiátricas del ECG son el cribado de trastornos 
cardiovasculares que puedan impedir el uso de determina-
dos fármacos y el control de los cambios electrocardiográ-
ficos inducidos por fármacos en dosis estándar o en caso de 
sobredosis. En la tabla 10-3 se resumen los cambios electro-
cardiográficos causados por determinados psicótropos.

Es bien sabido que las sobredosis de antidepresivos tricí-
clicos tienen efectos cardiotóxicos; incluso en dosis terapéu-
ticas, se considera que son poco seguros en los pacientes con 
trastornos cardiovasculares, especialmente con cardiopatía 
isquémica (Roose 2000). Aunque la complicación cardiovas-
cular más frecuente de los ATC es la hipotensión ortostática 
(Glassman y Bigger 1981), los ATC tienen las mismas pro-
piedades farmacológicas que los antiarrítmicos de tipo IA,  
como quinidina y procainamida. Los ATC reducen la velo-
cidad de conducción por el fascículo de His; las perso-
nas con un bloqueo de rama previo que toman ATC son  

Tabla 10-3.  anomalías electrocardiográficas 
habitualmente asociadas a los fármacos 
psicótropos

Fármaco Cambio electrocardiográfico
Antipsicóticos  

(típicos o atípicos)
Aumento del intervalo QTc
Posibilidad de torsades de pointes

Betabloqueantes Bradicardia

Litio Síndrome del seno enfermo
Bloqueo sinoauricular

Antidepresivos tricíclicos Aumento de los intervalos PR, 
QRS o QT

Bloqueo auriculoventricular
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más propensas al bloqueo auriculoventricular. Incluso en 
concentraciones terapéuticas pueden prolongar los interva-
los PR y los complejos QRS; estos efectos pueden ser más 
marcados en las personas de edad avanzada, debido a que 
la incidencia y la gravedad de las reacciones farmacológicas 
adversas aumentan con la edad (Pollock 1999). Si se usan 
ATC, es necesario obtener un ECG inicial y repetirlo con 
frecuencia.

El litio puede provocar también cambios electrocardio-
gráficos, y conviene obtener un ECG antes de iniciar el trata-
miento con esta sustancia y repetirlo periódicamente durante 
el mismo. Parece que el litio afecta al nodo sinusal e incluso en 
concentraciones terapéuticas puede causar síndrome del seno  
enfermo o bloqueo sinoauricular, tanto al comienzo del 
tratamiento como en fases posteriores. En concentraciones 
superiores, puede producir parada sinusal y asistolia.

Los antipsicóticos pueden causar igualmente cambios  
ecocardiográficos; aproximadamente el 25% de los paci entes 
que reciben antipsicóticos manifiestan anomalías electrocar-
diográficas (Thomas 1994). Aunque tradicionalmente se ha 
considerado que muchos de estos cambios eran benignos, 
cada vez preocupa más el hecho de que la prolongación del 
intervalo QT (intervalo QTc, una vez corregido en función 
de la frecuencia cardíaca) pueda contribuir a arritmias ven-
triculares potencialmente mortales, especialmente torsades de 
pointes. Generalmente, el intervalo QTc tiene una duración 
de 400 ms, aproximadamente; por debajo de esa duración se 
considera que los valores son normales. Dado que a mayor 
duración, mayor riesgo de torsades, se suele utilizar la cifra 
de 500 ms como valor de corte (Glassman y Bigger 2001). 
Conviene señalar que hay otros fármacos que alteran igual-
mente el intervalo QTc y pueden producir efectos aditivos 
al combinarlos con un antipsicótico. Este fenómeno puede 
observarse casi con cualquier antipsicótico, aunque es espe-
cialmente frecuente con tioridacina y haloperidol entre los 
antipsicóticos típicos, y con ciprasidona entre los antipsicó-
ticos atípicos (Glassman y Bigger 2001). Desgraciadamente, 
actualmente se considera que todos los antipsicóticos atípi-
cos pueden llegar a causar problemas de prolongación del 
intervalo QTc.

Actualmente no se recomienda obtener ECG rutinarios 
de todos los pacientes que reciben antipsicóticos, aunque 
conviene ser prudentes. Se debe obtener una anamnesis 
minuciosa de posibles cardiopatías, antecedentes familiares 
o síncopes en todos los casos. Se debe examinar el ECG 
con más cuidado en aquellos pacientes que presentan otros 
factores de riesgo, como insuficiencia cardíaca, bradicardia, 
desequilibrios electrolíticos, sexo femenino, edad avanzada, 
problemas hepáticos o renales, y metabolismo lento.

Salvo contadas excepciones, se debe obtener siempre 
un ECG en caso de una posible sobredosis farmacoló-
gica, aun cuando el fármaco implicado no cause arritmias. 

El ECG es importante, ya que algunos fármacos pueden 
alterar el ritmo cardíaco en caso de sobredosis, aunque 
no lo hagan en las dosis habituales. Por otra parte, los 
pacientes suicidas no informan en muchos casos de todos 
los fármacos que han utilizado; las tentativas de suicidio 
pueden tener un carácter impulsivo, y los pacientes con 
alteraciones mentales pueden ser incapaces de ofrecer una 
información completa.

estudios de imagen

Las radiografías simples siguen siendo una pieza funda-
mental del diagnóstico por imagen en psiquiatría geriá-
trica. Estas técnicas se utilizan habitualmente para detectar 
lesiones pulmonares que puedan contribuir a los cambios 
mentales o para detectar posibles fracturas óseas. Las radio-
grafías simples resultan cruciales en los pacientes que tie-
nen demencia grave y han sufrido recientemente alguna 
caída o desarrollado inmovilidad en las extremidades.

Nuestra capacidad diagnóstica ha mejorado considera-
blemente gracias a algunas técnicas de imagen que han apa-
recido más recientemente. Estas técnicas son bastante caras y 
no deben utilizarse sin cuestionarse si son realmente necesa-
rias y si sus resultados pueden influir específicamente en el 
plan del tratamiento del paciente. Estas técnicas se describen 
en otros capítulos de este libro, razón por la que sólo nos 
centraremos en las bases científicas de estas pruebas y ofre-
ceremos información para justificar su uso clínico (especial-
mente en el caso de los estudios de imágenes cerebrales) y 
facilitar la obtención del consentimiento informado.

En este apartado no analizaremos las técnicas de ima-
gen funcionales, como la tomografía por emisión de posi-
trones (PET) y la tomografía computarizada por emisión 
de fotón único (SPECT), que pueden utilizarse para estu-
diar el metabolismo cerebral o el flujo sanguíneo regional. 
Estas técnicas de imagen tienen una utilidad clínica limi-
tada y se utilizan fundamentalmente como herramientas 
de investigación.

Tomografía computarizada
Tomografía computarizada (TC) es un nombre genérico que 
se emplea para referirse a distintas técnicas radiológicas que 
permiten generar (con la ayuda de un ordenador) una serie 
de imágenes o cortes de determinados órganos o regiones 
del organismo, como el cerebro o el abdomen. El aparato de 
TC consta de un pequeño dispositivo de rayos X que gira 
alrededor de la región de interés en un plano fijo; las seña-
les recibidas son enviadas a un ordenador que produce los 
cortes transversales correspondientes a ese plano. El orde-
nador puede generar cortes axiales, coronales y sagitales. 
Gracias a los últimos avances en los programas informáticos 
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y los sistemas de visualización, actualmente disponemos de 
numerosas aplicaciones clínicas de gran utilidad, como la 
angiografía o la colonoscopia por TC virtual.

Cuando se utiliza para examinar la anatomía cerebral, 
la TC permite identificar fácilmente numerosas estructu-
ras, aunque tiene algunas limitaciones. La medición de las 
diferencias de densidad permite distinguir entre el líquido 
cefalorraquídeo, la sangre, el hueso, la sustancia gris y la sus-
tancia blanca. La TC resulta especialmente útil en el estudio 
de las anomalías esqueléticas (como las fracturas de cráneo), 
las zonas de hemorragia (como los hematomas subdura-
les) y los efectos de masa ocupante de diferentes lesiones. 
También permite visualizar la atrofia cerebral o la dilatación 
ventricular. Sin embargo, con esta técnica no se visualizan 
adecuadamente las estructuras de la fosa posterior o del 
tronco del encéfalo debido a los huesos que las rodean.

Es habitual de los pacientes manifiesten su preocupa-
ción por la exposición a las radiaciones. Para la TC se uti-
liza una cantidad muy pequeña de radiación; todo estudio 
de TC conlleva una cierta exposición a la radiación, aun-
que muy por debajo de las recomendaciones oficiales para 
las personas expuestas a las radiaciones ionizantes. No obs-
tante, en estas recomendaciones no se tienen en cuenta las 
tomografías múltiples (y, por consiguiente, las exposiciones 
múltiples) ni los estudios tomográficos con superposición 
de varias regiones, con el consiguiente aumento de la dosis 
de radiación (Nickoloff y Alderson 2001). La TC debe uti-
lizarse cuando sea conveniente, aunque también debe con-
siderarse la posibilidad de emplear otras técnicas de estudio 
que conlleven una menor exposición a la radiación.

resonancia magnética
Mientras que los aparatos de TC utilizan radiaciones ioni-
zantes, los sistemas de resonancia magnética (RM) crean 
un campo magnético 3.000-25.000 veces más potente 
que el campo magnético terrestre natural. La RM se basa 
en el principio de que los núcleos de una serie de isóto-
pos endógenos identificables (como el hidrógeno o el 
fósforo) se comportan como imanes giratorios de tamaño 
minúsculo. Los campos magnéticos muy intensos alteran 

este comportamiento, y un aparato de RM puede detec-
tar los cambios resultantes.

Cuando se introduce a un paciente en el potente 
campo magnético estático que genera el aparato de RM, 
sus núcleos se alinean y se colocan paralelos a dicho campo. 
Como los núcleos están girando al mismo tiempo, se despla-
zan erráticamente por el campo magnético; es posible iden-
tificar distintos tipos de moléculas gracias a que sus núcleos 
se mueven a frecuencias diferentes. A continuación, se genera 
un segundo campo magnético oscilante, perpendicular al 
primero. Este campo afecta únicamente a aquellos núcleos 
que están en resonancia con el mismo: es decir, a los núcleos 
que se mueven a la misma frecuencia del campo. Este 
segundo campo hace que los núcleos resonantes vibren al 
unísono. Al desactivar este segundo campo, los núcleos vuel-
ven a sus posiciones originales y el movimiento sincroni-
zado genera un voltaje que es posible medir y visualizar. Las 
mediciones efectuadas en diferentes momentos de la prueba 
dan lugar a las distintas imágenes de resonancia magnética.

Si la comparamos con la TC, la RM tiene algunas ven-
tajas y también algunos inconvenientes. La RM proporciona 
imágenes de mayor resolución y permite visualizar con gran 
detalle algunas regiones (como la fosa posterior) que no se 
visualizan bien con la TC. Además, no se utilizan radiaciones 
ionizantes. Desgraciadamente, esta técnica es más problemá-
tica, ya que el paciente debe permanecer inmóvil durante 
más tiempo y en un espacio cerrado de dimensiones más 
reducidas. Esto puede plantear problemas a las personas con 
claustrofobia. Además, el sistema magnético debe ubicarse 
en una zona en la que no exista nada de hierro, y el personal 
médico y los pacientes no deben portar ni albergar en sus 
cuerpos determinados metales. Además, la RM suele impli-
car un coste mayor que la TC en la mayoría de los centros.

En el diagnóstico psiquiátrico de un paciente geriátrico 
(tabla 10-4), el médico debe considerar la posibilidad de uti-
lizar la RM cuando sospeche la posible existencia de lesio-
nes pequeñas en regiones difíciles de visualizar; por ejemplo, 
para obtener pruebas de una hemorragia mesencefálica en 
un paciente con una posible encefalopatía de Wernicke, o 
para confirmar la presencia de un posible tumor hipofisario 

Tabla 10-4. Diagnóstico neurológico por imagen en psiquiatría geriátrica

Posible anomalía estudio neurológico de imagen recomendado
Pérdida brusca de conciencia TC sin contraste

Tumor hipofisario (hiperprolactinemia) RM

Infarto lacunar antiguo o reciente Técnicas de imagen ponderadas de difusión

Atrofia hipocámpica RM coronal de cortes finos

Encefalopatía de Wernicke RM para descartar una hemorragia mesencefálica

Nota. RM, resonancia magnética; TC, tomografía computarizada.
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en un paciente con hiperprolactinemia, que puede ser 
secundario al uso de risperidona y otros antipsicóticos muy 
potentes. La hiperprolactinemia puede causar osteopenia, 
disfunción sexual, amenorrea, ginecomastia y, posiblemente, 
cardiopatías y cáncer de mama. Se ha comprobado que el 
cambio de un antipsicótico potente a otro menos potente, 
como quetiapina o aripiprazol, permite normalizar la prolac-
tina y, en algunos casos, puede resolver también la disfunción 
menstrual u otros síntomas (Shim et al. 2007). La RM per-
mite también identificar fácilmente determinados trastornos 
vasculares, como los infartos lacunares, y definir su localiza-
ción anatómica con mayor exactitud que con la TC.

Tanto la TC como la RM tienen el inconveniente de 
que no permiten diferenciar entre lesiones agudas y cró-
nicas. Las técnicas de imagen ponderada de difusión (IPD) 
permiten obviar este problema. La IPD se basa en la capa-
cidad de la RM rápida para detectar una señal en rela-
ción con el movimiento de las moléculas de agua entre 
dos impulsos de radiofrecuencia con muy poca separación 
entre sí (difusión). Esta técnica permite detectar las anoma-
lías causadas por la isquemia 3-30 min después de su apari-
ción, mientras que las imágenes convencionales de RM y 
TC siguen pareciendo normales. Debido a ello, la IPD per-
mite definir un infarto clínicamente activo cuando existen 
múltiples infartos subcorticales de diferente antigüedad.

La American Academy of Neurology recomienda el 
uso ordinario de las técnicas estructurales de diagnós-
tico neurológico por imagen (TC cefálica sin contraste o 
RM) para la valoración inicial de todos los pacientes con 
demencia (Knopman et al. 2001).

electroencefalografía

La electroencefalografía es una técnica para la que se 
colocan unos electrodos en el cuero cabelludo con el 
objeto de medir la actividad eléctrica cortical. Un técnico 
adecuadamente preparado puede interpretar la forma de 
las ondas electroencefalográficas (EEG) para identificar 
la presencia de actividad eléctrica, la ralentización de la 
actividad eléctrica o la fase del sueño de un paciente. La 
EEG resulta especialmente útil durante la valoración psi-
quiátrica de las personas con trastornos convulsivos con-
firmados o supuestos. Aunque los antecedentes de lesión 
o traumatismo cerebral con cambios mentales o psicosis 
pueden constituir una indicación importante para la EEG, 
generalmente se prefiere optar por los estudios de imagen 
para esclarecer el diagnóstico en estos casos.

En los pacientes de edad avanzada se observan cam-
bios EEG en el delirio y la demencia, pero esos cambios no 
son específicos de un diagnóstico determinado. En el deli-
rio (excepto el causado por el síndrome de abstinencia por 

alcohol o sedantes-hipnóticos) el electroencefalograma regis-
tra generalmente una ralentización del ritmo dominante 
posterior y un incremento de la actividad generalizada de 
ondas lentas (Jacobson y Jerrier 2000). La electroencefalogra-
fía tiene una utilidad clínica limitada en este campo, ya que 
el diagnóstico de delirio se basa generalmente en los hallaz-
gos clínicos; por otra parte, también se observa una mayor 
actividad de ondas lentas en otros trastornos, y el electroen-
cefalograma aporta muy poca información acerca de las cau-
sas del delirio. No obstante, el EEG permite distinguir entre 
la depresión y el delirio «tranquilo», ya que en la primera no 
se observan cambios electroencefalográficos, mientras que en 
el delirio se aprecia una ralentización generalizada.

También se registran cambios EEG en la demencia. La 
enfermedad de Alzheimer provoca numerosos cambios en 
los parámetros electroencefalográficos (Kowalski et al. 2001; 
Stevens et al. 2001). Aunque Kowalski et al. (2001) compro-
baron que los cambios EEG (ralentización de la actividad de 
fondo normal) se correlacionan con un deterioro cognitivo, 
también se han publicado estudios que parecen indicar que 
los cambios EEG no se corresponden siempre con el dete-
rioro clínico. Algunos tratamientos (como los inhibidores de 
la colinesterasa) pueden mitigar los cambios electroencefa-
lográficos en los pacientes con demencia leve (Kogan et al. 
2001). No obstante, se ha podido observar una importante 
correlación negativa entre la actividad theta frontal y el volu-
men hipocámpico (Grunwald et al. 2001). Aparentemente, la 
electroencefalografía tiene una utilidad clínica muy limitada 
en la mayoría de los síndromes de demencia.

Sin embargo, la EEG puede resultar muy útil cuando 
se considera la enfermedad de Creutzfeldt-Jakob dentro 
del diagnóstico diferencial. La ECJ es un trastorno de los 
priones, rápidamente progresivo y muy poco frecuente, 
que produce demencia y signos neurológicos, como alte-
raciones de la marcha y mioclonos. La electroencefalo-
grafía puede desempeñar un papel muy importante en 
el diagnóstico de esta enfermedad: son típicos de la ECJ 
unos complejos periódicos de ondas picudas, con una sen-
sibilidad del 67% y una especificidad del 86% (Steinhoff 
et al. 1996). Aunque la electroencefalografía representa 
una herramienta diagnóstica importante cuando se consi-
dera la posibilidad de la ECJ, conviene recordar que tam-
bién pueden registrarse complejos periódicos de ondas 
picudas en la enfermedad de Alzheimer y en la demencia 
con cuerpos de Lewy (Tschampa et al. 2001).

Pruebas genéticas

En el capítulo 6, dedicado a la «Genética», analizamos con 
más detalle la genética en el ámbito de la psiquiatría geriá-
trica. En este breve apartado presentamos una introducción 
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a las pruebas genéticas, incluyendo un comentario sobre 
una prueba ampliamente documentada para la detección 
de los alelos de la apolipoproteína E (APOE).

Prueba APOE
Se han llevado a cabo numerosas investigaciones para 
intentar identificar posibles marcadores genéticos de la 
enfermedad de Alzheimer. Se ha observado una correlación 
entre mutaciones en los cromosomas 1, 14 y 21 y algunas 
formas poco frecuentes de la enfermedad de Alzheimer 
familiar de comienzo precoz; estos hallazgos pueden ayu-
dar a las familias a tomar una decisión en caso de embarazo 
(Verlinsky et al. 2002). Uno de los genes mejor estudiados 
en la enfermedad de Alzheimer es APOE. Este gen codi-
fica una proteína plasmática que secretan los astrocitos y 
participa en el transporte del colesterol. También puede 
intervenir en la regeneración del tejido nervioso dañado. 
Hay tres alelos posibles del gen APOE (2, 3, 4), que 
pueden combinarse de forma heterocigótica (2/3, 
2/4, 3/4) u homocigótica (2/2, 3/3, 4/4).

Numerosos estudios epidemiológicos han confirmado 
que la presencia del alelo 4 constituye un factor de riesgo 
para la enfermedad de Alzheimer (Roses 1997). Además, la 
presencia de 4 incrementa la especificidad del diagnóstico 
de esta enfermedad. A pesar de estas asociaciones, la presen-
cia de un alelo 4 (incluso de un genotipo homocigótico 
4/4) no es diagnóstica de la enfermedad de Alzheimer. 
Dependiendo de las circunstancias clínicas, habría que des-
cartar otras posibles causas de demencia. Actualmente no 
se recomienda realizar la prueba APOE para predecir el 
riesgo de demencia en individuos asintomáticos. Entre los 
argumentos en contra de su uso rutinario cabe destacar la 
falta de un tratamiento eficaz para modificar la evolución 
de la enfermedad y la ausencia de pruebas que demuestren 
que el estado APOE pueda influir en los tratamientos de 
apoyo utilizados actualmente.

aspectos éticos y psicológicos de las pruebas genéticas
Los resultados de las pruebas genéticas pueden tener impor-
tantes repercusiones psicológicas, sociales y personales. Es 
probable que estos posibles efectos tengan menos impor-
tancia para los pacientes diagnosticados ya de demencia que 
para los familiares que tienen que enfrentarse a la posibili-
dad de heredar la enfermedad. Entre los efectos psicológicos 
negativos cabe citar la estigmatización o la preocupación por 
el riesgo de padecer la enfermedad de Alzheimer. Basándose 
exclusivamente en los antecedentes familiares, los descen-
dientes de un paciente con enfermedad de Alzheimer corren 
más riesgo de desarrollar esta enfermedad. Si se confirma que 
un progenitor con enfermedad de Alzheimer es homocigó-
tico para APOE*E4, los hijos (que portarán al menos una 
copia de este gen) tienen como mínimo el doble o el triple 

del riesgo medio de desarrollar la enfermedad de Alzheimer. 
Desgraciadamente, el hecho de saberlo no permite a los hijos 
predecir con certeza si van a desarrollar la enfermedad de 
Alzheimer y cuándo la van a desarrollar. Además, no existe 
ningún tratamiento para prevenir la enfermedad en los por-
tadores de APOE*E4.

Al margen de los aspectos personales y psicológicos, 
existen también problemas económicos. Los resultados de 
las pruebas genéticas deben ser confidenciales. La difusión 
inadecuada de esa información puede conducir al despido 
o a la pérdida de la cobertura de los seguros. En concreto, 
podría haber problemas insalvables para obtener seguros 
médicos y de vida si las aseguradoras tuvieran acceso a esa 
información.

No obstante, en última instancia las pruebas genéticas 
son otra herramienta más a nuestra disposición. Una herra-
mienta con unas posibilidades apenas exploradas. Conllevan 
también riesgos importantes, distintos de los de otras prue-
bas de laboratorio descritas en este capítulo. Como con 
otras técnicas, los médicos deben asegurarse de que los 
pacientes o sus familiares comprenden claramente tanto sus 
ventajas como sus riesgos antes de proceder a ellas.

Tendencias futuras

Actualmente existe un gran interés por la forma en que 
la metabolómica puede llegar a mejorar nuestro conoci-
miento de las enfermedades en diferentes sistemas y apara-
tos, incluido el cerebro. Metabolómica es el término que hace 
referencia a la identificación y la cuantificación de los meta-
bolitos que se forman a partir de los distintos procesos celu-
lares que tienen lugar en un solo organismo. El metaboloma 
es el conjunto total de metabolitos o moléculas de pequeño 
tamaño (como los intermediarios metabólicos, las hormo-
nas y otras moléculas señalizadoras, y los metabolitos secun-
darios) que se encuentran en un organismo. El metaboloma 
refleja tanto el genotipo del organismo como la interacción 
entre dicho genotipo y el entorno, así como la interacción 
entre el genotipo y la fisiología exclusiva del organismo. En 
enero de 2007 se completó el primer borrador del metabo-
loma humano, que comprende 2.500 metabolitos, así como 
componentes alimentarios y farmacológicos que pueden 
encontrarse en el cuerpo humano (Wishart et al. 2007).

Hay pruebas de que es posible detectar en los líquidos 
corporales metabolitos y biomarcadores proteicos de los tras-
tornos cerebrales (Karrenbauer et al. 2006; Marchi et  al. 2003), 
lo que parece indicar que se podría aplicar la metabolómica 
no invasiva incluso al estudio de trastornos neurológicos com-
plejos. En el futuro, la metabolómica podría ayudarnos a pro-
fundizar en nuestros conocimientos sobre los mecanismos de 
los trastornos psiquiátricos y los factores de riesgo, así como a 
diseñar tratamientos específicos para cada paciente.
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Puntos clave

n Las pruebas de laboratorio son un componente 
fundamental de la valoración psiquiátrica de los 
ancianos, que a menudo sufren trastornos médicos 
comórbidos.

n Las pruebas de laboratorio sirven también para 
vigilar los efectos secundarios de los fármacos. Se han 
propuesto nuevas directrices para monitorizar a los 
pacientes tratados con antipsicóticos atípicos.

n El diagnóstico neurológico por imagen permite 
valorar distintos trastornos neuropsiquiátricos, como la 
demencia y otros procesos.

n Las pruebas genéticas tienen enormes posibilidades 
en el ámbito de la psiquiatría geriátrica, aunque, por 
el momento, tienen una utilidad clínica limitada. A la 
hora de aplicarlas, hay que tener en cuenta algunos 
aspectos éticos importantes.
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Valoración neuropsicológica  
de la demencia

Kathleen a. Welsh-Bohmer, Ph.D. 
DeBorah K. attix, Ph.D.

La enfermedad de Alzheimer es, con diferencia, el tras-
torno geriátrico que más a menudo causa demencia. 
La enfermedad de Alzheimer afecta casi al 10% de los 
mayores de 65 años, y se calcula que alcanza una preva-
lencia del 25-40% entre los mayores de 85 años (Brayne 
2007; Breitner 2006). Debido a su comienzo lento e  
insidioso, es fácil confundir las fases iniciales de esta 
enfermedad con los trastornos de memoria relativa-
mente benignos que conlleva el proceso normal de 
envejecimiento.

La valoración neuropsicológica desempeña un papel 
crucial en el diagnóstico de los trastornos de demencia pre-
coz, en la detección de los problemas cognitivos leves que 
pueden conducir a la demencia (Petersen y Morris 2005; 
Petersen et al. 2001), y en la diferenciación entre los nume-
rosos trastornos cognitivos que pueden mermar la capaci-
dad funcional y la calidad de vida del paciente (Knopman 
et al. 2001). La valoración neuropsicológica constituye un 
método sensible, fiable y no invasivo para la verificación de 
los síntomas iniciales, así como un medio potencialmente 
rentable para el tratamiento de los pacientes con trastornos 
de la memoria (Welsh-Bohmer et al. 2003).

Los objetivos de este capítulo son: 1) describir con 
detalle aquellas circunstancias en las que la valoración 
neuropsicológica puede resultar de mayor utilidad en el 
ámbito de la geriatría; 2) describir con detalle el proceso 
del examen neuropsicológico, y 3) resumir las manifesta-
ciones neuroconductuales más frecuentes en la práctica 
geriátrica y, en concreto, las características del envejeci-
miento normal, los diferentes tipos de demencia común 
y la depresión.

Valoración neuropsicológica  
en el ámbito geriátrico

En el ámbito geriátrico, la valoración neuropsicológica 
resulta útil en cuatro circunstancias habituales, que no son 
mutuamente exclusivas. En primer lugar (y con diferen-
cia su uso más frecuentes), como herramienta auxiliar en 
el diagnóstico de los trastornos cognitivos. En concreto, la 
valoración neuropsicológica permite verificar la presen-
cia o ausencia de un síndrome cognitivo (p. ej., demen-
cia) y determinar los diagnósticos diferenciales probables 
basándose en la conducta del paciente (p. ej., enfermedad 
de Alzheimer o demencia vascular). En segundo lugar, las 
pruebas neuropsicológicas suelen utilizarse también como 
una referencia objetiva que permita controlar los cambios 
mentales con el paso del tiempo. Esto resulta muy útil para 
esclarecer los casos de demencia causados por la enferme-
dad de Alzheimer y otros trastornos similares en los que es 
fundamental conocer la evolución del proceso. También se 
puede utilizar la valoración neuropsicológica en este con-
texto para controlar la respuesta al tratamiento. Asimismo, 
es frecuente solicitar estas pruebas como ayuda a la hora 
de tomar decisiones clínicas, incluyendo la determinación 
de la capacidad funcional y el grado de competencia del 
paciente (v. la revisión de Koltai y Welsh-Bohmer 2000). 
Los aspectos que suelen analizarse en una evaluación geriá-
trica son la capacidad del paciente para llevar una vida 
independiente, sus posibilidades económicas, el seguimiento 
del tratamiento farmacológico y la seguridad al volante. 
Por último, se puede recurrir a la valoración neuropsico-
lógica para adoptar las medidas terapéuticas más apropiadas. 
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Basándose en los resultados de las pruebas, se pueden utili-
zar los puntos fuertes y débiles cognitivos identificados para 
planificar la rehabilitación más apropiada, como las estrate-
gias compensatorias o la psicoterapia (para un comentario 
más completo, v. Attix y Welsh-Bohmer 2006).

La forma de la valoración neuropsicológica puede variar 
de unos centros a otros, dependiendo en parte de los grupos 
a los que vaya dirigida habitualmente (p. ej., una comunidad 
hispanoparlante o una población angloparlante nativa) y en 
parte del tipo de preparación del neuropsicólogo que lleve 
a cabo las pruebas. Para la valoración se puede utilizar una 
batería fija de pruebas o métodos más flexibles adecuados 
a cada caso. Con independencia de ello, existe una serie de 
elementos estandarizados que se aplican uniformemente en 
toda valoración neuropsicológica con el objeto de garanti-
zar que se examinan todos los aspectos cognitivos evaluables 
(Lezak et al. 2004). La valoración comienza generalmente 
con una entrevista diagnóstica que permita identificar la 
causa fundamental de la consulta y los síntomas obvios. 
Durante esta entrevista hay que observar la orientación, el 
lenguaje, la organización conductual, la memoria, el estado 
de ánimo y el estado afectivo del paciente dentro de un 
contexto natural. Generalmente, con el consentimiento del 
paciente, se entrevista también a los familiares por separado 
para determinar los posibles cambios en la capacidad funcio-
nal y aclarar los antecedentes y los datos médicos. Durante 
la sesión formal de valoración suelen examinarse diez aspec-
tos fundamentales de la cognición: orientación, inteligen-
cia, expresión y comprensión verbal, memoria, atención/
concentración, funciones ejecutivas superiores, capacidad de 
percepción visoespacial, integración sensoriomotora, per-
sonalidad y estado de ánimo. En la tabla 11-1 se enumeran 
las pruebas que se utilizan habitualmente para evaluar estos 
aspectos funcionales. Con esa batería de pruebas es posible 
elaborar un perfil de comportamiento, compararlo con unos 
valores estandarizados y, posteriormente, interpretar los resul-
tados en relación con los perfiles de comportamiento esta-
blecidos de los síndromes neuroconductuales conocidos.

Con el objeto de simplificar la valoración geriátrica exis-
ten diversas baterías neuropsicológicas diseñadas específi-
camente para los ancianos, así como bases de datos con la 
información normativa apropiada (v. la revisión de Strauss  
et al. 2006). Entre esas baterías cabe destacar la Mattis 
Dementia Rating Scale (Mattis et al. 2002) y la batería neu-
ropsicológica del Consortium to Establish a Registry for 
Alzheimer’s Disease (Morris et al. 1989). Ambas son relativa-
mente concisas y sensibles a las fases iniciales de la demencia 
de la enfermedad de Alzheimer. Además, ofrecen unos forma-
tos de presentación (como el uso de un tipo de letra de gran 
tamaño y un formato oral) que permiten limitar los efectos de 
la confusión sensorial (v. Welsh-Bohmer y Mohs 1997).

Conviene señalar que la valoración neuropsicológica 
no es sólo un proceso de comparación actuarial con unas 
tablas estandarizadas. Como otras formas de diagnóstico clí-
nico, la valoración neuropsicológica se basa en un proceso 
de inferencia. El diagnóstico neuropsicológico es un pro-
ceso iterativo durante el que se recurre a numerosas fuentes 
de información para alcanzar una impresión diagnóstica (v. 
Potter y Attix 2006). Al examinar a un paciente geriátrico, 
el psicólogo debe determinar en primer lugar su situación 
premórbida probable con el objeto de establecer si los cam-
bios observados son de reciente aparición o si reflejan una 
discapacidad prolongada. Una vez establecido este punto, 
debe determinar la posible existencia de problemas cog-
nitivos en comparación con unos valores estandarizados 
apropiados para personas de la misma edad y con una edu-
cación o una función intelectual comparables (Steinberg y 
Bieliauskas 2005). También debe considerar cualquier posi-
ble factor de confusión que pueda influir en los resultados 
de la prueba, como la motivación del sujeto, los factores aje-
nos a la prueba (como las interrupciones) y otros comporta-
mientos observados durante la prueba que puedan impedir 
un rendimiento óptimo (p. ej., la ansiedad). Para interpretar 
las posibles contribuciones médicas y psicológicas al per-
fil cognitivo, es necesario conocer bien la organización del 
cerebro y la conducta. El neuropsicólogo debe considerar 
si los resultados tienen algún sentido desde una perspectiva 
anatómica funcional y proceder después a analizar el perfil 
para determinar su concordancia con los síndromes neuro-
conductuales conocidos, como el envejecimiento normal, 
el deterioro cognitivo leve, la enfermedad de Alzheimer 
y la depresión. Antes de alcanzar un diagnóstico final, hay 
que considerar otros datos acompañantes, como los ante-
cedentes médicos, los resultados de los estudios auxiliares 
(como las pruebas de imagen) y los datos que el informante 
reporte sobre posibles cambios funcionales. Basándose en la 
combinación de todos estos datos, es posible respaldar con 
mayor seguridad el diagnóstico de envejecimiento normal 
o demencia precoz, así como mejorar la exactitud en dicho 
diagnóstico (Tschanz et al. 2000). En las siguientes secciones 
de este capítulo resumimos la neuropsicología del proceso de 
envejecimiento normal y la diferenciación de las distintas 
formas corrientes de la demencia senil. Por otra parte, anali-
zamos con cierto detalle la neuropsicología de la depresión 
geriátrica y la contribución de los trastornos anímicos a las 
manifestaciones de los cuadros de demencia.

Neuropsicología del envejecimiento normal

A partir de los 50 años de edad son habituales los cam-
bios cognitivos, que reflejan el envejecimiento del sis-
tema nervioso (Drachman 2006; Ebly et al. 1994). En 
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comparación con los adultos jóvenes, las personas de 
edad avanzada demuestran una pérdida selectiva en las 
funciones relacionadas con la velocidad y la eficacia en 
el procesamiento de la información. Son especialmente 
vulnerables la capacidad de recuperación de la memoria, 
la capacidad de atención, la destreza en la ejecución y el 
pensamiento divergente, así como la memoria laboral y 
la multitarea (Cullum et al. 1990; Salthouse et al. 1996; 
van Hooren et al. 2007). En las pruebas neuropsicológicas 
formales suelen estar afectados los parámetros de memo-
ria relacionados con los recuerdos libres tardíos (Craik 
1984), aunque no de forma tan pronunciada como en la 
enfermedad de Alzheimer (Welsh et al. 1991). A diferen-
cia de lo que se observa en las personas con enfermedad 
de Alzheimer, los demás aspectos de la memoria (como 
los recuerdos subordinados o el reconocimiento tardío) 
suelen permanecer intactos en los ancianos normales. Este 
perfil funcional parece indicar que los mecanismos cau-
santes de la pérdida de la memoria no son los mismos en 
el envejecimiento y la enfermedad de Alzheimer. Parece 
que en la enfermedad de Alzheimer el problema radica en 
la consolidación o el almacenamiento de la información 

reciente en la memoria a largo plazo. En el envejeci-
miento normal, parece que el problema principal radica 
fundamentalmente en el acceso eficaz a la información 
almacenada recientemente. Por consiguiente, los méto-
dos que suponen una ayuda estructural al recuerdo (p. ej., 
el reconocimiento) facilitan el proceso de recuperación  
de la información. Al margen de la memoria, las perso-
nas de edad avanzada normales muestran también algunas 
pérdidas en las pruebas de la percepción visual, la percep-
ción visoespacial y las funciones estructurales en compa-
ración con las personas más jóvenes (Eslinger et al. 1985; 
Howieson et al. 1993; Koss et al. 1991). Estas pequeñas 
mermas se aprecian claramente en las pruebas de aná-
lisis e integración visual, como la prueba Block Design 
de la Wechsler Adult Intelligence Scale, tercera edición  
(WAIS-III), y otras pruebas parecidas para valorar la 
integración visual. Los resultados en las pruebas de con-
trol ejecutivo (p. ej., Trail Making), de recuperación del 
lenguaje (p. ej., de fluidez verbal) y de atención dividida  
(p. ej., Digit Span, de WAIS-III) suelen ser también infe-
riores en los grupos de más edad en comparación con sus 
equivalentes más jóvenes (Salthouse et al. 1996).

Tabla 11-1. Pruebas neuropsicológicas utilizadas habitualmente en la valoración geriátrica

aspecto Pruebas más utilizadas Bibliografía
Orientación/estado mental global Temporal Orientation Test Benton et al. 1964

Mini-Mental State Examination Folstein et al. 1975
Alzheimer’s Disease Assessment Scale–Cognitive Mohs y Cohen 1988

Inteligencia Wechsler Adult Intelligence Scale, 3rd Edition (WAIS-III) Wechsler 1997a

Lenguaje Multilingual Aphasia Examination Benton y Hamsher 1983
Category Fluency Strauss et al. 2006
Boston Naming Test Kaplan et al. 1978

Memoria Wechsler Memory Scale, 3rd Edition (WMS-III) Wechsler 1997b
California Verbal Learning Test, 2nd Edition Delis et al. 1987
Selective Reminding Test Buschke y Fuld 1974
Consortium to Establish a Registry for Alzheimer’s Disease Welsh-Bohmer y Mohs 1997
Word List Memory Test Ivnik et al. 1992
Rey Auditory Verbal Learning Test

Atención/concentración Subtests a partir del WMS-III y el WAIS-III Lezak et al. 2004

Función ejecutiva Trail Making Test Reitan 1958
Symbol Digit Modalities Test Smith 1968
Short Category Test Wetzel y Boll 1987
Wisconsin Card Sorting Test Berg 1948

Percepción visual Benton Facial Recognition Test Benton et al. 1983
Judgment of Line Orientation Test Benton et al. 1981
Tests of Constructional Praxis Lezak et al. 2004

Capacidad sensoriomotora Grooved Pegboard Strauss et al. 2006
Finger Oscillation Heaton et al. 1991

Personalidad y estado de ánimo Minnesota Multiphasic Personality Inventory–2 (MMPI-2) Hathaway y McKinley 1951
Geriatric Depression Scale Yesavage et al. 1983
Beck Depression Inventory–II Beck et al. 1996
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Se han propuesto distintas hipótesis para explicar los 
cambios cognitivos que se producen con la edad, que no se 
excluyen mutuamente. Todas ellas postulan básicamente un 
mecanismo general para explicar los cambios cognitivos por la 
edad, en lugar de cambios específicos y exclusivos en determi-
nados dominios cognitivos restringidos. Un concepto unifica-
dor muy popular ha sido el de la velocidad de procesamiento 
central, ya que en la mayoría de las tareas que se ven afectadas 
con el envejecimiento están relacionadas con las respuestas 
motoras o los tiempos de reacción (Salthouse 2005). Estudios 
empíricos parecen confirmar una ralentización del procesa-
miento central como la principal explicación para los cambios 
cognitivos con la edad (Finkel et al. 2007). Otra explicación 
propone que el perfil de los cambios cognitivos durante el 
envejecimiento normal es el resultado de una pérdida de las 
capacidades «fluidas», para las que se requiere la resolución 
de problemas nuevos y un razonamiento flexible (Botwinick 
1977; Horn 1982). Por el contrario, las capacidades verbales 
muy repetidas (las denominadas capacidades cristalizadas) son 
menos susceptibles a los cambios asociados al envejecimiento. 
Una versión más moderna de esta hipótesis sostiene que el 
envejecimiento normal se debe a una vulnerabilidad selectiva 
de los procesos frontales disejecutivos (Daigneault y Braun 
1993; Mittenberg et al. 1989; Van Gorp y Mahler 1990). Este 
concepto concuerda con los problemas conductistas observa-
dos, lo que parece indicar la existencia de anomalías muy suti-
les en las funciones de integración y recuperación, y ha sido 
refrendado igualmente por las pruebas neurológicas de ima-
gen (Coffey et al. 1992; Gur et al. 1987; Langley y Madden 
2000; Tisserand 2003) y por los hallazgos histopatológicos 
(Haug et al. 1983) en las conexiones cerebrales frontales-sub-
corticales. Aunque esta hipótesis resulta muy atractiva desde 
un punto de vista conceptual y permite, además, explicar 
muchos de los cambios observados con el envejecimiento, 
algunos trabajos parecen indicar que las deficiencias pueden 
no localizarse enteramente en un solo sistema cerebral (Finkel 
et al. 2007; Salthouse et al. 1996). La interpretación de todos 
estudios preliminares plantea un problema importante, ya que 
en muchos de ellos no se investigaron rutinariamente posibles 
trastornos del sistema nervioso central ni se hicieron opera-
tivos sus criterios para definir el envejecimiento normal. Se 
sigue investigando para intentar identificar la naturaleza de los 
mecanismos causantes de los cambios cognitivos con la edad, 
y la posible correlación entre esos mecanismos y los trastor-
nos cerebrales habituales en el envejecimiento, y en concreto 
la enfermedad de Alzheimer (Finch 2005).

diferenciación de la demencia de alzheimer

La enfermedad de Alzheimer es la principal causa de demen-
cia en las personas de edad avanzada, y contribuye al 50-75% 
de todos los casos de demencia identificados en grupos 

comunitarios y en estudios de población (Breitner 2006; 
Breitner et al. 1999; Ebly et al. 1995; Fratiglioni et al. 1999; 
Gascon-Bayarri et al. 2007). La demencia vascular puede 
aparecer sola o combinada con la enfermedad de Alzheimer 
en el 12-30% de los casos (Lobo et al. 2000; Roman 2003), 
mientras que la demencia con cuerpos de Lewy representa 
el 3-26% de los casos (Lippa et al. 2007; McKeith et al. 2005; 
Zaccai et al. 2005), Las demencias seniles infrecuentes, como 
la demencia frontotemporal, representan otro 3-5% de los 
casos publicados (Cairns et al. 2007; Johnson et al. 2005). 
En los casos restantes, la etiología guarda relación con tras-
tornos como la hidrocefalia, algunos procesos metabólicos 
y las demencias infecciosas (Holman et al. 1995; Savolainen 
et al. 1999). Los perfiles cognitivos de los diferentes subtipos 
de demencias se solapan hasta cierto punto, aunque muchos 
de ellos presentan unas características exclusivas que pueden 
ser de gran utilidad diagnóstica. En la tabla 11-2 se resumen 
estas características.

Las manifestaciones iniciales de la demencia de la enfer-
medad de Alzheimer están dominadas por un deterioro 
profundo del procesamiento de la memoria reciente, que es 
la actividad mental más afectada en la mayoría de los casos. 
Actualmente se sabe que este problema se debe a una degra-
dación selectiva del lóbulo temporal medial en las fases ini-
ciales de la enfermedad (Braak y Braak 1991; Hyman et al. 
1984), que causa una consolidación incorrecta de la infor-
mación recién adquirida en unas reservas de memoria más 
permanentes ubicadas en estructuras neocorticales inter-
conectadas. En las pruebas neuropsicológicas formales, el 
problema de memoria de la enfermedad de Alzheimer se 
manifiesta en forma de un olvido muy rápido de la informa-
ción nueva tras un período de demora muy breve de 5 min 
o más (Welsh et al. 1991). Durante el pródromo leve de la 
enfermedad, los pacientes suelen manifestar el trastorno de la 
memoria característico de la enfermedad en su mayor expre-
sión y pueden presentar otras deficiencias leves en la función 
ejecutiva, la expresión del lenguaje, la percepción visual y la 
atención (Bäckman et al. 2005; Hayden et al. 2005; Twamley 
et al. 2006). En esta fase sintomática precoz se suele estable-
cer un diagnóstico de deterioro cognitivo leve (v. la revisión 
de Petersen y Morris 2005). A menudo se considera que un 
diagnóstico de deterioro cognitivo amnésico leve o de dete-
rioro cognitivo multidominio leve es sinónimo de enferme-
dad de Alzheimer precoz (Petersen y Morris 2005).

Al avanzar la enfermedad, pueden verse afectadas pro-
gresivamente otras áreas cognitivas, lo que refleja la exten-
sión específica de las lesiones neuropatológicas a las áreas 
temporales laterales, la corteza parietal y las áreas neocor-
ticales frontales (Small et al. 2000; Storandt et al. 2006; 
Welsh et al. 1992). Se producen cambios prototípicos en 
el lenguaje expresivo, la función visoespacial, el control 
ejecutivo superior y el conocimiento semántico (Locasio 
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Tabla 11-2. Síndromes cognitivos clínicos y sus perfiles neuropsicológicos asociados

Síndrome cognitivo y características Perfil neuropsicológico
Envejecimiento normal
Problemas subjetivos de memoria Deterioro de las capacidades de fluidez (resolución de problemas nuevos)
Problemas molestos, pero no discapacitantes Deficiencias en la recuperación de la memoria
Problemas frecuentes para recordar nombres Disminución de la velocidad del procesamiento general
Dificultades menores para recordar sucesos detallados Reducción del rendimiento en las tareas ejecutivas y en la capacidad 

visoespacial/velocidad motora visual

Forma leve de deterioro cognitivo/amnesia
Problemas subjetivos de memoria
Cambios apreciables en la memoria en opinión de los 

informantes
Puntuación de 0,5 en la escala Clinical Dementia  

Rating (demencia leve y cuestionable) (Hughes et al. 
1982)

Problemas no discapacitantes

Rendimiento de la memoria 1,5 desviaciones estándar por debajo de las 
personas de la misma edad

Funciones neurocognitivas por lo demás intactas o únicamente pérdidas 
mínimas (1,5 D.S.)

Alteración funcional que se limita a unas interferencias leves por los 
problemas de memoria

Enfermedad de Alzheimer
Comienzo insidioso Deterioro de la consolidación de la memoria con olvidos muy rápidos
Deterioro progresivo Merma de las capacidades ejecutivas
Deterioro marcado de la memoria Deterioro de la fluidez semántica y el uso de nombres
Posibles trastornos: afasia, apraxia, agnosia Deterioro del análisis visoespacial y la praxis

Demencia frontotemporal
Cambios marcados de personalidad/comportamiento Deterioros ejecutivos muy marcados
Desinhibición o apatía – Inflexibilidad cognitiva
Alteración del juicio/percepción – Deterioro de la secuenciación
Estado mental normal inicialmente – Comportamientos perseverantes, de imitación y de utilización

– Mal uso de la retroalimentación
– Propensión a las interferencias

Alteraciones de la memoria menos evidentes

Demencia de cuerpos de Lewy
Fluctuaciones en el grado de alerta/estado confusional  

agudo
Alucinaciones visuales
Deterioro de la memoria
Signos parkinsonianos
Sensibilidad neuroléptica
Caídas como consecuencia de la hipotensión  

ortostática

Deterioro de la memoria como en la enfermedad de Alzheimer, pero con 
conservación parcial

Apraxia marcada, dificultades visoespaciales
Aumento muy rápido de los déficits cuantificables en muchos casos

Demencia vascular
Variación de los síntomas dependiendo del subtipo Problemas frecuentes de lenguaje/recuperación de la memoria
Focalidad a la exploración Efectos beneficiosos del apoyo estructural/subordinación
Comienzo brusco Velocidad motora/destreza asimétricas
Progresión escalonada en la demencia multiinfartos Insuficiencias ejecutivas

Demencia de la enfermedad de Parkinson
Trastornos motores extrapiramidales
Disfunción de la marcha y caídas frecuentes
Bradicinesia
Bradifrenia

Funcionamiento ralentizado
Déficit de memoria de recuperación
Deficiencias ejecutivas (secuenciación más lenta, deterioro de la fluidez léxica)
Merma de la velocidad de los movimientos finos (frecuente asimetría)
Déficits estructurales

(Continúa)
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et al. 1995; Mickes et al. 2007; Storandt et al. 2006). En 
estos estadios más avanzados de la enfermedad se detecta 
generalmente anomia y merma de la fluidez semántica 
(p. ej., nombres de animales) durante la exploración. Son 
frecuentes la búsqueda de palabras y la tendencia a los 
circunloquios durante la conversación, mientras que la 
comprensión verbal está mejor conservada, lo mismo que 
todos los demás elementos fundamentales de la comuni-
cación (Bayles et al. 1989). Los problemas visoespaciales 
se agudizan en las fases avanzadas de la enfermedad, cau-
sando apraxia para vestirse, dificultades para reconocer 
objetos o personas, y problemas para ejecutar actos moto-
res conocidos (Benke 1993). También pueden surgir en las 
fases iniciales problemas sutiles de procesamiento espacial, 
que pueden detectarse únicamente mediante una explo-
ración formal. Se puede recurrir a las pruebas de evalua-
ción espacial y organización visual para intentar esclarecer 
el problema (Rizzo et al. 2000). En la vida diaria este 
problema puede manifestarse en forma de una desorien-
tación topográfica intermitente, que causa problemas a la 

hora de encontrar una ruta conocida al conducir un auto-
móvil (Rizzo et al. 1997). En la figura 11-1 se puede ver 
un ejemplo de la pérdida marcada de la memoria carac-
terística de la enfermedad de Alzheimer y los problemas 
cognitivos leves por el envejecimiento normal.

demencia vascular

El perfil neuropsicológico de la demencia vascular difiere 
en muchos aspectos del perfil observado en la enfermedad 
de Alzheimer, siendo la principal diferencia la ausencia del 
deterioro profundo de la memoria característico de este 
segundo trastorno (Tierney et al. 2001). Las manifestacio-
nes iniciales de la demencia vascular varían dependiendo 
del tipo y el alcance del trastorno vascular: infartos múl-
tiples, un único ictus estratégico, trastorno microvascular, 
hipoperfusión cerebral, hemorragia o una combinación 
de estas etiologías (Cohen et al. 2002). La demencia por 
infartos múltiples, causada por accidentes cerebrovasculares 
múltiples en vasos de pequeño y gran calibre, produce en 

Tabla 11-2. Síndromes cognitivos clínicos y sus perfiles neuropsicológicos asociados (cont.)

Síndrome cognitivo y características Perfil neuropsicológico
Enfermedad de Huntington
Comienzo a una edad temprana (etapa media  

de la vida)
Funcionamiento más lento
Dificultad para recuperar los recuerdos
Efectos beneficiosos de las ayudas a la recuperación (reconocimiento OK)
Compromisos ejecutivos
Escasa fluidez verbal/conservación de la capacidad para nombrar objetos

Movimientos coreiformes
Demencia
Bradifrenia

Parálisis supranuclear progresiva
Síndrome extrapiramidal, pero sin temblores
Anomalías oftálmicas (descenso de la mirada  

limitado)
Rigidez axial
Parálisis seudobulbar
Caídas frecuentes

Síntomas disejecutivos leves: deterioro de la secuenciación, fluidez, 
flexibilidad

Lentitud motora
Debilidad de memoria caracterizada por un almacenamiento y una 

recuperación ineficaces

Hidrocefalia
Problemas de memoria
Alteraciones de la marcha
Incontinencia

Lentitud en el procesamiento de la información
Problemas para recuperar los recuerdos
Efectos beneficiosos de las ayudas a la recuperación

Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob
Poco frecuente
Comienzo y evolución generalmente muy rápidos
Demencia con signos piramidales y extrapiramidales
Espigas pasajeras en el electroencefalograma

Demencia de evolución muy rápida
Subtipos con un perfil similar al de la enfermedad de Alzheimer o un 

trastorno visoespacial complejo y pronunciado (síndrome de Balint)

Demencia de depresión geriátrica
Trastornos afectivos
Ralentización psicomotora
Problemas de memoria
Problemas cognitivos asociados temporalmente al  

trastorno depresivo

Merma funcional en las tareas que exigen el procesamiento con esfuerzo
Deterioro de la atención, la concentración, la secuenciación, la flexibilidad 

cognitiva y el control ejecutivo
Dificultad para recuperar los recuerdos
Mejoría de la memoria con subordinación/reconocimiento
Tendencias conductuales a abandonar las tareas, motivación muy escasa
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las pruebas un patrón de alteraciones multifocales que respe-
tan los territorios cerebrales afectados por los infartos (Chui  
et al. 1992; Roman et al. 1993). En las demencias atribuibles 
a trastornos difusos de los vasos de pequeño calibre (p. ej., la 
enfermedad de Binswanger), el patrón que se observa durante 
las pruebas refleja la interrupción de los circuitos dorsola-
terales prefrontales y subcorticales (Kramer et al. 2002). La 
memoria resulta afectada, pero las deficiencias suelen ser 
muy desiguales. Los pacientes pueden tener problemas para 
recordar algún acontecimiento reciente, pero demuestran una 
capacidad sorprendente para acordarse de algún otro suceso 
acaecido simultáneamente. En las pruebas neuropsicológicas 

formales se obtiene en las pruebas de memoria un patrón de 
adquisición ineficaz de nueva información, lo que da lugar a 
una curva de aprendizaje plana al repetir las pruebas (Looi y 
Sachdev 1999; Padovani et al. 1995). La función de recupera-
ción puede estar bastante mermada, como en la enfermedad 
de Alzheimer y en el deterioro cognitivo leve, aunque no es 
característico que el paciente olvide rápidamente las cosas 
(Hayden et al. 2005; Matsuda et al. 1998). Generalmente, el 
paciente puede retener la información adquirida, aunque 
limitada, de manera que las puntuaciones de adquisición 
entre una prueba de aprendizaje final y una prueba poste-
rior de recuerdo tardío son bastante altas. Por último, el reco-
nocimiento mejora espectacularmente cuando se utiliza un 
formato de reconocimiento, lo que parece indicar que el 
problema radica más en la recuperación que en el almacena-
miento o la consolidación de la información nueva (Hayden 
et al. 2005). Además de la memoria, también suelen verse 
afectadas las funciones disejecutivas, lo que provoca lentitud 
en la secuenciación, inflexibilidad cognitiva y merma de la 
fluidez verbal (Kertesz y Clydesdale 1994). También es fre-
cuente observar asimetrías en la función sensoriomotora o 
deficiencias en la coordinación.

demencia lobular frontotemporal

La demencia lobular frontotemporal (DLFT) constituye 
un grupo heterogéneo de trastornos neurodegenerativos 
que actualmente son clasificados como un tipo de demen-
cia importante diferente a la enfermedad de Alzheimer. 
Generalmente, esta enfermedad tiene un comienzo pre-
senil, lo que la diferencia de la enfermedad de Alzheimer, 
que suele tener una edad de comienzo más avanzada (es 
decir, a partir de los 65 años). No se ha podido establecer 
de manera concluyente la prevalencia exacta de la DLFT a 
edades avanzadas, aunque distintos estudios parecen indicar 
que representa aproximadamente el 10-20% de las demen-
cias de comienzo precoz (Ratnavalli et al. 2002; Snowden et 
al. 2002). La DLFT presenta unas características neurohisto-
patológicas heterogéneas, pero en todos los casos los cambios 
histológicos y la atrofia se limitan a las cortezas frontal y tem-
poral anterior. Desde el punto de vista clínico, esta demen-
cia se diferencia claramente desde el primer momento de 
la enfermedad de Alzheimer y de otras formas de demen-
cia. Generalmente se observan cambios precoces y muy 
marcados en el comportamiento, la personalidad o el len-
guaje, pero no en la memoria y en otros ámbitos cognitivos. 
Debido al deterioro del raciocinio y a las inconveniencias 
sociales, los pacientes pueden tener muchos problemas en 
su vida diaria, aunque en las pruebas psicométricas forma-
les pueden obtener unas puntuaciones dentro de los límites 
normales. Distintas investigaciones han permitido establecer 
el perfil cognitivo de estos trastornos (Pachana et al. 1996) 
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Figura 11-1.  Perfiles obtenidos en las pruebas  
neuropsicológicas por pacientes con 
deterioro cognitivo leve y por  
pacientes con enfermedad de 
alzheimer moderada.

Las barras indican el rendimiento de los pacientes con deterioro 
cognitivo leve (n  153; DC leve en la figura) y de los pacientes 
con enfermedad de Alzheimer moderada (n  277; EA en la figura) 
en las subpruebas de la batería neuropsicológica del Consortium 
to Establish a Registry for Alzheimer’s Disease (CERAD; Tariot 
1996), en comparación con los resultados de un grupo de control 
formado por ancianos normales (n  158) de edad, sexo y edu-
cación equiparables. El rendimiento global de los pacientes con 
enfermedad de Alzheimer en las pruebas neuropsicológicas queda 
muy por debajo del observado en los sujetos con un deterioro 
cognitivo leve y en aquellos que experimentan un envejecimiento 
normal. Los pacientes con deterioro cognitivo leve obtienen unos 
resultados normales en el nombramiento de objetos y la praxis. En 
este grupo están ligeramente afectados el aprendizaje y la fluidez 
verbal, que descienden al 71% del valor normal. La memoria está 
especialmente afectada en la enfermedad de Alzheimer y en el 
deterioro cognitivo leve. La memoria verbal en la prueba Word List 
Memory de CERAD alcanzó una puntuación del 45% del valor 
normal en el grupo con deterioro cognitivo leve y únicamente del 
28% en los pacientes con enfermedad de Alzheimer. La puntuación 
de la memoria visual fue del 51% del valor normal en el deterioro 
cognitivo leve y el 23% en la enfermedad de Alzheimer.

DC leve: deterioro cognitivo leve; EA: enfermedad de Alzheimer.

Fuente. Los datos proceden de la muestra del Cache County Study of 
Memory (K.A. Welsh-Bohmer, sin publicar).
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y demostrar la existencia de disociaciones dobles entre la 
DLFT y la enfermedad de Alzheimer. En la enfermedad de 
Alzheimer es típico que el paciente olvide rápidamente; en 
la DLFT se observa un deterioro de la función ejecutiva. 
El síndrome disejecutivo de la DLFT se caracteriza por un 
procesamiento más lento de la información, rigidez cogni-
tiva, merma del razonamiento abstracto, peor inhibición de 
la respuesta y deterioro de la planificación. Desde el punto 
de vista neuroconductual, se observan cambios importantes 
en la personalidad y el decoro social general. Son frecuentes 
la desinhibición o el extremo contrario, la conducta apá-
tica y la inercia. También se ven afectadas la percepción del 
problema y de los cambios de personalidad, y esta capaci-
dad suele verse mermada en las fases iniciales de la DLFT 
(Rankin et al. 2005). Esta pauta de comportamiento con-
trasta con la enfermedad de Alzheimer, en la que la per-
cepción se pierde generalmente en fases más avanzadas del 
proceso de demenciación (Salmon et al. 2007). De hecho, 
puede observarse un deterioro bastante agudo de la memo-
ria y otros síntomas en las fases iniciales de la enfermedad, 
y esto puede presagiar el carácter progresivo del trastorno 
(Geerlings et al. 1999).

Las manifestaciones clínicas iniciales de la DLFT son 
muy variables (McKhann et al. 2001; Snowden et al. 2002), 
y actualmente se admiten al menos tres subtipos diferentes 
de DLFT atendiendo a las manifestaciones clínicas y neu-
ropsicológicas habituales (v. Hodges 2001). Desde el punto 
de vista conductual, estos subtipos se describen como:  
1) una variante denominada frontal en la que predomina el 
trastorno conductual; 2) una variante semántica con afasia 
progresiva primaria (Weintraub et al. 1990), y 3) una forma 
poco frecuente con inercia conductual y mutismo (Hodges 
2001). Este trastorno puede dividirse también en dos sub-
tipos, dependiendo de que el deterioro cerebral regional 
afecte predominantemente a las neocortezas frontal o tem-
poral (p. ej., Seeley et al. 2005). Aparte de esto, la DLFT 
presenta unos rasgos neurohistopatológicos heterogéneos 
(Brun et al. 1994; Cairns et al. 2007; Jackson y Lowe 1996). 
A menudo se observa microvacuolización, pérdida neu-
ronal, reducción del grosor cortical y gliosis al examen 
macroscópico e histológico. Con la ayuda de la inmuno-
histoquímica se identifican en algunos casos los cuerpos 
esféricos de Pick con inclusiones tau positivas. No obstante, 
la mayoría de las lesiones dan resultado positivo para la ubi-
quitina (no para tau) e invariablemente carecen de estos 
cuerpos de Pick. Están empezando a aparecer estudios cli-
nicohistopatológicos que parecen indicar que la expresión 
clínica de las diferentes formas de la DLFT puede guar-
dar relación con la neurohistopatología subyacente. Se 
ha observado una correlación entre la afasia progresiva y 
las taupatías, entre la demencia semántica y la ubiquitina, 
y entre la DLFT conductual y la histopatología de tau o 

ubiquitina (Cairns et al. 2007). Se sigue investigando en 
este campo, lo que podría repercutir en la identificación 
de biomarcadores que nos ayudarían a distinguir entre la 
expresión clínica inicial de la DLFT y los trastornos psi-
quiátricos primarios y otras alteraciones neurológicas.

Conviene señalar que los subtipos no siempre se mani-
fiestan directamente y que puede producirse una combina-
ción de síntomas. Además, existen otros tipos de demencia 
lobular frontal, que pueden incluir la demencia presenil 
asociada a enfermedades de la motoneurona, como la escle-
rosis lateral amiotrófica con demencia. Existen igualmente 
algunos trastornos degenerativos con efectos «secunda-
rios» sobre el lóbulo frontal. Algunas vasculopatías, como 
la demencia vascular isquémica subcortical o la enferme-
dad de Binswanger (descrita previamente en el apartado de 
«Demencia vascular»), se manifiestan a menudo con ano-
malías del lóbulo frontal, que probablemente se deban a la 
interrupción de las vías de la sustancia blanca subcortical.

demencias de la enfermedad de Parkinson  
y de cuerpos de Lewy

Los pacientes con enfermedad de Parkinson suelen tener 
problemas cognitivos y muchos llegan a desarrollar demen-
cia. Aunque no se conoce bien la prevalencia acumulativa de 
la demencia de la enfermedad de Parkinson (DEP), algunas 
estimaciones parecen indicar que el 10-30% de los pacientes 
recién diagnosticados de enfermedad de Parkinson desarrollan 
demencia en un plazo de 3 años (Reid et al. 1996; Williams-
Gray et al. 2007). También relacionada con la DEP cabe citar 
la demencia con cuerpos de Lewy (DCL), un trastorno neu-
rológico progresivo precedido por alteraciones cognitivas, 
conductuales y funcionales, sin síntomas motores extrapirami-
dales, y que se debe a una anomalía en el metabolismo de la 
-subnucleína. Se han utilizado diferentes nombres para refe-
rirse a este trastorno (demencia difusa de cuerpos de Lewy, 
demencia senil del tipo de cuerpos de Lewy, y variante con 
cuerpos de Lewy de la enfermedad de Alzheimer), depen-
diendo en gran medida de la distribución regional de las 
lesiones neurohistopatológicas y de la presencia concomitante 
o no de placas amiloides (McKeith et al. 2005; Zaccai et al. 
2005). Basándose en el hecho de que la DEP y la DCL com-
parten una biología común, se han agrupado juntas y pro-
puesto el nombre de demencias de cuerpos de Lewy (LBD, por 
sus siglas en inglés [Lewy body dementias]) (Lippa et al. 2007).

Desde el punto de vista clínico, la DEP y la DCL tie-
nen unas manifestaciones iniciales muy diferentes (que 
describiremos más adelante), aunque comparten un 
complejo sintomático central que permite identificarlas 
y diferenciarlas de la enfermedad de Alzheimer (Geser  
et al. 2005). En la LBD predominan el parkinsonismo, la 
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rigidez acinética y una ralentización generalizada en la 
iniciación del movimiento y los procesos mentales (bra-
dicinesia y bradifrenia, respectivamente). Por el contrario, 
la DCL se caracteriza por fluctuaciones precoces en los 
procesos cognitivos y la atención, alucinaciones visuales 
recurrentes y persistentes, y síntomas motores extrapira-
midales. El diagnóstico de estos trastornos se basa en la 
incidencia relativa de la demencia en relación con los sín-
tomas motores extrapiramidales. En la DEP, los síntomas 
de demencia surgen en el contexto de un diagnóstico de 
enfermedad de Parkinson previamente establecido, mien-
tras que en la DCL los síntomas de deterioro cognitivo y 
funcional aparecen antes o después de comenzar los sín-
tomas parkinsonianos, dentro de un intervalo de 1 año.

A la valoración neuropsicológica, los problemas cog-
nitivos de la DEP y la DCL son muy parecidos, aunque 
es posible diferenciar sus perfiles de los que se obser-
van generalmente en la enfermedad de Alzheimer (v. las 
revisiones de Tröster y Woods 2007; Welsh-Bohmer y 
Warren 2006). La DEP y la DCL se caracterizan por un 
patrón de problemas para la recuperación de los recuer-
dos y trastornos disejecutivos leves, que en las fases ini-
ciales son menos llamativos y globalmente discapacitantes 
que los déficits cognitivos de la enfermedad de Alzheimer 
(Hamilton et al. 2004). En las fases iniciales de las LBD es 
frecuente observar alteraciones visoespaciales (Ballard et al.  
1999; Hanson et al. 1990; Salmon et al. 1996), aunque el 
lenguaje expresivo, por ejemplo al nombrar los objetos, 
suele estar mejor conservado que en la enfermedad de 
Alzheimer (Ballard et al. 1999; Heyman et al. 1999). A 
pesar de estas diferencias en las pruebas neuropsicológicas, 
es difícil establecer un diagnóstico diferencial sólido basán-
dose sólo en el perfil cognitivo (Monza et al. 1998; Soliveri 
et al. 2000; Testa et al. 2001). Para poder diferenciar entre 
estos trastornos, es realmente necesario integrar los resul-
tados de la exploración clínica (que incluye la anamnesis 
y la revisión de sistemas, la exploración motora, los hallaz-
gos cognitivos, las puntuaciones conductuales, la entrevista 
psiquiátrica y las pruebas de laboratorio complementarias, 
como el diagnóstico neurológico por imagen). Dentro 
de este contexto, para poder establecer el diagnóstico es 
muy importante prestar especial atención a los anteceden-
tes sintomáticos (p. ej., fluctuaciones en las capacidades 
del paciente a lo largo del día) y a la presencia o ausencia 
de alteraciones conductuales concretas (Geser et al. 2005; 
Pillon et al. 1991). Los pacientes con Parkinson y déficits 
cognitivos se diferencian de los afectados por la enferme-
dad de Alzheimer por la apatía comparativamente mayor 
que se observa en el primer grupo y por los problemas de 
memoria típicos del segundo (Cahn-Weiner et al. 2002), 
mientras que la presencia de alucinaciones visuales no rela-
cionadas con el tratamiento puede ayudarnos a distinguir 

entre la LBD y la DEP (Aarsland et al. 2001). En la enfer-
medad de Alzheimer pueden producirse alucinaciones 
visuales, aunque son poco frecuentes en las fases iniciales; 
por consiguiente, su aparición prematura en la demencia 
precoz apunta hacia otra etiología, como la LBD.

depresión y trastornos anímicos geriátricos

Una de las aplicaciones más corrientes de la valoración 
neuropsicológica en las personas de edad avanzada es la 
evaluación de los trastornos de la memoria y el estudio de 
las influencias de la depresión. Por sí misma, una depresión 
grave puede causar en los ancianos un deterioro discapaci-
tante, o lo que se conoce como demencia de la depresión 
o «seudodemencia» (v. Breitner y Welsh 1995). La depre-
sión geriátrica es un problema bastante frecuente; algunos 
estudios epidemiológicos indican que casi un tercio (28%) 
de las personas mayores de 65 años desarrollan síndromes 
afectivos prominentes (Lyketsos et al. 2001). También es 
frecuente que la depresión coexista con otros trastornos 
médicos, como la enfermedad de Alzheimer, los acciden-
tes cerebrovasculares y la enfermedad de Parkinson, lo que 
complica el diagnóstico de estos trastornos y acentúa la 
merma funcional que conlleva cada uno de ellos (Ballard  
et al. 1996; Krishnan 2000; Migliorelli et al. 1995; 
Reichman y Coyne 1995). Puede resultar difícil distin-
guir entre la depresión y otros trastornos en las personas de 
edad avanzada, aunque puede ayudarnos a ellos un estudio 
exhaustivo de los síntomas depresivos y el estado cognitivo.

Cuando este estudio no nos ofrece una imagen clara 
de la contribución de la depresión al problema cognitivo, 
el examen neurosicológico puede sernos de gran ayuda. 
Conviene señalar que la depresión geriátrica produce 
unas manifestaciones clínicas muy heterogéneas, pudiendo 
observarse una concordancia variable entre la gravedad de 
los síntomas depresivos y el grado de deterioro cognitivo 
(Alexopoulos et al. 2002; Krishnan 1993). A pesar de esta 
heterogeneidad, se evidencian algunos cambios neurocog-
nitivos y conductuales distintivos que parecen atribuibles 
a la depresión geriátrica y que son característicos de un 
subgrupo bastante amplio de pacientes que no manifies-
tan trastornos neurológicos (Beats et al. 1996; Lockwood 
et al. 2002). El perfil neurocognitivo suele corresponder 
a un síndrome disejecutivo con alteraciones de la plani-
ficación, organización, inicio, secuenciación, memoria 
funcional y cambios conductuales en respuesta a la retroa-
limentación. También están alteradas la memoria a corto 
plazo y las funciones visoespaciales, debido en parte a los 
problemas de atención y organización. Desde el punto 
de vista conductual, estos pacientes manifiestan apatía y 
retraso psicomotor, que contrasta con la disforia marcada 
de los pacientes más jóvenes.
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En los análisis neuropsicológicos formales, estos pacientes 
tienen problemas en las pruebas para valorar la función del 
lóbulo frontal. Es fácil observar dificultades en las pruebas de 
atención selectiva y mantenida, de fluidez verbal, de control 
inhibitorio y de cambios de situación (Boone et al. 1994, 
1995; Lockwood et al. 2002). Se observan problemas en la 
adquisición y la recuperación de los recuerdos, lo que da 
lugar a un perfil que se caracteriza por una curva de apren-
dizaje aplanada y un deterioro de la recuperación libre de 
la información adquirida previamente tras una demora muy 
corta (Hart et al. 1987). La memoria de reconocimiento está 
mejor conservada, pero puede caracterizarse por tendencias 
negativas falsas (falta de reconocimiento del material objetivo 
previo). Los problemas de memoria de la depresión se dife-
rencian de los de la enfermedad de Alzheimer por una alte-
ración de la adquisición y los elementos de reconocimiento. 
En la enfermedad de Alzheimer, la adquisición está relativa-
mente mejor conservada, mientras que el reconocimiento se 
caracteriza por tendencias positivas falsas (reconociendo las 
huellas incorrectamente como objetivos presentados previa-
mente). El perfil de deterioro de la depresión da la impre-
sión de una ineficacia comitiva generalizada y de supresión 
de la capacidad funcional. También pueden detectarse otras 
diferencias cualitativas en la capacidad funcional de estos dos 
grupos; en los pacientes deprimidos se observa a menudo 
una mayor tendencia a abandonar en las pruebas que exigen 
algún esfuerzo.

Es importante señalar que, incluso con tratamiento, no 
todos los problemas cognitivos asociados a la depresión 
geriátrica llegan a remitir. En las personas de edad avan-
zada esto puede deberse a la coexistencia de otra altera-
ción, como la enfermedad de Alzheimer o un trastorno 
cerebrovascular. Aunque no son ni mucho menos con-
cluyentes, se han publicado algunos estudios que parecen 
indicar que la depresión geriátrica ejerce un efecto adi-
cional imperceptible sobre la cognición y la independen-
cia funcional, y puede constituir un factor de riesgo de 
declive cognitivo posterior (Steffens et al. 2006). La valo-
ración neuropsicológica del paciente de edad avanzada 
puede aportar información clínica muy útil acerca de la 
naturaleza de los problemas cognitivos, datos para el diag-
nóstico diferencial y un punto de referencia para futuras 
comparaciones. La información resulta muy útil para el 
diagnóstico y el tratamiento, con independencia de que 
los cambios cognitivos detectados sean reversibles o no.

Conclusión

La valoración neuropsicológica representa un método 
muy útil y rentable para el diagnóstico y tratamiento de la 
población geriátrica con problemas de memoria, cada vez 

más numerosa. Normalmente, no se necesita una valoración 
neuropsicológica en la mayoría de los casos de demencia 
en los que los síntomas son muy obvios y el diagnóstico es 
claro. Sin embargo, puede resultar tremendamente útil en 
casos más complejos en los que el diagnóstico no es tan 
obvio, como en la depresión geriátrica o en la detección 
precoz de la enfermedad de Alzheimer. Debido a su carác-
ter objetivo, la valoración neuropsicológica tiene impor-
tantes aplicaciones en el tratamiento médico, ya que aporta 
información sobre las capacidades y las deficiencias del 
paciente que tiene gran importancia a la hora de elegir las 
medidas terapéuticas y de tomar futuras decisiones sobre la 
competencia y la seguridad del paciente.

Puntos clave

n Las manifestaciones neuropsicológicas iniciales de la 
enfermedad de Alzheimer se caracterizan por una 
deficiencia muy marcada en la consolidación de la 
información nueva a corto plazo, lo que impide que la 
memoria inmediata almacene los recuerdos de forma 
permanente. Por consiguiente, el problema inicial 
en este trastorno consiste en que el paciente olvida 
rápidamente la información recién adquirida.

n El envejecimiento cognitivo normal se caracteriza 
por pequeños declives en las pruebas de la función 
ejecutiva, debido fundamentalmente a una ineficacia 
en el procesamiento de tareas múltiples y a una 
disminución en la velocidad motora perceptual.

n Desde el punto de vista clínico, las deficiencias 
neuropsicológicas asociadas a la demencia de la 
enfermedad de Parkinson son muy parecidas a las de 
un trastorno similar, la demencia con cuerpos de Lewy. 
Sin embargo, los perfiles neuropsicológicos de estos 
dos trastornos pueden distinguirse perfectamente de 
la demencia de la enfermedad de Alzheimer. En las 
fases iniciales de la DEP y la DCL, son frecuentes los 
déficits visoespaciales, y los problemas de la memoria 
son menos graves que los observados en la enfermedad 
de Alzheimer.

n La demencia lobular frontotemporal se caracteriza 
por cambios funcionales y conductuales muy 
marcados. Puede haber problemas para detectar los 
déficits neurocognitivos que provoca este trastorno 
(especialmente en las fases iniciales) con los 
instrumentos para valorar el estado mental. Las pruebas 
neuropsicológicas para valorar las funciones ejecutivas 
pueden ayudarnos a desentrañar las alteraciones 
de la regulación conductual, la desinhibición la 
perseveración, el raciocinio y la abstracción.
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n La depresión geriátrica puede alterar 
considerablemente la eficacia del procesamiento 
cognitivo, dando lugar a problemas selectivos de 
mantenimiento de la atención, concentración y 
memoria. Representa un factor de riesgo de declive 
cognitivo hacia la demencia. Cuando coexiste con 
otros trastornos neurológicos progresivos, como la 
enfermedad de Alzheimer o la demencia vascular, la 
depresión puede causar una discapacidad excesiva y 
una merma general en la calidad de vida que podría 
alcanzarse sin su existencia.
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Delirio

Michael a. Fearing, Ph.D. 
Sharon K. inouye, M.D., M.P.h.

El delirio (estado confusional agudo), definido como un 
cambio agudo y brusco de la atención y de la función 
cognitiva global, es un problema médico importante de 
las personas de edad avanzada que se puede prevenir. Los 
pacientes a partir de 65 años dan cuenta de casi la mitad 
(49%) de todos los días de atención hospitalaria, y, si bien 
el delirio es la complicación más frecuente para esta 
población, suele pasar desapercibido. De hecho, el delirio 
afecta cada año a más de 2,5 millones de pacientes de 65 o  
más años durante el ingreso hospitalario (Inouye et al. 
1999; U.S. Department of Health and Human Services 
2004). El delirio es un trastorno costoso que aumenta 
los costes de la estancia hospitalaria en 2.500 dólares por 
paciente, como mínimo, lo que para Medicare se traduce 
en un exceso del gasto hospitalario anual de 6.900 mi- 
llones de dólares (valores en dólares de 2004), que se  
relacionan directamente con el delirio y sus complicacio-
nes. El pronóstico de estos pacientes es peor que el de 
los pacientes sin delirio, y los primeros corren más riesgo 
de sufrir una merma cognitiva y funcional a largo plazo 
(Inouye 2006; Jackson et al. 2004), lo que a su vez genera 
gastos adicionales de tratamiento después de la hospitali-
zación, como por la institucionalización, los servicios de 
rehabilitación y la asistencia sanitaria en el domicilio, por 
ejemplo (Inouye 2006). Se ha calculado que el coste total 
anual de la atención sanitaria relacionados con el delirio 
oscila entre los 38.000 millones y los 152.000 millones de 
dólares (Leslie et al. 2008).

Definición y epidemiología

Los criterios diagnósticos del delirio que figuran en el 
DSM-IV-TR (American Psychiatric Association 2000) se 
aceptan de forma genérica como norma diagnóstica actual 

(tabla 12-1). Para elaborar los criterios del DSM-IV-TR 
se recurrió al consenso de los expertos; no se han descrito 
los valores de sensibilidad y especificidad de estos crite-
rios. El Confusion Assessment Method (CAM; método 
de evaluación del estado confusional) (Inouye et al. 1990) 
proporciona un algoritmo diagnóstico simple que se ha 
utilizado mucho en la práctica para reconocer el delirio 
(v. tabla 12-1). El diagnóstico CAM de delirio se apoya 
en la evaluación de las manifestaciones clínicas: comienzo 
agudo y curso fluctuante, inatención, pensamientos orga-
nizados y alteración del nivel de conciencia. La sensibili-
dad del algoritmo CAM es del 94-100%, la especificidad 
del 90-95%, la exactitud predictiva positiva del 91-94%, y 
la exactitud predictiva negativa del 90-100%, en compara-
ción con las evaluaciones por geropsiquiatras; la fiabilidad 
entre evaluadores resulta alta (Inouye et al. 1990).

El delirio suele constituir el único signo de una enfer-
medad aguda y grave del paciente y, por lo común, se da 
entre personas de edad avanzada debilitadas con una enfer-
medad de base. Los cálculos de su frecuencia denotan que 
el delirio aflige al 14-56% de los ancianos hospitalizados 
(Cole 2004). El delirio representa un síntoma hasta del 
30% de los pacientes ancianos que acuden a los servicios 
de urgencias (Agostini e Inouye 2003; Inouye 2006). El 
delirio después de la cirugía es frecuente entre los pacien-
tes de 65 o más años: las cifras oscilan entre el 15 y el 53% 
(Balasundaram y Holmes 2007; Inouye 2006; Olin et al. 
2005). No debe extrañar, pues, que las tasas de incidencia 
entre los ancianos ingresados en la UVI alcancen el 70-80% 
(Pisani et al. 2003) y excedan en las residencias de ancianos 
o establecimientos sanitarios para crónicos del 50% (Kiely 
et al. 2004, 2006). La tasa estimada de mortalidad al cabo 
de 1 año de los pacientes con delirio, después de la hospi-
talización, llega al 35-40% (Moran y Dorevitch 2001).
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Manifestaciones clínicas y curso del delirio

Las características fundamentales del delirio son el 
comienzo repentino y agudo, la alteración de la atención 
y el curso fluctuante. Por eso, cuando se evalúe la presen-
cia del delirio, conviene establecer el nivel basal de fun-
cionamiento cognitivo del paciente y el curso del cambio 
cognitivo. Para documentar el cambio en el estado men-
tal de un paciente es imprescindible llevar a cabo una 
entrevista detallada y profunda ayudados por alguien que 
conozca al paciente, como un familiar, un cuidador o 
un profesional sanitario. Hay que distinguir, por un lado,  
1) los cambios cognitivos que aumentan y disminuyen de 
intensidad en el transcurso de los días y que indican deli-
rio, y, por otro, 2) los cambios de naturaleza más crónica 

y progresiva a lo largo de meses a años, que indican 
demencia. Para facilitar los criterios de delirio, el cambio 
del estado cognitivo debe ocurrir en el contexto de una 
enfermedad, un trastorno metabólico, una intoxicación 
medicamentosa o la abstinencia de un fármaco.

La evaluación cognitiva del delirio ha de abarcar estos 
dominios: cambios cognitivos generales, problemas de 
atención, proceso desorganizado de las ideas y alteración 
del nivel de conciencia. Los cambios cognitivos generales 
asociados al delirio se pueden medir a través de pruebas 
cognitivas simples y de la observación clínica minuciosa 
durante su administración y pidiendo al paciente que 
efectúe determinadas tareas. Conviene no subestimar los 
períodos oscilatorios del delirio, porque a menudo resul-
tan frustrantes los períodos de lucidez y reversión de los 

Tabla 12-1. Criterios para el diagnóstico de delirio

Criterios diagnósticos del DSM-IV-TR

A. Alteración de la conciencia (p. ej., disminución de la capacidad de atención al entorno) con disminución de la capacidad para 
centrar, mantener o dirigir la atención.

B. Cambio en las funciones cognoscitivas (como déficit de memoria, desorientación, alteración del lenguaje) o presencia de una 
alteración perceptiva que no se explica por la existencia de una demencia previa o en desarrollo.

C. La alteración se presenta en un período corto de tiempo (habitualmente, horas o días) y tiende a fluctuar a lo largo del día.

D. Demostración a través de la historia, de la exploración física y de las pruebas de laboratorio de que la alteración constituye un 
efecto fisiológico directo de una enfermedad médica.

Algoritmo diagnóstico del Confusion Assessment Method (CAM)a

1.ª característica. Inicio agudo y curso fluctuante

Esta característica suele referirla un informador fiable, sea miembro de la familia, cuidador o personal de enfermería y se refleja en 
respuestas afirmativas a estas preguntas: ¿Hay alguna prueba de un cambio agudo con respecto al estado mental basal del paciente? 
¿Fluctuó la conducta (anómala) durante el día, es decir, subió y bajó o aumentó y disminuyó de intensidad?

2.ª característica. Inatención

Esta característica se refleja en una respuesta afirmativa a esta pregunta: ¿Ha tenido el paciente dificultades para centrar su 
atención? Por ejemplo, ¿se ha distraído con facilidad, o le ha costado seguir el hilo de lo que se estaba diciendo?

3.ª característica. Pensamiento desorganizado

Esta característica se refleja en la respuesta afirmativa a esta pregunta: ¿Estaba desorganizado o era incoherente el pensamiento del 
paciente, por ejemplo a través de una conversación enmarañada o irrelevante, un flujo poco claro o ilógico de ideas, o un cambio 
imprevisible de un tema a otro?

4.ª característica. Alteración del nivel de conciencia

Esta característica se refleja en cualquier respuesta diferente a «alerta» a esta pregunta: En conjunto, ¿cómo calificará el nivel de 
conciencia de este paciente (alerta [normal], vigilante [hiperalerta], letárgico [somnoliento, con despertar fácil], estupor [despertar 
difícil] o coma [no se despierta])?

aLas puntuaciones CAM deben rellenarse tras una breve evaluación cognitiva del paciente, por ejemplo, con el Mini-Mental State Examination.  
El diagnóstico del delirio mediante CAM requiere la presencia de las características primera y segunda y una cualquiera de las dos siguientes.

Fuente. Tomado de Diagnostic criteria for delirium reprinted from American Psychiatric Association: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders,
4th Edition, Text Revision. Washington, DC, American Psychiatric Association, 2000. Reproducido con autorización. 
Algoritmo diagnóstico CAM adaptado de Inouye SK, Vandyck CH, Alessi CA, et al.: “Clarifying Confusion: The Confusion Assessment Method— 
A New Method for Detection of Delirium. Annals of Internal Medicine 113:941–948, 1990. Reproducido con autorización.
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síntomas. Los problemas de atención, un rasgo particular 
del delirio, se manifiestan en clínica por la dificultad que 
tiene el paciente para centrarse en la tarea concreta, man-
tener o seguir una conversación y/o desviar su atención, 
por lo que muchas veces perseveran en el tema o en la 
tarea anteriores. Se observa un pensamiento desorgani-
zado si el paciente habla de forma incoherente o embro-
llada y si no expone las ideas de forma clara o lógica; este 
problema se parece al fenómeno de la «ensalada de pala-
bras» que se observa en la esquizofrenia y en otros trastor-
nos formales del pensamiento. La alteración de conciencia 
varía mucho y puede oscilar desde un estado de agitación 
o agresividad hasta otro de letargia o estupor. Otras carac-
terísticas clínicas habitualmente asociadas al delirio que 
no forman parte de los criterios diagnósticos son la agita-
ción psicomotora, los delirios paranoides, las alteraciones 
del ciclo sueño-vigilia, la labilidad emocional y los tras-
tornos de la percepción o alucinaciones.

En clínica, el delirio suele presentarse de dos for-
mas principales: hipoactiva o hiperactiva (tabla 12-2). La 
forma hipoactiva, la más asidua en los ancianos, se carac-
teriza por letargia y disminución de la función psicomo-
tora. Conviene señalar que la forma hipoactiva del delirio 
se acompaña de un pronóstico general menos favorable 
y suele pasar desapercibida para los clínicos y cuidadores 
(Liptzin y Levkoff 1992; Sandberg et al. 1999). La menor 
actividad del paciente, asociada al delirio hipoactivo, se 
atribuye muchas veces a un estado de ánimo bajo o a 
fatiga, lo que contribuye a los errores diagnósticos o a la 
falta de su reconocimiento. La forma hiperactiva del deli-
rio se caracteriza por agitación, acentuación de la vigi-
lancia y alucinaciones frecuentes concomitantes. La forma 
hiperactiva rara vez pasa desapercibida para el cuidador 
o el clínico. Los clínicos deben conocer la forma mixta 
de delirio, en la que el paciente fluctúa entre el estado 
hipoactivo y el hiperactivo. La forma mixta dificulta la 
separación entre los síntomas del delirio y los de otros 
trastornos psicóticos sobre el estado de ánimo.

Fisiopatología del delirio

Todavía no se han aclarado los mecanismos fisiopatoló-
gicos fundamentales del delirio, principalmente por-
que son muchas las causas que llevan al delirio a través 
de mecanismos o vías distintas (Flacker y Lipsitz 1999). 
Tradicionalmente se pensaba que el delirio obedecía a 
una lesión funcional más que estructural; los signos elec-
troencefalográficos revelaban alteraciones funcionales glo-
bales y un enlentecimiento generalizado de la actividad de 
las ondas alfa (Pro y Wells 1977). En diversos estudios del 

flujo sanguíneo cerebral mediante tomografía por emisión 
de positrones (PET), o tomografía computarizada con 
emisión de protones únicos (SPECT) se ha observado 
que el delirio se acompaña casi siempre de un descenso 
del flujo sanguíneo, sobre todo en la corteza prefrontal, 
el tálamo, los ganglios basales, la corteza temporoparietal  
y las circunvoluciones linguales (Burns et al. 2004; Fong 
et  al. 2006; Trzepacz y van der Mast 2002). Sin embargo, 
los resultados de los estudios de imagen han sido muy 
variados hasta el presente.

Otros estudios de neuroimagen, por ejemplo con 
tomografía computarizada (TC) o resonancia magnética 
(RM), han revelado anomalías estructurales en los cere-
bros de pacientes con delirio, sobre todo en la rodilla del 
cuerpo calloso, el tálamo y el lóbulo temporal derecho 
(Bogousslavsky et al. 1988; Doherty et al. 2005; Naughton 
et al. 1997; Ogasawara et al. 2005; Takanashi et al. 2006). 
Los resultados de las pruebas neuropsicológicas también 
hacen pensar que el delirio se relaciona con desestruc-
turaciones de la función cortical superior, sobre todo del 
lóbulo frontal (Rudolph et al. 2006). Las hipótesis actua-
les más destacadas contemplan el delirio como la vía final 
común de muchos mecanismos patogénicos diferentes, 
entre otros desequilibrios en la neurotransmisión, infla-
mación y estrés crónico.

El mecanismo más habitual del delirio es una disfun-
ción del sistema colinérgico. La acetilcolina interviene 
decisivamente en la conciencia y en el proceso atencional. 
Como el delirio se manifiesta por un estado confusio-
nal agudo, muchas veces con alteraciones de conciencia, 
es probable que posea una base colinérgica. Las prue-
bas a favor de la conexión colinérgica son los hallazgos 
de que los anticolinérgicos pueden inducir delirio a los 
seres humanos y a los animales, y que la actividad antico-
linérgica del suero aumenta entre los pacientes con deli-
rio (Marcantonio et al. 2006). Además, los inhibidores de 
la colinesterasa redujeron, según se ha comprobado, los 
síntomas de delirio en algunos estudios (Gleason 2003; 
Wengel et al. 1998). El exceso de neurotransmisores dopa-
minérgicos también se ha citado como mecanismo del 
delirio y posiblemente dependa de su misión reguladora 
de la liberación de acetilcolina (Trzepacz y van der Mast 
2002). La elevación de la serotonina, por ejemplo en la 
encefalopatía hepática y en el «síndrome serotonínico», es 
otro mecanismo propuesto para el delirio (Marcantonio 
et al. 2006).

Otros neurotransmisores, como la noradrenalina, el 
glutamato y la melatonina, se han implicado asimismo 
en la aparición del delirio, sobre todo por sus interaccio-
nes con las vías colinérgicas y dopaminérgicas, pero su 
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contribución se encuentra menos sustanciada (Cole 2004; 
Inouye 2006). El estrés crónico inducido por las enfer-
medades graves, los traumatismos o la cirugía altera la 
activación simpática y del sistema inmunitario, y puede 
llevar al delirio; esta activación abarca una hiperactividad 
del eje hipotálamo-hipófisis-glándulas suprarrenales con 
hipercortisolismo, la liberación de citocinas cerebrales que 
modifican los sistemas neurotransmisores, alteraciones del 
eje tiroideo y cambios en la permeabilidad de la barrera 
hematoencefálica.

Instrumentos para la evaluación del delirio

El Confusion Assessment Method (presentado antes bajo 
«Definición y epidemiología» en este capítulo) es un ins-
trumento de evaluación muy empleado y adaptado para 
muchas situaciones, como las unidades de vigilancia inten-
siva (CAM-ICU; Ely et al. 2001) y las residencias de ancia-
nos (MDS versión 3.0; Centers for Medicare y Medicaid 
Services, n.d.). El CAM-ICU aplica los mismos cuatro cri-
terios diagnósticos que el CAM para reconocer el delirio 
de los pacientes que no pueden verbalizar o se encuen-
tran intubados (Ely et al. 2001). Aparte de CAM, otros 
instrumentos empleados para identificar la presencia o la 
ausencia del delirio son la Delirium Rating Scale, revisada 
en 1998 (Trzepacz et al. 2001) y la Delirium Sympton 
Interview (Albert et al. 1992). En los estudios de valida-
ción se ha observado que cada uno de estos instrumen-
tos dispone de una sensibilidad de 0,83 o más y de una 
especificidad de 0,75 o más. En los estudios de fiabilidad 
se ha encontrado que cada instrumento ofrece un coefi-
ciente kappa () o coeficiente de correlación (r) de 0,90 o 
más. Tanto la Delirium Rating Scale 98 como la Memorial 
Delirium Assessment Scale (MDAS; Breitbart et  al. 1997) 
se utilizan para calificar la intensidad del delirio.

evaluación neuropsicológica del delirio

La administración de pruebas neuropsicológicas durante 
la fase aguda del delirio puede resultar difícil, debido 
a la alteración de las capacidades de atención básica del 
paciente, con lo que la información útil obtenida es 

muy poca, más allá de la extraída con instrumentos glo-
bales de cribado cognitivo como el Mini-Mental State 
Examination (Folstein et al. 1975), seguido de CAM. 
Dado que el rasgo fundamental del delirio es la alteración 
de la atención, se deben emplear otros instrumentos neu-
ropsicológicos que midan la atención, siempre que pueda 
evaluarse el delirio.

Los déficits de atención se pueden medir mediante 
tareas, como las series numéricas ascendentes y descen-
dentes (Wechsler 1989); el recitado retrógrado de los 
días de la semana o de los meses del año; el Trail Making 
Test A (Reitan 1958), y las tareas de búsqueda visual y 
atención, que es una tarea de cancelación que obliga al 
paciente a tachar letras y símbolos idénticos a un objeto 
(Trenerry et al. 1990). En un estudio anterior se apreció 
que el delirio postoperatorio se acompañaba de déficits 
preoperatorios de la atención y de la función ejecutiva 
(Rudolph et al. 2006), funciones ambas de utilidad para 
evaluar el delirio. Las medidas de la función ejecutiva 
de carácter breve e informativo son las siguientes: Trail 
Making Test B (Reitan 1958), Digit Symbol Modalities 
Test (Wechsler 1997), Stroop Neuropsychological 
Screening Test (Trenerry et al. 1989), y Controlled Oral 
Word Association Test (Benton et al. 1983). En un estudio 
con el Clock Drawing Test se comprobó que, si bien este 
instrumento detectaba correctamente la alteración cog-
nitiva general, no permitía reconocer el delirio (Adamis 
et al. 2005). La identificación de medidas cognitivas que 
predigan el comienzo del delirio se ha investigado en la 
bibliografía. Así, en un estudio con el miniexamen men-
tal se comprobó que cuatro de los 20 ítems originales (es 
decir, año, fecha, «mundo» deletreado hacia atrás, y copia 
de un dibujo) constituyen medidas exactas para el cribado 
del delirio (Fayers et al. 2005).

Factores de riesgo para el delirio

El delirio suele obedecer a causas multifactoriales 
(Inouye y Charpentier 1996). A pesar de que el delirio 
pueda deberse a un solo factor, habitualmente surge por 
la interrelación entre la vulnerabilidad del paciente en 
el momento del ingreso hospitalario y daños o factores 

Tabla 12-2. Características del delirio hipoactivo e hiperactivo

Característica Delirio hipoactivo Delirio hiperactivo
Conciencia, conducta Fatiga, letargia Alucinaciones, vigilancia, combatividad

Funcionamiento psicomotor Actividad y funcionamiento reducidos Actividad aumentada, agitación

Diagnóstico clínico A menudo pasa desapercibido Rara vez se omite
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precipitantes que acaecen durante la hospitalización. 
Así, una simple dosis de un sedante administrado a un 
paciente con alteraciones cognitivas o una enferme-
dad grave puede ocasionar un delirio. Sin embargo, un 
paciente sin enfermedad grave ni alteraciones cogniti-
vas opone mayor resistencia al delirio, a menos que se le 
exponga reiteradamente a agresiones repetidas por ciru-
gía, anestesia y medicación psicótropa (Gleason 2003). El 
clínico observador admitirá que la lucha contra un único 
elemento o factor nocivos no ayuda a mejorar el delirio, 
puesto que deben abordarse todos los factores predispo-
nentes y precipitantes para que desaparezca el trastorno.

Las alteraciones cognitivas y la demencia conocidas 
representan los factores fundamentales de riesgo para el 
delirio. De hecho, el riesgo de delirio entre los pacien-
tes demenciados se multiplica por un número de dos a 
cinco, y cerca de dos tercios de los casos de delirio se dan 
entre enfermos con demencia (Cole 2004; Inouye 2006; 
Trzepacz y van der Mast 2002). Otros factores predis-
ponentes son la edad avanzada, las enfermedades cróni-
cas o graves, el número y la gravedad de los trastornos 
asociados, las alteraciones funcionales, el sexo masculino, 
la deshidratación, las alteraciones visuales o auditivas, la 
insuficiencia renal crónica, los antecedentes de abuso o 
dependencia del alcohol, y la desnutrición (tabla 12-3) 
(Elie et al. 1998; Francis 1992; Rockwood 1989; Rogers 
et al. 1989).

Además, algunas enfermedades crónicas actúan como 
factores predisponentes al delirio. Es el caso de los trastornos 
neurológicos (p. ej., enfermedad de Parkinson, enfermeda-
des cerebrovasculares, tumores, traumatismos, infecciones, 
enfermedades del tejido conjuntivo); las infecciones gene-
rales o no neurológicas; las alteraciones metabólicas, y los 
trastornos cardíacos, pulmonares, endocrinos, renales y 
neoplásicos. Con un modelo validado y predictivo de la 
aparición de delirio (Inouye et al. 1993), aplicado en el 
momento del ingreso hospitalario, se reconocieron varios 
factores independientes de riesgo, como las enfermedades 
graves, las alteraciones visuales y la alteración cognitiva 
basal, así como un cociente elevado entre el nitrógeno 
ureico en sangre y la creatinina (empleado como índice 
de deshidratación).

Se han elaborado modelos predictivos del riesgo que 
detectan los factores que predisponen hacia el delirio de 
poblaciones específicas, como los pacientes quirúrgicos, 
los pacientes oncológicos y los pacientes de las residen-
cias de ancianos (Boyle 2006; Hamann et al. 2005). Un 
modelo validado para predecir el delirio en el momento 
del alta de ancianos hospitalizados contiene cinco factores 
de riesgo: demencia, alteraciones visuales, alteración fun-
cional, comorbilidad elevada y uso de restricciones físicas 

Tabla 12-3.  Factores predisponentes y precipitantes 
del delirio

Factores predisponentes

Características demográficas Alteraciones sensoriales
Edad de 65 años o más
Sexo masculino

Estado cognitivo
Demencia
Alteraciones cognitivas
Antecedentes de delirio
Depresión

Alteraciones visuales
Alteraciones auditivas

Estado funcional
Dependencia funcional
Inmovilidad
Actividad reducida
Antecedentes de caídas

Fármacos Ingesta reducida
Tratamiento con psicótropos
Tratamiento con muchos 

fármacos
Abuso del alcohol

Deshidratación
Malnutrición

Enfermedades asociadas
Enfermedad grave
Varias enfermedades
Enfermedad renal o hepática 

crónica
Antecedentes de ictus
Infección por el VIH

Alteraciones metabólicas
Enfermedades neurológicas
Enfermedad terminal
Fracturas o traumatismos

Factores precipitantes

Fármacos Cirugía
Hipnosedantes
Opiáceos
Anticolinérgicos
Tratamientos con varios 

fármacos
Abstinencia del alcohol o de 

fármacos

Cirugía ortopédica
Cirugía cardíaca
Derivación cardiopulmonar 

prolongada
Cirugía extracardíaca

Alteraciones sensoriales Enfermedades neurológicas primarias
Alteraciones visuales
Alteraciones auditivas

Ictus, sobre todo del 
hemisferio no dominante

Hemorragia intracraneal
Meningitis o encefalitis

Enfermedades intercurrentes Ambiente
Infecciones
Complicaciones yatrógenas
Enfermedad aguda grave
Hipoxia
Shock
Fiebre o hipotermia
Anemia
Deshidratación
Mal estado nutricional
Albúmina sérica reducida
Alteraciones metabólicas  

(p. ej., electrólitos)

Ingreso en una unidad de 
cuidados intensivos

Uso de restricciones físicas
Uso de sonda vesical
Uso de varias intervenciones
Dolor
Ingreso en la unidad de 

cuidados intensivos
Estrés emocional

Fuente. Adaptado de Inouye SK: “Current Concepts: Delirium in 
Older Persons.” New England Journal of Medicine 354:1157–1165, 2006. 
Reproducido con autorización.
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durante el delirio (Inouye et al. 2007). En conjunto, la 
elaboración de estos modelos de riesgo ayuda a entender 
la aportación de las características del paciente al riesgo 
de delirio.

Los factores precipitantes del delirio abarcan fármacos, 
inmovilización, uso de sondas vesicales permanentes, uso 
de restricciones físicas, deshidratación, malnutrición, epi-
sodios yatrógenos, enfermedades, insuficiencia orgánica 
(en particular, renal o hepática), infecciones, alteraciones 
electrolíticas o metabólicas, intoxicación o abstinencia del 
alcohol o de fármacos, influencias ambientales, y facto-
res psicosociales (v. tabla 12-3) (Agostini e Inouye 2003; 
Inouye 2006). La disminución de la movilidad, como 
la asociada al uso de productos sanitarios (p. ej., sondas 
vesicales permanentes y restricciones físicas), incrementa 
mucho el riesgo de delirio y de merma funcional (Lazarus 
et al. 1991). Los factores ambientales (p. ej., iluminación 
insuficiente, aumento del ruido), los factores psicosociales 
(p. ej., depresión, dolor, ansiedad) y los episodios yatróge-
nos (p. ej., reacciones transfusionales, reacciones alérgicas) 
también pueden precipitar el delirio.

Con la introducción de la monitorización de la satu-
ración de oxígeno (y el descenso consiguiente de las 
gasometrías arteriales), la insuficiencia respiratoria oculta 
se ha revelado como un problema creciente que favorece 
el delirio de los pacientes ancianos. El infarto agudo de 
miocardio en la insuficiencia cardíaca congestiva sue-
len manifestarse también por delirio. Los trastornos 
metabólicos, como la hiper- o hiponatremia, la hiper- o 
hiperglucemia, la hipercalcemia y la disfunción tiroidea 
suprarrenal, contribuyen asimismo al delirio. La infec-
ción oculta por causas diversas (p. ej., neumonía, infec-
ción urinaria, absceso abdominal) representa una causa 
precipitante del delirio, que merece la pena señalar por-
que algunos ancianos no manifiestan leucocitosis ni una 
respuesta febril característica. Un modelo validado de los 
factores precipitantes del delirio entre los ancianos hospi-
talizados contiene cinco factores: uso de restricciones físi-
cas, desnutrición, adición de más de tres fármacos durante 
el día anterior (en más del 70% de los casos, psicótropos), 
sonda vesical permanente y cualquier episodio yatrógeno 
(Inouye y Charpentier 1996).

Medicación y delirio

La importancia de la medicación en la génesis del deli-
rio requiere especial atención (tabla 12-4). El uso de los 
fármacos contribuye al delirio en más del 40% de las oca-
siones (Inouye 1994; Inouye y Charpentier 1996). Los 

fármacos que más se asocian al delirio son aquellos con 
efectos psicótropos, como los hipnosedantes, los ansiolíti-
cos, los narcóticos y los antagonistas de los receptores H2  
de histamina. Los fármacos con efectos anticolinérgi-
cos, entre ellos los antipsicóticos, los antihistamínicos, los 
antidepresivos, los antiparkinsonianos y los antiepilép-
ticos, también se asocian al delirio. En estudios previos 
se ha comprobado que el uso de psicótropos cuadru-
plica el riesgo de delirio, mientras que la administración 
de dos o más psicótropos quintuplica el riesgo (Inouye 
y Charpentier 1996). Los hipnosedantes multiplican el 
riesgo de delirio entre 3 a 12 veces, los opiáceos lo tri-
plican y los anticolinérgicos lo multiplican entre 5 a 12 ve- 
ces (Agostini e Inouye 2003; Foy et al. 1995; Inouye 2006; 
Marcantonio et al. 1994; Schor et al. 1992).

Tabla 12-4. Fármacos asociados al delirio

Sedantes/hipnóticos

Benzodiacepinas (en especial, fluracepam, diacepam)

Barbitúricos

Hipnóticos (difenhidramina, hidrato de cloral)

Opiáceos (en particular, petidina)

Anticolinérgicos

Antihistamínicos (difenhidramina, hidroxicina)

Espasmolíticos (belladona, difenoxilato y atropina)

Antidepresivos heterocíclicos (amitriptilina,  
imipramina, doxepina)

Neurolépticos (clorpromacina, haloperidol, tioridacina)

Incontinencia (oxibutinina, hiosciamina)

Atropina/escopolamina

Cardíacos

Glucósidos digitálicos

Antiarrítmicos (quinidina, procainamida, lidocaína)

Antihipertensivos (-bloqueantes, metildopa)

Gastrointestinales

Antagonistas de los receptores histamínicos H2  
(cimetidina, ranitidina, famotidina, nizatidina)

Inhibidores de la bomba protónica

Metoclopramida

Hierbas medicinales (raíz de valeriana, hierba de San Juan,  
kava kava)

Fuente. Reimpreso de Hazzard WR, Blass JP, Halter JB, et al. (eds.): 
Principles of Geriatric Medicine and Gerontology, Fifth Edition. New York, 
McGraw-Hill, 2003. Reproducido con autorización.
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Un número mayor de los fármacos que se prescriben 
con receta aumenta desproporcionadamente el riesgo de 
delirio, debido a la toxicidad directa de los propios fár-
macos y al mayor riesgo de interacciones entre los fárma-
cos propiamente dichos y entre estos y la enfermedad.  
En estudios anteriores se señalaba que el uso excesivo de 
psicótropos y la mala gestión de los fármacos concurren a 
menudo entre los pacientes geriátricos ingresados, lo que 
apoya la naturaleza evitable de muchos casos de delirio 
(Bates et al. 1995; Lindley et al. 1992). Ciertos remedios 
homeopáticos y hierbas medicinales, en particular los uti-
lizados frente a los trastornos del estado de ánimo (p. ej., 
hierba de San Juan, kava kava), elevan el riesgo de delirio, 
sobre todo si se combinan con psicótropos que se prescri-
ben con receta.

Dada la contribución de los fármacos al delirio, es 
imprescindible efectuar una revisión completa de todos 
los fármacos, con y sin receta, que tome el paciente. La 
mayoría de los pacientes ancianos toman varios fármacos 
con receta durante el ingreso, que aumentan el riesgo de 
interacciones entre los fármacos y entre estos y la enfer-
medad. Los fármacos con acción psicótropa conocida 
deben suspenderse o minimizarse, en la medida de lo 
posible. Como mínimo, se adoptarán los pasos para redu-
cir la dosis o sustituir los fármacos por otros menos tóxi-
cos. La medicación puede causar efectos adversos a los 
adultos senescentes, incluso si se administra en las dosis 
recomendadas y los valores séricos se sitúan dentro del 
«intervalo terapéutico». Es imprescindible averiguar si el 
paciente refiere antecedentes de uso crónico de fárma-
cos o dependencia del alcohol para descartar el riesgo de 
abstinencia.

Diagnóstico y diagnóstico diferencial del delirio

El diagnóstico del delirio se basa en la observación clínica 
y en una minuciosa evaluación cognitiva, una cuidadosa 
anamnesis basada en un informador próximo al paciente, 
y una exploración física y neurológica exhaustivas. El 
objetivo de la entrevista profunda para realizar la anamne-
sis es determinar si el cambio cognitivo se ha producido 
a partir de la función basal del paciente. Las alteraciones 
agudas de la cognición, que suponen un deterioro brusco 
del estado mental, pueden acaecer en el transcurso de 
horas o semanas, pero es importante recordar que a veces 
se superponen, también, a una demencia de base. Hasta un 
70% de los casos de delirio pasan desapercibidos para los 
clínicos (Rockwood et al. 1994); por eso se impone una 

evaluación clínica cuidadosa de este trastorno. Para facili-
tar un diagnóstico y tratamiento inmediatos y eficaces del 
delirio hay que reconocer todos los elementos contribu-
yentes. La detección de estos factores depende de un jui-
cio clínico introspectivo combinado con una evaluación 
médica meticulosa. La American Psychiatric Association 
(1999) y el Royal College of Physicians (2006) han ela-
borado directrices que esbozan los métodos de diagnós-
tico y tratamiento del delirio senil.

El primer paso para la evaluación del delirio reside en 
determinar la magnitud del cambio con relación al estado 
cognitivo basal del paciente a través de una cuidadosa 
anamnesis efectuada a un informador fiable y cercano. 
La importancia de la anamnesis completa, centrada en el 
estado cognitivo basal del paciente y en la cronología del 
estado mental reciente jamás se subrayará lo suficiente. El 
clínico también debe medir los cambios o actualizacio-
nes recientes de la medicación, las infecciones nuevas o la 
aparición reciente de enfermedades que pudieran contri-
buir al delirio.

El paso siguiente consiste en efectuar una evaluación 
cuidadosa del estado cognitivo (v. apartado más arriba, 
«Evaluación neuropsicológica del delirio»). Las constan-
tes vitales suelen ayudar a reconocer factores como fiebre, 
taquicardia y taquipnea, que aportan claves etiológicas 
básicas. La exploración física en busca de signos de enfer-
medad o de infección oculta, como neumonía, infección 
urinaria o procesos abdominales agudos, resulta asimismo 
imprescindible. Muchas veces, el delirio representa el 
signo inicial y único de una enfermedad grave y poten-
cialmente mortal, como sepsis, neumonía o infarto de 
miocardio. Además, durante la evaluación se realizará una 
exploración neurológica detallada para evaluar los cam-
bios focales o los signos de traumatismo craneal, infección 
o enfermedad cerebrovascular.

La tarea más importante y compleja del clínico consiste 
en separar el delirio de la demencia. Tradicionalmente, el 
delirio se ha concebido como un trastorno breve y pasa-
jero, pero numerosos estudios recientes han comprobado 
que los síntomas del delirio pueden persistir durante 
meses o años (Levkoff et al. 1994; Marcantonio et al. 
2003; McCusker et al. 2003). Los estudios previos revela-
ban que la demencia es el principal factor de riesgo para 
el delirio y que cerca de dos tercios de los delirios afli-
gen a pacientes demenciados (Cole 2004; Inouye 2006). 
Los pacientes con demencia que experimentan un deli-
rio presentan una progresión más rápida de la disfunción 
cognitiva y un pronóstico menos favorable a largo plazo 
(Fick y Foreman 2000; Jackson et al. 2004).
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La característica diagnóstica esencial, que ayuda a 
separar estos dos trastornos, es el inicio rápido y agudo 
del delirio, mientras que la demencia progresa de manera 
mucho más gradual. Las alteraciones de la atención y los 
cambios del nivel de conciencia también apuntan hacia el 
delirio. Sin embargo, cuando no se tienen los datos cogni-
tivos basales o cuando el informador refiere déficits cog-
nitivos previos del paciente, cuesta establecer la aparición 
de estos cambios. Si no se puede realizar una diferencia-
ción cierta, el paciente debe recibir tratamiento como 
si sufriera un delirio, dada la naturaleza potencialmente 
mortal del trastorno, hasta que se demuestre lo contrario.

Otros diagnósticos importantes que deben diferenciarse 
del delirio son los trastornos psiquiátricos, como la depre-
sión, la manía y los trastornos psicóticos no orgánicos, por 
ejemplo la esquizofrenia. En general, estos trastornos no 
ocurren de manera repentina en el contexto de una enfer-
medad médica. Pese a que las alucinaciones y los trastornos 
perceptivos puedan ocurrir en el contexto del delirio, las 
alteraciones de la atención y la anomalía cognitiva genera-
lizada constituyen las características esenciales que ayudan a 
reconocer el delirio. Es imprescindible la distinción de otros 
diagnósticos, puesto que el delirio comporta un pronóstico 
más grave si no se procede a una evaluación y tratamiento 
adecuados. Por ejemplo, el tratamiento de algunos trastor-
nos, como la depresión o los trastornos afectivos, puede 
consistir en el uso de fármacos con actividad anticolinér-
gica que, a su vez, podrían exacerbar un delirio no detec-
tado. Cuando el clínico afronta síntomas sutiles, cuando no 
se dispone de la anamnesis o cuando el paciente no cola-
bora, resulta difícil establecer el diagnóstico. Nuevamente, 
ante la gravedad del delirio y la posibilidad de que algunos 
tratamientos farmacológicos empeoren en realidad los sín-
tomas, es preferible que el clínico parta de la existencia del 
delirio hasta disponer de nueva información diagnóstica.

No existe, en este momento, ninguna prueba concreta 
de laboratorio que facilite el reconocimiento definitivo 
del delirio. El estudio de laboratorio sirve para reconocer 
factores contribuyentes que precisen atención; la evalua-
ción debe basarse en un juicio clínico sagaz y adaptarse a 
cada situación particular. Las pruebas de laboratorio que 
se pueden barajar al evaluar el delirio son el hemograma 
completo, los electrólitos, la función hepática y renal, la 
saturación de oxígeno y la concentración de glucosa. 
El estudio de una infección oculta se realiza mediante 
hemocultivos, análisis de orina y urocultivo. Otras pruebas 
de laboratorio, como las pruebas de función tiroidea, la 
gasometría arterial, las cifras de vitamina B12, las cifras de 
cortisol, los niveles farmacológicos, el cribado de tóxicos 

y los valores del amoníaco ayudan a reconocer facto-
res que contribuyen al delirio. El electrocardiograma, la 
radiografía de tórax, o ambos resultan útiles si el paciente 
es cardiópata o broncópata.

Las técnicas de imagen cerebral, del tipo de TC, PET, 
SPECT o RM, están indicadas si hay traumatismos o 
lesiones craneales, para evaluar los nuevos síntomas neuro-
lógicos focales, para estudiar una posible encefalitis o para 
el estudio de una fiebre de origen desconocido. La elec-
troencefalografía cumple un papel limitado en el diagnós-
tico del delirio: la tasa de falsos negativos es del 17% y la 
de falsos positivos, del 22% (Pisani et al. 2003; Trzepacz 
et al. 1988), y ayuda sobre todo a reconocer un trastorno 
epiléptico oculto. El estudio del líquido cefalorraquídeo, 
extraído mediante punción lumbar, está indicado en casos 
de delirio febril o para descartar meningitis o encefali-
tis. En conjunto, no se recomienda el uso sistemático de 
las técnicas de neuroimagen en el delirio, puesto que su 
rendimiento diagnóstico general es bajo y, además, los sig-
nos observados en las imágenes cambian el tratamiento de 
menos del 10% de los pacientes (Hirao et al. 2006).

Prevención y tratamiento del delirio

Prevención
La prevención primaria, esto es, la prevención del delirio 
antes de que aparezca, representa la estrategia más eficaz 
para aliviar los síntomas asociados al delirio. El programa 
Hospital Elder Life Program (HELP) (http://www.hos-
pitalelderlifeprogram.org) se sirve de un enfoque multi-
disciplinar en equipo para prevenir el delirio. HELP es 
un programa de ámbito hospitalario concebido para apli-
car estrategias de prevención del delirio y fomentar un 
aumento general en la calidad de la asistencia médica.

En diversos ensayos clínicos controlados se han identi-
ficado, asimismo, las estrategias satisfactorias para prevenir 
el delirio. Según una estrategias multicomponente dirigida, 
el riesgo de delirio entre los pacientes que sufren fracturas 
de cadera se puede reducir en un 40% (Marcantonio et al. 
2001). Esta estrategia multifactorial dirigida se centró en 
10 dominios: aporte adecuado de oxígeno al cerebro, equi-
librio hidroelectrolítico, tratamiento del dolor, reducción 
de la medicación psicótropa, función rectal e intestinal, 
nutrición, movilización temprana, prevención de las com-
plicaciones postoperatorias, estímulos ambientales adecua-
dos, y tratamiento del delirio (Marcantonio et al. 2001). 
Los ensayos controlados con estrategias docentes dirigi-
das a la formación del personal para evaluar, prevenir y 

www.hospitalelderlifeprogram.org
www.hospitalelderlifeprogram.org
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tratar el delirio han arrojado resultados positivos a la hora 
de reducir los episodios y la duración del delirio (Milisen 
et al. 2001; Tabet et al. 2005). Los ensayos controlados de 
intervenciones multifactoriales, consistentes por lo común 
en una combinación de educación de los profesionales y 
tratamientos adaptados a las necesidades individuales del 
paciente, han revelado descensos en la tasa y duración  
del delirio. Según un reciente ensayo controlado, la reha-
bilitación domiciliaria de los pacientes ancianos después 
de la hospitalización aguda comportó, en comparación con 
la rehabilitación en el ámbito hospitalario, un riesgo más 
bajo de delirio y una mayor satisfacción de los pacientes 
(Bergmann et al. 2005; Lundstrom et al. 2005; Naughton 
et al. 2005; Pitkala et al. 2006). En conjunto, los resultados 
de estos ensayos controlados indican que se podrían evitar 
del 30 al 40% de los casos de delirio, y respaldan la tesis 
según la cual las estrategias profilácticas deberían iniciarse 
lo antes posible después del ingreso hospitalario.

Tratamiento
En general, los tratamientos no farmacológicos represen-
tan la primera medida frente al delirio. Estos consisten en 
reorientación (p. ej., con tableros de orientación, relojes, 
calendarios), intervenciones conductuales, estimulación de 
la presencia de familiares, y traslado de un paciente per-
turbador a una sala privada o más cercana al control de 
enfermería para incrementar la vigilancia. Para facilitar 
el contacto y la comunicación con el paciente mediante 
estrategias de reorientación verbal, instrucciones claras, 
contacto ocular frecuente y la inclusión del paciente, si 
fuera posible, en todas las decisiones relativas a su asistencia 
diaria y médica, el personal ha de mostrar solidez y com-
pasión. Hay que evaluar y corregir convenientemente los 
déficits sensoriales procurando que todos los dispositivos 
de ayuda, del tipo de gafas o audífonos, estén disponibles, 
funcionen y sean utilizados correctamente por el paciente. 
El uso de restricciones físicas se minimizará debido a que 
prolongan el delirio, acrecientan la agitación y aumentan 
las complicaciones como la estrangulación (Inouye et al. 
2007). Hay que fomentar estrategias que incrementen la 
movilidad, la autonomía y la independencia del paciente.

Las demás intervenciones ambientales consisten 
en limitar los cambios en la habitación y del personal y 
proporcionar un entorno asistencial tranquilo con una 
reducida iluminación nocturna que permita un sueño 
ininterrumpido. De hecho, una de las intervenciones más 
eficaces e importantes radica en mejorar el sueño de los 
pacientes con delirio. McDowell et al. (1998) elaboraron y 
evaluaron un protocolo no farmacológico de sueño basado 

en estrategias terapéuticas como masajes en la espalda, una 
bebida caliente, técnicas de relajación y música suave. La 
aplicación del protocolo del sueño surtió un gran efecto 
y redujo la dependencia de los hipnóticos de un 54 a un 
31% (P  0,002) en un entorno hospitalario (McDowell 
et al. 1998). La implementación de este tipo de programa 
facilitador del sueño puede requerir cambios en la coor-
dinación y horario de los procedimientos de enfermería y 
médicos del servicio. Además, a veces se necesitan cambios 
hospitalarios para mantener un reducido nivel de ruidos 
por la noche, por ejemplo, minimizando el ruido de los 
pasillos y las conversaciones del personal.

El tratamiento farmacológico del delirio (tabla 12-5) 
sólo debería aplicarse a los pacientes con gran agitación, 
cuando esta impida la aplicación de tratamientos médicos 
(p. ej., intubación), o a los pacientes que suponen un peli-
gro para sí mismos, otros pacientes o el personal. Conviene 
recordar que se prescribirá la dosis más baja de la medi-
cación durante el menor tiempo posible, puesto que los 
fármacos empleados para tratar el delirio también pueden 
incrementar el estado confusional agudo. El objetivo del 
tratamiento farmacológico es que el paciente se encuentre 
alerta y colabore, no que aparezca letárgico y sedado.

Los neurolépticos representan, en caso de necesidad, la 
primera línea de tratamiento farmacológico. El haloperi-
dol es el preparado más utilizado por su eficacia compro-
bada para reducir la agitación asociada al delirio (Breitbart 
et al. 1996). Es verdad que el haloperidol se puede admi-
nistrar por vía oral, intramuscular o intravenosa, pero la 
primera parece la más idónea debido a su farmacociné-
tica favorable.  Aunque el haloperidol inicie enseguida sus 
efectos si se administra por vía intravenosa, debe evitarse 
esta ruta por la duración tan breve de los efectos tera-
péuticos. El paciente geriátrico tipo que no ha recibido 
ningún tratamiento neuroléptico previo precisa una dosis 
de saturación total no mayor de 3-5 mg de haloperidol. 
Luego se administrará una dosis de mantenimiento, equi-
valente a la mitad de la dosis de saturación, durante el 
período siguiente de 24 h, y se irán reduciendo poco a 
poco las dosis en los días siguientes. Hay que vigilar las 
constantes vitales antes de administrar cada dosis sucesiva. 
Los efectos secundarios que surgen durante el tratamiento 
con haloperidol consisten en sedación, hipotensión, 
efectos extrapiramidales, distonías agudas y efectos anti-
colinérgicos (p. ej., sequedad de boca, estreñimiento, 
retención de orina, aumento del estado confusional).

Se han empleado antipsicóticos atípicos para tra-
tar el delirio, como risperidona, olanzapina y quetiapina; 
sin embargo, estos fármacos sólo se han examinado en 
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Tabla 12-5. Tratamiento farmacológico del delirio

Categoría y fármacos Dosis efectos adversos Comentarios
Antipsicóticos

Haloperidol 0,5-1 mg, dos veces al día por vía oral, 
añadiendo nuevas dosis cada 4 h según la 
necesidad (efecto máximo: 4-6 h)

Síntomas extrapiramidales, sobre todo si  
la dosis excede de 3 mg al día

Habitualmente, fármaco preferido

0,5-1 mg por vía intramuscular; observar a  
los 30-60 min y repetir la dosis si fuera 
necesario (efecto máximo: 20-40 min)

Prolongación del intervalo QT corregido  
en el electrocardiograma

Eficacia probada en ensayos controlados y 
aleatorizados (American Psychiatric  
Association 1999; Breitbart et al. 1996)

Evitar entre pacientes con síndrome  
de abstinencia, insuficiencia hepática, 
síndrome maligno por neurolépticos

Evitar el uso intravenoso debido a la  
duración corta de los efectos

Antipsicóticos atípicos

Risperidona 0,5 mg, dos veces al día Efectos extrapiramidales equivalentes o 
ligeramente inferiores a los del haloperidol

Evaluada sólo en pequeños estudios no 
controlados

Olanzapina 2,5-5 mg, una vez al día Prolongación del intervalo QT corregido  
en el electrocardiograma

Se asocia a una mayor tasa de mortalidad entre 
los pacientes de edad avanzada con demencia

Quetiapina 25 mg, dos veces al día

Benzodiacepina

Loracepam 0,5-1 mg por vía oral, agregando nuevas  
dosis cada 4 h según la necesidada

Excitación paradójica, depresión  
respiratoria, sedación excesiva

Fármaco de segunda línea

Asociado a prolongación y empeoramiento de 
los síntomas de delirio, según se confirmó en 
un ensayo clínico (Breitbart et al. 1996)

Reservado para pacientes que sufran abstinencia 
de sedantes o de alcohol, pacientes con 
enfermedad de Parkinson y pacientes con el 
síndrome maligno por neurolépticos

Antidepresivos

Trazodona 25-150 mg por vía oral al acostarse Sedación excesiva Sólo se ha examinado en estudios no controlados
aEl loracepam por vía intravenosa debe reservarse para casos de urgencia.

Fuente. Adaptado de Inouye SK: “Current Concepts: Delirium in Older Persons.” New England Journal of Medicine 354:1157–1165, 2006. Reproducido con autorización.



Delirio 239
©

 E
lse

vi
er

. E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. F

ot
oc

op
ia

r 
sin

 a
ut

or
iz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

estudios pequeños y no controlados, y pueden comportar 
una tasa mayor de mortalidad para los pacientes ancianos 
con demencia (Inouye 2006). Los efectos extrapiramida-
les de los neurolépticos atípicos pueden resultar equiva-
lentes o algo inferiores a los del haloperidol. En concreto, 
la olanzapina ejerce menos propiedades extrapiramidales, 
pero más acciones anticolinérgicas, que el haloperidol. 
De ordinario, la olanzapina controla peor los síntomas 
de delirio que el haloperidol y plantea el riesgo de una 
mayor confusión. Las benzodiacepinas suelen motivar 
una sedación excesiva y exacerban la confusión, por lo 
que no se aconsejan para tratar la mayor parte de los deli-
rios (Breitbart et al. 1996). Sin embargo, las benzodiace-
pinas siguen constituyendo el tratamiento preferido para 
combatir los síntomas de abstinencia del alcohol y de los 
hipnosedantes. El loracepam es el fármaco preferido para 
tratar los síntomas de abstinencia del alcohol o de los hip-
nosedantes de los pacientes de edad avanzada, debido a su 
semivida más breve, la ausencia de metabolitos activos y la 
disponibilidad de una forma parenteral.

Puntos clave

n El delirio es un problema frecuente de las personas de 
edad avanzada que se puede evitar.

n El delirio es la complicación más frecuente que aflige 
a las personas de edad avanzada y pasa, a menudo, 
desapercibido.

n Los pacientes con delirio muestran un pronóstico 
menos favorable que aquellos sin delirio, aparte de un 
mayor riesgo de merma cognitiva y funcional a largo 
plazo.

n Conviene averiguar la función cognitiva basal del 
paciente y el curso evolutivo de la cognición al 
examinar el delirio.

n El Confusion Assessment Method ofrece un algoritmo 
diagnóstico simple y se ha difundido para reconocer el 
delirio.

n Aunque el delirio pueda obedecer a un único factor, 
habitualmente es multifactorial.

n Los principales factores de riesgo para el delirio son las 
alteraciones cognitivas y la demencia conocidas.

n La primera modalidad de tratamiento del delirio 
consiste en medidas no farmacológicas.

n El tratamiento farmacológico sólo debe administrarse a 
los pacientes con una agitación intensa.
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Demencia y sínDromes cognitivos  
más leves

Constantine G. Lyketsos, M.D., M.H.s.

La demencia es un síndrome clínico que puede obe-
decer a multitud de enfermedades o lesiones cerebrales. 
Aunque puede afectar a jóvenes, es más común en las per-
sonas mayores, puesto que la prevalencia se acentúa con 
la edad. Dado el envejecimiento de la población mundial, 
la demencia reviste ya tintes epidémicos y representa una 
de las 10 primeras causas de discapacidad en los países 
desarrollados (Murray y Lopez 1997). Como se ilustra en 
la figura 13-1, en el año 2040 habrá en todo el mundo 
81 millones de casos nuevos de demencia, la mayoría en 
los países en vías de desarrollo (Ferri et al. 2005). En los 
próximos decenios se esperan hasta 15 millones de casos 
nuevos de demencia en EE. UU. (Herbert et al. 2003). Al 
ser la demencia una enfermedad crónica, cuya duración 
oscila entre 3 y 4 años en el ámbito comunitario (Graham 
et al. 1997) y entre 10 y 12 en el clínico (Rabins et al. 
2006), plantea problemas especiales de salud pública y 
causa efectos graves a sus víctimas, familiares y sociedad. 
Sólo en EE. UU. se calcula que, en 2050, el coste anual de 
la demencia se aproximará a 400.000 millones de dólares 
en gastos directos e indirectos (Murman 2001; Murman 
et al. 2007).

En este capítulo, el autor comenta las definiciones, la 
presentación clínica, la evaluación y el diagnóstico dife-
rencial de la demencia y de los trastornos cognitivos rela-
cionados; describe los síndromes específicos de demencia 
según su etiología, y expone el abordaje terapéutico. El 
lector puede consultar la obra Practical Dementia Care de 
Rabins et al. (2006) si desea profundizar en el diagnóstico 
y tratamiento clínico de la demencia.

Definiciones

La tabla 13-1 contiene las definiciones respaldadas por la 
American Association for Geriatric Psychiatry (Lyketsos 
et al. 2006). Los síndromes cognitivos (demencia y altera-
ción cognitiva sin demencia) se diferencian de los «subsín-
dromes» asociados a enfermedades concretas como la 
alteración cognitiva leve. Por último, la tabla aclara que la 
enfermedad de Alzheimer se refiere a un proceso cerebral 
con una anatomía patológica bastante bien conocida y cuya 
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Figura 13-1.  Proyección mundial sobre la prevalencia  
de la demencia.

Fuente. Adaptado de Ferri CP, Prince M, Brayne C, et al.: 
“Global Prevalence of Dementia: A Delphi Consensus Study.” 
Lancet 366:2112–2117, 2005.
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etiología está en fase de investigación. A pesar de la impor-
tancia de estas definiciones en la esfera clínica, hay que 
admitir que sigue desconociéndose el vínculo que relaciona 
el síndrome cognitivo con la anatomía patológica cerebral. 
Por ejemplo, en el ámbito de los centros para la enferme-
dad de Alzheimer, la mayoría de los pacientes diagnostica-
dos de este tipo de demencia suele mostrar las lesiones de la 
enfermedad de Alzheimer como única causa, mientras que 
en el entorno comunitario se descubre, en la autopsia de 
muchos pacientes, una extensa enfermedad de Alzheimer, 
a pesar de que esos enfermos no hubieran mostrado nin-
gún cambio cognitivo antes de morir (Neuropathology 
Group, Medical Research Council Cognitive Function and 
Aging Study 2001). Más aún, en el entorno comunitario, la 
mayoría de los pacientes demenciados sometidos a autopsia 
presentan lesiones cerebrales mixtas con signos propios de 
la enfermedad de Alzheimer, microinfartos, infartos lagu-
nares y cuerpos de Lewy (Neuropathology Group, Medical 
Research Council Cognitive Function and Aging Study 
2001; White y Launer 2006).

Presentación clínica, evaluación  
y diagnóstico diferencial

Presentación clínica del síndrome demencial
La demencia, como síndrome que es, se define exclusi-
vamente por la clínica. La tabla 13-2 enumera los cua-
tro elementos críticos de la definición. La demencia es 
un trastorno que afecta a la cognición, que se define como 
los procesos mentales empleados para obtener el conoci-
miento o tomar conciencia y relacionarse con el entorno. 
Estos procesos comprenden la percepción, la imaginación, 
el juicio, la memoria y el lenguaje, así como los proce-
sos que utilizan las personas para pensar, organizarse y 
aprender. Para que exista el síndrome demencial deben 

afectarse varias áreas cognitivas (afectación global). Para 
separar la demencia del retraso mental, los síntomas cog-
nitivos deben constituir un declive cognitivo para esa per-
sona, declive que ha de ser significativo y, de ordinario, 
suficiente para influir en el funcionamiento diario de la 
persona, reflejado en las actividades instrumentales o bási-
cas de la vida diaria. Por último, como el delirio puede 
ocasionar todo el espectro de síntomas cognitivos asocia-
dos a la demencia, es imprescindible que el síndrome cog-
nitivo se dé en ausencia del delirio. Esta amplia definición 
se ha integrado en diversos criterios, siendo los del DSM-
IV-TR (American Psychiatric Association 2000) los más 
utilizados.

Tradicionalmente, la demencia se diferenciaba en los 
«subsíndromes» cortical y subcortical. A pesar de la impro-
piedad de estos términos, puesto que los subsíndromes no 
afectan estrictamente a áreas cerebrales corticales y sub-
corticales, poseen importantes implicaciones clínicas (ta - 
bla 13-3). El subsíndrome cortical alude a las pérdidas de 
las capacidades cognitivas, mientras que el subcortical con-
cierne a pérdidas en la coordinación de estas capacidades, a 
veces denominadas función ejecutiva o control ejecutivo. 
El subsíndrome cortical se caracteriza por las cuatro A de 
alteración y el subcortical por las cuatro D (v. tabla 13-3), 
que se exponen con mayor detalle en Practical Dementia 
Care (Rabins et al. 2006).

Tabla 13-1. Definiciones relacionadas con la demencia

Alteración cognitiva sin demencia (ACSD): síndrome clínico caracterizado por un declive mensurable o evidente de la memoria 
o de otras capacidades cognitivas, con un efecto mínimo sobre el funcionamiento cotidiano; no reúne los criterios de demencia

Alteración cognitiva leve: síndrome clínico de la ACSD, probablemente prodrómico de la demencia de Alzheimer. Puede resultar 
amnésico (con déficit de memoria) o no

Demencia: síndrome clínico no debido enteramente a delirio, que se caracteriza por un declive cognitivo global que afecta a la 
memoria y a otro campo de la cognición, y surte un efecto significativo sobre el funcionamiento cotidiano

Demencia de Alzheimer: síndrome de demencia de comienzo gradual y progresión lenta que se explica por la enfermedad de 
Alzheimer que lo causa

Enfermedad de Alzheimer: enfermedad del cerebro caracterizada por placas, ovillos y destrucción neuronal

Fuente. Adaptado con autorización de Lyketsos CG, Colenda CC, Beck C, et al:  “Position Statement of the American Association for Geriatric 
Psychiatry Regarding Principles of Care for Patients With Dementia Resulting From Alzheimer Disease.” American Journal of Geriatric Psychiatry 
14:561–572, 2006. Used with permission.

Tabla 13-2.  los cuatro elementos clave del síndrome 
demencial

1. Generalizado
2. Cognitivo
3. Declive
4. Ausencia de delirio
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Aunque el síndrome demencial se defina en torno 
a los trastornos cognitivos, los pacientes demenciados 
muestran un espectro más amplio de alteraciones que 
repercuten en ellos mismos y en su vida diaria y la de 
sus cuidadores. Se trata de alteraciones funcionales, neu-
ropsiquiátricas (conductuales) y neurológicas. Dentro de 
la esfera funcional, los pacientes con demencia presentan 
problemas para el funcionamiento social e interpersonal y 
para la vida autónoma. Los pacientes con demencias más 
leves tienen dificultad con las capacidades instrumentales, 
y aquellos con una demencia más intensa sufren alteracio-
nes en las capacidades básicas de la vida diaria.

La demencia se ha asociado asimismo a síntomas 
neuropsiquiátricos varios. Estos se agrupan, por lo gene-
ral, en cuatro tipos: 1) síntomas afectivos y motivacio-
nales, como apatía, depresión, ansiedad e irritabilidad;  
2) trastornos perceptivos, como delirios y alucinaciones; 
3) trastornos de los impulsos básicos, como el sueño, la 
sexualidad y la alimentación, y 4) trastornos que surgen, 
de manera característica, en las demencias más graves y 
representan conductas inesperadas, socialmente inadap-
tadas o desinhibidas. Estas conductas inadaptadas, como 
las agresiones espontáneas, la intrusión, el vagabundeo y 
otras similares representan manifestaciones conductua-
les de la pérdida de control ejecutivo y, en ocasiones, se 
definen como síndrome de disfunción ejecutiva (Lyketsos 
et al. 2004). Los estudios recientes señalan que, en esen-
cia, todos los pacientes experimentan uno o más de estos 
síntomas conductuales en el transcurso de una demencia 
progresiva (Steinberg et al. 2008).

Por último, los pacientes con demencia sufren una serie 
de trastornos neurológicos. Según sea la causa de la demen-
cia, en concreto de la porción afectada del cerebro, pueden 
ocurrir diversos síntomas neurológicos. Los más asiduos 
son los trastornos de la marcha, en particular la marcha 
inestable, atáxica o dificultosa. Otros síntomas neurológicos 
consisten en incontinencia, signos focales, crisis convulsivas 
y, en menos ocasiones, afectación de los pares craneales.

Presentación clínica de los síndromes cognitivos más leves
En los estudios epidemiológicos se ha observado que un 
gran número de personas mayores presentan alteraciones 
cognitivas que les incomodan, a ellos o a su familia, pero que 
no revisten la intensidad o amplitud suficiente para satisfacer 
los criterios de demencia. La prevalencia de estas alteracio-
nes puede llegar hasta el 18% entre las personas de más de 
65 años (Lopez et al. 2003). Se han propuesto varios térmi-
nos para denominarlos: alteración de la memoria asociada al 
envejecimiento, declive cognitivo asociado al envejecimiento, 
alteración cognitiva sin demencia y alteración cognitiva leve 
(ACL). En los estudios de seguimiento duradero se advierte 
que un tercio de estas personas mejoran, de tal suerte que 
su alteración cognitiva deja de reconocerse en los siguien-
tes años; la mayoría acaba evolucionando hacia la demencia 
(Rosenberg et al. 2006). Estos datos concuerdan con la idea 
de que la mayoría de los pacientes que experimentan demen-
cia progresiva lo hacen por etapas y suelen pasar por un 
período prodrómico o de alteración cognitiva, casi siempre 
con síntomas mnésicos, lo cual es característico de la causa 
concreta de la demencia. Así, parece que la alteración cog-
nitiva leve amnésica precede a la enfermedad de Alzheimer. 
En los estudios de anatomía patológica se ha confirmado 
que, tras un seguimiento prolongado, un gran número de los 
pacientes que reúnen los criterios de alteración cognitiva leve 
presentan lesiones de la enfermedad de Alzheimer. El tér-
mino de alteración cognitiva vascular (ACV) (Hachinski 2007) 
se ha acuñado para denominar los trastornos no demen-
ciantes asociados a la enfermedad cerebrovascular, que posi-
blemente constituya el pródromo de la demencia vascular. 
Mientras que el pródromo de la enfermedad de Alzheimer, 
la alteración cognitiva leve, se caracteriza fundamentalmente 
por manifestaciones corticales, el pródromo de la demencia 
vascular, la alteración cognitiva vascular, suele afectar a las 
funciones ejecutivas (Hayden et al. 2006).

Cómo realizar la evaluación
La exposición detallada sobre la evaluación de un paciente 
con posible demencia trasciende el alcance de este capí-
tulo, pero este apartado subraya los aspectos fundamentales 
de la evaluación y se centra en la anamnesis, la realización 
de la evaluación cognitiva y el uso de las pruebas diag-
nósticas. La exposición minuciosa de la evaluación de un 
paciente con posible demencia, incluidos los motivos de 
la evaluación, el ámbito de la evaluación y las vías para 
comunicar el diagnóstico al paciente se pueden consultar 
en Practical Dementia Care (Rabins et al. 2006).

Anamnesis
La anamnesis del paciente es imprescindible para una 
buena evaluación de la demencia. Como el paciente con 

Tabla 13-3.  Síndromes cortical y subcortical  
de demencia

Cortical Subcortical
Capacidades: Coordinación:

Las cuatro A Las cuatro D

Amnesia Disnesia

Apraxia Demora

Afasia Disejecutiva

Agnosia Disminución
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sospecha de demencia puede tener dificultades para relatar 
la anamnesis debido a problemas con el lenguaje, trastor-
nos de la memoria o nosoagnosia (falta de introspección), 
hay que invitar a un informador durante la anamnesis. 
El informador debe ser una persona que conozca bien 
al paciente, por ejemplo el cónyuge, un hijo, un amigo, 
un vecino u otro pariente. Como el propio informador 
puede estar influido por su estado mental, por ejemplo 
por la depresión o por el rechazo de la situación, vale la 
pena también recabar datos de otros informadores para 
confirmar o desechar las discrepancias en la anamnesis y 
evaluación del paciente.

Fechar el inicio de los síntomas cognitivos resulta deter-
minante. Muchas veces, el diagnóstico diferencial se basa 
en una comparación de la gravedad de la alteración actual 
del paciente con su duración a través de la anamnesis. Las 
demencias lentamente progresivas cursan durante muchos 
años; por eso, las discrepancias en las notificaciones sobre 
la gravedad y duración deben aclararse, porque entra-
ñan pronósticos y recomendaciones diferentes. Merece 
la pena dedicar tiempo a saber la fecha última en que el 
paciente se encontraba bien para aclarar cuándo comen-
zaron los primeros síntomas. A menudo los informadores 
minimizan los primeros síntomas atribuyéndolos al «enve-
jecimiento normal». Conviene recordar asimismo que, en 
la anamnesis, hay que repasar sistemáticamente la presen-
cia o la ausencia de una presentación más amplia del sín-
drome demencial, como se expuso en el apartado anterior 
«Presentación clínica del síndrome demencial». Por lo tanto, 
la anamnesis debe cubrir los síntomas cognitivos corticales 
y subcorticales; las pérdidas funcionales en el ámbito social, 
interpersonal y diario; el espectro completo de síntomas 
neuropsiquiátricos, y los déficits neurológicos.

Evaluación cognitiva
El aspecto capital de la evaluación es el examen cognitivo. 
Muchos especialistas tienden a utilizar el Mini-Mental State 
Examination (MMSE) (Folstein et al. 1975) como instru-
mento principal. Este examen puede resultar apropiado 
para la demencia más grave pero se muestra ineficaz frente 
a pacientes con síntomas cognitivos más leves o con una 
demencia leve, puesto que el miniexamen mental posee un 
techo de efecto, sobre todo para las personas con estudios y 
una buena inteligencia antes del trastorno, aparte de cier-
tas limitaciones a la hora de evaluar la función de control 
ejecutivo. Los especialistas en psiquiatría geriátrica y otros 
clínicos que atienden a pacientes con demencia están capa-
citados para ampliar los exámenes convencionales a la cabe-
cera del enfermo. El Modified Mini-Mental State (3MS) 
proporciona una evaluación más amplia de la cognición 
(Teng y Chui 1987). El 3MS presenta múltiples ventajas: 

existen varias traducciones; está validado en español, chino 
y otros idiomas; evalúa el pensamiento abstracto, el recuerdo 
diferido y la fluidez verbal mejor que el MMSE; y dispone 
de normas bien conocidas para la población. Además, para 
una evaluación más detallada de la función ejecutiva, los 
geropsiquiatras deberían sopesar la incorporación de tres 
medidas en cada examen de demencia: la prueba del dibujo 
del reloj (van der Burg et al. 2004), la batería de evaluación 
frontal (Dubois et al. 2000) y la prueba de alternancia men-
tal (Jones et al. 1993).

Diagnóstico diferencial y pruebas diagnósticas
Un aspecto fundamental para el estudio de la demencia 
consiste en efectuar un diagnóstico diferencial cuidadoso. 
El primer paso es la elaboración del diagnóstico diferencial 
del síndrome. En la figura 13-2 se propone un organigrama 
útil a este fin. La primera decisión afecta a si los cambios 
cognitivos resultan desproporcionados al envejecimiento, 
y se puede tomar repasando la anamnesis del paciente o 
examinando el rendimiento del mismo de acuerdo con las 
normas existentes para la edad y los estudios. Si los cam-
bios cognitivos trascienden de la edad, la siguiente decisión 
se refiere a si el paciente cumple los criterios de demen-
cia, como los del DSM-IV-TR. Si el paciente incumple 
estos criterios, entonces existe una alteración cognitiva 
sin demencia (que se podría subtipificar como alteración 
cognitiva leve o alteración cognitiva vascular) o delirio. Si 
hay demencia, el geropsiquiatra averiguará si es cortical 
o subcortical, progresiva o no progresiva, y examinará su 
intensidad (habitualmente se califica como leve, moderada 
o grave, muchas veces en función del MMSE), así como la  
intensidad de las alteraciones funcionales, la presencia o  
la ausencia de síntomas neuropsiquiátricos y su fenomeno-
logía específica, aparte de establecer la presencia o ausencia 
de síntomas motores y la supuesta causa de la demencia.

Las pruebas neuropsicológicas se utilizan a menudo 
para diferenciar la demencia de los síndromes cognitivos 
más leves o del envejecimiento normal, sobre todo para 
investigar los perfiles de alteración cognitiva que denotan 
etiologías concretas. Sin embargo, no se precisan pruebas 
neuropsicológicas en cada caso, si el geropsiquiatra lleva a 
cabo una evaluación normalizada con instrumentos pare-
cidos a los expuestos en el epígrafe anterior sobre eva-
luación cognitiva. Las pruebas neuropsicológicas, cuando 
se aplican, deben solicitarse por problemas concretos, por 
ejemplo para aclarar el diagnóstico diferencial o para esta-
blecer el ámbito de vigilancia del pronóstico o de la res-
puesta terapéutica.

En la mayoría de las demencias se precisa un estudio 
de laboratorio adicional. Habitualmente se solicitan aná-
lisis de sangre y pruebas de neuroimagen en todos los 
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casos. La American Academy of Neurology (Knopman 
et al. 2001) recomienda los estudios tiroideos, las prue-
bas hepáticas, un panel metabólico, un hemograma com-
pleto y determinaciones de la vitamina B12 y del ácido 
fólico. Otras pruebas, como el análisis de metales pesados, 
la serología para la sífilis, el cribado de tóxicos, el elec-
trocardiograma y la radiografía de tórax se plantearán 
según la causa. El tipo de estudio cerebral por imagen 
suscita alguna controversia. Casi todos los clínicos con-
sideran que la tomografía computarizada (TC) del crá-
neo es suficiente, pero otros creen que hay que efectuar 
una resonancia magnética (RM), sobre todo si puede 
haber una enfermedad cerebrovascular. En un futuro 
próximo, la cuantificación de los componentes especí-
ficos de la RM, como el volumen hipocámpico, apor-
tará información esencial para el diagnóstico diferencial, 
el pronóstico y el gobierno del tratamiento. Las pruebas 
funcionales de imagen cerebral como la tomografía por 
emisión de positrones (PET) o la tomografía compu-
tarizada por emisión de fotones únicos (SPECT) se han 
extendido y, en circunstancias concretas, son reembolsadas 
por Medicare (Kulasingam et al. 2003). La mayor utilidad 

de estas pruebas reside en el diagnóstico diferencial de la 
demencia producida por enfermedad de Alzheimer o por 
degeneración frontotemporal, cuando el resto del cuadro 
clínico no resulta concluyente.

Otros biomarcadores, como los valores de tau y de la 
amiloide  en el líquido cefalorraquídeo, continúan inves-
tigándose y quizá tendrán aplicación clínica en el futuro. 
Lo mismo cabe decir de las pruebas genéticas. La geno-
tipificación de la apolipoproteínas E (APOE), aunque 
no revista utilidad universal en el ámbito clínico, podría 
resultar más útil en un futuro próximo para dirigir el tra-
tamiento: según algunos estudios, ciertos fármacos sur-
ten más efecto para los distintos subgrupos de APOE 
(Petersen et al. 2005; Watson et al. 2005). Las pruebas de 
las mutaciones genéticas específicas asociadas a la enfer-
medad de Alzheimer también ocupan un lugar en casos 
raros de demencia de Alzheimer que sigue un patrón 
familiar claramente autosómico dominante o en los que 
el conocimiento de la mutación genética concreta podría 
ayudar al paciente o a su descendencia a través de un ase-
soramiento apropiado.

Se conocen más de 100 enfermedades diferentes  
asociadas a demencia (Rabins et al. 2006). La mayo-
ría se reconoce adecuadamente a través de la historia y 
de las pruebas diagnósticas expuestas anteriormente. En 
otras épocas se hacía referencia a las demencias tratables 
y no tratables, separación que ha quedado obsoleta por 
dos motivos. En primer lugar, la reversibilidad de una 
«demencia tratable» depende de la intensidad del daño 
cerebral. Así, la demencia causada por una carencia mode-
rada o intensa de vitamina B12, por hipotiroidismo o por 
hidrocefalia normotensiva no revierte con el tratamiento. 
En segundo lugar, el aserto de que la enfermedad de 
Alzheimer, la demencia vascular y otras no son tratables 
también es erróneo. Aunque estos casos suelan progresar, 
pese a los tratamientos existentes, la aplicación de los tra-
tamientos marca una gran diferencia para los pacientes, 
sus cuidadores y sus familias, puesto que los tratamientos 
atenúan la progresión, reducen los síntomas y mejoran la 
calidad de vida.

Demencias específicas

Demencia por enfermedad de alzheimer
La demencia de Alzheimer es la forma más común. Según 
las series poblacionales, del 50 al 70% de las personas con 
demencia son diagnosticadas, en clínica, de una demencia 
por enfermedad de Alzheimer (Ranginwala et al. 2008), 
denominada a veces posible o probable enfermedad de 
Alzheimer según los criterios del National Institute of 

¿Existe un declive cognitivo
no apropiado para la edad?

NO

NO

SÍ

SÍ

•  Envejecimiento normal
•  Retraso mental

•  ACSD
—ACL, ACV, otro
•  Delirio

¿Cumple los criterios de
demencia del DSM-IV-TR?

Fenomenología de la demencia
•  Cortical frente a subcortical
•  Progresiva o no progresiva
•  Leve, moderada, grave
•  Intensidad de las alteraciones funcionales
•  Con NSP o sin ellos
•  Con síntomas motores o sin ellos
•  Causa supuesta de la demencia

Causa de la demencia
•  Enfermedad de Alzheimer
•  Enfermedad c erebrovascular
•  Enfermedad por cuerpos de Lewy
•  Degeneración frontotemporal
•  Mixta
•  Otra

Figura 13-2.  Organigrama para el diagnóstico de la 
demencia.

ACSD  alteración cognitiva sin demencia; ACL  alteración 
cognitiva leve; SNP  síntomas neuropsiquiátricos; ACV  
alteración cognitiva vascular.
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Neurological Disorders and Stroke (McKhann et al. 
1984). Los expertos pueden establecer este diagnóstico 
clínico con gran fiabilidad, pero, en las series poblaciona-
les, las lesiones patológicas halladas en los cerebros de per-
sonas con demencia de Alzheimer variaron. La inmensa 
mayoría de los pacientes cumplen los criterios anatomo-
patológicos de la enfermedad de Alzheimer; un número 
importante de pacientes presenta otras lesiones añadidas, 
como infartos, cuerpos de Lewy y lagunas.

La prevalencia de la demencia de Alzheimer está ínti-
mamente relacionada con la edad, que constituye el factor 
principal de riesgo. Otros factores de riesgo son las lesiones 
traumáticas cerebrales o craneales, la menor capacidad de 
reserva del cerebro, la escasez de estudios o logros profesiona-
les limitados, la enfermedad cerebrovascular, la hiperlipidemia, 
la hipertensión, la aterosclerosis, la enfermedad coronaria, la 
fibrilación auricular, el tabaquismo, la obesidad y la diabetes. 
La homocisteinemia es otro factor de riesgo. Algunos estu-
dios epidemiológicos, no todos, señalan que el aporte dieté-
tico de ácido fólico y vitamina B12, antioxidantes (en especial, 
las vitaminas C y D), alcohol en cantidades moderadas (en 
especial, vino tinto), antiinflamatorios no esteroideos y estró-
genos durante el período perimenopáusico se asocian a un 
menor riesgo de enfermedad de Alzheimer.

Uno de los mayores factores de riesgo es el genético; 
del 70 al 80% de la enfermedad tiene carácter heredita-
rio, de acuerdo con los estudios gemelares (Blennow et al. 
2006). La enfermedad de Alzheimer es un trastorno gené-
tico heterogéneo con formas familiares y poligénicas. Las 
formas familiares siguen una herencia autosómica domi-
nante clásica y, de ordinario, empiezan antes de los 65 años.  
Se conocen diversas mutaciones asociadas a los trastornos 
familiares; todas afectan a genes asociados a la proteína 
precursora amiloide del cromosoma 21 y también a los 
genes de las presenilinas 1 y 2 (en los cromosomas 14 y 
1, respectivamente). En conjunto, estos genes familiares 
explican entre la mitad y dos tercios de los casos fami-
liares, lo que hace pensar que se desconocen numerosos 
genes autosómicos dominantes.

La mayoría de las enfermedades de Alzheimer son poli-
génicas. Diversos genes, la mayoría desconocidos, aumen-
tan con toda probabilidad el riesgo, pero no determinan 
absolutamente la aparición del trastorno. El gen mejor 
conocido es APOE, cuyo alelo 4 representa un factor 
de riesgo para la demencia de Alzheimer. Los portadores 
heterocigotos de 4 muestran un riesgo triple, y los por-
tadores homocigotos de 4 un riesgo multiplicado por 
15, en comparación con los no portadores. APOE*E4 
probablemente opera, sobre todo, modificando la edad de 
comienzo a través de mecanismos moleculares inciertos 
(Breitner et al. 1999). El gen de la sortilina 1, implicado 

con toda probabilidad en la depuración de la amiloide, 
también se ha reconocido como factor de riesgo (Rogaeva 
et al. 2007). Se han investigado otros posibles genes cau-
sales, pero no se ha visto ninguno que pueda considerarse 
unánimemente como factor de riesgo de riesgo.

La hipótesis actual sostiene que la demencia de 
Alzheimer es un trastorno heterogéneo, ocasionado por 
multitud de causas distintas, en el que se dan interacciones 
diferentes entre los conjuntos variados de factores genéti-
cos y ambientales de riesgo (Blennow et al. 2006). En un 
extremo del espectro se sitúan las personas con enfermedad 
familiar, para quienes ciertos genes como APOE modifican 
la edad de comienzo y que sufrirán la enfermedad si viven 
lo suficiente. En el otro extremo se encuentran las personas 
con una predisposición débil, portadores quizá de algunos 
o ningún gen de riesgo, para quienes la intervención de 
los factores ambientales resulta determinante del inicio de 
las lesiones de Alzheimer y de la demencia posterior. Las 
personas con un traumatismo craneal corren más riesgo de 
demencia progresiva si portan, además, uno o más alelos 
4; este es un ejemplo de la interacción entre el gen y el 
ambiente (Isoniemi et al. 2006).

La historia natural de la demencia de Alzheimer ha sido 
perfectamente descrita en centros clínicos terciarios. El 
tiempo desde el diagnóstico hasta la muerte en estos centros 
se sitúa alrededor de 10 a 12 años y la variabilidad en torno a 
la mediana es notable. Los estudios poblacionales de Canadá 
y EE. UU. indican que un elevado porcentaje de pacien-
tes con demencia no acude a los centros clínicos y que, si 
se incluyera a todos los miembros de este último grupo, la 
mediana desde el comienzo de los síntomas hasta el falleci-
miento de los pacientes con demencia de la población más 
amplia resultaría de 3 a 5 años (Larson et al. 2004; Wolfson 
et al. 2001). La variabilidad en la latencia hasta la muerte se 
refleja también en la progresión cognitiva y funcional de la 
demencia de Alzheimer. Muchos pacientes (como se advierte, 
por ejemplo, en los ensayos sobre medicación anti-Alzheimer 
controlados con placebo) exhiben una lenta progresión tras el 
inicio de la demencia. Según un estudio poblacional del con-
dado de Cache, Utah, del 25 al 30% de los pacientes mani-
festaron una progresión limitada o nula desde las etapas más 
leves de la demencia de Alzheimer, incluso de 3 a 5 años des-
pués de su inicio (Isoniemi et al. 2006; Jellinger et al. 2001).

Los factores que modifican la progresión de la demen-
cia de Alzheimer apenas se conocen. El genotipo APOE no 
parece cambiar la velocidad de progresión. La presencia de 
psicosis y de síntomas extrapiramidales se asoció a una pro-
gresión más rápida, al igual que la hipertensión y la fibrila-
ción auricular. Pese a esta variabilidad en la frecuencia, los 
pacientes que progresan muestran un patrón característico, 
con pérdida relativamente temprana de la memoria seguida 
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de la aparición de anoxia, apraxia y afasia. Los pacientes tam-
bién siguen una evolución previsible de las alteraciones fun-
cionales y, en las etapas avanzadas, todos presentan problemas 
de movilidad y de continencia. En el estadio terminal, los 
pacientes con enfermedad de Alzheimer pueden vivir largo 
tiempo, incluso años, en estados semivegetativos si su salud 
general es buena y reciben una atención adecuada.

Los síntomas neuropsiquiátricos son casi universales. 
En varios estudios de cohortes se señala que los sínto-
mas afectivos, psicóticos y del sueño recaen y remiten a 
lo largo de la demencia y resultan muy molestos para los 
pacientes y sus cuidadores (Rabins et al. 2006; Steinberg 
et al. 2008). En cambio, la apatía constituye, en principio, 
un síntoma que se acumula de manera incesante, puesto 
que muchos pacientes, aunque no todos, sufren una apatía 
persistente y arraigada que se instaura de manera gradual 
(Onyike et al. 2007; Steinberg et al. 2008).

Las lesiones cerebrales de la demencia de Alzheimer se 
conocen perfectamente. Aun en las etapas iniciales, los estu-
dios de imagen cerebral revelan un descenso bilateral del 
volumen del hipocampo, descenso que parece progresar con 
la evolución. En las primeras etapas, las técnicas de imagen 
cerebral basadas en PET con fluorodesoxiglucosa mues-
tran, de manera característica, una hipoperfusión bitem-
poroparietal y, a menudo, frontal. Esta hipoperfusión acaba 
propagándose por todo el cerebro a medida que avanza la 
enfermedad. La PET o la SPECT de los neurotransmisores 
que intervienen en los sistemas colinérgico, dopaminérgico 
y serotoninérgico revelan una pérdida de neurotransmiso-
res, incluso entre pacientes vivos con una demencia tem-
prana de Alzheimer (Sabbagh et al. 2006). Hace poco se ha 
podido visualizar el depósito cerebral amiloide empleando 
el compuesto B de Pittsburgh, FDDNP y otros ligandos 
de PET o de SPECT (Lockhart 2006). Con estos ligandos, 
los investigadores han observado que, cuando empieza la  
demencia, se produce un depósito abundante de amiloide, 
que no aumenta con el tiempo ni resulta necesariamente 
específico de la demencia de Alzheimer (Engler et al. 2006; 
Lockhart et al. 2007). Por consiguiente, el depósito de ami-
loide puede resultar muy extenso cuando aparecen los 
primeros síntomas, lo que hace sospechar que las lesiones 
cerebrales ocurren muchos años antes que los síntomas. 
Otras pruebas respaldan también una larga demora, quizá 
de decenios, entre el comienzo de las lesiones y la expresión 
clínica de la demencia de Alzheimer (Blennow et al. 2006).

En el examen anatomopatológico, las lesiones caracterís-
ticas de la enfermedad de Alzheimer son las placas seniles o 
neuríticas y los ovillos neurofibrilares junto con la destruc-
ción concomitante de neuronas de varios sistemas neuro-
transmisores; colinérgico, serotoninérgico y dopaminérgico. 
Estos cambios suelen ocurrir tempranamente y afectan 

tanto a los núcleos como a las proyecciones corticales de las 
neuronas. Según la hipótesis etiopatogénica actual, existiría 
una cascada (Blennow et al. 2006). Los factores genéticos y 
ambientales de riesgo interaccionan aumentando la produc-
ción o reduciendo la eliminación de la amiloide procedente 
de la proteína precursora amiloide (APP); esta proteína está 
presente en la mayoría de las neuronas y su función se des-
conoce. La proteína precursora amiloide puede ser proce-
sada mediante escisión por la -secretasa, de preferencia 
sobre la -secretasa, lo que da lugar a la formación de un 
tipo de amiloide  (A1-42). Esta última propende la dime-
rización, oligomerización y depósito en el espacio extrace-
lular. El depósito de esta forma tóxica de A, a diferencia de 
las formas menos tóxicas (p. ej., A1-40) que aparecen cuando 
la -secretasa escinde antes que la , se acumula cerca del 
espacio sináptico y, con el tiempo, determina, según se cree, 
una desconexión sináptica, la pérdida de los sistemas neuro-
transmisores y la aparición de síntomas.

La manifestación de algunos síntomas de la demencia 
de Alzheimer depende probablemente más de su localiza-
ción cerebral y de los sistemas neurotransmisores afectados 
que de la causa de las lesiones (Lyketsos 2006). Se sigue 
desconociendo de qué manera el depósito de amiloide 
determina la toxicidad neuronal. Se ha implicado a una 
serie de factores encadenados en la enfermedad, como la 
activación de la microglía, que podría dañar las neuronas 
a través de diversos mecanismos (Rosenberg 2005). Otros 
factores secuenciales que favorecen la progresión son la 
toxicidad glutamatérgica, los productos de peroxidación 
lipídica y la pérdida del factor trófico.

Las lesiones de la enfermedad de Alzheimer probable-
mente comienzan muchos años o incluso décadas antes que 
los síntomas; por eso, las posibilidades de prevención son 
grandes, siempre y cuando los futuros avances posibiliten un 
diagnóstico de la enfermedad, a través del uso de biomarca-
dores, antes de que empiecen los síntomas. Además, la dis-
tribución de las lesiones neuropatológicas cambia, al parecer, 
con el curso de la enfermedad, de modo que empieza por el 
lóbulo temporal mesial y se propaga después extensamente 
por el cerebro. La destrucción tisular que sigue puede resultar 
extensa, por lo que los pacientes moribundos con una enfer-
medad avanzada de Alzheimer muestran cerebros atróficos y 
ventrículos notablemente ensanchados. Estas alteraciones evo-
lutivas podrían indicar que los diferentes tratamientos poseen 
una eficacia distinta en las diversas fases de la enfermedad.

Demencia por enfermedad cerebrovascular  
(demencia vascular)
La demencia vascular sigue representando una entidad 
nosológica controvertida, en parte porque no se estableció 
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ningún acuerdo neuropatológico. Además, en la clínica 
cuesta separar a los pacientes con demencia de Alzheimer 
de aquellos con enfermedad vascular (Groves et al. 2000). 
Para complicar más las cosas, las pruebas recientes reve-
lan que los factores de riesgo y las enfermedades cere-
brovasculares modifican la progresión de la demencia de 
Alzheimer (Mielke et al. 2007) y la aparición de lesiones 
cerebrales de Alzheimer (Beach et al. 2007; Roher et al. 
2006). La mayoría de los pacientes con demencia vascu-
lar, que son sometidos a autopsia, muestran lesiones mix-
tas, generalmente con importantes lesiones de Alzheimer 
(Jellinger y Attems 2006).

Por consiguiente, lo mejor es interpretar la demencia 
vascular como un grupo heterogéneo de demencias. En 
un extremo del espectro se encuentran las formas gené-
ticas puras, como: 1) la arteriopatía arterial autosómica 
dominante con infartos subcorticales y leucoencefalopatía, 
y 2) la encefalopatía mitocondrial con acidosis láctica y 
episodios ictales. En el otro extremo se sitúan los pacien-
tes que sufren demencia tras varios ictus, en los que se 
dañan porciones importantes del cerebro. Entre estos dos 
puntos se sitúan los pacientes con una mezcla de lesio-
nes y presentaciones clínicas que influyen recíprocamente  
(p. ej., los ictus más pequeños o la hipoxia subcortical 
crónica podrían dañar el tejido cerebral y motivar la apa-
rición y progresión de las lesiones de Alzheimer).

Además de los trastornos genéticos, como los ya men-
cionados en el epígrafe anterior, los genes que predispo-
nen a los trastornos cerebrovasculares constituyen factores 
de riesgo para la demencia vascular (Meschia et al. 2005; 
Schneider et al. 2007). Siguen algunos factores de riesgo 
para la enfermedad cerebrovascular que también represen-
tan factores de riesgo para la demencia vascular: enferme-
dad de los pequeños y grandes vasos de cerebro, diabetes, 
hipertensión y fibrilación auricular y otras cardiopatías.

La presentación clínica de la demencia vascular varía. 
De manera característica, se presenta en brotes y accesos, 
a menudo de inicio agudo o subagudo tras un episodio 
cerebrovascular. Suele haber una mezcla de síntomas, 
casi siempre con apatía, depresión y síntomas motores. 
Entre los pacientes con demencia vascular o demencia de 
Alzheimer que presentan puntuaciones MMSE parecidas, 
aquellos con demencia vascular suelen mostrar una altera-
ción funcional más acusada. Los trastornos de la marcha, 
el parkinsonismo y la incontinencia constituyen rasgos 
tempranos de la demencia vascular.

El diagnóstico de la demencia vascular se basa en una 
anamnesis característica y en los datos de la exploración 
física. El diagnóstico requiere un estudio de imagen cerebral 
en el que se aprecien infartos o lagunas en regiones cere-
brales asociadas a los cambios cognitivos. Debe probarse la 

relación temporal entre la enfermedad cerebrovascular y los 
cambios cognitivos, aunque resulta difícil. Los signos radio-
lógicos de la sustancia blanca de manera aislada, sin pruebas 
de ictus ni otros signos asociados a la exploración (p. ej., 
focalidad motora o trastorno de la marcha), no suelen res-
paldar el diagnóstico de demencia vascular. Las alteraciones 
de la sustancia blanca, visibles en la RM, son frecuentes en 
las personas mayores con una cognición normal (Longstreth 
1998; Longstreth et al. 2005). El diagnóstico se torna más 
complejo si un paciente con una demencia conocida de 
Alzheimer sufre ictus; muchos de estos pacientes cumplen 
también los criterios para el diagnóstico de demencia vas-
cular. Los resultados del Nun Study (Snowdon et al. 1997) y 
del Religious Order Study (Bennett 2006; Schneider et al.  
2004) revelan que la demencia es más grave en presencia de 
enfermedad cerebrovascular asociada, para un mismo grado 
de lesión de Alzheimer.

Se tienen pocos datos sobre la progresión de la demen-
cia vascular diagnosticada en clínica. Por eso, sólo cabe 
hacer especulaciones. Algunas anécdotas clínicas señalan 
que muchos pacientes con demencia vascular pueden 
sufrir un trastorno no progresivo durante bastantes años, 
siempre y cuando no tengan más ictus. Sin embargo, otros 
pacientes experimentan un declive bastante brusco; la 
mayoría suele progresar con velocidades más lentas.

Demencias por enfermedad de los cuerpos de Lewy
El término de trastornos por cuerpos de Lewy ha sido pro-
puesto por un panel reciente de consenso (Lippa et al. 
2007) como cajón de sastre para describir la enfermedad de 
Parkinson (EP), la demencia por enfermedad de Parkinson 
(DEP) y la demencia con cuerpos de Lewy (DCL). Esta 
propuesta reconoce con acierto la existencia de un espec-
tro de demencias asociadas a la enfermedad cerebral por 
cuerpos de Lewy, entre cuyas lesiones compartidas abarcan 
se encuentran las alteraciones en el metabolismo de la sinu-
cleína alfa. La hipótesis sostiene que estos tres estados, que 
también pueden denominarse sinucleopatías, representan 
enfermedades cerebrales, en las que el metabolismo anó-
malo de la sinucleína lleva a la demencia. La secuencia de 
episodios se conoce mal. Uno de los elementos que com-
plican el diagnóstico es que muchos pacientes con lesio-
nes por cuerpos de Lewy sufren otras enfermedades, en 
concreto, la de Alzheimer y la demencia vascular. Además, 
las presentaciones clínicas de la demencia por enfermedad 
de Parkinson y de la demencia con cuerpos Lewy se pare-
cen, ya que las manifestaciones clínicas consisten en par-
kinsonismo motor, alteraciones de la marcha, alucinaciones 
visuales y demencia. La exposición que sigue se centra en 
cada uno de estos trastornos por separado.
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Demencia por enfermedad de Parkinson
Con el advenimiento de la levodopa para controlar los sín-
tomas motores del Parkinson se comprobó que algunos de 
los síntomas más habituales y discapacitantes de esta enfer-
medad pertenecían a la esfera cognitiva. Los enfermos de 
Parkinson suelen presentar alteraciones de la función eje-
cutiva, del tipo de demoras en la solución de problemas, 
dificultades en la flexibilidad cognitiva (el establecimiento 
de los turnos) y escasa fluidez. Asimismo, sufren alteracio-
nes de memoria características de la dismnesia, que afectan 
a la memoria operativa y a la organización de la memo-
ria explícita. Algunos muestran dificultades visoespaciales 
nacidas de los problemas de flexibilidad (para establecer los 
turnos) y de la necesidad de una gran demanda ejecutiva 
para finalizar las pruebas visoespaciales. En las etapas ini-
ciales o medias de la enfermedad de Parkinson, del 16 al 
20% de los pacientes presentan demencia, en contraposi-
ción con la cifra cercana al 80% de las etapas avanzadas. En 
las etapas incipientes, de un 15 a un 30% adicional muestra 
síntomas cognitivos más leves. Estas alteraciones cognitivas 
se han asociado a déficit de los sistemas neurotransmiso-
res, como dopaminérgico, colinérgico, serotoninérgico y 
noradrenérgico. Además, si bien las elevadas tasas de lesión 
de Alzheimer parecen estar presentes en la enfermedad de 
Parkinson y en la demencia, este vínculo sigue suscitando 
controversia debido a los diferentes hallazgos de las series 
de autopsia. Para más información, consultar los trabajos de 
Metzler-Baddeley (2007) y Rippon y Marder (2005).

El término demencia por enfermedad de Parkinson (DEP) 
se refiere a la demencia de pacientes que sufren esta enfer-
medad desde hace muchos años y que probablemente obe-
dezca a la propia enfermedad. Esta demencia puede alterar 
notablemente la función diaria y afectar negativamente a 
los cuidadores (Mehta 2005). Este tipo de demencia se ha 
convertido en una diana terapéutica, hasta el punto de que 
la Food and Drug Administration de EE. UU. ha aprobado 
el inhibidor de la colinesterasa rivastigmina para tratarla.

Demencia con cuerpos de Lewy
El Consortium on Dementia With Lewy Bodies (Consorcio 
sobre demencia con cuerpos de Lewy) continúa actualizando 
sistemáticamente las recomendaciones diagnósticas y tera-
péuticas para este trastorno. La revisión más reciente de los 
criterios diagnósticos (McKeith et al. 2005) ofrece los rasgos 
centrales, nucleares, sugerentes y de apoyo. La característica 
central es una demencia progresiva con alteración primaria 
persistente de la memoria y déficit de las capacidades atencio-
nales, ejecutivas y visoespaciales. Las características nucleares, al 
menos una de las que se necesita para diagnosticar el trastorno, 
abarcan la cognición fluctuante, con variaciones acusadas de la 
atención y de la alerta, alucinaciones visuales o parkinsonismo 
espontáneo. Las características sugerentes son los trastornos de 

comportamiento durante el sueño REM (movimientos ocu-
lares rápidos), la hipersensibilidad a los neurolépticos y la baja 
captación del trasportador de dopamina en los ganglios basa-
les evidenciada en los estudios de imagen PET o SPECT. La 
larga lista de características de apoyos abarca caídas y síncopes, 
pérdidas inexplicables del conocimiento, disfunción vegeta-
tiva, alucinaciones no visuales, delirios, depresión y signos en 
los estudios cerebrales de imagen o electroencefalográficos 
compatibles con el diagnóstico.

Cuando coexiste la demencia y el parkinsonismo, el 
diagnóstico diferencial se establece examinando la evolu-
ción relativa de los síntomas cognitivos y motores. La apa-
rición de demencia tras muchos años de síntomas motores 
respalda el diagnóstico de demencia por enfermedad de 
Parkinson. En cambio, la presencia temprana de demencia 
de un paciente con parkinsonismo motor hace pensar en 
una demencia con cuerpos de Lewy. Hay que señalar que 
muchos pacientes con demencia de Alzheimer presentan 
un cuadro parecido a la demencia con cuerpos de Lewy, 
que se refleja en la neuropatología, y que muchos pacien-
tes con demencia con cuerpos de Lewy sufren lesiones aso-
ciadas a la demencia de Alzheimer. En clínica resulta difícil 
separar a los pacientes con enfermedad de Alzheimer que 
presentan lesiones de la demencia con cuerpos de Lewy de 
los que no sufren estas lesiones (Lopez et al. 2000).

La evolución de la demencia con cuerpos de Lewy se 
parece, en conjunto, a la demencia de Alzheimer, pero es 
más variada. Muchos enfermos presentan un curso más 
fulminante, por lo que ciertos expertos atribuyen un peor 
pronóstico a esta demencia que a la de Alzheimer (McKeith  
et al. 2003, 2004). La demencia con cuerpos de Lewy se aso-
cia a un sufrimiento considerable para los pacientes, en parte 
por la gran frecuencia de síntomas neuropsiquiátricos per-
tinaces y difíciles de tratar, en particular alucinaciones, deli-
rios y sintomatología afectiva (Ballard et al. 1999; McKeith y 
Cummings 2005). Además, los pacientes suelen verse pronto 
afectados por los trastornos del equilibrio, del sueño y de la 
función motora, y quedan confinados en su movilidad.

Demencia por degeneración frontotemporal
La degeneración frontotemporal (DFT) representa, en 
muchos aspectos, la demencia paradigmática distinta de la 
de Alzheimer y, desde hace poco, ha vuelto a atraer mucho 
interés al conocerse que es la segunda forma más asidua de 
demencia entre las personas menores de 65 años: su inci-
dencia se aproxima a la de la demencia de Alzheimer (Neary 
et al. 2005). Anteriormente conocida como enfermedad de 
Pick, la degeneración frontotemporal muestra heterogenei-
dad clínica y anatomopatológica (Kertesz 2005; Neary et al. 
2005). El síndrome clínico suele comenzar con cambios del 
comportamiento, de la afectividad y de la personalidad que 
determinan desinhibición, hiperoralidad, inadaptación social, 
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apatía y los síntomas asociados a la pérdida del control eje-
cutivo. Los cambios cognitivos causantes de los problemas 
de atención, memoria, flexibilidad cognitiva, y organización 
ocurren en las primeras fases de la enfermedad (Kertesz et al.  
2005). Sin embargo, el fenotipo varía porque muchos 
pacientes experimentan ataxia expresiva y progresiva, 
mientras que otros sufren una demencia semántica precoz 
(Shinagawa et al. 2006). A medida que avanza el trastorno, 
las conductas desinhibidas y la apatía –a menudo, simultá-
neas– empeoran, ocasionando una mezcla de pérdida del 
control ejecutivo de tipo productivo y de tipo deficitario. 
Para complicar más el cuadro, a veces a la DFT se añade una 
esclerosis lateral amiotrófica (ELA). Algunos enfermos con 
DFT presentan una ELA en las etapas finales del trastorno, 
mientras que ciertos enfermos de ELA sufren demencia por 
DFT cuando progresa su enfermedad (Chow et al. 1999; 
Grossman et al. 2007; Murphy et al. 2007).

En el examen anatomopatológico, la DFT se caracteriza 
por una atrofia afilada de los lóbulos, habitualmente en las 
regiones temporal anterior y posteroinferior de los lóbu-
los frontales. En el estudio microscópico, las neuronas están 
agrandadas y con vacuolas y muestran un extensa gliosis. Los 
criterios neuropatológicos revisados y consensuados toman 
en cuenta los avances en la genética y en la bioquímica y 
reflejan la diversidad de cuadros anatomopatológicos (Cairns 
et al. 2007a). La mayoría de estos trastornos parecen ser 
tauopatías y abarcan las lesiones de la DFT con cuerpos de 
Pick, la degeneración corticobasal, la parálisis supranuclear 
progresiva, la esclerosis del hipocampo y otras enfermeda-
des menos conocidas. La proteinopatía TDP-43 representa, 
en principio, el signo histológico más común de la DFT. La 
DFT tiene carácter familiar en un número elevado de casos; 
las mutaciones de los genes de tau, progranulina y ubiqui-
tina se han asociado al trastorno. La proteinopatía TDP-43 
familiar se asocia a defectos de varios genes y a varios tipos 
neuropatológicos (Cairns et al. 2007b).

La degeneración frontotemporal sigue un curso casi 
siempre progresivo, sobre todo si aparecen pronto sín-
tomas del habla. En el entorno clínico, la latencia entre 
el diagnóstico de la degeneración frontotemporal y la 
muerte oscila entre 3 y 5 años, período más corto que el 
asociado a la demencia de Alzheimer (Chow et al. 2006). 
Además, en comparación con esta última, la degeneración 
frontotemporal impone una mayor carga a los cuidadores, 
por los comportamientos desinhibidos, más difíciles de 
tratar, que precisan una vigilancia intensiva.

Demencias menos habituales
Demencia por hidrocefalia normotensiva
La demencia de la hidrocefalia normotensiva es una 
demencia subcortical asociada a un trastorno característico 

y semimagnético de la marcha y a incontinencia. Se cono-
cen muy pocos datos de su epidemiología y progresión. La 
incidencia anual calculada es de 0,5 a 2 por millón (Wilson 
y Williams 2006). Se ha puesto mucho interés en las medi-
das para diagnosticar y tratar la hidrocefalia normoten-
siva con derivaciones (v. exposición en «Tratamientos de 
las enfermedades», más adelante). El trastorno se sospecha 
cuando el paciente muestra la tríada clásica de manifesta-
ciones y en el estudio de imagen se observa un aumento 
de tamaño de los ventrículos, desproporcionado a la atrofia 
cortical. El diagnóstico se confirma mediante una canula-
ción del líquido cefalorraquídeo, por medio de punción 
lumbar de gran volumen, para la monitorización continua 
de las ondas de presión (Pfisterer et al. 2007). Pese a tra-
tarse de un área de investigación activa, persiste la incerti-
dumbre en torno a su diagnóstico y al tratamiento óptimo 
del síndrome.

Demencia por enfermedades priónicas  
(encefalopatías espongiformes)
El conocimiento reciente de la transmisión de las proteínas 
priónicas entre las especies ha causado preocupación por la 
transmisión de estas proteínas de los animales a la especie 
humana a través de la dieta, que se siguen de demencias 
incurables y rápidamente progresivas. La incidencia anual 
de la demencia de Creutzfeldt-Jakob (DCJ), la demencia 
priónica humana más frecuente, se aproxima a uno por 
millón y año en todo el mundo; cada año se producen 
algunos centenares de casos en EE. UU. (Caramelli et al.  
2006). Hasta hace poco, la prevalencia era mayor en el 
Reino Unido debido a la transmisión de una variante de 
la enfermedad por el consumo de carne de vacas afectadas; 
sin embargo, la epidemia ha remitido (Collee et al. 2006).

Todos los mamíferos, incluida la especie humana, trans-
portan la proteína priónica en el brazo corto del cro-
mosoma 20. Se han descrito diversas mutaciones de esta 
proteína, que se asocian a una demencia familiar progresiva 
(Michalczyk y Ziman 2007) a veces denominada síndrome 
de Gerstmann-Sträussler-Scheinker (GSS). La demencia de 
Creutzfeldt-Jakob y el síndrome citado muestran presen-
taciones clínicas variables, pero la más característica cursa 
con demencia rápidamente progresiva, trastornos destaca-
dos de la marcha y signos motores tempranos. La latencia 
habitual desde el inicio hasta la muerte es de 6 a 9 meses. 
Los pacientes se deterioran en seguida y no siempre son 
diagnosticados, porque, a menudo, manifiestan síntomas 
psiquiátricos del tipo de depresión, apatía y disfunción 
ejecutiva. A pesar de que la evolución de la demencia 
de Creutzfeldt-Jakob es casi siempre rápida, se han des-
crito casos en la bibliografía de una evolución más larga, 
incluso de años. Los casos familiares, en concreto, suelen 
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evolucionar de forma prolongada, incluso durante un dece-
nio si la persona es relativamente joven (Lyketsos 1999).

La fisiopatología básica de la enfermedad, elaborada en 
parte por Stanley Prusner (que obtuvo el Premio Nobel 
de Medicina por su trabajo), se atribuye a la transforma-
ción de la proteína priónica humana desde su forma heli-
coidal alfa hasta una forma laminar beta (Michalczyk y 
Ziman 2007). Se desconoce su mecanismo, que podría 
ocurrir de manera espontánea o por interacciones con las 
proteínas priónicas mutantes o las de otras especies que se 
introducen dentro del cerebro humano. Algunos casos de 
la enfermedad han ocurrido tras el trasplante de órganos 
afectados (Ironside 2006). Las proteínas priónicas lamina-
res beta tienden a transformar otras proteínas priónicas con 
una hélice alfa, lo que genera una cascada en bola de nieve, 
en la que estas proteínas se extienden ampliamente, se ape-
lotonan y resultan tóxicas, es decir, ocasionan el aspecto 
espongiforme clásico del sistema nervioso. Apenas se cono-
cen los factores que inician o aceleran estas transiciones, si 
bien algunos casos familiares se desencadenaron, al parecer, 
por estrés biológicos cerebrales, del tipo de ictus, hipoxia o 
traumatismos craneales (Lyketsos 1999). En la actualidad, la 
enfermedad no se puede curar. Las formas familiares cons-
tituyen un objeto del asesoramiento genético.

Tratamiento

Tratamiento de los síndromes cognitivos más leves
Ante la conciencia pública cada vez mayor de la demencia, 
los responsables de consultas sobre problemas de memoria 
y los médicos de atención primaria refieren, de manera 
esporádica, casos con síntomas cognitivos cada vez más 
leves que solicitan diagnóstico y tratamiento. Actualmente 
hay pocos datos empíricos para tratar clínicamente a 
estos pacientes; la mayoría de los expertos recomien-
dan una observación continuada, la aplicación de medi-
das no farmacológicas, el ejercicio y la actividad mental 
y posiblemente la rehabilitación cognitiva. Los resultados 
de al menos un estudio aleatorizado hacen pensar que el 
inhibidor de la colinesterasa donepecilo puede retrasar 
la progresión a la demencia, sobre todo de los pacien-
tes portadores de APOE*E4 (Petersen et al. 2005), pero 
este dato no se ha reproducido ni confirmado en otras 
investigaciones (Rosenberg et al. 2006). El inicio del tra-
tamiento farmacológico se reserva a aquellos casos donde 
las pruebas a favor del beneficio son grandes, por ejemplo, 
cuando el paciente parece que está evolucionando hacia 
una demencia de Alzheimer. Si desea una exposición más 
detallada de este tema, consulte el texto de Rosenberg  
et al. (2006).

Los cuatro pilares de la asistencia a la demencia
La atención de la demencia se sustenta en cuatro pila-
res básicos (Lyketsos et al. 2006). El primero se refiere al 
abordaje de los aspectos clave de la enfermedad con el 
propósito de revertir los efectos o demorar la progresión 
cerebral. En la actualidad se cuenta con pocos tratamien-
tos, pero se están elaborando diversas modalidades para los 
diferentes tipos de demencia, dirigidas contra los meca-
nismos fisiopatológicos de base. El segundo pilar se refiere 
al tratamiento de los síntomas, sean cognitivos, neuro-
psiquiátricos o funcionales. Los dos pilares últimos com-
prenden el apoyo a los pacientes y a los cuidadores de un 
modo sistemático y basado en las pruebas.

La premisa fundamental es que existe un modelo 
de atención sistemático y efectivo para los pacientes 
con demencia secundaria a enfermedad de Alzheimer 
(Lyketsos et al. 2006). Este modelo asistencial reviste asi-
mismo implicaciones para los que sufren otros tipos de 
demencia. Durante el resto del capítulo se comentarán los 
aspectos críticos para la aplicación de esta asistencia. Hay 
que recordar que, incluso hace diez años, las intervencio-
nes asistenciales en la demencia escaseaban y se basaban 
en la fe, pues las pruebas de la eficacia parecían limita-
das. Hoy, las pruebas extraídas de los ensayos aleatoriza-
dos indican que el «paquete» asistencial de la demencia, 
tal como se concibe en este momento, surte beneficios 
importantes a los pacientes y a sus cuidadores al reducir 
los síntomas, mejorar la discapacidad y la calidad de vida 
y mermar los efectos sobre los cuidadores. De acuerdo 
con los resultados de un ensayo aleatorizado de Callahan 
et al. (2006), en el entorno de la atención primaria, la 
asistencia normativa de la demencia mejora los resulta-
dos de los pacientes y de los cuidadores, sin duda por el 
uso más pertinente de la medicación y de las interven-
ciones dirigidas a los cuidadores y a los pacientes. De 
manera análoga, el seguimiento prolongado (Drentea et al.  
2006; Mittelman et al. 2006) revela que la intervención 
dirigida a los cuidadores prolonga el tiempo que los 
pacientes permanecen en la comunidad. Estos datos han 
sido confirmados en una cohorte observacional (Lyketsos 
et al. 2007) del Maryland Assisted Living Study, en la que 
el tratamiento de la demencia postergó hasta 7 meses la 
institucionalización.

Tratamientos de las enfermedades
Enfermedad de Alzheimer
Como se articula en los principios asistenciales de la 
American Association for Geriatric Psychiatry (Lyketsos 
et al. 2006), ni los estrógenos ni los antiinflamatorios ni 
el ginkgo biloba resultan eficaces frente a la demencia de 
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Alzheimer. En un gran ensayo aleatorizado y controlado se 
comprobó que las dosis altas del antioxidante y vitamina E 
demoraban la evolución de la demencia de Alzheimer y pro-
longaban el tiempo hasta el comienzo de la siguiente fase 
(Sano et al. 1997). Ante los problemas de seguridad que plantea 
la dosificación de este antioxidante, la American Association 
for Geriatric Psychiatry recomendó sopesar la vitamina E en la 
enfermedad de Alzheimer, evitando, en cualquier caso, las dosis 
superiores a 400 UI/día. De forma análoga, se ha comprobado 
que los inhibidores de la 3-hidroxi-3-metilglutaril coenzima 
A (HMG-CoA) reductasa (es decir, estatinas) pueden resultar 
útiles para tratar la demencia de Alzheimer, de acuerdo con 
estudios observacionales y un ensayo clínico aleatorizado, por 
más que resulte prematuro incluirlos como tratamientos de la 
demencia de Alzheimer.

Probablemente, el tratamiento más eficaz de la demen-
cia de Alzheimer sea el control de los factores de riesgo 
vascular asociados –en particular, la presión arterial– y la 
administración del antagonista glutamatérgico meman-
tina. La reducción de toda cifra de presión sistólica que 
exceda de 160 mmHg, el adelgazamiento, el ejercicio, el 
control de la diabetes y una dieta sana representan, con 
toda probabilidad, un tratamiento eficaz de la enfermedad 
de Alzheimer. Si el paciente sufre una demencia mode-
rada o más intensa, la memantina, ajustada hasta 10 mg 
dos veces al día, posee efectos mínimos pero mensurables, 
sobre todo en los casos de enfermedad más grave.

El mayor conocimiento de la anatomía patológica y de 
la etiopatogenia de la demencia de Alzheimer ha facilitado 
el desarrollo de una serie de tratamientos dirigidos contra el 
metabolismo de la proteína precursora amiloide, el depósito 
de A1-42 o su eliminación, o las vías por las que la amiloide 
daña las neuronas. Así, la inhibición de las secretasas  y  
actúa sobre el metabolismo de la proteína precursa amiloide. 
Las inmunoterapias, bien mediante inyección de amiloide 
para crear una inmunidad en el huésped (inmunización activa) 
bien mediante la inyección de anticuerpos para eliminar la 
amiloide del cerebro (inmunización pasiva), se encuentra en 
fase de investigación. Asimismo se estudian fármacos que 
influyen en el depósito o eliminación del amiloide en mode-
los in vitro o con animales. Los tratamientos dirigidos hacia 
otros mecanismos, por ejemplo los tratamientos con antiin-
flamatorios, prednisona y estrógenos, no han dado resultado 
en los ensayos clínicos, pero algunos continúan investigándose 
como medidas profilácticas. El uso de ácido fólico para redu-
cir la hipercistinemia, el uso de antioxidantes (vitaminas D y 
C) y los cambios dietéticos también siguen evaluándose.

Otras enfermedades
El tratamiento del riesgo de ictus, habitualmente mediante 
anticoagulación, y de otros factores de riesgo vascular está 

totalmente indicado en los pacientes con demencia vascular 
o posible demencia de Alzheimer asociada a enfermedades 
vasculares importantes. Posiblemente, el uso de levodopa 
ayude al tratamiento de la demencia por enfermedad de 
Parkinson; algunos pacientes con demencia con cuerpos  
de Lewy podrían también mostrar una respuesta parcial.

La derivación está indicada en algunas hidrocefalias nor-
motensivas, aunque sigue suscitando controversia. Los indica-
dores de una respuesta positiva a la derivación son la mejora 
de la marcha después de una punción lumbar de gran 
volumen o una presión alta en el líquido cefalorraquídeo 
durante la monitorización continua (Bergsneider et al. 2005;  
Marmarou et al. 2005; Meier et al. 2006; Poca et al.  
2005; Tisell et al. 2006). El tamaño del ventrículo o la 
intensidad del trastorno de la marcha no predicen adecua-
damente el resultado (Meier et al. 2006). Del 40 al 50% de 
los pacientes con derivación experimentan complicaciones. 
En un estudio holandés (Vanneste et al. 1992), el estudio de 
resultados más amplio realizado hasta la fecha en este campo, 
se advirtió una importante mortalidad tras colocar la deri-
vación, de suerte que el riesgo de la derivación excedía el 
beneficio. No se ha realizado ningún ensayo aleatorizado y 
controlado para evaluar el asunto. Muchos pacientes evolu-
cionan favorablemente y durante mucho tiempo tras la deri-
vación; los efectos beneficiosos se reflejan, de ordinario, en la 
marcha y en la continencia, pero no en la cognición (Aygok 
et al. 2005; Savolainen et al. 2002; Tisell et al. 2006).

Tratamiento de los síntomas cognitivos
Los inhibidores de la colinesterasa huperzina, tacrina, donepe-
cilo, rivastigmina y galantamina están aprobados por la Food 
and Drug Administration (FDA) de EE. UU. o se encuen-
tran disponibles en este país para tratar los síntomas cogniti-
vos de la demencia de Alzheimer. Casi todos estos fármacos 
han recibido la aprobación para tratar la demencia leve o 
moderada de Alzheimer; el donepecilo está aprobado frente 
a la demencia grave de Alzheimer. Se presentan en formula-
ciones diferentes del tipo de comprimidos, comprimidos de 
liberación retardada y parches (sólo rivastigmina). La huper-
zina, un preparado nutracéutico que se vende sin receta y 
que se encuentra actualmente en fase de estudio pues ape-
nas se conoce su seguridad, y la tacrina, que plantea proble-
mas de hepatotoxicidad, se utilizan muy poco. A pesar de que 
estos fármacos podrían resultar útiles para tratar la demencia 
vascular, según los ensayos clínicos, la FDA no ha aprobado 
ninguno de ellos con este fin. Los resultados de un estudio 
indican que el donepecilo comporta, en la demencia vas-
cular, una mortalidad mayor que el placebo. La rivastigmina 
ha sido aprobada para tratar la demencia por enfermedad de 
Parkinson y ha resultado asimismo eficaz, en los ensayos alea-
torizados, frente a la demencia con cuerpos de Lewy.



Demencia y síndromes cognitivos más leves 255
©

 E
lse

vi
er

. E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. F

ot
oc

op
ia

r 
sin

 a
ut

or
iz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

Estos preparados son todos inhibidores de la acetilcoli-
nesterasa y, en consecuencia, aumentan las cifras cerebrales  
de acetilcolina. Ayudan a algunos pacientes durante 6 a 9 me-
ses y producen una mejoría sintomática notable, pero 
pasajera, de un 10 a un 15% de los casos. La rivastigmina 
posee además actividad biológica frente a la butirilcoli-
nesterasa. La galantamina es, por otra parte, un modula-
dor alostérico de los receptores nicotínicos. Pese a estas  
diferencias en la actividad biológica, al no disponer de 
datos clínicos sólidos y relevantes, la elección del prepa-
rado depende todavía de la facilidad de uso y del ajuste 
posológico porque, en principio, la eficacia resulta com-
parable. Antes de que se desarrollara la forma de rivas-
tigmina para liberación en parche, aprobada en 2007 en  
EE. UU., y la forma de liberación diferida de galantamina, 
había diferencias importantes de toxicidad que también 
influían en la decisión clínica sobre el fármaco inicial 
preferido.

En la actualidad, la mayoría de los expertos recomien-
dan, y los datos lo confirman, empezar con uno de estos 
fármacos y ajustar la dosis hasta la máxima cantidad apro-
bada y tolerada, midiendo luego la respuesta a lo largo 
de 6 a 12 meses (Rabins et al. 2006). Se debate, no obs-
tante, si los pacientes deben mantener el inhibidor coli-
nesterásico durante más tiempo. En los establecimientos 
de atención primaria estadounidenses, la mayoría de los 
pacientes que empiezan con un fármaco no lo mantie-
nen después de unos meses. Sin embargo, muchos exper-
tos aconsejan continuar el tratamiento, una vez iniciado, 
porque los estudios de retirada indican un empeora-
miento del paciente cuando se suspende el inhibidor de 
la colinesterasa. Sin embargo, otros expertos señalan que 
algunos pacientes mejoran tras un ensayo de retirada e 
incluso se benefician del cambio a otro preparado si no 
han respondido al anterior (Tariot et al. 2006). El autor 
siguió a un paciente que mejoró tras el uso secuencial de 
cuatro de estos preparados anticolinesterásicos (huperzina, 
donepecilo, rivastigmina y galantamina). Aunque se trata, 
desde luego, de un caso extremo, y posiblemente bastante 
raro, pone de relieve que el asunto del tratamiento a largo 
plazo no está en absoluto solucionado.

Tratamiento de los síntomas neuropsiquiátricos
Los síntomas neuropsiquiátricos son casi universales en el 
transcurso de la demencia. Poseen efectos adversos gra-
ves para los pacientes y los cuidadores y suelen constituir 
un objetivo común del tratamiento. Sin embargo, persiste 
la incertidumbre sobre su control. La exposición porme-
norizada de la evaluación y tratamiento de los síntomas 
neuropsiquiátricos de la demencia trasciende el ámbito 
de este capítulo (v. una exposición minuciosa en Rabins  

et al. 2006); sin embargo, articularemos algunos principios 
básicos.

De nuevo, uno de los enfoques más útiles para tratar 
los síntomas neuropsiquiátricos se basa en la regla nemo-
técnica de las cuatro D: definir, descifrar, diseñar y deter-
minar. Definir se refiere a la fase de evaluación, en la que 
los pacientes, los cuidadores y otras fuentes importantes 
de información (p. ej., historia clínica y cuidado de pro-
fesionales de establecimientos sanitarios y hospitales para 
enfermos crónicos) aportan la historia que sirve para des-
cribir con detalle la fenomenología de las alteraciones del 
paciente. A continuación, el paciente se somete a un exa-
men que, en ocasiones, supone análisis de laboratorio. Esta 
información se utiliza para definir qué tipo de alteración 
existe: delirio, trastorno de la afectividad, trastorno psicó-
tico, alteraciones del sueño, apatía, disfunción ejecutiva, 
etc. (Lyketsos 2007).

A continuación, el clínico, que trabaja en equipo, 
indaga por los factores que contribuyen al trastorno en la 
fase de descifrado. Las causas que contribuyen a los sínto-
mas psiquiátricos se enumeran en la tabla 13-4. En gene-
ral, la mayoría de los trastornos son multifactoriales; por 
eso, lo mejor es abordar varios factores a la vez. La fase 
de diseño, derivada del proceso de desciframiento, abarca 
las medidas farmacológicas, conductuales, ambientales y 
educativas dirigidas contra las causas reconocidas y admi-
nistradas, muchas veces, por el cuidador del paciente. Por 
ejemplo, una infección urinaria o el estreñimiento del 
paciente podrían tratarse enseñando al cuidador a no 
apremiar al paciente cuando se siente en el retrete. En la 

Tabla 13-4.  Causas que contribuyen a los síntomas 
neuropsiquiátricos

l Estrés biológico o delirio que acompaña a un trastorno 
médico recurrente o nuevo (p. ej., estreñimiento, infección 
urinaria o respiratoria alta, dolor, mala dentadura, cefalea, 
hambre, sed)

l  Síndrome psiquiátrico reconocible de naturaleza  
recurrente o asociada a la demencia

l  Aspectos del propio trastorno cognitivo (reacción 
catastrófica por la incapacidad de expresarse verbalmente)

l  Estresor ambiental (p. ej., demasiado ruido, calefacción 
insuficiente)

l  Demanda insatisfecha (p. ej., hambre, sed, sentimiento de 
soledad)

l  Cuidados poco sofisticados o intrusivos  
(p. ej., comunicación escasa, apremio)

l  Efectos secundarios de la medicación, sea nueva o ya 
prescrita
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demencia temprana se podría intentar la psicoterapia de 
los pacientes angustiados, deprimidos o desmoralizados. 
A veces se necesita un tratamiento psicótropo, sobre todo 
si fracasan las medidas no farmacológicas. A pesar de los 
grandes esfuerzos puestos en el desarrollo de las medidas 
no farmacológicas, hay muy poca evidencia controlada a 
su favor y, con frecuencia, resultan difíciles de aplicar en 
el mundo real, sobre todo en la atención primaria e insti-
tucionalizada (Livingston et al. 2005). Las intervenciones 
con las pruebas óptimas a su favor se esbozan en la ta - 
bla 13-5. Por último, la fase de determinación se refiere al 
establecimiento de objetivos razonables para evaluar el 
efecto de la intervención y reajustar el plan si la interven-
ción no surte el fruto apetecido.

Si el tratamiento farmacológico estuviera indicado, 
conviene seguir un método parecido al esbozado en la 
tabla 13-6. Se han investigado diferentes grupos terapéu-
ticos, pero algunos suscitan problemas de seguridad, y la 
eficacia no está confirmada en todos los casos. El uso de 
antipsicóticos, en particular de los atípicos, resulta polé-
mico, ya que su eficacia es discreta (Schneider et al. 2005, 
2006) y han comportado un mayor riesgo de enfermedad 
cerebrovascular o cardiovascular y de mortalidad, con-
cretamente entre los pacientes demenciados (Schneider 
et al. 2005). Los antipsicóticos convencionales y atípicos  
plantean este riesgo en la demencia, mientras que otros 
psicótropos, como los antidepresivos y antiepilépticos no 
lo hacen (Kales et al. 2007). Pese a que estos antipsicóticos 
no están contraindicados en la demencia, recientemente 
se ha elevado el umbral entre riesgo y beneficio, por lo 
que se requiere mucha prudencia con su uso (Rabins 
y Lyketsos 2005). Las pruebas sobre la eficacia de los  
inhibidores de la colinesterasa y de la memantina frente 
al comportamiento son limitadas. En general, si bien  
estos fármacos retrasan la aparición de síntomas neurop-
siquiátricos o permiten tratar los síntomas más leves, no 
deben considerarse como preparados de primera línea 
para combatir los síntomas neuropsiquiátricos agudos 
de intensidad moderada o grave hasta que se disponga 
de una mayor evidencia de su eficacia (Weintraub y  
Katz 2005). De manera análoga, hay pruebas de que los 
inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina, 
como el citalopram (Pollock et al. 2002) y la sertralina 
(Lyketsos et al. 2003) permiten tratar la agitación y la 
depresión de los pacientes con demencia de Alzheimer. 
Con toda esta información se ha publicado un algoritmo 
muy difundido para el uso de la medicación frente a  
los síntomas neuropsiquiátricos de la demencia (Sink  
et al. 2005).

apoyo a los pacientes
Es imprescindible proporcionar apoyo sistemático a los 
pacientes con demencia. La atención se adaptará, como es 
habitual, en cada caso y se precisará la colaboración de los 
cuidadores y otros miembros del equipo. En la tabla 13-7  
se enumeran áreas que deben abordarse siempre (Lyketsos 
et al. 2006). Además, cuando proceda, se ofrecerá la 
máxima educación posible a los pacientes acerca de su 
trastorno y del pronóstico.

apoyo a los cuidadores
Como los cuidadores sufren mucho por la demencia y la 
vida del paciente, deben finalmente implicarse en el desa-
rrollo y aplicación de cualquier programa asistencial. La 

Tabla 13-5.  Tratamientos no farmacológicos  
de los síntomas neuropsiquiátricos 
basados en las pruebas

l La estimulación cognitiva y las técnicas de terapia 
conductual centradas en el comportamiento del paciente o 
en el comportamiento del cuidador constituyen tratamientos 
eficaces cuyos beneficios se extienden durante meses

l La musicoterapia y la estimulación multisensorial 
controlada (Snoezelen) resultan útiles durante la sesión de 
terapia, pero no surten efectos a largo plazo

l La educación concreta del personal cuidador para combatir 
los síntomas neuropsiquiátricos ayuda mucho, pero las 
demás interacciones educativas no

l El cambio del entorno visual (p. ej., pintar las puertas 
para disimularlas) parece alentador, pero se precisa más 
investigación al respecto

Tabla 13-6.  Normas para el uso de la medicación 
contra los síntomas neuropsiquiátricos

l Diferenciar si existe un trastorno; no todos son iguales

l Sopesar las posibles causas contribuyentes y la necesidad de 
estudio médico

l Aplicar medidas no farmacológicas

l Determinar si se precisa tratamiento farmacológico

l Usar la medicación con cautela, con objetivos definidos y 
una supervisión estrecha

l Recordar que algunos trastornos aislados probablemente no 
respondan a la medicación

l Elaborar un plan de reserva y un plan para afrontar las crisis 
a deshoras
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tabla 13-8 enumera intervenciones clave de los cuidado-
res (Lyketsos et al. 2006; Rabins et al. 2006; Selwood et 
al. 2007). La importancia de estas intervenciones para los 
cuidadores queda corroborada por el trabajo de Mittelman 
et al. (2006), según los cuales las intervenciones sobre los 
cuidadores pueden tener un efecto tan importante o mayor 
que la medicación para retrasar la institucionalización de los 
pacientes con demencia. En concreto, cerciorarse de que el 
cuidador recibe la educación sobre la demencia, entiende el 
diagnóstico, puede acceder a los recursos, usa debidamente 
los respiros y dispone en todo momento de un experto que 
lo ayude en los momentos de crisis constituyen aspectos 
esenciales para una buena atención de la demencia.

Puntos clave

n La demencia es un síndrome clínico que se puede 
diagnosticar con precisión y distinguir de la alteración 
cognitiva sin demencia y alteración cognitiva leve.

n La evaluación y el diagnóstico diferencial de la 
demencia, y de los síndromes cognitivos más leves, 
obliga a centrarse inicialmente en la definición de la 
fenomenología del síndrome y en las características 
asociadas, para luego estudiar la posible causa.

n El concepto de demencias tratables y no tratables se 
ha quedado obsoleto; todas las demencias son tratables, 
pero no necesariamente curables.

n Los cuatro pilares del tratamiento de la demencia 
comprenden el tratamiento de la enfermedad, los 
tratamientos sintomáticos, el apoyo al paciente y el 
apoyo al cuidador. La asistencia contemporánea de la 
demencia exige cubrir todas estas áreas.

n Las intervenciones no farmacológicas, dentro del 
contexto de una atención cuidadosamente orquestada 
de la demencia, pueden surtir el mismo efecto que la 
medicación actual (y, en algunos casos, más) a la hora 
de ayudar a los pacientes y a los cuidadores.
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TrasTornos del movimienTo

Burton Scott, Ph.D., M.D.

A medida que la población envejece, pueden apare-
cer diversos trastornos del movimiento por primera vez 
o progresar tras un comienzo en otras etapas de la vida. 
La artrosis, la bursitis, la tendinitis y otros trastornos 
que no provienen del sistema nervioso central reme-
dan, a veces, problemas neurológicos, al motivar posturas 
encorvadas y enlentecer el movimiento. En este capí-
tulo se exponen los trastornos del movimiento causados 
en el sistema nervioso central que afectan a las personas 
de edad avanzada y determinan movimientos alterados  
o anómalos.

Los trastornos motores de la población anciana se 
pueden dividir en hipocinéticos (la capacidad de movi-
miento disminuye por un trastorno neurológico) e 
hipercinéticos (se produce un movimiento anómalo y exa-
gerado). Los trastornos motores hipocinéticos abarcan una 
serie de trastornos parkinsonianos, en los que se observa 
cierta combinación de estos signos y síntomas: temblor 
en reposo, rigidez, lentitud del movimiento (bradicine-
sia) y problemas de equilibrio (inestabilidad postural). 
Los trastornos parkinsonianos comprenden la enferme-
dad de Parkinson (EP), varios síndromes denominados 
«Parkinson plus» y la hidrocefalia normotensiva (HNT). 
Los trastornos hipercinéticos abarcan temblores, tics, dis-
tonía, mioclonías, corea, estereotipias y otras discinesias, 
como la discinesia tardía y la distonía tardía. Los trastor-
nos por temblor están representados en los dos grupos: el 
temblor en reposo es una manifestación cardinal del par-
kinsonismo, un trastorno hipocinético, y el temblor pos-
tural y cinético es común en el temblor esencial (TE), un 
trastorno hipercinético.

Trastornos hipocinéticos

Parkinsonismo
El término parkinsonismo se refiere a un trastorno caracteri-
zado por una combinación de al menos dos de los siguientes 
signos: temblor en reposo, rigidez, bradicinesia e inestabili-
dad postural; este término no implica ninguna causa con-
creta (tabla 14-1). El término enfermedad de Parkinson se 
refiere al parkinsonismo idiopático, con respuesta a la 
levodopa, asociado a la presencia de cuerpos de Lewy y a 
degeneración en las neuronas de la porción compacta de 
la sustancia negra. El parkinsonismo secundario es el parkin-
sonismo causado por otras lesiones de los ganglios basales, 
como tumores, ictus (parkinsonismo vascular), encefalitis, 
lesiones hipóxicas o isquémicas y toxinas (p. ej., manganeso, 
monóxido de carbono, disulfuro de carbono). La HNT 
puede producir un trastorno de la marcha de tipo parkinso-
niano, incontinencia urinaria y demencia (tabla 14-2).

El parkinsonismo, como se sabe, se asocia al uso de los 
antagonistas de los receptores dopamínicos, como ciertos 
antipsicóticos y antieméticos. Los antipsicóticos clásicos 
suelen mostrar un antagonismo poderoso de los recepto-
res dopamínicos D2 (Mendis et al. 1994), mientras que los 
nuevos antipsicóticos atípicos poseen menos afinidad por 
estos receptores. Los preparados más modernos presentan 
menos efectos secundarios parkinsonianos, pero no están 
totalmente exentos de ellos (Chouinard et al. 1993). De 
acuerdo con la experiencia clínica de pacientes con EP, 
que presentan una psicosis relacionada con la levodopa, 
los colegas del autor y el propio autor han establecido 
que, de estos preparados más recientes, la risperidona 
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presenta el máximo número de efectos secundarios par-
kinsonianos, seguida de la olanzapina y, por último, de 
la quetiapina. La clozapina manifiesta una afinidad rela-
tiva menor por los receptores dopamínicos D2 que los 
antipsicóticos convencionales (Meltzer 1992) y suprime 
la psicosis de la EP relacionada con la levodopa, exacer-
bando mínimamente los síntomas de la enfermedad; sin 
embargo, la clozapina puede producir mielosupresión, por 
lo que hay que vigilar el hemograma. Los antieméticos, 
como la metoclopramida, la prometacina y la proclorpe-
racina, también inducen parkinsonismo, efecto secundario 
agudo, y los pacientes que toman estos fármacos durante 
un tiempo prolongado presentan en ocasiones trastornos 
motores tardíos. Los antidepresivos más antiguos, deriva-
dos de las fenotiacinas, inducen asimismo efectos secun-
darios de parkinsonismo y discinesia o distonía tardías.

enfermedad de Parkinson
La EP es una enfermedad neurodegenerativa crónica y 
progresiva que produce rigidez, enlentecimiento motor 
(bradicinesia), inestabilidad postural y, con frecuencia, 
temblor en reposo. Afecta a un millón de norteamericanos 
y cada año se diagnostica hasta a 50.000 personas nuevas. 
La prevalencia aumenta con la edad: 1% a los 60 años y 
hasta 2,6% a los 85 o más (Mutch et al. 1986; Sutcliffe et 
al. 1985). Esta enfermedad se produce por una destruc-
ción progresiva de las neuronas que contienen dopamina 
y se encuentran en una porción compacta de la sustan-
cia negra del mesencéfalo, y se caracteriza, en el examen 
anatomopatológico, por una colección anómala de pro-
teínas, llamadas cuerpos de Lewy, en el citoplasma de las 
neuronas en degeneración (Forno 1996; Golbe 1999). 
El diagnóstico se establece por la clínica (Suchowersky 
et al. 2006b). No existe ninguna prueba diagnóstica de 

laboratorio, pero el barrido con tomografía por emisión 
de positrones y tomografía computarizada por emisión de 
fotón único pone de relieve la pérdida de captación post-
sináptica de dopamina en esta enfermedad.

Otras manifestaciones clínicas frecuentes de la EP son 
la hipomimia (cara de máscara o de póker), la microgra-
fía (escritura con grafía pequeña), la postura encorvada, 
la retropulsión y la marcha titubeante arrastrando los 
pies. Los síntomas suelen comenzar poco a poco en un 
lado del cuerpo y muchos pacientes desprecian los pri-
meros síntomas si se afecta primero el miembro superior 
no dominante, sobre todo si no hay temblor. El temblor 
típico en reposo de la EP tiene una frecuencia de 4 a 
6 Hz. Si afecta a la mano, puede adoptar el aspecto clásico 
de estar contando pastillas, una combinación de temblor 
con flexoextensión de los dedos, como si el paciente estu-
viera haciendo rodar una canica o una pastilla. El temblor 
en reposo suele atenuarse, al menos de forma pasajera, 
durante el movimiento voluntario de la extremidad afec-
tada, por ejemplo cuando el paciente agarra un objeto. 
El temblor en reposo debe separarse del temblor postu-
ral antigravitatorio que aparece en el TE. En general, el 
tratamiento con levodopa, precursor del neurotransmisor 
dopamina, produce un beneficio clínico significativo.

La enfermedad se puede dividir en dos formas clínicas: 
1) con predominio del temblor en reposo, y 2) con inesta-
bilidad postural y trastornos de la mancha o EP acinética-
rígida, en la que el temblor en reposo es mínimo o nulo y 

Tabla 14-2.  Diagnóstico diferencial  
del parkinsonismo

l Enfermedad de Parkinson (parkinsonismo idiopático)

Enfermedad de Parkinson con dominancia del temblor

Enfermedad de Parkinson acinética-rígida

l Vascular (ictus)

l Tumor de los ganglios basales

l Fármacos (antagonistas de los receptores dopaminérgicos, 
como la metoclopramida, o las fenotiacinas)

l Hidrocefalia comunicante (hidrocefalia normotensiva 
[HNT])

l Toxinas (monóxido de carbono, disulfuro de carbono, 
manganeso)

l Síndromes «Parkinson plus»

Parálisis supranuclear progresiva (PSP)

Atrofia multisistémica con parkinsonismo (AMS-P)

Atrofia multisistémica cerebelosa (AMS-C)

Atrofia multisistémica autonómica (AMS-A)

Degeneración corticoganglionar (DCG)

Tabla 14-1.  Características clínicas  
del parkinsonismo

l Rigidez frente al movimiento pasivo de los miembros y el 
cuello

l Bradicinesia (enlentecimiento de los movimientos 
voluntarios de los miembros)

l Temblor en reposo (a diferencia del temblor de acción o 
con el movimiento)

l Inestabilidad postural (problemas de equilibrio, caídas)

l Hipomimia (disminución de la expresión facial, cara  
de máscara)

l Hipofonía (habla suave)

l Postura encorvada (flexión del cuello, las caderas o  
las rodillas)

l Marcha arrastrando los pies
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los pacientes muestran problemas precoces de equilibrio. 
Tanto una como otra responden a la levodopa, al menos 
inicialmente; sin embargo, la enfermedad con predominio 
del temblor tiende a evolucionar más lentamente y, en 
consecuencia, muestra un pronóstico más favorable que la 
variante acinética-rígida.

La rigidez de la EP se detecta en clínica explorando 
la resistencia involuntaria al movimiento pasivo de las 
extremidades. La resistencia se puede oponer como un 
tubo de plomo, es decir, con una resistencia constante al 
movimiento pasivo. La combinación de rigidez y temblor 
de un paciente con temblor en reposo explica la rigidez 
en rueda dentada, es decir, una resistencia saltona frente 
al movimiento pasivo. Además, el movimiento activo y 
voluntario de la extremidad contralateral (movimiento 
sincinético) puede motivar una rigidez sutil del miem-
bro ipsolateral. Por ejemplo, la abertura y cierre rápidos y 
repetitivos de la mano contralateral pueden incrementar 
ligeramente el tono del miembro ipsolateral en las fases 
iniciales; de manera análoga, la flexoextensión repetida 
del codo contralateral puede incrementar normalmente el 
tono del miembro inferior ipsolateral.

El movimiento lento o bradicinesia se explora en clí-
nica observando la facilidad con la que el paciente ejecuta 
movimientos repetidos como percusión del índice y del 
pulgar, abertura y cierre de la mano, giro de la mano en 
sentido horario y antihorario (como para abrir el pomo 
de una puerta), y golpeteo del suelo con el talón. El clí-
nico debe explorar si el movimiento repetido disminuye 
de tamaño (es decir, amplitud decreciente). La micrografía 
puede ser una manifestación de la bradicinesia. Al princi-
pio, el enfermo puede empezar la frase con una letra nor-
mal y terminarla con una cada vez más pequeña.

La inestabilidad postural ocurre más tarde que otros 
signos clínicos de la EP y puede resultar muy invalidante. 
Los pacientes se caen por su incapacidad para mantener 
los pies bajo el centro de gravedad y manifiestan retro-
pulsión (incapacidad para mantener el equilibrio, al ser 
repentinamente impulsados hacia atrás) y anteropulsión 

(incapacidad para sostener el equilibrio al ser repenti-
namente empujados hacia delante). La congelación de 
la marcha tiene lugar cuando los pies parecen quedarse 
pegados al suelo al intentar caminar. A veces, el paciente 
intenta eludir la congelación a través de un truco motor, 
como dar una patada al bastón para emprender la marcha. 
La festinación ocurre cuando el paciente se encuentra de 
pie y camina: los pies se retrasan con relación al avance 
del centro de gravedad. Este signo clínico se manifiesta 
por pasos diminutos y rápidos para evitar la caída. Otras 
complicaciones motoras de la enfermedad, a medida que 
avanza, son las discinesias asociadas a la medicación (con-
torsión involuntaria, giros y movimientos de asentimiento 
de la cabeza que acompañan al tratamiento de restitu-
ción con levodopa), fluctuaciones motoras y fenómenos 
de encendido-apagado (on-off), en los que el paciente se 
encuentra «encendido» (período «on») cuando la medica-
ción hace efecto y logra moverse mejor, pero se «apaga» 
(período «off») cuando se disipa la acción medicamentosa 
(Pahwa et al. 2006) (tabla 14-3).

Las complicaciones no motoras de la EP abundan y, en 
algunos casos, resultan más invalidantes que los síntomas 
motores (Miyasaki et al. 2006) (tabla 14-4). La depresión, 
la demencia, la incontinencia urinaria, el estreñimiento, las 
alucinaciones, las conductas sin control de los impulsos, la 
sudoración y la somnolencia excesiva pueden obedecer a 
una progresión de la enfermedad o a los efectos secunda-
rios de los fármacos utilizados para combatir los síntomas 
motores. El reconocimiento y el tratamiento satisfactorio 
de estos trastornos pueden mejorar significativamente la 
calidad de vida de los pacientes.

En general, el inicio de los síntomas se reconoce 
antes, si el paciente muestra la forma con predominio 
del temblor, puesto que es probable que el temblor, por 

Tabla 14-3.  Complicaciones motoras  
de la enfermedad de Parkinson

l Discinesias

l Distonía

l Fluctuaciones motoras

l Fenómeno de encendido y apagado (on-off)

l Congelación de la marcha

l Festinación

Tabla 14-4.  Características no motoras  
de la enfermedad de Parkinson

l Alucinaciones (mayoritariamente visuales, 
excepcionalmente auditivas)

l Demencia (bradifrenia o lentitud del pensamiento)

l Depresión

l Incontinencia urinaria

l Estreñimiento

l Disfunción sexual

l Falta de control de los impulsos (ludopatía; repetición 
inútil de la misma tarea)

l Episodios de sueño excesivo e involuntario durante las 
actividades de la vida diaria
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leve que sea, adelante la consulta del enfermo. La mar-
cha de los pacientes con un temblor en reposo puede 
acompañarse de un mayor temblor. Además, muchos 
enfermos de Parkinson muestran una menor oscilación 
de los brazos al caminar, incluso al principio. Este des-
censo o ausencia en el balanceo de los brazos, advertido 
por otras personas, representa a veces el primer indicio 
de enfermedad de un paciente sin demasiado temblor en 
reposo. Otros acuden por una pérdida gradual de la coor-
dinación fina de una extremidad. En general, el paciente 
se encorva, con flexión del cuello, la parte superior del 
dorso, los hombros, las caderas y las rodillas. En la mar-
cha suele mostrar una base reducida y los pies se arras-
tran. Los pacientes cuya afectación inicial ocurre en el 
lado dominante advierten antes los síntomas (es decir, 
mano derecha de una persona diestra). Con el paso de 
los años, es normal que se afecten ambos lados, aunque el 
lado inicial suele quedar más dañado, incluso en las etapas  
avanzadas.

La medicación utilizada para tratar la EP se divide 
en fármacos que tratan los síntomas (levodopa, agonistas 
dopaminérgicos, etc.; tabla 14-5), supuestos neuropro-
tectores y posibles restauradores (factores de crecimiento, 
neuroinmunofilinas). No se conoce ningún fármaco que 
frene claramente la progresión de la enfermedad y con-
fiera una neuroprotección (Suchowersky et al. 2006a). Sin 
embargo, se están investigando diversos fármacos para ave-
riguar si pueden surtir efectos neuroprotectores y modifi-
cadores de la enfermedad.

La EP obedece a una carencia del neurotransmisor 
dopamina en el cerebro, y la administración de levodopa, 
precursora de la dopamina, representa el tratamiento más 
eficaz para los síntomas de la enfermedad. La levodopa 
es la base del tratamiento, pero la dopamina, ya sea por 
vía oral o intravenosa, no posee eficacia, debido a que 
apenas cruza la barrera hematoencefálica. Sin embargo, 
la levodopa la atraviesa sin problemas y es captada por 
las neuronas dopaminérgicas remanentes del cerebro, 
incluido el lugar deseado, la sustancia negra. La levodopa 
se transforma en dopamina dentro de estas neuronas y se 
almacena en vesículas sinápticas para su posterior uso de 
la neurotransmisión. La fórmula habitual de levodopa en 
EE. UU. se compone de una asociación de levodopa más 
carbidopa, un inhibidor de la descarboxilasa periférica 
que reduce la destrucción de la levodopa antes de que 
alcance la barrera hematoencefálica y, en consecuencia,  
el cerebro.

La selegilina es un inhibidor relativamente selec-
tivo de la monoaminoxidasa B, que aplaza unos meses 
la necesidad de tratamiento con levodopa en las fases 

iniciales del proceso. Sin embargo, el efecto moderado 
de la selegilina sobre los síntomas del parkinsonismo se 
debe, al parecer, al metabolismo del fármaco hacia un 
metabolito de tipo anfetamínico que bloquea la recapta-
ción sináptica de la dopamina, más que a un verdadero 
efecto neuroprotector. La entacapona y la tolcapona son 
inhibidores de la catecol O-metiltransfesasa (COMT), 
que reducen la descomposición de la levodopa antes 
de que alcance el cerebro. Ciertos inhibidores tam-
bién frenan la descomposición cerebral de la dopamina. 
La tolcapona no se usa mucho en clínica por su hepa-
totoxicidad fulminante, aunque rara. La medicación 
anticolinérgica (trihexifenidilo, benztropina) se emplea 
a veces para tratar los primeros síntomas de la enferme-
dad. La amantadina, un antivírico con efectos anticolinér-
gico antiglutamato, mejora levemente el parkinsonismo 
en sus fases incipientes, en parte por la mayor liberación 
de los depósitos endógenos de dopamina a partir de la  
sustancia negra.

Los agonistas de la dopamina representan comple-
mentos valiosos para el tratamiento sintomático. Actúan 
directamente sobre los receptores y resultan especial-
mente útiles, al suavizar la respuesta terapéutica a la 
levodopa reduciendo las fluctuaciones motoras (fenóme-
nos de encendido y apagado) y al incrementar el período 
de beneficio obtenido con cada dosis de levodopa. Los 
efectos secundarios de los agonistas dopaminérgicos se 
parecen a los de la levodopa; los más habituales consis-
ten en alucinaciones, discinesias (cabeceo involuntario de 
la cabeza y contorsión involuntaria y giro de las extre-
midades) y distonía (espasmos musculares). Los agonis-
tas de la dopamina existentes en EE. UU. comprenden 
la bromocriptina, la pergolida, el pramipexol y el ropi-
nirol; sin embargo, la bromocriptina y la pergolida son 
agonistas dopamínicos derivados de la ergotamina, y 
ya no se emplean en la EP debido a que pueden oca-
sionar una fibrosis de las válvulas cardíacas. Durante 
un tiempo se dispuso de un agonista dopaminérgico 
más reciente, la rotigotina, en parche (se retiró en abril  
de 2008).

Los tratamientos quirúrgicos de la EP abarcan:  
1) cirugía ablativa con aplicación de lesiones destructivas 
precisas en las dianas de los ganglios basales; 2) implan-
tación de un estimulador cerebral profundo para aplicar 
esta estimulación a dianas similares de los ganglios basa-
les, y 3) intervenciones potencialmente restauradoras, 
como el trasplante de tejido dopaminérgico (trasplante 
de tejido fetal) (Lang y Lozano 1998a, 1998b). La ciru-
gía ablativa consiste en talamotomía: la lesión se aplica al 
núcleo ventral intermedio (VIM) del tálamo contralateral; 
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palidotomía, en la que la diana es el segmento interior del 
globo pálido; y, menos veces, subtalamotomía, donde se 
lesiona el núcleo subtalámico (NST). Para la estimulación 
cerebral profunda, el neurocirujano coloca un fino elec-
trodo estimulador en la diana. El electrodo se conecta a 
un generador de impulsos implantable, que se ajusta para 
proporcionar los pulsos eléctricos de la energía y fre-
cuencia adecuadas a fin de modificar las referencias de los 
núcleos tratados y reducir, con ello, los síntomas contrala-
terales a la EP. Aunque todavía no se dispone de ninguna 
cirugía restauradora que haya surtido efecto, los investi-
gadores están explorando distintas intervenciones, como 
el trasplante intracerebral de tejido dopaminérgico y la 

inyección de genes ligados a adenovirus que cifran el fac-
tor neurotrófico derivado del cerebro.

El diagnóstico diferencial de la EP abarca una serie de 
trastornos que simulan manifestaciones de la EP, en par-
ticular el TE, el parkinsonismo inducido por fármacos  
(v. «Parkinsonismo» anteriormente en este capítulo) y 
otros síndromes de parkinsonismo secundario (tumores 
y masas de los ganglios basales, parkinsonismo vascular). 
Otros trastornos con rasgos de parkinsonismo son la HNT; 
el fracaso primario para el encendido «de la marcha», que 
puede constituir un parkinsonismo incipiente; y otros sín-
dromes parkinsonianos atípicos, como la parálisis supranu-
clear progresiva (PSP), la atrofia multisistémica (AMS), y la 

Tabla 14-5. Tratamiento médico de la enfermedad de Parkinson

Grupo terapéutico y nombre genérico dosis diaria
Liberador endógeno de dopamina

Amantadina 100-300 mg

Anticolinérgicos

Trihexifenidilo 2-10 mg

Benztropina 0,5-8 mg

Inhibición de la MAO-B

Selegilina 5-10 mg

Rasagilina 0,5-1 mg

Agonistas de la dopamina

Bromocriptina 2,5-40 mg

Pergolida 0,25-4,5 mg

Pramipexol 0,25-4,5 mg

Ropinirol 1-24 mg

Apomorfina 1-6 mg

Rotigotina en parches 2-2,4 mg

Precursor de la dopamina

Carbidopa/levodopa 100-1.500 mg en forma de levodopa

Inhibidor del COMT

Entacapona 200-1.200 mg

Tolcapona 100-300 mga

Inhibidor de la descarboxilasa periférica

Carbidopa 25-150 mg

Asociación

Carbidopa/levodopa/entacapona 100-1.500 mg en forma de levodopa
aDeben vigilarse las pruebas de función hepática.
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degeneración corticoganglionar (v. «síndromes “Parkinson 
plus”» más adelante).

Hidrocefalia normotensiva

La hidrocefalia normotensiva, también denominada hidro-
cefalia comunicante, se da más en las personas de edad 
avanzada y puede ocasionar un trastorno progresivo de la 
marcha, incontinencia urinaria y problemas de memoria. 
Puede obedecer a un flujo lento del líquido cefalorraquí-
deo (LCR) a través de las vellosidades aracnoideas y fuera 
del cerebro por vía del seno sagital superior. La HNT se 
establece después de una meningitis o de una hemorra-
gia subaracnoidea, pero, en general, lo hace en ausencia 
de estos trastornos relativamente raros. Las personas con 
HNT dan pasos pequeños y tienen una «mancha magné-
tica», con dificultad para levantar el pie del suelo por su 
sensación de que el pie está pegado al suelo. La tríada del 
trastorno de la marcha, incontinencia urinaria y pérdida 
de la memoria hace sospechar el diagnóstico de HNT. 
El estudio de imagen revela un aumento de los espa-
cios intraventriculares, desproporcionados con respecto a 
los surcos, los espacios llenos de LCR y situados en los 
giros corticales. El diagnóstico de HNT se apoya en la 
mejora clínica tras una punción lumbar de gran volumen 
o la observación de un flujo invertido en el LCR, que se 
reconoce metiendo un marcador en el LCR y efectuando 
una cisternografía para visualizar el flujo del marcador 
dentro del cerebro. El descenso del LCR durante una 
única punción lumbar diagnóstica puede no seguirse de 
un beneficio clínico inmediato; pero la colocación de un 
drenaje lumbar en el hospital durante algunos días ayuda 
a saber si el paciente podría mejorar con la colocación 
quirúrgica de una derivación para tratar la HNT.

Síndromes «Parkinson plus»

Parálisis supranuclear progresiva
La PSP, también denominada síndrome de Steele-
Richardson-Olszewski, es un trastorno neurodegene-
rativo progresivo caracterizado por parkinsonismo sin 
temblor destacado, parálisis de la mirada vertical, rigi-
dez axial (línea media) más que apendicular (extremida-
des), inestabilidad postural temprana y mala respuesta a la 
levodopa (Golbe y Davis 1993; Litvan 1998; Litvan et al. 
1996). Steele et al. (1964) describieron por primera vez 
el síndrome. La Society for Progressive Supranuclear Palsy 
calcula que en EE. UU. viven 20.000 personas con este 
trastorno y que únicamente de 3.000 a 4.000 han sido 
diagnosticadas, lo que supone una prevalencia de 1,39 

por 100.000. Esta parálisis suele acompañarse de caí-
das frecuentes, pérdida del contacto ocular, habla monó-
tona, alimentación descuidada y enlentecimiento mental 
(Jankovic et al. 1990). Los pacientes muestran una expre-
sión facial de sorpresa o de preocupación, con las cejas 
elevadas debido a la bradicinesia y a la hipertonía de la 
musculatura facial, y a veces les cuesta abrir los ojos por la 
apraxia palpebral (Jankovic 1984). Se observa una supre-
sión temprana del nistagmo optocinético vertical y de 
las sacudidas oculares verticales y voluntarias. En las fases 
avanzadas también se suprimen las sacudidas horizontales 
y el nistagmo optocinético horizontal. La alteración en la 
mirada voluntaria hacia abajo es más específica de la PSP, 
mientras que la alteración de la mirada voluntaria hacia 
arriba resulta inespecífica si se trata de un adulto de edad 
avanzada. Como cabe esperar, el movimiento pasivo de la 
cabeza vence los movimientos oculares voluntarios mer-
mados en esta parálisis.

La PSP comienza de manera insidiosa. Los primeros 
síntomas consisten, muchas veces, en una disminución del 
equilibrio, que da lugar a caídas. La edad habitual de inicio 
de los síntomas oscila entre los 55 y los 70 años, y la media 
se sitúa en torno a los 60 a 65 (a diferencia del final de la 
sexta década de la vida en el caso de la EP). La postura 
adoptada en esta parálisis es erecta y rígida, no encorvada 
como en la EP, y la marcha suele resultar rígida, con los 
miembros inferiores extendidos por la rodilla y no flexio-
nados como la EP. Además, estos pacientes tienden a pivo-
tar con el giro y no a lanzarse en bloque, como en la EP.

El déficit cognitivo puede comenzar en el primer año 
de la sintomatología y manifestarse como apatía, dificultad 
para el pensamiento abstracto, disminución de la fluidez 
verbal, conducta de utilización o imitación y signos de 
liberación frontal. Los síntomas visuales, de tipo de diplo-
pía, visión borrosa, ardor ocular y fotosensibilidad, se dan 
en un 60% de los casos durante el primer año, la disartria 
ocurre en un 40% y la bradicinesia en un 20%.

Se ha descrito también parálisis supranuclear de la 
mirada en otras enfermedades neurodegenerativas, como 
la enfermedad difusa por cuerpos de Lewy (demencia con 
cuerpos de Lewy) (de Bruin et al. 1992), la degeneración 
corticoganglionar (Gibb et al. 1990) y otros síndromes 
parkinsonianos. Los antecedentes recientes de encefalitis, 
el síndrome de la mano ajena (en el que la propia mano 
parece llevar la cuenta de sí misma y se comporta como 
si ya no perteneciera al paciente), los defectos sensoria-
les corticales, la atrofia frontal o temporoparietal focal, los 
signos cerebelosos precoces, la disautonomía precoz, el 
parkinsonismo asimétrico grave y las lesiones estructura-
les visualizadas en un estudio de imagen hacen pesar en 
síndromes parkinsonianos atípicos, distintos de la PSP.
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Al principio, los movimientos de seguimiento ocular 
pueden resultar espasmódicos (sacudidas) y las sacudidas 
voluntarias se enlentecen, a pesar de que se preserve el 
arco de movimiento extraocular. Las sacudidas disminuyen 
de tamaño (hipométricas) y se observa una menor conver-
gencia ocular, al seguir un objeto llevado hacia la nariz del 
paciente. La capacidad para suprimir voluntariamente el 
reflejo vestibuloocular durante el movimiento pasivo de la 
cabeza se reduce o desaparece. Luego, las alteraciones ocu-
lares progresan; por ejemplo se frena la abertura y cierre 
palpebrales y se enlentecen los movimientos de los pár-
pados durante los intentos de sacudida de la mirada ver-
tical. Además, muchos pacientes pierden la capacidad para 
suprimir el parpadeo en respuesta a una luz brillante.

Otro signo ocular común es la frecuencia y la ampli-
tud excesivas de las sacudidas cuadráticas (pequeñas sacu-
didas involuntarias que invaden la fijación ocular en la 
línea media). Por otro lado, a algunos enfermos les cuesta 
efectuar un movimiento contra la sacudida, que con-
siste en mirar rápidamente en dirección contraria a la del 
nuevo estímulo visual. El patrón habitual de un paciente 
con una PSP incipiente es: 1) cometer un número cada 
vez mayor de errores al luchar contra la sacudida; 2) mos-
trar sacudidas hipométricas con latencias normales, y  
3) mostrar alteración en los movimientos de seguimiento 
ocular. Igualmente, durante las pruebas del nistagmo ves-
tibular y optocinético, puede alterarse el comienzo de la 
fase rápida del nistagmo, motivando una desviación ocular 
tónica hacia un lado.

Otro signo que respalda el diagnóstico es la presencia 
de acinesia o rigidez simétrica en la extremidad, general-
mente más acentuada en la parte proximal que distal. En 
cambio, la acinesia o rigidez de la EP suele ser inicialmente 
asimétrica y, al principio, se manifiesta en un lado del 
cuerpo, afectándose el otro al cabo de unos años. La pos-
tura anormal del cuello, sobre todo el retrocollis, es habitual 
de la PSP, como lo son la disfagia y la disartria tempranas.

Contrariamente a la EP, en la PSP la respuesta a la 
levodopa es escasa o nula por la degeneración de las neu-
ronas secundarias que reciben los impulsos de la porción 
compacta de la sustancia negra dopaminérgica. La res-
puesta a los demás tratamientos farmacológicos también 
suele ser mala; sin embargo, algunos enfermos presen-
tan una respuesta, al menos pasajera, al tratamiento con 
la amantadina, levodopa o agonistas dopaminérgicos. No 
se conoce ninguna intervención neuroquirúrgica eficaz 
frente a la PSP.

Una vez que comienzan los síntomas, la PSP evolu-
ciona, por lo común, en 5 a 10 años. La muerte se pro-
duce por infecciones como una neumonía aspirativa o 
por complicaciones de las caídas.

El estudio neuropatológico constituye la referencia 
para el diagnóstico de la PSP, síndrome que se puede con-
fundir en clínica con la EP, la degeneración corticogan-
glionar, AMS, la enfermedad de Alzheimer o la demencia 
con cuerpos de Lewy. Las alteraciones patológicas se 
caracterizan por la aparición de ovillos neurofibrilares y 
filamentos de neuropilo (estructuras filamentosas en el 
citoplasma neuronal). Las lesiones de la PSP se localizan 
sobre todo en el globo pálido, el NST, la sustancia negra 
y la protuberancia. Se han descrito alteraciones de la pro-
teína tau, un importante componente de los microtúbulos 
intracelulares, en algunos casos de PSP y se han detectado 
astrocitos o prolongaciones astrocíticas tau-positivas en las 
regiones afectadas del cerebro.

atrofia multisistémica
La AMS abarca diversos estados «Parkinson plus», que 
se caracterizan por un parkinsonismo simétrico y bila-
teral con mala respuesta a la levodopa y por la ausencia 
o semiausencia del temblor (Quinn 1994; Shulman y 
Weiner 1997; Wennign et al. 1994). La AMS se subdivide 
en tres grandes tipos clínicos: ASM con parkinsonismo 
(ASM-P), en el que el parkinsonismo constituye el rasgo 
clínico esencial; ASM cerebelosa (ASM-C), en la que la 
ataxia cerebelosa representa la manifestación clínica más 
destacada; y ASM-autonómica (ASM-A) en la que la dis-
función vegetativa, como la hipotensión ortostática grave, 
constituye la principal manifestación clínica. La mayoría 
de los casos se deben a ASM-P.

Los casos de ASM-P eran antiguamente diagnostica-
dos como degeneración nigroestriada, término diagnós-
tico cada vez menos utilizado. Las manifestaciones clínicas 
que ayudan a separar la ASM-P de otros trastornos par-
kinsonianos son las caídas tempranas, la disartria y la dis-
fonía graves, la apnea del sueño y la ronquera excesiva, 
el anterocollis, el estridor respiratorio y los signos pira-
midales (reflejos vivos y respuestas plantares extensoras). 
También cabe esperar la aparición de parkinsonismo y 
alteraciones de la marcha. El tratamiento de los síntomas 
ortostáticos se basa en una administración liberal de sal 
con la dieta, la elevación de la cabecera de la cama y el 
uso de fluodrocortisona, midodrina y a veces indometa-
cina y yohimbina. A pesar de la respuesta habitualmente 
escasa al tratamiento, a veces los ensayos con levodopa 
(hasta 1.500 mg/día en varias tomas), acompañada o no 
de un agonista dopamínico (pramipexol, ropinirol), sur-
ten un efecto beneficioso pasajero. El trastorno evolu-
ciona durante unos 10 años. En la resonancia magnética 
(RM) cerebral se observa una disminución de la señal T2 
(oscura) en la parte lateral del putamen (ganglio basal) 
(Kraft et al. 1999).
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La ASM-C, o atrofia olivopontocerebelosa esporádica, 
suele manifestarse por ataxia de la marcha. Otras caracte-
rísticas son la ataxia de los miembros, la descomposición de 
los movimientos suaves de seguimiento ocular y la disartria 
cerebelosa (disartria atáxica). Puede ocurrir también una 
disfunción vegetativa, parkinsonismo y signos piramidales, 
pero, por lo general, los signos cerebelosos son los más lla-
mativos. La RM cerebral evidencia atrofia cerebelosa del 
tronco cerebral, sobre todo de la protuberancia y del bulbo.

La ASM-A, antiguamente denominada síndrome de 
Shy-Drager, debuta con una alteración vegetativa precoz, 
por ejemplo con hipotensión ortostática o síncope, impo-
tencia masculina, y disfunción de los esfínteres rectal y 
vesical (Shy y Dragger 1960).

Las alteraciones neuropatológicas en la AMS compren-
den una destrucción neuronal y el depósito de hierro en 
la sustancia negra y el putamen (estriado). Además, en el 
estriado, la sustancia negra, el locus coeruleus, los núcleos 
pontinos, los pedúnculos cerebelosos medios, las células de 
Purkinje del cerebelo, las olivas inferiores y las columnas 
intermediolaterales de la médula pueden observarse inclu-
siones citoplásmicas gliales, sobre todo en los oligoden-
drocitos, características de todas las formas de la ASM, así 
como destrucción y gliosis celulares. Los cuerpos de Lewy 
y los ovillos neurofibrilares no son frecuentes en la AMS.

degeneración corticoganglionar
La degeneración corticoganglionar, también conocida 
como degeneración corticobasal, causa un parkinsonismo 
asimétrico acentuado y distonía (Litvan et al. 1997; Riley 
y Lang 2000; Schneider et al. 1997). Es raro el temblor en 
reposo. Este trastorno puede ocasionar sacudidas (miocló-
nicas), movimientos apráxicos, rígidos y acinéticos y el sín-
drome de la mano ajena. A veces se acompaña de demencia 
temprana, signos sensoriales corticales (como heminegli-
gencia frente a la doble estimulación táctil simultánea) y 
agrafestesia unilateral (manifestada por la incapacidad para 
reconocer un número escrito en la palma de la mano pro-
pia). También pueden darse mioclonías sensibles a los estí-
mulos y temblor de acción. La respuesta a la levodopa es 
mala, pero la administración hasta de 1.500 mg/día en varias 
tomas puede proporcionar un efecto beneficioso pasajero. 
El trastorno evoluciona, habitualmente, de 5 a 10 años  
después del comienzo de los síntomas.

Las lesiones neuropatológicas consisten en tume-
facción (abalonamiento) de las neuronas de la sustancia 
negra y de los ganglios basales y en cuerpos de inclusión 
que contienen tau. La RM cerebral muestra, de ordina-
rio, atrofia asimétrica en la parte posterior de la corteza 
frontal y en la corteza parietal contralaterales al lado más 
afectado del cuerpo (Savoiardo et al. 2000).

demencia frontotemporal y parkinsonismo ligado  
al cromosoma 17
En el estado degenerativo de la demencia frontotempo-
ral y parkinsonismo ligado al cromosoma 17 (FTSP-17) 
aparecen de manera insidiosa alteraciones del comporta-
miento y de la función motora. La alteración cognitiva 
suele conducir a una demencia, parkinsonismo, afasia no 
fluente, cambios de la personalidad, psicosis, o una com-
binación de ellas (Foster et al. 1997; Lund y Manchester 
Groups 1994). En general, comienza en la quinta década 
de la vida, pero puede hacerlo incluso en la sexta. Suele 
durar más de 10 años, aunque a veces se acorta a tres. 
Las alteraciones conductuales varían desde la agresividad 
hasta la apatía y abarcan hiperoralidad, hiperfagia, com-
portamiento obsesivo estereotipado, psicosis, delirios y 
mutismo. Los signos motores habituales consisten en par-
kinsonismo –sobre todo, rigidez y, bradicinesia, e inestabi-
lidad postural, pero sin temblor en reposo–. Puede haber 
hiperreflexia, clonias y respuestas plantares extensoras. El 
tratamiento con levodopa no produce una respuesta sig-
nificativa. La función vegetativa se preserva al comienzo 
de la evolución hasta que se intensifica la demencia. Las 
pruebas neuropsicológicas revelan alteraciones de la fun-
ción ejecutiva y una preservación relativa de la función 
visoespacial, la orientación y la memoria están en fases 
avanzadas de la enfermedad. Los signos electrocardio-
gráficos resultan, a menudo normales, hasta el final del 
proceso, y el estudio de imagen revela hipoperfusión e 
hipometabolismo frontal y temporal anterior.

Trastornos hipercinéticos

Temblor esencial
El temblor se caracteriza por oscilaciones rítmicas de una 
articulación motivadas por la activación involuntaria y 
alternante de los músculos agonistas y antagonistas. Así, el 
temblor de la muñeca obedece a la activación y relajación 
sucesivas de los músculos flexores y extensores del ante-
brazo. El TE es el trastorno motor más prevalente de los 
adultos y llega a afligir al 2% de la población general. Su 
prevalencia aumenta con la edad; se cree que más del 10% 
de las personas mayores de 70 años lo padecen. Conocido 
también como TE benigno y temblor familiar, no siem-
pre resulta benigno, sino que puede alterar notablemente 
las actividades de la vida diaria de algunas personas. Este 
temblor se manifiesta por movimientos prémulos postu-
rales y cinéticos de los brazos y de las manos; a menudo 
se afectan la cabeza y la voz (Benito-Leon y Louis 2007; 
Jankovic 2000).
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El temblor postural es un temblor que aparece cuando 
se sostiene una postura contra la gravedad. Este trastorno 
se diferencia del temblor en reposo característico de la EP 
con predominio del temblor. El temblor cinético ocurre 
con la acción o al aproximar la extremidad a un objeto, 
por ejemplo durante la prueba dedo-nariz. El temblor 
cinético puede resultar intenso e impedir la alimentación 
y la bebida; a veces dificulta la transferencia de alimentos 
a la boca, la sujeción de una cucharada sopera o el trans-
porte de una bandeja. Algunos pacientes tienen que utili-
zar las dos manos para sostener un vaso o para escribir.

La frecuencia del temblor de mano en el trastorno 
esencial suele ser de 6 a 8 Hz, pero puede disminuir con 
la edad. Progresa más rápidamente entre los pacientes, 
cuyo temblor comienza después de los 60 años y entre los 
que no presentan un temblor en la cabeza. El TE es, por 
lo común, simétrico en los miembros superiores, aunque 
uno de ellos pueda estar más afectado e incluso aunque 
exista temblor unilateral. Los pacientes pueden exhibir 
titubeos del tipo «sí-sí», «no-no» o mixtos y hablar, ade-
más, con voz trémula. Una de las manifestaciones princi-
pales del TE, por lo menos al principio, es que el temblor 
desaparece en reposo y sólo se manifiesta durante la 
acción o al mantener una postura. A medida que avanza 
el proceso, puede aparecer cierto temblor en reposo, pero 
siempre menos llamativo que el temblor postural o ciné-
tico. En general, se recogen claros antecedentes familiares 
de temblor y, con frecuencia, el temblor se atenúa con el 
consumo de alcohol, fenómeno que contribuye al alco-
holismo de las personas susceptibles.

Las bases para el tratamiento farmacológico del TE 
son el propranolol y la primidona. La estimulación cere-
bral profunda del núcleo intermedioventral del tálamo 
contralateral puede surtir efecto en los casos rebeldes a la 
farmacoterapia. Otros trastornos asociados al temblor en 
la población anciana son el incremento del temblor fisio-
lógico (caracterizado por un temblor postural o cinético 
más acentuado que el temblor fisiológico normal, pero no 
tan destacado como el TE) y el temblor ortostático (un 
temblor de alta frecuencia y baja amplitud que aparece en 
los miembros inferiores cuando el paciente permanece 
quieto de pie y que responde al clonacepam) (Myers y 
Scott 2003).

distonía
La distonía es un trastorno motor que suele empezar a 
edades medianas y persiste hasta el final de la vida (Scott 
2000; Tarsy y Simon 2006). Los espasmos musculares 
involuntarios de la distonía explican el sostenimiento de 
posturas grotescas. Estas posturas ocurren al principio con 
movimientos voluntarios y pueden persistir en reposo. La 

distonía puede ser idiopática (sin acompañarse de anoma-
lías estructurales conocidas) o secundaria (asociada a lesio-
nes estructurales visualizadas en un estudio de imagen) y 
a veces comienza tardíamente tras una lesión previa (Scott 
y Jankovic 1996). La distonía puede ser focal (afecta a una 
región corporal), segmentaria (afecta a dos o más regio-
nes corporales adyacentes), multifocal (afecta a dos o más 
regiones corporales no adyacentes), generalizada (afecta a 
la mayor parte del cuerpo, incluida al menos una extre-
midad inferior) o hemidistónica (afecta a un lado del 
cuerpo). Entre los ejemplos asiduos de distonía focal se 
encuentran el calambre del escritor (calambre involunta-
rio y a veces doloroso al escribir), el blefarospasmo (espas-
mos palpebrales que producen un parpadeo exagerado y 
forzado), la tortícolis espasmódica o la distonía cervical 
(trastorno con una contorsión o giro sostenido e involun-
tario del cuello) y la distonía oromandibular (contraccio-
nes musculares causantes de un rechinar involuntario de 
los dientes o de una abertura maxilar al comer o hablar). 
La distonía craneofacial es un ejemplo de distonía seg-
mentaria, en la que pueden aparecer blefarospasmos y 
espasmos de cierre maxilar. La hemidistonía obedece casi 
siempre a ictus o a una lesión estructural, como un tumor 
en los ganglios basales contralaterales que suele afectar al 
putamen.

La distonía de los adultos tiende a localizarse en la 
región del cuerpo inicialmente afectada y no suele exten-
derse a otras regiones. Los tratamientos farmacológicos 
se basan en anticolinérgicos como el trihexifenidilo; sin 
embargo, este grupo terapéutico es mal tolerado por los 
ancianos. Otros fármacos son los relajantes musculares 
como el baclofeno y las benzodiacepinas, por ejemplo el 
clonacepam. A menudo, el tratamiento más eficaz es la 
toxina botulínica inyectada. Entre las personas expuestas 
a los antagonistas de los receptores dopaminérgicos, como 
neurolépticos y antieméticos, la distonía puede constituir 
una manifestación tardía y análoga a la discinesia tardía  
(v. «Trastornos motores tardíos» a continuación).

Trastornos motores tardíos
El término trastorno motor tardío se refiere a movimientos 
hipercinéticos de personas expuestas de forma prolon-
gada a medicación bloqueadora de los receptores dopa-
mínicos, como antieméticos derivados de las fenotiacinas 
y antipsicóticos (DeLeon y Jankovic 2004). Las mujeres 
ancianas que toman estos fármacos son más vulnerables 
a los trastornos motores tardíos. La discinesia tardía suele 
manifestarse por movimientos orobucolinguales repetidos 
y semivoluntarios. Estos movimientos suelen atenuarse 
de forma pasajera con la concentración y desaparecen 
durante el sueño. Estos movimientos afectan, además, 
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en ocasiones a la cabeza, la cara y los miembros. Pueden 
tener un aspecto coreiforme pero muchas veces resultan 
más estereotipados y repetitivos que los movimientos más 
aleatorios característicos de la corea clásica. La discine-
sia tardía puede afectar a los músculos de la respiración 
y ocasionar una discinesia respiratoria. El término disto-
nía tardía se refiere a movimientos distónicos asociados 
al consumo crónico de antagonistas dopaminérgicos y 
resultan difíciles de tratar. Las anomalías posturales soste-
nidas de la discinesia tardía pueden afectar al cuello en 
forma de retrocollis (desplazamiento posterior del cuello) 
y de distonía de los miembros. La acatisia es una agita-
ción interna de la persona tratada con antagonistas dopa-
minérgicos y se manifiesta por un retorcimiento y un 
movimiento incesante, por ejemplo cuando la persona  
está sentada.

El tratamiento de los trastornos motores tardíos se 
basa, en la medida de lo posible, en una retirada pau-
latina de la dosis del fármaco nocivo y en su posterior 
suspensión definitiva. La tetrabenacina, un fármaco reduc-
tor de la dopamina que se prescribe fuera de EE. UU., 
suprime a menudo los trastornos motores tardíos, en 
particular la discinesia tardía. Los antipsicóticos atípicos 
modernos, como la quetiapina, se pueden ensayar si no 
se dispone de tetrabenacina. La toxina botulínica inyec-
tada alivia a algunos pacientes con discinesias focales  
molestas.

Corea
La corea describe movimientos involuntarios, como 
de baile, de carácter continuo, aleatorio, imprevisible 
y a menudo de torsión que fluyen de una región cor-
poral a otra. Si no se dispone de una anamnesis com-
pleta, cuesta separar la corea de la discinesia tardía; sin 
embargo, los movimientos coreicos son más aleatorios y 
los de la discinesia tardía más repetitivos y estereotipados. 
La corea de los ancianos puede asociarse a la enferme-
dad de Huntington (Walker 2007), la neuroacantocito-
sis, la sobredosis de fármacos, anfetaminas o estimulantes, 
la intoxicación alcohólica y anomalías metabólicas del 
tipo de hipertiroidismo, hipo- o hipernatremia, hipo- 
o hiperglucemia, hipocalcemia e hipomagnesemia. El 
término hemibalismo se aplica a movimientos corei-
formes de lanzamiento de una región corporal. El 
trastorno suele asociarse a una lesión del NST con-
tralateral, generalmente debida a ictus. El tratamiento 
se basa en corregir el trastorno tóxico o metabólico de 
base y emplear un fármaco reductor de la dopamina, 
como la tetrabenacina, o un antipsicótico atípico, como  
la quetiapina.

Tics
Los tics son movimientos breves, repetitivos, semivolunta-
rios y en sacudida. Los tics vocales consisten en vocaliza-
ciones audibles y los tics motores en movimientos rápidos 
de la cabeza, la cara, los miembros y otras regiones. Los 
tics pueden ser simples o complejos y, de ordinario, se 
suprimen durante breve tiempo. Durante la supresión 
voluntaria de los tics, el paciente puede notar unas sensa-
ciones desagradables que se acrecientan en la región cor-
poral afectada y que se alivian de forma pasajera al repetir 
el tic. El síndrome de Tourette, un trastorno por tics que 
comienza en la infancia y puede persistir hasta la vida 
adulta (Sheppard et al. 1999), se asocia muchas veces a un 
trastorno obsesivo-compulsivo, estado que puede resul-
tar más invalidante que los tics. Otras causas de trastornos 
por tics de las personas de edad avanzada son el uso de 
estimulantes u otros fármacos, la encefalitis, la intoxica-
ción por monóxido de carbono, los traumatismos cranea-
les y el ictus. El tratamiento consiste en la administración 
de medicación antipsicótica, pero el clínico debe conocer 
el riesgo concomitante de esta medicación: los trastor-
nos motores tardíos, sobre todo de los ancianos. Algunos 
enfermos mejoran con la tetrabenacina o el clonacepam.

Mioclonías
El término mioclonías se refiere a sacudidas repentinas o 
movimientos relampagueantes motivados por la activación 
involuntaria de los músculos afectados (mioclonía posi-
tiva) o por la pérdida brusca de la activación de los mús-
culos afectados (mioclonía negativa) (Vercueil 2006). Los 
movimientos pueden ocurrir de manera aleatoria o con 
una frecuencia regular. Las mioclonías pueden obedecer a 
una disfunción en varios niveles del sistema nervioso cen-
tral, desde la corteza hasta la médula espinal, pasando por 
el tronco cerebral. Por ejemplo, la inflamación medular 
por un zóster dermatómico (culebrilla) pueden determinar 
mioclonías focales persistentes en ese mismo dermatoma. 
La mioclonía negativa se manifiesta por asterixis (aleteo de 
las manos al mantener los miembros superiores estirados 
con las muñecas extendidas), por ejemplo en la insuficien-
cia hepática. Por otro lado, la mioclonía negativa invalidante, 
que afecta a los miembros inferiores y al tronco al levan-
tarse, puede obedecer a una lesión hipóxica o isquémica del 
tronco cerebral de los pacientes ancianos. A veces, las ben-
zodiacepinas del tipo de clonacepam, los antiepilépticos del 
tipo de levetiracetam, y el piracetam alivian el trastorno.

espasmo hemifacial
El espasmo hemifacial es otro trastorno motor que 
se da en la población anciana y consiste en sacudidas 
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simultáneas, involuntarias y rápidas de los músculos faciales 
de un lado de la cara. Estos movimientos no causan dolor. 
De ordinario, el enfermo parpadea con un ojo y eleva sin-
crónicamente esa hemicara. No debe haber ningún déficit 
sensorial de la hemicara afectada, ya que este trastorno sólo 
daña el nervio facial (VII par craneal) que proporciona la 
inervación motora de la cara pero no la sensitiva.

El espasmo hemifacial puede deberse a una irritación 
del nervio facial, y en ocasiones se asocia con una arte-
ria basilar dilatada y tortuosa a la altura de la protuberan-
cia (tronco encefálico). El contacto físico entre la arteria 
basilar y el punto por donde el nervio facial sale de la 
protuberancia determina supuestamente una transmisión 
aberrante y efáptica por el nervio facial, con una activación 
pasajera de los músculos faciales del mismo lado de la cara. 
La arteria basilar ectásica se reconoce en la RM cerebral y 
en la angiorresonancia. Los antiepilépticos, como la carba-
macepina y la fenitoína, alivian algunos casos y la toxina 
botulínica inyectada suele surtir efecto (Papapetropoulos y 
Singer 2007). Si no basta con el tratamiento farmacoló-
gico, se puede plantear una intervención neuroquirúrgica 
para aislar el nervio facial de la arteria basilar.

Trastornos motores psicógenos
Los trastornos motores psicógenos representan diagnósti-
cos de exclusión y, por lo común, adoptan la forma de 
un temblor oscilante, distonía o mioclonías, que se ate-
núan con la distracción (Hallett et al. 2006). Estos estados 
comienzan casi siempre de forma brusca, y por lo general 
se pueden reconocer períodos de funcionamiento normal 
intercalados entre los disfuncionales. El temblor psicógeno 
(Koller et al. 1989) se caracteriza por un temblor que se 
acelera o se frena en sincronía con movimientos repetidos 
del miembro contralateral. Los movimientos suelen res-
ponder a la sugestión positiva o negativa, y para que el 
tratamiento surta efecto se precisan a veces intervenciones 
psiquiátricas o psicológicas intensivas.

Síndrome de las piernas inquietas
El síndrome de las piernas inquietas, que puede afectar 
a las personas de edad avanzada, se caracteriza por sen-
saciones desagradables en las piernas cuando la persona 
se sienta o se tumba, sobre todo durante los períodos 
de fatiga (Patrick 2007). La persona nota un hormigueo 
y una sensación reptante bajo la piel de las pantorrillas, 
sensación que sólo se atenúa al levantarse y caminar. No 
siempre se aprecia un movimiento anómalo, pero estas 
sensaciones desagradables dificultan el sueño y pueden 
resultar invalidantes por este motivo. A veces, el pro-
blema obedece a la insuficiencia renal o a una anemia 

ferropénica, en cuyo caso los síntomas mejoran con el tra-
tamiento satisfactorio de la enfermedad de base. El estu-
dio del sueño (polisomnografía) permite reconocer los 
movimientos periódicos de las piernas durante el sueño, 
que suelen acompañar al síndrome de las piernas inquie-
tas. La administración nocturna de un agonista dopa-
minérgico, de clonacepam, de levodopa o a veces de un 
opiáceo, como la codeína, ayuda. El uso prolongado de 
levodopa y, en ocasiones, de agonistas dopaminérgicos se 
ha asociado, por el contrario, a la aparición de sensacio-
nes incómodas durante el día en algunos casos, fenómeno 
conocido como aumento.

Conclusión

Los trastornos motores de la población anciana deben 
separarse de los cambios propios del envejecimiento 
normal, por los que se reduce ligeramente la morbili-
dad debido al uso y desgaste de la musculatura, los liga-
mentos, los huesos y las articulaciones. El envejecimiento 
normal comporta cierto enlentecimiento motor, dolo-
res y molestias y a veces encorvamiento. Sin embargo, 
la experiencia clínica ayuda a separar estos fenómenos 
senescentes de los trastornos motores neurodegenera-
tivos. La pobreza excesiva de movimientos indica un 
trastorno hipocinético, como la EP u otro trastorno par-
kinsoniano. La aparición de un trastorno hipercinético, 
como el temblor, los tics, la corea o las mioclonías, no 
debe atribuirse al envejecimiento normal, sino que exige 
estudio para reconocer la enfermedad de base, susceptible  
de tratamiento.

Puntos clave

n Los trastornos motores de las personas de edad 
avanzada son frecuentes y resultan, a menudo,  
tratables.

n Los trastornos motores se definen como hipocinéticos 
(movimiento escaso) e hipercinéticos (movimiento 
excesivo).

n Los trastornos hipocinéticos comprenden distintas 
formas del parkinsonismo (rigidez, bradicinesia, 
asociada a temblor en reposo o no); los trastornos 
hipercinéticos abarcan la mayoría de los demás 
trastornos motores, como el temblor esencial, los tics, 
la mioclonía, la distonía, los trastornos motores tardíos 
y la corea.

n La enfermedad de Parkinson es una enfermedad 
neurodegenerativa progresiva y frecuente que produce 
discapacidad por disfunción motora y no motora.
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n Los trastornos hipocinéticos pueden responder 
a la restitución de dopamina, mientras que los 
hipercinéticos lo hacen al descenso de la dopamina 
(reducción de los valores cerebrales de dopamina o 
bloqueo de los receptores dopaminérgicos).

n El temblor esencial es el trastorno motor más común 
y se diferencia, en clínica, de la enfermedad de 
Parkinson con predominio de temblor, porque el 
temblor esencial ocurre cuando la persona mantiene 
una postura o inicia el movimiento, mientras que el 
temblor de la enfermedad de Parkinson se presenta en 
reposo.

n La distonía puede afectar a distintas regiones corporales 
y obedecer a lesiones estructurales (ictus, tumores) y 
a procesos primarios. A menudo, la toxina botulínica 
inyectada surte un efecto parcial.

n Los trastornos motores tardíos (discinesia tardía, 
distonía tardía) son reconocibles y, en ocasiones, 
evitables. Para limitar la aparición de los trastornos 
motores tardíos, evite, en la medida de lo posible, 
el uso prolongado de metoclopramida y otros 
antagonistas dopaminérgicos por los ancianos.

n Los trastornos motores psicógenos son bastante 
habituales y se manifiestan por patrones anómalos 
y atípicos de los movimientos, como el temblor de 
frecuencia variable que responde a la distracción y la 
presencia de períodos de normalidad en el caso del 
temblor psicógeno.

n El síndrome de las piernas inquietas es un trastorno 
tratable que merma la calidad de vida porque altera el 
sueño. Hay que cribar una ferropenia en estos casos y, 
si existiera, estudiar su causa.
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TrasTornos del esTado de ánimo

Dan G. Blazer, M.D., Ph.D. 
DaviD C. SteffenS, M.D., M.h.SC. 
harolD G. KoeniG, M.D., M.h.SC.

A menudo se formulan preguntas sobre la depresión de 
las personas de edad avanzada: ¿Se deprimen más las per-
sonas cuando envejecen? ¿Es más difícil de tratar la depre-
sión conforme avanza la edad? ¿Es más difícil reconocer la 
depresión de las personas de edad avanzada? Las respuestas 
a estas preguntas se encuentran, en parte, en la definición 
de la depresión en las etapas tardías de la vida. Este no es 
un constructo unitario. Según como se defina la depre-
sión, las respuestas a las preguntas sobre la depresión de las 
etapas tardías de la vida varían.

La depresión se puede estructurar, al menos, en tres 
vías, cada una de ellas con relevancia clínica para las perso-
nas de edad avanzada. En primer lugar, se puede contem-
plar como un fenómeno unitario, en el que las diversas 
manifestaciones de la depresión crean un espectro conti-
nuo. Las listas de verificación de los síntomas de la depre-
sión, como Center for Epidemiologic Studies Depression 
Scale (CES-D; Radloff 1977) y Geriatric Depression Scale 
(GDS; Yesavage et al. 1983) sirven para establecer el grado 
en que una persona sufre depresión al final de sus días.

Sin embargo, a los investigadores más modernos les 
cuesta concebir la depresión como una entidad fenome-
nológicamente homogénea. A los clínicos modernos les 
interesa sobre todo el enfoque categórico, como el del 
DSM-IV-TR (American Psychiatric Association 2000). 
Si se contemplan los trastornos del estado de ánimo 
como un grupo de entidades distintas o de síndromes 
independientes, en el que cada una de las categorías se 
excluye recíprocamente, el diagnóstico y el tratamiento 
de la depresión se alían con el modelo médico tradicio-
nal. Dada la disponibilidad de excelentes tratamientos 

biológicos, aunque potencialmente peligrosos para los 
ancianos deprimidos, la mayoría de los geropsiquiatras 
han adoptado este enfoque categórico. Es posible prescri-
bir tratamientos específicos para cada entidad diagnóstica.

La tercera estrategia para conceptualizar la depre-
sión de los ancianos es la funcional: cuando los sínto-
mas depresivos adquieren una intensidad tal que alteran 
la función, se considera que el caso es digno de atención 
clínica. La función social, en particular la ejecución de 
las responsabilidades propias del rol, se ha erigido como 
variable crítica para supervisar el tratamiento. En muchas 
encuestas comunitarias, como la evaluación Older Adults 
Resources and Services (Fillenbaum 1988; Shulman 
1986), aparecen ejemplos del enfoque funcional. La capa-
cidad funcional es un elemento crítico para los miembros 
de la familia que no consideran que la remisión ais-
lada de los síntomas represente un marcador esencial de 
mejora, sino que, más bien, plantean la reinserción social 
y la mejora de la satisfacción vital como signos críticos. 
El clínico puede pensar que una persona de edad avan-
zada que duerma mejor, tenga más apetito y deje de tener 
una conducta suicida ha mejorado, pero, para la familia, la 
mejoría resulta escasa si el aislamiento social y el desinte-
rés del paciente por el medio social persisten después de  
un tratamiento adecuado. El clínico puede utilizar el Eje V  
del DSM-IV-TR para evaluar parcialmente el efecto 
del trastorno sobre la función social. Las entidades clíni-
cas enumeradas bajo los trastornos del estado de ánimo 
en el DSM-IV-TR, que tienen que ver con la depresión 
de la personas de edad avanzada, son: 1) trastorno bipolar;  
2) trastorno depresivo mayor (con o sin síntomas psicóticos);  
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3) trastorno distímico, y 4) depresión menor o subsindró-
mica (incluida en el apéndice B del DSM-IV-TR). Los 
síntomas depresivos también están presentes, con toda 
probabilidad, en otros trastornos del DSM-IV-TR, como 
la aflicción, el trastorno adaptativo con estado de ánimo 
deprimido y el trastorno del estado de ánimo por una 
enfermedad  general (tabla 15-1).

Los episodios maníacos en la tercera edad también 
pueden comenzar por una combinación de síntomas 
maníacos, disfóricos y cognitivos; la euforia es el menos 
común (Post 1978). Si la manía se asocia a cambios 
importantes de la función cognitiva –el denominado deli-
rio maníaco–, cuesta separarla de las enfermedades orgá-
nicas y de la esquizofrenia.

epidemiología

En el capítulo 2 «Demografía y epidemiología de los tras-
tornos psiquiátricos en la tercera edad» se expone la epi-
demiología de los trastornos psiquiátricos en esta época 
de la vida; este capítulo contiene información relativa a 
los trastornos de la afectividad. Los investigadores del 
Duke University Medical Center de la se basaron en una 
encuesta comunitaria para desentrañar los distintos sub-
tipos de depresión en las etapas tardías de la vida (Blazer 
et al. 1987b). Se cribó la sintomatología depresiva de más 
de 1.300 ancianos de comunidades urbanas y rurales con 
una edad de 60 o más años. Sobre el 27% de los que 
notifican síntomas depresivos, el 19% sólo refería ligera 
disforia. El 4% de la población lo componían personas 
con depresión sintomática, esto es, con síntomas depre-
sivos más graves. Estas personas experimentaban sobre 
todo factores estresantes, como enfermedades somáticas 
y episodios vitales de estrés. Sólo el 2% sufría un tras-
torno distímico y el 0,8% un episodio depresivo mayor 
en ese momento. No se reconoció ningún caso de episo-
dio maníaco instantáneo. Por último, el 1,2% presentaba 
un síndrome mixto de depresión y ansiedad. Estos datos 
denotan que las categorías tradicionales de la depresión 
del DSM-IV-TR no rigen para la mayoría de las perso-
nas de edad avanzada deprimidas de la comunidad. Las 
encuestas recientes han confirmado la frecuencia menor 
de depresión mayor en la comunidad (Kessler et al. 2005).

En los establecimientos hospitalarios y en los de larga 
estancia, la frecuencia de depresión mayor entre las per-
sonas de edad avanzada es muy superior a la del medio 
comunitario. Hasta un 21% de los ancianos hospitaliza-
dos cumplen los criterios de episodio depresivo mayor, 
y un 20-25% presentan una depresión menor (Koenig  
et al. 1988). Las tasas de depresión mayor entre los 
pacientes de edad avanzada de las residencias resultan 

incluso superiores y exceden del 25% en algunos estudios 
(Parmelee et al. 1989).

¿Cómo se pueden reconciliar estos resultados aparen-
temente discrepantes? La depresión en la tercera edad sigue 
siendo un término genérico que recoge muchos cons-
tructos, algunos bien definidos y otros no tanto. La carga 
de la depresión senil, de acuerdo con la frecuencia de sín-
tomas depresivos importantes de las poblaciones comu-
nitarias que se acaba de citar, está fuera de toda duda. 
Muchas personas de edad avanzada con presentaciones 
atípicas de depresión no cumplen los criterios de depre-
sión mayor, pero presentan síntomas depresivos clínica-
mente relevantes (Hybels et al. 2001).

Las encuestas del Epidemiologic Catchment Area han 
detectado el trastorno bipolar en un 9,7% de los pacientes 
de las residencias, lo que hace pensar que las residencias 
podrían haberse convertido en un «vertedero» de estos 
pacientes (Weissman et al. 1991). En el entorno clínico,  
del 10 al 25% de los pacientes geriátricos con trastornos del  
estado de ánimo sufren un trastorno bipolar; del 3 al 
10% de todos los pacientes psiquiátricos presentan esta 
alteración (Wylie et al. 1999; Young y Klerman 1992). 
Alrededor del 5% de todas las personas ingresadas en ser-
vicios de geropsiquiatría sufren manía (Yassa et al. 1988).

evolución clínica

Los episodios depresivos a lo largo de la vida, en particu-
lar aquellos de depresión mayor más grave, siempre remi-
ten o al menos lo hacen parcialmente. De todas maneras, 
la depresión es una enfermedad crónica y recurrente. Los 
datos de un estudio comunitario holandés ilustran su 
cronicidad. Entre los sujetos con síntomas depresivos de 
interés clínico, el 23% mejoró, el 44% mostró una evo-
lución desfavorable pero fluctuante y el 33% presentó 
una evolución grave y crónica. En un segundo grupo de 

Tabla 15-1.  Subtipos de depresión  
en la tercera edad

l Trastorno bipolar

l Depresión mayor, episodio único o recurrente

l Depresión psicótica

l Trastorno distímico

l Depresión menor o subsindrómica

l Aflicción

l Trastorno adaptativo con estado de ánimo deprimido

l Depresión asociada a enfermedad médica
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sujetos con depresión menos grave, el 25% evolucionó de 
manera crónica. En total, el 35% de las personas diagnos-
ticadas de depresión mayor y el 52% de las diagnosticadas 
de un trastorno distímico muestran una evolución crónica 
(Beekman et al. 2002).

Los estudios que se han ocupado de las personas de 
edad avanzada ingresadas en establecimientos sanitarios 
indican una cronicidad parecida (Alexopoulos et al. 1996; 
Baldwin y Jolley 1986; Murphy 1983; Post 1962). En un 
primer estudio, Post (1962) vigiló una muestra clínica 
durante 6 años y halló que el 31% se había recuperado y 
mantenido bien durante las revisiones, el 28% había expe-
rimentado al menos una recaída, pero luego se había recu-
perado, y el 23% sólo se había recuperado parcialmente, 
mientras que el 17% permaneció con depresión durante 
la fase de seguimiento. Murphy (1983) vigiló a un grupo 
de personas de edad avanzada deprimidas (muchas de 
ellas con enfermedades médicas) durante 1 año. El 35% 
de estos sujetos mostró una buena evolución, el 48% una 
evolución fluctuante o una enfermedad continuada, y el 
14% falleció. En un estudio australiano sobre un grupo 
de ancianos, vigilados durante 25 años después de experi-
mentar una depresión grave en una época anterior de su 
vida, sólo el 12% mostró una remisión completa y no pre-
sentó ninguna recaída a lo largo del seguimiento (Brodaty 
et al. 2001). El pronóstico, según los estudios clínicos 
de personas de edad avanzada deprimidas al final de sus 
vidas, se parece, sin embargo, al de los adultos más jóvenes, 
siempre que la persona de edad avanzada no esté aquejada 
de otras enfermedades somáticas, anomalías funcionales 
o alteraciones cognitivas (Keller et al. 1982a, 1982b). La 
depresión comórbida entrañó un pronóstico menos favo-
rable. Así, cuando la depresión mayor se asocia al trastorno 
distímico, el pronóstico es desfavorable. Los factores que 
predicen una remisión parcial se asemejaron a los que no 
predicen la remisión, y el apoyo social escaso más las limi-
taciones funcionales acentuaron el riesgo de una evolu-
ción desfavorable de estos sujetos (Hybels et al. 2005).

La anomalía cognitiva se asocia, a menudo, a sínto-
mas depresivos. Cuando mejora la depresión, suele mejo-
rar también la anomalía cognitiva. De todas maneras, la 
depresión asociada a anomalía cognitiva aumenta el riesgo 
posterior de enfermedad de Alzheimer (Alexopoulos et al. 
1993). Así pues, los síntomas depresivos iniciales, asocia-
dos a una leve anomalía cognitiva, pueden constituir un 
signo preclínico y deben contemplarse como riesgo de 
una enfermedad de Alzheimer o de una demencia vascu-
lar inminentes (Li et al. 2001). Con el paso del tiempo, 
la depresión puede complicar además la enfermedad de 
Alzheimer, incrementando la discapacidad y la agresión 
física, lo que contribuye a su vez a la depresión de los 

cuidadores (Gonzalez-Salvador et al. 1999). Los síntomas 
depresivos de los pacientes con enfermedad de Alzheimer 
remiten espontáneamente con una frecuencia mayor y sin 
necesidad de tratamiento intensivo (p. ej., con medica-
ción) que los de las personas de edad avanzada que sufren 
depresión y demencia vascular, cuyos síntomas depresivos 
tienden a persistir y a no responder a la farmacoterapia 
(Li et al. 2001).

La depresión y los problemas médicos suelen coexis-
tir y la vía causal puede ser bidireccional (Blazer y Hybels 
2005). Así, la depresión es una causa contribuyente e 
importante y frecuente de adelgazamiento en la tercera 
edad (Morley y Kraenzle 1994). La fragilidad, si deter-
mina un adelgazamiento profundo, puede a su vez con-
tribuir a síntomas depresivos de relevancia clínica (Fried 
1994). Muchas enfermedades crónicas se asocian a depre-
sión, como las enfermedades cardiovasculares, la diabetes, la 
osteoporosis y las fracturas de cadera, por citar sólo algunas 
(Blazer et al. 2002b; Lenze et al. 2007; Lyles 2001; Williams 
et al. 2002). Los mecanismos que explican la relación estre-
cha entre la depresión y las enfermedades somáticas de las 
personas de edad avanzada no están, en su mayor parte, 
aclarados. De todas maneras, han surgido algunas pistas. Por 
ejemplo, la activación plaquetaria de los ancianos deprimi-
dos está aumentada, sobre todo si hay un polimorfismo 
concreto en la región del promotor ligado al trasportado 
de serotonina. Este polimorfismo hace que aumente la 
agregación plaquetaria y las cifras de -tromboglobulina, 
cambios fisiológicos ambos que acentúan el riesgo del 
infarto de miocardio (Whyte et al. 2001).

Posiblemente, la asociación mejor conocida entre 
depresión y problemas somáticos se dé con la anomalía 
funcional (Blazer et al. 1991; Bruce 2001), los ancianos 
deprimidos presentaban un 67% más de probabilidades 
de experimentar alteraciones en las actividades de la vida 
diaria y un 73% más de sufrir restricciones de la movili-
dad a los 6 años de la evaluación inicial, en comparación 
con los no deprimidos (Penninx et al. 1999b). A su vez, 
la discapacidad puede acentuar el riesgo de los síntomas 
depresivos (Kennedy et al. 1990; Roberts et al. 1997). Las 
explicaciones de esta asociación bidireccional son estas: la 
propensión a la discapacidad física, que lleva a una mayor 
frecuencia de acontecimientos vitales negativos que, a su 
vez, incrementa el riesgo de la depresión; la pérdida de 
la independencia y la dependencia concomitante de otras 
personas; la restricción de las relaciones sociales y de las 
actividades placenteras como consecuencia de la discapa-
cidad física; y el aislamiento y la disminución del apoyo 
social tantas veces inherentes a la discapacidad física 
(Blazer 1983). Sin embargo, el declinar de la función no 
resulta inevitable cuando se deprime la persona de edad 
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avanzada. El apoyo instrumental proporcionado a los 
ancianos, por ejemplo la ayuda necesaria para la vida dia-
ria, puede evitar el deterioro en la ejecución de las activi-
dades instrumentales que, a su vez, amortigua el comienzo 
de la depresión (Hay et al. 2001).

A pesar de la frecuencia y de la importancia clínica de 
la depresión en la tercera edad, son relativamente pocas 
las investigaciones de seguimiento psiquiátrico prolon-
gado de las personas que han sobrevivido a episodios 
graves de este trastorno. El curso habitual de la depresión 
mayor a lo largo del ciclo vital se caracteriza por remisio-
nes y recaídas. Los nuevos episodios de los pacientes con 
antecedentes de recurrencias suelen acompañarse de sín-
tomas parecidos y tienen una duración similar a la de los 
episodios anteriores. Los estudios clásicos de la depresión 
señalan que la duración de la depresión mayor durante el 
ciclo vital es de unos 9 meses, sin tratamiento (Dunner 
1985). Sin embargo, a medida que envejecen las personas, 
los episodios pueden aumentar de frecuencia y fusionarse 
en un trastorno crónico.

La mayoría de los clínicos y de los investigadores clíni-
cos señalan que más del 70% de los ancianos con depre-
sión mayor que reciben tratamiento con medicación 
antidepresiva (en una dosis adecuada durante un tiempo 
suficiente) se recuperan del episodio índice de la depre-
sión si esta no se complica con otros factores. Reynolds 
et al. (1992) describieron que el tratamiento de ancianos 
deprimidos y físicamente sanos mediante psicoterapia 
interpersonal combinada con nortriptilina se asociaba a 
unas tasas de respuestas próximas al 80%. En un estudio de 
resultados de larga duración sobre la depresión refracta-
ria de las personas de edad avanzada, el 47% experimentó 
una mejora clínica 15 meses después del tratamiento con 
un antidepresivo o con terapia electroconvulsiva (TEC); 
a los 4 años de seguimiento, el porcentaje se había ele-
vado hasta el 71% (Stoudemire et al. 1993). Estos resul-
tados optimistas deben atemperarse, pues la enfermedad 
somática y las alteraciones cognitivas complican a veces 
la evolución de la depresión y la respuesta al tratamiento 
(Baldwin y Jolley 1986; Koenig et al. 1989a; Murphy et al. 
1988). Una vez que una persona de edad avanzada ha 
experimentado uno o más episodios de depresión mayor 
moderada o grave, puede precisar un tratamiento antide-
presivo permanente para minimizar el riesgo de las recaí-
das (Reynolds et al. 2006).

Las personas con un trastorno distímico (neurosis 
depresiva) presentan una evolución clínica más crónica 
que aquellas con depresión mayor. Según la definición 
del DSM-IV-TR, los síntomas depresivos de una per-
sona deben durar, como mínimo, 2 años para estable-
cer el diagnóstico de trastorno distímico. Un porcentaje 
desconocido (puede llegar al 4-8%) de los ancianos que 

viven en la comunidad (y quizá de los institucionaliza-
dos) sufren síntomas moderadamente graves de depresión 
durante más de 2 años pero tienen períodos intermitentes, 
que se extienden más de unos días, en los que se observa 
una desaparición relativa de estos síntomas. La gravedad 
de los síntomas no resulta suficiente para cumplir los 
criterios de depresión mayor, y los períodos asintomáti-
cos intermitentes los descalifican para el diagnóstico de 
trastorno distímico. Sin embargo, estas personas padecen 
una depresión crónica. Otros ancianos experimentan una 
depresión crónica secundaria a enfermedades somáticas 
o incluso psiquiátricas (p. ej., alcoholismo y trastornos de 
ansiedad como el trastorno obsesivo-compulsivo). Cada 
uno de estos trastornos contribuye a la depresión residual 
de los ancianos ambulatorios.

Los factores asociados a un mejor pronóstico de la 
depresión en la tercera edad son los antecedentes de recu-
peración de episodios previos, los antecedentes familiares 
de depresión, el sexo femenino, la personalidad extrover-
tida, el empleo actual o reciente, la ausencia de abuso de 
sustancias, los antecedentes negativos de trastornos psi-
quiátricos importantes, una sintomatología depresiva poco 
acusada y la ausencia de acontecimientos vitales importan-
tes y de enfermedades somáticas graves (Baldwin y Jolley 
1986; Cole et al. 1999; Post 1972). Los resultados de una 
serie de estudios señalan la relación que existe entre el 
apoyo social durante el episodio índice y los resultados de 
sufrimiento psíquico y depresión. La intuición revela que 
el apoyo adecuado debiera fomentar la recuperación de 
un trastorno psiquiátrico grave o moderadamente grave, 
como la depresión mayor. En un estudio de 493 miem- 
bros encuestados de la comunidad, Holahan y Moos 
(1981) descubrieron que la disminución del apoyo social 
de la familia y la falta de un entorno laboral se relaciona-
ban con una mayor falta de adaptación psicológica a lo 
largo del período de seguimiento de 1 año.

La conducta de afrontamiento también puede influir 
en el pronóstico de la depresión vital tardía. Una de las 
más utilizadas por la generación actual de personas de 
edad avanzada es la religión. En un estudio de 100 adultos 
de edad mediana o avanzada, un tercio de los hombres y 
casi dos tercios de las mujeres recurrían a sus cogniciones 
o conductas religiosas para afrontar los períodos de estrés 
(Koenig et al. 1988). Algunos investigadores han seña-
lado relaciones inversas entre el afrontamiento religioso y 
los síntomas depresivos de las personas de edad avanzada 
con y sin enfermedades somáticas (Braam et al. 1997b; 
Idler 1987; Koenig 2007a; Koenig et al. 1992; Pressman 
et al. 1990). En un estudio sobre 850 ancianos hospita-
lizados por enfermedades somáticas se halló que los que 
empleaban la religión para afrontar su situación propen-
dían menos a la depresión y experimentaban una mayor 
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mejoría de los síntomas depresivos a lo largo del tiempo 
(Koenig et al. 1992). La conciencia religiosa parece prede-
cir, también, una recuperación más rápida de la depresión 
en las muestras comunitarias y clínicas de personas de 
edad avanzada (Braam et al. 1997a; Koenig 2007b; Koenig 
et al. 1998).

La patología de la personalidad es otro fenómeno 
mensurable que modifica la evolución de la depresión 
mayor (Weissman et al. 1978). Por desgracia, no hay infor-
mes publicados sobre la personalidad como elemento que 
prediga la evolución de la depresión mayor senil. Además, 
los estudios con muestras etarias mixtas se confunden, en 
general, por la interacción entre la sintomatología depresiva 
y las variables de la personalidad en la evaluación basal, es 
decir, el afecto deprimido puede modificar la personalidad 
de base. Dada la estabilidad de la personalidad en la tercera 
edad, lo mejor sería realizar estudios longitudinales de la 
relación entre la personalidad, por un lado, y el comienzo 
y la evolución de la depresión mayor, por el otro.

La evolución del trastorno bipolar de los pacientes de 
edad avanzada apenas se conoce. En un estudio de segui-
miento prolongado de 500 pacientes de Iowa, Winokur 
(1975) encontró que el trastorno bipolar tendía a aglo-
merarse con el tiempo y especuló con la idea de que el 
trastorno bipolar de inicio precoz pudiera «quemarse» con 
el paso de los años. Shulman y Post (1980) estudiaron a 
pacientes ancianos con trastorno bipolar y comprobaron 
que sólo el 8% había sufrido el primer episodio maníaco 
antes de los 40 años. Tras revisar las historias clínicas de un 
reducido número de pacientes no tratados con depresión 
bipolar grave y prolongada, Cutler y Post (1982) hallaron 
una tendencia hacia recurrencias más rápidas al final de 
la enfermedad y períodos menores de remisión. En otras 
palabras, cuando el trastorno bipolar resurge en la ter-
cera edad, los episodios de manía –o manía mezclada con 
depresión– pueden volver a agruparse, de la misma manera 
que el trastorno lo hace en los períodos más tempranos de 
la existencia. La mayoría de los clínicos que han atendido a 
pacientes con trastorno bipolar tardío admiten la tendencia 
de estos trastornos a recidivar con frecuencia en el tiempo 
para remitir luego durante un período extenso.

Ambelas (1987) subrayó la relación entre los aconte-
cimientos vitales y el inicio de la manía, señalando que 
los acontecimientos estresantes precedían más veces a la 
manía de inicio precoz que a la tardía. De manera aná-
loga, Shulman (1989) destacó que la mayor vulnerabilidad 
cerebral secundaria a lesiones orgánicas (ictus, traumatis-
mos craneoencefálicos, otras lesiones cerebrales) desem-
peña una importancia mayor que los acontecimientos 
vitales a la hora de precipitar una manía de comienzo 
tardío (factor que también puede contribuir a la resisten-
cia al tratamiento). Young y Klerman (1992) pusieron el 

énfasis en las tasas bajas de trastornos afectivos familiares y 
en la frecuencia aumentada de ciertas enfermedades y del 
consumo de fármacos asociado al inicio tardío.

Persiste la controversia sobre si el inicio del primer 
episodio maníaco modifica la respuesta al tratamiento. 
Glasser y Rabins (1984) no apreciaron diferencias signifi-
cativas relacionadas con la edad ni en la presentación ni la 
respuesta al tratamiento. Young y Falk (1989) describieron 
que la manía de inicio tardío se asociaba a una actividad 
más baja, un impulso sexual menor y procesos mentales 
menos alterados; sin embargo, también encontraron que 
la edad avanzada se asociaba a una hospitalización más 
larga, mayor psicopatología residual y menor respuesta a la 
farmacoterapia. Eastham et al. (1998) propusieron que los 
pacientes de edad avanzada con trastorno bipolar precisan, 
a menudo, dosis de litio de un 25 a un 50% más bajas que 
las de los enfermos más jóvenes. Los datos sobre el uso del 
ácido valproico por los ancianos con este trastorno son 
limitados, pero alentadores. Apenas se dispone de infor-
mación sobre el uso de la carbamacepina o de otros fár-
macos en el trastorno bipolar tardío. Se ha descrito que la 
TEC se tolera bien y es eficaz para tratar a estos pacientes 
(Eastham et al. 1998).

La mortalidad por todas las causas supone un resultado 
muy adverso de la depresión vital tardía. En una revisión 
de varios informes, el 72% de los estudios reveló una aso-
ciación positiva entre la depresión y la mortalidad de las 
personas de edad avanzada (Schulz et al. 2002). En otra 
revisión de 23 estudios acerca de la depresión entre per-
sonas de 65 o más años, las posibilidades combinadas de 
morir, cuando el sujeto está deprimido, alcanzaban 1,75 
(Geerlings et al. 2002). La magnitud del efecto fue redu-
ciéndose conforme se amplió el seguimiento. La intensi-
dad y la duración de los síntomas depresivos predijeron 
la mortalidad de la población anciana de estos estudios 
(Geerlings et al. 2002). Así, los investigadores del estudio 
Epidemiologic Catchment Area observaron que las posibi-
lidades de muerte a lo largo de un seguimiento de 15 me- 
ses se cuadruplicaban entre las personas de más de 55 años  
que sufrían un trastorno del estado de ánimo (Bruce y 
Leaf 1989). Por otro lado, las personas holandesas que 
residen en la comunidad y sufren depresión, tanto mayor 
como menor, corren más riesgo de mortalidad cardíaca 
(Penninx et al. 1999a).

La asociación entre depresión y mortalidad persiste 
en muchos de estos estudios, aunque se añadan variables 
potencialmente confusas. En los estudios de Carolina del 
Norte y de Nueva York, los investigadores no encon-
traron, sin embargo, tal asociación (Blazer et al. 2001; 
Thomas et al. 1992).

Uno de los motivos por el que no se ha observado 
ninguna asociación en algunos estudios, podría residir  
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en la selección de las variables específicas de control, en 
particular, la enfermedad crónica y la alteración fun-
cional. Así, en un estudio de la cohorte North Carolina 
Established Populations for Epidemiologic Study of the 
Elderly, las posibilidades relativas y no ajustadas de mor-
talidad entre los sujetos con depresión basal eran de 1,98 
(Blazer et al. 2001). Estas posibilidades se desplazaron 
hacia la unidad al controlar otros factores de riesgo, como 
la enfermedad crónica, y al añadir al modelo los hábitos 
de salud, la anomalía cognitiva, la alteración funcional y el 
apoyo social. Así pues, las variables de control específicas 
utilizadas en los estudios de mortalidad podrían determi-
nar la relación entre la depresión y la mortalidad.

El efecto de la depresión sobre la mortalidad puede 
variar con el sexo. Los síntomas depresivos de los ancia-
nos norteamericanos de origen japonés, no de las muje-
res, representaron un riesgo de mortalidad entre los que 
se encontraban físicamente sanos (Takeshita et al. 2002). 
En otro estudio, los síntomas depresivos constituyeron un 
factor importante de riesgo para la mortalidad cardiovas-
cular, pero no por cáncer, de las mujeres de edad avanzada 
(Whooley y Browner 1998). Según los investigadores de 
un controvertido informe, la depresión subliminal, detec-
tada mediante puntuaciones CES-D de 12 a 16 no se aso-
ció a mortalidad masculina y se relacionó negativamente 
con la mortalidad femenina a los 3 años (razón de posi-
bilidades de 0,56). En otras palabras, los síntomas depresi-
vos leves surtieron un efecto protector según este análisis 
sumamente controlado de datos comunitarios.

Murphy et al. (1988) examinaron la mortalidad por 
todas las causas en un estudio de seguimiento de 4 años, 
en el que participaron 120 ancianos deprimidos ingresados, 
que fueron comparados con 197 controles de la misma 
edad y sexo. La mortalidad de las mujeres deprimidas dobló 
la tasa esperada, y la de los hombres la triplicó. Los hom-
bres de edad avanzada con problemas de salud somática y 
depresión presentaban una probabilidad significativamente 
mayor de fallecer que los hombres no deprimidos, de edad 
parecida y con enfermedades somáticas. En un estudio 
sobre veteranos ancianos, ingresados por enfermedades 
somáticas, se halló una mortalidad significativamente más 
elevada durante el ingreso entre los 41 pacientes que se 
encontraban deprimidos, frente a los 41 de la misma edad, 
sexo y tipo de enfermedad somática que no lo estaban 
(Koenig et al. 1989b). Rovner et al. (1991) también des-
cribieron tasas mayores de mortalidad entre los pacientes 
ancianos de residencias aquejados de depresión. En algunos 
otros estudios sobre ancianos con enfermedades médicas 

se han registrado, asimismo, tasas mayores de mortalidad 
entre aquellos con depresión que entre los que no la sufren 
(Arfken et al. 1999; Black 1999; Covinsky et al. 1999).

Estos estudios muestran tasas más altas de mortali-
dad entre los ancianos deprimidos (sobre todo, entre los 
hombres) con problemas asociados de salud física; en las 
muestras clínicas, la relación persistió después de contro-
lar covariables importantes. La relación entre la depresión 
en la tercera edad y la mortalidad resulta atractiva para la 
intuición, porque se cree que las personas de edad avan-
zada sufren una pérdida del rol y del apoyo emocional 
durante la jubilación, la muerte de amigos o del cónyuge, 
una disminución del bienestar económico y material, y 
un mayor aislamiento y soledad (Atchley 1989; Fassler y 
Gaviria 1978). Si la mala salud somática complica estos 
cambios asociados al envejecimiento, la depresión puede 
afectar claramente a los resultados sanitarios.

etiología1

orígenes biológicos
Genética
La etiología de los trastornos afectivos del final de la vida es, 
sin duda, multifactorial (tabla 15-2). Los estudios con geme-
los y familias, así como los estudios centrados en la genética 
molecular, aportan una poderosa prueba sobre la contribu-
ción de la herencia a la etiología de la depresión mayor y 
del trastorno bipolar (Gatz et al. 1992). Las pruebas de que 
estos factores genéticos tienen gran importancia en la etio-
logía de los trastornos bipolares en la tercera edad son casi 
inexistentes, aunque la naturaleza biológica de este trastorno 
lleve a pensar en una contribución genética. Las pruebas de 
los estudios sobre depresión bipolar en la tercera edad señala 
que la contribución genética es menor en la depresión tardía 
que en la depresión en etapas más tempranas del ciclo vital. 
Según un estudio de gemelos ancianos suecos, las influencias 
genéticas dieron cuenta del 16% de la varianza en las pun-
tuaciones totales de depresión CES-D y del 19% en los sín-
tomas somáticos. En cambio, las influencias genéticas apenas 
contribuyeron a la variación de los síntomas del estado de 
ánimo deprimido y del afecto positivo (Gatz et al. 1992).

En general, los marcadores genéticos propuestos 
para la depresión en la tercera edad no han resistido la 
prueba de los estudios bien controlados, a pesar de algu-
nas posibilidades curiosas apuntadas en algunos de ellos. 
Muchos de los genes candidatos, como los que codifican 
las enzimas para la síntesis de la serotonina, el trasportador  

1La exposición sobre etiología se ha resumido, con permiso, de Blazer D, Hybels C: “Origins of Depression in Later Life.” Phychological 
Medicine 35:1241–1252, 2005.
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de la noradrenalina e incluso el factor neurotrófico, se 
han explorado en estudios con animales después de la 
propuesta correspondiente. Sin embargo, hasta ahora, 
estas hipótesis aguardan su verificación entre personas de 
edad avanzada deprimidas (Smith et al. 2007). En algu-
nos estudios farmacológicos con ancianos deprimidos se 
ha observado una asociación entre la velocidad de la res-
puesta a los antidepresivos y sus efectos secundarios con 
el polimorfismo en el promotor del transportador de la 
serotonina (Pollock 2000).

A pesar de múltiples estudios del alelo 4 del gen de la 
apolipoproteína E, no se ha encontrado ninguna asociación, 
en una muestra comunitaria, entre el alelo 4 y los sínto-
mas depresivos (Blazer et al. 2002a). Los investigadores se 
han concentrado también en genes que pudieran asociarse 
a lesiones cerebrovasculares que se acompañan de depre-
sión. En un estudio, los sujetos con una depresión mayor 
de inicio tardío presentaron una mayor frecuencia de 
mutación C677T de la enzima metileno tetrahidrofolato-
reductasa, en comparación con los controles. Esta mutación 
puede incrementar el riesgo de depresión mayor de las 
personas de edad avanzada asociado a las lesiones cerebro-
vasculares (depresión vascular) (Hickie et al. 2001).

Disfunción de los neurotransmisores
El descenso en la actividad de la neurotransmisión seroto-
ninérgica ha sido el eje de gran parte de la investigación 
sobre la fisiopatología de la depresión de los adultos jóve-
nes. Se han propuesto disfunciones en la transmisión de la 
noradrenalina y de la dopamina. La actividad serotonínica, 
en concreto la unión a los receptores 5-HT2A, disminuye 
espectacularmente en una serie de regiones cerebrales 
durante las etapas intermedias de la vida, pero el descenso 
desde estas hasta el final es menor. Los receptores 5-HT2A 
de las personas sanas experimentan un descenso notable 
desde la primera juventud hasta la época mediana (en la 
quinta década de la vida queda el 70% de los valores que 
había a los 20 años) y luego se nivelan conforme se llega 
al final (Sheline et al. 2002). No obstante, la actividad de 
estos receptores puede variar con la edad.

Cambios endocrinos
La hipersecreción del factor liberador de corticotropina 
(CRF) se ha asociado a depresión durante muchos años 
de la vida. Se cree que el CRF medio en las alteracio-
nes del sueño y del apetito, la disminución de la libido y 
las modificaciones psicomotoras (Arborelius et al. 1999)  
y que disminuye con el envejecimiento normal (Gottfries 
1990). El envejecimiento comporta una mayor capaci-
dad de respuesta del sulfato de deshidroepiandrosterona al 
CRF (Luisi et al. 1998).

Las cifras séricas de testosterona disminuyen con el 
envejecimiento (Liverman y Blazer 2004) y han resul-
tado incluso más bajas entre las mujeres de edad avan-
zada con trastorno distímico que entre los hombres sin 
síntomas depresivos (Seidman et al. 2002). La eficacia del 
tratamiento con testosterona de la depresión mayor mas-
culina no se ha podido, sin embargo, establecer (Liverman 
y Blazer 2004). El tratamiento hormonal sustitutivo ha 
mejorado el estado de ánimo de las mujeres (Sherwin y 
Gelfand 1985).

La desregulación endocrina, con el paso del tiempo, se 
ha asociado a cambios anatómicos relacionados con sínto-
mas depresivos en la tercera edad, que denotan un círculo 
vicioso y decadente que acaba con síntomas depresivos 
crónicos y moderadamente graves. Los síntomas depre-
sivos supuestamente producen atrofia del hipocampo 
(Sapolsky 1996, 2001; Sheline et al. 1996; Steffens et al. 
2002). El estrés acumulado a lo largo de la vida puede 
acentuar la secreción de cortisol y determinar la destruc-
ción de las neuronas hipocámpicas preexistentes (Sapolsky 
1996). Esta pérdida se puede evitar, en parte, con la medi-
cación antidepresiva (Czéh et al. 2001).

Tabla 15-2.  Orígenes de la depresión  
en la tercera edad

Riesgos biológicos

Genética (p. ej., anomalías en el gen del transportador de la 
serotonina)

Sexo femenino
Disfunción de los neurotransmisores (p. ej., hipoactividad de la 

neurotransmisión serotoninérgica)
Cambios endocrinos (p. ej., elevación prolongada de los valores 

sanguíneos de cortisol)
Alteraciones vasculares (p. ej., depresión vascular secundaria a 

lesiones vasculares subcorticales)
Enfermedades somáticas (p. ej., enfermedad cardiovascular)
Otros trastornos psiquiátricos (p. ej., trastorno de ansiedad de 

larga duración)

Riesgos psicológicos

Atributos de la personalidad (p. ej., desesperanza y  
ambivalencias)

Neuroticismo
Distorsiones cognitivas (p. ej., sentimientos de abandono 

cuando se quedan solos durante períodos breves)

Orígenes sociales

Acontecimientos vitales estresantes (p. ej., muerte de un amigo 
íntimo o cambio de residencia)

Estrés/tensión crónicos (p. ej., residencia en un vecindario inseguro)
Nivel socioeconómico bajo
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Depresión vascular
Desde hace mucho tiempo se sabe que los factores de 
riesgo vascular se asocian a síntomas depresivos (Post 
1962). Dado que la depresión mayor es una secuela fre-
cuente del ictus (Robinson y Price 1982) y de la hiperten-
sión (Rabkin et al. 1983), los investigadores han propuesto 
una depresión de base vascular en los ancianos (Coffey 
et al. 1990; Krishnan et al. 1988; Kumar et al. 2002; 
Olin et al. 2002; Post 1962). Según un estudio de 139  
ancianos deprimidos, el 54% cumplía los criterios de 
depresión vascular por isquemia subcortical en el estudio 
de neuroimagen. El envejecimiento se asoció poderosa-
mente a una mayor prevalencia de cambios subcortica-
les; también se observó una asociación con la debilidad, 
los antecedentes de hipertensión y una evolución menos 
favorable (Krishnan et al. 2004; Taylor et al. 2003). La 
depresión vascular se acompaña de hiperintensidad desde 
la sustancia blanca (Guttmann et al. 1998; Krishnan et al. 
1997). Estas lesiones probablemente contribuyen a la alte-
ración de los circuitos neurales asociados a la depresión 
(Taylor et al. 2003).

Los síntomas y signos clínicos asociados a estas alteracio-
nes vasculares remedan las anomalías halladas en los síndro-
mes del lóbulo frontal. El estudio con resonancia magnética 
(RM) de los pacientes deprimidos ha revelado anomalías 
estructurales en áreas relacionadas con las vías límbico-
 corticoestriado-pálido-talámico-corticales (M.S. George 
et al. 1994), incluidos los lóbulos frontales (Krishnan et al. 
1993), el caudado (Krishnan et al. 1992) y el putamen 
(Husain et al. 1991; Sheline 2003). En los estudios por RM 
de los trastornos del estado de ánimo, las estructuras que 
componen este tracto presentan una pérdida de volumen o 
alteraciones estructurales (Sheline 2003).

Comorbilidad médica y psiquiátrica
El infarto de miocardio y otras cardiopatías suelen produ-
cir una depresión en la tercera edad (Sullivan et al. 1997), 
al igual que la diabetes (Blazer et al. 2002b), las fracturas 
de cadera (Magaziner et al. 1990) y el ictus (Robinson 
y Price 1982). Según una encuesta realizada a chica-
nos residentes en la comunidad, los síntomas depresivos 
se asociaron a diabetes, artrosis, incontinencia urinaria, 
incontinencia fecal, nefropatía y úlceras (Black et al. 1998). 
El mal estado funcional debido a las enfermedades somá-
ticas y a los trastornos demenciales representa una causa 
muy importante de síntomas depresivos entre los ancianos 
(Bruce 2001; Hays et al. 1997). Por ejemplo, en un estu-
dio longitudinal, los síntomas depresivos incrementaron el 
riesgo de discapacidad para las actividades de la vida dia-
ria y para la movilidad del 67 y del 73%, respectivamente, 
a lo largo de 6 años (Penninx et al. 1999b). Los síntomas 

de la depresión se asocian sistemáticamente al estado de 
salud en los estudios transversales de las personas de edad 
avanzada (Kraaij et al. 2002); sin embargo, esta asociación 
no siempre es clara (Fiske et al. 2003). Por ejemplo, en un 
estudio, el estado de salud se asoció a los síntomas depre-
sivos, pero las enfermedades nuevas de los últimos 3 años 
no predijeron de manera sistemática el aumento de los 
síntomas de la depresión (Fiske et al. 2003).

La depresión en la tercera edad suele acompañar a 
otros trastornos psiquiátricos con una génesis biológica 
(pese a que la comorbilidad con otros trastornos, salvo la 
demencia, resultan menos frecuentes en la tercera edad 
que en épocas anteriores del ciclo), trastornos que pue-
den contribuir a los síntomas de la depresión. El consumo 
de alcohol y la depresión mayor coexisten con frecuencia, 
como cabría esperar, en los estudios comunitarios de per-
sonas de edad avanzada (Devanand 2002). La ansiedad es 
un síntoma común asociado a los síntomas de depresión, 
tanto si éstos satisfacen los criterios de trastorno depresivo 
como si no (Blazer et al. 1989).

La vulnerabilidad biológica frente a los síntomas y 
trastornos depresivos parece mayor en la tercera edad que 
en las etapas intermedias. Las lesiones cerebrales, suma-
das a la mayor frecuencia de enfermedades que se aso-
cian a la depresión, son características del envejecimiento, 
en particular según la persona se va haciendo muy mayor 
(Blazer 2000). Algunos mecanismos biológicos protecto-
res pueden acentuarse con la edad, pero en la actualidad 
se desconocen.

orígenes psicológicos
Los factores psicológicos, como los atributos de la per-
sonalidad, el neuroticismo, las distorsiones cognitivas y el 
control emocional, pueden contribuir al comienzo de la 
depresión y en la tercera edad, pero no son específicos de 
los orígenes de la depresión senil. Por eso, abordaremos 
brevemente algunos ejemplos de estudios recientes.

En un estudio en el que se comparó a pacientes de 
edad avanzada con trastornos de la personalidad y sin 
ellos, Morse y Lynch (2004) observaron que los primeros 
tenían una probabilidad cuatro veces mayor de continuar 
o de experimentar una recidiva de los síntomas depresi-
vos. Los rasgos específicos de la personalidad no se corre-
lacionaron con las manifestaciones clínicas de la depresión, 
como la edad de comienzo o el número de episodios pre-
vios. Sin embargo, algunos de ellos se asociaron a síntomas 
depresivos, como desesperanza. Los atributos básicos de la 
personalidad suelen subyacer al origen y expresión de los 
síntomas depresivos de las personas de edad avanzada.

El neuroticismo –un constructo rara vez estudiado por 
los psiquiatras norteamericanos, pero popular en Europa 
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y en Australia– se asocia sistemáticamente a los síntomas 
depresivos en la tercera edad en los estudios transversales y 
longitudinales de muestras comunitarias (Henderson et al. 
1993, 1997; Lyness et al. 2002) y de los ancianos que viven 
en residencias (Eisses et al. 2004). Las distorsiones cognitivas 
(Beck 1987) constituyen uno de los orígenes psicológicos 
mejor estudiados de la depresión durante el ciclo vital. Las 
personas deprimidas pueden reaccionar exageradamente a 
los acontecimientos vitales o malinterpretarlos y exagerar 
su desenlace adverso. Así, en un estudio sobre la experien-
cia y la repercusión de los acontecimientos vitales adversos, 
las personas de edad avanzada con depresión mayor seña-
laron más acontecimientos vitales adversos en el pasado 
reciente y una mayor repercusión negativa de los mismos 
(sobre todo, de los conflictos interpersonales) que los gru-
pos comparativos de pacientes ancianos con distimia y los 
de controles sanos (Devanand et al. 2002). No está claro si 
la repercusión notificada refleja una mayor vulnerabilidad 
frente a los acontecimientos o un sesgo en la notificación, 
en virtud del estado instantáneo y deprimido del ánimo. 
En otro estudio de una muestra comunitaria, las personas 
ancianas con síntomas depresivos más frecuentes recurrie-
ron en mayor medida a la aceptación, rumiación y catastro-
fismo (distorsiones cognitivas sin carácter adaptativo), y en 
menor medida a una evaluación positiva que aquellos con 
un menor número de síntomas (Kraaij y de Wilde 2001).

Beekman et al., del Longitudinal Aging Study 
Amsterdam (Beekman et al. 1995), encontraron que el 
lugar externo de control predecía la depresión mayor y 
menor, así como la persistencia y aparición de síntomas 
depresivos a lo largo de 3 años (Beekman et al. 2001). Los 
niveles más elevados de dominio, esto es, la percepción de 
poder acometer las tareas y de ser dueño de la vida propia, 
se han asociado de manera directa a un menor número de 
síntomas depresivos entre las personas de edad avanzada y 
a una amortiguación del impacto adverso de la discapaci-
dad sobre la depresión (Jang et al. 2002). La autoeficacia 
puede tener un efecto directo y también contribuir indi-
rectamente, a través de su influencia en el apoyo social, 
para evitar los síntomas depresivos, como lo revela una 
muestra de personas de edad avanzada seguida durante  
1 año (Holahan y Holahan 1987).

orígenes sociales
Además de los orígenes biológicos y psicológicos, la depre-
sión en las épocas tardías de la vida proviene de orígenes 
sociales, entre otros acontecimientos vitales estresantes, 
aflicción, estrés o tensión crónica, bajo nivel socioeconó-
mico y escaso apoyo social. La contribución relativa de 
estos factores parece variar durante el ciclo vital.

Hace algunos años, Murphy (1982) observó una pode-
rosa asociación entre los acontecimientos vitales graves  

(p. ej., aflicción, enfermedad potencialmente mortal de otra 
persona, enfermedad personal importante) y las dificulta-
des sociales (p. ej., dificultades de salud de un ser querido, 
problemas de alojamiento, relaciones matrimoniales y fami-
liares) con el comienzo de la depresión vital en la tercera 
edad. Los ancianos sin confidentes se muestran particular-
mente vulnerables al estrés vital. Por eso, el apoyo social 
puede amortiguar el efecto de un episodio estresante. Sin 
embargo, no se trata de una asociación directa. Según un 
metaanálisis de 25 estudios de la relación entre los acon-
tecimientos vitales negativos y la depresión en la tercera 
edad, Kraaij et al. (2002) describieron que el número total 
de acontecimientos vitales y el número total de problemas 
cotidianos se asociaban con fuerza a los síntomas depresivos, 
como era de esperar. En cambio, los acontecimientos repen-
tinos e inesperados no se relacionaron con la depresión.

Si se compara con los adultos más jóvenes, las personas de 
edad avanzada corren más riesgo de síntomas depresivos ante 
acontecimientos vitales estresantes. Hay, al menos, tres facto-
res que modifican el riesgo. En primer lugar, los problemas 
instantáneos pueden tener menos efectos sobre el riesgo de 
depresión de las personas de edad avanzada que sobre el de las 
más jóvenes (Bruce 2002). Por ejemplo, en un estudio, el ini-
cio de los síntomas depresivos no se asoció a los factores estre-
santes psicosociales basales, sino a factores que cambiaron con 
el tiempo (Kennedy et al. 1990). En segundo lugar, los epi-
sodios estresantes predecibles o «que llegan a tiempo» suelen 
causar menos depresión entre las personas de edad avanzada 
que entre las más jóvenes. Así, la muerte del cónyuge es un 
episodio serio y, a veces, catastrófico que conduce a la depre-
sión. Este episodio resulta inesperado para los adultos jóvenes 
o de edades intermedias y la adaptación se antoja muy difí-
cil. En cambio, las personas de edad avanzada admiten que el 
fallecimiento del cónyuge ocurre con frecuencia (al observar 
a otras personas como ellos) y, de hecho, se hacen a la idea de 
este episodio, pensando por ejemplo qué harían si el cónyuge 
falleciera. En tercer lugar, muchos acontecimientos que pue-
den inducir la depresión, como el divorcio y los problemas 
con la ley, son más corrientes en las etapas tempranas, y no 
finales, de la vida. En un estudio, las dificultades importantes 
con la ley (más serias que una infracción de tráfico) se noti-
ficaron, durante el año precedente, por el 90% de los adultos 
jóvenes y por menos del 1% de las personas de edad avan-
zada (Hughes et al. 1988). La aflicción es una causa frecuente 
de síntomas depresivos en la tercera edad (Clayton 1990; de 
Beurs et al. 2001; Prigerson et al. 1994). Según un estudio 
de 1.810 ancianos que residían en la comunidad, el inicio de 
síntomas depresivos clínicamente relevantes a lo largo de un 
seguimiento de 3 años lo predijo el fallecimiento de la pareja 
o de otros familiares (Prigerson et al. 1994). A pesar de que la 
aflicción predice los síntomas depresivos en algunos estudios, 
no sucede lo mismo en otros (Prince et al. 1998).
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Con todo, otra causa común de depresión en la tercera 
edad es la tensión crónica. Por ejemplo, la prevalencia de 
síntomas depresivos entre los cuidadores de personas con 
demencia oscila entre el 43 y el 47% (Livingston et al. 
1996; Waite et al. 2004). Por eso es importante ofrecer 
apoyo a los cuidadores para evitar el inicio y la progresión 
de la depresión de este grupo vulnerable de ancianos. En 
análisis transversales, con datos de un estudio comunitario 
de chicanos de edad avanzada, las dificultades económicas 
se asociaron al grado de síntomas depresivos (Black et al. 
1998).

La clase socioeconómica desfavorecida se ha relacio-
nado con la depresión durante el ciclo vital. La frecuencia 
de los síntomas depresivos y su persistencia a lo largo de 
2 a 4 años se relacionaron con desventajas socioeconó-
micas en una muestra de adultos de 50 o más años, que 
residían en la comunidad y cumplían originalmente los 
criterios de depresión mayor (Mojtabai y Olfson 2004). 
En otro estudio, a pesar de que los estudios no predijeron  
la aparición de síntomas depresivos en el curso de 1 año, la  
aparición de depresión a lo largo de 3 años fue pronos-
ticada por el grado más bajo de estudios (Beekman et al.  
2001).

El apoyo social es un constructo multifactorial que 
abarca la percepción, la estructura de la red social y la 
ayuda y asistencia tangibles (Turner y Turner 1999). 
El apoyo social percibido ha resultado el elemento que 
predice con mayor firmeza los síntomas depresivos en la 
tercera edad (Bruce 2002). Los investigadores de Hong 
Kong, en un estudio comunitario, señalaron que los sín-
tomas depresivos se asociaban a un peor apoyo social 
(incluido el tamaño de la red, la composición de la misma, 
la frecuencia de los contactos sociales, la satisfacción con 
el apoyo social, y el apoyo instrumental-emocional) (Chi 
y Chou 2001). Los datos de otro estudio longitudinal sus-
tanciaron que el escaso apoyo social predecía los síntomas 
depresivos tras un seguimiento de 3 a 6 años (Henderson 
et al. 1997). La influencia del apoyo social en la depre-
sión varía con el sexo. En un estudio de personas de edad 
mediana y mayores, las anomalías en el apoyo social com-
portaron una evolución menos favorable de la depresión 
mayor de los hombres ancianos, pero no de las mujeres 
coetáneas (L.K. George et al. 1989).

El clínico no debe presuponer que las personas de 
edad avanzada experimentan, por lo general, una carencia 
de apoyo social. Las personas de edad avanzada, incluso 
las de las muestras clínicas, perciben el apoyo social como 
idóneo (Blazer 1982). Las redes sociales se reducen en la 
tercera edad, pero en muchas ocasiones aparecen nuevas. 
La mayoría de las personas ancianas considera que tiene 
contacto suficiente con la familia y con los amigos y 

evalúa como positivas las relaciones que mantienen con 
las redes sociales (Cornoni-Huntley et al. 1990). Aun así, 
si se agota repentinamente la red social, bien por la pér-
dida de un ser querido (como el cónyuge o el hijo) o por 
un cambio en la calidad de la relación (p. ej., una pelea 
familiar), las alteraciones de la red social pueden contri-
buir de manera importante a la depresión en la tercera 
edad.

¿Cómo puede el clínico o el investigador resolver la 
discrepancia entre la frecuencia relativamente menor de 
la depresión mayor en la comunidad anciana y su mayor 
vulnerabilidad biológica y quizá sus recursos sociales que 
son tan solo ligeramente mejores que los de las personas 
más jóvenes? Los factores psicológicos pueden modificar 
los riesgos biológico y social de la depresión. Por ejem-
plo, casi ninguna persona de edad avanzada se deprime 
cuando sufre una enfermedad importante. Los ancianos 
poseen, por lo general, fortalezas psicológicas que los pro-
tegen, en verdad, frente al comienzo de síntomas depre-
sivos con repercusión clínica. Seguidamente describimos 
dos de estas posibles fortalezas.

La teoría de la selectividad socioemocional puede 
explicar las diferencias, a través del ciclo vital, que se 
observan en los acontecimientos conducentes a la depre-
sión (Carstensen et al. 2000). Esta teoría se basa en la per-
cepción del tiempo restante de vida de las personas de 
edad avanzada, más que de la experiencia pretérita. Los 
jóvenes tienen mucho que aprender y un futuro bastante 
largo para hacerlo. Están motivados en su afán de conocer, 
aun cuando ello exija una supresión del bienestar emo-
cional. En cambio, las personas de edad avanzada que han 
vivido más de lo que piensan quitan relieve a la expe-
riencia negativa y priorizan los objetivos con un sentido 
emocional. En un estudio, las experiencias emocionales 
negativas (p. ej., la percepción de los factores estresantes) 
disminuyó desde la primera fase de la vida adulta hasta los 
60 años (Carstensen et al. 2000). Los períodos de expe-
riencia emocional sumamente positiva perduraron como 
significativos en un número mayor de personas ancianas 
que de jóvenes.

Se cree además que los adultos se hacen más sabios 
al envejecer. La sabiduría es un concepto nebuloso. Sin 
embargo, los investigadores del Berlin Aging Group han 
trabajado con ella y la han estudiado en muestras comu-
nitarias (Baltes y Staudinger 2000). La sabiduría es un sis-
tema experto de conocimiento relacionado con aspectos 
pragmáticos esenciales de la vida, que abarca el conoci-
miento y el juicio sobre el significado y la ejecución de la 
vida, y el modo de orquestar el desarrollo humano hacia la 
excelencia, al tiempo que se ocupa del bienestar personal 
y colectivo. Se han utilizado cinco criterios para medir la 
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sabiduría: conocimiento factual rico; conocimiento proce-
dimental rico (p. ej., capacidad para elaborar estrategias de 
solución de los problemas); contextualización del período 
vital (p. ej., integración de las experiencias vitales); relativi-
zación de los valores y de las prioridades vitales (p. ej., tole-
rancia frente a las diferencias sociales); y reconocimiento y 
gestión de la incertidumbre (aceptar que no se puede cono-
cer con certeza el futuro y que la capacidad para evaluar el 
entorno sociocultural propio se encuentra intrínsecamente 
constreñida). Se cree que la sabiduría se va acumulando en 
el ciclo vital, si no resulta interceptada por enfermedades 
graves o por alteraciones cognitivas. La sabiduría acumulada 
con el tiempo debiera proteger a las personas de edad avan-
zada de una caída en espiral hacia la depresión al afrontar 
un complejo de experiencias negativas.

diagnóstico y diagnóstico diferencial  
de los trastornos del estado de ánimo  
en la tercera edad

Las entidades clínicas que se enumeran como trastornos 
de la felicidad en el DSM-IV-TR y que guardan rela-
ción con la depresión de los pacientes de edad avanzada 
figuran en la tabla 15-1 y se presentaron con anterioridad  
en este capítulo. Los síntomas depresivos también se dan en  
otros trastornos del DSM-IV-TR, como el trastorno del 
estado de ánimo debido a una enfermedad general (Blazer 
2002, 2003).

Trastorno bipolar
Para que se cumplan los criterios de episodio maníaco, la 
persona de edad avanzada debe manifestar tres o más (cua-
tro o más, si su estado de ánimo sólo se encuentra irritable) 
de estos síntomas: 1) autoestima inflada o grandiosidad; 
2) menor necesidad de sueño; 3) mayor comunicación 
de la habitual; 4) fuga de ideas; 5) distraibilidad; 6) agita-
ción psicomotora, y 7) participación excesiva en activida-
des placenteras (como compras sin límites). Sin embargo, 
el trastorno bipolar varía algo con el envejecimiento. Post 
(1978) observó que la mayoría de los ancianos con tras-
torno bipolar presentaban una mezcla depresiva con sin-
tomatología maníaca. Spar et al. (1979) describieron que 
los ancianos maníacos tenían una presentación atípica con 
un estado disfórico y negación de los síntomas maníacos 
clásicos. Shulman (1986) describió el problema especial 
del delirio maníaco. Cuando una persona experimenta un 
episodio maníaco florido, es difícil evaluar la función cog-
nitiva, pero puede surgir un comportamiento perseverante, 
síntomas de tipo catatónico e incluso síntomas negativistas. 
El paciente con un delirio maníaco puede manifestar el 

síntoma de agarrar objetos imaginarios, como en el deli-
rio. La diferencia entre el episodio maníaco y un episodio 
de depresión con agitación no siempre resulta fácil, sin un 
análisis minucioso del curso longitudinal y de la respuesta 
terapéutica a la medicación. De hecho, las pruebas revelan, 
cada vez más, que los episodios mixtos (de síntomas manía-
cos o depresivos) constituyen más la regla que la excepción 
(American Psychiatric Association 2000, p. 363).

Trastorno depresivo mayor
El diagnóstico de episodio depresivo mayor se establece 
cuando la persona anciana muestra uno o dos de estos 
síntomas nucleares (estado de ánimo deprimido y falta 
de interés), así como cuatro o más de los siguientes sín-
tomas durante por lo menos 2 semanas: sentimientos de 
inutilidad o de culpa inadecuada, menor capacidad para 
concentrarse o tomar decisiones, menor fatiga, agitación 
o retraso psicomotores, insomnio o hipersomnia, descenso 
o incrementos significativos del apetito, e ideas recurren-
tes de muerte o ideación suicida. Los primeros episodios 
de depresión mayor que aparecen después de los 60 años 
(descritos como de inicio tardío) son frecuentes y dan cuenta 
de casi la mitad de todos los episodios de los ancianos. Las 
alteraciones de la personalidad y los antecedentes familiares 
de trastornos psiquiátricos resultan más frecuentes cuando 
la depresión es de inicio precoz (es decir, el primer episodio 
ocurre antes de los 60 años), pero, en la mayoría de las oca-
siones, la fenomenología de la depresión de inicio precoz 
no difiere de la de inicio tardío (Brodaty et al. 2001).

En un estudio sobre pacientes hospitalizados diagnosti-
cados de episodios depresivos mayores con melancolía, pero 
sin anomalías físicas ni cognitivas asociadas, los síntomas que 
califican la depresión y los síntomas asociados específica-
mente a la melancolía (o depresión endógena) no difirieron 
entre las personas de edad mediana y las ancianas (Blazer 
et al. 1987a). Con todo, pueden existir cambios sutiles con 
el envejecimiento, porque la melancolía (síntomas de falta 
de interacción y retraso o agitación psicomotores) emerge 
a una edad más tardía que los síntomas no melancólicos. 
Las alteraciones psicomotoras son las más características de 
las personas de edad avanzada (Parker et al. 2001).

depresión psicótica
La depresión psicótica de inicio tardío merece especial 
atención. Meyers et al. (1984) estudiaron la prevalencia 
de los delirios entre 50 pacientes ingresados por depre-
sión mayor endógena. Los pacientes deprimidos, cuyo 
trastorno comienza a los 60 años o más, presentan más 
delirios que aquellos con un inicio más precoz. Las per-
sonas con depresión delirante tienden a ser más viejas 
y a responder a la TEC, en lugar de a los antidepresivos 
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tricíclicos (ATC). Los delirios de sufrir persecución o una 
enfermedad incurable son más frecuentes que los deli-
rios asociados a culpa. Si predomina la culpa en el cua-
dro delirante, suele asociarse a episodios relativamente 
triviales sucedidos muchos años antes del comienzo 
del episodio depresivo, que se olvidaron con el paso 
del tiempo, pero que, en ese momento, se contemplan 
como un gran problema (Bridges 1986). Por ejemplo, 
una infidelidad, olvidada o perdonada por el cónyuge, 
es resucitada por un paciente que siente miedo a sufrir 
una enfermedad venérea o un cáncer, o se asocia a dolor 
crónico intenso. Los delirios nihilistas pueden ocurrir 
con facilidad en la tercera edad. El abdomen suele ser 
un eje frecuente entre los ancianos con depresión deli-
rante o psicótica. Sin embargo, las alucinaciones ocurren  
pocas veces.

Thakur et al. (1999) compararon las características  
clínicas, demográficas y sociales de la depresión psicótica 
y no psicótica de una muestra de 674 pacientes ancianos y  
jóvenes de un centro terciario. En este estudio, una edad 
más joven, el retraso psicomotor, la culpa, los sentimien-
tos de inutilidad, los antecedentes personales de delirios 
y el incremento de la ideación y la intención suicidas se 
dieron más entre los pacientes psicóticos que entre los no 
psicóticos, asociaciones que se confirmaron ampliamente 
al controlar las variables sociodemográficas. La depresión 
psicótica también tendió a asociarse con un escaso apoyo 
social y con el trastorno bipolar (lo cual no es sorpren-
dente). Los factores de riesgo cerebrovascular no difirie-
ron en grado significativo entre los pacientes psicóticos 
y no psicóticos. La debilidad de este estudio es que se 
incluyó a pacientes hospitalizados y no a una muestra 
poblacional.

Trastorno distímico
Todo clínico que haya atendido a pacientes ancianos 
habrá observado algún trastorno distímico, caracterizado 
por síntomas depresivos importantes, que no remiten, 
asociados a causas aparentemente psicosociales. Como 
el trastorno depresivo mayor, el trastorno distímico se 
diagnostica a lo largo del ciclo vital. Aunque se preci-
san menos criterios sintomáticos para el trastorno distí-
mico que para el trastorno depresivo mayor, los síntomas 
deben durar 2 años o más. La distimia y la depresión 
mayor suelen coexistir, lo que lleva a la «doble depre-
sión». Los resultados de ciertos estudios indican que el 
trastorno distímico de las personas de edad avanzada 
difiere del de las más jóvenes. Devanand et al. (2000) 
examinaron a 76 pacientes ambulatorios, de 60 años o 
más, que habían sufrido un trastorno distímico, a juz-
gar por los criterios del DSM-IV-TR. Encontraron que 

menos de un tercio de los pacientes sufría un trastorno 
diagnosticable de la personalidad. El trastorno de la per-
sonalidad se asoció con la aparición, a una edad más 
temprana, de enfermedad depresiva, a más antecedentes 
personales de cualquier trastorno comórbido del eje I,  
a una mayor gravedad de los síntomas depresivos, y a  
una categoría socioeconómica más baja. Los trastor-
nos más frecuentes de la personalidad comprendieron 
el obsesivo-compulsivo y el de evitación, es decir, los 
más habituales entre los ancianos con depresión mayor. 
El comienzo tardío de la distimia de muchos de los 
pacientes de este estudio, así como la falta de comorbi-
lidad psiquiátrica hizo que los autores concluyeran que 
la distimia de los ancianos difiere de la de los sujetos  
más jóvenes.

depresión menor o subsindrómica
La depresión menor o subsindrómica o subliminal se 
diagnostica, según el apéndice B de DSM-IV-TR, cuando 
aparece uno de los síntomas nucleares de la depresión 
mayor junto con un número de uno a tres síntomas 
adicionales (American Psychiatric Association 2000). 
Otra definición se basa en una puntuación CES-D 16 
(Radloff 1977), que no cumple los criterios CES-D de  
depresión clínica significativa. Las asociaciones con la de- 
presión subsindrómica se parecen a las de la depresión 
mayor, como las alteraciones de la función física, los 
días de discapacidad, un peor estado subjetivo de salud, 
el uso de psicótropos, la percepción de escaso apoyo 
social, el sexo femenino y el estado soltero (Beekman 
et al. 1995; Hybels et al. 2001). Otros investigadores 
han señalado un síndrome de depresión sin tristeza que 
supuestamente ocurre más en la tercera edad (Gallo  
et al. 1997).

aflicción
La aflicción en la tercera edad suele caracterizarse por un 
cuadro sintomático de depresión mayor, pero este sín-
drome es reconocido por las personas de edad avanzada 
como algo normal tras la pérdida de un ser querido y no 
interfiere gravemente el funcionamiento necesario. En el 
DSM-IV-TR, con la categoría de aflicción se designan 
virtualmente todos los síntomas de depresión experimen-
tados durante los 2 primeros meses después de la pérdida, 
con la posible excepción de los sentimientos extremos de 
inutilidad o la ideación suicida activa. Toda persona que 
manifieste el cuadro sintomático florido de depresión 
mayor durante al menos 2 meses después de un falleci-
miento se considera que sufre un trastorno depresivo 
mayor que exige tratamiento.
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Trastorno adaptativo con estado de ánimo deprimido
La categoría del DSM-IV-TR del trastorno adaptativo 
con estado de ánimo deprimido se reserva a las personas 
que manifiestan una reacción de adaptación inadecuada 
a un factor estresante reconocible. La relación del sín-
drome con el episodio estresante es evidente. Los facto-
res estresantes habituales de las personas de edad avanzada 
son acontecimientos vitales, como problemas matrimo-
niales, dificultades con los hijos, pérdida del rol social y 
un cambio de residencia mal aconsejado. La jubilación no 
suele ser motivo de excesivo estrés para las personas de 
edad avanzada. Así pues, el inicio de una sintomatología 
depresiva importante y del retraimiento de las actividades 
después de la jubilación puede denotar un verdadero tras-
torno de adaptación. Mucho más frecuente es la aparición 
de sintomatología depresiva secundaria a una enfermedad 
somática. Cuando el episodio de depresión acompaña a 
la enfermedad somática y el grado de los síntomas supera 
llamativamente el esperado, está indicado el diagnóstico 
de un trastorno adaptativo o de depresión asociada a una 
enfermedad (se expone a continuación).

depresión asociada a enfermedad médica
Los trastornos depresivos se han asociado a multitud de 
enfermedades, como las cardiovasculares (Glassman y 
Shapiro 1998; Musselman et al. 1998), las endocrinas (Blazer 
et al. 2002b), la enfermedad de Parkinson (Zesiewicz et al. 
1999), el ictus (Robinson y Price 1982) y el cáncer (Spiegel 
1996). Los síntomas y los trastornos depresivos son frecuen-
tes en las encuestas de pacientes ingresados en servicios 
médicos (Koenig et al. 1988). Persiste la controversia sobre 
el grado en que las enfermedades agudas o crónicas produ-
cen depresión o sus efectos fisiológicos directos en el cere-
bro o por una reacción psicológica a la discapacidad y otros 
cambios vitales provocados por estas enfermedades.

El funcionamiento físico se correlaciona mucho con 
la depresión de los pacientes cancerosos. En un estu-
dio (Bukberg et al. 1984) de pacientes con un índice de 
Karnofsky de 40 o menos (es decir, aquellos con una mayor 
discapacidad), casi el 80% presentaba una depresión mayor, 
mientras que sólo lo hacía el 23% de los enfermos con un 
índice de 60 o más (es decir, con una función moderada 
o buena). Las tasas más bajas de depresión (5-13%) se die-
ron entre los pacientes ambulatorios con cáncer (Koenig y 
Blazer 1992). Muchos estudios que reflejan tasas elevadas 
de depresión entre los pacientes cancerosos suscitan contro-
versia, porque a menudo incluyen a pacientes remitidos por 
el tratamiento del cáncer, que quizá presenten una enfer-
medad más avanzada o complicada. Es importante disipar 
algunos mitos sobre la depresión y cáncer. Uno de ellos 
sostiene que todos los pacientes con cáncer se encuentran 

deprimidos; otro reza que los médicos no deben moles-
tarse en tratar la depresión, porque estos pacientes deben 
estar deprimidos. De hecho, cuando un paciente canceroso 
se deprime, la mortalidad aumenta (Brown et al. 2003). En 
cuanto a los pacientes de edad avanzada ingresados con 
cáncer, se ha descrito, al menos en un estudio, una mortali-
dad sustancialmente mayor entre ellos que entre los enfer-
mos oncológicos no deprimidos (Koenig et al. 1989b). Los 
estudios también han puesto de relieve que el «deseo de 
una muerte acelerada» de los pacientes con cáncer terminal 
se acentúa de manera significativa entre los que se encuen-
tran deprimidos o desesperados (Breitbart et al. 2000).

En cuanto a las enfermedades cardiovasculares y la 
depresión, Schleifer et al. (1989) llevaron a cabo entre-
vistas psiquiátricas estructuradas de 283 pacientes (edad 
media de 64 años) ingresados por un infarto de miocar-
dio en la unidad coronaria. Las entrevistas se efectuaron 
con el Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia  
8-10 días después del infarto y se repitieron de 3 a 4 meses 
después. Al principio, el 45% de los pacientes cumplían 
los criterios diagnósticos de depresión menor o mayor, 
incluido el 18% con depresión mayor. Pasados 3-4 meses, 
el 33% continuaba satisfaciendo los criterios de depresión, 
incluido el 77% de los que inicialmente cumplían los cri-
terios de depresión mayor. En otro estudio, Frasure-Smith 
et al. (1993) vigilaron durante 6 meses a 222 pacientes con 
un infarto de miocardio; la depresión predijo significati-
vamente la mortalidad (razón de riesgos instantáneos: 5,7; 
p  0,001), incluso después de controlar otros factores de 
riesgo relevantes. En una amplia revisión de la bibliografía, 
Glassman y Shapiro (1998) expusieron que la mortalidad 
cardiovascular de los pacientes deprimidos aumentaba, de 
acuerdo con 9 de 10 estudios; aun si se examina y vigila 
prospectivamente a poblaciones de la comunidad, persiste 
la relación entre la depresión y la mortalidad cardiovascu-
lar (tras controlar el tabaquismo y otros factores de riesgo).

estudio diagnóstico de las personas  
de edad avanzada deprimidas

El diagnóstico de un trastorno del estado de ánimo de una 
persona de edad avanzada se realiza, básicamente, a partir de 
la anamnesis, ampliada con la exploración física y ajustada 
por último con los análisis de laboratorio (Blazer 2003) 
(tabla 15-3). No hay ningún marcador ni prueba biológica 
que confirme el diagnóstico de la depresión, pero algunas 
pruebas ayudan a reconocer los subtipos de depresión; así, 
la RM confirma la presencia de depresión vascular si apa-
recen hiperintensidades en la sustancia blanca subcortical 
(Krishnan et al. 1988), y la polisomnografía revela trastor-
nos hasta entonces desconocidos del sueño. Especial interés  
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reviste el estudio de estos aspectos cuando un anciano se 
deprime: duración del episodio depresivo actual; ante-
cedentes personales de otros episodios; historia de abuso 
de fármacos, drogas y alcohol; respuesta a las interaccio-
nes terapéuticas previas del trastorno depresivo; ante-
cedentes familiares de depresión, suicidio o abuso del 
alcohol; y gravedad de los síntomas depresivos. Es impres-
cindible establecer cierto indicio del riesgo de suicidio, 
ya que puede indicar el lugar donde debe ser tratado el  
paciente.

El cribado de la depresión por medio de escalas 
normalizadas como la GDS (Yesavage et al. 1983) y la 
CES-D (Radloff 1977) ayuda. En los centros de atención 
primaria, la eficacia clínica del cribado resulta heterogé-
nea. Una de las razones es que, en los ensayos clínicos, 
suele excluirse el tipo de pacientes que más veces acude al 
internista ocupado, como el paciente con depresión aso-
ciada a enfermedad general. Aunque los internistas asu-
man la responsabilidad del tratamiento de la depresión en 
la tercera edad, a menudo encuentran que sus capacidades 
clínicas no bastan y se frustran con la consulta (Callahan 
et al. 1992). La evaluación del estado cognitivo es deter-
minante para examinar a los ancianos deprimidos. El uso 
de una escala de cribado como el Mini-Mental State 
Examination (MMSE) supone un buen complemento del 
estudio diagnóstico (Folstein et al. 1975).

La exploración física debe incluir una exploración 
neurológica completa para averiguar si hay signos neuro-
lógicos blandos (p. ej., signos de liberación frontal) o si 
existe lateralización. El adelgazamiento y el retraso psico-
motor de los ancianos deprimidos pueden ocasionar una 
parálisis del nervio ciático poplíteo externo, documentado 

mediante electromiografía y estudios de conducción ner-
viosa (Massey y Bullock 1978). Los ancianos están menos 
preocupados por las actividades físicas y tienden a llevar 
una vida sedentaria, por lo que el nervio ciático poplíteo 
externo puede sufrir un traumatismo crónico.

Es importante el estudio de laboratorio de los ancia-
nos deprimidos. Debe incluir un perfil tiroideo (triyodo-
tironina, tiroxina y captación de yodo radiactivo) y una 
determinación de las cifras de hormona tiroestimulante. 
El cribado sanguíneo permite al clínico detectar la pre-
sencia de anemia. Sin embargo, al menos en un estudio 
se ha comprobado que el aumento de tamaño y las ano-
malías de los eritrocitos no predicen satisfactoriamente las 
carencias de vitamina B12 o de ácido fólico (Mischoulon 
et al. 2000). Como los síntomas depresivos y cogni-
tivos pueden obedecer a carencias de la vitamina B12 o 
del ácido fólico, es importante medir los valores de estas  
vitaminas.

Tratamiento

El tratamiento de la depresión en la tercera edad se basa 
en cuatro elementos: psicoterapia, farmacoterapia, TEC 
y terapia familiar. Seguidamente se exponen estas cuatro 
modalidades.

Psicoterapia
La terapia cognitivo-conductual es la única psicoterapia 
diseñada específicamente para tratar la depresión (Beck 
1987). Incluso la técnica de terapia interpersonal más 

Tabla 15-3. Estudio diagnóstico de la depresión en la tercera edad

Estudios sistemáticos

Cribado (sobre todo en atención primaria, con listas normalizadas de verificación de síntomas como la Geriatric Depression Scale 
[Yesavage et al. 1983] o la Center for Epidemiologic Studies Depression Scale [Radloff 1977])

Anamnesis y valoración meticulosas que recojan la presencia y los antecedentes personales de episodios depresivos, los antecedentes 
familiares, la historia medicamentosa y una valoración del funcionamiento psíquico y de los factores estresantes sociales; la historia 
clínica, incluida una evaluación del estado nutricional, la medicación actual, los antecedentes personales y la enfermedad actual, y 
el estado funcional

Cribado del déficit cognitivo con un instrumento como el Mini-Mental State Examination (Folstein et al. 1975)
Exploración física
Pruebas analíticas, por ejemplo panel químico y electrocardiograma si se prescriben antidepresivos (la historia clínica previa puede 

aportar estos datos)

Estudios programados

Resonancia magnética para establecer el diagnóstico de depresión vascular
Análisis de sangre en busca de carencias vitamínicas, por ejemplo déficit de vitamina B12 o de ácido fólico
Polisomnografía si persisten las alteraciones del sueño y carecen de explicación.
Cribado de la disfunción tiroidea (triyodotironina, tiroxina, captación de yodo radiactivo, hormona tiroestimulante)
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reciente se basa, fundamentalmente, en una orientación 
cognitivo-conductual para mejorar las relaciones inter-
personales (Klerman et al. 1984). La ventaja del uso de 
la terapia cognitivo-conductual para tratar a los adultos 
ancianos es que es una modalidad dirigida y limitada en 
el tiempo que requiere, en general, entre 10 y 25 sesiones. 
La terapia cognitivo-conductual ha resultado eficaz para 
los ancianos deprimidos (Gallagher y Thompson 1982; 
Steuer 1984) y para aquellos con enfermedades crónicas 
como diabetes de tipo II (Lustman et al. 1998), cardiopa-
tías (Kohn et al. 2000) y síndrome de intestino irritable 
(Boyce et al. 2000). Puede resultar especialmente útil para 
los pacientes con una respuesta tan solo parcial a los anti-
depresivos (Scott et al. 2000).

El objetivo de las terapias conductual y cognitiva es 
modificar el comportamiento y los modos del pensa-
miento. Este cambio se acomete a través de intervencio-
nes conductuales, como programas semanales de actividad, 
registros de control y del placer, y asignaciones graduales 
de tareas. Los métodos cognitivos para la reestructura-
ción de las cogniciones negativas o de los pensamientos 
automáticos se basan en el sometimiento de dichas cog-
niciones al análisis empírico de la realidad, el examen de 
las distorsiones (p. ej., generalizaciones excesivas, catas-
trofismo, pensamiento dicotómico) y a la elaboración 
de rutas nuevas para contemplar la vida propia (Steuer 
1984). Los pacientes deprimidos suelen considerarse a sí 
mismos y su presente y futuro de una manera idiosincrá-
sica o negativa. Creen que son ineficientes o que fallan y 
consideran que las experiencias desagradables obedecen a 
un problema con ellos mismos y que, en consecuencia, 
resultan inútiles, indefensos y desesperanzados. Esta triada 
cognitiva lleva a la persona de edad avanzada a creer que 
sufre una depresión interminable y que nunca le sucederá 
nada bueno. El modelo cognitivo presupone que estos 
síntomas de la depresión son consecuencias de patrones y 
pensamientos negativos.

Thompson et al. (1987) asignaron al azar terapia cogni-
tiva, terapia conductual o una terapia dinámica breve (esta 
última subraya la importancia de la relación entre paciente 
y terapeuta y enfatiza los aspectos realistas de esta alianza 
terapéutica) a 91 ancianos con depresión mayor. Los 
pacientes de cada grupo se sometieron a 16-20 sesiones 
de terapia a cargo de clínicos expertos; otros 20 pacientes 
fueron asignados a un grupo de control en lista de espera. 
Al término de las 6 semanas, el 52% de los pacientes que 
seguían terapia presentaban una remisión completa y el 
18%, una mejoría significativa. Todas las terapias resultaron 
igual de eficaces y superiores a la espera de tratamiento.

Los resultados de los estudios empíricos revelan que, 
comparados con los testigos, los ancianos que siguen 

psicoterapia experimentan una mejoría incremental. No 
sólo el porcentaje de ancianos con respuesta a estos tra-
tamientos es parecido al de las personas más jóvenes que 
responden, sino que el grado de mejoría parece equiva-
lente al obtenido con la medicación, sobre todo entre las 
personas con las formas más leves de depresión. La far-
macoterapia no resulta idónea para algunos ancianos, por 
lo que la terapia cognitiva, la terapia conductual y la psi-
coterapia dinámica breve representan alternativas viables. 
Además, se ha demostrado que el beneficio de la tera-
pia cognitivo-conductual a largo plazo puede ser mayor 
que el de la farmacoterapia, sobre todo si la medicación 
se interrumpe durante el primer año de tratamiento 
(Reynolds et al. 1999).

Las personas de edad avanzada con depresión menor 
o trastornos adaptativos o aquellas que experimentan dis-
foria por pérdidas de diferente tipo suelen precisar for-
mas menos intensivas de psicoterapia. Puede bastar con 
escuchar activamente y ofrecer un simple apoyo para que 
los ancianos con este sufrimiento afronten su situación. 
Como la religión es un componente importante en la 
vida de muchas personas de edad avanzada, la remisión 
a un asesor pastoral puede resultar particularmente útil y 
aceptable (Koenig et al. 2004).

Farmacoterapia
El uso de los inhibidores selectivos de la recaptación de 
serotonina (ISRS) ha ido aumentado entre los ancianos 
(con enfermedades generales o sin ellas). El citalopram 
(Nyth y Gottfries 1990), el escitalopram (Gorwood et al. 
2007), la fluoxetina (Heiligenstein et al. 1995), la paroxe-
tina (Bump et al. 2001) y la sertralina (Cohn et al. 1990) 
han resultado eficaces frente a la depresión geriátrica. Los 
ISRS también parecen adecuados para los ancianos depri-
midos que han presentado un ictus (Cole et al. 2001) 
o que sufren una enfermedad vascular general (Krishnan 
et al. 2001)o una enfermedad de Alzheimer (Lyketsos 
et al. 2000). Estos fármacos son los preferidos para el tra-
tamiento de las depresiones leves o moderadas. Entre las 
ventajas esenciales de este grupo para tratar a los pacientes 
ancianos se encuentran la ausencia de efectos secundarios 
anticolinérgicos, ortostáticos y cardíacos; la falta de seda-
ción; y su seguridad en caso de sobredosis. No obstante, 
estos antidepresivos más modernos pueden ocasionar 
efectos inadmisibles a un número importante de ancianos, 
como activación excesiva y trastornos del sueño, temblo-
res, cefalea, efectos secundarios gastrointestinales impor-
tantes, hiponatremia y adelgazamiento.

Otros fármacos que modifican los sistemas serotoni-
nérgico y noradrenérgico se consideran, muchas veces, 
el mejor tratamiento de segunda línea, si la respuesta del 
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paciente a los ISRS no resulta adecuada. La duloxetina 
(Raskin et al. 2008) y la venlafaxina (Staab y Evans 2000) 
se han mostrado útiles frente a la depresión geriátrica.

Los ATC constituyen los preparados favoritos para 
ciertos pacientes con las formas más graves de depresión 
mayor que toleran sus efectos secundarios y no responden 
a la medicación citada más arriba. Se prefiere la medica-
ción eficaz y relativamente exenta de efectos secundarios 
(en particular, cardiovasculares). En los últimos años, la 
nortriptilina y la desipramina se han erigido en los fár-
macos más populares para tratar a las personas de edad 
avanzada con depresión mayor endógena o melancólica. 
Sin embargo, muchos profesionales siguen prefiriendo 
la doxepina. Se aconseja efectuar un electrocardiograma 
(ECG) antes de iniciar el tratamiento y después de alcan-
zar los niveles sanguíneos terapéuticos en todos los casos. 
Si el ECG revela un bloqueo de segundo grado (o mayor), 
un bloqueo bifascicular, un bloqueo de rama izquierda, o 
un intervalo QTc mayor de 480 ms, no debe empren-
derse el tratamiento con ATC o deberá suspenderse si el 
paciente ya lo está tomando.

La dosis del antidepresivo, administrada en la tercera 
edad, se debe ajustar en cada caso y suele ser menor que 
la que se aplica a edades intermedias (tabla 15-4). Las 
dosis terapéuticas diarias iniciales de los antidepresivos  
son estas: 10-40 mg de citalopram; 5-20 mg de fluoxetina;  
10-30 mg de paroxetina; 12,5-50 mg de sertralina; 7,5-30 mg 
de mirtazapina, y 37,5-200 mg de venlafaxina (en dosis 
divididas). El tratamiento con bupropión se iniciará con 
una dosis de 75 mg dos veces al día, que se aumentará 
hasta 150 mg dos veces al día (sin exceder de 150 mg por 
toma). En cuanto a los tricíclicos, generalmente se admite 
que las dosis de 25 mg de desipramina por vía oral dos 
veces al día o de 25-50 mg de nortriptilina por vía oral 
al acostarse alivian suficientemente los síntomas depre-
sivos. Los niveles plasmáticos de la medicación tricíclica 
ayudan a establecer la dosis: se ha señalado que los nive-
les de desipramina superiores a 125 ng/ml y los de nor-
triptilina comprendidos entre 50 y 150 ng/ml resultan  
terapéuticos.

La trazodona y el bupropión (Weihs et al. 2000) cons-
tituyen alternativas si el paciente no puede tolerar los 
ATC o alguno de los más modernos. La trazodona ofrece 
ventajas sobre los ATC, ya que apenas posee efectos anti-
colinérgicos, y también sobre los antidepresivos modernos 
porque posee fuertes efectos sedantes. Sin embargo, este 
fármaco no está exento de efectos secundarios, como una 
sedación diurna excesiva, priapismo (ocasional) e hipo-
tensión ortostática importante. La dosis terapéutica diaria 

de trazodona es de 300 mg o más, cantidad que muchos 
ancianos no pueden tolerar por la sedación. El bupropión 
puede ayudar a tratar la depresión de los ancianos pero, en 
general, se administra cuando otros fármacos se han mos-
trado ineficaces. La agitación es el efecto secundario que 
más molesta a las personas de edad avanzada.

Los inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAO) 
representan otra alternativa a los tricíclicos y a los anti-
depresivos modernos. Hay que señalar que, si los IMAO 
se plantean por intolerancia a los efectos secundarios de 
otros antidepresivos, debe saberse que los ancianos tam-
poco los tolerarán mejor. Si el tratamiento con IMAO 
sigue a la administración de un ISRS, deberán transcurrir 
como mínimo 1-2 semanas (2-4 semanas en el caso de la 
fluoxetina) desde que se interrumpe el ISRS hasta que se 
inicia el IMAO para evitar el síndrome serotoninérgico. Si 
la depresión del paciente es grave y se contempla la TEC, 
el uso de un IMAO también puede impedir el inicio de 
la TEC hasta 10-14 días después de su retirada. Esta reti-
rada quizá frustre lamentablemente el tratamiento clínico 
del anciano suicida.

Algunos clínicos prescriben dosis matutinas bajas de 
una medicación estimulante, como 5 mg de metilfenidato, 

Tabla 15-4.  Tratamiento farmacológico  
de la depresión en la tercera edad

Medicación Posología
Inhibidores selectivos de la 
recaptación de serotonina

Citalopram
Escitalopram
Fluoxetina
Paroxetina
Sertralina

10-40 mg/día
10-20 mg/día
5-20 mg/día
10-30 mg/día
12,5-50 mg/día

Inhibidores de la recaptación  
de serotonina y noradrenalina

Duloxetina
Mirtazapina
Venlafaxina

20 mg dos veces al día
7,5-30 mg/día
37,5-200 mg tres veces 

al día

Antidepresivos tricíclicos

Desipramina
Doxepina
Nortriptilina

25 mg dos veces al día
100 mg/día
25-50 mg/día

Otros fármacos

Bupropión
Trazodona

75-150 mg dos veces 
al día

300 mg/día
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para mejorar el estado de ánimo de los ancianos apáticos. 
A pesar de que no se ha demostrado de manera conclu-
yente la eficacia de los estimulantes, se trata de preparados 
habitualmente seguros en dosis bajas y es raro que el clí-
nico atienda a un anciano con propensión al abuso de los 
estimulantes o que se vuelva adicto tomando estos fárma-
cos una vez al día.

Para más detalles sobre el tratamiento psicofarmaco-
lógico de las personas de edad avanzada, véase el capítu- 
lo 26 «Psicofarmacología».

Terapia electroconvulsiva
La TEC sigue representando la forma más eficaz de tra-
tamiento de los pacientes con los episodios depresivos 
mayores más graves (O’Conner et al. 2001). La induc-
ción de una crisis convulsiva a través de la TEC revierte, 
al parecer, con eficacia la depresión mayor. La TEC se 
estableció primero como tratamiento en 1938, pero no 
se utiliza ahora tanto como inmediatamente después de 
su descubrimiento. A pesar de su eficacia, no constituye 
la primera opción ante un paciente con depresión mayor 
y sólo debe prescribirse cuando fracasan otras modali-
dades. Se ha demostrado la eficacia de la TEC en casos 
concretos, sobre todo de depresión mayor con melan-
colía y también de depresión mayor con síntomas psi-
cóticos asociados a agitación o a marginación. Muchos 
ancianos con estos síndromes no responden a la medica-
ción antidepresiva o experimentan toxicidad (en general, 
hipotensión postural) cuando toman antidepresivos. La 
presencia de un comportamiento autolítico, por ejem-
plo la tentativa suicida o el rechazo de la alimentación, 
aumenta la necesidad de una intervención eficaz; en 
estas situaciones, quizá la TEC represente el tratamiento 
óptimo.

Si se escoge la TEC, el clínico deberá primero 
comentar esta intervención con detalle al paciente y a 
su familia, explicándoles la naturaleza del tratamiento y 
su justificación. Es importante explicar la necesidad de 
la TEC, lo que sucederá durante la sesión; cuántos tra-
tamientos cabe esperar; cuánto durará el ingreso; si la 
TEC se puede aplicar de forma ambulatoria; cuáles son 
los riesgos y los efectos secundarios de esta técnica, y 
qué resultados, inmediatos y a largo plazo, son de pre-
ver. Aun cuando el anciano se encuentre gravemente 
deprimido, la exposición cuidadosa y pormenorizada 
al paciente y a la familia suelen inducir al paciente 
(a menudo, con el estímulo de la familia) a aceptar la 
TEC. Una vez iniciado el tratamiento, el miedo gene-
ralmente remite.

El estudio médico previo a la TEC se basa en una 
anamnesis completa y una exploración física en la con-
sulta del cardiólogo, si existe alguna alteración cardíaca. 
El conocimiento de los antecedentes familiares de tras-
tornos psiquiátricos, suicidio o tratamiento con TEC 
ayuda a predecir la respuesta del enfermo a esta moda-
lidad. El análisis de laboratorio abarca un hemograma 
completo, un análisis de orina, la bioquímica sistemá-
tica, radiografías de tórax y de la columna (estas últimas 
para documentar fracturas previas por compresión), un 
ECG y una tomografía computarizada (TC) o RM (si 
se dispone de la TC o de la RM, no suelen exigirse por 
sistema ni el encefalograma ni la radiografía de cráneo). 
La presencia de anomalías en las imágenes de RM no es 
contraindicativa, sin embargo, de la TEC. Por ejemplo, en 
una serie sobre ancianos con depresión mayor se observó 
encefalopatía arteriosclerótica subcortical en la RM, que 
mejoró de inmediato después de la TEC (Coffey et al. 
1987).

Antes de aplicar la TEC a un anciano hay que retirar, 
si es posible, toda la medicación. Como se señaló más 
arriba, en el apartado «Farmacoterapia», hay que sus-
pender los IMAO entre 10 y 14 días antes de la inter-
vención para evitar cualquier interacción tóxica con el 
anestésico empleado durante la TEC. Asimismo, hay que 
retirar la reserpina y los anticolinesterásicos durante al 
menos 1 semana antes de la TEC. El carbonato de litio, 
los ATC, los antipsicóticos y los ansiolíticos (incluidos 
los sedantes hipnóticos) no están totalmente contraindi-
cados si el paciente se somete a TEC; no obstante, las 
benzodiacepinas aumentan el umbral comicial y deben 
evitarse. En general, el sedante hipnótico más idóneo es 
un barbitúrico de acción corta, como el hidrato de clo-
ral (500 mg por vía oral al acostarse), pero éste no deberá 
administrarse la noche antes de la TEC, si ello fuera 
posible. Probablemente, la mejor manera de controlar 
la agitación intensa o los síntomas psicóticos durante el 
curso de la TEC sea con dosis bajas de haloperidol o 
tiotixeno.

La técnica básica para la TEC está perfectamente des-
crita. Treinta minutos antes del tratamiento se adminis-
tra un anticolinérgico por vía intramuscular para evitar 
las complicaciones de arritmias cardíacas y de aspiración. 
Inmediatamente antes del tratamiento se aplica un anesté-
sico de corta acción, como tiopental o metohexital, hasta 
que desaparezca la respuesta ciliar. Luego se aplica un 
miorrelajante, como la succinilcolina, para evitar contrac-
ciones musculares intensas. Los investigadores utilizan cada 
vez más un electrodo unilateral, colocado en el hemisferio 
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cerebral no dominante, ya que se han acumulado pruebas 
de que el tratamiento unilateral produce menos confu-
sión que el bilateral. De todas maneras, la colocación del 
electrodo unilateral no evita la aparición de problemas 
de memoria. (Algunos investigadores cuestionan la efi-
cacia de la colocación unilateral y no bilateral del elec-
trodo, puesto que no se ha demostrado claramente que 
la colocación bilateral ofrezca una superioridad terapéu-
tica sobre la unilateral.) Se aplica el estímulo eléctrico y 
se vigila la convulsión aplicando un torniquete en uno de 
los brazos y observando los movimientos tónicos y clóni-
cos de la extremidad distal al torniquete o empleando una 
monitorización electroencefalográfica directa. Se prefiere 
la monitorización electroencefalográfica directa, ya que, 
para obtener resultados óptimos, la convulsión debe durar  
25 s o más.

La duración de la convulsión depende de la edad. 
En un estudio sobre 228 pacientes tratados con TEC, 
Hinkle et al. (1986) observaron que era mayor el por-
centaje de los pacientes de 60 o más años que tendía 
a presentar convulsiones de 30 s o menos. Cuando se 
repite la TEC, el consumo de cafeína aumenta la proba-
bilidad de inducir la convulsión sin necesidad de rees-
timular empleando parámetros eléctricos superiores (lo 
que podría causar una mayor toxicidad para el sistema 
nervioso central).

En general, la TEC se aplica tres veces a la semana y, 
de ordinario, se precisan entre 6 y 12 sesiones para obte-
ner una respuesta terapéutica adecuada. Habitualmente 
se aprecia una clara mejoría después de una sesión y el 
paciente refiere una mejoría llamativa del ánimo y de la 
función. Por lo general se administran dos o tres sesiones 
más después de aquella que lleva a la mejoría.

El riesgo y los efectos secundarios de la TEC para los 
ancianos son parecidos a los de la población general. Los 
más preocupantes son los efectos cardiovasculares, es decir, 
las extrasístoles ventriculares, las arritmias ventriculares y 
la hipertensión sistólica pasajera. La monitorización múl-
tiple durante el tratamiento reduce el riesgo (infrecuente) 
de que alguno de estos efectos secundarios ocasione pro-
blemas permanentes. El estado confusional y la amnesia 
surgen, a menudo, después de una sesión, pero la dura-
ción de este episodio confusional es breve. Aun cuando 
se aplique tratamiento unilateral sobre el hemisferio no 
dominante, algunos pacientes experimentan dificultades 
prolongadas de memoria. Las cefaleas suponen un síntoma 
común de la TEC; en general, responden a los analgésicos 
no opiáceos. El estado epiléptico y las fracturas por com-
presión vertebral son algunos de los efectos secundarios 
raros, aunque más graves. Las fracturas por compresión 
representan un riesgo especial para las mujeres de edad 

avanzada, debido a la alta incidencia de osteoporosis en la 
población posmenopáusica.

La tasa total de respuesta a la TEC entre los pacien-
tes que no responden a la farmacoterapia suele llegar o 
superar el 80% y no hay ninguna prueba de que la efica-
cia disminuya en la tercera edad (Avery y Lubrano 1979). 
Wesner y Winokur (1989) examinaron la influencia de 
la edad sobre la historia natural del trastorno depresivo 
mayor y hallaron que la TEC reducía la tasa de cronicidad 
si se aplicaba a los pacientes de 40 años o más pero, curio-
samente, no a los menores de 40.

Tras revisar en Canadá algunas historias clínicas entre 
1992 y 2004, se observó que el uso de la TEC entre 
los ancianos había aumentado en los años noventa para 
luego estabilizarse en torno a 12,5 personas al año y por 
100.000 habitantes de la población (Rapaport et al. 2006). 
Rosenbach et al. (1997) describieron que el número de 
beneficiarios de la TEC habían aumentado desde 12.000 
en 1987 hasta 15.560 en 1992, incremento superior 
al 20% (una vez ajustados los cálculos al aumento del 
número de beneficiarios entre 1987 y 1992). En un estu-
dio prospectivo y multicéntrico, Tew et al. (1999) com-
pararon las características y los resultados del tratamiento 
de 133 adultos (edad de 59 años o menos), 63 ancianos 
jóvenes (edad de 60 a 74 años) y 72 muy ancianos (edad 
de 75 o más) con depresión mayor tratada por medio de 
TEC. Observaron que los pacientes menores de 60 años 
mostraban una tasa significativamente menor de res-
puesta a la TEC (54%) que los ancianos jóvenes (73%) o 
los muy ancianos (67%). Los investigadores concluyeron 
que, a pesar del mayor grado de enfermedad somática y 
alteración cognitiva, los pacientes de 75 años o más con 
depresión mayor grave toleraban la TEC de manera aná-
loga a los más jóvenes, y que los pacientes muy ancianos 
manifestaban una respuesta parecida o incluso mejor. Hay 
también pruebas de que la TEC puede resultar más eficaz 
y producir menos efectos secundarios que los antidepre-
sivos, si se emplea para tratar la depresión de los pacientes 
muy ancianos (Manly et al. 2000).

La tasa de recaídas cuando no se aplica ninguna inter-
vención profiláctica puede superar el 50% durante el año 
que sigue a la TEC. Esta tasa de recaída se puede disminuir 
prescribiendo antidepresivos o carbonato de litio después 
del tratamiento. Algunos pacientes, con una probabili-
dad alta de recaída a pesar de la medicación profiláctica 
o que experimentan una gran toxicidad con la medica-
ción y no toleran, en consecuencia, la profilaxis, precisan 
a veces TEC de mantenimiento. En estos casos se pres-
criben sesiones semanales o mensuales (habitualmente, de  
forma ambulatoria), con una monitorización cuidadosa 
de la respuesta de los efectos secundarios. Después de un 
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ciclo eficaz de TEC, la combinación de TEC de conti-
nuación y antidepresivos ha surtido más efecto que el uso 
aislado de la medicación (Gagné et al. 2000).

A pesar de la eficacia de la TEC, pocos negarán que 
el tratamiento puede ocasionar problemas de memoria. 
En un estudio de Frith et al. (1983) se asignaron al azar a 
70 pacientes con depresión grave ocho sesiones, reales o 
simuladas, de TEC y se les dividió según el grado poste-
rior de recuperación del trastorno depresivo. Los pacientes 
deprimidos mostraban, al compararlos con los testigos no 
deprimidos, una anomalía en una amplia gama de prue-
bas de memoria y de concentración antes del tratamiento; 
sin embargo, después del tratamiento, el rendimiento de la 
mayoría de las pruebas había mejorado. La TEC real pro-
dujo alteraciones en la concentración, memoria a corto 
plazo y aprendizaje, pero facilitaron significativamente 
el acceso a la memoria remota. Tras un seguimiento de 
6 meses, las diferencias entre los grupos con TEC real y 
simulada desaparecieron.

Price y McAllister (1989) examinaron la eficacia 
de la TEC para los pacientes ancianos deprimidos con 
demencia. En conjunto, estos pacientes obtuvieron una 
tasa de respuesta del 86 y sólo el 21% experimentó un 
empeoramiento significativo de la cognición; los pro-
blemas de cognición resultaron pasajeros en la mayoría 
de las ocasiones. Especial importancia reviste el que el 
49% de los pacientes tratados con TEC mejoraran de la 
memoria después del tratamiento. De manera análoga, 
Stoudemire et al. (1995) describieron que, con el tiempo, 
la TEC puede mejorar significativamente la memoria 
de los ancianos deprimidos con alteraciones cognitivas. 
Aunque los datos sobre la seguridad y la eficacia de la 
TEC para los pacientes con enfermedades médicas aso-
ciadas provengan sobre todo de estudios retrospecti-
vos de pacientes psiquiátricos con enfermedad estable, 
estos datos respaldan el uso de TEC entre pacientes con 
enfermedades cardiovasculares, neurológicas, endocri-
nas o metabólicas y también con otra serie de trastornos 
(Stoudemire et al. 1998).

Terapia familiar
El componente final del tratamiento de los ancianos 
deprimidos es la colaboración con la familia. La disfun-
ción familiar no sólo puede contribuir a los síntomas 
depresivos que experimenta la persona de edad avanzada, 
sino que el apoyo familiar resulta fundamental para un 
buen desenlace terapéutico. El clínico debe prestar aten-
ción a: 1) los miembros de la familia en contacto con 
el anciano; 2) la frecuencia y la calidad de las relaciones 

entre el anciano y los familiares, así como entre otros 
familiares; 3) la atmósfera general de la familia; 4) los valo-
res familiares relaticos a los trastornos psiquiátricos; 5) el 
apoyo familiar y la tolerancia de los síntomas (como los 
deseos de no vivir), y 6) los factores estresantes afrontados 
por la familia, distintos de la depresión que experimente 
el anciano (Blazer 2002).

La mayoría de los ancianos deprimidos no oponen 
resistencia a la relación entre el clínico y los familia-
res. Si el paciente da su permiso, hay que instruir a la 
familia en la naturaleza del trastorno depresivo y en los 
posibles riesgos asociados a la depresión en la tercera 
edad, en particular el suicidio. Los familiares pueden 
ayudar al clínico al observar los cambios de comporta-
miento del paciente, como el incremento de las moles-
tias (tanto somáticas como emocionales), el aumento 
de la marginación y el descenso de la verbalización y 
la preocupación por los fármacos o las armas. La fami-
lia puede auxiliar eliminando de los lugares de mayor 
acceso los posibles medios para el suicidio. Además, la 
familia puede asumir la responsabilidad de administrar la 
medicación a una persona de edad avanzada poco fiable 
o con un alto riesgo de suicidio.

A los familiares les vienen bien instrucciones sencillas 
para comunicarse con el anciano deprimido. Especial efi-
cacia cobran los métodos de respuesta a las expresiones 
de escasa autoestima o de pesimismo, como la paráfrasis 
y la manifestación de comprensión sin sentirse por ello 
responsables. Se puede enseñar, por ejemplo, a las familias 
que admitan lo que dice el paciente: «Estoy escuchando 
lo que me dices y lo entiendo». Las técnicas conductuales 
para contender con ancianos exigentes o excesivamente 
dependientes también se pueden enseñar a los pacientes. 
La demanda de asistencia constante de un anciano depri-
mido a un familiar puede obligar a «romper» ese vínculo 
continuado del paciente.

Si los síntomas de la depresión se acentúan hasta el 
punto de que se precisa el ingreso hospitalario, los familia-
res ayudarán a facilitar la hospitalización. Sin un acuerdo 
adecuado entre el clínico y la familia, la familia podría 
resistirse al ingreso y minar las tentativas del clínico para 
tratar debidamente al anciano. En general, es necesario 
que el clínico asuma la responsabilidad diciendo que el 
ingreso es imprescindible, que la situación ha alcanzado un 
punto en el que la familia no tiene otra opción. El clínico 
debe informar al paciente –en presencia de la familia– de 
la necesidad del ingreso, y la familia, a su vez, debe apoyar 
la postura del clínico. En estas situaciones, el paciente rara 
vez se resiste durante mucho tiempo al ingreso.
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Puntos clave

n La depresión en la tercera edad quizá no resulte, en 
conjunto, tan frecuente como en otras etapas del ciclo 
vital, pero su frecuencia es mucho mayor entre los 
ancianos con alteraciones somáticas o cognitivas que 
en las muestras de la comunidad.

n El modelo biopsicosocial sirve para situar en su 
contexto los orígenes de la depresión en la tercera edad. 
La mayoría de los casos deriva de causas muy variadas.

n Los ancianos son más vulnerables, al parecer, a las 
causas biológicas de la depresión, como la depresión 
secundaria a las lesiones cerebrovasculares.

n Las causas sociales de depresión de las personas de edad 
avanzada no resultan, en principio, más frecuentes, 
pero se diferencian de las causas sociales de los adultos 
jóvenes o de edad mediana.

n Los ancianos con una cognición intacta pueden 
amortiguar la depresión como consecuencia de la 
sabiduría acumulada a lo largo de la vida, asociada a una 
visión diferente de los sucesos en virtud de su edad.

n El estudio diagnóstico del anciano deprimido debe 
centrarse en una anamnesis pormenorizada, a ser 
posible del paciente y de la familia.

n Ante una depresión moderadamente grave, la 
combinación del tratamiento antidepresivo con la 
psicoterapia (p. ej., terapia interpersonal) resulta óptima.

n La terapia electroconvulsiva está indicado frente a 
los trastornos depresivos del final de la vida graves y 
rebeldes al tratamiento y suele tolerarse bien.
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EsquizofrEnia y trastornos paranoidEs

Dilip V. Jeste, M.D.
Nicole M. laNouette, M.D.

ipsit V. Vahia, M.D.

Los delirios, las alucinaciones y otros síntomas psicóti-
cos pueden acompañar a una serie de enfermedades en la 
tercera edad. Estos síntomas quizá resulten más asiduos de 
lo que se creía; los investigadores suecos, tras estudiar una 
muestra poblacional de personas de 95 años, describieron 
que la prevalencia de cualquier síntoma psicótico llegaba 
a 7,1%; la de las alucinaciones al 6,7%; la de los delirios 
al 10,4%, y la de la ideación paranoide al 0,6% (Ostling 
y Skoog 2002; Ostling et al. 2007), mientras que, en una 
muestra de personas de 85 años, la prevalencia de sínto-
mas psicóticos representaba 10,1%, la de alucinaciones 
6,9%, la de delirios 5,5%, y la de ideación paranoide 6,9% 
(Ostling y Skoog 2002).

Algunos trastornos que ocasionan síntomas psicóti-
cos, como el delirio y la psicosis inducida por sustancias, 
tienen carácter agudo, y los síntomas psicóticos tienden 
a remitir una vez tratado el trastorno de base. Estos tras-
tornos se exponen en otro lugar de esta obra. En este 
capítulo se revisan la epidemiología, la presentación y el 
tratamiento de los trastornos psicóticos crónicos en la 
tercera edad, que no resultan secundarios a un trastorno 
del estado de ánimo o a una enfermedad general distinta  
de la demencia. Así pues, expondremos la esquizofrenia de 
inicio precoz, la esquizofrenia de inicio tardío, la psico-
sis seudoesquizofrénica de inicio muy tardío (a partir de 
los 60 años), el trastorno delirante, la psicosis de la enfer-
medad de Alzheimer (EA) y la psicosis asociada a otras 
demencias.

Esquizofrenia

Esquizofrenia de inicio precoz
Habitualmente, las personas esquizofrénicas sufren la enfer-
medad en la segunda o tercera décadas de la vida (American 
Psychiatric Association 2000). Pese a que las tasas de morta-
lidad generales y las tasas particulares de suicidio y de homi-
cidio resulten mayores entre las personas con esquizofrenia 
que en la población general (Hannerz et al. 2001; Hiroch 
et al. 2001; Joukamaam et al. 2001), muchos de estos pacien-
tes con esquizofrenia temprana pueden vivir hoy hasta la 
ancianidad. Por eso, la mayoría de los ancianos con esqui-
zofrenia suelen haber experimentado un comienzo precoz 
de la enfermedad y una evolución crónica durante varios 
decenios. La prevalencia de la esquizofrenia entre los adultos 
de 45 a 64 años se aproxima al 0,6% y las estimaciones en la 
tercera edad oscilan entre el 0,1 y el 0,5% (Castle y Murray 
1993; Copeland et al. 1998; Keith et al. 1991).

El seguimiento longitudinal de los pacientes con 
esquizofrenia revela una heterogeneidad considerable de 
los resultados. Una minoría de pacientes experimenta una 
remisión de los síntomas positivos y negativos (Ciompi 
1980; Harding et al. 1987; Huber 1997). Auslander y Jeste 
(2004) describieron que casi un 10% de los ancianos resi-
dentes en la comunidad que muestran esquizofrenia cum-
plen los criterios experimentales rigurosos de remisión 
sostenida. Un porcentaje reducido de pacientes sufre un 
deterioro sintomático. La evolución de la mayoría de los 
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pacientes apenas se modifica con el tiempo (Belitsky y 
McGlashan 1993; Cohen 1990; Harvey et al. 1999), aun-
que, por lo común, se aprecia una mejoría de los síntomas 
positivos (Jeste et al. 2003).

Los factores asociados a un mal pronóstico de la esqui-
zofrenia de inicio precoz son la cronicidad, el comienzo 
insidioso, los déficits psicosociales o funcionales premór-
bidos y síntomas negativos destacados (Ram et al. 1992). 
En una muestra de pacientes con esquizofrenia insti-
tucionalizados de manera crónica, la edad más avanzada 
comportó un menor número de síntomas positivos y una 
mayor cantidad de negativos (Davidson et al. 1995). Sin 
embargo, Harding (2002) señaló que la fortaleza de la 
relación entre los elementos predictivos de la evolución y 
la evolución real se debilita con el tiempo en los casos de 
esquizofrenia.

Cognición en pacientes de edad avanzada con esquizofrenia
El patrón de los déficits cognitivos en la esquizofrenia 
se diferencia significativamente del de la EA; estos últi-
mos muestran un aprendizaje menos eficiente y olvidos 
más rápidos que los enfermos esquizofrénicos (Heaton 
et al. 2001). Entre los ancianos ambulatorios esquizofré-
nicos, que residen en la comunidad, la función cognitiva 
parece mantenerse bastante estable, aparte de los cambios 
previsibles con el envejecimiento normal (Heaton et al. 
2001). Un reducido número de ancianos esquizofrénicos 
institucionalizados de manera crónica tiende a mostrar 
una merma cognitiva superior a la esperada para la edad 
(Putnam y Harvey 2000).

Depresión en pacientes de edad avanzada con esquizofrenia
La depresión es una fuente común de comorbilidad entre 
los ancianos esquizofrénicos. Los estudios han puesto 
de relieve que los síntomas depresivos se diferencian de 
los síntomas negativos (Baynes et al. 2000). La depresión 
también predice de manera importante la suicidalidad 
de esta población (Montross et al. 2006). La depresión 
puede asociarse a síntomas positivos y augura una evo-
lución funcional menos favorable. Un hallazgo reciente e 
importante en los estudios sobre depresión de los ancia-
nos con esquizofrenia es la contribución de la depresión 
subsindrómica al incremento de la morbilidad (Diwan 
et al. 2007; Zisook et al. 2007). La detección y el trata-
miento de la depresión subsindrómica probablemente 
revistan una misión esencial en el tratamiento de esta  
población.

Capacidad funcional
El grado de alteración funcional varía mucho entre los 
ancianos con esquizofrenia. En un estudio de un grupo 

de pacientes ambulatorios esquizofrénicos de edades 
intermedias y avanzadas, Palmer et al. (2002) observaron 
que el 30% trabajaba, como mínimo, a tiempo parcial 
desde el comienzo de la psicosis, el 43% conducía en ese 
momento el vehículo y el 73% llevaba una vida indepen-
diente. En general, un rendimiento poco satisfactorio en 
las pruebas neuropsicológicas, la falta o escasez de estu-
dios, y los síntomas negativos, no los positivos, se asocian a 
una menor capacidad funcional entre los ancianos ambu-
latorios con esquizofrenia (Evans et al. 2003).

Calidad de vida
En los estudios sobre calidad de vida de los pacientes 
con esquizofrenia se considera esencial el juicio propio. 
En varios estudios, una calidad de vida más baja percibida 
por el paciente se asocia a depresión, síntomas positivos y 
negativos, déficits cognitivos, tensiones económicas, escaso 
apoyo social y pocas aptitudes sociales (Vahia et al. 2007). 
Estos datos hacen pensar que se precisa un tratamiento 
multimodal de estos enfermos para mejorar su calidad  
de vida.

Esquizofrenia en la tercera edad
Tradicionalmente, la esquizofrenia se ha considerado una 
enfermedad de las personas adultas jóvenes. Kraepelin 
(1917) denominó dementia praecox a la esquizofrenia 
para separarla de los trastornos orgánicos que surgen en 
la tercera edad y señalar su pronóstico desfavorable y su 
evolución progresiva. Sin embargo, años después, el pro-
pio Kraepelin observó algunos casos que comenzaban 
en edades avanzadas de la vida y también que la merma 
progresiva no era universal. Bleuler (1943) y Roth (1955) 
ampliaron este concepto en sus estudios, en los que des-
cribieron el fenotipo de inicio tardío como una entidad 
distinta de la forma temprana. En la revisión bibliográ-
fica observaron que cerca del 23% de los pacientes esqui-
zofrénicos comenzaban con el trastorno a partir de los  
40 años y que el 3% tenía más de 60 (Harris y Jeste 1988). 
En un estudio sobre el primer contacto con los pacien-
tes, la edad de inicio del 29% de ellos excedía de los  
44 años y la del 12%, de los 64 (Howard et al. 1993). 
Pese a que la esquizofrenia que comienza después de los  
45 años se define en el DSM-III-R como de inicio tar-
dío (American Psychiatric Association 1987), en el DSM-
IV-TR (American Psychiatric Association 2000) no se 
especifica la edad de comienzo. La declaración consen-
suada del International Late-Onset Schizophrenia Group 
hace pensar que toda esquizofrenia que empiece a par-
tir de los 40 años debe calificarse como «esquizofrenia de 
inicio tardío» y considerarse un subtipo de esquizofrenia, 
más que un trastorno relacionado (Howard et al. 2000).
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Los factores de riesgo y la presentación clínica asocia-
dos a la esquizofrenia tardía se parecen a los de la tem-
prana (Brodaty et al. 1999; Jeste et al. 1995). El porcentaje 
de sujetos con esquizofrenia temprana y tardía que refie-
ren antecedentes familiares de esquizofrenia es parecido 
(10-15%), y no se ha detectado ninguna relación uni-
forme entre la edad de comienzo y el riesgo genético 
del trastorno ( Jeste et al. 1997b; Kendler et al. 1987). El 
grado de inadaptación infantil, medido retrospectiva-
mente, se asemejó entre los pacientes con esquizofrenia 
tardía y temprana, y fue mayor en los dos grupos que en 
las personas sanas ( Jeste et al. 1997b). Los pacientes con 
esquizofrenia de inicio tardío muestran mayores tasas de 
anomalías somáticas leves, en comparación con los suje-
tos sanos, pero tienen tasas parecidas a los de aquellos con 
esquizofrenia temprana (Loht et al. 1997).

Los estudios de neuroimagen indican que los pacien-
tes con esquizofrenia tardía, si se los compara con los 
que padecen un trastorno precoz, sufren más anomalías 
estructurales inespecíficas, como aumento del tamaño 
de los ventrículos y acentuación de las hiperintensida-
des de la sustancia blanca (Sachdev et al. 1999), así como 
un tálamo más voluminoso en la resonancia magnética 
(Corey-Bloom et al. 1995). En otros estudios se imagen 
se han descartado ictus, tumores y otras anomalías como 
posibles causas de esquizofrenia en la tercera edad (Rivkin 
et al. 2000). Por último, el seguimiento neuropsicológico 
duradero de un grupo de pacientes con esquizofrenia tar-
día no evidenció ninguna merma cognitiva, lo que llevó 
a pesar en una alteración del desarrollo neural más que en 
un proceso neurodegenerativo (Palmer et al. 2003).

Las mujeres predominan dentro del grupo de personas 
cuya esquizofrenia comienza a edades medianas o avan-
zadas (Hafner et al. 1998; Jeste et al. 1997b). Se ha espe-
culado con la posibilidad de que los estrógenos actúen 
como antipsicóticos endógenos, enmascarando los sín-
tomas esquizofrénicos de las mujeres vulnerables hasta 
después de la menopausia (Seeman 1996). Sin embargo, 
las investigaciones sobre la eficacia del tratamiento hor-
monal sustitutivo como complemento del tratamiento 
de las mujeres posmenopáusicas con psicosis (Kulkarni 
et al. 1996, 2001; Lindamer et al. 2001) no han resultado 
alentadoras.

Los datos de nuestro centro denotan una mayor pre-
valencia del subtipo paranoide de esquizofrenia entre los 
pacientes con esquizofrenia tardía (aproximadamente el 
75%) que entre aquellos con la forma temprana (aproxi-
madamente el 50%) ( Jeste et al. 1997b). Los pacien-
tes con esquizofrenia tardía suelen mostrar más delirios 
organizados, alucinaciones auditivas o alucinaciones en 
las que no paran de oír voces, y delirios de persecución 

acompañados, o no, de alucinaciones (Howard et al. 2000). 
Los pacientes con esquizofrenia tardía también muestran 
menos síntomas negativos, por término medio, que aque-
llos con esquizofrenia temprana; sin embargo, pueden 
manifestar más síntomas negativos que las personas sanas 
( Jeste et al. 1988, 1997b; Palmer et al. 2001).

En las pruebas neuropsicológicas, después de corregir 
la edad, los estudios y el sexo, los pacientes con esqui-
zofrenia tardía tienden a mostrar menos anomalías del 
aprendizaje, abstracción y flexibilidad del pensamiento 
que aquellos con una forma temprana (Jeste et al. 1997b). 
Si se los compara con pacientes aquejados de esquizofre-
nia temprana, un porcentaje mayor de los enfermos con 
esquizofrenia tardía refieren una historia laboral y matri-
monial satisfactoria y, por regla general, una función pre-
mórbida mejor preservada.

Los déficits sensoriales, en particular la sordera, se aso-
cian a síntomas psicóticos en la tercera edad y se han pro-
puesto como factor de riesgo para la esquizofrenia tardía 
(Howard et al. 1994; Raghuram et al. 1980). Sin embargo, 
otros datos revelan que los pacientes con esquizofrenia, 
tanto temprana como tardía, tienen menos probabilidad 
que los ancianos sanos de recibir una corrección adecuada 
de sus problemas visuales y auditivos (Prager y Jeste 1993). 
En consecuencia, los déficits sensoriales no corregidos 
podrían reflejar más un uso, en principio menos idóneo, 
de los recursos sanitarios por los ancianos psicóticos que 
una posible causa de psicosis para la población anciana.

En resumen, a pesar de las diversas semejanzas entre 
la esquizofrenia de inicio precoz y la tardía, existen tam-
bién grandes diferencias. El análisis de amplios conjuntos 
de datos se antoja imprescindible para descubrir las dife-
rencias entre los dos grupos en la epidemiología, sinto-
matología, etiología, fisiopatología y el tratamiento, y para 
establecer el límite discriminatorio y óptimo de edad que 
define la esquizofrenia de inicio tardío ( Jeste et al. 2005).

Psicosis seudoesquizofrénica de inicio muy tardío
En su declaración consensuada, el International Late-
Onset Schizophrenia Group propuso el término diagnós-
tico de psicosis seudoesquizofrénica de inicio muy tardío para 
calificar la psicosis que empieza a partir de los 60 años  
(Howard et al. 2000). En la tabla 17-1 se comparan los 
factores de riesgo y las manifestaciones clínicas de la 
esquizofrenia de inicio precoz, la esquizofrenia de inicio 
tardío y la psicosis seudoesquizofrénica de inicio muy tar-
dío. Esta última puede resultar difícil de diagnosticar en 
clínica porque el cuadro se confunde con otros trastornos 
(p. ej., delirio, psicosis debida a una enfermedad general). 
Sin embargo, se han descrito síntomas psicóticos pri-
marios de reciente comienzo entre ancianos. De hecho, 
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Tabla 17–1.  Comparación de la esquizofrenia de inicio precoz, la esquizofrenia de inicio tardío y la psicosis 
seudoesquizofrénica de inicio muy tardío

Características
Esquizofrenia de inicio 
precoz

Esquizofrenia de inicio 
tardío

Psicosis 
seudoesquizofrénica  
de inicio muy tardío

Edad de comienzo Antes de los 40 Edades intermedias 
(40-60)

Edades avanzadas (60)

Predominio femenino –  

Síntomas negativos   –

Alteraciones somáticas leves   –

Deterioro neuropsicológico

 Aprendizaje   ¿?

 Retención – – ¿?

Deterioro cognitivo progresivo – – 

Anomalías estructurales cerebrales (p. ej., ictus, tumores) – – 

Antecedentes familiares de esquizofrenia   –

Inadaptación infantil temprana   –

Dosis diaria de neuroléptico   

Riesgo de discinesia tardía   

, presente en grado ligero; , presente en grado intenso; ¿? , probablemente presente en grado intenso, pero los datos existentes son limitados; 
–, ausente. 

Fuente. Adaptado de Palmer et al. 2001.

Cervantes et al. (2006) comunicaron un caso de psicosis 
de inicio primario de un paciente de 100 años.

Los factores que separan los casos de psicosis seudoes-
quizofrénica de inicio muy tardío de aquellos con una 
esquizofrenia «verdadera» son una menor carga genética, 
una menor evidencia de inadaptación infantil temprana, 
la ausencia relativa de trastornos del pensamiento y de 
síntomas negativos (incluido en embotamiento afectivo),  
el mayor riesgo de discinesia tardía y la evidencia de que el  
proceso es neurodegenerativo y no guarda relación con  
el desarrollo neural (Andreasen 1999; Howard et al. 1997). 
A pesar de que este término se considere inicialmente un 
cajón de sastre de varias entidades diferentes, la investi-
gación reciente señala que la psicosis seudoesquizofrénica 
de inicio muy tardío puede constituir una entidad propia. 
Se ha señalado su frecuencia mayor entre las poblaciones 
inmigrantes, lo que lleva a proponer una contribución de 
los factores psicosociales (Mitter et al. 2005). Los estu-
dios de imagen muestran anomalías focales de la sustancia 
blanca de los tractos cerebrales (Jones et al. 2005). En un 
estudio se propuso que los sesgos cognitivos, tan comunes 
entre las personas más jóvenes con delirios, faltan en la 
psicosis seudoesquizofrénica de inicio muy tardío (Moore 
et al. 2006). El estudio de Mazeh et al. (2005) señaló que 

estos últimos pacientes pueden presentar una función 
cognitiva y diaria más estable que los ancianos esquizofré-
nicos institucionalizados de manera crónica. En resumen, 
hay que agudizar la vigilancia clínica al tratar síntomas 
psicóticos aparentemente de inicio primario de una per-
sona de edad avanzada y descartar con cuidado cualquier 
causa «orgánica».

Trastorno delirante

Como mínimo, el 6% de los ancianos presentan síntomas 
paranoides, como delirios de persecución, pero la mayo-
ría sufre demencia (Christenson y Blazer 1984; Forsell y 
Henderson 1998; Henderson et al. 1998). El rasgo esen-
cial del trastorno delirante es un delirio nada grotesco 
(p. ej., persecutorio, somático, erotomaníaco, grandioso o 
de celos) sin alucinaciones auditivas ni visuales destaca-
das. Los síntomas deben estar presentes durante al menos 
1 mes. Cuando el trastorno delirante aparece en la tercera 
edad, se preservan rasgos básicos de la personalidad, ren-
dimiento intelectual y función ocupacional, pero se altera 
la función social. Para diagnosticar el trastorno delirante, 
el clínico debe descartar un delirio, demencia, trastornos 
psicóticos debidos a enfermedades generales o uso de 
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sustancias, esquizofrenia y trastornos del estado de ánimo 
con síntomas psicóticos. El curso del trastorno delirante 
persecutorio suele ser crónico, pero los pacientes con 
otros tipos de delirio muestran, a veces, remisiones parcia-
les y recaídas.

Según el DSM-IV-TR, la prevalencia del trastorno 
delirante llega al 0,03% y es algo mayor en el sexo feme-
nino. El trastorno aparece habitualmente en la tercera 
edad; la edad media de comienzo en los hombres oscila 
entre 40 y 49 años y la de las mujeres, entre 60 y 69.

Los factores de riesgo para el trastorno delirante abar-
can los antecedentes familiares de esquizofrenia o de 
trastorno de la personalidad por evitación, paranoide o 
esquizoide (Kendler y Davis 1981). Las pruebas a favor de 
la sordera como factor de riesgo para la paranoia resulta 
contradictoria (Cooper y Curry 1976; Moore 1981). En 
un estudio de neuroimagen, la atrofia cerebral y las hiper-
intensidades de la sustancia blanca no distinguieron a los 
pacientes psicóticos ancianos con delirio somático de 
aquellos sin estos delirios (Rockwell et al. 1994), Según 
Maher (2005), el subgrupo de la población propenso a 
las anomalías perceptuales primarias podría experimentar 
delirios con más facilidad por este motivo. Maher (2005) 
también señaló que las personas «sanas» pueden desplegar 
una conducta «delirante» como consecuencia de alteracio-
nes sensoriales. Evans et al. (1996) compararon a pacien-
tes de edades medianas o avanzadas con esquizofrenia o 
con un trastorno delirante, y no encontraron diferencias 
en las anomalías neuropsicológicas, salvo que el trastorno 
delirante comportaba una psicopatología más grave. Por 
último, ser emigrante y tener un nivel socioeconómico 
bajo pueden constituir factores de riesgo para el trastorno 
delirante (American Psychiatric Association 2000).

Psicosis de la enfermedad de alzheimer

Después de revisar 55 estudios, Ropacki y Jeste (2005) 
calcularon la prevalencia media de la psicosis en la EA, 
que se acercó al 41% (intervalo: 12,2-74,1%). La psicosis 
se asocia a un declinar cognitivo más rápido. En algunos 
estudios se aprecia una relación significativa entre la psi-
cosis y la edad, la edad de comienzo de la EA y la dura-
ción de la enfermedad; sin embargo, el sexo, los estudios 
y los antecedentes familiares de demencia o de trastor-
nos psiquiátricos guardaron relaciones débiles o poco 
uniformes con la psicosis. En una amplia muestra de 
pacientes con probable EA, Paulsen et al. (2000) obtu-
vieron una incidencia acumulativa de síntomas psicóticos 
del 20% al cabo de 1 año, 36% a los 2 años, 50% a los  
3 años y 51% a los 4 años. Los delirios, sobre todo los de  

naturaleza persecutoria, solían ser el síntoma más habi-
tual (prevalencia mediana: 36%); las alucinaciones visua-
les (prevalencia mediana: 18,7%) y auditivas (prevalencia 
mediana: 9,2%) resultaron menos comunes (Ropacki y 
Jeste 2005). Estos síntomas se suelen inferir, por lo gene-
ral, del comportamiento del paciente, ya que este no 
puede verbalizar sus pensamientos ni percepciones debido 
a la anomalía cognitiva, sobre todo en las etapas finales 
de la enfermedad. En un amplio estudio natural sobre 
la evolución de los síntomas psicóticos en la demencia, 
Devanand et al. (1997) comprobaron que las alucinacio-
nes y los delirios paranoides persistían más que los sín-
tomas depresivos a lo largo del tiempo, pero eran menos 
prevalentes y persistentes que los trastornos conductuales, 
en particular la agitación.

En la tabla 17-2 se comparan las características de la 
psicosis de la EA con las de la esquizofrenia en la ter-
cer edad (Jeste y Finkel 2000). Dos síntomas psicóticos 
habituales en la EA son la identificación errónea de los 
cuidadores y los delirios de robo (Jeste et al. 2007). Los 
síntomas schneiderianos de primer orden, como escuchar 
varias voces o voces que comentan sin parar las acciones 
del paciente, ocurren rara vez (Burns et al. 1990a, 1990b). 
La desorganización del habla y del comportamiento y los 
síntomas negativos se dan también poco (Jeste et al. 2007). 
La ideación suicida activa y los antecedentes personales de 
psicosis ocurren rara vez. Como los síntomas psicóticos de 
los pacientes con demencia tienden a remitir en las etapas 
avanzadas de la enfermedad, de ordinario no se precisa un 
tratamiento excesivamente prolongado de mantenimiento 
con antipsicóticos.

Los pacientes con EA aquejados de psicosis y los no 
aquejados se diferencian en algunos aspectos esenciales. 
Desde el punto de vista neuropsicológico, los prime-
ros presentan una mayor alteración de la función ejecu-
tiva, una merma cognitiva más rápida (Jeste et al. 1992; 
Stern et al. 1994) y una mayor prevalencia de síntomas 
extrapiramidales (SEP) (Stern et al. 1994) que los enfer-
mos con EA sin psicosis. Los delirios de la demencia se 
han asociado a disfunción de las regiones paralímbicas de 
la corteza frontotemporal (Sultzer 1996). Desde el punto 
de vista neuropatológico, los enfermos demenciados con 
psicosis muestran más alteraciones degenerativas en la 
corteza, más adrenalina en las regiones subcorticales y 
menos serotonina en las regiones corticales y subcortica-
les (Zubenko et al. 1991). En un estudio, los pacientes con 
EA y psicosis tenían valores muy superiores de la proteína 
tau en las cortezas entorrinal y temporal que los pacien-
tes de Alzheimer sin psicosis (Mukaetova-Ladinska et al. 
1995). Más aún, Wilkosz et al. (2006) han propuesto que 
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el subtipo de identificación errónea y el subtipo paranoide 
de la psicosis de la EA representan entidades distintas.

Jeste y Finkel (2000) recomendaron criterios diagnós-
ticos específicos de la psicosis de la EA para facilitar la 
investigación epidemiológica, clínica y terapéutica. Estos 
criterios abarcan la presencia de alucinaciones visuales o 
auditivas o delirios, el diagnóstico primario de EA, una 
duración mínima de 1 mes y una cronología que revele 
cómo los síntomas de la EA preceden a los de la psicosis. 
Hay que descartar otras causas de psicosis y, para efectuar 
el diagnóstico, se precisa una alteración funcional sufi-
ciente. Hay pruebas de la fiabilidad satisfactoria entre los 
evaluadores y dentro del mismo evaluador a la hora de 
aplicar estos criterios (Jeste et al. 2007).

Psicosis en otras demencias

La psicosis es también común en otras demencias. Las alu-
cinaciones visuales y los delirios secundarios se dan con 
frecuencia en la enfermedad por cuerpos de Lewy, y la 

Tabla 17–2.  Comparación de la psicosis de la enfermedad de alzheimer con la esquizofrenia  
en pacientes de edad avanzada

Características Psicosis de la Ea Esquizofrenia
Prevalencia 35-50% de los pacientes con EA Menos del 1% de la población general

Delirios grotescos o complejos Raros Frecuentes

Identificación errónea de los cuidadores Frecuente Rara

Forma común de alucinaciones Visuales Auditivas

Síntomas schneiderianos de primer orden Raros Frecuentes

Ideación suicida activa Rara Frecuente

Antecedentes personales de psicosis Raros Muy frecuentes

Remisión eventual de la psicosis Frecuente Poco frecuente

Necesidad de tratamiento de 
mantenimiento con antipsicóticos 
durante años

Poco frecuente Muy frecuente

Dosis diaria óptima habitual de los 
antipsicóticos atípicos más utilizados:

 Risperidona 0,75-1,5 mg 1,5-2,5 mg

 Olanzapina 2,5-7,5 mg 7,5-12,5 mg

Tratamiento psicosocial complementario 
recomendado

Refuerzo sensorial, actividades 
estructuradas, contacto social, terapia 
conductuala

Terapia cognitivo-conductual, 
entrenamiento de las aptitudes socialesb

EA, enfermedad de Alzheimer.
aCohen-Mansfield, 2001.
bGranholm et al. 2002; McQuaid et al. 2000.

Fuente. Adaptado de Jeste DV, Finkel SI: “Psychosis of Alzheimer’s Disease and Related Dementias: Diagnostic Criteria for a Distinct Syndrome”. 
American Journal of Geriatric Psychiatry 8:29–34, 2000. Utilizado con autorización.

demencia vascular puede asimismo acompañarse de delirios 
o alucinaciones (Schneider 1999). Naimark et al. (1996) 
describió síntomas psicóticos de casi un tercio de una mues-
tra de pacientes con enfermedad de Parkinson; las alucina-
ciones aparecieron más veces que los delirios. La psicosis de 
las demencias frontotemporales se conoce mal, pero puede 
resultar tan común como la de la EA (Srikanth et al. 2005).

Tratamiento

La era moderna de la farmacoterapia en la esquizofrenia y 
en las enfermedades relacionadas empezó con la introduc-
ción de la clorpromacina a comienzo de los años cincuenta. 
A pesar de que este y otros preparados convencionales mejo-
ran sustancialmente los síntomas positivos de la esquizofre-
nia (p. ej., alucinaciones y delirios), a lo largo de los años se 
han detectado una serie de efectos adversos del tratamiento, 
como trastornos del movimiento, sedación, hipotensión 
ortostática y aumento de las concentraciones de prolactina. 
Además, los ancianos corren un riesgo significativamente 
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mayor de discinesia tardía que los adultos más jóvenes, por lo 
que el uso de los antipsicóticos convencionales ofrece gran-
des problemas a esta población.

Por lo tanto, cuando se introdujeron los antipsicóticos 
atípicos –que se asocian a una incidencia significativamente 
menor de discinesia tardía–, fueron bendecidos como los 
fármacos ideales para los ancianos con trastornos psicóti-
cos. Sin embargo, estos preparados se han relacionado, desde 
entonces, con un mayor riesgo de disfunción metabólica, del 
tipo de diabetes, dislipidemia y obesidad, lo que empeora el 
perfil de riesgo cardiovascular. Los antipsicóticos atípicos se 
han asociado a un mayor riesgo de episodios cardiovasculares 
adversos y de mortalidad entre los ancianos con demencia; 
por eso, las principales autoridades en materia de regulación 
farmacéutica han emitido advertencias sobre el uso de estos 
preparados por pacientes con demencia. Al mismo tiempo, 
dada la escasez de alternativas a los antipsicóticos para el tra-
tamiento farmacológico basado en las pruebas de pacientes 
con demencia, los clínicos se limitan a tratamientos cuyas 
indicaciones no aparecen en los prospectos y que deben 
aplicarse con cautela y una vigilancia estrecha. Se han elabo-
rado y probado tratamientos psicosociales para los ancianos 
con psicosis en ensayos clínicos aleatorizados que han resul-
tado alentadores como tratamientos complementarios.

Tratamiento de la esquizofrenia y del trastorno 
delirante
Tratamientos farmacológicos
La farmacoterapia de los ancianos con esquizofrenia y 
trastorno delirante resulta complicada. Se han realizado 
muy pocos ensayos clínicos aleatorizados, controlados 
con placebo y doble ciegos en esta población, pero existe 
cierta información. De ordinario, los ancianos con esqui-
zofrenia precisan farmacoterapia de mantenimiento, dado 
el riesgo de recaída. Como los ancianos, en virtud de fac-
tores farmacocinéticos y farmacodinámicos relacionados 
con la edad (Hammerlein et al. 1998), las enfermedades 
asociadas y la medicación concomitante, corren un riesgo 
mayor de presentar efectos adversos de los antipsicóti-
cos, las dosis recomendadas para el inicio y el manteni-
miento de los antipsicóticos en la tercera edad son mucho 
más bajas que las aconsejadas a los adultos más jóvenes 
(American Psychiatric Association 1997). Los pacientes 
con una esquizofrenia de inicio tardío responden bien a 
las dosis bajas de antipsicóticos y necesitan casi la mitad 
de la dosis habitual administrada a los ancianos con esqui-
zofrenia de inicio precoz y del 25 al 33% de la dosis apli-
cada a los pacientes esquizofrénicos más jóvenes.

El uso de antipsicóticos convencionales o típicos por 
los ancianos con esquizofrenia y trastorno delirante resulta 

problemático, debido a la mayor incidencia de discinesia 
tardía a esta edad. Al parecer, el envejecimiento constituye 
el factor más importante de riesgo para la aparición de dis-
cinesia tardía (American Psychiatric Association 2000;  Yassa 
y Jeste 1992). La incidencia acumulativa de discinesia tar-
día durante 1 año alcanza el 29% entre los ancianos (edad 
media de 65 años), a pesar de aplicar una dosis baja (Jeste 
et al. 1999b), mientras que la incidencia acumulativa anual 
de discinesia tardía entre los adultos jóvenes oscila entre el 
4 y el 5% (Kane et al. 1993). El riesgo de discinesia tardía 
grave también aumenta entre los ancianos (Caligiuri et al. 
1997). Otros efectos secundarios de los neurolépticos con-
vencionales son la sedación, los efectos anticolinérgicos, los 
efectos cardiovasculares incluida la hipotensión ortostática, 
las reacciones parkinsonianas y el síndrome maligno por 
neurolépticos. A pesar de estos efectos secundarios, a veces 
un antipsicótico convencional es la opción de tratamiento 
más razonable en un caso concreto, y estos preparados se 
pueden utilizar en dosis bajas, flexibles y personalizadas 
para minimizar los efectos secundarios (Jeste et al. 1999b).

Se han realizado muy pocas comparaciones sobre 
la eficacia de los antipsicóticos convencionales frente 
a los atípicos en pacientes esquizofrénicos mayores de 
65 años. En un estudio de 42 pacientes ancianos ingre-
sados, Howanitz et al. (1999) observaron que la clo-
zapina (300 mg/día) y la clorpromacina (300 mg/
día) poseían una eficacia análoga. Kennedy et al. (2003) 
compararon la olanzapina (5-20 mg/día) con el halo-
peridol (5-20 mg/día) en un ensayo de 6 semanas, en el 
que participaron 117 pacientes de 60 años o más que 
presentaban esquizofrenia y otros trastornos relaciona-
dos. La olanzapina (dosis modal media de 11,9 mg/día) 
indujo una mejoría sintomática significativamente mayor 
y menos efectos secundarios motores que el haloperidol 
(dosis modal media de 9,4 mg/día) (Kennedy et al. 2003). 
En el estudio Clinical Antipsychotic Trials of Intervention 
Effectiveness (CATIE) del National Institute of Mental 
Health (Lieberman et al. 2005) intervinieron adultos de 
18 a 65 años y no se apreciaron diferencias significativas 
entre la eficacia del antipsicótico convencional perfena-
cina y de los atípicos risperidona, olanzapina, quetiapina o 
ciprasidona, pero se desconoce si estos datos son aplicables 
a pacientes de edad avanzada de 65 años.

Por regla general, los antipsicóticos atípicos aca-
rrean un riesgo mucho menor de discinesia tardía que 
los neurolépticos convencionales, aun cuando los ingie-
ran pacientes de altísimo riesgo, como adultos de edad 
mediana o avanzada con discinesia tardía limítrofe 
(Dolder y Jeste 2003; Jeste et al. 1999a). La discinesia tar-
día preexistente puede mejorar después de cambiar de un 
antipsicótico convencional a otro atípico. La clozapina ha 
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reducido con eficacia la discinesia tardía de los pacien-
tes con una discinesia tardía conocida (Kane et al. 1993; 
Lieberman et al. 1991; Simpson et al. 1978; Small et al. 
1987); sin embargo, hay otros efectos secundarios que 
limitan su uso, sobre todo entre los ancianos. Se ha des-
crito asimismo un efecto beneficioso de otros preparados 
atípicos, en particular risperidona y olanzapina, sobre la 
discinesia tardía preexistente (Jeste et al. 1997a; Kinon 
et al. 2004; Littrell et al. 1998; Street et al. 2000).

Los antipsicóticos atípicos poseen un perfil menos favo-
rable de efectos secundarios, en lo que a la función meta-
bólica se refiere. Ciertos efectos secundarios metabólicos 
frecuentes son el aumento exagerado de peso y la obesidad, 
la intolerancia a la glucosa, la diabetes mellitus de tipo II de 
reciente comienzo, la cetoacidosis diabética y la dislipide-
mia (Allison et al. 1999; Jin et al. 2002, 2004; Wirshing et al. 
1998). Aunque no hay ninguna directriz para el tratamiento 
de estos efectos secundarios, en particular de los ancianos 
con esquizofrenia, se pueden aplicar las recomendaciones de 
vigilancia concebidas por la American Diabetes Association 
et al. (2004). Los ancianos corren, en principio, más riesgo 
de enfermedad cardiovascular que las personas más jóvenes 
y precisan, por lo tanto, una vigilancia más estrecha.

El único ensayo amplio, aleatorizado, doble ciego y 
controlado, en el que se compararon dos antipsicóticos atí-
picos entre adultos mayores de 60 años es el de Jeste et al. 
(2003), un estudio multicéntrico internacional sobre rispe-
ridona y olanzapina. En dicha investigación, se asignaron al 
azar risperidona (1-3 mg/día, dosis mediana de 2 mg/día) 
u olanzapina (5-20 mg/día, dosis mediana de 10 mg/día) a 
175 pacientes con esquizofrenia o trastorno esquizoafec-
tivo de 60 años o más. Los dos grupos experimentaron una 
mejora significativa de los síntomas y mostraron puntua-
ciones más bajas en las escalas de evaluación de los SEP. El 
incremento de peso, clínicamente relevante, ocurrió signi-
ficativamente menos entre los tratados con risperidona.

Hasta la fecha se han estudiado la quetiapina, la cipra-
sidona y el aripiprazol entre ancianos esquizofrénicos, pero 
sólo en estudios abiertos o retrospectivos. La clozapina 
parece surtir una eficacia mayor que otros antipsicóticos 
para los adultos más jóvenes (Jones et al. 2006; Lieberman 
et al. 2005), pero esta medicación es difícil de utilizar por 
los ancianos, dado el riesgo de leucopenia y de agranulo-
citosis y de otros efectos secundarios como el ortostatismo, 
la sedación y los efectos anticolinérgicos. La necesidad de 
extracciones semanales de sangre también puede resultar 
problemática en la tercera edad. La risperidona en dosis más 
altas conlleva un mayor riesgo de efectos secundarios extra-
piramidales. Tanto la olanzapina como la clozapina se asocian 
a la probabilidad más alta de efectos secundarios metabólicos. 
Todos los atípicos pueden producir otros efectos secundarios 

de especial relieve para los pacientes de edad avanzada, como 
la hipotensión ortostática y la sedación.

Ante la escasez de datos aleatorizados y controlados, 
Alexopoulos et al. (2004) ejecutaron una encuesta con-
sensuada a 48 expertos norteamericanos acerca del uso 
de los antipsicóticos por las personas de edad avanzada. 
La recomendación primera para la esquizofrenia del final 
de la vida, emitida por los expertos, fue la risperidona 
(1,25-3,5 mg/día). Las medidas de segunda línea com-
prendieron la quetiapina (100-3.000 mg/día), la olanza-
pina (7,5-15 mg/día) y el aripiprazol (15-30 mg/día). El 
apoyo al uso de clozapina, ciprasidona y los antipsicóticos 
convencionales de gran potencia resultó limitado. Ante los 
datos sobre el mayor riesgo de ictus y mortalidad de los 
ancianos con demencia tratados con antipsicóticos atípicos 
y las consiguientes advertencias de «caja negra» de la Food 
and Drug Administration (FDA) de EE. UU. (Expuestas 
más adelante en este capítulo en «Tratamiento de la psico-
sis de la enfermedad de Alzheimer y de otras demencias»), 
los clínicos deben actuar con cautela, aplicar su juicio clí-
nico y compartir las decisiones sobre el uso de estos fár-
macos con las personas de edad avanzada esquizofrénicas, 
aunque no haya datos que respalden ni refuten la posibili-
dad de aplicar estos datos a las personas con esquizofrenia.

Hay muy pocos datos específicos sobre el tratamiento 
farmacológico del trastorno delirante de los pacientes de 
edad avanzada. Alexopoulos et al. (2004) encuestaron a 
48 expertos en asistencia geriátrica y concluyeron que los 
antipsicóticos eran el único tratamiento recomendado y que 
la recomendación primera para los ancianos con trastorno 
delirante era la risperidona (0,75-2,5 mg/día), seguida de la 
olanzapina (5-10 mg/día) y la quetiapina (50-200 mg/día).

Tratamientos psicosociales
Los últimos años han sido testigos del desarrollo y ensayo 
de intervenciones psicológicas frente a los trastornos psicó-
ticos crónicos de las personas de edad avanzada. Granholm 
et al. (2005) llevaron a cabo un ensayo aleatorizado y con-
trolado sobre 76 pacientes ambulatorios con esquizofrenia, 
de edades mediana y avanzada, para examinar los efectos de  
la adición de aptitudes sociales cognitivo-conductuales al 
tratamiento habitual. Esta intervención didáctica enseña 
técnicas de afrontamiento cognitivo y conductual, aptitudes 
para el funcionamiento social, técnicas para la solución de 
problemas y ayudas compensatorias de las anomalías neu-
rocognitivas. Los investigadores comprobaron que el entre-
namiento en las aptitudes sociales cognitivo-conductuales  
elevaba significativamente la frecuencia de las activida-
des sociales, mejoraba la introspección cognitiva (mayor 
objetividad al evaluar los síntomas psicóticos) y facilitaba 
el dominio de las aptitudes. Aunque las aptitudes sociales 
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cognitivo-conductuales no desplegaron un efecto signifi-
cativo sobre los síntomas, esto no debe sorprender, puesto 
que los pacientes estaban tomando ya dosis estables de 
antipsicóticos, que se mantuvieron a lo largo del estudio. El 
incremento en la introspección cognitiva se correlacionó 
significativamente con un mayor descenso de los síntomas 
positivos. A los 12 meses de seguimiento, el grupo que había 
sido formado en las aptitudes sociales cognitivo-conduc-
tuales mantenía una mayor adquisición de aptitudes y un 
mayor rendimiento en las actividades de la vida cotidiana. 
La mejora de la introspección cognitiva, ocurrida en este 
mismo grupo al final del tratamiento, no se mantuvo a los 
12 meses del seguimiento, lo que hace sospechar que quizá 
se necesiten sesiones de refuerzo (Granholm et al. 2007).

Patterson et al. (2006) ejecutaron un ensayo aleatorizado 
y controlado para comparar una intervención conductual 
denominada Functional Adaptation Skills Training (FAST) 
frente a un estado de control de la atención equivalente en 
el tiempo. El FAST es una intervención conductual manua-
lizada destinada a mejorar las actividades de la vida diaria 
(incluida la gestión de la medicación, las aptitudes sociales, las 
capacidades de comunicación, la organización y la planifica-
ción, el transporte y la gestión económica) de los adultos de 
edad mediana o avanzada con esquizofrenia o con un tras-
torno esquizoafectivo. Si se compara con los participantes, a 
quienes se aleatorizó el control atencional, el grupo de FAST 
experimentó una mejoría significativa en las capacidades 
para la vida diaria y para las capacidades sociales pero no en 
la gestión de los fármacos. La intervención de FAST tam-
bién se ha adaptado culturalmente y se ha sometido a ensa-
yos piloto entre pacientes chicanos, de habla española, con 
edades medianas o avanzadas, aquejados de esquizofrenia o 
de trastorno esquizoafectivo. Esta intervención, denominada 
Programa de Entrenamiento para el Desarrollo de Aptitudes 
para Latinos (PEDAL), se comparó en un estudio piloto alea-
torizado y controlado con un grupo de apoyo amistoso equi-
valente en el tiempo (Patterson et al. 2005). El grupo PEDAL 
manifestó una mejoría significativa de las aptitudes para la 
vida diaria que se mantuvo a los 12 meses de seguimiento.

Twamley et al. (2005) examinaron los resultados de 
empleo de adultos de edad mediana y avanzada con esqui-
zofrenia que habían participado en uno de los tres tipos de 
programas de rehabilitación oral, y señalaron que las tasas 
más altas de trabajo como voluntario o remunerado (81%) 
y de trabajo competitivo/remunerado (69%) se dieron 
entre los pacientes que habían sido asignados a un empleo 
escogido junto con un asesor vocacional y que habían reci-
bido un apoyo local personalizado. Los programas menos 
satisfactorios (que, en el mejor de los casos, alcanzaron una 
tasa de trabajo como voluntario remunerado del 44%) se 
basaron en una estrategia de enseñar y luego emplear.

Tratamiento de la psicosis de la enfermedad  
de alzheimer y de otras demencias
En el último decenio, los antipsicóticos atípicos han sus-
tituido, en gran parte, a los antipsicóticos convencionales 
como tratamiento de la psicosis, agresión y agitación de 
los pacientes con demencia, por su mejor tolerabilidad, 
menor riesgo de SEP agudos y riesgo comparativamente 
más bajo de discinesia tardía. La mayoría de los antipsicó-
ticos que se prescriben a las personas de edad avanzada se 
administran para tratar trastornos conductuales asociados 
a la demencia, pese a que esta indicación no esté aprobada 
por la FDA (Weiss et al. 2000).

En principio, los antipsicóticos atípicos surten un 
efecto moderado frente a la psicosis de la EA (Ballard 
et al. 2006; Sink et al. 2005); sin embargo, no siempre se 
ha observado una ventaja significativa en el tratamiento 
de los síntomas psicóticos durante los estudios controla-
dos con placebo (Kindermann et al. 2002; Schneider et al. 
2006a). En el ensayo CATIE sobre la EA –el ensayo más 
amplio (n  421) sobre antipsicóticos atípicos en la psi-
cosis o agitación/agresión de las personas con demencia 
no patrocinado por la industria–, la olanzapina, la que-
tiapina y la risperidona no mejoraron la variable princi-
pal (tiempo hasta la retirada por cualquier motivo) más 
que el placebo (Schneider et al. 2006b). El tiempo hasta 
la retirada por falta de eficacia favoreció a la olanzapina 
y a la risperidona, mientras que el tiempo hasta la reti-
rada por acontecimientos adversos favoreció al placebo. 
Según el metaanálisis de ensayos aleatorizados y contro-
lados sobre antipsicóticos atípicos en la demencia, llevado 
a cabo por Schneider y colaboradores, el número que se 
necesita tratar varía entre 5 y 14, dependiendo del crite-
rio de evaluación, del criterio de mejoría y de la meto-
dología empleada (Schneider et al. 2006a). Los revisores 
encontraron que el efecto total medio del tratamiento se 
aproximaba al 18%, cifra muy parecida a la descrita en un 
metaanálisis sobre antipsicóticos convencionales en esta 
población (Schneider et al. 1990).

Se han realizado muy pocos ensayos aleatorizados y 
controlados para comparar los antipsicóticos atípicos con 
los convencionales como tratamiento de la demencia: en 
tres se comparó la risperidona con el haloperidol (Chan 
et al. 2001; De Deyn et al. 1999; Suh et al. 2004), y en 
uno la quetiapina con el haloperidol (Tariot et al. 2006). 
En uno de ellos se observó una mayor eficacia del prepa-
rado atípico sobre el típico, y en los otros no se hallaron 
diferencias significativas entre ambos. El haloperidol se 
asoció a más SEP en los cuatro estudios.

Además, de los problemas anteriormente expues-
tos, el uso de antipsicóticos atípicos por los ancianos con 
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demencia se ha asociado a acontecimientos adversos cere-
brovasculares y a muerte, por lo que la FDA ha incor-
porado advertencias de «caja negra». En la actualidad, la 
risperidona, la olanzapina y el aripiprazol portan estas 
advertencias de «caja negra» sobre el riesgo de ictus de los 
pacientes ancianos con demencia. Los datos acerca de la  
quetiapina en esta población son más limitados que los 
de la risperidona, olanzapina y aripiprazol. Sin embargo, 
la atribución del riesgo de acontecimientos adversos cere-
brovasculares a los antipsicóticos atípicos no es fácil, ya 
que estos estudios no se diseñaron para determinar nin-
guna relación de causa a efecto entre los antipsicóticos atí-
picos y los efectos mencionados y, por otro lado, en estas 
investigaciones no se definieron operativamente los acon-
tecimientos adversos cerebrovasculares graves. Además, en 
las revisiones retrospectivas de las bases de datos (Gill et al. 
2005; Herrmann et al. 2004) no se hallaron diferencias en 
la incidencia de estos efectos cerebrovasculares con el uso 
de los preparados típicos frente a los atípicos, aunque nin-
guno de los ensayos se diseñó originalmente para exami-
nar el riesgo de efectos adversos cerebrovasculares.

La FDA emitió en mayo de 2004 una advertencia de 
«caja negra», señalando que los ancianos dementes tratados 
con antipsicóticos atípicos corrían más riesgo de muerte 
que los tratados con placebo. En el metaanálisis de 15 ensa-
yos aleatorizados y controlados, realizado en 2005, se indicó 
un riesgo de mortalidad del 3,5% con los antipsicóticos atí-
picos frente al 2,5% con el placebo (razón de posibilidades: 
1,5; IC al 95%: 1,1-2,2) (Schneider et al. 2005). Las causas de 
muerte resultaron, en general, cardíacas o infecciosas, las dos 
más habituales entre los pacientes con demencia (Kammoun 
et al. 2000; Keene et al. 2001). Los datos sobre el riesgo de 
mortalidad asociado a los antipsicóticos típicos, frente a los 
atípicos, son contradictorios (Jeste et al. 2008).

Por desgracia, no hay datos suficientes que respalden el 
uso sistemático de cualquiera de las alternativas siguientes 
a los antipsicóticos: ningún tratamiento activo, ni otros psi-
cótropos ni intervenciones psicosociales. La abstención del 
tratamiento activo podría suponer una opción razonable en 
algunos casos leves o moderados, pero en la mayoría de las 
situaciones clínicas constituiría una alternativa injustifica-
blemente arriesgada. La FDA no ha aprobado ningún otro 
psicótropo para tratar la psicosis o agitación asociadas a la 
demencia, y se han realizado pocos ensayos clínicos con psi-
cótropos entre los ancianos, en particular entre los demen-
tes. Jeste et al. (2007a) revisaron sistemáticamente los ensayos 
controlados y aleatorizados (n  17) con medicación antip-
sicótica en esta población y, en el mejor de los casos, obtuvie-
ron resultados contradictorios sobre eficacia y tolerabilidad.

Asimismo, se han efectuado muy pocos ensayos alea-
torizados y controlados, con un diseño correcto, sobre 

intervenciones conductuales y psicosociales para pacien-
tes con demencia. Pese a que se han señalado algunos 
tratamientos alentadores (p. ej., técnicas de modificación 
conductual, educación de los cuidadores) en algunas revi-
siones recientes, si se utilizan criterios rigurosos de inclu-
sión, como los de la American Psychological Association, 
muy pocos de estos estudios se considerarían basados en 
las pruebas, puesto que sus resultados son, a menudo, poco 
concluyentes (Ayalon et al. 2006; Livingston et al. 2005).

Los pacientes con demencia por cuerpos de Lewy y 
demencia parkinsoniana parecen especialmente vulnera-
bles a efectos secundarios del tipo de SEP y efectos anti-
colinérgicos; por eso, hay que aplicar dosis muy bajas y 
pautas de ajuste paulatino para evitar el deterioro de los 
síntomas motores (Stoppe et al. 1999). La clozapina en 
dosis bajas ha mostrado eficacia para reducir los síntomas 
de la psicosis y este fármaco no empeora, sino que incluso 
mejora, el temblor parkinsoniano (Bonuccelli et al. 1997; 
Masand 2000; Parkinson Study Group 1999; Pollak et al. 
2004). En algunos ensayos con olanzapina se ha descrito 
un empeoramiento de la función motora de los pacientes 
con enfermedad de Parkinson, sin ningún efecto visible 
frente a la psicosis (Chou et al. 2007; Miyasaki et al. 2006). 
No parece que la quetiapina empeore la función motora, 
pero los datos acerca de su eficacia frente a la psicosis de la 
enfermedad de Parkinson no son homogéneos (Chou et al. 
2007; Yeung et al. 2000). Los escasos datos (generalmente 
de estudios pequeños y abiertos) sobre la ciprasidona y el 
aripiprazol no respaldan claramente el uso de estos fárma-
cos en los trastornos del movimiento; sin embargo, no se 
ha publicado hasta la fecha ningún ensayo amplio, contro-
lado y aleatorizado (Chou et al. 2007). En un ensayo doble 
ciego, controlado con placebo, destinado al tratamiento de 
la psicosis en la demencia con cuerpos de Lewy (n  120) 
se observó que un número doble de pacientes tratados con 
rivastigmina (hasta 12 mg/día) (63%), en lugar de placebo 
(30%), había experimentado una mejora mínima del 30% 
en los delirios y alucinaciones, sin que empeoraran los sín-
tomas motores (McKeith et al. 2000).

Puntos clave

n La esquizofrenia se puede clasificar, según su edad de 
comienzo, en esquizofrenia de inicio precoz (antes 
de los 40 años) y tardío (entre los 40 y los 60 años), o 
psicosis parecida a la esquizofrenia de inicio muy tardío 
(después de los 60 años).

n Existe una gran heterogeneidad en la evolución de 
los pacientes con esquizofrenia de inicio precoz tras 
el paso de los años, pero, por regla general, se advierte 
una mejora de los síntomas positivos.
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n Los pacientes con esquizofrenia de inicio tardío se 
asemejan a aquellos con una forma temprana en 
los factores de riesgo, la presentación clínica, los 
antecedentes familiares de esquizofrenia y la respuesta 
a la medicación. Sin embargo, hay más mujeres con 
la variante tardía. La esquizofrenia de inicio tardío 
se caracteriza por tasas más elevadas de síntomas 
delirantes y más bajas de síntomas negativos.

n La psicosis parecida a la esquizofrenia de inicio muy 
tardío es una entidad heterogénea, de etiología variada.

n Los pacientes con psicosis por enfermedad de 
Alzheimer tienden a mostrar delirios paranoides y 
alucinaciones visuales auditivas, así como un mayor 
riesgo de agitación, una merma cognitiva más acelerada 
y más posibilidades de institucionalización que los 
pacientes con enfermedad de Alzheimer sin psicosis.

n Los ancianos corren mucho más riesgo de discinesia 
tardía que los pacientes más jóvenes. A pesar de que 
los antipsicóticos atípicos se asocian a un riesgo 
significativamente menor de discinesia tardía que los 
convencionales, surten algunos efectos metabólicos 
problemáticos.

n Los tratamientos psicosociales ocupan un lugar 
importante como medida complementaria para los 
ancianos con esquizofrenia.

n En este momento no existe ningún tratamiento de 
la psicosis y agitación de la demencia aprobado por 
la FDA pero el uso de fármacos, al margen de las 
indicaciones aprobadas, así como ciertas intervenciones 
psicosociales, podría resultar adecuado.

n La administración de antipsicóticos atípicos a pacientes 
ancianos con demencia se ha asociado a un mayor 
riesgo de acontecimientos adversos cerebrovasculares 
y de mortalidad, por lo que la FDA ha incluido 
advertencias de «caja negra» para esta población.

n Los principios de farmacoterapia para los ancianos con 
psicosis se basan en una cuidadosa consideración de las 
indicaciones, la toma compartida de las decisiones y el 
uso de las dosis mínimas eficaces durante los períodos 
más breves posibles.
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TrasTornos de ansiedad

Eric J. LEnzE, M.D. 
JuLiE LoEbach WEthErELL, Ph.D.

En este capítulo se revisan la presentación, la epide-
miología, los correlatos y el tratamiento de los trastornos 
de ansiedad en la tercera edad. Dadas las semejanzas en 
la patogenia y presentación clínica de los trastornos de 
ansiedad y de la depresión, sobre todo entre el trastorno 
de ansiedad generalizada (TAG) y el trastorno depresivo 
mayor (TDM), en este capítulo estableceremos compara-
ciones entre los trastornos de ansiedad y la depresión en la 
tercera edad, en especial en lo que a presentación, facto-
res de riesgo y comorbilidad se refiere. Se conoce mucha 
más información sobre la fisiopatología y tratamiento de 
la depresión geriátrica que sobre los trastornos geriátri-
cos de ansiedad. No hay estudios longitudinales ni del 
mecanismo de acción que arrojen luz acerca de la fisiopa-
tología de los trastornos de ansiedad relacionados con el 
envejecimiento o que aclaren los resultados terapéuticos. 
En cuanto al tratamiento, se han publicado algunos ensa-
yos clínicos amplios financiados por los National Institutes 
of Health (NIH), y otros continúan en la actualidad.  
Así pues, quedan muchos interrogantes básicos abiertos 
sobre los trastornos de ansiedad en la tercera edad. Pese 
a ello, los progresos en los conocimientos sobre la epi-
demiología y tratamiento de estos trastornos del final de 
la vida proporcionan un volumen creciente de informa-
ción para orientar a clínicos y a investigadores (Lenze y 
Wetherell 2008).

Manifestaciones clínicas compartidas y diferentes 
de los trastornos de ansiedad

Los trastornos de ansiedad se caracterizan por un aumento 
del miedo o de la preocupación y una conducta de evitación.  

Como ilustra la tabla 18-1, los trastornos de ansiedad pre-
sentan manifestaciones compartidas y diferentes.

Debe señalarse que todos los trastornos de ansiedad 
se asocian a cierto grado de evitación (p. ej., incluso en 
el TAG) y de alerta (p. ej., TAG asociado a trastornos del 
sueño e irritabilidad, parecido al trastorno por estrés pos-
traumático [TEPT] y TDM). No obstante, en la tabla 18-1  
se delimita la respuesta más franca del miedo situacional 
frente a la preocupación. A partir de estas manifestacio-
nes comunes y diferentes, los ocho trastornos de ansie-
dad del DSM-IV-TR –TAG, trastorno de angustia, fobia 
específica, fobia social, agorafobia, trastorno obsesivo-
compulsivo (TOC), TEPT y trastorno por estrés agudo 
(American Psychiatric Association 2000)– se pueden 
dividir en tres categorías fundamentales según su fenome-
nología: trastornos por preocupación/sufrimiento (TAG, 
TEPT y trastorno por estrés agudo), trastornos por miedo 
(trastorno de angustia y fobia) y TOC (Watson 2005). 
Los trastornos por preocupación/sufrimiento también 
abarcan el TDM y la distimia. La investigación con adul-
tos jóvenes y medianos ha revelado que estas categorías 
muestran diátesis genéticas, circuitos neurales y respuestas 
neuroendocrinas diferentes, lo que otorga cierto crédito a 
esta agrupación. Hay que subrayar que no se ha realizado 
ninguna investigación parecida con ancianos; por eso, 
sabemos muy poco de la subtipificación adecuada de las 
presentaciones de la ansiedad en la tercera edad para sepa-
rar o agrupar los trastornos de ansiedad según la neuro-
biología subyacente. No obstante, en el próximo apartado 
se describen los distintos trastornos de ansiedad, subclasi-
ficados en las tres categorías que acaban de indicarse, y los 
datos conocidos sobre su presentación en relación con el 
envejecimiento y su epidemiología.
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epidemiología

Las opiniones sobre la prevalencia de los trastornos de 
ansiedad en la tercera edad varían desde las que defienden 
su relativa rareza y que el que, cuando aparecen, consisten 
en trastornos típicamente asociados a la depresión, hasta 
las que resaltan su frecuencia y proponen que, en reali-
dad, son más prevalentes que los trastornos del estado de 
ánimo en la tercera edad.

Estas opiniones tan distantes se explican por la enorme 
variabilidad en las estimaciones publicadas sobre la pre-
valencia de los trastornos de ansiedad entre los ancianos 
que viven en la comunidad. Por ejemplo, el Longitudinal 
Aging Study Amsterdam (LASA) es uno de los estudios 
epidemiológicos más amplios centrado en los trastornos 
psiquiátricos de las personas de edad avanzada. En él, más 
del 10% de los ancianos presentaban TAG, fobias, trastorno 
de angustia o TOC, en consonancia con las estimaciones 
para los adultos más jóvenes. En otros estudios se ha des-
crito que todos los trastornos de ansiedad son más raros 
en la tercera edad y en muchos se señala que el trastorno 
de angustia es raro o inexistente (Flint 1994). En un estu-
dio, el Australian National Mental Health and Well-Being 
Survey (NMHWS), se señaló que la prevalencia de los 
trastornos de ansiedad de los ancianos variaba casi en una 
magnitud de tres, dependiendo de que se emplearan los 
criterios del DSM-IV-TR o de la CIE-10 (Organización 
Mundial de la Salud 1992) (Trollor et al. 2007).

La tabla 18-2 muestra varios estudios epidemiológi-
cos grandes con una amplia muestra de personas de edad 
avanzada, en los que se tomó el National Comorbidity 
Study Replication (NCS-R) como población de referen-
cia con una mezcla de edades. En conjunto, estos estudios 
indican que el TAG resulta, como mínimo, tan frecuente 
en las últimas etapas de la vida adulta como en las tempra-
nas, mientras que otros trastornos de ansiedad (en especial 
el trastorno obsesivo compulsivo y probablemente el tras-
torno de angustia) parecen más raros. Como sólo en uno 

de estos estudios se evaluó el TEPT (NMHWS), es pro-
bable que las tasas de prevalencia de la ansiedad se hayan 
subestimado en las demás investigaciones.

edad de comienzo y factores de riesgo  
para los trastornos de ansiedad

Las revisiones bibliográficas publicadas se han basado en 
dos enfoques diferentes sobre el problema de la edad de 
comienzo de los trastornos de ansiedad. Uno de ellos 
describe el comienzo tardío como raro (Flint 2005a) y 
se basa en estudios sobre la frecuencia habitual de inicio 
en la infancia o en la primera etapa de la vida adulta de 
los trastornos de ansiedad (Kessler et al. 2007). En otro, 
que incluye a la mayoría de los expertos en la ansiedad 
en la tercera edad apoyados por los NIH, se describe, de 
manera nada sorprendente, que muchas veces el trastorno 
de ansiedad se inicia tardíamente en las muestras clíni-
cas de ancianos (Le Roux et al. 2005; Lenze et al. 2005a; 
Sheikh et al. 2004; van Zelst et al. 2003). Por ejemplo, la 
edad media de comienzo en una muestra de 103 pacien-
tes de edad avanzada con trastornos de ansiedad generali-
zada que solicitaron tratamiento correspondía a 49 años, y 
el 46% había experimentado un inicio tardío (Lenze et al. 
2005a). Según otras pruebas, el comienzo muestra una 
distribución bimodal: alrededor de dos tercios de los casos 
que empiezan en la infancia o adolescencia y un tercio lo 
hace a partir de los 50 años (Blazer et al. 1991; Le Roux 
et al. 2005).

En cierto modo, ambos enfoques podrían resultar 
correctos y el envejecimiento quizá proteja de la ansie-
dad o la genere, según las circunstancias. En conso-
nancia con este aserto, que en algunos informes se han 
notificado un descenso en la tendencia al afecto negativo 
(subyacente a la ansiedad y también a la depresión) desde 
la vida adulta hasta los «primeros» años de la senectud y 
un incremento posterior a partir de los 75 años (Charles  

Tabla 18-1. Manifestaciones clínicas compartidas y diferentes de los trastornos de ansiedad

Miedo 
situacional

evitación 
situacional

alerta 
vegetativa

Preocupación 
anticipatoria

obsesiones y 
compulsiones

Crisis de 
angustia

Trastorno de angustia x x x x x

Fobia social y específica y agorafobia x x x x x

Trastorno obsesivo-compulsivo x x x x

Trastorno de ansiedad generalizada x

Trastorno por estrés postraumático, 
trastorno por estrés agudo

x x x x
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et al. 2001; Teachman 2006). Se ha señalado que el enveje-
cimiento brinda la oportunidad de inoculación frente a la 
naturaleza de los factores estresantes causantes de ansiedad y 
de ejercitar la regulación emocional (Jarvik y Russell 1979). 
Además, el envejecimiento puede reducir la propensión 
a la ansiedad por la degeneración de las regiones cerebra-
les generadoras de la ansiedad, como el locus coeruleus (Flint 
1994). Por otro lado, el paso de los años se asocia a una serie 
de nuevos factores estresantes, como las enfermedades cróni-
cas y la discapacidad (de uno mismo o de los seres queridos), 
que pueden causar gran ansiedad. A su vez, la degeneración 
de ciertas regiones cerebrales, relacionada con el envejeci-
miento y asociada a respuestas adaptativas a la ansiedad (p. ej., 
corteza prefrontal dorsolateral), puede disminuir la capacidad 
de algunos para afrontar situaciones ansiógenas; los hallazgos 
del TAG después de ictus (Aström 1996) y de lesiones cere-
brales asociadas al TOC de inicio tardío (Swoboda y Jenike 
1995) son congruentes con este aserto. En esta misma línea, 
los clínicos deben saber que muchos fármacos de prescrip-
ción con receta pueden inducir ansiedad (p. ej., anticolinér-
gicos, psicoestimulantes o esteroides) y deben incluirse en el 
diagnóstico diferencial de la ansiedad de reciente comienzo 
de un anciano. Sin embargo, en nuestra experiencia clínica, 
los ancianos, salvo que muestren una anomalía cognitiva, 
suelen tener una idea bastante clara de cuándo un fármaco 
les produce una ansiedad clínica importante.

Otra consideración es que ciertos trastornos de ansie-
dad, que aparecen en la tercera edad, revisten una natura-
leza diferente (Flint 2005b), obedecen a una causa quizá 

distinta, por ejemplo la depresión de inicio tardío, general-
mente en el contexto de una enfermedad cerebrovascular, 
y despliegan una fenomenología que no semeja la variedad 
de inicio precoz. Según la investigación, esto no sucede así 
con la ansiedad: no parece que los trastornos de inicio pre-
coz y tardío sean cualitativamente diferentes (Sheikh et al. 
2004; Wetherell et al. 2003b), pero ello podría deberse, en sí 
mismo, al empleo de diagnósticos del DSM-IV-TR crea-
dos para adultos más jóvenes. Los trastornos de ansiedad 
propios de los ancianos –como la ansiedad en el contexto 
de la demencia (Starkstein et al. 2007)o los estados ansióge-
nos como las cardiopatías (Todaro et al. 2007), el temor a las 
caídas (Gagnon et al. 2005)o el síndrome de acaparamiento 
(Saxena 2007)– quizá no se reconozcan con las evaluacio-
nes o metodología epidemiológicas normalizadas. Así pues, 
se ignoran la prevalencia y el significado de estos trastornos. 
En resumen, los trastornos de ansiedad de inicio tardío pro-
bablemente sean más frecuentes de lo admitido, pero su pre-
sencia podría resultar distinta a la de los adultos más jóvenes.

Los factores de riesgo para los trastornos de ansiedad 
se han notificado entre las personas ancianas (Vink et al. 
2007) y abarcan el sexo femenino, la personalidad neuró-
tica, el estrés en las etapas tempranas de la vida y la disca-
pacidad crónica propia o del cónyuge. Sin embargo, no se 
ha efectuado ningún estudio para desenmascarar los fac-
tores de riesgo neurobiológico de la ansiedad que aparece 
en la tercera edad o que comienza tardíamente. Así pues, 
sigue sin responderse a la pregunta básica de quién pre-
sentará ansiedad en las etapas últimas de la vida.

Tabla 18-2.  Estimaciones de la prevalencia de los trastornos de ansiedad en la tercera  
edad en estudios epidemiológicos

estudios epidemiológicos en la tercera edad NCS-r 
(adultos)LaSa eCa aMSTeL NMHWS CCHS

N 3.107 4.051 1.792 12.792 9.282

Intervalo de edad 55-85 65 65-84 65 55 18

Prevalencia

Cualquier trastorno de ansiedad 10,2% 5,5% N/P 4,4% N/P 18,1%

Trastorno de ansiedad generalizada 7,3% 1,9% 3,2% 2,4% N/P 3,1%

Trastorno fóbico 3,1% 4,8% N/P 0,6% (social) 1,3% (social)
0,6% (agorafobia)

8,7%

Trastorno de angustia 1% 0,1% N/P 0,8% 0,8% 2,7%

Trastorno obsesivo-compulsivo 0,6% 0,8% N/P 0,1% N/P 1%

Trastorno por estrés postraumático N/P N/P 1% N/P 3,5%

Nota. AMSTEL, Amsterdam Study of the Elderly; CCHS, Canadian Community Health Survey; ECA, Epidemiologic Catchment Area;  
LASA, Longitudinal Aging Study Amsterdam; NCS-R, National Comorbidity Study Replication; NMHWS, Australian National Mental Health and 
Well-Being Study. N/P, no procede.
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Trastornos por preocupación/angustia: trastorno 
de ansiedad generalizada y trastorno por estrés 
postraumático

Trastorno de ansiedad generalizada

Caso
Mary M., una mujer de 65 años, fue entrevistada por su 
médico de familia por un problema de ansiedad, des-
pués de que acudiera a la consulta preocupada por su 
memoria y dijera que temía sufrir la enfermedad de 
Alzheimer. Confiesa que «desde siempre se preocupa» 
pero que no cree que su ansiedad previa sea excesiva 
o problemática. Sin embargo, en los tres últimos años 
las preocupaciones han aumentado, sufre y por ello le 
cuesta más cambiar de actitud. Este período ha coin-
cidido con el cuidado de su marido, que padece una 
insuficiencia cardíaca grave y que suele notar dolores en 
el pecho, que exigen una atención médica inmediata a 
cualquier hora del día.

Mary está también preocupada por su salud, la salud 
de sus hijos y la economía, así como otras cuestiones 
(p. ej., delincuencia en la vecindad). En los tres últimos 
años ha dormido mal y sus preocupaciones no le dejan, 
muchas veces, dormir. Se encuentra «tensa» y ha acudido 
al ortopeda por un «dolor en el hombro» que se atribuyó 
a tensión muscular. No se concentra bien, pero muestra 
un buen rendimiento en las pruebas objetivas de memo-
ria y en otros dominios neuropsicológicos. Finalmente, se 
siente cansada la mayor parte del día, lo que lleva a solici-
tar un estudio de anemia y de otros problemas médicos.

El principal rasgo del TAG es la preocupación o la 
anticipación de episodios negativos futuros. La preocu-
pación, también conocida como «aprehensión ansiosa», se 
concibe como un tipo de ansiedad distinto del miedo o 
de la «alerta ansiosa» que se observa en otros trastornos 
por miedo (p. ej., trastorno de angustia). Desde el punto 
de vista fenomenológico, son muy distintas: la preocupa-
ción puede fluctuar, pero no posee la naturaleza episódica 
intensa de las crisis de angustia (aunque la misma preocu-
pación precipite estas crisis). Como tal, desde el punto de 
vista diagnóstico, el TAG ha evolucionado desde conside-
rarse inicialmente como un estado residual de la ansie-
dad de la fobia o de la angustia, pasando por un trastorno 
con entidad propia, hasta convertirse hoy, en esta era 
inminente del DSM-V, en un pariente cercado del TDM. 
Según el DSM-IV-TR, la preocupación, cuando se diag-
nostica un TAG, debe ser excesiva, difícil de controlar y 
motivo de sufrimiento. El contenido real de la preocupa-
ción en el TAG del final de la vida ha resultado parecido 
al de los ancianos sin este trastorno, es decir, la preocupa-
ción gira en torno a la salud o la discapacidad, las relacio-
nes familiares o la economía (Diefenbach et al. 2001).

Las manifestaciones asociadas al TAG comprenden la ten-
sión muscular, la inquietud (o la sensación de estar al límite), 
las dificultades para dormir, los problemas de concentra-
ción (que muchas personas de edad avanzada atribuyen a la 
memoria), la fatiga y la irritabilidad. En nuestra experiencia 
clínica, las personas de edad avanzada con TAG suelen acudir 
(a los establecimientos de atención primaria o especializada) 
con estos síntomas asociados, que luego se convierten en 
dianas de tratamiento (p. ej., benzodiacepinas para el sueño, 
miorrelajantes e incluso fisioterapia para la tensión muscular, 
inhibidores de la colinesterasa para las alteraciones cognitivas), 
en lugar de reconocer el síndrome subyacente de ansiedad. El 
TAG puede fluctuar, pero suele seguir una evolución crónica, 
a diferencia de los episodios depresivos (Lenze et al. 2005a).

En el estudio LASA se halló una prevalencia del 73% 
entre los adultos de 55 o más años; dentro de esta muestra, 
la prevalencia no se redujo entre las cohortes de mayor edad 
(p. ej., las de 75 o más años, comparadas con las de 55 a 64). 
Sin embargo, en otros estudios se han observado estimacio-
nes más bajas de la prevalencia del TAG en los ancianos, por 
ejemplo el National Epidemiologic Survey on Alcohol and 
Related Conditions (NESARC; Grant et al. 2005), en donde 
la prevalencia de este trastorno resultó menor en los ancianos 
(1%) que entre los jóvenes o adultos de edad mediana. La 
variación décupla en las estimaciones publicadas del TAG en 
la tercera edad se explicaría por importantes diferencias cua-
litativas entre los modos de descripción de la ansiedad por las 
personas de edad avanzada y por las más jóvenes. Los objetos 
de preocupación de los ancianos con TAG son esencialmente 
los mismos que los de los ancianos sin el trastorno: salud, 
discapacidad propia o del cónyuge, y economía (Diefenbach 
et al. 2001). Como estas constituyen, a menudo, fuentes 
reales de preocupación con el envejecimiento, no parece 
probable que los ancianos con un TAG consideren que 
su preocupación es excesiva o se refiere a «asuntos meno-
res», tal como se describe en los criterios del TAG, lo que  
dificulta su diagnóstico en una investigación epidemiológica 
y en la práctica clínica. Los clínicos deben saber que es el 
grado de preocupación, la dificultad que tiene la persona 
para anularla, y el grado de sufrimiento o anomalía funcio-
nal asociados a la preocupación lo que resulta determinante 
y no que la preocupación apunte hacia un objeto real.

En cualquier caso, el TAG es uno de los trastornos men-
tales más comunes de las personas de edad avanzada y pro-
bablemente su frecuencia aumente en los establecimientos 
médicos, como cabe esperar de cualquier trastorno de la 
afectividad o de ansiedad (Todaro et al. 2007; Tolin et al. 
2005). Si a estos datos se suma la información de que las per-
sonas de edad avanzada con trastornos de ansiedad casi nunca 
acuden al especialista en salud mental (Ettner y Hermann 
1997), los lugares para descubrir el TAG en la tercera edad, 
no asociado a depresión, son los centros de atención prima-
ria y especializada, y no los establecimientos psiquiátricos.
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El solapamiento entre el TAG y el TDM es grande, si se 
habla de síntomas como las alteraciones del sueño y de la 
concentración, la escasa energía y la irritabilidad. Además, la 
depresión del estado de ánimo es un rasgo asiduo del TAG, 
y en el TDM se observa con frecuencia una preocupación 
excesiva. Se cree que la predisposición genética a ambos tras-
tornos es similar, tanto entre las personas de edad avanzada 
como en las más jóvenes (Kendler et al. 1992, 2007). En 
conjunto, hay varias razones que justifican la elevada comor-
bilidad entre el TAG y el TDM. Sin embargo, en algunos 
estudios se ha encontrado que el trastorno «puro» de ansiedad 
generalizada (no asociado a TDM) se da más que el trastorno 
comórbido (Beekman et al. 2000; Schoevers et al. 2003).

Como se señaló anteriormente, el TAG tiende a evo-
lucionar de manera crónica y no episódica. La duración 
media de los síntomas de este trastorno entre las personas 
de edad avanzada que acuden para tratamiento ha oscilado, 
según los estudios, entre 20 (Lenze et al. 2005a) y más de  
30 años (Stanley et al. 2003a; Wetherell et al. 2003a), cifra que  
debe compararse con la media de 9 años de los adultos más 
jóvenes (Wang et al. 2005). Estos datos se corresponden con 
las pruebas según las cuales el TAG es uno de los trastornos 
psiquiátricos del espectro de los trastornos de ansiedad y de 
la afectividad que menos tiende a remitir espontáneamente 
con el tiempo (Bruce et al. 2005). En otras publicaciones se 
señala que los ancianos con un TAG crónico suelen evo-
lucionar hacia un trastorno por somatización (Rubio et al. 
2007) o una mezcla de TAG y TDM (Schoevers et al. 2003).

Trastorno por estrés postraumático y trastorno  
por estrés agudo

Caso
Veterano de la II Guerra Mundial, de 78 años, que 
acude a un hospital de la Administración de Veteranos 
con síntomas relacionados con un posible diagnóstico de 
TEPT. Señala que durante la invasión de Normandía de 
1941 llevó a los soldados hasta la playa de Omaha, pues 
era capitán de transporte terrestre y marítimo. Muchos 
de estos soldados, sobre todo los de las primeras oleadas, 
murieron ante sus ojos por disparos de armas de fuego. 
Refiere que sigue viendo cómo las olas van amonto-
nando los cuerpos contra su barco. Describe algunos 
síntomas relacionados con esta visión: gran ansiedad y 
sufrimiento, pesadillas, escasa concentración, irritabilidad 
y sentimientos de despegamiento o acorchamiento. Estos 
síntomas han empeorado recientemente después de que 
una serie de amigos hubieran fallecido por enfermedad.

El TEPT se caracteriza por la exposición a un suceso 
traumático (accidente, agresión o suceso natural) que oca-
siona un miedo intenso, indefensión u horror. El suceso 
debe haber producido síntomas durante al menos 1 mes 
(menos de 1 mes en el trastorno por estrés agudo) en cada 

uno de estos tres conjuntos: nueva vivencia del suceso (a 
través de pensamientos, escenas retrospectivas o sueños), 
evitación (pensamientos de evitación del suceso de las situa-
ciones que lo llevan a la memoria, sensación de desapego, 
menor interés o capacidad de respuesta a las actividades, 
sensación de un futuro escaso) y sufrimiento/alerta (p. ej., 
trastornos del sueño, sobresaltos exagerados, irritabilidad).

El TEPT ha sido poco investigado en las personas de 
edad avanzada, a pesar de su asociación con muchos otros 
tipos de experiencias traumáticas frecuentes en este grupo 
etario, como las experiencias de combate de los veteranos 
de la 2.ª Guerra Mundial y del conflicto coreano (Frueh 
et al. 2007)o sucesos médicos traumáticos (Dew et al. 2001). 
Llama también la atención un informe epidemiológico 
sobre afroamericanos de edad avanzada, en el que el TEPT 
se erigió en el trastorno de ansiedad más frecuente de la 
población con la prevalencia más alta de cualquier trastorno 
psiquiátrico durante 12 meses (Ford et al. 2007). Estos datos 
quizá reflejen diferencias metodológicas entre unos estudios 
y otros, o diferencias reales entre las personas pertenecientes 
a las minorías, con relación a los caucásicos coetáneos. En 
conjunto, la investigación sobre el TEPT en la tercera edad 
debe recorrer aún mucho camino para examinar los datos 
de prevalencia y de morbilidad (van Zelst et al. 2003).

Trastornos por miedo: trastorno de angustia, 
agorafobia, fobia social y fobia específica

Los trastornos por miedo se caracterizan por una ansiedad 
concreta (claramente episódica), confinada a una situación 
específica, si bien en el caso de la agorafobia, la conducta 
de evitación puede mantenerse en todo momento, sin 
referencia a desencadenantes concretos. Los trastornos por 
miedo también se caracterizan por la alerta vegetativa y la 
evitación situacional.

Trastorno de angustia
La crisis de angustia es un episodio de miedo o ansiedad 
intensa, acompañado de varios síntomas somáticos y cog-
nitivos (p. ej., sensación de que uno pierde el control). Los 
síntomas somáticos suelen ser vegetativos (palpitaciones, 
sudoración, escalofríos, temblor) y abarcan también moles-
tias digestivas, acorchamiento y hormigueo en las extremi-
dades y disnea. Las crisis alcanzan una intensidad rápida (a 
los 10 min, como mucho) y se prolongan hasta 30 min, pero 
a veces se suceden crisis repetidas de angustia («estado»). Las 
crisis sobrevienen en cualquier momento, incluso por la 
noche, en cuyo caso producen un despertar brusco.

El trastorno de angustia es un síndrome caracteri-
zado por crisis recurrentes de angustia (como mínimo, 
algunas en los momentos más inesperados) asociadas a  
la preocupación de sufrir nuevos episodios y, a menudo, a la  
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evitación de situaciones que al paciente le evocan la crisis. 
Esta evitación lleva, con frecuencia, a la agorafobia.

En la mayoría de los estudios se ha observado una preva-
lencia reducida del trastorno de angustia entre las personas 
de edad avanzada de la comunidad, lo que ha propiciado 
una línea de pensamiento según la cual es posible que el 
envejecimiento reduzca la prevalencia del trastorno de 
angustia o que la mortalidad debida a este trastorno merme 
las posibilidades de su presencia en los grupos de mayor 
edad (Flint 1994). El trastorno de angustia de inicio tardío 
parece raro y suele constituir un pródromo de un problema 
médico o neurológico. Sin embargo, este aserto se basa en 
el trastorno, tal como se define entre adultos jóvenes, y no 
excluye la posibilidad de que los síntomas de angustia, que 
no satisfacen los criterios del trastorno de angustia, resulten 
finalmente más comunes en las etapas últimas de la vida.

Caso
Mujer de 72 años que acude a psiquiatría geriátrica 
después de consultar con el médico de atención pri-
maria por unos «desmayos». Refiere que se desvanece 
sin aviso previo. Se trata de una sensación subjetiva, 
no relacionada con el ejercicio, la actividad física o los 
cambios ortostáticos. Durante la entrevista confiesa que 
estos episodios duran aproximadamente 15 min y se 
acompañan de falta de aire, palpitaciones, hormigueo en 
las manos y molestias abdominales. No presenta ningún 
problema cardíaco en ese momento. Estos episodios 
ocurren aproximadamente una vez al mes.

Desde que empezaron los síntomas, la familia dice que 
se ha vuelto más «dependiente». Sale menos y, cuando lo 
hace, necesita que le acompañe un familiar. Ella dice que 
el cambio se debe a la delincuencia de la vecindad y a sus 
preocupaciones reales por posibles caídas si marchara sola.

El trastorno de angustia, cuando afecta a las personas de 
edad avanzada, suele acompañarse de crisis menos intensas 
o frecuentes que entre los jóvenes, que suelen sufrir episo-
dios diarios (Sheikh et al. 2004). La menor intensidad de 
las crisis podría deberse a que los ancianos tienen menos 
capacidad para elaborar una respuesta vegetativa poderosa 
(Flint et al. 2002). De cualquier manera, como la disca-
pacidad debida al trastorno de angustia suele relacionarse 
con una conducta de evitación más que con la frecuencia 
de las propias crisis, el trastorno de angustia puede, no obs-
tante, resultar sumamente invalidante para los ancianos.

Fobias
Las fobias se caracterizan por un miedo situacional excesivo 
e irracional que genera sufrimiento o anomalía. La expo-
sición a la situación se evita o sólo se resiste con sufri-
miento; a veces, incluso precipita una crisis de angustia.

Las fobias de las personas de edad avanzada resultan difí-
ciles de reconocer, sobre todo si llevan mucho tiempo, por 

la acomodación de los hábitos de vida (p. ej., evitación de 
situaciones sociales, en el caso de la fobia social). Las prue-
bas conocidas revelan que las fobias específicas son bastante 
frecuentes entre los ancianos, no tanto la fobia social.

La dificultad para el diagnóstico de las fobias se ilustra 
por el estado llamado «miedo a las caídas», un problema 
común entre los ancianos que, como su propio nombre 
indica, podría considerarse una fobia. Sin embargo, la inves-
tigación de este estado no parece confirmarlo. En el único 
estudio publicado, en el que se examinaron los diagnósticos 
de ansiedad asociados al miedo a las caídas, el miedo no 
pudo diagnosticarse en ningún caso como fobia, en parte 
porque los sujetos no consideraban que ese temor fuese 
excesivo o irracional (Gagnon et al. 2005). Se ha señalado 
que el criterio de «excesivo/irracional» no se requiere para 
el diagnóstico de las fobias específicas infantiles, lo que ha 
llevado a plantear si este criterio también debería aplicarse 
a los diagnósticos de las fobias seniles (Flint 2005b).

La fobia social ha sido poco estudiada entre los ancia-
nos. Según el análisis más amplio de este trastorno reali-
zado por Cairney et al. (2007), el envejecimiento se asocia 
a una menor prevalencia de fobia social, pese a que el 
trastorno continúa siendo bastante frecuente en la tercera 
edad y guarda un parentesco cualitativo sorprendente con 
el de los adultos jóvenes.

La agorafobia puede ocurrir en el contexto de las cri-
sis de angustia pero, con frecuencia, no ocurre así entre los 
ancianos (McCabe et al. 2006). Puede aparecer de novo o en 
el contexto de un ictus o de cualquier otro suceso médico, 
en cuyo caso resulta sumamente invalidante, pues inhibe las 
actividades necesarias de restablecimiento, pasado el episodio 
(Burvill et al. 1995). En el estudio más amplio sobre la ago-
rafobia de las personas de edad avanzada se observó una pre-
valencia escasa (0,6%; McCabe et al. 2006), aunque el propio 
trastorno podría reducir la capacidad para su reconocimiento.

Trastorno obsesivo-compulsivo

En la mayoría de los estudios epidemiológicos se ha con-
cluido que el TOC, caracterizado por obsesiones, compul-
siones, o ambas, es bastante raro en la tercera edad y pocas 
veces se inicia tardíamente. Sin embargo, en un informe 
del conjunto de datos del Epidemiologic Catchment 
Area se halló un segundo pico de incidencia del TOC 
entre mujeres de 65 o más años (Nestadt et al. 1998). De 
cualquier manera, aparte de algunos informes de casos o 
series de casos (p. ej., Chacko et al. 2000; Weiss y Jenike 
2000), no ha sido objeto de estudio en este grupo de 
edad (Velayudhan y Katx 2006). En estos informes se han 
detectado lesiones cerebrales frecuentes, casi siempre en 
los ganglios basales, lo que hace pensar en una enferme-
dad neurodegenerativa como posible fisiopatología del 
TOC de inicio tardío. La observación de una conducta de 
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acaparamiento y compulsiones similares en la demencia y 
el hallazgo de una mayor alteración neuropsicológica en 
el TOC de inicio tardío (Hwang et al. 2007) aporta prue-
bas adicionales de una conexión entre los procesos neu-
rodegenerativos y el TOC de inicio tardío.

La predisposición genética al TOC parece limitarse 
a la enfermedad de inicio precoz (Nestadt et al. 2000). 
Las personas con un trastorno de inicio más tardío res-
ponden en general a la terapia cognitivo-conductual 
(TCC) (Grant et al. 2007), aunque no está claro que 
esto suceda si se superpone una anomalía cognitiva (tal 
y como cabría esperar de los pacientes con enfermedad 
neurodegenerativa).

Neuropsicología y neurobiología  
de los trastornos de ansiedad en la tercera edad

Algunos informes sobre los rasgos neuropsicológicos del 
TAG en la tercera edad se han basado en una bibliogra-
fía que revela una relación entre los síntomas o trastornos 
de ansiedad y la merma cognitiva de los ancianos (Sinoff y 
Werner 2003; Wetherell et al. 2002). En un estudio preli-
minar, en el que se comparó a pacientes con TAG o TDM 
frente a ancianos sanos, se observó que los primeros tenían 
alteraciones de la memoria a corto y largo plazo, pero no las 
carencias ejecutivas que se dan en el TDM (Mantella et al. 
2007). Estos resultados coinciden con otro estudio sobre 
el TAG en la tercera edad, pues la mayor intensidad de la 
ansiedad comportó alteraciones de la memoria (Caudle 
et al. 2007). En el TEPT se han observado datos parecidos 
(Yehuda et al. 2007). En otro estudio sobre el TAG en la 
tercera edad se halló que, cuanto más intensa era la preocu-
pación, mejor resultaba la función ejecutiva, una medida 
del control inhibitorio (Price y Mohlman 2007). En con-
junto, estos estudios desvelan semejanzas y diferencias entre 
la ansiedad y la depresión en la tercera edad, pero se precisa 
una investigación más concluyente. Hasta el momento no 
se ha realizado ningún estudio longitudinal de los trastornos 
clínicos de ansiedad en la tercera edad, en el que se pudiera 
examinar el declinar cognitivo y no ha habido demasiado 
interés por el estudio de estos aspectos o en trastornos dis-
tintos del TAG, en parte por su aparente rareza.

Se ha realizado muy poca investigación traslacional sobre 
los trastornos de ansiedad en la tercera edad. En algunos 
estudios se ha examinado el eje hipotálamo-hipófisis-glán-
dulas suprarrenales en el TAG en la tercera edad, puesto que 
la disfunción de este eje es habitual en la depresión en la ter-
cera edad y en los adultos jóvenes con trastornos de ansie-
dad. El TAG de los ancianos se asocia a valores diurnos de 
cortisol de un 40 a un 50% más altos que los de los ancia-
nos sanos (Mantella et al. 2007). La elevación del cortisol 
en el TAG de la tercera edad se reduce con el tratamiento 

farmacológico (Pomara et al. 2005), pero no disminuye entre 
los adultos más jóvenes que padecen el trastorno, es decir, 
hay algunas diferencias etarias importantes en este síndrome, 
en lo que concierne a la respuesta al estrés neurohormonal. 
Estos hallazgos de hipercortisolemia en el TAG de los ancia-
nos podrían separar este trastorno del TEPT: en un estudio 
de una población básicamente anciana se apreciaron cifras de 
cortisoluria más baja entre los veteranos con un TEPT que 
entre los que no lo padecían (Yehuda et al. 2007). En este 
mismo estudio no se halló ninguna relación entre el TEPT y 
el volumen hipocámpico. Hasta la fecha no se ha ejecutado 
ningún otro estudio estructural o funcional de neuroimagen 
en los trastornos de ansiedad del final de la vida.

Comorbilidad con la depresión en la tercera edad

La comorbilidad entre la ansiedad y la depresión en la ter-
cera edad ha recibido mucha atención, puesto que, en las 
investigaciones, siempre se ha observado que la respuesta a 
los antidepresivos se demora o disminuye en la depresión 
en la tercera edad en el contexto de la ansiedad.

El término depresión ansiosa alude a personas con un 
TDM y un trastorno asociado de ansiedad o síntomas 
importantes y asociados de ansiedad. El estudio LASA, 
que, hasta donde sabemos, es la investigación epidemio-
lógica más amplia sobre comorbilidad entre los trastornos 
de la ansiedad y la depresión de los ancianos, reveló que 
un 48% de las personas de edad avanzada con un TDM 
también sufren un trastorno asociado de ansiedad en ese 
momento, mientras que alrededor de una cuarta parte de 
los que presentan trastornos de ansiedad manifiestan un 
TDM (Beekman et al. 2000). De la misma manera, las 
tasas de síntomas de ansiedad grave pueden llegar hasta 
un 50% en las muestras clínicas de TDM en la tercera 
edad (Lenze et al. 2000; Mulsant et al. 1996). Así pues, la 
ansiedad asociada es muy frecuente en la depresión en la 
tercera edad.

Esta comorbilidad no debe sorprender, habida cuenta 
del solapamiento sintomático extenso entre los trastornos 
de ansiedad (en especial, el TAG y el TEPT) y el TDM. 
Según el sistema de clasificación expuesto con anteriori-
dad, el TDM y la distimia se agrupan con el TEPT y el 
TAG como trastornos por sufrimiento. Muchos pacientes 
con un TDM al final de sus vidas experimentan una ansie-
dad significativa sólo durante el episodio depresivo, mien-
tras que otros presentan una larga historia de un trastorno 
de ansiedad y la depresión aparece tardíamente (Lenze et al. 
2005a). Desde el punto de vista sintomático, los síntomas 
de ansiedad son más estables que los de la depresión, y es 
más fácil que lleven a síntomas depresivos que a la inversa 
(Wetherell et al. 2001). En consecuencia, los trastornos 
de ansiedad podrían constituir un factor de riesgo para la 
depresión en la tercera edad (Hettema et al. 2006). Cuando 
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la depresión precede o coexiste con el trastorno de ansie-
dad, los síntomas de ansiedad suelen persistir una vez que 
remite la depresión y aumenta el riesgo de una recaída 
depresiva (Dombrovski et al. 2007; Flint y Rifat 1997). Por 
desgracia, no hay ninguna investigación translacional, que 
pudiera aclarar mejor la convergencia entre la ansiedad y 
la depresión en las etapas últimas de la vida (p. ej., estudios 
funcionales de neuroimagen), pero somos conscientes de 
los continuos esfuerzos realizados en este campo.

La combinación de ansiedad y depresión entre los ancia-
nos es un trastorno grave y, a menudo, refractario al trata-
miento. Los ancianos deprimidos con ansiedad asociada 
sufren más síntomas somáticos, más ideación suicida (Jeste 
et al. 2006; Lenze et al. 2000) y un mayor riesgo de suici-
dio (Allgulander y Lavori 1993). En muchos estudios se 
ha descrito que, cuando se asocian síntomas de ansiedad 
(Alexopoulos et al. 2005; Andreescu et al. 2007; Dew et al. 
1997; Lenze et al. 2003; Mulsant et al. 1996) o un trastorno 
de ansiedad (Flint y Rifat 1997; Steffens et al. 2005), se alarga 
el tiempo hasta la respuesta terapéutica en la depresión, se 
reduce la tasa de respuesta, o concurren ambas circunstan-
cias. La explicación no está clara; podría tratarse simplemente 
de que la combinación de ambos trastornos determina más 
síntomas, lo que disminuye la probabilidad de remisión hasta 
un nivel sintomático «normal». Sin embargo, en un estudio 
se observó que, aun después de que los ancianos lograran 
la remisión completa de la depresión en la tercera edad, 
tenían más posibilidades de recaer si presentaban unos eleva-
dos niveles de síntomas basales de ansiedad (Andreescu et al. 
2007) (fig. 18-1). Además, en un estudio se encontró que la 
asociación de un TAG o de un trastorno de angustia prede-
cía una mayor merma de la memoria tras un seguimiento 
de la depresión en la tercera edad de 4 años (en condiciones 
naturales) una vez remitido el episodio agudo (DeLuca et al. 
2005). Así pues, es probable que la depresión ansiosa cons-
tituya un subtipo neurobiológico de relevancia terapéutica 
entre las personas de edad avanzada.

Tratamiento

Los trastornos de ansiedad, al igual que los de los jóvenes, 
siguen una evolución fluctuante en la tercera edad, aun-
que no suelen remitir por completo (Schuurmans et al. 
2005); además, producen anomalías de la calidad de vida 
y discapacidad parejas a la depresión de las últimas etapas 
de la vida (DeBeurs et al. 1999; Wetherell et al. 2004) y 
pueden constituir un riesgo para la aparición de depre-
sión ansiosa, un trastorno grave y refractario. Todas estas 
cuestiones subrayan la importancia del tratamiento.

El tratamiento de los trastornos de ansiedad en la tercera 
edad ha sido objeto de numerosas revisiones y metanálisis (p. ej.,  

Pinquart y Duberstein 2007; Wetherell et al. 2005b) pese a 
la falta relativa de ensayos terapéuticos. Las pruebas actuales 
indican que la psicoterapia (principalmente, TCC) y la farma-
coterapia surten efecto. Sin embargo, existen enormes lagunas 
en el conocimiento de estos tratamientos. En consecuencia, 
los autores han concluido de forma alternativa que la psicote-
rapia (Mohlman y Price 2006) o la farmacoterapia (Pinquart 
y Duberstein 2007) deberían constituir la primera modalidad 
de tratamiento. El objetivo en este caso no es tomar partido, 
sino describir la investigación relevante sobre este tema y los 
problemas que suscitan ambas modalidades de tratamiento.

Psicoterapia
Según las pruebas, las personas de edad avanzada pueden 
aprender nuevas capacidades durante la TCC y aprovechar-
las con eficacia (Wetherell et al. 2005a). En el único estu-
dio en el que se comparó simultáneamente la TCC con un 
estado creíble de control atencional y una lista de espera 
frente al TAG en la tercera edad, la TCC produjo grandes 
efectos en las medidas de ansiedad, depresión y calidad de 
vida en comparación con la lista de espera, mientras que 
el estado de control surtió efectos pequeños o intermedios 
(Wetherell et al. 2003a). En otra investigación se ha obser-
vado que la TCC resulta eficaz en comparación con los 
controles con un contacto mínimo (Stanley et al. 2003a) o 
la asistencia habitual (Stanley et al. 2003b). Estos datos, aun-
que preliminares, hacen pensar que la TCC supone un tra-
tamiento eficaz del TAG de las personas de edad avanzada.

La TCC frente a la ansiedad en la tercera edad se basa 
en la educación sobre la ansiedad y sus síntomas, las técnicas 
de relajación, la terapia cognitiva, la formación en aptitudes 
para resolver los problemas, los ejercicios de exposición y 
las instrucciones sobre la higiene del sueño (Stanley et al. 
2004). Las adaptaciones de la TCC a las personas de edad 
avanzada abarcan una mayor repetición y un mayor tiempo 
para revisar las sesiones previas (Mohlman y Price 2006).

Las pruebas no aclaran demasiado si la TCC es mejor 
que otro tipo de psicoterapia frente a la ansiedad en la ter-
cera edad (Barrowclough et al. 2001; Stanley et al. 1996; 
Wetherell et al. 2003a). En el único estudio en el que se 
compararon directamente la TCC y la farmacoterapia 
frente a la ansiedad en la tercera edad (en general, trastornos 
de ansiedad generalizada y trastorno de angustia) se halló 
un mayor efecto de la farmacoterapia (sertralina), aunque se 
trataba de un estudio preliminar (Schuurmans et al. 2006). 
Ello lleva a pensar si un mayor refuerzo o un enfoque 
secuencial con medicación y TCC resultarían más útiles en 
la tercera edad. El estudio de estas alternativas lo estaban lle-
vando a cabo diversos grupos cuando se redactó el artículo.

No existe ningún estudio controlado sobre psicote-
rapia centrada en trastornos de ansiedad distintos al de 
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ansiedad generalizada. En varios estudios se han incluido 
muestras con trastornos mixtos de ansiedad, como el tras-
torno de angustia y la fobia social, pero no se ha publi-
cado ningún resultado específico de los trastornos. Esto 
supone una clara laguna en la bibliografía.

Farmacoterapia
Es sorprendente que se haya investigado muy poco sobre 
la farmacoterapia de la ansiedad en la tercera edad. Como 
se revisa en otro lugar (Pinquart y Duberstein 2007; 
Wetherell et al. 2005b), se han ejecutado numerosos 
ensayos clínicos de pequeño alcance pero difieren de tal 
manera en las poblaciones examinadas (p. ej., TAG frente 
a angustia frente a neurosis de ansiedad) y en los trata-
mientos empleados (benzodiacepinas frente a antidepresi-
vos frente a otros) que no vale la pena resumir estos datos.

En algunos estudios se ha descrito que las benzo-
diacepinas reducen los síntomas de la ansiedad en la ter-
cera edad (Bresolin et al. 1988; Koepke et al. 1982). Sin 
embargo, estos fármacos, que se administran de manera 
asidua a las personas de edad avanzada, resultan proble-
máticos porque aumentan el riesgo de caídas (p. ej., Landi 
et al. 2005) y de anomalías cognitivas.

Los antidepresivos, en particular los inhibidores selecti-
vos de la recaptación de serotonina (ISRS) como el escita-
lopram, el citalopram y la sertralina, y los inhibidores de la 
recaptación de serotonina y noradrenalina como la duloxe-
tina y la venlafaxina, se consideran la primera línea de trata-
miento frente a los trastornos de ansiedad de los jóvenes por 
su menor toxicidad o riesgo de abuso. En algunos pequeños 
estudios se ha comprobado la eficacia de los ISRS cita-
lopram y sertralina frente a la ansiedad en la tercera edad 

(Lenze et al. 2005b; Schuurmans et al. 2006). Sin embargo, 
se trataba de estudios preliminares y a escala reducida. 
Cuando se redactó el manuscrito, no se había publicado 
ningún ensayo clínico prospectivo a gran escala sobre la far-
macoterapia de los trastornos de ansiedad en la tercera edad, 
si bien conocemos dos actualmente en marcha.

No se ha publicado ningún estudio sobre las estra-
tegias de segunda línea (salvo un pequeño estudio con 
risperidona [Moríñigo et al. 2005]) o el tratamiento de 
mantenimiento.

Ningún estudio publicado se ha centrado exclusiva-
mente en el TEPT en la tercera edad, pero se ha indicado 
que los antidepresivos citalopram (English et al. 2006) y 
mirtazapina (Chung et al. 2004) y el bloqueante adrenér-
gico -prazosina (Raskind et al. 2007) son eficaces para 
poblaciones de edades mixtas (media de 55 a 60 años). 
Se precisa más información para establecer el tratamiento 
óptimo del trastorno de las personas de edad avanzada.

Tratamiento clínico

Mientras aguardamos nuevos estudios para aclarar la 
medida en que la medicación, la psicoterapia o su com-
binación surtirán un efecto agudo o duradero frente a 
la ansiedad en la tercera edad, existen algunos aspectos 
importantes del tratamiento para los clínicos.

El primero y más relevante se refiere a la detección y al 
diagnóstico de la ansiedad (tanto primaria como asociada). 
Los ancianos con trastornos de ansiedad no siempre dis-
ponen de la introspección o aportan los términos que se 
emplean para definir la ansiedad (p. ej., «angustia», «fobia 
social»). Muchas veces creen que la ansiedad o el miedo 
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FIGURa 18-1.  los valores elevados de síntomas asociados de ansiedad antes del tratamiento, de acuerdo con la 
escala brief Symptom Inventory (bSI), predicen un aumento de las recaídas tras la remisión del 
 trastorno depresivo mayor.

Fuente. Adaptado de Andreescu et al. 2007.
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constituyen una respuesta real al entorno o a los factores 
estresantes momentáneos. Sin embargo, la ansiedad no detec-
tada tiende a persistir y surte un efecto perjudicial para el 
tratamiento de los trastornos asociados (como la depresión). 
De manera esporádica, hemos observado que si se pregunta 
por el estrés (p. ej., «¿Qué nota cuando siente estrés?»), se 
abre una puerta que da paso al interrogatorio de los sín-
tomas de ansiedad de las personas de edad avanzada. A los 
pacientes que refieren algún término de ansiedad (p. ej., 
«angustiado», «preocupado», «inquieto») se les pueden for-
mular nuevas preguntas como: «¿Con qué frecuencia le 
sucede?» y «¿Qué hace para corregir esas sensaciones?». En 
este último caso no es probable que se obtenga éxito pre-
guntando si la ansiedad resulta «excesiva» o «incontrolable»; 
en cambio, si se inquiere por los mecanismos de control de 
la ansiedad, se obtendrá una respuesta más pertinente. Los 
pacientes con síntomas de angustia quizá no confiesen nin-
gún tipo de «crisis de angustia» pero admitan sufrir varios  
síntomas somáticos durante períodos breves (en particular, sín- 
tomas vegetativos como palpitaciones).

En segundo lugar hay que exponer el tratamiento al 
paciente, recordando que la ansiedad modificará sus opinio-
nes sobre este tema, en especial sobre la medicación y en 
concreto sobre los antidepresivos que, como es bien sabido, 
poseen un efecto estimulante o ligeramente ansiógeno 
al principio, antes de que aparezca su actividad ansiolítica. 
De vez en cuando hemos observado que muchos pacien-
tes con una ansiedad en la tercera edad refieren intolerancia 
o hipersensibilidad a la medicación antidepresiva, si la han 
tomado antes. Esta «intolerancia» probablemente obedezca 
a una preocupación anticipatoria de los efectos secunda-
rios, a la vigilancia de los estímulos interoceptivos y a una 
tendencia a dramatizar cualquier sensación interoceptiva 
que detecten (aunque no se relacione con el antidepresivo). 
Por eso, el tratamiento se basa en asesorar previamente a los 
pacientes acerca de los efectos secundarios de la medicación 
para reducir explícitamente su preocupación por la toxici-
dad o incapacidad de los mismos. Además, el tratamiento 
abarca un seguimiento estrecho después del comienzo o 
del ajuste de la dosis del antidepresivo, a fin de verificar que 
el paciente lo inicia y corregir la percepción de los efec-
tos secundarios. Los clínicos han de darse cuenta de que, 
cuando ocurren estos «efectos secundarios», el paciente 
tenderá más bien a describir los síntomas relacionados de la 
ansiedad que precedieron al inicio de la medicación y que 
ahora se atribuyen a ésta. Conviene informar a los pacientes 
de que estos síntomas mejorarán y no resultan dañinos.

El uso precoz de benzodiacepinas puede surtir un 
efecto ansiolítico rápido que mejore el cumplimiento; 
sin embargo, se desaconseja la administración prolongada 
de estos fármacos y su sustitución por otras alternativas, 

como los ISRS, otros antidepresivos o la psicoterapia. 
Asimismo, debe advertirse que las benzodiacepinas con-
trarrestan los efectos de la psicoterapia, en particular de la 
TCC (Westra y Stewart 1998).

En resumen, la detección y el tratamiento de los 
trastornos de ansiedad de las personas de edad avanzada 
resulta difícil, pero la elevada prevalencia y la morbilidad 
importante asociada a estos trastornos destacan la impor-
tancia que tiene su conocimiento. Es de esperar que, a 
medida que avancen nuestros conocimientos (sobre diag-
nóstico, etiología y tratamiento) de estos trastornos, los 
trastornos de ansiedad constituirán un tema clínico básico 
de la psiquiatría geriátrica, de forma muy parecida a la 
demencia y la depresión.

Puntos clave

n Los estudios epidemiológicos muestran grandes 
variaciones en la prevalencia e indican que el trastorno 
de ansiedad generalizada (TAG) es el trastorno más 
frecuente en la tercera edad.

n Los trastornos de ansiedad de inicio tardío son más 
comunes de lo que se creía, pero pueden parecer 
cualitativamente diferentes a los trastornos típicos del 
DSM-IV-TR.

n La farmacoterapia y la psicoterapia se asemejan a las de 
los adultos jóvenes.

n Se necesita mayor vigilancia del clínico para detectar y 
combatir la ansiedad de este grupo de edad.

n Se precisa más investigación para examinar la 
naturaleza, la evolución y el tratamiento de estos 
síndromes frecuentes.
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TrasTornos somaTomorfos

Marc E. agronin, M.D.

Los trastornos somatomorfos comprenden un grupo 
heterogéneo de trastornos psiquiátricos, en los que se 
aprecian síntomas o molestias somáticas sin una causa 
orgánica objetiva y existen factores psíquicos pode-
rosamente asociados. Los siete trastornos somatomor-
fos enumerados en el DSM-IV-TR son: 1) trastorno  
de somatización; 2) trastorno somatomorfo no dife-
renciado; 3) hipocondría; 4) trastorno de conversión; 
5) trastorno por dolor; 6) TDC (TDC), y 7) trastorno 
somatomorfo no especificado. Las tasas de prevalencia 
varían según el diagnóstico pero, en general, con el paso 
de los años, los trastornos somatomorfos y sus variantes 
menos graves afectan al 16% de la población ambulato-
ria de atención primaria (DeWaal et al. 2004) y al 23% 
de esta población con síntomas médicamente no filiados 
(Smith et al. 2005).

Las personas mayores con trastornos somatomorfos 
se encuentran en todos los establecimientos de asistencia 
sanitaria y, con frecuencia, abusan de los servicios médi-
cos (Barsky 1979) y sobrecargan a los médicos generales 
(Reid et al. 2001). A menudo visitan al geropsiquiatra des-
pués de que otro clínico haya intentado infructuosamente 
resolver los síntomas somáticos. Hasta la fecha, los tras-
tornos somatomorfos del final de la vida no se han inves-
tigado bien, en parte porque muchos de ellos tienden a 
comenzar a principios de la vida adulta. Además, la inves-
tigación sobre cohortes seniles se ha centrado, de ordina-
rio, en síntomas somáticos concretos y no en diagnósticos 
específicos. Un factor que lo complica son las enferme-
dades somáticas y psiquiátricas asociadas, que muchas 
veces enmascaran los síntomas somatomorfos al final de 
la vida. En concreto, los trastornos somatomorfos se han 
asociado poderosamente a depresión, ansiedad, traumas 

psíquicos, abuso de sustancias y trastornos de la persona-
lidad (DeWaal et al. 2004; Hasin y Katz 2007; Otto et al. 
2001; Polatin et al. 1993; Sack et al. 2007).

Manifestaciones clínicas

En el entorno ambulatorio se observan de forma asidua 
síntomas sin una explicación médica. Si estos síntomas se 
desvían de la expresión pasajera de una inquietud somá-
tica hacia una preocupación y anomalía corporales más 
graves y, tras un estudio adecuado, no aparece ninguna 
causa orgánica, el diagnóstico más probable es un tras-
torno somatomorfo. La persona afectada vive los síntomas 
somatomorfos como sensaciones somáticas reales, dolor 
o molestia, que no se diferencian, por lo común, de los 
síntomas de enfermedades médicas reales y que, muchas 
veces, coexisten con ellos. Pese a no existir una base orgá-
nica, estos síntomas pueden producir gran sufrimiento 
emocional y anomalías funcionales. Los factores psíquicos 
asociados pueden estar presentes, aunque no siempre, y el 
grado de introspección de estos factores por parte de los 
pacientes varía.

Los enfermos con trastornos somatomorfos suelen 
admitir que sus síntomas tienen carácter funcional y una 
raíz psíquica. No obstante, a diferencia de la simulación, 
los trastornos somatomorfos no constituyen tentativas 
voluntarias y conscientes del paciente para manifestar 
síntomas somáticos con el fin de obtener un objetivo 
concreto (p. ej., no ir al trabajo). Se diferencian de los 
trastornos facticios, como el síndrome de Munchausen, 
cuya etiología se considera totalmente inconsciente y no 
siempre persigue alcanzar el rol del enfermo. Tampoco 
constituyen un pensamiento delirante, como el que se 
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aprecia en los estados psicóticos (si bien el TDC puede 
acompañarse de creencias de una calidad delirante).

Los trastornos somatomorfos se diferencian asimismo 
de los trastornos psicosomáticos, caracterizados por esta-
dos reales de enfermedad con un presunto desencade-
nante psíquico. Los trastornos somatomorfos obedecen, 
más bien, a una compleja interacción entre el cerebro y el 
cuerpo, por la que la persona afectada expresa, sin saberlo, 
un sufrimiento psíquico o un conflicto corporal. No 
debe sorprender, pues, que el incremento de los síntomas 
somáticos y la preocupación por la enfermedad se aso-
cien, a menudo, a ansiedad, depresión y trauma psíquico.

Trastorno de somatización

El trastorno de somatización se caracteriza por moles-
tias somáticas múltiples, en un número superior al que 
cabría esperar por la anamnesis y la exploración física del 
paciente. Estas molestias no se pueden justificar íntegra-
mente con el estudio médico del caso y deben consistir 
en dolor en cuatro o más lugares, así como dos síntomas 
gastrointestinales, un síntoma sexual y un síntoma seu-
doneurológico (diferente del dolor). Otro término 
empleado en la bibliografía para denominar este trastorno 
es el de síndrome de Briquet (Liskow et al. 1986). Los sínto-
mas suelen aparecer antes de los 30 años y, por lo general, 
han persistido durante años cuando se efectúa el diagnós-
tico. Cloninger (1986) propuso que los síntomas del tras-
torno de somatización difieren de los de una enfermedad 
médica verdadera en que el primero: 1) afecta simultá-
neamente a varios sistemas corporales; 2) posee un inicio 
temprano y una historia crónica sin la aparición posterior 
de síntomas patognomónicos de una enfermedad médica, 
y 3) no se asocia a signos relevantes en la exploración 
física ni en los análisis de laboratorio.

El trastorno de somatización afecta casi exclusivamente 
a las mujeres y su tasa de prevalencia oscila entre menos 
del 1 y el 3% (Faravelli et al. 1997; Rabinowitz et al. 2006). 
Se han notificado altas tasas de este trastorno entre muje-
res, en parientes en primer grado de las personas afecta-
das (Cloninger 1986) y en ciertas enfermedades. Así, el 
trastorno de somatización definitivo probable se diagnos-
ticó al 42% de una muestra de 50 pacientes ambulatorios 
de servicios médicos con síndrome del intestino irrita-
ble (Miller et al. 2001). Otros problemas asociados son el 
abuso y la dependencia de fármacos o drogas, la depre-
sión y suicidalidad, y los tratamientos médicos múltiples e 
innecesarios, entre ellos la cirugía.

La característica diagnóstica más difícil de estable-
cer entre los ancianos es el inicio de los síntomas antes 
de los 30 años, porque rara vez pueden determinarse 

con exactitud estos antecedentes. Además, la presencia de 
varios síntomas somáticos, en número superior al espe-
rado, constituye un factor relativo en las etapas finales de 
la vida, dada la alta incidencia de enfermedades asociadas.

El trastorno de somatización suele seguir una evolu-
ción crónica y la mayoría de las personas muestran patro-
nes sintomáticos uniformes, a medida que van llegando 
a la tercera edad (Pribor et al. 1994). Rabinowitz et al. 
(2006) describieron que las personas mayores con somati-
zación están más solas, aisladas e insatisfechas con el apoyo 
que reciben de los demás.

Trastorno somatomorfo no diferenciado

El diagnóstico del trastorno somatomorfo no diferenciado 
de la mayoría de los ancianos con síntomas somatomorfos 
es más fácil de sentar que el del trastorno de somatiza-
ción. El trastorno somatomorfo no diferenciado se define 
por la presencia de una o más molestias somáticas, que 
se extienden al menos 6 meses, no se pueden justificar 
íntegramente después de un estudio médico adecuado y 
determinan una anomalía social, ocupacional o funcional 
considerable. De nuevo el diagnóstico al final de la vida se 
complica por la frecuencia de las enfermedades asociadas. 
Averiguar si la alteración se debe a síntomas somatomor-
fos y no a las enfermedades médicas asociadas no resulta 
fácil e incluso se antoja imposible en muchos ancianos 
debilitados. Las tasas de prevalencia del trastorno somato-
morfo no diferenciado no se han estudiado bien en nin-
gún grupo de edad, aunque en un estudio comunitario 
de Italia se encontró una tasa del 13,8%, cifra significati-
vamente mayor que las tasas de cualquier otro trastorno 
somatomorfo (Faravelli et al. 1997). Se ha observado 
que los pacientes con dolor crónico presentan tasas bas-
tante elevadas de trastorno somatomorfo no diferenciado 
(Aigner y Bach 1999).

Hipocondría

La hipocondría se caracteriza por una preocupación y 
miedo a sufrir una enfermedad grave. Estos miedos nacen 
de una interpretación errónea de los síntomas somáti-
cos, y la preocupación no responde ni a la evaluación ni 
a la tranquilización ofrecida por el profesional. Los sín-
tomas hipocondríacos se dan más entre personas estresa-
das por una enfermedad médica propia o de un familiar 
o con antecedentes de enfermedades graves, sobre todo 
en la infancia (Kellner 1987). Las molestias somáticas sue-
len consistir en síntomas comunes, aunque pasajeros, que 
se interpretan como manifestaciones conducentes a una 
enfermedad grave. De hecho, la mayoría de las personas 
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presentaban uno o más síntomas somáticos en una semana 
concreta, y un porcentaje pequeño pero no insignificante 
de los sujetos afectados y un porcentaje mayor de algunas 
personas neuróticas experimentan una ansiedad leve en 
relación con estos síntomas (Kellner 1987).

A veces cuesta trazar la línea que separa la inquietud 
somática normal de la hipocondría, aunque ello depende del 
patrón de comportamientos disfuncionales que, en última 
instancia, llevan a un aumento de la ansiedad y constriñen 
el tratamiento médico. Barsky (1979) propuso que, bajo este 
patrón, subyace un estado psíquico que tiende a ampliar las 
percepciones corporales. Se han descrito estados psíquicos 
parecidos entre mujeres con fibromialgia (McDermid et al.  
1996), aunque sin los patrones conductuales de la hipo-
condría. La convicción de la persona hipocondriaca de que 
padece una enfermedad allana el camino hacia un patrón de: 
1) pensamientos angustiosos de estar sufriendo una enfer-
medad terrible, y 2) consultas médicas repetidas.

La hipocondría se da en un 3% de los pacientes ingre-
sados en servicios médicos (Fink et al. 2004) y en un 5% 
de los casos ambulatorios (Barsky 2001; Faravelli et al. 
1997); se ha producido cierto debate acerca de si facto-
res como la escasez de estudios, una categoría socioeco-
nómica desfavorecida y la edad avanzada aumentan estas 
tasas (Barsky et al. 1991; Brink et al. 1981; Kellner 1986; 
Rief et al. 2001). Son frecuentes los trastornos psiquiá-
tricos asociados, en particular la depresión mayor, el tras-
torno de angustia, el trastorno de ansiedad generalizada 
y el trastorno obsesivo-compulsivo (Escobar et al. 1998; 
Fink et al. 2004; Simon et al. 2001).

Trastorno de conversión

El trastorno de conversión se caracteriza por uno o más 
déficits motores o sensoriales que no se justifican íntegra-
mente después de un estudio médico adecuado y que, al 
parecer, guardan relación causal con factores psíquicos. El 
diagnóstico debería especificar si el síntoma o la deficien-
cia es motor o sensitivo, consiste en una crisis convulsiva o 
tiene una presentación mixta. Como ocurre con otros sín-
tomas somatomorfos, sin embargo, la presencia de comor-
bilidad médica verdadera puede nublar el cuadro. La clave 
para el diagnóstico de los síntomas de conversión es la 
identificación del conflicto psíquico que parece desencade-
nar el síntoma; este enfoque suele exigir una investigación 
psicoterapéutica profunda. Algunos investigadores han seña-
lado que el trastorno de conversión representa, en realidad, 
una forma de trastorno disociativo (Brown et al. 2007).

A pesar de que el trastorno de conversión está des-
crito en la población anciana (Weddington 1979), es más 
corriente en mujeres jóvenes y su tasa de prevalencia 

resulta menor del 1% (Cloninger 1986; Faravelli et al. 
1997). Dula y DeNaples (1995) revisaron las historias clí-
nicas de 42 pacientes atendidos en un servicio de urgen-
cia, que habían sido posteriormente diagnosticados de un 
trastorno de conversión. De ellos, 24 eran mujeres (edad 
media de 33 años) y 18 hombres (edad media de 34 años). 
Los diagnósticos asociados abarcaban abuso de sustan-
cias, enfermedad crónica, traumatismo craneoencefálico 
y síntomas de conversión previos. Las crisis no epilépti-
cas de carácter psicógeno, a veces denominadas seudocri-
sis, constituyen un subtipo de síntomas de conversión y 
se caracterizan por episodios conductuales que remedan 
distintos tipos de crisis, pero no se acompañan de signos 
encefalográficos y revisten una causa supuestamente psí-
quica (D’Allesio et al. 2006; Mari et al. 2006). Estas seu-
docrisis son más comunes entre las mujeres y se dan de 
un 5 a un 20% de los pacientes ambulatorios con epilep-
sia, combinadas muchas veces con un trastorno epiléptico 
real (Chabolla et al. 1996). Se han diagnosticado también 
a personas mayores de 60 años (Behrouz et al. 2006).

Los factores de riesgo para el trastorno de conversión 
son los malos tratos físicos y el abuso sexual, los trastor-
nos de la personalidad y otras enfermedades neurológi-
cas (O’Sullivan et al. 2007); Roelofs et al. 2002; Sar et al. 
2004). El trastorno de conversión al final de la vida puede 
incluso asociarse, en más ocasiones, a una enfermedad 
neurológica real. El pronóstico varía y depende de diver-
sos factores, como el grado de anomalía funcional y de 
comorbilidad psiquiátrica y el tipo de síntomas. Según un 
estudio con un seguimiento de 10 años, los síntomas per-
sistentes aparecían en casi el 40% de los sujetos (Mace y 
Trimble 1996). En cambio, en un pequeño estudio dife-
rente, en el que se aplicó fisioterapia para tratar los sínto-
mas de conversión, se advirtió la recuperación completa 
de todos los sujetos afectados (Ness 2007). Según una 
revisión de Krem (2004), las personas afectadas con sínto-
mas de conversión de carácter más grave, que se diagnos-
tican con rapidez y muestran una comorbilidad mínima, 
suelen evolucionar mejor a lo largo del tiempo que las 
personas de mayor edad o con síntomas de larga duración 
y una discapacidad más intensa, en particular crisis con-
vulsivas y parálisis.

Trastorno por dolor

El dolor es la molestia somática más común de los ancia-
nos, y el tipo más habitual corresponde al dolor causado 
por una enfermedad osteomuscular (p. ej., artrosis, dolor 
de espalda, cefalea) (Leveille et al. 2001). Casi la mitad de 
los ancianos presentan dolor crónico, y este porcentaje se 
aproxima al 70% en los establecimientos sanitarios de larga 
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estancia (Otis y McGeeney 2000). El dolor persistente 
se asocia a una anomalía funcional y social importante 
(Scudds y Ostbye 2001), así como a síntomas psiquiátricos 
comórbidos, del tipo de depresión, insomnio y abuso de 
sustancias. El estudio del dolor suele verse limitado por su 
dependencia de la notificación subjetiva, que puede estar 
influida por múltiples factores de confusión al final de la 
vida, incluida la demencia. La demencia puede limitar la 
capacidad para verbalizar el dolor, de manera que el cui-
dador ha de guiarse por los comportamientos no verba-
les. Se ha propuesto igualmente que el proceso patológico 
que subyace a la enfermedad de Alzheimer puede modi-
ficar la percepción del dolor, posiblemente aumentando 
su umbral (Scherder et al. 2001). De cualquier manera, el 
tratamiento farmacológico del dolor puede añadir proble-
mas, debido a los efectos secundarios de la medicación y a 
las interacciones entre los fármacos.

En el trastorno por dolor, el dolor es el eje principal 
de la presentación clínica y los factores psíquicos desem-
peñan, al parecer, una misión fundamental en el inicio, la 
intensidad, la exacerbación o la persistencia del dolor. Las 
variantes diagnósticas del trastorno por dolor en el DSM-
IV-TR comprenden el trastorno por dolor asociado a 
factores psíquicos, a una enfermedad general, o a ambos. 
Aunque existan causas concretas del dolor, el diagnóstico 
se sustenta en la identificación de una preocupación abru-
madora por el dolor, preocupación que a veces incluye 
un patrón de resistencia terapéutica. La determinación de 
estos factores psíquicos resulta difícil, sobre todo al final 
de la vida, y las divisiones consiguientes entre los roles 
relativos de mente y cuerpo suscitan preguntas sobre la 
validez diagnóstica (Boland 2002).

Este dilema se ilustra por la comorbilidad psiquiá-
trica desbordante asociada al dolor crónico y al trastorno 
somatomorfo por dolor. En un estudio sobre personas 
con lumbago crónico, el 80% satisfacía los criterios de al 
menos un trastorno psiquiátrico a lo largo de su vida – 
depresión mayor, abuso de sustancias, trastornos de la 
ansiedad o trastornos de la personalidad (Polatin et al. 
1993)–, iniciado casi siempre antes de que apareciera el 
dolor crónico. En otro estudio sobre personas con dolor 
crónico, el 66% de los sujetos (de 18 a 65 años) cumplían 
los criterios de trastorno por dolor del DSM-IV (Aigner 
y Bach 1999). Entre estos pacientes con un trastorno por 
dolor, el 22% presentaba depresión, el 7% hipocondría, el 
10% un trastorno de somatización y más del 90% cum-
plía los criterios del trastorno somatomorfo no diferen-
ciado. Las descripciones de las características del dolor  
no difirieron entre el trastorno por dolor asociado  
a factores psíquicos y el trastorno por dolor causado por 
factores psíquicos y un problema médico general. En un 

estudio sobre personas con cefalea crónica se obtuvieron 
datos similares (Okasha et al. 1999). En este estudio, el 
trastorno somatomorfo por dolor se diagnosticó a más del 
40% de los sujetos sin una etiología orgánica conocida y 
al 20% de aquellos con una etiología orgánica. Los tras-
tornos de la personalidad se diagnosticaron al 77% de los 
miembros del grupo sin una etiología orgánica, frente al 
24% de aquellos con una etiología orgánica. Los trastor-
nos depresivos resultaron algo más comunes en el grupo 
sin etiología orgánica.

Trastorno dismórfico corporal

El trastorno dismórfico corporal (TDC) se caracte-
riza por una preocupación por un defecto imaginario 
o mínimo del aspecto. Las regiones corporales que sue-
len ser objeto del trastorno son la cara (p. ej., la nariz), 
las mamas y los genitales. Cuando existe un defecto físico 
real, la preocupación excede con creces la habitual. Las 
personas afectadas suelen invertir mucho tiempo en com-
portamientos repetidos como el examen de esa región  
corporal delante del espejo, la palpación de la misma y 
la solicitud a otras personas para que mitiguen su pre-
ocupación. Los síntomas tienden a resultar crónicos 
y llevan, muchas veces, a los pacientes a realizar esfuer-
zos extraordinarios para aceptar el defecto imaginario 
mínimo, incluida la cirugía plástica innecesaria (Grant y 
Phillips 2005; Phillips y Dufresne 2000). Por este motivo,  
el TDC suele plantearse a cirujanos plásticos o derma-
tólogos mucho antes de atraer la atención del psiquiatra.  
El trastorno se diagnostica, de ordinario, a adultos jóve-
nes y a mujeres durante la menopausia, y a menudo  
se acompaña de depresión, comportamiento obsesivo-
compulsivo, trastornos de la personalidad, e incluso  
tendencia al suicidio (Bellino et al. 2006; Phillips  
1998).

La prevalencia estimada del TDC entre las mujeres  
de la comunidad es de 0,7% (Faravelli et al. 1997; 
Otto et al. 2001). En un estudio sobre 74 personas con  
TDC, Phillips y McElroy (2000) describieron tras-
tornos asociados a la personalidad en el 57% de la  
muestra; los más habituales fueron el trastorno de evi-
tación (43% de los pacientes con un trastorno de la  
personalidad), el trastorno de dependencia (15%), el tras-
torno obsesivo-compulsivo (14%) y el trastorno para-
noide (14%). La preocupación somática de hasta la mitad  
de las personas con TDC puede tener carácter delirante 
(Phillips 1998; Phillips et al. 1998). No hay cifras de la 
prevalencia de este trastorno al final de la vida, pero 
parece que estas molestias concretas son menos comunes 
en las personas mayores.
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Trastorno somatomorfo no especificado

El diagnóstico del trastorno somatomorfo no especificado 
se aplica cuando el paciente presenta síntomas somato-
morfos que no cumplen los criterios de otros trastornos, 
pero producen una anomalía social, ocupacional y fun-
cional parecida. Ciertas presentaciones somatomorfas que 
encajan en esta categoría son los síntomas hipocondría-
cos con una duración menor de seis meses, los síntomas 
somáticos no filiados de menos de 6 meses de evolu-
ción y la seudociesis, en la que la falsa creencia de estar 
embarazada se asocia a síntomas objetivos (pero falsos) de 
embarazo.

etiología

Las causas de los trastornos somatomorfos suelen ser mul-
tifactoriales y radican, a menudo, en experiencias y ras-
gos de la personalidad surgidos en las primeras fases del 
desarrollo. Por ejemplo, el trastorno de somatización y 
todos los trastornos somatomorfos se han asociado con 
experiencias de enfermedad grave en las primeras etapas 
de la vida (Stuart y Noyes 1999), malos tratos infanti-
les (Roelofs et al. 2002; Samelius et al. 2007; Waldinger 
et al. 2006), amnesia disociativa (Brown et al. 2005), estrés 
psíquico importante (Hollifield et al. 1999; Ritsner et al. 
2000) y rasgos de la personalidad como alexitimia y neu-
roticismo (Bailey y Henry 2007; De Gucht 2003; Phillips 
y McElroy 2000). Como se ha señalado a lo largo del 
capítulo, los trastornos somatomorfos se asocian, también, 
mucho a depresión, ansiedad y trastornos de angustia, 
abuso de sustancias y trastornos de la personalidad (Noyes 
et al. 2001; Sar et al. 2004). Probablemente, la somatiza-
ción se dé más en las mujeres y en las personas mayores, 
pero la prevalencia de los trastornos somatomorfos reales 
no se ha asociado con el envejecimiento, si se exceptúa 
la hipocondría. Cuando aparece al final de la vida, sobre 
todo si el inicio es tardío, el trastorno somatomorfo puede 
acompañarse de anomalías neuropsicológicas o enferme-
dades neurológicas o ambas (Sheehan y Banerjee 1999). 
El estudio de resonancia magnética funcional revela patro-
nes característicos de hiperactivación cerebral en la parte 
inferior del lóbulo frontal izquierdo y en las estructuras 
límbicas izquierdas, que se asocia a los síntomas somato-
morfos (Stone et al. 2007; Vuilleumier 2005). Los estudios 
específicos de neuroimagen de los pacientes con síntomas 
de conversión ponen de relieve una menor actividad de 
la corteza motora o somatosensitiva, junto con una mayor 
activación de la corteza orbitofrontal y cingular anterior 
(Vuilleumier et al. 2001; Yazící y Kostakoglu 1998). Estos 

y otros factores asociados a los trastornos somatomorfos 
se resumen en la tabla 19-1.

Los enfoques psicodinámicos señalan que los tras-
tornos somatomorfos se deben a un conflicto incons-
ciente, en el que los impulsos o afectos no tolerados se 
expresan supuestamente a través de síntomas o molestias 
somáticas más tolerables. El clásico ejemplo de este fenó-
meno es el trastorno de conversión, en el que impulsos 
inconscientes e intolerables se convierten en una disfun-
ción motora sensorial. Freud fue el primero en describir 
este mecanismo, basándose en estudios de mujeres jóve-
nes que presentaban lo que denominó histeria (Breuer y 
Freud 1893-1895/1955). En concreto, la teoría psicodiná-
mica propone que la culpa u hostilidad excesivas e into-
lerables constituyen fuentes psíquicas de somatización, 
en particular, de hipocondría (Barsky y Klerman 1983). 
En estos casos, los síntomas somáticos actúan como un 
medio autopunitivo de impulsos inconscientes inadmisi-
bles. La ira dirigida contra los cuidadores se expresa de 
forma indirecta a través de desconfianza e insatisfacción 
con numerosos médicos. Algunos investigadores han pro-
puesto que bajo esta recanalización psicodinámica de la 
ira o de la culpa se oculta un rasgo de alexitimia, que 
complica la situación; este rasgo hace que la persona no 
muestre capacidad suficiente para reconocer y expresar 

Tabla 19-1.  Factores asociados a los trastornos 
somatomorfos

Alexitimia

Amnesia disociativa

Categoría socioeconómica desfavorecida

Disfunción del lóbulo frontal, de la región cingular anterior y 
de la región límbica

Dolor crónico

Enfermedad médica crónica

Escasez de estudios

Estrés psíquico grave y persistente

Malos tratos físicos, abuso sexual, o ambos durante la infancia

Neuroticismo

Sexo femenino

Trastorno psiquiátrico

Abuso de sustancias

Otro trastorno somatomorfo

Trastornos de ansiedad

Trastornos depresivos

Trastornos de la personalidad
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los estados emocionales (Bailey y Henry 2007; Waller y 
Scheidt 2004). La vivencia y la notificación de las sen-
saciones corporales se convierten así en un medio para 
la expresión emocional. Aunque se ha propuesto desde  
hace largo tiempo que la alexitimia contribuye a los 
trastornos somatomorfos y psicosomáticos, no todos los  
estudios empíricos respaldan la correlación entre la alexi-
timia y las molestias somáticas (Lundh y Simonsson-
Sarnecki 2001).

Al final de la vida, los trastornos somatomorfos pue-
den representar una tentativa disfuncional de afrontar las 
sucesivas pérdidas somáticas y psicosociales, en particular 
cuando tales pérdidas se asocian a discapacidad funcional, 
ansiedad y depresión. Estas son la pérdida o el aislamiento 
de la familia, los amigos y los cuidadores; la pérdida de 
la belleza y de la fuerza; los reveses económicos; la pér-
dida de la independencia, y la pérdida del rol social  
(p. ej., como consecuencia de la jubilación, la pérdida del 
cónyuge o la discapacidad ocupacional). El sufrimiento 
psíquico y la ansiedad que suscitan estas pérdidas pue-
den resultar menos amenazadores y más controlables si se 
desvían hacia molestias o síntomas somáticos. A su vez, el 
rol de enfermo se refuerza con el aumento de los con-
tactos sociales y del apoyo. La presencia de enfermeda-
des médicas asociadas y el uso de varios fármacos pueden 
proporcionar síntomas somáticos, sobre los que se centra 
el conflicto psíquico. En los establecimientos sanitarios 
de larga estancia, los ancianos afrontan muchas pérdidas 
abrumadoras añadidas y sus propios organismos sirven, a 
menudo, como bastión último de control. Así, la preocu-
pación somática actúa como medio para afrontar el estrés, 
aun cuando no se produzca una buena adaptación sino 
una discapacidad excesiva e innecesaria. Por otro lado, esta 
preocupación también ayuda a movilizar y controlar los 
recursos y la atención del personal en este tipo de esta-
blecimientos para estancias largas.

Tratamiento

Los trastornos somatomorfos, por definición, se manifies-
tan ante el clínico, por lo que parecen molestias somáticas 
legítimas de etiología orgánica desconocida. Sólo después 
de estudios repetidos, aunque infructuosos, molestias y 
peticiones múltiples y persistentes del paciente y reac-
ciones en ocasiones airadas e inadecuadas al tratamiento, 
el clínico empieza a sospechar el trastorno somatomorfo. 
En ocasiones, la forma de presentación y el complejo sin-
tomático hacen pensar ya en un trastorno somatomorfo 
concreto. En cualquiera de los casos, conviene que el clí-
nico recuerde que los síntomas y las molestias referidos 
son muy reales y perturban al paciente. No es conveniente 

discutir con el paciente o señalar que los síntomas 
«sólo están en su cabeza», ni siquiera después de que los  
análisis den como resultado la existencia de factores psí-
quicos. La respuesta habitual del paciente ante este tipo 
de proposición es la búsqueda de nuevas opiniones y 
pruebas médicas, lo que a su vez perpetúa un ciclo de 
somatización en el que jamás se abordan los conflictos 
subyacentes.

El médico debe, antes bien, fomentar una relación pro-
fesional de apoyo en todo momento a la persona afectada. 
Este tipo de relación tranquilizará y protegerá al paciente 
frente a las visitas y procedimientos médicos excesivos  
e innecesarios. El clínico ha de centrarse en responder  
a las quejas individuales, quizá mediante visitas periódicas 
pero programadas, y en fijar límites al estudio y al tra-
tamiento de una manera firme pero empática. Esta acti-
tud puede resultar difícil si el paciente es muy exigente 
e invierte demasiado tiempo en las consultas, pero el clí-
nico ha de actuar con profesionalidad y no personalizar 
la situación o creer que está fallando al enfermo. El clí-
nico deberá centrarse en reducir los síntomas y rehabilitar 
al enfermo, y no tratar de que el paciente obtenga una 
introspección de la posible naturaleza psíquica de sus sín-
tomas (Kellner 1987).

Por supuesto, a veces resulta a peligroso que el clínico 
diagnostique prematuramente un trastorno somatomorfo, 
ya que se puede omitir una causa orgánica de base. Así, 
la esclerosis múltiple, el lupus eritematoso diseminado y 
la porfiria intermitente aguda brindan, a menudo, pre-
sentaciones complejas que escapan al estudio diagnóstico 
inicial (Kellner 1987). Los trastornos somatomorfos pue-
den coexistir con estados morbosos reales; por ejemplo, 
muchas personas con seudocrisis sufren, además, un tras-
torno epiléptico (D’Allesio et al. 2006; Mari et al. 2006). 
Moene et al. (2000) señalaron que algo más del 10% de 
los pacientes inicialmente diagnosticados de un trastorno 
de conversión sufrían, en realidad, una enfermedad neu-
rológica verdadera. Al mismo tiempo, conviene que el 
clínico fije límites a lo que puede ofrecer y efectúe las 
remisiones pertinentes a los especialistas o clínicos dedi-
cados a la salud mental.

A diferencia del médico de atención primaria o del 
especialista médico, el geropsiquiatra desempeñará un 
papel más activo tratando el trastorno somatomorfo pro-
piamente dicho que las molestias somáticas reales. Dado 
que muchas presentaciones de los trastornos somatomor-
fos revisten carácter crónico, no siempre el objetivo del 
tratamiento es curar al paciente, sino, a menudo, con-
trolar los síntomas. Para facilitarlo, el clínico debe crear 
una alianza terapéutica, escuchando de manera empática 
y admitiendo las molestias somáticas, sin trivializarlas.  
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A veces, el ofrecimiento para revisar toda la historia  
clínica puede constituir una vía tangible de transmi-
tir seriedad profesional al paciente. La educación del  
paciente en los distintos complejos sintomáticos y la 
ayuda para que tome parte en las decisiones puede  
reforzar al paciente, sobre todo si sufre un dolor  
crónico.

El tratamiento individualizado mediante un enfoque 
psicodinámico contribuirá a que el paciente reconozca y 
exponga el conflicto psíquico y la emoción asociada. La 
terapia cognitivo-conductual (TCC) se basa en reconocer 
los patrones distorsionados de pensamiento y los elemen-
tos desencadenantes de la ansiedad y en sustituirlos por 
estrategias de adaptación más realistas, además de técnicas 
conductuales de integración para desensibilizar al paciente 
frente a las reacciones de angustia. Así, la preocupación 
somática de la hipocondría y del TDC pueden remedar 
de cerca los síntomas del trastorno obsesivo-compulsivo 
y responder a técnicas parecidas a las que se aplican, en 
este último trastorno, para extinguir estos patrones de 
pensamiento. Es impresionante la investigación que  
respalda la eficacia de la psicoterapia –en especial, la 
terapia cognitivo-conductual– para tratar los trastor-
nos somatomorfos (Speed 1996; Thomson y Page 2007; 
Woolfolk et al. 2007).

La farmacoterapia es un componente esencial del 
tratamiento de los trastornos somatomorfos. Puede diri-
girse a un trastorno en concreto o a los patrones subya-
centes de ansiedad, depresión o pensamiento que parecen 
revestir una naturaleza delirante. El trastorno de somati-
zación ha respondido satisfactoriamente al tratamiento 
con antidepresivos (Menza et al. 2001) y antiepilépticos  
estabilizadores del ánimo (Garcia-Campayo y Sanz-
Carrillo 2001). Los síntomas hipocondríacos responden 
a diversos antidepresivos –sobre todo, a los inhibido-
res selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS)– y 
a los ansiolíticos (Barsky 2001; Fallon et al. 1996; 
Oosterbaan et al. 2001). El metaanálisis del tratamiento 
antidepresivo en el trastorno por dolor ha revelado que la 
farmacoterapia disminuye la intensidad del dolor significa-
tivamente más que un placebo (Fishbain et al. 1998). Se ha  
observado que los antiepilépticos son útiles para tra-
tar el trastorno por dolor, sobre todo si se acompaña de  
un trastorno del estado del ánimo (Maurer et al. 1999). 
El TDC ha respondido adecuadamente a los antide-
presivos, sobre todo en dosis altas (Grant y Phillips  
2005; Phillips et al. 2002), y también a los antipsicóticos 
solos o empleados como refuerzo (Grant 2001; Phillips 
1996, 2005). En un estudio de Phillips et al. (2001)  
se obtuvo una tasa de respuesta a los ISRS del 60%, 
una elevada tasa de recaídas al retirar la medicación,  

y un incremento de la respuesta con el refuerzo anti-
depresivo. En un estudio cruzado y doble ciego de  
29 pacientes con TDC se describió que la clomipra-
mina ofrecía mejores resultados que la desipramina sobre  
una serie de dominios sintomáticos (Hollander et al. 
1999). De hecho, aun la variante delirante del TDC  
responde al tratamiento antidepresivo (Phillips et al. 1998, 
2002).

La tendencia de muchos psiquiatras a centrarse más 
en la farmacoterapia puede constituir una trampa en los 
trastornos somatomorfos, porque la relación terapéutica 
es un elemento decisivo. Dada la naturaleza crónica de los 
síntomas somatomorfos, no parece probable que la far-
macoterapia suponga una solución rápida. Cuando este  
foco reducido puesto en la medicación no controla  
de inmediato los síntomas, el paciente puede abandonar 
al terapeuta por otro tratamiento. Otros pacientes aco-
gen bien esta estrategia, porque no les obliga a afrontar  
los conflictos psíquicos subyacentes. Los clínicos, sin 
embargo, deben comprometerse durante largo tiempo y 
establecer un equilibrio entre una farmacoterapia razo-
nable dirigida contra síntomas concretos de ansiedad 
o depresión y una alianza y apoyo en el que se aplique 
la terapia más idónea para el paciente. Si otro clínico 
actúa como terapeuta, se precisa una comunicación fre-
cuente entre el psiquiatra y el terapeuta para coordinar el 
tratamiento.

El mayor problema en todo momento para un 
paciente anciano con un trastorno somatomorfo  
consiste en indique la enfermedad médica real de los sín-
tomas somatomorfos. A veces, están tan interrelacionados 
que no se puede trazar una línea que separe por dónde 
empieza uno y termina el otro sin obtener una respuesta 
terapéutica satisfactoria de un síntoma concreto o una 
intervención médica o psiquiátrica. Más aún, muchos 
pacientes se muestran reticentes a la asistencia psiquiátrica, 
porque creen que deslegitima su padecimiento físico. La 
colaboración entre el internista y el psiquiatra es la clave 
en estos casos y les permite a ambos reconocer los sín-
tomas que más preocupan al paciente, ofrecerle asisten-
cia y estudio y coordinar las intervenciones médicas y 
psiquiátricas.

Puntos clave

n Los trastornos somatomorfos presentan un grupo 
heterogéneo de siete alteraciones caracterizadas por 
síntomas o molestias somáticas sin una causa orgánica 
objetiva y con factores psíquicos poderosamente 
asociados.
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n La mayor presencia de enfermedades médicas y 
psiquiátricas comórbidas al final de la vida plantea 
problemas diagnósticos singulares en el caso de los 
trastornos somatomorfos.

n Los trastornos somatomorfos comprenden el 
trastorno de somatización, el trastorno somatomorfo 
no diferenciado, la hipocondría, el trastorno de 
conversión, el trastorno por dolor, el TDC y el 
trastorno somatomorfo no especificado.

n Los trastornos somatomorfos suelen diagnosticarse a 
personas jóvenes. Los principales factores de riesgo 
comprenden los malos tratos infantiles, el sexo 
femenino, las enfermedades o el dolor crónicos, la 
escasez de estudios y una categoría socioeconómica 
desfavorecida, y la ansiedad, depresión, trastornos de la 
personalidad y abuso de sustancias asociados.

n Se han investigado poco los trastornos somatomorfos del 
final de la vida; por eso, las estrategias de evaluación y de 
tratamiento de todos los grupos de edad son similares.

n El tratamiento de los trastornos somatomorfos exige 
un enfoque empático y uniforme centrado en la 
mejora y rehabilitación sintomática, nunca en el 
cuestionamiento de la veracidad de la declaración del 
paciente, y en la aportación de una terapia cognitivo-
conductual eficaz y de una farmacoterapia adecuada.
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TrasTornos sexuales

Marc E. agronin, M.D.

Los problemas y los trastornos sexuales se han  incorporado  
cada vez más al estudio y tratamiento por el geropsiquia-
tra, tanto en el ámbito ambulatorio como en el de los 
establecimientos sanitarios de larga estancia. El motivo es 
que las personas senescentes viven más, gozan de mayor 
salud y esperan que la sexualidad siga cumpliendo una 
importante función. El interés renovado por la sexuali-
dad al final de la vida se ha visto impulsado también por 
la nueva mentalidad. Por un lado, muchas veces se ha 
rechazado o tratado con humor o incluso repugnancia la 
sexualidad al final de la vida. Para muchas personas más 
jóvenes, la idea de la sexualidad choca con los estereotipos 
de sus padres o abuelos. La negación de la sexualidad de 
los padres y abuelos se convierte, entonces, en una nega-
ción de la sexualidad de todas las personas mayores. Estas 
ideas defensivas, distorsionadas y antiguas sobre la sexuali-
dad en las etapas finales de la vida llevan a muchos clíni-
cos a considerar la disfunción sexual como algo normal 
e incorregible del envejecimiento. Sin embargo, varios 
factores han ampliado las perspectivas sobre la sexualidad 
senil. Desde luego, las revoluciones sexual y feminista de 
los años sesenta y setenta disiparon muchos estereotipos. 
Por otra parte, la divulgación del tratamiento hormo-
nal sustitutivo ha hecho que muchas mujeres disfruten 
de una función sexual más vital durante bastante tiempo 
después de la menopausia. En el caso de los hombres, el 
advenimiento de multitud de tratamientos para la dis-
función eréctil (DE), una disfunción sexual relativamente 
frecuente al final de la vida, ha garantizado la persistencia 
de la función sexual en los últimos años. En concreto, el 
descubrimiento de preparados erectógenos de administra-
ción oral ha revolucionado el tratamiento de la disfunción 
eréctil y ha convertido la sexualidad al final de la vida en 
un tema de conversación más asiduo y cómodo. A su vez, 
la desestigmatización de la disfunción sexual ha hecho, sin 

duda, que muchas parejas mayores acudan a tratamiento 
cuando, de otra manera, habrían sufrido en silencio y con 
vergüenza.

Comportamientos sexuales  
en las etapas finales de la vida

Según diversos estudios importantes de los últimos 20 años,  
una mayoría de personas de edad mediana y avanzada 
mantienen una vida sexual activa, aunque con un ligero 
descenso, debido en parte al sexo y a la disponibilidad de 
parejas. Estos estudios señalan que los hombres mayores 
llevan una vida sexual más activa que las mujeres coetá-
neas, y que aquellos con una pareja constante muestran 
más actividad que los solteros. En general, el interés y la 
actividad sexuales al final de la vida dependen del grado 
previo de actividad sexual; la disponibilidad, la salud y el 
interés sexual de la pareja, y la salud física general de la 
persona (Comfort y Dial 1991; Kligman 1991).

La American Association of Retired Persons (AARP) 
llevó a cabo una de las series más recientes de estudio 
sobre la sexualidad senil. En su encuesta original por 
correo de 1999, los investigadores recogieron respuestas 
de 1.384 hombres y mujeres de 45 o más años (Jacoby 
1999). En la encuesta se descubrió que tres cuartas partes 
de los hombres y mujeres de la muestra mantenían una 
vida sexual activa. El 84% de los hombres y el 78% de las 
mujeres de 45 a 59 años tenían una pareja sexual esta-
ble, frente al 58% de los hombres y el 21% de las muje-
res mayores de 75. En cuanto a la frecuencia, el 50% de 
los sujetos de 45 a 59 años mantenían al menos una rela-
ción sexual por semana, frente al 30% de los hombres y el 
24% de las mujeres de 60 a 74 años. Entre los encuesta-
dos, la mayoría de los hombres sin pareja confesaban que  
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se masturbaban, mientras que más del 77% de las muje-
res se abstenían de hacerlo. En este estudio también se 
investigaron las actitudes hacia determinados aspectos 
de la sexualidad. El 60% de los hombres y el 35% de las 
mujeres señalaron que la actividad sexual revestía impor-
tancia para la calidad general de su vida. Dos tercios de 
todos los encuestados se encontraban sumamente o bas-
tante satisfechos con la relación sexual. Las actitudes hacia 
las parejas eran, de ordinario, favorables, y la mayoría de 
las personas de ambos sexos describían a sus parejas con 
términos como «mi mejor amigo», «amable y delicado» y 
«físicamente atractivo». En este estudio también se apre-
ciaron algunas diferencias generacionales en las actitudes 
acerca de la sexualidad. Los mayores de 60 años propen-
dían menos que los más jóvenes a aprobar el sexo oral, la 
masturbación y el sexo entre parejas no casadas.

En una actualización del estudio AARP de 2004 se 
encuestó a 2.930 hombres y mujeres de 45 años o más y se 
les preguntó por diversas cuestiones sexuales; en la mues-
tra había asiáticos, afroamericanos e hispanos (American 
Association for Retired Persons 2005). Aproximadamente 
dos tercios de los miembros de este grupo estaban casados 
o vivían con su pareja, y el 5% se confesaron homosexua-
les o lesbianas. Las actitudes hacia la sexualidad se parecían 
mucho a las de la encuesta de 1999 y había pocos datos nue-
vos. Como la vez anterior, la inmensa mayoría de las personas 
mostraban actitudes positivas hacia la sexualidad, y los que 
tenían pareja se describían a sí mismos como más satisfechos, 
optimistas y tolerantes que los que no la tenían. Los afroame-
ricanos y los hispanos manifestaban más veces una satisfacción 
extraordinaria con la pareja. Los que hacían ejercicio físico 
de manera periódica referían una mayor satisfacción sexual. 
Un número cada vez mayor de sujetos solicitaba información 
sobre sexualidad en internet y a los profesionales sanitarios. 
Comparada con la encuesta de 1999, la oposición a las rela-
ciones sexuales entre personas no casadas había disminuido.

En la actualización de 2004 del estudio AARP no se 
apreciaron grandes cambios de los comportamientos sexua-
les; el 86% de los encuestados seguían manteniendo una vida 
sexual activa. Los hombres eran más activos que las muje-
res y las tasas de actividad sexual disminuían con la edad. El 
porcentaje de hombres que solicitaban medicamentos para 
incrementar la potencia se duplicó desde el 10 hasta el 22, 
y el 68% de los encuestados señalaron que ese tratamiento 
ayudaba. El número de las mujeres que seguían tratamiento 
hormonal sustitutivo cayó en un 50%, sin duda por las 
advertencias acerca del mayor riesgo de cáncer. En 2004 
hubo más personas que se masturbaban y practicaban el sexo 
oral que en 1999. En conjunto, el 60% de los hombres y el 
50% de las mujeres confesaban que se habían masturbado al 
menos una vez en el semestre anterior a la encuesta.

Los datos del estudio AARP coinciden con los de algunas 
otras encuestas. Lindau et al. (2007) entrevistaron a 3.005 adul- 
tos de 57 a 85 años que vivían en EE. UU. y observaron 
que el 73% de los de 57 a 64 mantenían una vida sexual 
activa y que esta cifra disminuía hasta el 53% en la franja de 
65 a 74 años y hasta el 26% en la de más de 75. Las tasas 
de personas que mantenían al menos una relación sexual 
por semana se redujeron desde el 40% de los hombres y el 
34% de las mujeres de la cohorte más joven hasta el 31% de  
los hombres y mujeres de la cohorte intermedia y el 23% 
de los hombres y el 24% de las mujeres de la cohorte más 
anciana. En conjunto, los hombres tenían una vida sexual 
más activa que las mujeres, cualquiera que fuese la edad. Las 
personas mayores con menos salud llevaban una vida sexual 
menos activa y eran más propensas a la disfunción sexual. En 
un amplio estudio nacional y transnacional de 27.000 per-
sonas mayores de 29 países se comprobó que los hombres 
tenían altos niveles de satisfacción sexual, cualquiera que 
fuese el país, y que aquella disminuía conforme aumentaba 
el número de parejas (Laumann et al. 2006). En un estudio 
anterior, Marsiglio y Donnelly (1991) encuestaron a más de 
800 hombres y mujeres casados de 60 o más años y obser-
varon que más de la mitad mantenían relaciones sexuales al 
menos una vez al mes. La frecuencia media entre los encues-
tados de 60 a 75 años resultó de 4,26 relaciones mensuales y 
se redujo hasta 2,75 entre los de 76 años o más. Estas cifras 
pueden compararse con las tasas de relación de las perso-
nas más jóvenes (edades de 19 a 59 años; n  3.432) en un 
importante estudio de la Universidad de Chicago (Michael et 
al. 1994). En aquel estudio, los hombres sostuvieron, por tér-
mino medio, 6,5 relaciones sexuales al mes y las mujeres, 6,2.

En una encuesta postal de 1.292 sujetos de 60 a  
90 años del National Council on the Aging (1998) se 
observó que el 80% de los encuestados con parejas sexua-
les habían mantenido al menos una relación sexual al mes. 
Por sexos, el 61% de los hombres llevaban una vida sexual 
activa frente al 37% de las mujeres. El 85% de las mujeres 
buscaban parejas económicamente estables y el 79% de los 
hombres buscaban parejas interesadas por el sexo. En com-
paración con las mujeres, los hombres manifestaban que 
desearían tener el doble de relaciones sexuales. La satisfac-
ción con la sexualidad siguió siendo bastante alta al final 
de la vida: el 61% de los encuestados, que tenían pareja, 
señalaron que la relación sexual les resultaba físicamente 
tan satisfactoria como cuando tenían 40 años. Un número 
apreciable de encuestados atribuyó su menor satisfacción 
al hecho de que ellos o sus parejas tuvieran menos apetito 
sexual, sufrieran alguna enfermedad que impedía el sexo, 
o tomaran algún medicamento que reducía el deseo.

En ninguna de las encuestas publicadas se interrogó a 
las personas mayores por las enfermedades de transmisión 
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sexual (ETS) aunque, por supuesto, corran riesgo de 
contraerlas. Según los datos de vigilancia de 2006 de los 
Centers for Disease Control, las tasas de enfermedades 
de transmisión sexual (entre otras, clamidiosis, gonorrea 
y sífilis) de las personas de 65 años o más eran las más 
bajas de cualquiera de los grupos de edad y no habían 
cambiado notablemente en los últimos 5 años (Centers 
for Disease Control 2006). En un estudio del Estado de 
Washington, las enfermedades más comunes de trans-
misión entre las personas mayores fueron la uretritis no 
gonocócica entre los hombres y el herpes genital entre las 
mujeres y representaron el 1,3% de todos los casos decla-
rados de ETS (Xu et al. 2001). En cuanto a la infección 
por VIH y SIDA, aproximadamente el 15% de todos los 
casos se dan entre personas de 50 años o más, pero no 
todos ellos obedecen a la transmisión sexual (Centers for 
Disease Control 2007).

En pocos estudios se ha investigado la sexualidad de los 
cerca de 1-3 millones de personas homosexuales mayores 
de 60 años que viven en EE. UU. Sin embargo, los datos 
existentes sostienen claramente que los gays y las lesbianas 
mayores siguen llevando una vida sexual activa y experi-
mentando un alto grado de satisfacción con su estilo de 
vida y su vida sexual (Adelman 1991). Según un estudio de 
100 gays de 40 a 77 años, el 80% continuaba con una vida  
sexual activa y el 34% confesaba mantener más de una 
relación sexual por semana; el 69% decía que disfrutaba de 
la relación sexual igual que cuando era más joven (Pope  
y Schulz 1990). Kimmel (1977) describió datos similares y 
propuso algunas ventajas para los homosexuales derivadas 
del envejecimiento, como una menor dependencia de la 
familia y de los hijos y una mayor red de amistades.

el ciclo de respuesta sexual y el envejecimiento

Los efectos del envejecimiento sobre la función sexual deben 
analizarse frente al trasfondo de la respuesta sexual normal  
del adulto. A partir de su trabajo pionero sobre la sexua-
lidad humana, los investigadores de la sexualidad William 
Masters y Virginia Johnson (1966), elaboraron un modelo 
del ciclo de respuesta sexual normal de cuatro etapas. 
Este ciclo de cuatro etapas ilustra los cambios fisiológi-
cos que ocurren en el cuerpo durante la actividad sexual. 
Estas cuatro etapas son la excitación o despertar, la meseta, el 
orgasmo y la resolución. Kaplan (1974) et al. (Snarch 1991; 
Zilbergeld y Ellison 1980) agregaron una quinta etapa, el 
deseo, para tomar en consideración el componente psíquico 
y fisiológico de la sexualidad que subyace a la respuesta 
sexual. Según este último modelo, la respuesta sexual no 
es un proceso lineal, sino más bien un patrón oscilante 
del despertar sexual que puede culminar con el orgasmo, 

dependiendo de una serie de factores. Todos estos factores 
se ven influidos por cambios en la función sexual relacio-
nados con la edad.

La primera etapa del modelo de cinco fases, el deseo, 
abarca los impulsos físicos y psíquicos que llevan a buscar y 
responder a la interacción sexual. Este impulso está centrado 
en el sistema límbico del cerebro, sobre todo en el hipotá-
lamo, y es estimulado por la testosterona en ambos sexos. El 
deseo está íntimamente ligado a la excitación o estimulación 
o despertar sexuales (segunda etapa); es difícil que exista el 
uno sin el otro. La estimulación sexual de los hombres y 
de las mujeres se puede desencadenar con el pensamiento 
y la fantasía o mediante un estímulo físico directo. La esti-
mulación nerviosa vegetativa determina respuestas fisioló-
gicas previsibles, como un incremento en el tono muscular, 
un aumento en las frecuencias cardíaca y respiratoria y un 
aumento del flujo sanguíneo hacia los genitales (congestión 
vascular). Estas respuestas determinan la erección del pene 
en los hombres y una lubricación y tumefacción de los teji-
dos mamarios y genitales, sobre todo el clítoris, en las muje-
res. La fase de meseta, relativamente breve, se caracteriza por 
la sensación de orgasmo inminente y se sigue del orgasmo 
y luego de un período refractario de relajación, llamado 
resolución. El orgasmo se caracteriza, en ambos sexos, por la 
euforia asociada a las contracciones rítmicas de la muscula-
tura genital. El orgasmo masculino es breve y se acompaña 
de la eyaculación. El orgasmo femenino suele durar más y 
puede repetirse varias veces sucesivas.

El envejecimiento normal produce varios cambios en el 
ciclo de respuesta sexual (tabla 20-1). Los más importantes 
para las mujeres se dan durante la menopausia, un período 
de 2 a 10 años que suele terminar a principios de la cin-
cuentena. El declinar y cese final de la producción ovárica 
de estrógenos durante la menopausia impone cambios fun-
damentales de la sexualidad, como una atrofia del tejido 
urogenital, una disminución en el tamaño de la vagina y 
una menor lubricación de la misma, así como un descenso 
de la congestión vascular y de la sensibilidad erótica del 
pezón, clítoris y vulva. El resultado es un posible descenso 
del apetito o deseo sexual, una prolongación del despertar 
sexual, mayor incomodidad durante el coito por la menor 
lubricación de la vagina y del clítoris y menor intensidad 
del orgasmo. Hasta un 85% de las mujeres menopáusicas 
experimentan asimismo síntomas como sofocos, dolores 
de cabeza y cuello, cambios en el estado de ánimo y fatiga 
excesiva. Durante la menopausia, las mujeres sufren además 
un descenso en la producción de testosterona que puede 
reducir la libido (Nappi et al. 2006).

El tratamiento hormonal sustitutivo de la mayoría de 
las mujeres revierte en gran parte estos cambios de la fun-
ción sexual asociados a la menopausia. Con frecuencia se 
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prescriben estrógenos junto con gestágenos para imitar 
los niveles hormonales previos. Se pueden administrar por 
vía oral o con un parche transdérmico de liberación lenta 
(Alexander et al. 2004). Además, la crema de estrógenos se 
puede aplicar directamente sobre los tejidos genitales para 
aliviar la irritación y estimular la lubricación (Suckling 
et al. 2006). Por desgracia, los datos experimentales han 
revelado un riesgo pequeño, pero potencialmente inad-
misible, de cáncer de mama y de ovario asociado al tra-
tamiento hormonal sustitutivo por vía oral (Lacey et al. 
2002; Rossouw et al. 2002).

Comparados con los de las mujeres, los cambios 
sexuales de los hombres senescentes son más graduales y 
se dan en un plazo menos previsible (Metz y Miner 1995; 

Westheimer y Lopater 2002). A medida que envejecen los 
hombres, el deseo puede ocurrir con una estimulación 
física menos anticipatoria, y la estimulación y el orgasmo 
a veces tardan más en alcanzarse. Los hombres mayores 
necesitan más estimulación física para alcanzar la erec-
ción y esta suele ser menos frecuente, duradera y fiable. 
El volumen del material eyaculado durante el orgasmo 
se reduce. La resolución o estadio refractario es mucho 
más largo entre los hombres mayores y puede durar entre 
horas y días, en lugar de minutos u horas como entre los 
varones jóvenes. Las cifras de testosterona de los hombres 
se reducen en un 35%, por término medio, a los 80 años, 
pero algunos experimentan descensos más llamativos con 
caídas por debajo de 200 ng/dl, estado denominado de 
hipogonadismo (Morley 2003). Algunos investigadores han 
formulado la existencia de una menopausia masculina o 
andropausia debida al descenso de las cifras de testoste-
rona y caracterizada por un complejo sintomático con 
descenso de la libido y de la función sexual; disminu-
ción de la masa ósea y muscular, de la potencia muscu-
lar y del pelo corporal, y descenso de la masa corporal 
magra (Heaton y Morales 2001; Morley y Perry 2003; 
Westheimer y Lopater 2002). No obstante, la investi-
gación revela que estos cambios varían mucho; el trata-
miento sustitutivo con testosterona brinda resultados poco 
uniformes (Harman 2005).

Los efectos de los cambios en la función sexual de 
ambos sexos están mediados por una serie de factores 
psicosociales. Cuanto mejor conoce la persona los cam-
bios de la función sexual asociados al envejecimiento, más 
fácilmente los acepta. Por ejemplo, un hombre que no 
entienda los cambios normales de la función eréctil puede 
interpretarlos erróneamente y creer que sufre un problema 
sexual. De manera análoga, una mujer puede interpretar 
equivocadamente la sequedad vaginal como un indicio de 
que no desea mantener relaciones sexuales. Estas reaccio-
nes excesivas a cambios normales pueden llevar a la per-
sona a reducir la frecuencia o limitar la actividad sexual.

Además, algunas personas mayores aceptan los este-
reotipos antiguos sobre la sexualidad y consideran que sus 
conductas son inadecuadas o potencialmente dañinas, a 
pesar de conservar un apetito y capacidad sexuales. Otras 
personas pierden la confianza en sí mismas y se encuentran 
menos atractivas, sobre todo al tratar de afrontar los cam-
bios en el aspecto físico, la fuerza y la resistencia asociados 
al envejecimiento. Estas actitudes pueden frenar mucho  
más la sexualidad que los cambios fisiológicos verdaderos.

La calidad de una relación concreta con la pareja tam-
bién se puede modificar. A menudo, las parejas deben adap-
tar la técnica sexual y pasar más tiempo con la estimulación 
(juego preliminar) si desean conservar la función sexual 

Tabla 20-1.  Cambios normales de la función sexual 
con el envejecimiento

Hombres

Descenso discreto en la producción de testosterona, con 
efecto imprevisible sobre la función sexual

Cambio mínimo del número de espermatocitos, pero 
descenso en la cantidad de los espermatocitos funcionales y 
en la tasa de concepción

Ningún cambio previsible del deseo sexual (libido)

Se precisa un mayor estímulo táctil para el despertar sexual

Las erecciones tardan más en aparecer y son más difíciles de 
mantener

La rigidez peneana disminuye por el descenso del flujo 
sanguíneo y la relajación del músculo liso

Disminuye la sensación de urgencia durante la etapa de 
meseta

La eyaculación es menos poderosa y disminuye el volumen 
eyaculado

El período refractario aumenta unas horas o días

Mujeres

La producción de estrógenos disminuye durante la 
menopausia para finalmente cesar

El deseo sexual (libido) puede disminuir, en parte por la 
disminución de los valores de testosterona

La perfusión sanguínea de la pelvis se reduce

La vagina se acorta y estrecha. La mucosa vaginal es más 
ligera y está menos lubricada

Durante el despertar sexual, la lubricación y la tumefacción 
vaginal ocurren más despacio y con menos intensidad

La estimulación sexual necesita más tiempo y mayor 
estimulación

Durante el orgasmo se reduce la fuerza y la cantidad de las 
contracciones vaginales

Fuente. Goodwin and Agronin 1997; Metz and Miner 1995; Spector 
et al. 1996.
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previa y disfrutar como antes. Las parejas que no colaboran 
pueden tener dificultades con la relación sexual e incluso 
sufrir una disfunción. Por otro lado, el envejecimiento abre 
nuevas posibilidades a la sexualidad en las fases finales de la 
vida. Las parejas pasan más tiempo juntas, después de que los 
hijos abandonan el hogar o durante la jubilación. Las relacio-
nes sexuales de las mujeres posmenopáusicas pueden com-
portar menor ansiedad, ante la imposibilidad del embarazo.

Sexualidad en los establecimientos  
sanitarios de larga estancia

La sexualidad entre los residentes de centros sanitarios de 
larga estancia se encuentra estigmatizada, no sólo porque se 
trate de personas mayores, sino, además, porque ya no viven 
de forma autónoma y, a menudo, padecen numerosos proble-
mas médicos y psiquiátricos, entre ellos anomalías cognitivas. 
El resultado es que los residentes y el personal sanitario sue-
len contemplar la sexualidad de manera negativa. Así, en un 
estudio, a pesar de que la mayoría del personal sanitario de 
estos centros admitía las necesidades sexuales de los residen-
tes, casi ninguno consideraba necesario que llevaran una vida 
sexual activa (Saretsky 1987). Los residentes muchas veces 
no se encuentran sexualmente atractivos y manifiestan pesi-
mismo sobre la posibilidad o el disfrute con la relación sexual 
(Kass 1978; Wasow y Loeb 1979). No debe extrañar que la 
tasa de actividad sexual resulte baja en la mayoría de las resi-
dencias para la tercera edad (Hajjar y Kamel 2003a; Mulligan 
y Palguta 1987). Sin embargo, muchos residentes siguen con-
servando el deseo de la relación sexual. En un estudio de  
250 residentes mayores, llevado a cabo en 1982, White (1982) 
halló que el 91% no había mantenido relaciones sexuales 
en el último mes y que el 17% deseaba tener alguna rela-
ción sexual pero no disponía de intimidad o de pareja. Otras 
barreras frecuentes para la actividad sexual de los ancianos 
que viven en residencias para la tercera edad comprenden la 
pérdida del interés, las enfermedades crónicas, la disfunción 
sexual y las actitudes negativas del personal (Hajjer y Kamel 
2003a; Richardson y Lazur 1995; Wasow y Loeb 1979).

Cuando uno o los dos miembros de una pareja viven 
en una residencia de ancianos, el personal debe atender los 
derechos de los residentes a la expresión sexual. Los con-
sultores de salud mental pueden derribar algunas barreras 
para la actividad sexual en las residencias de la tercera edad. 
La clave para lograr este objetivo es educar al personal sani-
tario acerca de la sexualidad al final de la vida y desterrar 
los estereotipos. Esta educación permite que el personal 
entienda los derechos de los residentes a la expresión sexual, 
así como el rol de la sexualidad que facilita la intimidad y el 
contacto físico entre los residentes (Spector et al. 1996). Por 
otro lado, hay que educar a los residentes en la sexualidad al 

final de la vida y en sus derechos sexuales. Una manera de 
facilitar estos objetivos educativos a los residentes y al per-
sonal que trabaja en residencias para la tercera edad consiste 
en elaborar y fomentar una política sobre sexualidad.

Para llevar a cabo esta política, el personal clínico de 
las residencias se asegurará de realizar la historia sexual al 
ingreso y como parte de los cuidados sistemáticos de enfer-
mería, las evaluaciones médicas y las evaluaciones de salud 
mental. Estas evaluaciones se pueden aprovechar, además, 
para abordar las preocupaciones y capacidades de los resi-
dentes acerca de la función y de las relaciones sexuales. Los 
centros sanitarios de larga estancia deben dotar de la inti-
midad necesaria a las parejas que deseen mantener relacio-
nes sexuales, y facilitar las visitas conyugales o domiciliarias. 
A este fin, los centros pueden proporcionar salas privadas 
a las parejas, si ello es posible. La intimidad podrá mejorar 
colocando carteles de «No molestar», cerrojos en las puertas 
y recordando al personal y a los residentes que llamen a la 
puerta antes de entrar en la habitación del residente (Spector 
et al. 1996). Por último, los centros también pueden ofrecer 
servicios de belleza, como peluquerías y servicios de mani-
cura (Richardson y Lazur 1995).

disfunción sexual al final de la vida

Aunque la mayor parte de las personas mayores continúan 
disfrutando de la actividad sexual, la prevalencia de la dis-
función sexual aumenta con la edad (Lindau 2007; Mulligan 
et al. 2003). La clasificación de los trastornos sexuales del 
DSM-IV-TR (American Psychiatric Association 2000) se 
adjunta en la tabla 20-2. La disfunción eréctil es la forma más 
habitual de los hombres mayores y aflige a más de la mitad 
de hombres de 40 a 70 años y casi al 70% de los mayores de 
70 (Althof y Seftel 1995; Feldman et al. 1994). Las formas 
más comunes de disfunción sexual de las mujeres mayores 
son el deseo sexual hipoactivo, la inhibición del orgasmo 
y la dispareunia (Bachmann y Leiblum 1991; Crenshaw y 
Goldberg 1996; Lindau et al. 2007). Lindau et al. (2007) 
observaron que el 43% de las mujeres de 57 a 85 años refe-
rían un descenso del apetito o deseo sexual, el 39% dificul-
tades de lubricación y el 34% anorgasmia. En este mismo 
estudio, el 37% de los hombres notificaron disfunción eréctil 
y el 14% tomaba medicación para combatirla.

Por desgracia, los médicos no suelen preguntar a las 
personas mayores por su función sexual, quizá porque se 
sientan incómodos por el tema o porque admitan estereo-
tipos antiguos. El resultado es que muchos ancianos sufren 
formas tratables de disfunción sexual y desconocen su tra-
tamiento, manifiestan pesimismo o se sienten avergonza-
dos de preguntar. Los geropsiquiatras pueden desempeñar 
una misión fundamental al ofrecer apoyo, educación y 
tratamiento a estas personas.
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Aunque los problemas médicos y psiquiátricos y los 
efectos de la medicación suelen constituir las causas prin-
cipales de la disfunción sexual al final de la vida, hay que 
contemplar muchos factores psíquicos, como la ansiedad 
ejecutiva, la presencia de otro trastorno sexual de uno o 
de los dos miembros de la pareja, el miedo a la autolesión 
o a la muerte por enfermedades (p. ej., antecedentes de 
infarto de miocardio, disnea), la sensibilidad a la pérdida 
del atractivo personal o del control de las funciones cor-
porales (p. ej., incontinencia), los problemas de relación 
y el estrés vital. El primer episodio de disfunción sexual 
psicógena suele aparecer después de un acontecimiento 
estresante, como la pérdida de un ser querido, el divorcio, 
tensiones económicas u ocupacionales o un susto grande 
relacionado con la salud. Estos tipos de estrés grave pue-
den romper los patrones sexuales y causar incertidumbre 
sobre el modo de reanudar la actividad sexual. Como se 
ha indicado, la falta de disponibilidad de pareja es un pro-
blema agudo para las mujeres, que superan en más del 
doble a los hombres, a partir de los 85 años.

Los trastornos médicos y psiquiátricos, que representan 
las causas más habituales de disfunción sexual en geriatría, 

se enumeran en la tabla 20-3. Los principales factores de 
riesgo para la disfunción sexual en ambos sexos son la dia-
betes mellitus, las enfermedades vasculares periféricas, el 
cáncer, las enfermedades pulmonares, la depresión, el ictus, 
la demencia, la enfermedad de Parkinson y el abuso de sus-
tancias. Estas y otras enfermedades surten efectos primarios 
y secundarios sobre la función sexual. Entre los ejemplos 
de los efectos primarios se encuentran la alteración de la 
excitación sexual producida por la neuropatía diabética y 
la alteración de la congestión vascular genital causada por 
las enfermedades vasculares periféricas. Algunos efectos 
secundarios, como la fatiga, el dolor y la discapacidad física 
producidos por una enfermedad hacen que las personas se 
sientan menos atractivas y que tengan menos confianza en 
su capacidad sexual, lo que a su vez determina un deseo 
hipoactivo. La medicación también puede inducir una dis-
función sexual y afectar a hombres y mujeres en cualquier 
punto del ciclo de respuesta sexual (Crenshaw y Goldberg 
1996; Goodwin y Agronin 1997; Thomas 2003). La medica-
ción que más problemas da son los antihipertensivos, como 
los betabloqueantes y los diuréticos, los antiandrógenos y 
muchos psicótropos (Gitlin 1994; Zajecka 2001). Parte de 
los medicamentos que más veces se asocian a disfunción 
sexual al final de la vida se enumeran en la tabla 20-4.

Tabla 20-2.  Clasificación de la disfunción sexual 
según el DSM-IV-TR

Trastornos del deseo sexual

Trastorno por deseo sexual hipoactivo: ausencia de fantasías y 
deseos de actividad sexual de forma persistente o recurrente

Trastorno por aversión al sexo: aversión extrema y evitación 
de los contactos sexuales genitales

Trastornos de la excitación sexual

Trastorno de la excitación sexual en la mujer: dificultad 
persistente o recurrente para obtener o mantener la 
respuesta de tumescencia y lubricación vaginal durante la 
actividad sexual

Trastorno de la erección en el hombre (impotencia): 
incapacidad persistente o recurrente para obtener o 
mantener una erección apropiada para la actividad sexual

Trastornos orgásmicos

Trastorno orgásmico femenino o masculino: retraso 
persistente o recurrente o ausencia del orgasmo en respuesta 
a la estimulación sexual

Eyaculación precoz: eyaculación persistente o recurrente, 
incontrolable, y rápida que tiene lugar inmediatamente antes 
o poco después de la penetración

Trastornos sexuales por dolor

Dispareunia: dolor genital recurrente o persistente asociado a 
la relación sexual

Vaginismo: espasmo involuntario persistente o recurrente de los 
músculos vaginales que limita o impide la penetración vaginal

Tabla 20-3.  Enfermedades médicas y trastornos 
psiquiátricos asociados con frecuencia  
a disfunción sexual al final de la vida

Abuso de sustancias

Artrosis y otras artropatías degenerativas

Aterosclerosis (enfermedad vascular periférica, accidente 
cerebrovascular)

Cáncer (en especial, cánceres urológicos y genitales y sus 
tratamientos)

Cardiopatías (enfermedad coronaria, insuficiencia cardíaca 
congestiva, infarto de miocardio)

Demencia (p. ej., enfermedad de Alzheimer, demencia vascular)

Diabetes mellitus

Enfermedad de Parkinson

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica

Enfermedades prostáticas y cirugía de la próstata

Esclerosis múltiple

Esquizofrenia y otros trastornos psicóticos crónicos

Insuficiencia orgánica crónica (renal, hepática)

Trastorno depresivo mayor y otros trastornos del estado de 
ánimo

Trastornos de ansiedad (trastornos de ansiedad generalizada, 
trastorno obsesivo-compulsivo, trastorno de angustia)



Trastornos sexuales 363
©

 E
lse

vi
er

. E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. F

ot
oc

op
ia

r 
sin

 a
ut

or
iz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

La disfunción sexual al final de la vida suele acom-
pañarse de otros trastornos psiquiátricos, cuyos síntomas 
oscilan desde la disfunción pasajera, sólo presente durante 
los episodios de la enfermedad, hasta trastornos sexua-
les completos que no dependen del trastorno psiquiá-
trico primario. La depresión mayor suele acompañarse 
de pérdida de la libido pero también de una inhibición 
de la excitación y de disfunción eréctil. Los trastornos de 
ansiedad y los trastornos de angustia, así como la ansie-
dad sintomática, se asocian a menudo a disfunción sexual, 
en particular, a fobias sexuales y a aversión sexual (Kaplan 
1987). Por desgracia, muchos de los antidepresivos 
empleados para tratar los trastornos del estado de ánimo 
o de ansiedad pueden causar o exacerbar la disfunción 
sexual (v. tabla 20-4). La disfunción eréctil, el retraso o la 
inhibición del orgasmo o el descenso del deseo afectan 
al 10-60% de los hombres que toman inhibidores selec-
tivos de la recaptación de serotonina (ISRS), venlafaxina 
o antidepresivos tricíclicos (Montejo et al. 2001; Segraves 
1998). Las tasas más bajas de disfunción sexual se han 
asociado a los antidepresivos mirtazapina (25%), bupro-
piona (5-15%) y nefazodona (8%) (Kavoussi et al. 1997; 
Montejo et al. 2001).

La esquizofrenia y otros trastornos psiquiátricos sue-
len ocasionar problemas sexuales. Las personas psicóticas 

con síntomas negativos –del tipo de aislamiento social o 
molestia en presencia de otros, apatía y afecto embotado– 
pueden tener muy poco interés en la relación sexual. Los 
pacientes psicóticos con síntomas positivos –como deli-
rios, alucinaciones y patrones grotescos del pensamiento– 
experimentan dificultades para relacionarse con los demás 
y mantener relaciones sexuales cómodas y adecuadas. Sin 
embargo, durante los períodos de remisión sintomática, las 
relaciones sexuales resultan más apropiadas. Toda la medi-
cación antipsicótica puede ocasionar disfunción sexual, 
casi siempre de modo proporcional a la dosis (Crenshaw y 
Goldberg 1996; Gitlin 1994). Como sucede con los anti-
depresivos y ansiolíticos, los antipsicóticos pueden reducir 
la libido, interferir con la excitación sexual e inhibir las 
erecciones, la eyaculación y el orgasmo.

evaluación
La evaluación de la disfunción sexual al final de la vida se 
basa en reconocer el problema concreto y obtener des-
pués una detallada historia médica, psiquiátrica y sexual 
para determinar las posibles causas. La historia sexual 
detallada abarca las experiencias sexuales previas de la per-
sona, la función sexual momentánea y las actitudes hacia 
la sexualidad y hacia la pareja del momento. Si la pareja 
es mayor, el entrevistador deberá reconocer los conflictos 
propios de la edad (Sbrocco et al. 1995). Conviene efec-
tuar un balance entre la necesidad de recoger la historia 
sexual y la responsabilidad que exige la delicadeza ante el 
hecho de que los datos sexuales constituyen una informa-
ción muy personal que, en ocasiones, el paciente no desea 
divulgar. Por último, una evaluación exacta de la disfun-
ción sexual al final de la vida depende, en gran medida, de 
una relación cómoda y fructífera entre médico y paciente, 
en la que el paciente y su pareja se sientan suficiente-
mente seguros para exponer adecuadamente su situación, 
y en la que el médico formule las preguntas adecuadas 
y lleve a cabo suficientes pruebas. La participación de la 
pareja es imprescindible para un desenlace satisfactorio.

El estudio médico de la disfunción sexual puede com-
prender una exploración física, pruebas de laboratorio y 
pruebas diagnósticas especializadas. El eje de la explo-
ración física es la anatomía de los genitales y del tracto 
urinario, que incluye la función vascular y neurológica. 
Las pruebas de laboratorio suelen consistir en un análi-
sis de la química sanguínea habitual (p. ej., hemograma, 
electrólitos, glucosa, lipidograma), los valores de testoste-
rona y prolactina, la función tiroidea y, en los hombres, las 
cifras del antígeno específico de la próstata. Las pruebas 
diagnósticas especializadas de la disfunción eréctil son la 
tumescencia nocturna del pene y la prueba de la rigidez 
(para averiguar si ocurren erecciones naturales durante el 

Tabla 20-4.  Medicación asociada a la disfunción 
sexual al final de la vida

Antiandrógenos (leuprolida, ketoconazol)

Antidepresivos (IMAO, ATC, ISRS, venlafaxina)

Antihipertensivos (diuréticos tiacídicos, -bloqueantes, IECA, 
clonidina, espironolactona, antagonistas del calcio, reserpina)

Antihistamínicos

Antihistamínicos de tipo 2 (H2)

Antipsicóticos (convencionales y atípicos)

Benzodiacepinas

Bloqueantes -adrenérgicos (prazosina, fentolamina)

Corticoides

Disopiramida

Estabilizadores del ánimo (litio, ácido valproico, 
carbamacepina)

Levodopa

Medicación cardíaca (p. ej., digoxina, amiodarona)

Quimioterapia anticancerosa

Nota. ATC, antidepresivos tricíclicos; IECA, inhibidores de la 
enzima convertidora de la angiotensina; IMAO, inhibidores de la 
monoaminooxidasa; ISRS, inhibidores selectivos de la recaptación de 
serotonina. 
Fuente. Goodwin and Agronin 1997; Kligman 1991.
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sueño) y la ecografía dúplex del pene (para medir el flujo 
sanguíneo del pene).

Tratamiento
La preservación y el incremento de la actividad sexual de 
los ancianos obligan a reconocer y a mostrar delicadeza 
ante el hecho de que muchas de estas personas desean y 
tratan de continuar con sus relaciones sexuales, pese a los 
cambios en sus funciones somática y sexual. Una vez ter-
minada la evaluación, hay que educar a los dos miembros 
de la pareja sobre sexualidad normal y disfuncional. Esta 
información ayuda a tranquilizar a la persona afectada de 
que no es la única que sufre ese problema concreto, que 
el problema posee causas específicas y que se puede tra-
tar. Además, el clínico ayuda al paciente a reconocer la 
sexualidad como una forma de intimidad física y psíquica, 
no sólo como el coito. Esta exposición genera confianza 
entre el paciente y el clínico y hace que el primero se 
sienta cómodo solicitando el seguimiento y manifestando 
de forma abierta su reacción emocional ante el problema. 
Muchos tratamientos fracasan en este punto, no porque el 
tratamiento no funcione, sino porque el paciente y el clí-
nico jamás llegan a establecer una relación sólida de tra-
bajo. El tratamiento también puede fracasar si uno de los 
miembros de la pareja no coopera con el tratamiento o 
cuando los problemas de la relación integral de la pareja 
se antojan insuperables.

Entre los conflictos especiales que afrontan las pare-
jas en las que uno o los dos miembros sufren una enfer-
medad o discapacidad crónica, suele haber una necesidad 
de desplazar el foco de la relación del coito al juego pre-
liminar y adaptar las prácticas sexuales a las limitaciones 
físicas, como la fatiga, la pérdida de fuerza muscular o el 
dolor (Agronin y Westheimer 2006; Morley y Tariq 2003; 
Schover y Jensen 1988). La clave reside en la educación. 
Ciertas organizaciones, como la American Cancer Society, 
la United Ostomy Organization y el National Jewish 
Center for Immunology and Respiratory Medicine, han 
publicado guías valiosas para preservar la función sexual a 
pesar de las enfermedades. El médico ha de esforzarse en 
optimizar los tratamientos rehabilitadores y paliativos, por 
ejemplo, administrando analgésicos para combatir el dolor, 
inhaladores frente a la disnea, o fisioterapia para la inmo-
vilidad articular y la debilidad muscular. Además, muchas 
veces, el tratamiento adecuado de la depresión, la ansie-
dad o la psicosis se asocia a una importante mejora de la 
función sexual, siempre y cuando la medicación empleada 
para combatir estos trastornos no empeore, por sí misma, 
el problema. La tabla 20-5 muestra algunas ideas para que 
una pareja mayor incremente su función sexual y afronte 
la discapacidad.

Cuando los efectos secundarios de la medicación alte-
ran la función sexual, el médico puede plantearse diversas 
opciones (Goodwin y Agronin 1997; Labbate et al. 2003; 
Zajecka 2001). La primera es continuar con la medica-
ción y esperar a que aparezca tolerancia; muchos efectos 
secundarios disminuyen o desaparecen al cabo de unas 
semanas. Si no ocurre ningún cambio, se puede intentar 
reducir la dosis. Simplificar el régimen general también 
ayuda, ya que las asociaciones de medicamentos pue-
den ocasionar más efectos secundarios sexuales que cada 
medicación por separado. En determinados casos, como el 

Tabla 20-5.  Diez maneras de incrementar la función 
sexual al final de la vida

 1.  Ejercitar una actitud positiva hacia la sexualidad en las 
etapas finales de la vida

 2.  Mantener una salud y forma física óptimas. Evitar el 
consumo de tabaco y el consumo excesivo de alcohol

 3.  Mantener una comunicación abierta y honesta con la 
pareja sobre el modo en que se modifica la capacidad de 
respuesta sexual con el tiempo

 4.  Poner el mismo énfasis en los juegos preliminares que 
en el coito. Estar abierto a la adaptación de las prácticas 
sexuales a las necesidades particulares

 5.  Incrementar al máximo el tratamiento de los problemas 
médicos o de las discapacidades que interfieren la función 
sexual. Consultar con el médico cualquier duda sobre el 
esfuerzo excesivo durante la relación sexual. Para alcanzar 
la resistencia suficiente, realizar ejercicios adecuados de 
fortalecimiento y autoconfianza

 6.  Antes de la relación sexual, maximizar el tratamiento de 
los síntomas que dificulten el sexo. En caso de dolor, 
plantearse tomar una ducha o un baño caliente, darse un 
masaje relajante o tomar analgésicos antes de la relación. 
En caso de disnea, adaptar la actividad sexual para 
minimizar el esfuerzo y utilizar los inhaladores prescritos 
antes de tiempo. Escoger para la relación sexual las horas 
del día en que el dolor sea mínimo

 7.  Si usted es mujer, plantéese el uso de una crema de 
estrógenos, que puede aliviar la sequedad vaginal 
y mejorar la congestión vascular en el peri- o 
posmenopáusico. El dolor en los genitales o en las 
glándulas mamarias puede precisar una estimulación más 
suave, junto con el uso de un lubricante externo

 8.  Identifique la medicación problemática e investigue 
si existen otros medicamentos diferentes u estrategias 
alternativas

 9.  Evite expectativas poco realistas acerca de que el sexo ha 
de resultar igual que cuando usted era más joven

10.  Explore las posturas sexuales que reducen el esfuerzo 
o que facilitan el uso de equipos como las botellas 
de oxígeno o las bolsas de estomas. Las posturas 
recomendadas para el coito son la lateral o la postura 
sentada, cara a cara

Fuente. Butler and Lewis 1986; Goodwin and Agronin 1997.
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de los antidepresivos con semividas cortas, una pausa tera-
péutica pasajera de uno a dos días (por ejemplo, durante el 
fin de semana) puede hacer que mejore transitoriamente 
la función sexual (Rothschild 1995). Sin embargo, cabe el 
riesgo de que los síntomas psiquiátricos recidiven durante 
la pausa. Por último, el clínico puede sopesar si reemplaza 
la medicación por otra con menos efectos secundarios 
sexuales, como la bupropiona o la mirtazapina (Gelenberg 
et al. 2000). En cuanto a la medicación antipsicótica, los 
preparados más potentes con menos efectos secundarios 
anticolinérgicos producen menor disfunción.

Si la disfunción sexual se debe a los antidepresivos, 
el clínico puede también plantearse el uso de antídotos 
para combatir los efectos secundarios sexuales (Thomas 
2003; Zajecka 2001). Ciertos antídotos son la yohimbina, 
la amantadina, la ciproheptadina (que también revierte el 
efecto antidepresivo de los ISRS), el betanecol, el metilfe-
nidato, la buspirona, la bromocriptina (para la disfunción 
sexual inducida por los antipsicóticos) y los antidepresi-
vos bupropiona, nefazodona, mirtazapina y trazodona. Las 
preparaciones erectógenas para administración oral silde-
nafilo, tadalafilo y vardenafilo también revierten, según 
se ha probado, la disfunción eréctil inducida por los anti-
depresivos (Berigan 2004; Fava et al. 2006; Segraves et al. 
2007). En función del antídoto escogido para combatir 
los efectos secundarios sexuales, el paciente puede tomar 
la dosis desde 30 a 60 min antes de la relación prevista e 
incrementarla hasta obtener una respuesta satisfactoria. Si 
no funciona el uso intermitente de un antídoto, se debe 
plantear la administración de una dosis diaria pautada de 
forma regular.

Si ninguna de estas estrategias funciona, el clínico 
ha de considerar si merece la pena aguantar los efectos 
secundarios sexuales dadas las ventajas de la medicación 
original. En algunos casos, la suspensión de estos medica-
mentos provoca un gran riesgo de recidiva en los sínto-
mas psiquiátricos y no existen alternativas adecuadas. En 
situaciones tan frustrantes, las personas afectadas han de 
optar entre suspender una medicación necesaria y afron-
tar una disfunción sexual persistente.

Terapia sexual
La disfunción sexual de algunas parejas mayores tiene una 
clara raíz psíquica; así, la disfunción sexual suele ocurrir 
en el contexto de una relación disfuncional. La mejor vía 
para la terapia sexual es la conjunta, con participación de 
los dos miembros, puesto que ambos forman parte inte-
grante del problema y de la solución. Tradicionalmente se 
ha utilizado un módulo psicodinámico de terapia sexual 
para descubrir los conflictos inconscientes de base, pero 
este enfoque no se considera especialmente útil, y en la 

actualidad se aplican técnicas cognitivo-conductuales 
(Kaplan 1974, 1983; Rosen y Leiblum 1988; Westheimer 
y Lopater 2002). El primer paso en el tratamiento es un 
asesoramiento breve, con apoyo y educación, que puede 
disipar alguna actitud distorsionada o desinformada sobre 
la sexualidad en general y sobre un problema sexual en 
concreto. El asesoramiento ayuda también al individuo 
o a la pareja a cambiar sus prácticas sexuales para resol-
ver el problema. En otros casos se precisan terapias más 
intensivas de pareja para superar conflictos inveterados de 
la relación antes de poder iniciar las actuaciones sobre el 
problema sexual.

La terapia sexual se basa en técnicas cognitivas y con-
ductuales y su objetivo general es establecer una asociación 
entre la intimidad física relajada y sensual y las relaciones 
sexuales. Estos mismos principios pueden aplicarse a lo 
largo de la vida, con algunos matices en las etapas fina-
les. Si se utilizan técnicas de terapia cognitiva, el terapeuta 
intentará modificar las actitudes cognitivas distorsionadas 
hacia la actividad sexual y transformarlas en actitudes más 
pragmáticas. Por ejemplo, a muchos hombres con disfun-
ción eréctil les cuesta aceptar el rol de espectador durante 
la relación, es decir, no contemplarse a sí mismos con su 
pareja y estar preocupados por el estado de su erección. 
Este rol de espectador puede agudizar la ansiedad y dis-
traer al hombre, que deja de concentrarse en las sensacio-
nes placenteras; el resultado es un refuerzo de la disfunción 
eréctil (Masters y Johnson 1970). Para contrarrestarlo, hay 
que enseñar al hombre a que desvíe su mente de la erec-
ción hacia los aspectos placenteros del encuentro (Kaplan 
1974). La disfunción eréctil también se perpetúa con 
distorsiones cognitivas, como que el catastrofismo, si el 
hombre cree que, de no alcanzar la erección durante la 
relación sexual, será rechazado no sólo por su pareja sino 
también por todas las mujeres. Otra distorsión cognitiva 
frecuente es el pensamiento del todo o nada, por el que 
el hombre sospecha que debe alcanzar la erección instan-
tánea durante la relación o, de lo contrario, todo resultará 
mal. El problema con este tipo de distorsiones cognitivas 
poco realistas es que suelen convertirse en profecías que se 
cumplen solas. El terapeuta ayudará al paciente a obtener 
introspección sobre el efecto negativo de estos pensamien-
tos y ejercitar después su reemplazo por otros más realistas 
y esperanzados, a veces incluso con asertos positivos o con 
afirmaciones de éxito (Goodwin y Agronin 1997).

Las técnicas conductuales empleadas durante la tera-
pia sexual comienzan por ejercicios llamados focalización 
sensorial, durante los cuales la pareja practica técnicas de 
relajación física, al tiempo que realiza caricias sensua-
les sin presionar. La focalización sensorial ayuda a redu-
cir la ansiedad ejecutiva y a restablecer el flujo natural  
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del ciclo de respuesta sexual. En cuanto las parejas son 
capaces de relajarse y de intimar físicamente sin la esti-
mulación sexual, se avanza gradualmente hasta la estimu-
lación genital y luego hacia el coito. Las personas mayores 
requieren ciertas adaptaciones de estos ejercicios. Así, las 
personas mayores con problemas físicos, que determinan 
cierto grado de discapacidad, manifiestan preocupación 
por su comportamiento adecuado durante la relación 
sexual. El terapeuta puede aconsejar una de las distintas 
posturas a fin de minimizar el esfuerzo, por ejemplo tum-
barse de lado o hacer que uno de los miembros se arro-
dille sobre una almohada y se apoye en una cama baja. 
Pueden también ofrecerse otras propuestas esbozadas en 
la tabla 20-5. Algunas sugerencias sencillas consisten en 
eliminar las barreras que más ansiedad generan a las pare-
jas mayores, sobre todo la creencia frecuente e infundada 
de que no cuentan con resistencia o destreza para la rela-
ción sexual.

Durante la terapia sexual, el terapeuta continuará traba-
jando la relación de la pareja y procurará identificar y con-
frontar la resistencia que inevitablemente surge durante el 
tratamiento. Esta resistencia a ejercicios aparentemente ino-
cuos suele revelar problemas fundamentales de la relación, que 
son los que ocasionan la disfunción sexual o impiden su trata-
miento. Con independencia de la edad, muchas parejas con-
sideran que el interés sexual y el placer resurgen y la función 
sexual mejora durante la terapia sexual, lo que les permite 
disfrutar de nuevo de un componente esencial de la relación.

disfunción eréctil
La disfunción eréctil es la disfunción sexual más común de 
los hombres. Según el DSM-IV-TR, consiste en un tras-
torno de la excitación sexual caracterizado por la inca-
pacidad para obtener o mantener una erección apropiada 
para la función sexual. Tradicionalmente se ha considerado 
la disfunción eréctil como un problema psíquico pero los 
datos actuales señalan que hasta un 80% de los casos (y 
hasta un 90% de los que suceden en la tercera edad) obe-
decen a un problema de la fisiología eréctil (Athof y Seftel 
1995; Feldman et al. 1994; Tariq et al. 2003). No obstante, 
existe un importante componente psíquico en la disfun-
ción eréctil, tanto en su causa como en su efecto. Muchos 
hombres equiparan la erección a la masculinidad, la poten-
cia y la vitalidad. Por eso, la disfunción eréctil del final de la 
vida suele percibirse como un preludio del declinar físico y 
sexual. La ansiedad por realizar bien el acto sexual, el estrés, 
la depresión y los problemas en la relación pueden desen-
cadenar o exacerbar la disfunción eréctil. A su vez, la dis-
función eréctil se asocia a sentimientos de enfado, ansiedad, 
impotencia, vergüenza y humillación frente a la pareja. La 
disfunción eréctil recurrente puede llevar a la depresión.

El pene contiene tres cuerpos cilíndricos: dos cuer-
pos cavernosos situados encima del cuerpo esponjoso, que 
alberga la uretra. Estos cuerpos disponen de tejido eréctil 
esponjoso, compuesto por espacios vasculares o sinusoides 
rodeados de músculo liso. Las erecciones suceden cuando 
la inervación vegetativa determina una relajación del mús-
culo liso cavernoso, permitiendo la entrada de sangre en los 
espacios vasculares. Esta relajación muscular está mediada 
por la liberación del neurotransmisor óxido nítrico, con la 
consiguiente activación del monofosfato cíclico de guano-
sina (GMP). Conforme se expanden los espacios vascula-
res del tejido eréctil esponjoso, las venas peneanas que los 
drenan son comprimidas contra la vaina colágena o túnica 
albugínea que los circunda, impidiendo su salida. La erec-
ción remite cuando se contraen los músculos lisos que 
rodean los espacios vasculares, contracción mediada por la 
descomposición del GMP cíclico en GMP a través de la 
enzima clave fosfodiesterasa de tipo 5 (PDE5). La disfun-
ción eréctil obedece a uno de estos tres problemas fisio-
lógicos: 1) incapacidad para el inicio de la erección por la 
inhibición psíquica o neurológica de la estimulación ner-
viosa; 2) incapacidad para lograr el llenado arterial del pene, 
o 3) incapacidad para mantener la obstrucción venosa del 
pene. Estas dos últimas causas se asocian con frecuencia a 
las enfermedades vasculares periféricas que, a su vez, se aso-
cian a hipertensión, hiperlipidemia y consumo de tabaco.

El tratamiento de la disfunción eréctil de los ancianos 
sigue los mismos esquemas que el de los hombres más jóve-
nes y se ha revolucionado con la introducción de los prepa-
rados erectógenos para administración oral. Algunas de las 
causas principales de la disfunción eréctil revierten y, cuando 
están presentes, deben corregirse antes de plantear otros tra-
tamientos. Cuando el hipogonadismo es la causa más pro-
bable de la disfunción eréctil, el tratamiento sustitutivo con 
testosterona en forma de comprimidos, gel o parches trans-
dérmicos, inyección intramuscular o implante subcutáneo, 
surte alivio (Howell y Shalit 2001; Morley 2003). Este tra-
tamiento se evitará si hay antecedentes de cáncer de prós-
tata o de vejiga o una obstrucción a la salida de la vejiga. 
Algunos hombres con disfunción eréctil, secundaria a daño 
vascular, mejoran con la revascularización microquirúrgica. 
La enfermedad de Peyronie, caracterizada por una curvatura 
cicatricial del pene durante la erección también se puede 
tratar, con la mejora resultante de la función eréctil.

La autoinyección intracavernosa en el pene constituyó 
el primer tratamiento farmacológico para la disfunción 
eréctil. Los preparados inyectables actúan aumentando la 
relajación del músculo liso y la dilatación arterial del pene. 
Dos de las preparaciones existentes se basan en el alprosta-
dilo, una forma sintética de prostaglandina E1. La inyección 
de estos preparados en la base del pene de 10 a 20 min  
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antes de la relación sexual produce erecciones del 70 al 
80% de los hombres (Althof y Seftel 1995). El tratamiento 
inyectable con alprostadilo se ha asociado a dolor local, 
formación de tejido cicatricial con su administración cró-
nica y, rara vez, priapismo. El alprostadilo también se pre-
senta en supositorios uretrales, cuyo uso puede asociarse a 
ciertas molestias peneanas y, excepcionalmente, a hipoten-
sión (Padma-Nathan et al. 1997).

El sildenafilo fue el primer preparado erectógeno para 
administración oral disponible en la disfunción eréctil, 
seguido del tadalafilo y del vardenafilo. Estos tres prepa-
rados mejoran la función eréctil de los hombres con dis-
función orgánica y psicógena, al actuar como inhibidores 
selectivos de PDE5. El sildenafilo y el vardenafilo se pue-
den tomar de 30 min a 4 h antes de la relación sexual pre-
vista, y el tadalafilo, hasta 30 h antes. Las erecciones no 
ocurren de forma espontánea al tomar esta medicación, 
sino que requieren una estimulación física adecuada. Las 
ventajas evidentes de los inhibidores de PDE5 son la facili-
dad para su uso y la elevada tasa de éxito (hasta el 70-80% 
de los hombres afectados) (Boolell et al. 1996; Porst et 
al. 2003a, 2003b). Entre los posibles efectos secundarios 
se encuentran las cefaleas, la rubefacción, los mareos, las 
molestias digestivas, la visión borrosa y la posibilidad de un 
descenso de la presión arterial si se combinan con nitratos 
(p. ej., nitroglicerina por vía sublingual, isosorbida). Además, 
los inhibidores de PDE5 deben administrarse con cautela 
a los hombres con una forma anómala del pene, antece-
dentes de hipotensión ortostática, enfermedades renales o 
hepáticas graves, uso concomitante de ciertos antivirales 
y antimicóticos, y enfermedades que aumentan el riesgo 
de priapismo, como la anemia drepanocítica, el mieloma 
múltiple y la leucemia. Un efecto secundario sumamente 
raro pero potencialmente catastrófico de los inhibidores 
de PDE5, que ha surgido desde hace poco tiempo, es la 
neuropatía óptica isquémica anterior no arterítica, carac-
terizada por una ceguera de inicio rápido. A pesar de que 
no se ha dilucidado claramente qué papel desempeñan con 
exactitud los inhibidores de la PDE5 en la patogenia de 
esta neuropatía óptica isquémica, cualquier alteración de la 
agudeza visual durante la toma de un inhibidor de PDE5 
obliga a un estudio inmediato (Bella et al. 2006).

A pesar de la eficacia de las tres preparaciones erectó-
genas para administración oral, conviene que los hombres 
mayores sepan que estos medicamentos no reemplazan 
una mala relación sexual o matrimonial y que plantean 
riesgos a quienes padezcan una enfermedad cardiovascu-
lar lábil o a quienes realizan esfuerzos sexuales sin tener la 
debida preparación física (Mobley y Baum 1999).

Otros dos tratamientos fundamentales de la disfunción 
eréctil son los dispositivos de constricción por vacío y los 

implantes peneanos (Sison et al. 1997). Los dispositivos de 
constricción por vacío se componen de un tubo de plás-
tico, acoplada a una bomba, que se encaja sobre el pene y 
crea un vacío, haciendo que fluya la sangre al pene. Una 
vez lograda la erección, se coloca un anillo alrededor de 
la base del pene para mantener su rigidez y se retira el 
tubo. Pese a que estos dispositivos resultan muy eficaces, 
su uso requiere cierta destreza y pueden ocasionar acor-
chamiento, equimosis y eyaculaciones tardías (Dutta y Eid 
1999). Los implantes peneanos poseen eficacia pero se 
utilizan menos veces como tratamiento de la disfunción 
eréctil. Se han comercializado una serie de implantes, 
algunos semirrígidos y otros formados por tubo inflables 
con bombas implantables (Evans 1998). Aparte de los ries-
gos asociados a la cirugía y los de la infección, el mayor 
problema de los implantes son las averías mecánicas, que 
se producen del 5 al 20% de los casos (Lewis 1995). No 
obstante, los implantes peneanos se pueden reparar en el 
quirófano o reimplantar. Como para la colocación qui-
rúrgica del implante hay que destruir el tejido eréctil, para 
lograr la erección se necesitará siempre una prótesis.

eyaculación precoz
La eyaculación precoz es la disfunción sexual más fre-
cuente de los hombres jóvenes y se da de un 20 a un 
38% de muestras variadas (Porst et al. 2007; Westheimer y 
Lopater 2002), aunque se desconoce su prevalencia entre 
los hombres ancianos (Althof 1995). La eyaculación pre-
coz se define en el DSM-IV-TR como una eyaculación 
rápida, incontrolable, persistente o recurrente que aparece 
inmediatamente antes o poco después de la penetración. 
Esta eyaculación tan rápida suele impedir un coito satis-
factorio. Tradicionalmente, el tratamiento se ha basado en 
técnicas de psicoterapia y cognitivo-conductuales para 
retrasar la percepción de la estimulación sexual y en téc-
nicas de pareja, mediante las que la pareja comprime con 
suavidad el pene masculino antes de la penetración para 
reducir la sensibilidad y detener la eyaculación (Kaplan 
1989). El tratamiento ha cambiado mucho desde que se 
introdujeron los antidepresivos (en particular, los ISRS) 
que pueden retrasar la eyaculación sin modificar, necesa-
riamente, la función eréctil (Waldinger 2007). Además, se 
ha observado que el inhibidor de PDE5 sildenafilo tam-
bién combate con eficacia la eyaculación precoz, tanto 
solo como combinado con los ISRS (Wang et al. 2007).

Trastorno por deseo sexual hipoactivo en la mujer
El deseo sexual hipoactivo es un problema sexual importante 
para las mujeres de cualquier edad y depende de numerosos 
factores psíquicos y físicos. La pérdida de la libido de cier-
tas mujeres mayores obedece a una mala imagen propia, 
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motivada por las pérdidas de la fuerza y de la belleza físicas 
relacionadas con la edad y por cambios de la función sexual 
debidos al cese de la producción de estrógenos durante la 
menopausia. La capacidad de una mujer mayor de con-
templarse como un ser sexuado puede erosionarse por la 
exposición a las actitudes sociales negativas y a las imágenes 
negativas de la sexualidad en las etapas últimas de la vida. Por 
desgracia, muchas mujeres interiorizan estas creencias distor-
sionadas y antiguas. El tratamiento del deseo hipoactivo se 
inicia por una educación y asesoramiento sexual para con-
trarrestar estas barreras psicológicas. El tratamiento sustitu-
tivo con estrógenos puede mejorar la excitación y el confort 
sexuales, lo que a su vez lleva a un aumento del deseo.

La causa fisiológica fundamental del deseo hipoactivo 
de la mujer radica, sin embargo, en una reducción de los 
valores de testosterona libre asociada a la menopausia. El 
tratamiento sustitutivo con testosterona ha resultado bene-
ficioso para las mujeres con un deseo sexual hipoactivo 
(Basson 1999; Buster et al. 2005; Shifren et al. 2006), aun-
que los efectos secundarios consisten en aumento de peso, 
virilización (p. ej., crecimiento del pelo facial y torácico, voz 
ronca), supresión de los factores de coagulación e incluso 
daño hepático. Se ha investigado el tratamiento con silde-
nafilo de mujeres con disfunción sexual (deseo hipoactivo, 
trastorno orgásmico o dispareunia) asociado a un trastorno 
de la excitación sexual femenina y, pese a resultar bien tole-
rado, no ha comportado mejoría alguna (Basson et al. 2002).

Trastorno orgásmico femenino
El trastorno orgásmico se define en el DSM-IV-TR como 
un retraso o ausencia persistente o recurrente del orgasmo 
tras una fase de excitación sexual normal. Este es un tras-
torno frecuente en mujeres de cualquier edad con una vida 
sexual activa. El trastorno orgásmico femenino suele coexistir 
con un deseo hipoactivo, y en él influyen muchas de las mis-
mas actitudes que suponen una barrera para su resolución. 
Muchas mujeres mayores con un orgasmo inhibido durante 
años se resisten a solicitar ayuda, sobre todo cuando no lo 
perciben como un problema para ellas o para su relación. La 
terapia sexual individual se basa en técnicas de relajación que 
incorporan la autoestimulación sensual y la masturbación, 
generalmente con ayuda de un vibrador, para incrementar 
la estimulación clitoroidea (Heiman y Lopiccolo 1976). La 
terapia en grupo de corta duración también puede ayudar y 
aportar educación y apoyo (Barbach 1980). Cuando se logra 
el orgasmo, los ejercicios de focalización sensorial permiten 
incorporarlo a las relaciones sexuales de la pareja.

Trastornos sexuales por dolor
Los dos trastornos sexuales femeninos por dolor, la dis-
pareunia y el vaginismo, se agrupan en el DSM-IV-TR 

pero constituyen entidades muy distintas. La dispareunia 
es un dolor recurrente que se asocia al coito y, a menudo, 
tiene lugar en las últimas etapas de la vida, en particular 
después de la menopausia. Este trastorno puede acompa-
ñarse de una serie de enfermedades de la región genital, 
como vulvitis, vulvodinia y vestibulitis vulvar (Goodwin 
y Agronin 1997). El dolor también se asocia a muchos 
trastornos ginecológicos y puede obedecer a la cirugía o 
radioterapia de las neoplasias malignas ginecológicas. La 
primera medida ha de ser una exploración ginecológica 
en todos los casos, puesto que el tratamiento del trastorno 
de base contribuye a reducir y, quizá, a aliviar las molestias. 
El tratamiento sustitutivo con estrógenos puede ayudar a 
las mujeres con alteraciones atróficas y menor lubrica-
ción como consecuencia de la menopausia. Sin embargo, 
cuando la dispareunia se vuelve crónica, el tratamiento 
resulta complicado y debe incluir distintos métodos de 
terapia sexual. La dispareunia de las mujeres mayores 
altera notablemente las relaciones sexuales y, en ocasio-
nes, lleva al abandono de la vida sexual en conjunto. El 
objetivo del tratamiento puede ser presentar a la pareja los 
ejercicios sensoriales (p. ej., masajes, juegos preliminares, 
sexo oral) que pueden sustituir el coito cuando el dolor  
lo prohíbe.

El vaginismo ocurre más de lo que se cree y, de ordi-
nario, afecta a mujeres jóvenes que intentan el coito por 
primera vez. Sin tratamiento, el vaginismo puede condu-
cir a un matrimonio no consumado y a evitar las rela-
ciones sexuales a lo largo de la vida. El tratamiento suele 
resultar satisfactorio y comprende una terapia sexual con-
junta, así como ejercicios físicos, en los que la mujer uti-
lice dilatadores vaginales de tamaño gradual para extinguir 
la contracción muscular vaginal involuntaria (Goodwin y 
Agronin 1997). Se desconoce la frecuencia del vaginismo 
en etapas posteriores de la vida.

Función y disfunción sexuales en la demencia

La sexualidad continúa desempeñando una importante 
función en la vida de muchas personas dementes y con 
frecuencia constituye un medio no verbal de comunica-
ción y de intimidad. No obstante, dependiendo del grado 
de demencia, se puede alterar la capacidad para iniciar la 
actividad sexual y sostenerla. La agitación, la desinhibición 
y la psicosis asociadas a la demencia a veces motivan unos 
comportamientos sexuales agresivos o inapropiados. Las 
cuestiones éticas también complican la sexualidad aso-
ciada a la demencia. Por ejemplo, uno de los miembros 
de la pareja puede no tener competencia plena para con-
sentir el sexo, sobre todo si la otra persona sufre demen-
cia (Haddad y Benbow 1993) o el miembro no afectado 
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puede satisfacer sus necesidades sexuales fuera de la rela-
ción. Es importante entender estas cuestiones al evaluar 
y tratar a los pacientes dementes y a sus cuidadores. Por 
desgracia, los profesionales sanitarios no suelen preguntar 
por estas cuestiones, pese a la frecuencia con que afectan 
a las parejas (Duffy 1995).

La demencia modifica la sexualidad de diversas mane-
ras. El deseo sexual puede permanecer intenso o incluso 
acentuarse, sobre todo si la alteración cognitiva reduce las 
inhibiciones. A medida que avanza la demencia, el miem-
bro cognitivamente intacto puede preocuparse por si la 
pareja afectada verdaderamente consiente en la relación 
sexual (Hanks 1992). La pareja no demente puede sen-
tirse frustrada si el otro miembro no la reconoce o si soli-
cita repetidamente la relación sexual porque no recuerda 
la última vez en que la mantuvieron (Davies et al. 1992; 
Redinbaugh et al. 1997). El deseo sexual del miembro 
cognitivamente intacto de la pareja puede disminuir por-
que considera la demencia y los cambios asociados del 
comportamiento y de la sexualidad como una extinción 
sexual. Además, las parejas se sienten confundidas por los 
sentimientos contradictorios de cariño y fidelidad hacia 
los cónyuges dementes y de culpa por sus deseos de rela-
ción extramatrimonial.

No debe sorprender, pues, que la actividad sexual de 
las parejas afectadas disminuya en su conjunto. Según un 
estudio, sólo el 27% de las parejas, en la que uno de los 
miembros padecía una enfermedad de Alzheimer, lleva-
ban una vida sexual activa, en comparación con el 82% 
de las parejas sin demencia (Wright 1991). Este descenso 
se puede también atribuir, en parte, a la disfunción sexual 
asociada a la demencia. Así, la alteración cognitiva puede 
reducir la capacidad de prestar atención durante el sexo 
y de iniciar y ejecutar los componentes de la relación 
sexual (Duffy 1995; Redinbaugh et al. 1997). Se explica-
ría así por qué los hombres con enfermedad de Alzheimer 
presentan altas tasas de disfunción eréctil (más del 50% en 
una muestra; Zeiss et al. 1990): no son capaces de man-
tener el foco cognitivo en la estimulación física y mental 
durante la relación. Este razonamiento también justifica-
ría por qué se inhibe el orgasmo (anorgasmia) con tanta 
frecuencia entre las mujeres dementes (Wright 1991). 
En muy pocos estudios se ha examinado la disfunción 
sexual y la demencia, así que se desconocen las tasas de 
trastornos sexuales específicos en los distintos tipos de 
demencia.

El porcentaje de personas dementes que manifiestan 
comportamientos sexuales agresivos o inadecuados es bas-
tante bajo, pero estas personas suelen generar una ansie-
dad desproporcionada a sus cuidadores y requieren una 
cantidad asimismo desproporcionada de atención clínica 

del personal de los establecimientos de larga estancia. Los 
comportamientos problemáticos asociados con la demen-
cia abarcan comentarios o demandas sexuales inadecuadas, 
comportamientos hipersexuales (p. ej., peticiones repe-
tidas de gratificación sexual, masturbación compulsiva), 
desinhibición (p. ej., exposición propia, desnudarse o mas-
turbarse en público) y comportamientos sexuales agresi-
vos (p. ej., manosear, acariciar o forzar la relación sexual 
con otra persona). Estos comportamientos se dieron en el 
2-7% de las personas con enfermedad de Alzheimer de 
algunos estudios (Burns et al. 1990; Kumar et al. 1988; 
Rabins et al. 1982), aunque las tasas probablemente resul-
ten mayores en las poblaciones internadas (Mayers 1994). 
Así, en un estudio se comprobó que el 25% de los resi-
dentes de un servicio de demencia desarrollaban conduc-
tas sexuales inadecuadas (Hashmi et al. 2000). Como las 
regiones frontal y temporal del cerebro contribuyen al 
control e inhibición conductuales, las personas dementes 
con un daño en estas regiones cerebrales resultan parti-
cularmente vulnerables a este tipo de conductas inapro-
piadas (Haddad y Benbow 1993; Raji et al. 2000). Otros 
factores asociados a comportamientos sexuales indebidos 
o hiperactivos son la manía, la psicosis, el abuso de alco-
hol o de drogas o medicamentos, los ictus, los traumatis-
mos craneoencefálicos (Hashmi et al. 2000) y el uso de 
levodopa (Bowers et al. 1971).

Cuando se examina a una persona con un compor-
tamiento supuestamente problemático, es imprescindible 
reconocer el contexto. Desnudarse en público o tocarse 
en público los genitales no siempre se debe, por ejemplo, 
a una urgencia sexual, sino que puede reflejar una con-
fusión, delirio, agitación motora o estereotipia asociada a 
demencia. Sin embargo, a veces los cuidadores y el per-
sonal de los establecimientos sanitarios de larga estancia 
interpretan equivocadamente comportamientos inofensi-
vos como manifestaciones de desinhibición sexual (Hajjar 
y Kamel 2003b; Redinbaugh et al. 1997). La persona 
afásica con demencia que extiende los brazos o reclama 
atención, desde la silla de ruedas, y golpea inadvertida-
mente a otro en la cintura o en el pecho, constituye un 
buen ejemplo. Esta persona sólo solicita ayuda, pero quizá 
el personal, que nota que le han tocado en la ingle o en 
el pecho, interpreta equivocadamente dicho acto como 
una agresión sexual. Conviene reconocer que incluso 
las personas con una demencia intensa tienen necesida-
des legítimas de estimulación física y de intimidad y que 
estas personas pueden reaccionar con frustración y con-
fusión al no ser capaces de comunicar verbalmente sus  
necesidades.

El geropsiquiatra debe solucionar estos difíciles pro-
blemas de la sexualidad en la demencia. Al margen de 
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este contexto, las personas con demencia tienen derecho 
a mantener relaciones sexuales, si preservan la capacidad 
para entender la naturaleza de la relación y dar un con-
sentimiento razonable. Si el miembro de la pareja, con la 
cognición intacta, está preocupado por la competencia 
del cónyuge a la hora de intervenir en la relación sexual, 
la consulta con un psiquiatra o un psicólogo arrojará 
luz. Lichtenberg y Strzepek (1990) plantearon diversas 
cuestiones, que pueden resolverse en una entrevista para 
determinar la capacidad individual de consentimiento para 
la relación sexual: ¿Sabe la persona que está iniciando un  
contacto sexual? ¿Puede esa persona describir el grado 
de intimidad que desea? ¿Es la relación sexual coherente 
con las creencias y valores previos de la persona? ¿Puede 
esa persona decir «no» si no quiere mantener la relación? 
¿Entiende esa persona que la relación sexual con alguien 
distinto a su cónyuge puede ser pasajera? ¿Puede descri-
bir esa persona cómo reaccionaría si acabara la relación 
sexual? Las respuestas a estas preguntas ayudan a conocer 
la conciencia que tiene la persona afectada de la relación, 
su capacidad para evitar la coerción y explotación, y su 
conocimiento de los posibles riesgos.

Uno de los objetivos principales de la intervención 
psicológica o psiquiátrica es ofrecer educación sobre 
sexualidad a los cuidadores de la comunidad y al perso-
nal que trabaja en los establecimientos sanitarios de larga 
estancia. Esta educación mejora la interpretación y la res-
puesta a comportamientos sexuales aparentemente inade-
cuados. Además, los programas educativos para el personal 
de estos establecimientos pueden fomentar actitudes más 
abiertas y flexibles (White y Catania 1982).

Los enfoques conductuales ante comentarios sexuales 
indebidos se basan en la fijación de límites verbales y en 
la orientación de la persona hacia un tema diferente. El 
personal sanitario y los cuidadores deberán procurar no 
alentar comentarios indebidos, a través de risas o chanzas 
fuera de lugar o de la seducción de los pacientes en res-
puesta a comentarios sexuales. En el caso de insinuaciones 
sexuales inadecuadas o agresivas, a veces el personal sani-
tario tiene que apartar físicamente al sujeto de la situación 
o alejarlo de las personas vulnerables. En ocasiones, una 
ropa restrictiva (p. ej., ropa interior sin cremalleras, ropa 
interior con sujeción) puede evitar la exposición pública 
de los genitales, aunque hay que tener cuidado para que 
la persona no sufra una constricción inadvertida. Como 
las insinuaciones sexuales pueden revelar una necesidad 
sexual insatisfecha, se puede pedir al otro miembro de la 
pareja, si existe, que esté más atento a la intimidad física 
y quizá sexual con la esperanza de que pueda eliminar su 
impulso a los comportamientos inadecuados.

Cuando las técnicas conductuales no bastan, se pre-
cisa la consulta con el psiquiatra, que puede controlar 
mejor el caso con medicación. La elección del medica-
mento dependerá de la naturaleza y de la gravedad de la 
conducta y de la presencia de la psicopatología de base, 
si existiera. En general, sin embargo, gran parte de la 
agresión sexual se puede tratar de la misma manera que 
cualquier otro tipo de agitación asociada a demencia. 
Así pues, diversos psicotropos, sobre todo los antipsicóti-
cos atípicos, ayudan a combatir la agitación y los proble-
mas sexuales asociados a la demencia. También se puede 
emplear medicación para tratar la psicopatología concreta. 
Por ejemplo, a veces la libido hiperactiva se puede reducir 
con un antidepresivo con efectos secundarios sexuales, del 
tipo de un ISRS o un antidepresivo tricíclico (Raji et al. 
2000; Segraves 1998)o bien con un betabloqueante. Si se 
cree que el comportamiento sexual inadecuado refleja 
una hipersexualidad secundaria a manía, está indicado un 
antipsicótico o un estabilizador del ánimo. Otra estrategia 
farmacológica para reducir la libido y la agresión sexual 
es la hormonoterapia. Se sabe que los estrógenos redu-
cen la agresividad de los hombres dementes (Kyomen 
et al. 1999), hecho que puede aplicarse a los comporta-
mientos sexuales agresivos. La medroxiprogesterona y el 
acetato de ciproterona son dos hormonas esteroideas con 
actividad gestágena y antiandrógena. La primera actúa 
bloqueando la síntesis de testosterona en los testículos. 
Ambos reducen el comportamiento sexual agresivo de las 
personas dementes (Brown 1998; Cooper 1987; Nadal y 
Allgulander 1992). Sin embargo, el acetato de ciproterona 
sólo se comercializa en Europa. Los efectos secundarios 
de la medroxiprogesterona y de la ciproterona consisten 
en aumento de peso, intolerancia a la glucosa y disfun-
ción hepática.

Puntos clave

n A medida que las personas llevan una vida  
más larga y saludable, la sexualidad sigue 
desempeñando una importante misión, lo que se 
facilita por las actitudes cada vez más positivas y  
los tratamientos más novedosos y eficaces de la 
disfunción sexual.

n Las encuestas sobre sexualidad revelan que, si bien la 
mayoría de las personas de 65 años o más continúan 
con una vida sexual activa, se aprecia un descenso en 
la tasa y en la frecuencia de la actividad sexual, sobre 
todo de las mujeres mayores solteras.
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n Los principales elementos que predicen la actividad 
sexual al final de la vida son los comportamientos  
sexuales previos; la disponibilidad, salud e interés de la 
pareja, y la salud física general de la persona.

n Las tasas de disfunción sexual aumentan con la edad; 
la disfunción eréctil es el trastorno masculino más 
frecuente y el deseo sexual hipoactivo, el femenino.

n La disfunción sexual al final de la vida se puede 
tratar con diversas estrategias, según su forma, como 
el tratamiento de los factores médicos o yatrógenos 
causales, la educación psicológica, el asesoramiento 
individual o de la pareja, la terapia sexual y el uso 
de medicación específica, como los preparados 
erectógenos de administración oral para la disfunción 
eréctil.
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Aflicción 
Moria J. SMoSki, Ph.D. 

Larry W. ThoMPSon, Ph.D.

La aflicción al final de la vida es un tema importante 
que preocupa a un número cada vez mayor de personas 
según va envejeciendo la población. Este capítulo empieza 
con un repaso sobre la demografía de la aflicción y sigue 
con las perspectivas teóricas y empíricas para la adapta-
ción a la pérdida de un ser querido. Por último se revisan 
las consideraciones para el diagnóstico y el tratamiento 
del duelo complicado.

Aflicción al final de la vida

¿Quiénes son las personas mayores afligidas?
Los términos aflicción y reacción de duelo se han utilizado para 
describir cualquier pérdida experimentada por las personas 
mayores. Estas pérdidas abarcan (pero no se limitan) el falle-
cimiento del cónyuge, de un hijo adulto, de otro miembro 
de la familia o de un amigo personal íntimo; el divorcio 
(Cain 1988); el cuidado prolongado de un familiar con una 
alteración grave (Bass et al. 1991) y la merma importante de 
la salud, que el atractivo, las capacidades, las oportunidades 
u otras cualidades de uno mismo (Kalis 1987). Aplicada en 
sentido estricto, la aflicción significa la reacción o el proceso 
que ocurre tras el fallecimiento de una persona cercana. 
De hecho, la muerte del cónyuge suele aceptarse como el 
acontecimiento vital más común y traumático experimen-
tado por las personas mayores (Jacobs y Ostfeld 1977).

La edad media a la que se enviuda en EE. UU. es de 
69 años para los hombres y 66 para las mujeres. El 45% de 
las mujeres y el 15% de los hombres de más de 65 años 
han perdido a su cónyuge (Federal Interagency Forum on 
Aging Related Statistics 2000). El período medio de viude-
dad se aproxima a 14 años en las mujeres frente a tan solo 
siete en los hombres (U.S. Census Bureau 2001). Estos datos, 
junto con el hecho de que los viudos tienden a casarse más 
veces después de haber perdido a sus esposas, hacen que, 
muchas veces, la viudedad se interprete como un problema 
femenino. Sin embargo, los estudios revelan que, cuando se 
pierde al cónyuge, los hombres mayores corren más riesgo 
de muerte que las mujeres. Así, en un estudio longitudinal 
de la Universidad del Sur de California sobre la aflicción 
conyugal, el primer año después de la aflicción se asociaba 
a una tasa de mortalidad del 12% de los hombres frente a 
tan solo el 1% de las mujeres (Gallagher-Thompson et al. 
1993; Thompson et al. 1991).

Las tasas de viudedad entre las personas de 65 años o 
más son parecidas para los blancos e hispanos y algo más 
altas para los afroamericanos (U.S. Census Bureau 2001). 
Ante las predicciones de que la población anciana per-
teneciente a cada uno de estos grupos étnicos aumen-
tará notablemente en los próximos 20 años (Federal 
Interagency Forum on Aging Related Statistics 2000), es 
preciso entender claramente de qué manera intervienen 
los factores culturales en los procesos de la aflicción.

Este trabajo fue parcialmente financiado con la beca R01-AG01959 del National Institute on Aging y con las becas R01-MH36834 y R01-
MH37196 del National Institute of Mental Health. Además, el autor M.J.S. ha recibido financiación a través de la beca de educación institu-
cional T32-MH070448 (investigador principal: Blazer).
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Teorías sobre la adaptación a las pérdidas permanentes
A lo largo de los años se han elaborado numerosas pers-
pectivas teóricas sobre la función y el proceso de la aflic-
ción. El lector interesado que desee una revisión más 
amplia puede consultar los artículos de Osterweis et al. 
(1984) y los más recientes de Stroebe y Schut (1999) y 
Stroebe et al. (2001a). Empezaremos por ofrecer una pers-
pectiva histórica sobre las teorías más importantes. Luego 
mencionaremos brevemente las posturas principales que 
reflejan las tendencias en el desarrollo de marcos para des-
cribir los síntomas del proceso del duelo.

En las primeras investigaciones se subrayaba que el 
luto era un proceso por el que la persona afligida «renun-
ciaba» paulatinamente a su vínculo con el ser querido 
ausente para participar en ciertas tareas psíquicas y con-
ductuales que sucedían en momentos determinados de 
la aflicción (Freud 1917 [1915]/1957; Lindemann 1944).  
Se creía que este proceso era necesario para que la per-
sona creara nuevos vínculos constructivos con otras perso - 
nas nuevas en su vida. La incapacidad para completar estas 
tareas determinaría la aparición de un trastorno psiquiá-
trico. Bowlby (1961) brindó una interpretación algo dis-
tinta de los comportamientos de duelo. Sostenían que 
toda separación involuntaria, incluida la aflicción, daba 
lugar a múltiples formas de conducta vinculante (como  
la ansiedad de la separación y la añoranza) que reflejaba 
un deseo de la persona para reunirse con el ser perdido. 
Así pues, la función de la aflicción no es renunciar al 
cariño, sino más bien recuperar la sensación de conexión 
con el ser querido objeto del cariño. Se cree que, con el 
tiempo, estos comportamientos se disipan a través de una 
serie de etapas como el choque, la protesta, la desespera-
ción y, por último, la ruptura del vínculo y la adaptación a 
un nuevo yo.

Aunque estas teorías sobre las etapas de adaptación han 
sido generalmente aceptadas por los profesionales sanita-
rios, los datos empíricos que las sostienen son mínimos. Por 
ejemplo, es verdad que las teorías de las etapas predecirían 
una etapa final, en la que cesaría el duelo, pero muchas veces 
los síntomas de duelo de viudas y viudos ancianos no des-
aparecen (Bierhals et al. 1995). Hoy, algunos teóricos consi-
deran un error confiar en que el duelo remita o desaparezca 
(Stroebe et al. 2001b). La aflicción, como argumentaba 
Rosenblatt (1996), es un proceso dinámico que puede con-
tinuar durante una serie de años e incluso durante el resto 
de la vida. Por otro lado, las personas afligidas no pasan de 
una fase claramente identificable a otra siguiendo un orden 
establecido, algo que ocurre en particular entre las personas 
mayores. Desde los primeros momentos, los investigado-
res cuestionaron la validez de las teorías, según las cuales la 

mayoría de las personas recorren, una a una, una serie espe-
cífica de etapas de duelo (Weisman 1974). Muchas perso-
nas ancianas sufren pérdidas varias, a menudo sin tiempo 
suficiente para completar el duelo de un episodio antes de 
que sobrevenga el siguiente. Kastenbaum (1981) llamó a 
estos sucesos «sobrecarga aflictiva» y propuso que, cuando 
ocurren varias pérdidas, el proceso de duelo de las perso-
nas mayores probablemente difiere en grado significativo 
y se torna más complejo. No obstante, tampoco aquí exis-
ten apenas datos empíricos. Aunque no se haya respaldado 
el proceso específico de movimiento a través de las etapas, 
estos modelos estratificados proporcionan una descripción 
valiosa de muchas facetas comunes al proceso de duelo. Así 
pues, las describiremos aquí por su importancia histórica y 
por su utilidad descriptiva.

Parkes (1972) y Horowitz (1976) propusieron mode-
los basados en fases o etapas de reacción al fallecimiento 
de un ser querido (v. Wortman y Silver 1987 con una 
revisión de los modelos de etapas). Estos modelos se 
parecen al modelo prototípico en etapas de Kübler-Ross 
(1969) sobre las reacciones de las personas que afron-
tan una enfermedad terminal. La primera fase de Parkes 
(1972) comienza en el momento del fallecimiento y per-
siste durante varias semanas. El choque y la incredulidad, 
sumados al embotamiento emocional y a la confusión 
cognitiva, caracterizan este período, en el que además se 
observa una ansiedad intensa y bruscas fluctuaciones en el 
estado de ánimo. Los síntomas somáticos concretos con-
sisten en insomnio, pérdida del apetito y molestias y dolo-
res musculares vagos; estos síntomas hacen que aumente 
el contacto con los médicos de atención primaria y tam-
bién, con frecuencia, las peticiones de medicación.

La segunda fase suele aparecer cuando el embo-
tamiento y la ansiedad empiezan a disminuir. En este 
período, la familia y los amigos se van alejando gra-
dualmente, y a la persona afligida, se le transmite por 
lo general un mensaje para que vaya afrontando la vida 
y superando el duelo, aunque la persona esté muy lejos 
de hacerlo. Sólo el paso del tiempo hace que la persona 
afligida vaya percibiendo la finalidad de la pérdida y que 
emerjan a la superficie la tristeza, el enfado, la culpa, el 
alivio y otras emociones fuertes que producen labilidad 
emocional y confusión. Son frecuentes algunos síntomas 
específicos, como el llanto habitual, los trastornos crónicos 
del sueño, el estado abatido del ánimo, la falta de apetito, 
la falta de energía, los sentimientos de fatiga, la pérdida 
del interés por las actividades cotidianas y los problemas 
de atención y concentración. Sin embargo, la mayoría de 
las personas no sufren una depresión mayor, a pesar de 
que se solapen algunos síntomas de duelo y depresión.
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Esta segunda fase se describe como período de 
«anhelo y protesta» y durante ella la persona afligida busca 
incesantemente al difunto (Parkes 1872). Trata de encon-
trar cosas que le recuerden o acude a sitios que él o ella 
antes frecuentaban. Puede asimismo tener una sensación 
intensa de la presencia del ser querido desaparecido, por 
ejemplo visitar a otra persona que lo recuerde y sentir por 
un momento la certeza de que está junto a él o ella. Las 
experiencias vívidas de alucinaciones auditivas o visua-
les de la persona fallecida ocurren a menudo como parte 
normal del duelo. A pesar de que, a primera vista, estas 
experiencias produzcan sobresalto, casi siempre se descri-
ben como positivas o confortantes (Grimby 1993; Rees 
1971).

Otros componentes cognitivos de este período son la 
indagación habitual del significado de la muerte y la bús-
queda de una explicación. Las personas afligidas reviven 
y vuelven a reunir recuerdos y escenas asociadas al falle-
cimiento, como para cerciorarse de que la muerte real-
mente ocurrió y de que es un hecho irreversible. En este 
período resulta esencial un constante apoyo emocional 
y social, pese a que a los amigos y a los familiares (que 
consideran que ya han oído muchas veces esos mismos 
recuerdos) les cueste afrontar esta fase con la persona 
afligida.

La fase final suele denominarse «reconstrucción de 
la identidad» (Lopata 1996). Durante esta fase, la per-
sona afligida reinvierte poco a poco su energía psíquica, 
centrada exclusivamente en el ser querido, en nuevas 
relaciones y actividades. Lopata (1975) calculó que la 
reconstrucción de la identidad exige, casi siempre, un año 
o más, en función de lo que esta experta denominaba 
«centralidad de los roles» y de la complejidad del nuevo 
aprendizaje, que debe darse para dotar de nuevo sentido a 
uno mismo.

En resumen, cabría contemplar estas etapas o fases de 
la adaptación a la pérdida en términos descriptivos sin 
simplificar demasiado el entendimiento propio de un 
fenómeno muy complejo. La mayoría de las personas afli-
gidas experimentan una mezcla de choque e incredulidad, 
anhelo del ser querido desaparecido, búsqueda del sig-
nificado de la pérdida y cierta tentativa para construir la 
vida sin dicha persona. No obstante, estas experiencias se 
pueden solapar, disipar íntegramente y regresar de nuevo 
en el transcurso de la vida. Como concluyeron Schuchter 
y Zisook (1993), «el duelo se puede prolongar, a veces 
indefinidamente, y su intensidad varía con el tiempo, de 
una persona a otra, y de una cultura a otra. El duelo no 
se puede entender desde una perspectiva estática o lineal» 
(pág. 43).

Un aspecto de debate entre las teorías de la aflicción es 
la naturaleza adaptativa o positiva o negativa que tiene la 
conexión psicológica continuada con la persona fallecida. 
Algunos teóricos han señalado que la conexión prolon-
gada puede reflejar problemas psíquicos (Horowitz et al. 
1980; Rando 1992-1993). Apoyando esta idea, Field et  
al. (2003) describieron que las personas que siguen con 
un sufrimiento intenso a los 5 años de la pérdida son más 
proclives a manifestar una conexión continuada con el 
difunto o difunta. Con todo, pese a esta asociación con 
el sufrimiento, mantener un intenso sentido de conexión 
parece algo frecuente y adaptativo. Tras la revisión de 
Parkes (1972) y Glick et al. (1974), Bowlby (1980) señaló 
que más de la mitad de los hombres y mujeres afligidos 
mantenían aún vínculos con la difunta o el difunto a los 
12 meses y una sensación frecuente e intensa de su pre-
sencia en una serie de circunstancias. Esta presencia no era 
necesariamente aversiva o desagradable, puesto que tales 
situaciones precipitaban un afecto intenso, tanto positivo 
como negativo. Stroebe y Stroebe (1989) agregaron que 
muchas personas afligidas se basaban en los actos previos 
del fallecido o fallecido y tomaban estos recuerdos como 
modelo para sus decisiones o para solventar problemas de 
la vida real. Recientemente, estos y otros argumentos han 
llevado a una postura, comúnmente aceptada, según la cual 
las personas afligidas mantienen, y en ciertos casos alimen-
tan, una conexión activa con el ser querido difunto. Es 
más, se ha propuesto el argumento de que el «duelo pro-
longado», tal y como señalan Shuchter y Zisook (1993), 
no refleja necesariamente un hecho psicopatológico o una 
mala adaptación (Klass 1996; Reisman 2001; Rosenblatt 
1996; Rosenblatt y Elde 1990; Silverman y Klass 1996). 
En efecto, el sentimiento de atadura al cónyuge fallecido, 
en la primera etapa del proceso de aflicción, tiene carác-
ter adaptativo (Field et al. 1999). De todas maneras, se 
ha efectuado una distinción entre el vínculo continuado 
con una adaptación positiva y con una mala adaptación. 
Se considera saludable la adaptación si se preservan vín-
culos abstractos más que concretos con la persona falle-
cida (Pincus 1974). En un estudio longitudinal, Field et al. 
(1999) observaron que las personas que se consolaban uti-
lizando pertenencias especiales del cónyuge fallecido a los 
7 meses de la pérdida manifestaban un mayor sufrimiento 
psicológico y un menor descenso de los síntomas espe-
cíficos de duelo a lo largo del tiempo que aquellas que 
desplegaban un menor comportamiento de búsqueda y se 
sentían más inclinadas a mantener el vínculo con el cón-
yuge fallecido a través de recuerdos positivos.

Otra tendencia en la teoría de la aflicción es consi-
derar los cambios ambientales y la adaptación del rol  
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junto con los ajustes emocionales y psicológicos indivi-
duales. Así como las primeras posturas se centraban sólo 
en los procesos intrapsíquicos (p. ej., Bowlby 1961, 1980), 
los teóricos más recientes han incorporado a sus mode-
los los procesos interpersonales y sociales (p. ej. Neimeyer 
1998). El duelo no sólo es un proceso que puede suponer 
una preocupación por la persona fallecida, la aceptación 
de la pérdida y la búsqueda de un sentido a la misma, 
sino que también abarca las tentativas para construir y dar 
significado a la pérdida y reducir el caos asociado a estos 
acontecimientos traumáticos. Como Stroebe y Schut 
(1999) señalaron con su modelo de proceso dual, el afli-
gido oscila entre afrontar los estresores orientados a la pér-
dida y los orientados al restablecimiento. Los primeros giran 
en torno a los componentes específicos de la pérdida que 
llevan a los síntomas conductuales emocionales y cogniti-
vos, y en la manera de abordarlos, y los segundos se refie-
ren a la interacción constructiva con los sistemas sociales/
ambientales para mantener una función adaptativa en las 
actividades sociales, vocacionales y de otra índole. Las 
«tareas» del duelo suelen abarcar la confrontación con 
la pérdida, la reestructuración de los pensamientos y los 
recuerdos sobre la persona fallecida y la abstracción emo-
cional (pero sin olvido) de la persona difunta. Las tareas 
de restablecimiento consisten en aceptar el cambio del 
entorno, invertir tiempo en alejarse del duelo y crear 
nuevas relaciones e identidades. Stroebe y Schut (1999) 
señalaron que la alternancia u «oscilación» entre estos dos 
tipos de estresores resulta crítica para la adaptación. Los 
mecanismos psíquicos que ayudan a la persona a evitar 
o a minimizar el impacto masivo de la pérdida facilitan 
el proceso de adaptación, siempre que no se apliquen de 
forma persistente y no constituyan los únicos esfuerzos 
de afrontamiento. Participar de forma periódica en las 
tareas de afrontamiento para el restablecimiento ayuda 
a interrumpir el proceso de afrontamiento de la pérdida 
y puede facilitar, a su vez, una habituación gradual a la 
misma. Así pues, el equilibrio en el afrontamiento de estos 
dos tipos de estresores, como consecuencia de la osci-
lación, impide que la preocupación por el uno o por el 
otro prolongue y complique la aflicción.

Variaciones culturales en las respuestas  
de aflicción

La cultura desempeña un importante papel en las reac-
ciones a la pérdida, el curso del duelo y el desenlace de la 
aflicción (Brown y Stoudemire 1983; Klass 1996; Wisocki 
y Skowron 2000). Posiblemente, las manifestaciones, la 
duración y la intensidad del duelo sean propias de cada 

cultura, al margen de las enormes variaciones individua-
les y culturales que existen. Según la bibliografía sobre las 
expresiones transculturales y étnicas después de la muerte, 
es evidente que el sufrimiento de la aflicción se puede 
comunicar y regular de diversas maneras. Algunos teóricos 
cuestionan el concepto de que el duelo constituya una 
reacción emocional universal a la aflicción; estos autores 
contemplan la muerte, la pérdida y el duelo como cons-
tructos sociales, con el duelo como un artefacto cultural 
modelado por el entorno sociocultural (Corwin 1995; 
Neimeyer 1998; Rosenblatt 1993). En este momento, 
casi todos los trabajos sobre las diferencias culturales de 
la aflicción son descriptivos (Wisocki y Skowron 2000). 
Prácticamente no existe ningún estudio empírico sobre 
si las personas mayores de los grupos minoritarios expe-
rimentan o afrontan la aflicción de forma distinta a los 
norteamericanos de origen europeo y cómo lo hacen. 
Casi todas las diferencias culturales se centran, al parecer, 
sólo en las costumbres, ritos y percepciones acerca de las 
expresiones y comportamientos apropiados tras el falleci-
miento de un familiar. No está claro si estas costumbres, 
ritos y percepciones, que difieren mucho de las tradi-
ciones anglocristianas, permiten regular las emociones y 
facilitan un afrontamiento adaptativo. De cualquier modo, 
Romanoff y Terenzio (1998) señalaron que los ritos y 
los funerales representan una «versión condensada de un 
material privado, cargado de emociones» (pág. 698), que 
canalizan y expresan las emociones y promueven la tran-
sición de la persona afligida de un rol social a otro.

Las personas mayores que viven en la cultura plural de 
EE. UU. y que han conservado al menos ciertos aspectos de 
la cultura ancestral original revisten especial interés. Cuando 
un grupo minoritario cultural o étnico migra hacia la cul-
tura mayoritaria, se espera que algunas de las prácticas, 
valores o costumbres de ese grupo cambien, como con-
secuencia de la adaptación a la cultura anfitriona. En EE. 
UU., el número de ancianos de ascendencia no europea 
está creciendo sin parar. La población latina es la minoría 
étnica/racial con un crecimiento más rápido y es de prever 
que represente la minoría más amplia dentro del grupo de 
65 años o más en el año 2028 (Administration on Aging 
2003). Se piensa, asimismo, que el porcentaje de norteame-
ricanos de origen asiático de edad avanzada aumentará en 
los años venideros. Como resultado bastante probable de 
que las reacciones a la muerte y el significado percibido 
de la misma difieran entre los distintos grupos étnicos y 
culturales, no hay que subestimar las influencias culturales 
en la aflicción. Los investigadores y los clínicos debieran 
familiarizarse con las prácticas aflictivas, las percepciones 
habituales sobre la muerte y los comportamientos que 
resultan psicopatológicos en los distintos grupos culturales  
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para poder así interactuar con estas personas en su ejercicio 
profesional. Braun y Nichols (1997) subrayan que los pro-
fesionales pueden indagar por: 1) las predicciones culturales 
de expresión del dolor psicológico causado por la muerte; 
2) los ritos y prácticas asociados al luto; 3) las creencias  
culturales sobre la relación continuada entre la persona 
difunta y la afligida, y 4) los posibles efectos de las creen-
cias y tradiciones culturales sobre el desenlace final de la 
aflicción.

el trabajo de duelo a través de las culturas
El concepto de superación del duelo propio (Bowlby 
1980; Freud 1917 [1915]/1957; Lindemann 1944) o 
de ejecución de las tareas del duelo (Worden 2002) no 
puede aplicarse por igual a todas las culturas. Este enfo-
que carece, además, de apoyo empírico, en lo que a su 
eficacia para afrontar la pérdida se refiere. La cultura euro-
norteamericana conceptualiza, en general, el duelo con 
una orientación hacia la pérdida (Stroebe y Schut [1999], 
modelo del proceso dual); el eje gira, a menudo, en  
torno a las manifestaciones individuales del duelo. En 
cambio, en otras culturas, el duelo se asocia a ritos san-
cionados por la cultura, a expresiones y significados que 
se comparten con los demás. Los sistemas culturales  
suelen repercutir de manera notable en la expresión 
conductual y emocional del duelo y en las estrate-
gias habituales de afrontamiento de los estresores consi-
guientes. Por ejemplo, para la mayoría norteamericana, la  
muerte suele denotar el momento en que termina la 
relación con la persona fallecida y los modos cultural-
mente admitidos para expresar la pérdida revisten un 
carácter tanto público como privado (Shuchter y Zisook 
1988). Sin embargo, en otras culturas, la norma se basa 
en ritos que continúan la relación con el familiar falle-
cido, como los actos ancestrales del sosen suhai que se 
practica en Japón (Goss y Klass 1997). Se ha comprobado 
que las expresiones emocionales externas del duelo ayu-
dan a las personas afligidas a adaptarse a la cultura mayo-
ritaria (Mawson et al. 1981), pero otras culturas ofrecen 
visiones diferentes. Así, los tibetanos creen que el llanto  
por la persona fallecida obstaculiza la liberación o el 
renacer de la persona, y consideran que hay que dirigir 
las emociones en forma de ejercicios espirituales por el 
difunto. De manera análoga, los budistas suelen desalen-
tar la manifestación abierta e intensa de las emociones 
(Goos y Klass 1997). Entre los navajos no se permite una 
expresión excesiva de las emociones (Miller y Schoenfeld 
1973) y el llanto se considera inadecuado para algunos 
musulmanes indonesios (Wikan 1988). A veces, la nega-
ción de la muerte es un hecho culturalmente adecuado 

(al-Adawi et al. 1997). Más aún, la negación puede miti-
gar la ansiedad, que comporta la tarea gigantesca de acep-
tar la realidad de la pérdida, y resulta beneficiosa para la 
persona afligida (Janof-Bulman y Timko 1987; Stroebe 
1992-1993). De hecho, el concepto de superación del 
duelo es ajeno a muchas culturas no occidentales, como 
la samoana (Ablon 1971), que alienta mantener la rela-
ción y conservar la comunicación con la persona fallecida 
(al-Issa 1995).

Apoyo social
Los estudios señalan que el apoyo social percibido es vital 
para que las personas mayores mantengan una satisfacción 
con la vida y disminuya el riesgo de depresión (Kogan 
et al. 1995; Newsom y Schulz 1996). Las culturas con una 
red familiar y apoyo extensos suelen contar con prácti-
cas perfectamente establecidas de luto, que se aplican a 
toda la familia y no sólo a la persona directamente afec-
tada por la pérdida. En algunas tradiciones culturales, esta 
respuesta común al duelo puede extenderse incluso a la 
comunidad, como sucede por ejemplo con los mexica-
nos recién inmigrados (Block 1998) o con la cultura rauto 
de Australia (Wisocki y Skowron 2000). En situaciones 
en las que esta tradición parezca haber caído en desuso, 
quizá por la aculturación que sigue a la inmigración, las 
intervenciones que aumentan la participación familiar, de 
modo que el duelo se convierta en un proceso participa-
tivo de todos los miembros de la familia, pueden minimi-
zar el comienzo de un proceso de aflicción complicada 
(Nadeau 2001).

En uno de los primeros estudios multiculturales, rea-
lizados en EE. UU., Kalish y Reynolds (1981) hallaron 
que los afroamericanos se exponían más a muertes trá-
gicas de seres queridos (p. ej., en accidentes, homici-
dios o guerras) que los caucásicos, hispanos y japoneses. 
Eisenbruch (1984) supuso que, como la población negra 
tenía menos probabilidad de fallecer por senectud que 
por actos violentos, sus sistemas de creencias, patrones de 
vinculación afectiva y reacciones de duelo podrían cam-
biar, con lo que el dolor de la separación a través de la 
muerte se afrontaría mejor. Por todo ello, quizá los afro-
americanos no soliciten ayuda a los profesionales sanita-
rios para superar el duelo, sino que se fíen más de apoyos 
informales, como la religión o las relaciones eclesiásticas. 
Así, la posibilidad de solicitar el apoyo emocional de los 
miembros de la iglesia se considera una ayuda particular-
mente valiosa para los afroamericanos durante el duelo 
(Rosenblatt 1993).

Los ritos ancestrales japoneses, por los que las per-
sonas vivas siguen comunicándose con el espíritu de la 
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persona fallecida (Klass 1996), probablemente constitu-
yan la respuesta aflictiva propia de esta cultura que más 
se haya documentado en los grupos asiáticos. De manera 
análoga, entre los chinos que siguen la tradición taoísta, 
la persona mayor fallecida se considera un ancestro que 
puede conceder bendiciones al cónyuge superviviente y 
a las generaciones más jóvenes. Las cenizas de la persona 
fallecida (que se introducen en una urna), junto con una 
fotografía, suelen colocarse sobre un altar en el domicilio. 
Luego se quema incienso dos veces al día como símbolo 
de reverencia y se ofrecen alimentos en el altar por la 
persona difunta. Entre los chinos que respetan valores más 
tradicionales no suele aceptarse una conversación abierta 
sobre la muerte o los planes para la muerte (Bowman y 
Singer 2001; Crain 1996), y el duelo sólo se comparte 
dentro de la familia (Braun y Nichols 1997). Este valor 
parece haberse extinguido por los efectos del apoyo social 
de la aflicción. Según un estudio de ancianos residentes 
en Wuhan, China, el apoyo de los amigos apenas modificó 
los síntomas depresivos que siguen al fallecimiento de un 
cónyuge, mientras que el apoyo familiar amortiguó dicho 
efecto (Li et al. 2005). Así pues, a los profesionales sanita-
rios les puede costar reconocer los problemas psicológicos 
relacionados con el duelo de las personas chinas mayores, 
que parecen adoptar una conducta de evitación y somati-
zadora. Sin embargo, otros grupos expresan de forma más 
libre y explícita las emociones relacionadas con el duelo. 
Younoszai (1993) describió que la mayoría de los mexi-
canos perciben la muerte como parte de la vida y que, en 
principio, todos los relacionados con la persona fallecida 
deben acudir al funeral, que suele organizarse con arre-
glo a ritos católicos ortodoxos y constituye un aconteci-
miento social donde se reúne la gran familia. Por razones 
análogas, Block (1998) señaló, como médico, que los 
latinos, sobre todos las generaciones primera y segunda, 
valoran las opiniones familiares a la hora de decidir los 
tratamientos, poseen extensas redes sociales, colocan los 
intereses de la familia por delante de los propios, acep-
tan más fácilmente la muerte como hecho inevitable y 
durante el tratamiento prefieren un enfoque personal y 
asistencial más que factual y científico.

En resumen, está claro que el duelo se expresa de dife-
rentes maneras por los distintos grupos étnicos o cultu-
rales y que el sufrimiento aflictivo se puede comunicar 
y regular por vías diversas. Un componente fundamental 
para brindar una asistencia valiosa a las personas de otras 
culturas parte de un claro entendimiento de las tradiciones 
culturales específicas para expresar el duelo y para afron-
tar con éxito los estresores asociados a la aflicción. De 
hecho, las intervenciones satisfactorias, cuando las personas 

pertenecen a otra cultura, obligan a conocer los matices 
de la historia propia de cada individuo y a contemplar los 
contextos más amplios de su cultura de origen y de la ten-
dencia mayoritaria en la que esa persona se ha sumergido.

definiciones operativas de duelo «normal»  
y «patológico»

Dada la enorme variación en el proceso de duelo de las 
personas, ¿cómo se puede saber si el duelo es «normal» o 
no? La línea que separa el duelo patológico complicado 
de la depresión mayor y de un proceso saludable de duelo 
no siempre está clara (Shear y Shair 2005; Shuchter y 
Zisook 1993; Silverman et al. 2000).

definiciones del dSM-IV-Tr
En el DSM-IV-TR (American Psychiatric Association 
2000a), el duelo figura en la sección con el código V, es 
decir, es un trastorno que puede ser objeto de atención 
clínica o de tratamiento, pero que no obedece directa-
mente a un trastorno psiquiátrico. El duelo no complicado se 
define en el DSM-IV-TR de la siguiente manera:

Esta categoría puede usarse cuando el objeto de aten-
ción clínica es una reacción a la muerte de una persona 
querida. Como parte de la reacción de pérdida, algunos 
individuos afligidos presentan síntomas característicos 
de un episodio de depresión mayor (p. ej., sentimien-
tos de tristeza y síntomas asociados como insomnio, 
anorexia y pérdida de peso). La persona en proceso de 
duelo valora el estado de ánimo deprimido como «nor-
mal», aunque puede buscar ayuda profesional para aliviar 
los síntomas asociados, como el insomnio y la anorexia. 
La duración y la expresión de un duelo «normal» varían 
considerablemente entre los diferentes grupos culturales. 
(American Psychiatric Association 2000a, pp. 740-741).

Distinguir el duelo normal del complicado no resulta 
siempre fácil. En el DSM-IV-TR se identifican varios sín-
tomas atípicos que no se asocian con un curso normal de 
la aflicción:

1) la culpa por las cosas, más que por las acciones, reci-
bidas o no recibidas por el superviviente en el momento 
de morir la persona querida; 2) pensamientos de 
muerte más que voluntad de vivir, con el sentimiento 
de que el superviviente debería haber muerto con la 
persona fallecida; 3) preocupación mórbida con senti-
miento de inutilidad; 4) enlentecimiento psicomotor 
acusado; 5) deterioro funcional acusado y prolongado, 
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y 6) experiencias alucinatorias distintas de las de escu-
char la voz o ver la imagen fugaz de la persona fallecida. 
(American Psychiatric Association 2000a, p. 741).

Estos síntomas pueden indicar una aflicción complicada, 
como se comenta en el apartado siguiente.

Problemas y dilemas para la definición
Los criterios para el diagnóstico diferencial del duelo 
o normal y patológico, la depresión y otros trastor-
nos por estrés continúan suscitando controversia en este 
momento. En cuanto al duelo patológico, Horowitz et al. 
(1997) subrayaron la importancia de los síntomas intrusivos 
y de los signos de evitación e incapacidad de adaptación. Los 
síntomas intrusivos abarcan los recuerdos no solicitados, 
los episodios intensos de emociones fuertes relacionados 
con la relación perdida y el anhelo angustioso del difunto 
o difunta. Los signos de evitación y mala adaptación se 
caracterizan por sentimientos de vacío o de enorme sole-
dad; la evitación de personas, lugares o actividades que 
recuerdan a la persona fallecida; los trastornos inusuales 
del sueño, y la pérdida del interés y de la participación 
en actividades sociales, ocupacionales o recreativas. La 
manifestación de estos signos y síntomas debe estar pre-
sente durante 14 meses después de la pérdida. De manera 
análoga, Prigerson et al. (Jacobs et al. 2000; Prigerson 
et al. 1999) han defendido una categoría de «duelo trau-
mático». Los síntomas primarios consisten en anhelo y 
búsqueda de la persona fallecida, soledad y pensamientos 
intrusivos sobre la persona fallecida. Estos se acompañan 
de sufrimiento traumático, que se manifiesta por indeci-
sión; embotamiento o despegamiento; incredulidad; sen-
timientos de vacío; pérdida de la sensación de confianza, 
seguridad o control, e irritabilidad, amargura o ira exce-
sivas en relación con la muerte. Prigerson et al. (1999) no 
incluyen los síntomas de evitación y exigen la presencia 
de síntomas sólo durante un período de 2 meses.

Aunque todavía no haya ningún consenso, se ha esta-
blecido una base con criterios específicos para diferen-
ciar las reacciones normales de duelo de las patológicas 
(es decir, complicadas o traumáticas). Para perfeccionar y 
consolidar los rasgos cognitivos, afectivos y conductua-
les que caracterizan estas variantes, hay que continuar la 
investigación. A medida que se acumulen los datos, se irán 
modificando las teorías y los tratamientos. Como se señaló 
anteriormente, por ejemplo, está cada vez más claro que 
el mantenimiento del vínculo afectivo suele resultar grato 
(Field et al. 1999; Wortman y Silver 1987). Las variacio-
nes en los ritos de duelo en las diferentes culturas ponen 
asimismo de relieve la influencia que las tradiciones y 

las creencias culturales poseen en las costumbres luctuo-
sas y han ampliado el ámbito de lo que puede conside-
rarse como una reacción «normal» de duelo. Por lo tanto, 
habría que preguntarse si es necesario minimizar el vín-
culo afectivo con la persona fallecida para que desaparezca 
el duelo o si el objetivo es la resolución del mismo duelo. 
Otras cuestiones atañen a la distinción entre un período 
razonable para la reacción «normal» de duelo y los signos 
inequívocos de un patrón anormal de aflicción que pre-
dicen una mala adaptación. Hasta que se resuelvan estas 
cuestiones, lo mejor que puede hacer el clínico es apli-
car las directrices actuales, expuestas en este capítulo, para 
evaluar cada caso.

Existe consenso acerca de que el duelo normal no 
equivale al síndrome clínico de depresión mayor, que debe 
considerarse como una posible secuela de una pérdida 
importante. Los resultados de nuestro trabajo psicomé-
trico en este sentido –utilizamos cuestionarios habituales 
de autoevaluación para medir la depresión y el grado de 
duelo– respaldan, por lo general, esta postura (Breckenridge 
et al. 1986; Gallagher-Thompson et al. 1982).

Adaptación a la aflicción al final de la vida

Los resultados de varios estudios longitudinales coinciden 
en su descripción sobre la evolución del estado de ánimo 
deprimido, la ansiedad, el bienestar y el grado de duelo 
después de una pérdida. Durante el primer semestre des-
pués de la pérdida suelen observarse diferencias, por lo 
general significativas, entre las personas afligidas y no afli-
gidas. Sin embargo, hacia los 12 meses, el grado de sufri-
miento de las personas afligidas se reduce sustancialmente 
y, a menudo, cuesta separar a las personas afligidas de los 
sujetos control no afligidos (Harlow et al. 1991; Lund 
et al. 1989; Thompson et al. 1984). No obstante, aunque la 
mejoría lograda es considerable, muchos síntomas siguen 
presentes (Harlow et al. 1991;  Thompson et al. 1984).

En un estudio de Bonanno et al. (2002) se examinaron 
los patrones de depresión y recuperación después de la pér-
dida, basándose en los datos recogidos como parte del estu-
dio Changing Lives of Older Couples. Se extrajeron datos 
prospectivos acerca del grado de depresión, duelo y funcio-
namiento psicosocial de 205 personas mayores varios años 
antes del fallecimiento de su cónyuge y, de nuevo, a los 6 y 
18 meses de la pérdida. Se reconocieron cinco patrones de 
adaptación según los niveles previos y posteriores a la pér-
dida. Estos patrones abarcaron: duelo crónico (buena adapta-
ción antes de la pérdida, seguida de mala adaptación crónica), 
depresión crónica (mala adaptación en los tres tiempos), de- 
presión seguida de mejoría (mala adaptación antes de la 
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pérdida, con mejora a los 6 o los 18 meses), duelo habitual/
normal (buen funcionamiento antes de la pérdida, con des-
censo a los 6 meses y mejora posterior a los 18 meses), y 
resiliencia (buena adaptación en los tres tiempos).

La inclusión singular de los datos previos a la pérdida 
permitió a Bonanno et al. diferenciar las reacciones cróni-
cas de duelo de la depresión crónica después de la pérdida. 
Las personas con duelo crónico se diferenciaban de las 
demás por un incremento en los síntomas de depresión y 
de duelo a los 6 meses de la pérdida, lo que indica que la 
evaluación en ese momento reviste especial utilidad para 
separar a las personas con alto riesgo de duelo crónico. 
A pesar de la etiqueta de duelo «habitual/normal» que se 
aplica al patrón caracterizado por un descenso de la adap-
tación a los 6 meses de la pérdida seguido de recupera-
ción, el patrón más asiduo de aflicción en esta muestra 
(45%) consistió en una depresión estable, de bajo grado, 
que los autores calificaron como resiliente. Contrariamente 
a las perspectivas teóricas que asocian el duelo «inhibido» 
a un escaso vínculo afectivo con el cónyuge o a un carác-
ter personal frío o distante, no se observó que el grupo 
resiliente se diferenciara de los grupos de duelo o habitual 
o crónico en la calidad de su relación o en las puntuacio-
nes de aptitud interpersonal o calor humano dadas por el 
entrevistador. Los análisis de seguimiento revelaron que el 
grupo resiliente se sentía más cómodo con los recuerdos 
positivos del cónyuge y era el que menos sentido buscaba 
a su muerte (Bonanno et al. 2004). Se observó muy poca 
evidencia a favor de una reacción diferida de duelo. Estos 
resultados han constituido la base de las recomendaciones 
según las cuales quizá no resulte necesario iniciar el «tra-
bajo de duelo» con aquellos que manifiestan un patrón 
resiliente, pues podría resultar incluso contraproducente. 
Estos datos brindan un fuerte respaldo a las primeras des-
cripciones, en las que la mayoría de las personas mayores 
que perdían al cónyuge se adaptaban satisfactoriamente 
con el tiempo sin necesidad de intervención profesional 
(Bonanno y Kaltman 2001; Thompson et al. 1991).

Una excepción notable a estos resultados sobre el sufri-
miento psíquico es el grado de duelo notificado, a lo largo 
del tiempo, por la persona afligida. Thompson et al. (1991) 
señalaron que las personas mayores mostraban puntuacio-
nes medias de duelo más elevadas que las normas incluidas 
en el Texas Inventory of Grief, Revisado (Faschingbauer 
1981). Las puntuaciones permanecieron elevadas durante 
los 30 meses del estudio. Además, no hubo diferencias 
sexuales en esta medida en ningún momento posterior a la 
pérdida, lo que contradice los resultados de otras medidas 
de sufrimiento psíquico. Estos hallazgos hacen pensar que 
se puede distinguir el duelo de la depresión y de los sínto-
mas asociados a través de cuestionarios de autoevaluación 

breves, y que los últimos se mitigan notablemente en el 
tiempo, sobre todo a los 6 meses de la pérdida, mientras 
que el duelo puede permanecer entre las personas que 
no experimentan en ese momento aflicción, aun cuando 
tampoco declaren otros síntomas de sufrimiento. Los 
datos conocidos indican que la prolongación de un duelo 
intenso se puede considerar normal entre los ancianos 
afligidos. Esta observación coincide con las investigacio-
nes pioneras de Zisook y Shuchter (1985, 1986), quienes 
comunicaron que el vínculo afectivo persistía con mucha 
intensidad incluso 4 años después de la pérdida.

Factores de riesgo para la intensificación de duelo

El duelo ha sido catalogado por muchos no sólo como 
un estado de gran carga emocional, sino también como 
un importante factor de riesgo para una amplia serie de 
resultados negativos, como la mortalidad y las alteraciones 
graves de la salud física y mental. Por otro lado, algunos 
clínicos e investigadores se han asombrado de la capaci-
dad de muchas personas mayores para sobrevivir y afron-
tar con entereza las profundas pérdidas que afrontan a 
estas edades. Zisook et al. (1993) observaron que las per-
sonas de mayor edad presentaban una mejoría más uni-
forme del sufrimiento con el paso del tiempo. En cambio, 
Sable (1991), junto con otros autores, señaló que las viu-
das ancianas sufrían más en los tres primeros años de la 
aflicción que las viudas jóvenes. Durante un estudio de 
seguimiento decenal sobre una muestra estadounidense 
de hombres y mujeres afligidos, McCrae y Costa (1993) 
comprobaron que la inmensa mayoría de los sujetos se 
adaptaban notablemente a este importante revés vital (si 
bien el período de recuperación variaba mucho). De cual-
quier modo, los intentos por reconocer a los ancianos con 
riesgo de un desenlace negativo tras la pérdida conyugal 
constituyen un objetivo importante de salud mental (v. las 
revisiones meticulosas de Sanders 1993, y de Stroebe et al. 
2001a). Las variables habitualmente asociadas a una aflic-
ción prolongada o complicada son: 1) la edad y el sexo 
del superviviente; 2) el modo en que falleció; 3) la presen-
cia de una depresión importante poco después del falle-
cimiento; 4) la autoestima y el afrontamiento percibido;  
5) la satisfacción previa con la relación, y 6) el apoyo social.  
La fortaleza del compromiso y la participación religiosos, 
la intervención en los ritos luctuosos propios de la cultura 
y la redistribución de los roles dentro de la familia, tras la 
muerte del ser querido, también influyen en el proceso de 
duelo, pero estos factores no poseen la misma robustez.

Las diferencias entre sexos en la aflicción resultan com-
plejas. Stroebe et al. (2001b) concluyeron que «los viudos 
corren, en efecto, un riesgo relativo más alto [de muerte] 
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que las viudas, y, dado que la muerte constituye la secuela 
más grave de la aflicción, debe otorgarse mucho peso 
a este dato» (pág. 69). Bowling (1988-1989) controló a 
500 viudas y viudos ancianos durante 6 años después de 
la pérdida, y observó que los hombres de 75 años o más 
presentaban una mortalidad excesiva, en comparación con 
los hombres coetáneos de la población general. Bowling 
también halló que un contacto social reducido predecía 
la mortalidad. Gallagher-Thompson et al. (1993) señala-
ron que los viudos que fallecieron durante el primer año 
de la aflicción conyugal habían señalado, con mucha más 
frecuencia que los viudos que no habían fallecido, que 
sus viudas eran sus principales confidentes y que, tras la 
muerte de sus esposas, apenas habían mantenido relaciones 
sociales con otras personas. El diferente impacto psíquico 
de la aflicción en los hombres y en las mujeres no parece 
encontrarse equilibrado. En algunos estudios se ha obser-
vado una mayor repercusión de la aflicción sobre las pun-
tuaciones de depresión masculinas que sobre las femeninas 
(van Grootheest et al. 1999; Williams 2003), o bien que los 
hombres empiezan a sufrir una depresión mayor antes de 
la pérdida de sus esposas, que se mantiene durante la aflic-
ción (Lee y DeMaris 2007). Se ha visto que, tras la pérdida 
conyugal, las mujeres disfrutan menos de la vida que los 
hombres (Lichtenstein et al. 1996; Williams 2003), si bien 
luego experimentan un mayor crecimiento personal (Carr 
2004). Al exponer el modelo del «proceso dual», Stroebe et 
al. (2001b) formularon la hipótesis de que las mujeres se 
centraban más en los aspectos psíquicos del afrontamiento 
de la pérdida, mientras los hombres procuraban restable-
cer su patrón de vida sin el ser querido. Sin embargo, las 
demandas sociales y estructurales exigen un afrontamiento 
flexible a las mujeres (p. ej., además del afrontamiento cen-
trado en la pérdida, la mujer deberá adaptarse a las nuevas 
circunstancias económicas y domésticas), mientras que los 
hombres sufren menos presión para ocuparse del objeto no 
apetecido de afrontamiento. Se precisan más estudios para 
averiguar si la menor flexibilidad en el foco del afronta-
miento interviene en la relación entre el sexo y los resulta-
dos psicológicos.

Las muertes violentas, estigmatizadas (como en el caso del 
sida) o accidentales suelen comportar una peor adaptación 
(O’Neill 1989; Osterweis et al. 1984; Parker y Weiss 1983; 
Worden 2002). Farberow et al. (1987) compararon a ancianos 
cuyos cónyuges habían fallecido de muerte natural con otros 
cuyos cónyuges se habían suicidado, y observaron que el 
efecto del suicidio sobre el superviviente no se diferenciaba 
notablemente del efecto de los otros modos de fallecimiento 
durante el período inicial de aflicción. Sin embargo, entre 
los que se dolían de la pérdida del ser querido suicidado no 
ocurrió el declinar esperado en el grado de depresión y de 

otros síntomas al término del primer año. Ambos tipos de 
supervivientes parecían asumir sus nuevos roles y responsa-
bilidades de manera adecuada a los 30 meses de la pérdida. 
Las personas pertenecientes al grupo de cónyuges suicidados 
que presentaban altos niveles iniciales de depresión mostra-
ban más posibilidades de continuar con la depresión, mien-
tras que este patrón, aunque evidente, no resultó tan intenso 
en el grupo afligido sin cónyuges suicidados.

Hay pocos estudios similares sobre ancianos cuyos cón-
yuges (u otros familiares) hayan sido víctimas de homici-
dio, y también escasean las investigaciones sobre el efecto 
de las muertes estigmatizadas o excesivamente repentinas. 
De acuerdo con un estudio de 552 viudas de 18 a 74 años 
de edad realizado por Kitson (2000), las muertes violentas 
(incluidos los homicidios y suicidios) no conllevaron un 
sufrimiento mayor que las naturales en las primeras fases de 
la aflicción (5-6 meses después de la pérdida), datos muy 
parecidos a los de Farberow et al. (1987). Dentro del tercio 
más anciano de la muestra (edades de 51 a 74 años), Kitson 
observó una evidencia limitada de mayor sufrimiento tras 
el homicidio que tras el suicidio, que esta investigadora 
atribuyó a la rareza relativa del homicidio en esta franja 
de edad. En todo del intervalo de edad, Kitson encon-
tró un mayor sufrimiento entre las mujeres cuyos mari-
dos habían fallecido de enfermedades largas que de una 
causa inesperada. Este resultado contrasta con el de Burton 
et al. (2006), quienes describieron una asociación entre la 
muerte inesperada y la depresión de los ancianos a los 6 y 
a los 18 meses de la pérdida. Se precisan nuevos estudios 
para establecer el curso a largo plazo de los síntomas tras la 
muerte violenta de inesperada de un ser querido.

Un factor de posible importancia para el afrontamiento 
satisfactorio de la pérdida, sobre todo de la traumática, es la 
capacidad para dar sentido a la experiencia. De hecho, entre el 
70 y el 80% de las personas afligidas tratan de buscar sentido 
o significado a la pérdida (Neimeyer 2000). Neimeyer (2000) 
destacó la importancia del modo en que la persona afligida 
interpreta e integra la pérdida en su vivencia personal. Las rela-
ciones frecuentes con otras personas queridas ayudan a matizar 
y reforzar el sentido de lo propio, por lo que la pérdida de 
este diálogo motivada por el fallecimiento de un ser querido 
puede hacer creer a la persona afligida que el «hilo» de su vida 
diaria ha quedado desorganizado e indefinido (Neimeyer et al. 
2002). Las personas afligidas que confiesan haber dado sentido 
a la pérdida se adaptan mejor durante el primer año, y la capa-
cidad para advertir algún beneficio en la pérdida (p. ej., adqui-
rir más fortaleza como persona o conceder más valor a los 
amigos y a la familia) comporta un mejor ajuste en las etapas 
últimas de la aflicción (Davis et al. 1998). Aunque la búsqueda 
de un sentido no constituya necesariamente un factor que 
facilite una buena adaptación tras la pérdida (Davis et al. 2000), 
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la imposibilidad para entender el significado puede propiciar 
un desenlace desfavorable.

Desde el punto de vista clínico, los síntomas relevantes 
de depresión en los 2 primeros meses después de la pér-
dida suponen un factor de riesgo significativo para un des-
enlace desfavorable. Lund et al. (1993) comprobaron que la 
presencia de emociones negativas intensas en los 2 meses 
siguientes a la pérdida –como el deseo de morir y el llanto 
frecuente– se asociaba a un mal afrontamiento 2 años des-
pués. Wortman y Silver (1989) revisaron una serie de estu-
dios y señalaron que la depresión confunde la resolución 
satisfactoria del duelo. En los estudios en los que los par-
ticipantes eran reconocidos inicialmente por la pérdida del 
cónyuge y sólo se disponía de información retrospectiva de 
la función previa, resultaba difícil establecer si los primeros 
síntomas de la depresión se debían específicamente a la pér-
dida o bien eran una continuación/aumento de la depre-
sión anterior. Tanto la pérdida temprana como la depresión 
previa a la pérdida influyen en grado significativo en la 
adaptación. El estudio prospectivo de Bonanno et al. (2002), 
expuesto con anterioridad en este capítulo, reveló que las 
personas del grupo deprimido-mejorado seguían mante-
niendo niveles más altos de depresión a los 18 meses de la 
pérdida que el grupo resiliente. Además, al parecer, las per-
sonas con depresión previa a la pérdida continuaban depri-
midas a los 18 meses en un porcentaje mayor (43%) al de 
aquellas personas sin depresión previa (21%, según Bonanno 
et al. 2002). En nuestras investigaciones propias sobre la 
relación entre la depresión y el desenlace tardío de la aflic-
ción (Gilewski et al. 1991) observamos que las personas con 
una depresión de carácter moderado o grave, declarada por 
ellas mismas, corrían el máximo riesgo de cualquier otro 
síntoma psicopatológico, como acentuación de la ansie-
dad, hostilidad, hipersensibilidad hacia las demás personas y 
otros índices de sufrimiento psiquiátrico general. Este resul-
tado fue el mismo con independencia de que los cónyuges 
hubieran cometido suicidio o fallecido de muerte natural. 
Sin embargo, los sujetos cuyos cónyuges se habían suicidado 
y que, desde el principio, sufrían una depresión moderada o 
grave, manifestaron la puntuación media más alta de todos 
los subgrupos en la medida de depresión empleada, mantu-
vieron valores medios más altos de depresión a lo largo del 
tiempo y mostraron más posibilidades de alcanzar una pun-
tuación alta en otras medidas del sufrimiento. Estos datos 
revelan, de nuevo, que la interacción entre uno o más facto-
res de riesgo puede contribuir al sufrimiento máximo.

En varios artículos se ha señalado que los ancianos afli-
gidos con escasa autoestima o aptitudes insuficientes para 
el afrontamiento corren más riesgo de una aflicción difí-
cil. Johnson et al. (1986) llevaron a cabo uno de los pocos 
estudios, en los que se abordaron directamente estas varia-
bles en la tercera edad. Como era de esperar, las personas 

que, al principio de la aflicción, se calificaban a sí mismas 
como poseedoras de una gran autoestima y de un afronta-
miento eficaz conservaron ambas cualidades durante el pri-
mer año de la aflicción, mientras que las que inicialmente 
referían un estrés alto solían presentar un gran estrés en 
los tiempos posteriores de medición. De manera análoga, 
Bonanno et al. (2002) describieron que, entre los sujetos 
con una depresión previa a la pérdida, la percepción de una 
mayor capacidad de afrontamiento predecía la remisión de 
la depresión a los 18 meses de la pérdida. Sin embargo, la 
percepción de la capacidad de afrontamiento no parece 
modificar la depresión tardía entre los que no manifestaban 
ningún sufrimiento en el momento de la pérdida.

A pesar del debate frecuente que suscitan los efectos 
de la satisfacción con la relación antes de la pérdida como 
factor de riesgo, no se ha llegado a ninguna conclusión 
(Parkes y Weiss 1983; Worden 2002). Futterman et al. 
(1990) señalaron que las personas afligidas mostraban cali-
ficaciones más positivas en su satisfacción matrimonial que 
los testigos casados en ese momento y no afligidos. Estas 
puntuaciones más positivas de la satisfacción se asociaron a 
una depresión más intensa al principio, si bien la relación 
descendió a los 30 meses de la pérdida. La naturaleza de 
esta relación no se vio influida por el sexo, pero sí clara-
mente por el grado del neuroticismo de la persona afligida 
(Itzhar-Nabarro 2004). Los ancianos con altas calificacio-
nes en la escala de neuroticismo 16PF (Cattell et al. 1969) 
presentaban altos niveles de síntomas depresivos, que se 
mantuvieron así durante un período de 2 años, al margen 
de la satisfacción matrimonial. Las personas con una pun-
tuación baja en esta escala y una satisfacción matrimonial 
también alta manifestaron una depresión inicial elevada 
que fue disminuyendo con el tiempo, mientras que aque-
llos con una puntuación baja en la escala de neuroticismo 
y una escasa satisfacción matrimonial presentaron menos 
síntomas depresivos iniciales. Estos datos subrayan que los 
factores de la personalidad interaccionan con otros factores 
de riesgo a la hora de predecir los patrones de adaptación a 
corto y largo plazo. Bonanno et al. (2002) encontraron que 
una mala calidad de la relación antes de la pérdida se aso-
ciaba de forma muy poderosa a un patrón depresivo previo 
a la pérdida, seguido de una mejoría de los síntomas des-
pués de la pérdida, o bien a una depresión crónica iniciada 
antes de la pérdida que se mantuvo durante la aflicción. 
Los análisis de seguimiento revelaron una mayor idealiza-
ción de la relación entre las personas afligidas, aunque el 
grado idealización no difirió en función del nivel de adap-
tación (Bonanno et al. 2004). Así pues, la satisfacción con 
la relación puede interaccionar con otras variables, entre 
ellas la salud psíquica general y el cambio en la perspec-
tiva de la relación en el transcurso del proceso conflictivo. 
Desde luego, se precisa más investigación en este campo.
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El rol del apoyo social es menos ambiguo en su con-
junto. Desde que se publicara el artículo fundamental de 
Cobb (1976) sobre los efectos amortiguadores del estrés 
que tiene el apoyo social, se ha admitido ampliamente 
que el apoyo social modera numerosos tipos de estrés 
vital. En una meticulosa revisión acerca de la impor-
tancia del mismo para mitigar los efectos de la aflicción, 
Stylianos y Vachon (1993) señalaron que el apoyo social 
debe contemplarse como un proceso multidimensional, 
que abarca aspectos tales como el tamaño, la estructura y 
la calidad de la red; el tipo de apoyo proporcionado (y 
la persona que lo suministra), y la conciencia de su exis-
tencia. La mayoría de los estudios se han centrado sólo 
en un aspecto del apoyo, pero no existe ningún aspecto 
aislado que haya sido objeto de más estudio. En cuanto 
a la aflicción conyugal al final de la vida, Dimond et al. 
(1987), en su estudio longitudinal, comprobaron que la 
magnitud total de la red de apoyo inicial se correlacio-
naba de manera positiva con las aptitudes percibidas de 
afrontamiento y la satisfacción vital en momentos poste-
riores. Asimismo, observaron que la calidad de la red se 
relacionaba de forma inversa con la depresión posterior 
y se correlacionaba positivamente con las medidas ulte-
riores de satisfacción con la vida. Por último, a través de 
una serie de análisis de regresión múltiple, indicaron que 
ciertos factores basales de la red social contribuyen de 
forma independiente a la variación en las predicciones 
de la depresión ulterior. Este dato hace pensar que la red 
social mitiga las reacciones negativas intensas a la pérdida 
del cónyuge entre los ancianos.

Nuestra investigación sobre personas cuyos cónyu-
ges habían fallecido por causa natural o habían come-
tido suicidio también confirma y apoya esta postura. En 
una serie de análisis comparativos directos de estos dos 
grupos, Farberow et al. (1992a, 1992b) describieron que 
las personas cuyos cónyuges se habían suicidado, habían 
recibido significativamente menos apoyo emocional y 
práctico hacia sus sentimientos de depresión y duelo que 
aquellas cuyos cónyuges habían muerto por causa natural. 
Este hallazgo resultó particularmente cierto a los 6 me - 
ses de la pérdida. Además, las personas cuyos cónyuges 
habían cometido suicidio no sintieron que pudieran con-
fiar más en los miembros de su red social que las personas 
no afligidas del grupo de referencia. Se advirtieron asi-
mismo diferencias sexuales: las mujeres afligidas de los dos 
grupos confesaron que habían recibido, en conjunto, más 
apoyo que cualquiera de los grupos de hombres afligidos. 
Las fuentes más habituales de apoyo fueron otros familia-
res (sobre todo, hijos adultos), seguidos por los amigos y 
luego los hermanos. Otra diferencia significativa consistió 
en el cambio del apoyo social con el tiempo. Las personas 

que sobrevivieron a cónyuges fallecidos de muerte natural 
indicaron que continuaban manteniendo las mismas sen-
saciones con las personas de su red de apoyo, mientras que 
los sentimientos de las personas (en especial, hombres), 
cuyos cónyuges se habían suicidado, fluctuaron notable-
mente a lo largo de 30 meses. Sin embargo, al final, tanto 
el apoyo práctico como el emocional habían aumentado 
entre los sujetos cuyos cónyuges se habían suicidado, y 
se parecían más a los de aquellos, cuyos cónyuges habían 
muerto de una causa natural.

Sobre la base de estos datos, es evidente que ciertos fac-
tores de riesgo comportan un proceso más difícil de duelo 
para las personas mayores. De cualquier manera, llama la 
atención que la investigación conocida se haya ejecutado 
con sujetos voluntarios, habitualmente con estudios supe-
riores y, a menudo, de alto nivel socioeconómico. Más aún, 
la tasa de respuesta de este segmento de la población tiende 
a ser extremadamente baja (del 30 al 40%), lo que limita, 
como es natural, la generalización de estos datos. Deberían 
realizarse mayores esfuerzos para examinar a ancianos eco-
nómicamente desfavorecidos, con mala salud, escasos sis-
temas de apoyo social y una participación reducida en la 
comunidad. Por otro lado, se precisan más estudios sobre 
el efecto interactivo de algunos de estos factores de riesgo 
(sobre todo, porque su intensidad relativa o su importancia 
para la persona podrían cambiar con el tiempo) y también 
para averiguar si esos mismos factores de riesgo se aplican 
a la aflicción por otras causas, como el divorcio y la muerte 
de un padre o de un hijo adulto. Indudablemente, se nece-
sitan más estudios sobre los factores de riesgo entre ancia-
nos de etnias y culturas diferentes.

Intervenciones sobre la aflicción al final  
de la vida

No se han establecido, que sepamos, directrices formales 
sobre las intervenciones frente a la aflicción al final de la 
vida. Sin embargo, abundan los comentarios clínicos, en la 
bibliografía sobre aflicción, según los cuales el tratamiento 
puede ayudar muchísimo a ciertas personas. La magnitud 
de la eficacia del tratamiento depende, en gran medida, de 
la intensidad y del patrón sintomático. En algunas situa-
ciones no parece que se precise una intervención más allá 
del apoyo habitual de la familia y de la comunidad; de 
hecho, cualquier otra medida podría resultar contrapro-
ducente. En otras ocasiones están aconsejadas la medica-
ción, la psicoterapia, o una combinación de ambas. Las  
decisiones sobre la estrategia de tratamiento se facilitan 
averiguando si el patrón sintomático es congruente con 
lo que se denominaría una «reacción normal de duelo» 



386 TrATAdo de PSIQUIATrÍA GerIÁTrICA

para ese grupo cultural concreto, con el que se identifica 
la persona, o si la intensidad, el tipo de síntomas o el perfil 
de factores de riesgo hacen pensar en una evolución com-
plicada. En concreto, conviene saber si el cuadro sintomá-
tico es compatible con los criterios diagnósticos de otro 
trastorno psiquiátrico, como la depresión. Esta distinción 
resulta crítica para escoger la intervención más adecuada 
(Raphael et al. 2001). A pesar de que la bibliografía sobre 
cuestiones diagnósticas no resulte concluyente, a menudo 
se establece una distinción entre la aflicción complicada 
y la normal; por este motivo, parece razonable revisar los 
tratamientos que se han aplicado las personas que perte-
necen a una u otra de estas categorías.

Tratamiento de la aflicción complicada
La evaluación pormenorizada de cualquier trastorno 
psicológico asociado debe efectuarse antes del tratar la 
aflicción, sobre todo si el trastorno manifiesta síntomas 
parecidos a la aflicción, por ejemplo la depresión. Los 
niveles clínicos de depresión deben tratarse con medica-
ción, psicoterapia, o ambas, antes de que el foco del tra-
tamiento pueda desviarse de una manera efectiva hacia 
la aflicción (National Institutes of Health Consensus 
Conference 1992; Parkes y Weiss 1983; Raphael et al. 
2001; Reynolds 1992). Reynolds (1992) declaró «Nuestra 
práctica clínica ha consistido en intervenir tempranamente, 
ya a los 2 meses y, en cualquier caso, antes de los 4 meses, 
cuando existe una clara depresión mayor sindrómica» 
(pág. 50). La remisión permitirá que el foco terapéutico 
retorne a la aflicción. El examen cuidadoso del proceso de 
duelo suele indicar si se precisan más intervenciones. En 
concreto, los factores de riesgo pueden convertirse en un 
importante foco de corrección. Así, hoy se dispone de una 
considerable evidencia, según la cual los viudos ancianos 
no prosperan si no disponen de un sistema constructivo 
de apoyo. El aislamiento es un factor de riesgo conocido y 
los hombres sometidos a estrés quizá no dispongan de las 
aptitudes necesarias para crear o implementar una buena 
red social. Por eso hay que proporcionar asistencia espe-
cífica para resolver este problema y, una vez remediado, 
quizá ya no se necesiten nuevas intervenciones.

Otras complicaciones habituales, de especial relieve 
para las personas mayores afligidas (Rosenzweig et al. 
1997) y que precisan tratamiento, son el trastorno por 
estrés postraumático, los trastornos de ansiedad (que pue-
den relacionarse o no con la aflicción) y la depresión 
subsindrómica (Reynolds et al. 1999; Schut et al. 1997). 
Al parecer, la combinación de medicación y psicoterapia 
surte más efecto que cualquiera de las dos por separado a 

la hora de reducir los síntomas que acompañan a la aflic-
ción. Por ejemplo, el grupo de investigación de la depre-
sión al final de la vida del Western Psychiatric Institute 
investigó la eficacia del tratamiento con nortriptilina, la 
psicoterapia interpersonal y el tratamiento combinado de 
ancianos con depresión mayor relacionada con la aflicción 
y señaló que el tratamiento combinado resultaba mejor 
que cualquiera de las intervenciones por separado, sobre 
todo para los pacientes de 70 años o más (Miller et al. 
1997; Reynolds et al. 1999).

En algunos casos, las personas mayores no pueden 
tomar o rechazan la medicación psicótropa. Aunque los 
datos recientes indican que el «asesoramiento» de diversa 
naturaleza no siempre ayuda a las personas que experi-
mentan una reacción normal de duelo, hay pruebas de 
que las distintas terapias psicológicas ejercen un efecto 
positivo sobre la aflicción complicada (Neimeyer 2000). 
Se han aplicado, con resultados variables, psicoterapias, 
tanto individuales como de grupo, basadas en las diferen-
tes perspectivas teóricas para tratar la aflicción complicada 
(Raphael et al. 1993; Schut et al. 2001).

Una de las terapias psicodinámicas más comunes 
aplicadas a la aflicción complicada es la psicoterapia psi-
codinámica limitada en el tiempo de Horowitz (1976). 
Esta estrategia de 12 sesiones, orientadas a la fase de la 
aflicción, se ha concebido para que las personas puedan 
solventar sus reacciones emocionales a acontecimientos 
vitales traumáticos. Se presta especial atención, además, 
para ajustar el tratamiento al tipo concreto de personali-
dad del paciente. La abreacción, la clarificación y la inter-
pretación de las defensas y de los afectos facilitan una 
evaluación realista de las implicaciones de la muerte y del 
efecto que la pérdida de la relación tiene en el concepto 
propio de la persona afligida. Los datos empíricos señalan 
que se trata de una técnica eficaz (Horowitz et al. 1981, 
1984; Marmar et al. 1988; Windholz et al. 1985).

El luto guiado es un programa conductual breve, 
intensivo y estructurado que contribuye a aliviar el dolor 
crónico (Mawson et al. 1981). La eficacia de este método 
ha sido corroborada por Sireling et al. (1988). Se celebran 
sesiones de 90 min, tres veces por semana durante dos 
semanas, y luego se realiza un seguimiento menos inten-
sivo durante 28 semanas. El tratamiento está diseñado 
para que las personas afligidas afronten repetidamente los 
aspectos de la pérdida y acaben reduciendo sus efectos 
negativos por medio de la habituación.

Se han empleado terapias cognitivas y cognitivo-
 conductuales de distinto tipo para tratar a los pacientes con 
reacciones complejas de aflicción. Una de estas estrategias 
se centra en constructos esenciales que se alteran durante 
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el duelo intenso (Viney 1990). Como estos construc-
tos alterados se reconocen a través de la autoevaluación 
y del interrogatorio socrático en las sesiones de tera-
pia, el paciente aprende métodos para reconstruir creen-
cias hechas añicos de sí mismo, del entorno actual y de 
los acontecimientos futuros. Se ha aplicado con éxito, en 
casos concretos, una mezcla de técnicas cognitivas y con-
ductuales (como el cuestionamiento de los pensamientos 
disfuncionales y la enseñanza de aptitudes conductuales 
específicas para resolver los problemas interpersonales) (v. 
Florsheim y Gallagher-Thompson [1990] por ejemplo). 
Abrahms (1981) elaboró un modelo conceptual para 
ilustrar las estrategias cognitivas y conductuales para esta 
población. Los estudios detallados del caso ayudan a enten-
der y aplicar este modelo a las personas afligidas (Gantz et 
al. 1992; Kaplan y Gallagher-Thompson 1995).

Los investigadores del Western Psychiatric Institute de 
Pittsburgh, Pennsylvania (Frank et al. 1997; Shear et al. 
2001, 2005) elaboraron un tratamiento del duelo com-
plicado basado en principios similares a los expuestos 
para combatir el trastorno por estrés postraumático. El 
tratamiento del duelo complicado comprende una serie 
de técnicas cognitivo-conductuales, como la exposición 
imaginaria a la escena de la muerte; la exposición gradual  
in vivo a las circunstancias evitadas en relación con la 
muerte; la respiración consciente; la reminiscencia ante 
recuerdos positivos y negativos del ser querido, y la redac-
ción de cartas de despedida a la persona fallecida. Otros 
elementos de la terapia consistieron en deberes domici-
liarios, como escuchar cintas de experiencias imaginarias. 
Siguiendo el modelo del proceso dual, la terapia tam-
bién incorporó un refuerzo motivacional y la fijación de 
objetivos para facilitar el restablecimiento. Los resultados 
de esta terapia fueron alentadores: los síntomas de duelo 
complicado, de ansiedad y de depresión disminuyeron 
significativamente. Los sujetos de un estudio aleatorizado 
y controlado que se sometieron a terapia del duelo com-
plicado manifestaron más respuesta que los que siguieron 
una psicoterapia interpersonal (Shear et al. 2005).

En una revisión reciente, Worden (2002) expuso 
diversos métodos, elaborados por él mismo, para tratar 
el duelo normal y el duelo inhibido o no resuelto. Su 
método consiste en revivir los recuerdos de la persona 
fallecida y generar después un amplio abanico de emo-
ciones posiblemente asociadas a estos recuerdos. Según 
él, esto ayuda a la persona a admitir y afrontar sus senti-
mientos ambivalentes, y, al final, equilibra las emociones. 
Además, la terapia obliga al paciente a sumergirse en la 
búsqueda del significado de los objetos que ligan y man-
tienen su relación con la persona fallecida. La intención 

es que la persona afligida reconozca la finalidad de la pér-
dida y de su adiós final. Asimismo, en ocasiones recurre 
al psicodrama y al juego del rol para intensificar su expe-
riencia emocional. Estos métodos pueden operar dentro 
de una serie de marcos teóricos. Sin embargo, más allá de 
las observaciones clínicas, hay pocos datos empíricos que 
documenten la eficacia de estas técnicas.

Prigerson y Jacobs (2001) propusieron que las inter-
venciones frente a la depresión mayor relacionada con la 
aflicción se adaptaran a la directriz práctica sobre depresión 
(American Psychiatric Association 2000b), mientras que pro-
bablemente el uso de inhibidores selectivos de la recaptación 
de serotonina combinado con intervenciones cognitivo-
conductuales resultaría más eficaz frente a las complicaciones 
de la aflicción. Sin embargo, en pocos estudios empíricos se 
ha analizado con detalle la eficacia de los programas espe-
cíficos de tratamiento. En ensayos abiertos con bupropiona 
(Zisook et al. 2001), nortriptilina (Pasternak et al. 1991), tra-
tamiento antidepresivo con nortriptilina o sertralina (Oakley 
et al. 2002) y paroxetina (Zygmont et al. 1998) se han obte-
nido resultados alentadores frente a la depresión mayor de las 
personas ancianas relacionada con la aflicción. Como señaló 
Hensley (2006) en su revisión sobre los tratamientos farma-
cológicos de la depresión asociada a la aflicción, los antide-
presivos parecen surtir un mayor efecto sobre los síntomas 
de la depresión que sobre los síntomas propios del duelo.

Tratamiento de las reacciones normales de duelo
La historia de intervenciones formales e informales frente a 
las redacciones normales de duelo es larga y abarca los gru-
pos de autoayuda y el asesoramiento individual y en grupos. 
La mayoría de las personas afligidas (en particular, los ancia-
nos) no solicitan asistencia profesional durante el duelo. Los 
grupos de autoayuda y apoyo a las personas afligidas son uti-
lizados, a menudo, por aquellos que encuentran esta expe-
riencia excesivamente dolorosa, y abrumadora la soledad. 
Lieberman (1993) expuso que los rasgos fundamentales para 
el restablecimiento de estos grupos son: 1) una atmósfera 
familiar; 2) el aliento de la expresión emocional intensa, y  
3) el impulso para adoptar la identidad de una persona soltera 
y no de pareja. Los grupos de autoayuda específicos para las 
personas afligidas suelen durar largo tiempo y bastante des-
pués de que ya no quede ninguna experiencia dolorosa de 
duelo, estas personas siguen siendo, con frecuencia, miem-
bros de esos grupos. La revisión cuidadosa de los escasos 
informes publicados llevó a Lieberman (1993) a concluir 
que estos grupos se encuentran muy extendidos y resultan, 
a menudo, suficientes para abordar las cuestiones psicosocia-
les que afrontan las personas con una aflicción no compli-
cada. A pesar del apoyo conceptual y esporádico otorgado a 
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la eficacia de estos programas, el respaldo empírico es bas-
tante escaso. En algunas revisiones se ha evaluado la biblio-
grafía sobre el asesoramiento ante las reacciones normales de 
duelo y se ha concluido que estas intervenciones no reducen 
los síntomas de duelo o depresivos más de lo que lo hace el 
tiempo ni facilitan una mejor adaptación después de la inter-
vención (Genevro 2004; Jordan y Neimeyer 2003; Schut et 
al. 2001). De hecho, las personas con una aflicción no com-
plicada pueden experimentar un efecto yatrógeno del trata-
miento y encontrarse peor al final de la terapia (Neimeyer 
2000).

Se ha cuestionado el uso de medicación para tratar el 
duelo no complicado (aparte de síntomas específicos como 
el insomnio). Muchos clínicos creen que la medicación, si 
se utiliza, debe emplearse de forma mínima y pasajera. Por 
ejemplo, Raphael et al. (2001) indicaron que, si no hay una 
depresión evidente, no deben entonces prescribirse antide-
presivos para reducir los síntomas de duelo. Existe cierta preo - 
cupación porque la medicación impida el restablecimiento 
al enmascarar la experiencia integra de la aflicción (Parkes 
1972; Worden 2002), y porque la prescripción de medica-
mentos torne un proceso humano natural en algo patoló-
gico. Otros consideran que el profesional debería intervenir 
lo antes posible, dada la tendencia de los síntomas depresi-
vos a persistir durante el primer año de la aflicción conyu-
gal (Reynolds 1992). Se ha señalado que no hay muchos 
datos empíricos que respalden la necesidad de atravesar el 
proceso de duelo difícil para lograr que el restablecimiento 
vital (Bonanno et al. 2002; Regehr y Sussman 2004); por 
eso, se argumenta que los tratamientos farmacológicos (y 
otros) frente al dolor y el sufrimiento deben ponerse a dis-
posición de quienes los soliciten (Wortman y Silver, 937). 
Se precisan nuevos estudios para establecer el grado óptimo 
de intervención farmacológica que alivie el sufrimiento y 
facilite el curso del proceso natural de la aflicción.

Aflicción anticipatoria: cuidados paliativos  
y asistencia terminal

Durante el último decenio se han efectuado cada vez más 
estudios sobre los cuidados paliativos al final de la vida y 
los tratamientos de los pacientes con enfermedades ter-
minales. Las unidades de cuidados paliativos y otras de 
carácter similar se emplean con carácter creciente para 
atender a muchos ancianos que afrontan procesos termi-
nales. En 1998 se aplicaron cerca de 3.100 programas de 
cuidados paliativos en EE. UU. a casi 540.000 personas 
(Hospice Foundation of America 2003). El grado de satis-
facción con la atención general recibida en estas unidades 
de cuidados paliativos y otros similares suele ser elevado 

(Medigovich et al. 1999; Ng y von Gunten 1998; Nolen-
Hoeksema et al. 2000; Voltz et al. 1997; Wilkinson et al. 
1999), y es probable que estos establecimientos proliferen, 
dado el envejecimiento de la población.

Las unidades de cuidados paliativos ponen el énfasis 
en los efectos emocionales, interpersonales y espiritua-
les de las enfermedades terminales sobre los pacientes y 
sus seres queridos, de modo que los factores psicosociales 
implicados en la aflicción y en la aflicción anticipatoria se 
hallan, como es lógico, integrados en el componente ase-
sor de los cuidados paliativos habituales. El asesoramiento 
sobre aflicción en las unidades de cuidados paliativos lo 
recomiendan las organizaciones líderes en esta disciplina 
y se ha convertido en un componente habitual de los 
beneficios de Medicare en materia de cuidados paliativos 
(Hospice Care 42 CFDR § 418.88 [2001]). Esta acción se 
corroboró en una reciente encuesta pacientes, familiares 
y médicos. El 90% o más de los encuestados considera-
ron que, para la adaptación previa y posterior a la pérdida, 
hay que librarse de la ansiedad, tener cerca a alguien que 
escuche y despedirse de las personas queridas, y que el 
componente de asesoramiento de los cuidados paliativos 
debería facilitar este proceso (Steinhauser et al. 2000). A 
pesar de la escasez de estudios empíricos sobre los efectos 
de los cuidados paliativos y de sus unidades en los resulta-
dos de la aflicción, si se comparan con los tipos de aten-
ción más tradicionales (Berch 1999; Clukey 1997; Franco 
1996; Gilbar 1998; Kramer 1997; Quigley y Schatz 1999; 
Ragow-O’Brien et al. 2000; Seale y Kelly 1997; Thornton 
1998), los datos revelan que la inclusión en una unidad 
de cuidados paliativos, sobre todo en casos de enferme-
dad dolorosa y de muerte, surte un efecto positivo sobre 
la adaptación a la aflicción (Bradley et al. 2004; Ragow-
O’Brien et al. 2000).

El aumento del tratamiento en unidades de cuidados 
intensivos ha despertado el interés por el duelo anticipato-
rio que experimentan los familiares de los pacientes mori-
bundos. En algunos estudios se ha observado que estar 
sobre aviso posee un efecto positivo en el desenlace de la 
aflicción (Kramer 1997; O’Bryant 1990-1991). Además, los 
cuidadores que no se consideran preparados para la pér-
dida corren más riesgo de sufrir complicaciones después 
de la misma (Herbert et al. 2006). Sin embargo, en otros 
estudios se señala que el trabajo anticipatorio centrado 
en la muerte inminente de un ser querido puede tener 
efectos negativos o nulos sobre el desenlace después de 
la aflicción (Clayton et al. 1973; Lindemann 1944; Ortiz 
et al. 1999). La revisión de la bibliografía ha hecho que 
algunos autores argumenten que los datos contradictorios 
obedecen a perspectivas conceptuales diferentes y a las 
estrategias consiguientes para medir el duelo anticipatorio  
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(Evans 1994; Fulton et al. 1996; Rando 2000; Siegel y 
Weinstein 1983; Sweeting y Gilhooly 1990). Rando (2000) 
acuñó el término «luto anticipatorio» tratando de borrar 
las diferencias, pero sigue faltando un acuerdo acerca de 
los efectos del trabajo anticipatorio. Indudablemente, los 
datos existentes y el interés acrecentado revelan que se 
acogerá con entusiasmo la investigación en este campo 
y que mejorarán los modelos de intervención durante 
este período crítico previo a la muerte de un ser que-
rido (Chapman y Pepler 1998; Gilliland y Fleming 1998; 
Sanders et al. 1979, 1985).

Puntos clave

n La aflicción hace referencia a la reacción de una 
persona a cualquier conjunto de pérdidas importantes 
y, de manera habitual, a la pérdida de un ser querido, 
como el cónyuge.

n Entre las personas de 65 años o más, el 45% de las 
mujeres y el 15% de los hombres experimentan una 
pérdida conyugal.

n El modelo de proceso dual de la aflicción, esbozado 
por Stroebe y Schut, se centra en la interrelación entre 
los estresores orientados a la pérdida y los estresores 
orientados al restablecimiento. Se trata de los estresores 
relacionados con la ausencia del ser querido en la 
vida personal (p. ej., soledad, falta de apoyo) y de los 
estresores relacionados con la construcción de una 
nueva vida sin el ser querido (p. ej., asumir roles que 
previamente ejecutaba el cónyuge, cambiar la identidad 
por la de viuda o viudo). Las personas afligidas alternan 
el foco entre estos dos estresores y se cree que, de esta 
manera, fomentan una adaptación más saludable.

n La cultura parece desempeñar una misión crítica 
en el curso previsible del duelo y debe tomarse en 
consideración al diseñar las intervenciones frente al 
duelo complicado.

n La investigación de Bonanno et al. subraya los 
diferentes patrones potenciales de adaptación tras la 
pérdida conyugal. Llama la atención que la mayoría de 
las personas manifiesten resiliencia o se recuperen de 
los síntomas depresivos en los 18 meses siguientes a la 
pérdida conyugal. Sin embargo, los síntomas de duelo, 
como echar en falta al ser querido fallecido o evocar 
recuerdos cariñosos del mismo, pueden proseguir 
indefinidamente, incluso entre las personas que 
exhiben síntomas mínimos de depresión.

n La adaptación de las personas afligidas a la pérdida 
varía mucho. Algunos factores de riesgo predicen 
una mala adaptación, como son el sexo masculino; la 

pérdida a través de una muerte violenta, estigmatizada 
o inesperada; la presencia de síntomas depresivos 
importantes al comienzo de la pérdida; las escasas 
aptitudes de afrontamiento y una baja autoestima, y 
una red social pequeña y de mala calidad.

n Las reacciones al duelo se pueden clasificar como 
«normales» o «complicadas». La mayoría las personas 
experimentan un duelo «normal», que abarca la 
experiencia de tristeza, soledad o anhelo de la persona 
desaparecida; la vivencia de la «presencia» de la persona 
difunta, y las alteraciones del sueño o del apetito. Pese 
a que no existe un solo conjunto normalizado de 
criterios para diagnosticar el duelo complicado, las 
definiciones habituales integran entre sus elementos 
la duración prolongada de los síntomas, el sufrimiento 
intenso y la evitación con la incapacidad para adaptarse 
a los nuevos roles vitales.

n Existen diversos tratamientos empíricamente validados 
frente al duelo complicado, como la terapia cognitivo-
conductual y el tratamiento del duelo complicado 
basado en los principios del tratamiento del trastorno 
por estrés postraumático.

n La aflicción normal suele remitir sin necesidad de 
tratamiento, más allá de las intervenciones dirigidas a 
síntomas concretos (p. ej., alteraciones del sueño). De 
hecho, se ha observado que algunas intervenciones 
comunes frente a la aflicción normal empeoran los 
síntomas y no son aconsejables.
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TrasTornos del sueño  
y del riTmo circadiano

Andrew d. KrystAl, M.d., M.s. 
JAcK d. edinger, Ph.d.

williAM K. wohlgeMuth, Ph.d.

Los trastornos del sueño constituyen un aspecto impor-
tante de la psiquiatría geriátrica. Más de la mitad de las 
personas mayores de 65 años no institucionalizadas que 
residen en EE. UU. notifican problemas crónicos de 
sueño (Foley et al. 1995; National Institutes of Health 
Consensus Development Conference Statement 1991; 
Prinz et al. 1990). Las alteraciones del sueño afectan a la 
calidad de vida, aumentan el riesgo de accidentes y caídas 
y, lo que quizá sea aún más importante, representan una 
de las principales razones para su ingreso en un estableci-
miento sanitario de larga estancia (Pollak y Perlick 1991; 
Pollak et al. 1990; Sanford 1975). Para atender con efica-
cia a los ancianos es preciso tener experiencia en el diag-
nóstico y tratamiento de los trastornos del sueño.

El primer paso para entender los trastornos del sueño 
en la tercera edad consiste en repasar la nomenclatura 
básica. Los principales trastornos del sueño suelen divi-
dirse en tres grupos: 1) dificultades para iniciar y mante-
ner el sueño (insomnios); 2) trastornos con somnolencia 
diurna excesiva, y 3) trastornos del ritmo circadiano. Los 
insomnios se caracterizan por quejas continuadas de 
dificultad para conciliar o mantener el sueño o de un  
sueño poco reparador, junto con un importante sufri-
miento o alteración en la función diurna (American 
Psychiatric Association 2000; American Sleep Disorders 
Association 1997). Estos trastornos suelen catalogarse 
como insomnio primario (si no existe ningún trastorno 
psiquiátrico o médico asociado) o insomnio comór-
bido (si se observa un trastorno psiquiátrico o médico 
junto con la alteración del sueño) (American Psychiatric 
Association 2000).

Los trastornos con somnolencia diurna excesiva se 
caracterizan por una somnolencia diurna persistente 
que determina un sufrimiento importante o una altera-
ción funcional (American Psychiatric Association 2000; 
American Sleep Disorders Association 1997). Los trastor-
nos con somnolencia excesiva más relevantes son la apnea 
del sueño, el trastorno por movimientos periódicos de las 
extremidades y la narcolepsia.

Los trastornos del ritmo circadiano determinan un 
desajuste en el ciclo sueño-vigilia de la persona, alejándolo 
del patrón deseado o necesario (American Psychiatric 
Association 2000; American Sleep Disorders Association 
1997). Los sujetos afectados no pueden dormir cuando lo 
desean, lo necesitan o lo esperan y se quedan dormidos 
cuando desean, necesitan o esperan encontrarse despiertos. 
El ritmo circadiano es importante para la actividad, puesto 
que no sólo se trata de un ciclo de sueño y vigilia, sino 
también de muchos otros procesos y fenómenos fisioló-
gicos, como la temperatura corporal, la alerta, el rendi-
miento cognitivo y la liberación hormonal (Czeisler et al. 
1990; Folkard y Totterdell 1994; Minors et al. 1994).

Pese a la multitud y variedad de fisiopatologías de los 
trastornos del sueño, la incidencia de casi todos estos tras-
tornos aumenta con la edad. La mayoría de los cambios 
del sueño, relacionados con el envejecimiento, obede-
cen, al parecer, a una mayor incidencia de anomalías del 
sueño que determinan síntomas secundarios como apnea 
del sueño, trastorno por movimientos periódicos de los 
miembros y trastornos médicos y psiquiátricos (Bliwise 
1993; Foley et al. 1995; Gislason y Almqvist 1987; 
Prinz 1995; Prinz et al. 1990). Sin embargo, las pruebas 



396 TraTado de PSIQUIaTrÍa GerIÁTrICa

demuestran que los cambios del sueño y del ritmo circa-
diano se dan incluso en personas mayores sanas sin estos 
trastornos (Bliwise 1993; Foley et al. 1995; Gislason y 
Almqvist 1987; Prinz 1995; Prinz et al. 1990). Dado que 
estos cambios no se asocian necesariamente a alteraciones 
del sueño o a disminución de la función diurna, quizá las 
alteraciones del sueño y del ritmo circadiano no repre-
senten una consecuencia inevitable del envejecimiento. 
Uno de los problemas reside en la necesidad de utilizar 
un umbral diferente para describir la normalidad en la 
tercera edad. Los atributos del sueño que se consideran 
anómalos para una persona joven quizá no se asocien a 
síntomas en una persona mayor. Además, la asistencia clí-
nica de la población anciana exige una mayor concien-
cia y experiencia en la identificación de las enfermedades 
médicas y de los trastornos psiquiátricos subyacentes.

Aunque estos retos parezcan excesivos, no son insu-
perables. En este capítulo repasaremos primeros los cam-
bios del sueño y del ritmo circadiano que se dan entre las 
personas sin enfermedades médicas ni trastornos psiquiá-
tricos. Luego se evaluarán aquellos trastornos que produ-
cen alteraciones del sueño y de la cronobiología, y cuya 
probabilidad aumenta con el envejecimiento. Por último 
expondremos la evaluación y tratamiento de los ancianos 
con alteraciones del sueño o una posible disfunción rela-
cionada con el sueño.

Influencia del envejecimiento en el sueño  
y en las funciones circadianas

Desde los años setenta la investigación extensa ha reve-
lado que el envejecimiento se acompaña de intensos 
cambios en el sueño y en el ritmo circadiano. Los datos 
normativos extraídos de adultos sin ningún trastorno del 
sueño hacen pensar que el envejecimiento normal se aso-
cia a importantes cambios en la duración, continuidad 
y profundidad del sueño nocturno (Hirshkowitz et al. 
1992). Como se ilustra en la figura 22-1, la duración noc-
turna del sueño va disminuyendo de forma constante a lo 
largo de la vida y la duración de los despertares nocturnos 
aumenta al acentuarse su frecuencia. Estas variaciones se 
acompañan de reducciones considerables en las etapas III  
y IV del sueño (estas son las etapas más profundas del 
sueño no REM [NREM]). Aunque se desconoce el sig-
nificado clínico de estos cambios, quizá guarden relación 
con el descenso subjetivo en la calidad del sueño y la dis-
minución del umbral del despertar con el paso de los años 
(Riedel y Lichstein 1998; Zepelin et al. 1984).

El ciclo sueño-vigilia parece también modificarse de 
manera significativa con la edad. La amplitud del ciclo 

sueño-vigilia y el ritmo circadiano de la temperatura 
corporal descienden en principio con el paso del tiempo 
(Bliwise 2000; Czeisler et al. 1999). Además, comparados 
con los grupos más jóvenes, los ancianos tienden a des-
pertarse antes (es decir, más cerca del nadir de los ritmos 
térmicos circadianos) y muestran más propensión a des-
pertarse en las últimas porciones de los episodios de sueño 
(Dijk et al. 1997; Duffy et al. 1998). Por último, ciertos 
cambios psicosociales que acompañan al envejecimiento 
pueden modificar o eliminar algunos zeitgebers («relojes 
internos») importantes del sistema circadiano y fomentar 
la aparición de dificultades del sueño en la tercera edad.

Trastornos asociados al sueño y alteraciones  
del ritmo circadiano

Ciertas enfermedades médicas y trastornos psiquiátricos se 
asocian a dificultades para dormir y se acentúan conforme 
pasan los años. Desde hace tiempo se sostiene que estos 
trastornos, médicos y psiquiátricos, producen trastornos 
del sueño y del ritmo circadiano que, en verdad, deberían 
considerarse como síntomas (National Institutes of Health 
Consensus Conference 1984). Esta tesis explica que no se 
disponga de tratamientos específicos para solucionar los 
trastornos asociados del sueño. Los datos más recientes 
indican que, en una serie de situaciones (el mejor ejem-
plo es el insomnio que sucede con la depresión mayor, los 
trastornos de ansiedad generalizada y el dolor crónico), la 
relación resulta más compleja de lo que se creía y, a veces, 
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la causalidad parece bidireccional (Krystal 2006; National 
Institutes of Health 2005). La teoría emergente afirma 
que los trastornos del sueño ocurren junto a enfermeda-
des médicas y trastornos psiquiátricos infratratados; se ha 
propuesto el término comórbido para reemplazar la califica-
ción de secundario, con el fin de describir aquellos estados, 
en los que los trastornos del sueño concurren con enfer-
medades médicas y trastornos psiquiátricos (National 
Institutes of Health 2005).

Trastornos primarios del sueño
Apnea del sueño
La respiración de los pacientes con apnea del sueño cesa 
durante períodos de 10 s o más (Aldrich 2000), bien por-
que no se realiza el esfuerzo de la respiración (apnea cen-
tral del sueño) o porque la orofaringe se colapsa durante 
los intentos de respiración (apnea obstructiva del sueño). 
El tipo predominante de apnea del sueño de los ancianos 
es que el obstructivo (Ancoli-Israel et al. 1987). En algu-
nos estudios se señala que la frecuencia de apnea obstruc-
tiva del sueño aumenta con la edad (Ancoli-Israel 1989; 
Ancoli-Israel et al. 1991; Dickel y Mosko 1990; Roehrs  
et al. 1983). La apnea suele ocasionar una somnolencia 
excesiva, aunque si es leve o moderada puede acompañarse 
de insomnio. Para su diagnóstico y tratamiento se requiere 
la remisión a un especialista en trastornos del sueño. El  
tratamiento preferido para la apnea obstructiva del 
sueño es la presión positiva continua en la vía respira-
toria (CPAP). Este tratamiento se basa en insuflar aire  
por la nariz durante la noche para incrementar la pre-
sión dentro de la vía respiratoria alta y evitar el colapso  
que lleva a la apnea. Algunas personas (sobre todo aque-
llas que presentan anomalías anatómicas que predisponen  
a la apnea) son operadas de la vía respiratoria alta.  
La apnea central del sueño es bastante rara y repre-
senta del 4 al 10% de los casos de apnea (White 2000).  
Este trastorno puede obedecer a distintas anomalías,  
como cualquier causa de hipoventilación alveolar, la insu-
ficiencia cardíaca congestiva, las enfermedades neuroló-
gicas y la obstrucción de la vía respiratoria nasal y alta.  
El tratamiento se dirige a la enfermedad de base  
concreta, pero en muchos casos no se reconoce ningún 
problema y, por regla general, se intenta primero la CPAP 
(White 2000).

Trastorno por movimientos periódicos de los miembros  
y síndrome de las piernas inquietas
En el trastorno por movimientos periódicos de los miem-
bros se producen contracturas musculares repetidas durante 
el sueño que suelen afectar a las extremidades inferiores 

y suelen alterar el sueño. Cuando estos episodios ocurren 
pocas veces, no se consideran patológicos, puesto que no 
suelen acompañarse de síntomas (Roehrs et al. 1983). 
La frecuencia de estos episodios se caracteriza según el 
número de movimientos asociados con el despertar que 
ocurren por hora de sueño (índice de despertares). Existe 
cierto debate en cuanto al índice anómalo de despertares. 
Se han propuesto umbrales que varían entre 5 y 15 mo- 
vimientos por hora (Ancoli-Israel et al. 1991; Dickel y 
Mosko 1990). Algunos autores han propuesto un umbral 
más alto para las personas mayores, que no suelen manifes-
tar síntomas con los índices de despertares habitualmente 
asociados a síntomas importantes entre los jóvenes (Ancoli-
Israel 1989). A los que atienden a pacientes mayores quizá 
les resulte más importante saber que, como la apnea del 
sueño, el trastorno de movimientos periódicos de las extre-
midades prevalece más en la tercera edad (Roehrs et al.  
1983). Según indican diversos estudios, los movimientos 
periódicos de las extremidades afectan de manera clínica al 
30-45% de los adultos de 60 años o más, comparado con el 
5-6% de todos los adultos (Ancoli-Israel et al. 1991).

Las personas con movimientos periódicos de las extre-
midades pueden quejarse de patadas (casi siempre percibi-
das por la pareja), frialdad en los pies, somnolencia diurna 
excesiva e insomnio (Ancoli-Israel 1989; Ancoli-Israel et al.  
1991; Roehrs et al. 1983). El insomnio puede caracteri-
zarse por dificultades para conciliar o mantener el sueño 
(Ancoli-Israel 1989). Por desgracia, la presencia de esta 
enfermedad resulta difícil de predecir de manera fia-
ble a partir de la anamnesis (Ancoli-Israel 1989; Dickel y 
Mosko 1990). Es más, se precisa mucha confianza en el 
dia gnós tico antes de instituir el tratamiento, puesto que el 
tratamiento suele basarse en la administración prolongada 
de medicamentos con importantes efectos secundarios  
(v. «Tratamiento farmacológico», más adelante en este capí-
tulo). Por lo tanto, si la anamnesis resulta compatible con 
movimientos periódicos de las extremidades, lo habitual 
es solicitar un estudio polisomnográfico para establecer el 
diagnóstico definitivo (Ancoli-Israel 1989). La polisom-
nografía también está indicada cuando una persona sufre 
de insomnio o hipersomnio intensos que no responden al 
tratamiento habitual. Estos pacientes pueden sufrir movi-
mientos periódicos de las extremidades, no reconocidos al 
recoger la historia clínica.

El síndrome de las piernas inquietas suele asociarse 
a los movimientos periódicos de las extremidades y se 
describe como una sensación molesta en los miem-
bros inferiores que crea una necesidad imperiosa para su 
movimiento. Este síndrome se da en el 6% de la pobla-
ción adulta y hasta en el 28% de los pacientes mayores de 
65 años (Clark 2001). No se precisa la polisomnografía 
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para diagnosticar el síndrome de las piernas inquietas, que 
se reconoce por la anamnesis.

En comparación con la población general, el síndrome 
de las piernas inquietas prácticamente se duplica entre las 
mujeres ancianas con respecto a los hombres de la misma 
edad. Este síndrome, igual que los movimientos periódicos 
de las extremidades, se ha asociado a anemia (O’Keeffe  
et al. 1994). Las cifras de ferritina menores de 45 g/l de 
los ancianos guardan una correlación positiva con el riesgo 
del síndrome de las piernas inquietas y, a menudo, estos 
pacientes mejoran con la administración de suplementos 
de hierro (O’Keeffe et al. 1994). La diabetes mellitus, el 
embarazo, la anemia ferropénica y algunos medicamen-
tos, incluidos los antidepresivos, también se asocian a los 
movimientos periódicos de las extremidades y al síndrome 
de piernas inquietas (Bliwise et al. 1985). Habitualmente, 
antes de emprender el tratamiento farmacológico, se rea-
liza un estudio para descartar estos trastornos.

Esta misma medicación resulta eficaz frente al síndrome 
de las piernas inquietas y los movimientos periódicos de las 
extremidades. El tratamiento principal se basa en agonis-
tas dopaminérgicos (Bliwise et al. 2005; Montplaisir et al. 
1999). Como segunda línea se encuentran los antiepilépti-
cos (gabapentina) y las benzodiacepinas (clonacepam). Los 
opiáceos suelen reservarse para los pacientes que no res-
ponden a estos otros fármacos. Dada la gran prevalencia de 
los movimientos periódicos de las extremidades y del sín-
drome de las piernas inquietas en la población anciana, el 
geropsiquiatra debe familiarizarse con los síntomas de estos 
trastornos. En general, el tratamiento eficaz mejora signifi-
cativamente la calidad de vida de las personas afectadas.

Trastornos neuropsiquiátricos
Aflicción
Los factores psíquicos que más veces modifican el sueño de 
las personas mayores son las reacciones a pérdidas, como la 
pérdida de la salud o de la capacidad funcional, y las reac-
ciones ante el fallecimiento de un amigo o de un ser que-
rido. Aunque la aflicción sea normal, suele acompañarse de 
importantes alteraciones del sueño (American Psychiatric 
Association 2000). Si la aflicción se asocia con pensamientos 
intrusivos frecuentes y conductas de evitación, puede haber 
más alteraciones del sueño, principalmente para conciliarlo 
(Hall et al. 1997). No obstante, la aflicción y la depresión 
están íntimamente ligadas. La depresión suele diagnosti-
carse sólo cuando los síntomas han persistido durante más 
de 2 meses después de la pérdida o cuando son intensos, 
por ejemplo ideación suicida, síntomas psicóticos, malnu-
trición o desnutrición (American Psychiatric Association 
2000). La medicación antidepresiva puede ayudar. Un ciclo 
breve de tratamiento hipnosedante proporciona un alivio 

sintomático importante. Si se adopta esta modalidad, hay 
que reducir poco a poco la medicación en cuanto dismi-
nuyan los demás síntomas de la aflicción. Como el clínico 
no sabe de antemano cuánto tiempo se precisará la medi-
cación, hay que sopesar el tratamiento de largo plazo (v. 
«Tratamiento farmacológico» más adelante en este capí-
tulo). A pesar de su escasa probabilidad, a veces se produce 
un insomnio de rebote tras un ciclo relativamente corto  
(3-4 semanas) de tratamiento. Por eso, los clínicos deben 
avisar a los pacientes de esta posibilidad y, una vez sus-
pendida la medicación, esperar al menos unos días para  
averiguar si subsiste un insomnio persistente. Si remi-
ten todos los síntomas de la aflicción, salvo el insomnio,  
se planteará una terapia cognitivo-conductual del insom-
nio (v. «Terapia cognitivo-conductual» más adelante en  
este capítulo). También debe considerarse el asesoramiento 
para el duelo.

Depresión mayor
La depresión se asocia a menudo a alteraciones del sueño 
de las personas mayores de 60 años. Del 10 al 15% de los 
mayores de 65 años experimentan síntomas depresivos 
con repercusión clínica (Hoch et al. 1989). Las quejas más 
habituales de los sujetos afectados son: 1) disminución del 
período total de sueño, y 2) despertar más temprano de 
lo deseado. La somnolencia diurna puede ocurrir, pero es 
más rara.

La depresión mayor es el trastorno en el que hay  
la evidencia más clara de una relación bidireccional  
compleja con las alteraciones del sueño (Krystal 2006). 
Aunque durante mucho tiempo se considerara el insom-
nio como un síntoma secundario de la depresión, los 
resultados de una serie de estudios bastante recien-
tes contradicen esta idea (National Institutes of Health 
Consensus Conference 1984). Hay pruebas de que las 
personas con insomnio corren más riesgo de depresión 
mayor en el futuro, de que el insomnio representa un fac-
tor independiente de riesgo para el suicidio de las per-
sonas deprimidas, de que el tratamiento antidepresivo no 
suele curar el insomnio, y de que el insomnio residual se 
asocia con un mayor riesgo de recaída de la depresión 
(Breslau et al. 1996; Fawcett et al. 1990; Livingston et al. 
1994; Reynolds et al. 1997).

La máxima evidencia sobre la relevancia de la depre-
sión proviene de un estudio en el que se examinó la 
administración de la eszopiclona, que combate el insom-
nio, junto con el antidepresivo fluoxetina como tra-
tamiento inicial de la depresión (N  545) (Fava et al. 
2006; Krystal et al. 2007). Comparados con los suje-
tos tratados con fluoxetina y placebo, los que recibieron 
fluoxetina y eszopiclona no sólo durmieron significa-
tivamente mejor, sino que experimentaron una mejora 



Trastornos del sueño y del ritmo circadiano 399
©

 E
lse

vi
er

. E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. F

ot
oc

op
ia

r 
sin

 a
ut

or
iz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

más rápida e intensa de otros aspectos de la depresión no 
relacionados con el sueño. Aunque no se hayan ejecutado 
estudios de esta naturaleza en la tercera edad, estos datos 
subrayan, no obstante, la importancia que el tratamiento 
del insomnio tiene en la depresión. La bibliografía exis-
tente aporta muy poca orientación sobre el tratamiento 
óptimo del insomnio tiene en estos casos. La utilidad rela-
tiva de los antidepresivos sedantes frente a una combina-
ción de antidepresivos no sedantes (como los inhibidores 
selectivos de la recaptación de serotonina) y preparados 
que combaten el insomnio no se ha evaluado. Faltan asi-
mismo datos sobre el tratamiento del insomnio asociado 
a la depresión con preparados diferentes a la eszopiclona 
o mediante una terapia cognitivo-conductual del insom-
nio (v. «Tratamiento farmacológico» más adelante en este 
capítulo).

Enfermedad de Alzheimer
Se ha observado que las personas con enfermedad de 
Alzheimer presentan más despertares, más siestas diur-
nas y una menor cantidad de sueño REM y de sueño 
lento (Prinz et al. 1982). Las personas dementes suelen  
manifestar agitación y confusión vespertinas o noctur-
nas. Este fenómeno, denominado ocaso, es uno de los  
motivos principales para institucionalizar a las perso-
nas dementes (Pollak y Perlick 1991; Pollak et al. 1990; 
Sanford 1975). Se conoce mal la fisiopatología del ocaso. 
Al parecer, ciertas características incrementan el riesgo 
del ocaso, como una mayor intensidad de la demencia,  
el dolor, los fecalomas, la malnutrición, la polimedica-
ción, las infecciones, los trastornos del comportamiento  
durante el sueño REM (movimientos oculares rápidos),  
el trastorno por movimientos periódicos de las extremi-
dades y las alteraciones ambientales del sueño (Bliwise 
2000).

El tratamiento del ocaso debe iniciarse con un estudio 
de estos trastornos. Si no se descubre ningún trastorno 
causal o si las tentativas para erradicar la causa resultan 
infructuosas, hay que instituir tratamiento. El tratamiento 
no farmacológico se basa en fototerapia, supresión de las 
siestas diurnas y un programa estructurado de actividades 
(Bliwise 2000). Se precisa más investigación para conocer 
la eficacia de estas intervenciones.

La farmacoterapia del ocaso también es un campo en 
el que se precisan más estudios. En algunas investigaciones 
se ha examinado la utilidad de las benzodiacepinas para 
tratar los problemas del sueño de los pacientes con enfer-
medad de Alzheimer y ocaso y se ha comprobado que no 
surten efecto (Bliwise 2000).

Los preparados no benzodiacepínicos (compuestos 
no relacionados químicamente con las benzodiacepinas 
pero que poseen un mecanismo parecido de acción) han 

sido prescritos frente al insomnio (v. «Tratamiento far-
macológico» más adelante en este capítulo). De entre los  
preparados no benzodiacepínicos empleados actualmente 
en EE. UU. para combatir el insomnio (zaleplona, zolpi-
dem y eszopiclona), sólo existe un estudio preliminar con 
zolpidem en el que se obtuvieron datos que apuntaban 
cierta eficacia (Shaw et al. 1992). De todos los medica-
mentos prescritos contra el ocaso, los antipsicóticos son 
los que poseen más eficacia, según las pruebas (Bliwise 
2000). La mayoría de los estudios se realizaron con pre-
parados antiguos. Los nuevos antipsicóticos, como la ris-
peridona, la olanzapina y la quetiapina presentan menos 
efectos secundarios (Bliwise 2000). Sin embargo, estos 
nuevos preparados se han relacionado recientemente con 
un mayor riesgo de mortalidad a través de un mecanismo 
aún desconocido (Kales et al. 2007). Los datos prelimina-
res señalan que la melatonina podría resultar útil. Desde 
luego, se precisa más investigación para abordar este pro-
blema tan importante y difícil de tratar, como son los 
trastornos del sueño de los pacientes con enfermedad de 
Alzheimer.

Enfermedad de Parkinson
Del 60 al 90% de las personas con enfermedad de 
Parkinson refiere problemas del sueño (Trenkwalder 
1998). La mayoría de los pacientes con enfermedad de 
Parkinson y alteraciones del sueño tienen dificultades 
para iniciar y mantener el sueño, fatiga diurna, síndrome 
de piernas inquietas e incapacidad para darse la vuelta en 
la cama. Esta última ha sido calificada como el síntoma 
más molesto de los trastornos del sueño en un estudio de 
Lees et al. (1988). Otro problema del sueño de los pacien-
tes con enfermedad de Parkinson es el trastorno del com-
portamiento durante el sueño REM, en el que el paciente 
sufre pesadillas porque no tiene lugar la parálisis habitual 
que suele acaecer durante el sueño REM (Clarenbach 
2000). La medicación dopaminérgica empleada para tratar 
la enfermedad de Parkinson, como la carbidopa/levodopa, 
puede contribuir a los problemas para conciliar el sueño 
y a las dificultades del sueño en la primera mitad de la 
noche y ocasionar pesadillas (Trenkwalder 1998). En nin-
gún estudio se ha señalado cómo combatir las dificultades 
del sueño de los pacientes con enfermedad de Parkinson. 
Se ha descrito el uso de hipnosedantes y de antidepresivos 
tricíclicos.

Trastornos médicos
Dolor
El dolor es una característica central de muchas enfer-
medades, que ocurren con mayor frecuencia entre los 
ancianos; estas son la artrosis, las neuropatías, la angina 
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de pecho, la esofagitis por reflujo y la enfermedad  
ulcerosa péptica (Aldrich 2000). Las alteraciones del 
sueño se observan a menudo entre personas con dolores 
intensos (Pilowsky et al. 1985). El primer paso ha de ser 
mejorar el trastorno causante de dolor. Si fracasa la ten-
tativa, se instituirá tratamiento del dolor. Muchas veces 
se precisa una terapia combinada conductual y farmaco-
lógica. Hay cierta evidencia de que, como ocurre en la 
depresión, el dolor puede guardar relación bidireccional 
con las alteraciones del sueño. En dos estudios se señala 
que el tratamiento del insomnio mejora el dolor. En  
estos estudios se trató a sujetos con fibromialgia aplicando 
una terapia cognitivo-conductual del insomnio o se  
administró la benzodiacepina triazolam a sujetos con 
artritis reumatoide (Edinger et al. 2005; Walsh et al. 
1996). Estos datos destacan la importancia del trata-
miento del insomnio entre los sujetos con dolor cró-
nico (v. «Tratamiento del insomnio» más adelante en  
este capítulo).

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica
Se sabe que las personas con una enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica (EPOC) presentan signos subjetivos y 
objetivos de alteración del sueño, pero el grado de altera-
ción del sueño no se relaciona con la hipoxemia (Douglas 
2000). Por otro lado, no parece tener lugar somnolen-
cia diurna, que se da entre los pacientes con apnea del  
sueño. La polisomnografía no está indicada de manera 
sistemática entre los sujetos con EPOC y dificultades del 
sueño (Connaughton et al. 1988), y su indicación se debe 
establecer de la misma manera que en los demás casos.  
La apnea del sueño no parece más frecuente en los 
pacientes con EPOC que en la población general. 
Algunos enfermos precisan oxigenoterapia nocturna, 
pero los que tienden a mostrar más hipoxemia nocturna 
también son quienes más hipoxemia diurna exhiben 
(Connaughton et al. 1988). Las teofilinas por vía oral, 
administradas con frecuencia para tratar la EPOC, son 
agonistas de los receptores de adenosina y pueden per-
turbar el sueño (Douglas 2000). Además, los pacientes 
con EPOC deben saber que no pueden tomar alcohol, 
porque exacerba la hipoxemia y provoca otras complica-
ciones. Las benzodiacepinas se administran con cautela, 
ya que aumentan la inhibición de la respuesta ventila-
toria o del despertar y pueden empeorar la hipoxemia 
nocturna (Douglas 2000). Las benzodiacepinas triazo-
lam y flunitracepam, pero no el zolpidem, un preparado  
no benzodiacepínico, alteraron la oxigenación en la 
EPOC grave (Murciano et al. 1993). Sin embargo, entre 

los pacientes con una EPOC leve o moderada, tanto  
el zolpidem como el triazolam mejoraron los desperta-
res, en comparación con un placebo, y ninguno manifestó 
efectos adversos sobre la respiración, en comparación con 
el placebo (Steens et al. 1993). El agonista de los recep-
tores melatonínicos ramelteon mejora el sueño sin dis-
minuir la respiración de los pacientes con EPOC leve o 
moderada (Kryger et al. 2007).

Enfermedades cerebrovasculares
Las alteraciones del sueño asociadas a las enfermedades 
cerebrovasculares dependen de la región cerebral afectada. 
La hipersomnia se ha asociado a lesiones de las porciones 
craneales del sistema reticular activador ascendente, que 
comprenden el mesencéfalo y la región paramediana del 
tálamo (las lesiones talámicas suelen darse en el núcleo 
dorsomedial, núcleos intralaminares y núcleo centrome-
diano) (Bassetti y Chervin 2000). Las grandes lesiones de 
los hemisferios cerebrales y las lesiones de otras regiones, 
como el caudado y el estriado, se han asociado menos 
veces a hipersomnia. El insomnio directamente rela-
cionado con el daño de regiones del cerebro es mucho 
menos frecuente que el causado por complicaciones mul-
tifactoriales de los ictus o por otros trastornos médicos o 
psiquiátricos asociados con la enfermedad cerebrovascu-
lar concreta (Bassetti y Chervin 2000). Así pues, el trata-
miento debe dirigirse a las lesiones asociadas.

Nicturia
La necesidad imperiosa de orinar es una causa, muchas 
veces inadvertida, del despertar en la tercera edad 
(Bliwise 2000). Sorprendentemente, se ha descrito que la  
nicturia (exceso de micciones nocturnas) es la expli-
cación que más suelen ofrecer los ancianos para jus-
tificar sus dificultades a la hora de mantener el sueño;  
del 63 al 72% de los ancianos cita la nicturia como causa 
de sus problemas para mantener el sueño (Middelkoop 
et al. 1996). Más aún, en diversos estudios se ha docu-
mentado el trastorno del sueño causado por la nicturia  
y los efectos diurnos adversos de la misma (Bliwise 2000). 
Las causas más habituales de nicturia son los estados  
que aumentan la frecuencia miccional con el envejeci-
miento: hipertrofia prostática benigna en los hombres y 
disminución de la resistencia uretral por descenso de los 
estrógenos en las mujeres (Bliwise 2000). La apnea del 
sueño, que aumenta de prevalencia en la tercera edad, 
también puede causar nicturia (Bliwise 2000). Por eso, 
al examinar a ancianos que se quejen de problemas para 
mantener el sueño, el clínico debe evaluar la nicturia y los 
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estados asociados que aumentan este riesgo. Si se detecta 
alguno, el trastorno de base suele responder al tratamiento.

Menopausia
Pese a la enorme cifra de mujeres con dificultades de 
sueño relacionadas con la menopausia, apenas se ha 
investigado este campo (Krystal et al. 1998). Aunque se 
dispone de pocos datos, parece evidente que muchas 
mujeres experimentan una alteración del sueño en  
relación con los síntomas vasomotores (sudores noc-
turnos, sofocos de calor, disminución de la resistencia  
uretral, que suele motivar nicturia) motivados por el des-
censo de los estrógenos y de la progesterona circulan-
tes (Bliwise 2000; Krystal et al. 1998). Ciertos factores  
impiden aclarar el trastorno menopáusico del sueño. 
Uno de ellos es la frecuencia de muchos trastornos cau-
santes de insomnio que aumenta con el paso de los años  
y cuya prevalencia se eleva durante el período en 
que la mujer experimenta los cambios menopáusicos.  
En segundo lugar, a pesar de la gran eficacia del tra-
tamiento hormonal sustitutivo para mejorar los sínto-
mas vasomotores de la menopausia, las notificaciones  
subjetivas de la alteración del sueño no suelen cambiar 
(Krystal et al. 1998). Pese a que se conoce mal el tras-
torno menopáusico del sueño, se ha propuesto que  
ocurre un condicionamiento conductual, como sucede 
a menudo con las personas que, habiendo experi-
mentado insomnio durante un período de gran estrés,  
siguen sufriéndolo una vez que desparece el estrés (Krystal 
et al. 1998).

Dadas estas consideraciones, hay que examinar las cau-
sas del trastorno del sueño (p. ej., enfermedades médicas 
y trastornos psiquiátricos, trastornos primarios del sueño) 
de las mujeres ancianas con insomnio y averiguar si  
existe alguna relación entre los cambios de los períodos 
menstruales, los síntomas vasomotores y los síntomas 
de insomnio. Si parece existir alguna relación entre el  
insomnio y los cambios menopáusicos, se puede plan-
tear un ensayo de tratamiento hormonal sustitutivo.  
Si este mejora los síntomas vasomotores pero persiste  
el insomnio, se planteará una terapia conductual. Si el 
tratamiento hormonal sustitutivo estuviera contraindi-
cado o se rechazara, cabe considerar otros tratamien-
tos como la farmacoterapia del insomnio o una terapia  
cognitivo-conductual (v. exposiciones en «Tratamiento 
farmacológico» y «Terapia cognitivo-conductual» más  
adelante en este capítulo). Se han realizado dos estudios 
sobre mujeres con insomnio asociado a la menopau-
sia (Dorsey et al. 2004; Soares et al. 2006). Estos estu-
dios documentaron la eficacia del zolpidem (10 mg) y de 

la eszopiclona (3 mg) en la mejora de los problemas del 
sueño asociados a los sofocos de calor. Se precisan más 
investigaciones para establecer la eficacia de la terapia 
cognitivo-conductual del insomnio y de otros medica-
mentos que lo combaten.

Pérdida de la audición, visión y movilidad
Muchos ancianos presentan descensos de la audi-
ción, visión y movilidad (p. ej., marcha, conducción).  
Estos cambios obedecen a una serie de trastornos, cuya 
frecuencia aumenta con el envejecimiento. Los cambios 
en estas funciones vitales pueden surtir un efecto pro-
fundo sobre el sueño. En general, el efecto se debe a una 
pérdida de actividades, en las que podría participar el 
sujeto afectado. La persona se duerme sin darse cuenta o 
trata de dormir más de los que fisiológicamente es capaz 
para pasar el tiempo. El resultado es una fragmentación 
del sueño y la pérdida del ritmo circadiano. Los sujetos 
afectados pasan muchas noches frustrados y despiertos  
en la cama. Aunque este problema se pueda resolver  
fácilmente incrementando la actividad y proponiendo 
actividades nuevas, en la práctica cuesta poner en marcha 
estos cambios.

evaluación de los sujetos con alteraciones 
relacionadas con el sueño

El primer paso para evaluar a un paciente con alteracio-
nes del sueño es un estudio clínico detallado. Hay que 
examinar con cuidado los trastornos del sueño y cual-
quier enfermedad médica, trastorno psiquiátrico o altera-
ción ambiental. Si la anamnesis lo sugiere, se realizará una 
exploración física. El clínico dispone de diversas pruebas 
de laboratorio, entre otras la polisomnografía nocturna 
y la Prueba de la latencia múltiple del sueño (Multiple 
Sleep Latency Test [MSLT]; Buysse et al. 2006). También 
se pueden emplear registros subjetivos del sueño y la acti-
grafía. Cada uno de estos métodos resulta útil, depen-
diendo de la naturaleza del problema.

La polisomnografía es la prueba fundamental de labo-
ratorio en la medicina del sueño. Permite establecer las 
etapas del sueño (vigilia; etapa I, II, III y IV del sueño, 
y sueño REM) durante la noche y monitorizar la res-
piración, los movimientos, la función cardíaca y la fun-
ción cerebral nocturnos. La polisomnografía está indicada 
sobre todo para evaluar la apnea del sueño, los movimien-
tos periódicos de las extremidades, las crisis convulsivas 
nocturnas y los acontecimientos médicos o psiquiátricos 
nocturnos.
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El MSLT es una prueba diurna en la que el paciente 
toma una serie de cuatro o cinco siestas, espaciadas 2 h 
entre sí, a lo largo del día. Esta prueba aporta una evalua-
ción fisiológica de la somnolencia diurna y forma parte 
del estudio de la narcolepsia.

El registro subjetivo del sueño ayuda, sobre todo 
a evaluar las quejas de insomnio y las alteraciones del 
ritmo circadiano (Buysse et al. 2006). Cada mañana, al 
despertarse, durante al menos una semana, el paciente  
registra la información del sueño de la noche ante-
rior. La información suele incluir la hora de acostarse, 
el tiempo necesario para conciliar el sueño, el número 
de despertares nocturnos, la duración de estos, la hora  
final de despertar, la hora de levantarse, la cantidad de 
sueño nocturno y el grado de reparación del sueño. 
Además, se registran las siestas del día anterior y el uso de 
hipnóticos.

La actigrafía es un registro objetivo de la activi-
dad diurna y nocturna (American Academy of Sleep 
Medicine 2007). Los pacientes llevan un actígrafo, que 
se parece mucho a un reloj de muñeca, las 24 h del día 
durante varios días. Los datos suelen registrarse en perío-
dos de un min y se almacenan en la memoria del actí-
grafo. Esta información sirve para caracterizar los patrones 
habituales de sueño y vigilia y determinar la cantidad de 
vigilia durante el período de sueño.

La elección de estos métodos depende del motivo  
de consulta. Por ejemplo, para una persona que acuda 
por somnolencia diurna excesiva y ronquera nocturna  
se requerirá una polisomnografía nocturna. Otra que 
refiere dificultades para continuar dormido por la 
noche precisará estudio con un registro del sueño. Si se  
sospecha una narcolepsia, se solicitará una polisomno-
grafía seguida de un MSLT al día siguiente. Una persona  
que no pueda conciliar el sueño hasta las 3 de la  
mañana y tenga dificultades para despertarse antes  
del mediodía quizá precise una actigrafía y un registro del 
sueño.

Para elaborar el plan diagnóstico y terapéutico, el 
clínico ha de combinar los resultados de las pruebas de 
laboratorio con la información obtenida durante el estu-
dio detallado. El plan del tratamiento puede incluir nue-
vas pruebas, consultas o la institución de un régimen 
terapéutico.

Tratamiento del insomnio
A pesar de que los cambios del sueño formen aparente-
mente parte del envejecimiento, el insomnio no es una 
consecuencia inevitable del paso de los años. No se precisa 
ningún tratamiento para modificar los cambios del sueño 
que ocurren de forma habitual. Sin embargo, cuando una 

persona sufre insomnio, tal y como se ha definido en la 
introducción del capítulo, hay que instituir tratamiento, 
ya que el insomnio no tratado comporta una morbili-
dad importante y reduce la calidad de vida (Breslau et al. 
1996; National Institutes of Health 2005; Ohayon 2002; 
Ozminkowski et al. 2007; Weissman et al. 1997; Zammit 
et al. 1999). El tratamiento del insomnio de los ancianos 
plantea algunos retos especiales. Comentaremos ahora 
los dos principales tipos de tratamiento del insomnio: la 
terapia cognitivo-conductual y el tratamiento farmacoló-
gico. En la exposición nos centraremos en los aspectos de 
mayor interés para los pacientes mayores.

Terapia cognitiva-conductual
La multitud de cambios en los hábitos de vida que acom-
pañan al envejecimiento acentúan el riesgo de insomnio 
de las personas mayores (Morgan 2000). Con el envejeci-
miento aumenta la incidencia de enfermedades que redu-
cen la actividad o se observa un aplanamiento general 
del ritmo sueño-vigilia. La jubilación aumenta el tiempo 
libre y motiva una pérdida de la rutina y de los zeitge-
bers que regulan y estabilizan este ciclo sueño-vigilia. La 
jubilación, sumada a la pérdida del cónyuge, puede redu-
cir espectacularmente los contactos sociales y fomentar 
el aburrimiento. Muchas personas intentan reducir las 
horas de aburrimiento diurno con siestas a lo largo del 
día y permaneciendo más tiempo en la cama durante el 
período nocturno de sueño. Estas prácticas conducen, 
a menudo, a un mayor período de vigilia nocturna. En 
realidad, algunas creencias disfuncionales sobre el sueño 
como «toda persona debe dormir 8 h» y «las personas 
mayores no pueden mejorar su sueño», perpetúan los pro-
blemas de sueño a lo largo del tiempo (Means y Edinger 
2002; Morin et al. 1993). Las medidas no farmacológicas 
que corrigen estas concepciones erróneas y los hábitos 
anómalos del sueño suelen resultar útiles para combatir el 
insomnio de los pacientes ancianos.

En la actualidad se dispone de una serie de interven-
ciones conductuales para tratar a estos pacientes, como 
técnicas de relajación, terapias cognitivas y tratamientos 
dirigidos a los hábitos perturbadores de sueño. Una de 
las intervenciones más eficaces es la terapia de control de 
estímulos ideada por Bootzin (1972). Esta resulta particu-
larmente útil para los ancianos que han olvidado la rutina 
habitual de sueño y vigilia y para los que ponen en peli-
gro el sueño nocturno con siestas diurnas excesivas. La 
terapia de control de estímulos corrige estos problemas al 
restringir las siestas diurnas y reforzar un esquema sueño-
vigilia uniforme. Además, esta terapia fomenta las cualida-
des inductoras del sueño en el dormitorio al eliminar los 
comportamientos incompatibles con el sueño en la cama. 
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Se instruye al paciente con insomnio para que sólo se 
acueste cuando se note somnoliento; establezca una hora 
habitual para despertarse; se levante de la cama si está des-
pierto durante más de 15-20 min; evite leer, ver la televi-
sión, comer, preocuparse o realizar cualquier otra actividad 
incompatible con el sueño en la cama y en el dormitorio, y 
se abstenga de siestas diurnas. Este es un tratamiento inte-
resante porque se entiende con facilidad y se suele esbozar 
en una sola visita. Sin embargo, se precisan revisiones para 
garantizar el cumplimiento y alcanzar un resultado óptimo.

Como las personas mayores presentan un menor impulso 
homeostático para el sueño (Dijk et al. 1997) y tienden a 
pasar mucho tiempo en la cama (Carskadon et al. 1982), se 
precisan a menudo medidas que reduzcan el tiempo que los 
pacientes ancianos con insomnio destinan sistemáticamente 
al sueño nocturno. El objetivo de la terapia de restricción 
del sueño es este (Spielman et al. 1987; Wohlgemuth y 
Edinger 2000). Habitualmente, esta terapia empieza con un  
registro del sueño llevado por el paciente. Al cabo de 2 a 3 se- 
manas se calcula el tiempo medio total de sueño (TTS). 
Luego puede efectuarse una prescripción inicial del tiempo 
invertido en la cama, que corresponde bien al tiempo medio 
total de sueño o bien a un valor equivalente a este último 
más la cantidad adecuada que se considere representativa de 
la vigilia nocturna normal (p. ej., 30 min). Sin embargo, salvo 
que existan pruebas de una necesidad inusitadamente baja 
de sueño de esa persona, la prescripción inicial del tiempo 
en la cama rara vez se establece en menos de 5 h por noche. 
Esta prescripción se va aumentando en incrementos de 15 a 
20 min al cabo de unas semanas, siempre que la persona con 
insomnio pase dormida más del 85 a 90% del tiempo inver-
tido en la cama y continúe refiriendo somnolencia diurna.  
A la inversa, el tiempo invertido en la cama se suele redu-
cir en decrementos similares al cabo de unas semanas, si la 
persona duerme menos del 80% del tiempo invertido en la 
cama. Como suelen precisarse ajustes del tiempo invertido en 
la cama, la terapia de restricción del sueño suele consistir en 
una visita inicial, en la que se administran las instrucciones, y 
en varias visitas de seguimiento, en las que se modifican las 
prescripciones sobre el tiempo de permanencia en la cama.

La investigación revela que las terapias de control de 
estímulos y de restricción del sueño surten más efecto que 
la mayoría de las otras intervenciones no farmacológicas 
(Morin et al. 1999, 2006; Murtagh y Greenwood 1995). 
Más aún, en una comparación metaanalítica se señala que 
las terapias conductuales se parecen, en su efecto, a la far-
macoterapia hipnótica, si se mide la actividad terapéutica 
a corto plazo pero que, a diferencia de los hipnóticos, sus 
beneficios duran más tiempo y los efectos secundarios 
resultan mínimos (Smith et al. 2002). En los ensayos clíni-
cos también se ha indicado, por lo general, que las terapias 

que combinan el control de estímulos, la restricción del 
sueño y estrategias cognitivas para modificar creencias dis-
funcionales relacionadas con el sueño resultan muy alen-
tadoras para tratar las dificultades en el mantenimiento del 
sueño tan frecuentes en la tercera edad (Edinger et al. 2001, 
2007; Morin et al. 1999). Por esta razón, las intervenciones 
conductuales deben incluirse en los planes de tratamiento 
de las personas mayores con insomnio, sobre todo si los 
horarios inadecuados de sueño y otros factores propios del 
estilo de vida contribuyen a los problemas.

Tratamiento farmacológico
Es bien sabido que el insomnio no tratado comporta efec-
tos adversos importantes (Gislason y Almqvist 1987; Krystal 
2007; Zammit et al. 1999). Aunque se ha comprobado que 
una serie de medicamentos ejercen potentes efectos tera-
péuticos sobre este trastorno (tabla 22-1), la utilidad de la 
farmacoterapia ha sido debatida, sobre todo por la inquie-
tud que suscitan los riesgos del tratamiento duradero.

Desde hace tiempo se sostiene que la medicación con-
tra el insomnio produce tolerancia y abstinencia inevi-
tables cuando se administra durante más de unas semanas 
(National Institutes of Health Consensus Conference 
1984). El resultado es que no se recomienda un tratamiento 
prolongado (National Institutes of Health Consensus 
Conference 1984). Hay que señalar que esta no es una 
tesis de carácter empírico. Sólo hace poco tiempo se han 
publicado datos de estudios controlados con placebo sobre 
el tratamiento del insomnio con estos preparados durante 
más de 3 semanas (Nowell et al. 1997). Los estudios en los 
que se han examinado períodos de tratamiento nocturno 
de hasta un año revelan que la tolerancia y la abstinencia no 
se asocian inevitablemente a un tratamiento largo (Ancoli-
Israel et al. 2005; Krystal et al. 2003, 2008; Walsh et al. 2007). 
En dos estudios controlados con placebo, de seis meses de 
duración, se estableció la eficacia y la seguridad de un pre-
parado no benzodiacepínico, eszopiclona en dosis de 3 mg, 
para adultos menores de 65 años; uno de ellos se siguió de 
una fase de extensión abierta de seis meses (Krystal et al. 
2003; Walsh et al. 2007). Otro preparado no benzodiacepí-
nico, el zolpidem en dosis de 10 mg, se aplicó de tres a siete 
noches por semana durante seis meses a adultos más jóvenes 
y mejoró el sueño sin producir efectos adversos importantes 
asociados a la duración del tratamiento (Krystal et al. 2008). 
El único estudio en el que se ha examinado un tratamiento 
prolongado de personas mayores indicó que el tratamiento 
nocturno con 5-10 mg de zaleplona, un fármaco no ben-
zodiacepínico, durante un período de hasta un año en régi-
men abierto no comportaba ningún riesgo significativo 
derivado de la duración del tratamiento ni tampoco efectos 
serios de abstinencia (Ancoli-Israel et al. 2005). La eficacia 
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y seguridad a largo plazo de la eszopiclona y del zolpidem 
no se han establecido todavía entre las personas mayores, ni 
tampoco la eficacia y seguridad de otros preparados.

Los estudios de tratamiento durante dos semanas, 
como máximo, muestran el perfil riesgo-beneficio de 
siete preparados comercializados en EE. UU. para tratar  
el insomnio. Estos son las benzodiacepinas, fluracepam, 
triazolam y temacepam; los preparados no benzodiace-
pínicos eszopiclona, zaleplona y zolpidem, y el agonista 
melatonínico ramelteon (Krystal, pendiente de publi-
cación). La tabla 22-1 muestra la semivida y los princi-
pales efectos secundarios de estos preparados. Algunas 
benzodiacepinas poseen semividas tan largas que no 
resultan adecuadas frente al insomnio, ya que alteran 
inevitablemente la función diurna. Sólo el triazolam 
y el temacepam presentan semividas con un intervalo 
razonable para su uso frente al insomnio. De los medi-
camentos más empleados para combatir el insomnio, el hip-
nótico no benzodiacepínico zaleplona y el agonista de los  
receptores melatonínicos ramelteon presentan las semi-
vidas más breves (aproximadamente 1 h), por lo que  
resultan adecuados para tratar los problemas de conci-
liación del sueño. Dada su corta semivida, la zaleplona  
también puede ayudar, en mitad de la noche, a las perso-
nas que se despiertan en ese momento (Stone et al. 2002). 
El zolpidem, con una semivida aproximada de 2,5 h,  
es otro preparado aprobado para tratar las dificultades  
para conciliar el sueño. Aunque para minimizar los  
riesgos deba utilizarse siempre el fármaco con la 

semivida más corta que corrija las dificultades del sueño,  
las personas con dificultades para mantener el sueño sue-
len precisar preparados de acción más larga. Entre los 
comercializados en EE. UU., la eszopiclona es el único 
que mejora la capacidad de los ancianos con insomnio 
para mantener el sueño (McCall et al. 2006). Los anti-
depresivos se utilizan mucho para tratar el insomnio en 
EE. UU. (en particular la trazodona, la mirtazapina, la 
doxepina y la amitriptilina), pero no se ha realizado nin-
gún estudio con estos preparados entre los ancianos con 
insomnio (Walsh 2004).

Los principales efectos adversos de las benzodiace-
pinas y de los preparados no benzodiacepínicos son las  
alteraciones motoras y cognitivas. Muchos ancianos resul-
tan especialmente vulnerables a estos resultados adver-
sos. En cuanto a la alteración motora, estos preparados  
podrían incrementar el riesgo de caída de los ancia-
nos. A pesar de que la evidencia favorece la asociación  
entre las caídas y las benzodiacepinas, los preparados no 
benzodiacepínicos y la medicación con efecto anticolinér-
gico y antiadrenérgico (p. ej., antihistamínicos y antide-
presivos), existen también estudios en los que el insomnio 
no tratado incrementa el riesgo de las caídas (Allain et al.  
2005; Avidan et al. 2005; Brassington et al. 2000;  
Koski et al. 1998; Nebes et al. 2007; Neutel et al. 2002; 
Suzuki et al. 1992). Se necesitarán más investigacio-
nes para aportar alguna guía sobre el momento en que 
debe tratarse el insomnio en la práctica clínica y sobre la 
forma de sopesar el riesgo de las caídas motivadas por los  

Tabla 22-1. Características de los medicamentos empleados para tratar el insomnio

Semivida (h) Principales efectos secundarios
Benzodiacepinas 2,9-74a Alteración motora y cognitiva

Zolpidem 2,6  1 Alteración motora y cognitiva

Zaleplona 1 Alteración motora y cognitiva

Eszopiclona 6 Alteración motora y cognitiva

Ramelteon 1 Mareos, mialgias

Antidepresivos tricíclicos 12-43 Efectos anticolinérgicos, aumento de peso, hipotensión ortostática, 
disfunción sexual

Trazodona 11  5 Hipotensión ortostática, priapismo (raro)

Mirtazapina 20-40 Sequedad de boca, aumento de peso

Difenhidramina 4  2 Efectos anticolinérgicos, alteración motora

Hidrato de cloral 7  3 Interacción con el alcohol, irritación gástrica, anomalías motoras y 
cognitivas, depresión respiratoria en dosis altas

aSemivida de las benzodiacepinas: fluracepam  74  24; diacepam  43  13; quacepam  39; loracepam  14  5; estazolam  12  12; 
temacepam  11  6; triazolam  2,9  1.
Fuente. Golden et al. 1998; Hobbs et al. 1996; Krystal (in press); Physicians’ Desk Reference 2002; Potter et al. 1998.
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despertares nocturnos frente al riesgo de las caídas causa-
das por la medicación.

En este sentido, al igual que cuando se aborda cual-
quier otro trastorno, la decisión sobre el tratamiento del 
insomnio se basará en sopesar los riesgos y las ventajas 
asociados a cada una de las modalidades existentes de tra-
tamiento (cada una de las medicaciones contra el insom-
nio frente a la terapia cognitivo-conductual del insomnio 
frente a la ausencia de tratamiento). Los estudios cono-
cidos sobre farmacoterapia constituyen la base empí-
rica para la toma de estas decisiones. Es verdad que en 
estos estudios se establece un perfil favorable de riesgo-
beneficio para una serie de preparados durante períodos 
de tratamiento de hasta dos semanas, pero se necesitan 
urgentemente nuevos estudios que aporten una guía 
más eficaz para tratar el insomnio de los ancianos. Ante 
el limitado número de investigaciones en la tercera edad, 
resulta tentador aplicar los datos de los estudios realizados 
con jóvenes al tratamiento de los ancianos con insomnio. 
Sin embargo, hay que ser muy precavidos con esta aplica-
ción, dada la mayor vulnerabilidad de los ancianos frente 
a los efectos adversos y la probabilidad de que los nive-
les sanguíneos de los medicamentos resulten más eleva-
dos, con lo que sus efectos se prolongan más en el tiempo 
debido al metabolismo más lento de los fármacos en esta 
población (Krystal, pendiente de publicación).

En resumen, aunque la terapia cognitivo-conductual 
deba plantearse siempre para combatir el insomnio, algu-
nas veces se precisan medicamentos. En general es prefe-
rible utilizar medicamentos con semividas relativamente 
cortas para minimizar los riesgos de alteración diurna. 
No obstante, algunos adultos precisan un preparado que 
corrija las dificultades para mantener el sueño. Se sabe 
que algunos medicamentos poseen un perfil favorable de 
riesgo-beneficio frente al insomnio de las personas mayo-
res y se pueden administrar en estos casos. No obstante, 
hay que conocer los riesgos del tratamiento de esta pobla-
ción tan vulnerable. Se precisan nuevos estudios sobre el 
tratamiento del insomnio de las personas mayores y, en 
concreto, ensayos con un tratamiento más largo.

Conclusión

El tratamiento de los trastornos del sueño de los pacien-
tes mayores es difícil. Pese a que las alteraciones del sueño 
no constituyen una secuela inevitable del envejecimiento, 
las personas mayores son más propensas a sufrir trastornos 
primarios del sueño y enfermedades médicas o trastor- 
nos psiquiátricos que dificultan el sueño. Por eso, la eva-
luación de los problemas del sueño de una persona mayor 

se basa en un estudio detallado para averiguar si existe un 
trastorno primario del sueño y trastornos psiquiátricos o 
médicos asociados. Se dispone de terapias conductuales y 
farmacológicas eficaces para combatir los trastornos del 
sueño y del ritmo circadiano de los pacientes mayores, 
que poseen limitaciones importantes. Habrá que efectuar 
más investigación para crear y evaluar terapias no far-
macológicas eficaces frente al insomnio y para normali-
zar el ritmo circadiano. La terapia cognitivo-conductual 
del sueño y los programas de ejercicios constituyen áreas 
especialmente alentadoras.

Además, se precisan investigaciones que mejoren la 
farmacoterapia. Se necesitan más medicamentos que 
ayuden a los ancianos a mantener el sueño sin ocasionar 
sedación al día siguiente. Igualmente, los medicamentos 
no deben producir alteraciones motoras o cognitivas ni 
poseer efectos secundarios anticolinérgicos; habría que 
evaluar este tipo de medicamentos en ensayos terapéuti-
cos de larga duración con ancianos. Asimismo, se precisan 
estudios sobre la eficacia y seguridad de los antidepresivos 
como tratamiento del insomnio en la tercera edad.

Por último, se requiere un mayor conocimiento del 
ocaso, y de los tratamientos más eficaces de este trastorno 
tan común.

Puntos clave

n Más de la mitad de los ancianos no institucionalizados 
mayores de 65 años refieren dificultades crónicas para 
dormir.

n Aunque las alteraciones del sueño no representen una 
secuela inevitable del envejecimiento, los ancianos 
corren más riesgo de presentar una serie de trastornos 
del sueño y son especialmente vulnerables a las 
consecuencias de estos trastornos, como el insomnio, el 
síndrome de las piernas inquietas, la apnea del sueño y 
los trastornos del ritmo circadiano.

n Existen terapias conductuales y farmacológicas eficaces 
para combatir los trastornos del sueño y del ritmo 
circadiano de los pacientes mayores, pero se precisa 
más investigación para elaborar mejores tratamientos y 
establecer los perfiles de riesgo-beneficio de algunas de 
las modalidades terapéuticas más comunes.
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Problemas con el alcohol y las drogas

DaviD W. Oslin, M.D.
shahrzaD MavanDaDi, Ph.D.

E l abuso del alcohol y de las drogas y fármacos se asocia a 
una extensa gama de resultados negativos para la salud física 
y mental, que se exacerban con el envejecimiento, como el 
declinar funcional y cognitivo, la alteración de la función 
inmunitaria y la depresión. Sin embargo, en muy pocos 
trabajos se han examinado los correlatos y las consecuen-
cias del consumo de sustancias por las personas de edad 
avanzada. Por eso, el abuso de sustancias al final de la vida, 
tanto de alcohol como de drogas y fármacos (con receta o 
sin ella), se ha denominado la «epidemia invisible» (Widlitz 
y Marin 2002). El trabajo epidemiológico, centrado en las 
poblaciones más jóvenes, revela que a partir de los 25 a 
30 años empiezan a disminuir las tasas generales de con-
sumo de alcohol y drogas y que la mayoría de las personas 
de edad avanzada no consumen sustancias. Sin embargo, 
los cambios en las tendencias demográficas y de cohortes 
denotan que el abuso de sustancias al final de la vida es una 
cuestión apremiante de salud pública y que las personas de 
edad avanzada representan un grupo que necesita cada vez 
más programas y servicios especializados de tratamiento del 
consumo de sustancias (Gfroerer et al. 2003).

Con el envejecimiento de la población estadounidense 
y el incremento resultante en el porcentaje de adultos 
que viven hasta edades avanzadas, el número de ancianos 
que abusan del alcohol y de las drogas ha experimentado 
un incremento simultáneo. No sólo es que las personas 
de edad avanzada representen el segmento de la pobla-
ción estadounidense con un crecimiento más rápido, sino 
que, en los próximos decenios, la población senescente 
estará compuesta fundamentalmente por la generación 
del «boom de nacimientos», surgida entre los años 1946 
y 1964. El envejecimiento de esta cohorte plantea retos 
singulares a los profesionales; además de notificar las tasas 
más altas de consumo de drogas y alcohol y de adicción, 

en comparación con las cohortes anteriores, la cohorte 
del bum natal también es significativamente mayor que 
las previas (Koenig et al. 1994).

La posible repercusión de estas tendencias demográfi-
cas sobre la salud pública se percibe al examinar los cam-
bios en las tasas de consumo y abuso de sustancias en los 
últimos decenios. Por ejemplo, se calcula que, desde los 
primeros años de la década de los noventa hasta 2002,  
la prevalencia de abuso de dependencia del alcohol entre 
los adultos de 65 o más años se ha triplicado hasta el 
3,1% (Grant et al. 2004). El consumo intenso o compul-
sivo de alcohol entre adultos mayores de 65 años también 
ha aumentado y los informes recientes citan tasas próxi-
mas al 7,6% (Office of Applied Studies 2007) (fig. 23-1). 
Las notificaciones sobre el consumo de sustancias por la 
generación del bum revelan cifras mucho más elevadas: el 
22% de los adultos de 50 a 54 años bebían de manera 
intensa o compulsiva en 2006 (v. fig. 23-1), y las tasas de 
consumo de drogas entre los miembros de este grupo eta-
rio pasaron del 3,4 al 6% entre 2002 y 2006 (Office of 
Applied Studies 2007) (fig. 23-2).

A la luz de estos cambios epidemiológicos, se prevé 
que en el año 2020 la cifra de personas de edad avan-
zada que requieran tratamiento por abuso de sustancias se 
elevará hasta 4,4 millones, una desviación significativa del 
valor estimado de 1,7 millones de personas que precisa-
ban tratamiento en 2000 y 2001 (Gfroerer et al. 2003). Así 
pues, para poder abordar la demanda especial de las perso-
nas de edad avanzada con problemas de alcohol y drogas, 
es imprescindible que los profesionales de los servicios 
sociales y los dedicados a la atención primaria y secun-
daria, en particular los especialistas en salud mental, sepan 
reconocer los signos y síntomas del abuso de sustancias, y 
que obtengan un conocimiento adecuado de las opciones 



410 TraTado de PSIQUIaTrÍa GerIÁTrICa

existentes de tratamiento. De esta manera, se redoblarán 
los esfuerzos para reducir el consumo problemático y se 
mejorará la calidad general de vida de las personas de 
edad avanzada con problemas por consumo de sustancias.

directrices y clasificación: espectro de uso

El cribado, el diagnóstico y el tratamiento idóneos de los 
sujetos con problemas de drogas, alcohol o ambos exigen 
un conocimiento de las directrices sobre la bebida y de 
todo el espectro del consumo de sustancias entre las perso-
nas de edad avanzada. Los factores fisiológicos hacen que los 
ancianos sean más sensibles no sólo al alcohol y a las drogas, 
sino también a los fármacos que se expenden con receta y 
sin ella, de manera que las directrices y las recomendaciones 
para el consumo de estas sustancias por las personas de edad 
avanzada difieren de las aplicadas a los adultos más jóvenes. 
Así, la masa corporal media y el volumen total de agua dis-
minuyen con respecto al volumen total de grasa al final de 
la vida. El resultado es que desciende el volumen corpo-
ral total, aumentando la concentración sérica, la absorción 
y la distribución del alcohol y de las drogas en el orga-
nismo (Moore et al. 2007). La disminución en la eficiencia 
de las enzimas metabólicas que actúan sobre estas sustancias 
y el aumento en la sensibilidad del sistema nervioso cen-
tral, relacionados con el envejecimiento, contribuyen asi-
mismo a ampliar la respuesta a las drogas y al alcohol en 
la tercera edad. Además, las interacciones entre el alcohol y 

los fármacos que se expenden sin receta, y que son utiliza-
dos con frecuencia por los ancianos para combatir diversas 
enfermedades médicas y trastornos psiquiátricos de carácter 
agudo y crónico, pueden resultar especialmente dañinas. El 
consumo de alcohol, combinado con fármacos que se pres-
criben con receta o sin ella, puede determinar efectos tera-
péuticos exagerados o adversos o, por el contrario, suprimir 
la eficacia de ciertos fármacos (Moore et al. 2007).

Si se toman en cuenta los factores relacionados con el 
envejecimiento, las directrices sobre el consumo de alco-
hol son menos permisivas para los ancianos que para los 
jóvenes. Las recomendaciones establecidas por el National 
Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism y el Center 
for Substance Abuse Treatment’s Treatment Improvement 
Protocol para las personas de edad avanzada señalan que los 
sujetos de 65 o más años no deben consumir más de una 
bebida normalizada al día (tabla 23-1) (Blow 1998; National 
Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism 1995). Más aún, 
los ancianos no deben consumir más de dos bebidas nor-
malizadas en una misma ocasión (bebida compulsiva). Estas 
recomendaciones que limitan la bebida se ajustan a los  
datos sobre la relación entre el consumo intenso y los pro-
blemas relacionados con el alcohol (Chermack et al. 1996) y 
a las pruebas sobre los efectos saludables beneficiosos de un 
consumo alcohólico de bajo riesgo para las personas de edad 
avanzada (Klatsky y Armstrong 1993; Poikolainen 1991).

Las recomendaciones acerca de la prescripción ade-
cuada y el consumo de los fármacos que se expenden sin 
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Figura 23-1.  Consumo actual, compulsivo o intenso 
de alcohol a lo largo de la vida en 2006.

Fuente. Reproducido de Office of Applied Studies: Results 
From the 2006 National Survey on Drug Use and Health: 
National Findings (DHHS Publ No SMA 07-4293, NSDUH 
Series H-32). Rockville, MD, Substance Abuse and Mental 
Health Services Administration, 2007. Se puede descargar en  
ht tp ://www.oas . samhsa .gov/NSDUH/2k6NSDUH/ 
2k6results.cfm#Ch.3. Consultado el 5 de febrero de 2008.

6

5

4

≥2,7
≥3,1 ≥3,4

≥3,9

4,8
5,2

6

1,9 2
2,6

3,4

2,4

3,8
4,4 4,3

3

2

1

0
50–59 50–54 55–59

7

Edad en años

Po
rce

nt
aje

 de
 co

ns
um

o e
n 

el 
últ

im
o m

es

2002
2003
2004
2005
2006

Figura 23-2.  incremento en la prevalencia del  
consumo de drogas ilegales entre 
adultos de mediana edad (algo  
avanzada) en los últimos 5 años.

Fuente. Reproducido de Office of Applied Studies: Results 
From the 2006 National Survey on Drug Use and Health: National 
Findings (DHHS Publ No SMA 07-4293, NSDUH Series 
H-32). Rockville, MD, Substance Abuse and Mental Health 
Services Administration, 2007. Se puede descargar en http://
www.oas.samhsa.gov/NSDUH/2k6NSDUH/2k6results.
cfm#2.1. Consultado el 5 de febrero de 2008.

www.oas.samhsa.gov/NSDUH/2k6NSDUH/
2k6results.cfm#Ch.3
www.oas.samhsa.gov/NSDUH/2k6NSDUH/
2k6results.cfm#Ch.3
www.oas.samhsa.gov/NSDUH/2k6NSDUH/2k6results.cfm#2.1
www.oas.samhsa.gov/NSDUH/2k6NSDUH/2k6results.cfm#2.1


Problemas con el alcohol y las drogas 411
©

 E
lse

vi
er

. E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. F

ot
oc

op
ia

r 
sin

 a
ut

or
iz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

receta o con ella se deben considerar caso a caso, pres-
tando especial atención a los posibles beneficios y riesgos 
del uso de la medicación por cada paciente. El consumo 
de tabaco, marihuana y otras drogas no posee un límite 
aceptado de seguridad.

Aunque las directrices y recomendaciones sobre el con-
sumo de sustancias expuestas más arriba contienen lími-
tes aceptables, conviene saber que sigue existiendo mucha 
variabilidad en el grado de consumo de alcohol y drogas 
por las personas de edad avanzada. Entender los patrones 
de consumo facilita el tratamiento y asesoramiento de los 
ancianos en numerosos contextos. Así pues, para captar esta 
variabilidad o «espectro de uso» se han creado una serie de 
categorías. Las categorías siguientes y sus definiciones, cen-
tradas sobre todo en los patrones de uso del alcohol, reflejan 
la experiencia clínica y los datos de investigaciones efectua-
das por especialistas en adicción (Blow 1998).

Abstemio es el término que se utiliza para describir a las 
personas que confiesan haber bebido menos de 1-2 bebi-
das en el último año. Este es el patrón más frecuente al 
final de la vida, y del 50 al 70% de las personas de edad 
avanzada se confiesan abstemias (Blow 1998; Kirchner et al. 
2007). Sin embargo, averiguar los motivos de la abstinen-
cia reviste importantes implicaciones para el tratamiento y 
asesoramiento posteriores de los ancianos que no beben. 
Por ejemplo, aunque algunas personas puedan haber lle-
vado un patrón de abstinencia toda su vida, otras no beben 
por la aparición o por la presencia de una enfermedad 
aguda o crónica. Además, algunas personas se abstienen del 
alcohol porque han tenido problemas o han abusado de él 
con anterioridad. Este último grupo, en concreto, merece 
una consideración especial y puede beneficiarse de un 
seguimiento y cribado preventivos. Los estresores nuevos 
podrían no sólo hacer que recayeran en los problemas o 
el abuso de la bebida, sino que los antecedentes personales 
de consumo explican que las personas de edad avanzada 
resulten más vulnerables a otros problemas de salud men-
tal, como trastornos psiquiátricos o mermas cognitivas.

Los bebedores de bajo riesgo, sociales o moderados, son las 
personas que beben según las directrices recomendadas 
(es decir, no más de una bebida al día) y que no mani-
fiestan ningún problema con el alcohol. Las personas de 
edad avanzada de este grupo también son cautelosas y no 
beben si tienen que conducir un vehículo o una lancha ni 
tampoco si toman alguna medicación contraindicada.

El consumo de fármacos/drogas de bajo riesgo significa el 
cumplimiento de la prescripción facultativa. De todas 
maneras, conviene evaluar el número y el tipo de fárma-
cos utilizados por los consumidores de bajo riesgo, ya que 
pueden seguir ocurriendo interacciones medicamentosas 
nocivas en este grupo.

Tabla 23-1. gráfico de conversión del alcohol

«Una bebida normalizada»

Tipo de bebida Cantidad

Cerveza 350 ml

Vino 150 ml

Vino fortificado 90 ml

Licor fuerte (licores destilados  
de 40°)

45 ml (es decir, un trago)

Licor de malta 240 ml

Licor o aperitivo 120 ml

Conversiones adicionales

Tipo/cantidad de bebida Número de bebidas 
normalizadas

Cerveza

1 lote con 6 latas/botellas de 
500 ml

8

1 cuarto de galón 3

1 l 2,8

Vino (p. ej., tinto, blanco, Chianti)

1 botella (750 ml) 5

1 botella (1.200 ml) 8

Un quinto 6

1 botella de 1,5 l 12

1/2 galón (2 l) 16

Vino fortificado (p. ej., jerez, 
oporto; vinos de baja calidad 
[p, ej., Thunderbird, «vino de 
batalla»])

Pinta 7

Quinto de galón 12

Licor duro (p. ej., bourbon, ron, 
ginebra, tequila, vodka)

Quinto de galón 18

Pinta 11

Cuarto de galón 20

1/2 galón 40

1 botella (750 ml) 17

1 botella (1.200 ml) 27

Licor de malta (p. ej., Old English)

350 ml 1,5

Forty (1,2 l) 5
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Los consumidores de sustancias con riesgo o exageración en la 
tercera edad son las personas que consumen sustancias más allá 
de los valores recomendados, aunque no experimenten o ape-
nas experimenten problemas de salud social o emocional rela-
cionados con ellas. El consumo de sustancias de riesgo por las 
personas de edad avanzada suele aplicarse al consumo de alco-
hol o de fármacos, tanto con receta como sin ellas, más que de 
drogas. Dadas las directrices expuestas más arriba, el consumo 
excesivo de alcohol es fácil definirlo como la toma de más 
de una bebida al día. Por otro lado, cuesta más establecer un 
umbral predeterminado, por encima del cual el consumo de 
la droga o del fármaco plantee algún riesgo. Esto se debe a la 
enorme variabilidad en los regímenes de tratamiento farma-
cológico pertinentes y en las recomendaciones, como conse-
cuencia de las distintas circunstancias y necesidades médicas de 
las personas. Sin embargo, el reconocimiento de las personas 
de edad avanzada, que toman altas dosis de fármacos y que 
han recibido medicación durante un período mayor del que 
parece clínicamente razonable, ayuda a detectar a aquellas con 
un posible riesgo. Así, el uso prolongado o impropio de medi-
cación psicótropa, como las benzodiacepinas, ofrece un riesgo 
particularmente alto de resultados negativos para la salud y 
de reacciones adversas a los fármacos (Simon et al. 1996). Es 
importante actuar y reconocer esta categoría de personas de 
edad avanzada; aunque en ese momento no experimenten 
ningún problema relacionado con el consumo de sustancias, 
estas personas corren un alto riesgo de sufrir problemas de 
salud relacionados con el alcohol y la medicación, si el con-
sumo de sustancias se mantiene o aumenta con el tiempo. Se 
ha comprobado que las intervenciones profilácticas breves 
frente a los consumidores de riesgo son valiosas y eficaces, y se 
sabe que la abstinencia o reducción en el consumo de sustan-
cias mejoran la calidad de vida de este grupo.

El consumo problemático o abuso describe un patrón, en el 
que las personas de edad avanzada consumen alcohol, fár-
macos o drogas en cantidades tales que comportan conse-
cuencias médicas, psíquicas o sociales adversas o que pueden 
hacerlo fácilmente. Por consiguiente, esta categoría de con - 
sumo no depende de la cantidad ni de la frecuencia de  
consumo, sino más bien del grado en que el consumo de la 
sustancia altera la función física, psicosocial o mixta. Como 
se ilustra en la tabla 23-2, los problemas notificados por los 
consumidores de riesgo no llegan a cumplir los criterios 
diagnósticos de la dependencia de sustancias (descritos más 
adelante en este capítulo). No obstante, conviene señalar que 
algunos de los síntomas normalizados de abuso enumerados 
en el DSM-IV-TR (American Psychiatric Association 2000), 
como los problemas laborales o las dificultades de relación 
personal, quizá no resulten tan fáciles de aplicar a las personas 
de edad avanzada, en virtud de ciertos factores relacionados 
con el envejecimiento, la jubilación, la viudedad y los cam-
bios consiguientes de los roles ocupacional y social y de la 

composición de la red social. Por eso, a veces se subestiman 
los riesgos asociados a este patrón de consumo de sustancias. 
Con todo, como las personas de edad avanzada de este grupo 
corren más riesgo de presentar secuelas como caídas, hepato-
patías, pancreatitis e interacciones nocivas entre el alcohol y 
la medicación (Moore et al. 2000), este grupo se beneficiaría 
notablemente del cribado, identificación e intervención.

La dependencia del alcohol, de los fármacos o de las drogas se 
define, según los criterios del DSM-IV-TR, como un tras-
torno médico caracterizado por un deterioro o malestar clí-
nicamente significativos sumados a una preocupación por el 
alcohol, los fármacos o las drogas, pérdida de control, con-
sumo continuado de sustancias a pesar de sus consecuencias 
adversas o síntomas somáticos como tolerancia y abstinen-
cia (American Psychiatric Association 2000) (v. tabla 23-2). 
Como en el caso del consumo de sustancias, los criterios 
del DSM-IV-TR se basan mayoritariamente en los estudios 
con adultos jóvenes o de edades medianas y no se han vali-
dado suficientemente en la población de edad avanzada; por 
eso, los síntomas y las consecuencias estipulados en el DSM 
quizá no resulten suficientemente sensibles para captar la 
dependencia al final de la vida. Más aún, la determinación 
de si la persona cumple los criterios diagnósticos depende 
fundamentalmente de los síntomas conductuales notifica-
dos por ella misma. Esto puede suponer un problema, por-
que la notificación subjetiva se encuentra a veces sesgada por 
las alteraciones de la memoria, la falta de introspección o de 
conocimiento sobre los efectos adversos del consumo de sus-
tancias, o el rechazo a admitir los síntomas. Así, el abuso y la 
dependencia de las benzodiacepinas pueden pasar desaperci-
bidas o inadvertidas para las personas de edad avanzada que 
no relacionan las consecuencias del uso de esta medicación 
con los problemas de salud o sociales. A pesar de estas limi-
taciones o los criterios diagnósticos, es imprescindible reco-
nocer a las personas de edad avanzada con dependencia del 
alcohol, fármacos o drogas, porque representa un grupo que 
necesita un tratamiento y servicios especializados.

epidemiología del consumo de sustancias  
en la tercera edad

alcohol
Aunque el abuso del alcohol se infranotifique y, en conse-
cuencia, se subestime a menudo en las etapas finales de la 
vida, los trabajos epidemiológicos señalan que los problemas 
del alcohol se dan con frecuencia en la tercera edad. Así, en 
la National Survey on Drug Use and Health más reciente se 
encontró que el 48% de los adultos de 60 a 64 años habían 
consumido alcohol en el último mes, que el 35,2% consu-
mía en ese momento alcohol de forma no compulsiva ni 
intensa, que el 10,1% consumía alcohol de forma compulsiva 
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Tabla 23-2. Criterios del DSM-iV-Tr sobre abuso y dependencia de sustancias

Criterios para el abuso de sustancias

A. Un patrón desadaptativo de consumo de sustancias que conlleva un deterioro o malestar clínicamente significativos, expresado 
por uno (o más) de los ítems siguientes durante un período de 12 meses:

(1) consumo recurrente de sustancias, que da lugar al incumplimiento de obligaciones en el trabajo, la escuela o en casa (p. ej., 
ausencias repetidas o rendimiento pobre relacionados con el consumo de sustancias; ausencias, suspensiones o expulsiones 
de la escuela relacionadas con la sustancia; descuido de los niños o de las obligaciones de la casa)

(2) consumo recurrente de la sustancia en situaciones en las que hacerlo es físicamente peligroso (p. ej., conducir un automóvil 
o accionar una máquina bajo los efectos de la sustancia)

(3) problemas legales repetidos relacionados con la sustancia (p. ej., arrestos por comportamiento escandaloso debido a la 
sustancia)

(4) consumo continuado de la sustancia, a pesar de tener problemas sociales continuos o recurrentes o problemas 
interpersonales causados o exacerbados por los efectos de la sustancia (p. ej., discusiones con el cónyuge acerca de las 
consecuencias de la intoxicación, o violencia física)

B. Los síntomas no han cumplido nunca los criterios para la dependencia de sustancias de esta clase de sustancia

Criterios para la dependencia de sustancias

Un patrón desadaptativo de consumo de la sustancia que conlleva un deterioro o malestar clínicamente significativos, expresado por 
tres (o más) de los ítems siguientes en algún momento de un período continuado de 12 meses:

(1) tolerancia, definida por cualquiera de los siguientes ítems:
(a) una necesidad de cantidades marcadamente crecientes de la sustancia para conseguir la intoxicación o el efecto  

deseado
(b) el efecto de las mismas cantidades de sustancia disminuye claramente con su consumo continuado

(2) abstinencia, definida por cualquier de los siguientes ítems:

(a) el síndrome de abstinencia característico para la sustancia (v. criterios A y B de los criterios diagnósticos para la 
abstinencia de sustancias específicas)

(b) se toma la misma sustancia (o una muy parecida) para aliviar o evitar los síntomas de abstinencia
(3) la sustancia es tomada con frecuencia en cantidades mayores o durante un período más largo de lo que inicialmente se 

pretendía
(4) existe un deseo persistente o esfuerzos infructuosos de controlar o interrumpir el consumo de la sustancia
(5) se emplea mucho tiempo en actividades relacionadas con la obtención de la sustancia (p. ej., visitar a varios médicos o 

desplazarse largas distancias), en el consumo de la sustancia (p. ej., fumar un pitillo tras otro) o en la recuperación de los 
efectos de la sustancia

(6) reducción de importantes actividades sociales, laborales o recreativas debido al consumo de la sustancia
(7) se continúa tomando la sustancia a pesar de tener conciencia de problemas psicológicos o físicos recidivantes o persistentes, 

que parecen causados o exacerbados por el consumo de la sustancia (p. ej., consumo de la cocaína a pesar de saber que 
provoca depresión, o continuada ingesta de alcohol a pesar de que empeora una úlcera)

Especificar si:

Con dependencia fisiológica: hay signos de tolerancia o abstinencia (p. ej., si se cumplen cualquiera de los puntos 1 o 2)
Sin dependencia fisiológica: no hay signos de tolerancia o abstinencia (p. ej., si no se cumplen los puntos 1 y 2)

Codificación del curso de la dependencia:

Remisión total temprana
Remisión parcial temprana
Remisión total sostenida
Remisión parcial sostenida
En terapia con agonistas
En entorno controlado

Fuente. Reproducido de Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 4th Edition, Text Revision. Washington, DC, American Psychiatric 
Association, 2000. Copyright 2000, American Psychiatric Association. Con autorización.



414 TraTado de PSIQUIaTrÍa GerIÁTrICa

y que el 2,7% lo hacía en gran cantidad (Office of Applied 
Studies 2007). Aunque las tasas de consumo resultaron más 
bajas entre los de 65 años o más, los resultados fueron, sin 
embargo, significativos: el 38,4% de los encuestados habían 
tomado alcohol en el último mes (30,8% de consumo no 
compulsivo ni intenso, 6% de consumo compulsivo y 1,6% 
de consumo intenso). En cuanto al abuso o dependen-
cia del alcohol, los trabajos epidemiológicos basados en el 
censo señalan que el 2,4% de los hombres ancianos y el 0,4%  
de las mujeres ancianas cumplen los criterios diagnósticos de 
abuso del alcohol, mientras que un 0,4 y un 0,13% adicional 
de unos y de otras, respectivamente, satisface los criterios de 
dependencia del alcohol (Grant et al. 2004).

Como el abuso de sustancias suele verse en los estable-
cimientos sanitarios, las tasas de problemas y dependencia 
del alcohol resultan más elevadas entre las muestras clínicas 
que entre las comunitarias. Por ejemplo, Barry et al. (1998), 
en su programa de cribado de más de 12.000 pacientes de 
atención primaria, observaron que el 5% de los pacientes 
mostraban un comportamiento de riesgo problemático con 
la bebida, a juzgar por el consumo de alcohol, el consumo 
compulsivo o la presencia de problemas asociados al alco-
hol. De manera análoga, Callahan y Tierney (1995) descri-
bieron que el 10,6% de su muestra de 3.954 pacientes de 
60 o más años, del entorno de atención primaria, cumplían 
los criterios de problemas con la bebida. En un estudio 
más reciente de personas de edad avanzada, realizado en un 
medio de atención primaria, Kirchner et al. (2007) descri-
bieron que el 21,5% de los 24.863 sujetos cribados bebían 
según los valores recomendados (1-7 bebidas por semana), 
mientras que el 4,1% eran bebedores de riesgo (8-14 bebi-
das por semana) y el 4,5% bebedores de grandes cantida-
des (14 bebidas por semana) o compulsivos. Las tasas de 
abuso y dependencia resultan especialmente altas entre los 
pacientes de las clínicas de salud mental y de las residencias 
de ancianos. En su estudio sobre 140 pacientes reclutados 
en una policlínica geriátrica de salud mental, Holroyd y 
Duryee (1997) encontraron que el 8,6% de ellos satisfacían 
los criterios de dependencia del alcohol del DSM-IV. Más 
aún, los resultados de un estudio en el que intervinieron 
sobre todo hombres residentes en un centro de rehabilita-
ción de corta estancia, el 49% de los residentes habían sido 
diagnosticados, en algún momento de su vida, de depen-
dencia del alcohol, y el 18% referían síntomas activos de 
dependencia durante el año posterior al ingreso (Joseph  
et al. 1995). De manera similar, Oslin et al. (1997b) hallaron 
que el 29% de los hombres residentes de un centro para la 
tercera edad habían sido diagnosticados, alguna vez en su 
vida, de abuso o dependencia del alcohol, y que el 10% de 
los residentes satisfacían los criterios de abuso o dependen-
cia en el año siguiente a su ingreso en el centro.

Fármacos con y sin receta
El consumo de fármacos prevalece en la tercera edad y 
el riesgo de abuso de los mismos, tanto los que se pres-
criben con receta como los que no, sean sedantes/hip-
nóticos, o analgésicos opiáceos o no, suplementos para 
adelgazar y anticongestivos, también aumentan con la 
edad. De acuerdo con una revisión de la escasa bibliogra-
fía sobre esta materia, hasta un 11% de las mujeres ancia-
nas abusan de los fármacos con receta y se prevé que, en 
el año 2020, 2,7 millones de adultos consuman fárma-
cos con receta sin fines médicos (Simoni-Wastila y Yang 
2006). Un porcentaje elevado de los fármacos prescritos 
a las personas de edad avanzada son sustancias psicoac-
tivas que alteran el estado de ánimo. La medicación psi-
cótropa, en concreto, está sujeta a un uso inadecuado y 
puede tener consecuencias negativas para la salud, tanto 
si se utiliza sola como asociada a otros fármacos, drogas o 
alcohol. Este hecho produce cierta inquietud, si se consi-
dera que el uso de benzodiacepinas, uno de los fármacos 
más prescritos con receta en los EE. UU., aumenta con 
la edad y tiende a cronificarse al final de la vida (Simon  
et al. 1996).

El examen de los datos farmacéuticos respalda la tesis 
de que las personas de edad avanzada toman, en general, 
más fármacos que las jóvenes (Golden et al. 1999; Lassila 
et al. 1996). Así, en un estudio de ancianos que vivían 
en comunidades rurales, el 71% de los 1.360 participan-
tes refirieron la toma regular de al menos un fármaco 
con receta y el 10%, la toma de cinco o más (Lassila et al.  
1996). De hecho, se ha señalado que el anciano tipo con-
sume cada día 5,3 fármacos prescritos con receta (Golden 
et al. 1999). El consumo de las especialidades publicita-
rias también es bastante alto; según un estudio, el 87% de 
los ancianos tomaban regularmente fármacos expendi-
dos sin receta y el 5,7% ingerían al mismo tiempo cinco 
o más de estas especialidades publicitarias (Stoehr et al. 
1997). La polifarmacia o el uso concomitante de varios 
fármacos parecen tener consecuencias negativas si el 
paciente no sigue los regímenes complejos de medica-
ción de manera cuidadosa y adecuada o si el médico no 
los vigila (Montamat y Cusack 1992). Por eso, los clíni-
cos deben extremar la cautela al prescribir o recomendar 
un tratamiento, evaluar los riesgos y beneficios del plan 
terapéutico y comunicar claramente las directrices para 
su aplicación correcta por los pacientes. Además, los clí-
nicos deben sopesar con cuidado la retirada de fármacos 
que no sean eficaces. Por ejemplo, muchas veces se con-
tinúa, sin que exista una clara justificación, la medicación 
de un centro a otro, según las personas de edad avanzada 
transitan por los distintos lugares del sistema de atención 
sanitaria.
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drogas
A diferencia del consumo de alcohol y de fármacos (con 
receta y sin ella), es raro el consumo de drogas por las 
personas de edad avanzada. Según los datos del estudio 
Epidemiologic Catchment Area, a comienzos de la década 
de los noventa, la tasa de prevalencia del abuso y dependen-
cia de drogas a lo largo de la vida representaba el 0,12% para 
los hombres de edad avanzada y el 0,06% para las mujeres de 
edad avanzada, mientras que los antecedentes de consumo 
de drogas a lo largo de la vida ascendían al 2,88 y al 0,66% 
entre unos y otras, respectivamente (Anthony y Helzer 
1991). Sin embargo, otros trabajos indican que el consumo 
de sustancias ilegales es más frecuente de lo que se creía 
entre las personas de edad avanzada. Así, los datos de un estu-
dio sobre 684 adultos de 50 o más años, con antecedentes de 
consumo de cocaína y heroína por vía intravenosa a lo largo 
de la vida, revelaron que el 13% seguía consiguiendo cocaína 
de forma activa más de una vez al año (McBride et al. 1992). 
Entre los ancianos veteranos del programa de tratamiento de 
adicción de la Administración de Veteranos se apreció una 
tasa aún más alta de consumo de sustancias ilegales –38%– 
(Schonfeld y Dupree 2000). Por último, de acuerdo con la 
National Household Survey on Drug Use and Health más 
reciente, el porcentaje de adultos de 55 a 59 años que habían 
consumido drogas ilegales en el mes previo se incrementó 
desde el 1,9% en 2002 hasta el 2,4% en 2006 (Office of 
Applied Studies 2007). A pesar de que este incremento en el 
consumo de drogas podría no parecer significativo, hay que 
recordar que la generación del bum de nacimientos repre-
senta el único grupo con incrementos apreciables en el con-
sumo de sustancias ilegales durante el período indicado. Así 
pues, es previsible que las tasas de uso y abuso de sustan-
cias ilegales continúen aumentando en las próximas décadas, 
debido al envejecimiento de la cohorte citada.

Correlatos y consecuencias de los problemas  
con el consumo de sustancias

Correlatos y factores de riesgo para el abuso de sustancias
En varios estudios se han tratado de identificar los factores 
relacionados con la mayor vulnerabilidad frente al abuso de 
sustancias y el mantenimiento de los patrones de consumo 
problemático de sustancias al final de la vida. Ciertos facto-
res, como el sexo, la comorbilidad médica, los anteceden-
tes personales de consumo y el consumo social y familiar, se 
correlacionan con el uso problemático de sustancias. Los tra-
bajos longitudinales, por ejemplo, revelan que los hombres 
de edad avanzada tienden a beber más cantidad de alcohol 
que las mujeres y a presentar más problemas relacionados 
con el alcohol (Moore et al. 2005). Los hombres de edad 

avanzada refieren más veces una historia prolongada de pro-
blemas con la bebida (D’Archangelo 1993). La relación entre 
ciertos factores y el abuso del alcohol varía también según el 
sexo; entre los alcohólicos, las mujeres tienen más probabili-
dad de haberse casado con una persona con problemas con 
el alcohol, a notificar acontecimientos vitales negativos y a 
padecer dificultades con los cónyuges u otros familiares, así 
como a referir antecedentes de depresión (Brennan y Moos 
1990; Gomberg 2003). Por otro lado, el aumento del tiempo 
libre, sumado a la disminución de las obligaciones del rol, 
puede surtir un gran impacto en los problemas de las muje-
res de edad avanzada con la bebida (Wilsnack y Wilsnack 
1995). De hecho, las pérdidas en los dominios social, físico 
y ocupacional o del rol relacionadas con la edad, como la 
viudedad, la muerte de familiares y amigos, la disminución 
de la física y la jubilación, contribuyen a adoptar o mantener 
los patrones de abuso de la bebida por las personas de ambos 
sexos al final de la vida (Blow 1998).

Finalmente, los estudios longitudinales señalan que 
otros factores sociales y de la historia vital, como la apro-
bación de la bebida por los amigos o los antecedentes de 
bebida intensiva o problemas con el alcohol, también se 
asocian, con más probabilidad, a problemas con la bebida 
al final de la vida (Moos et al. 2004).

En cuanto a los fármacos que se prescriben con receta 
y sin ella, algunos factores como el declinar de la salud 
física y los cambios fisiológicos que acompañan al enveje-
cimiento aumentan la exposición y la reacción a los fárma-
cos y, en consecuencia, las posibilidades de abuso de estas 
sustancias al final de la vida. Las mujeres, aunque su proba-
bilidad de usar y abusar del alcohol sea menor, usan y abu-
san de la medicación psicótropa más veces que los hombres 
(Simoni-Wastila y Yang 2006), sobre todo si están divorcia-
das o viudas, pertenecen a una categoría socioeconómica 
más baja (p. ej., en estudios y salario) o han sido diagnosti-
cadas de un trastorno del estado de ánimo como la depre-
sión o la ansiedad (Closser y Blow 1993). En general, los 
diagnósticos psiquiátricos asociados aumentan el riesgo de 
abuso y dependencia de los fármacos de prescripción con 
receta, cualquiera que sea el sexo (Simoni-Wastila y Yang 
2006). Al evaluar todo el espectro de los factores asocia-
dos al abuso de drogas y fármacos, conviene asimismo que 
los profesionales sanitarios identifiquen algunos, como las 
prácticas inadecuadas de prescripción o la monitorización 
insuficiente de las reacciones medicamentosas y del cum-
plimiento terapéutico (Montamat y Cusack 1992).

Consecuencias del consumo de sustancias
A pesar de que la bibliografía ofrecida hasta ahora se 
refiera a los efectos adversos del consumo problemático 
y de la dependencia de sustancias, hay indicios de que 
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un consumo moderado de bajo riesgo de alcohol influye 
positivamente en la salud física y en el bienestar mental. 
Así, el consumo moderado de bajo riesgo de alcohol se 
asocia a un menor riesgo de enfermedad cardiovascular 
en ambos sexos y de discapacidad relacionada con esta 
causa (Rimm et al. 1991; Stampfer et al. 1988). Más aún, 
los investigadores de un estudio sobre personas de edad 
avanzada sin enfermedades cardiovasculares observaron 
que el consumo moderado de alcohol se relacionaba con 
la distribución del subgrupo de lipoproteínas (Mukamal 
et al. 2007a). En concreto, los resultados mostraron que 
el consumo moderado de alcohol se asociaba a un menor 
número de partículas pequeñas de lipoproteínas de baja 
densidad (LDL) y a un mayor número de partículas gran-
des y medianas de lipoproteínas de alta densidad (HDL).

Los estudios también desvelan que el consumo mode-
rado puede proteger frente a la diabetes mellitus de tipo 2  
y a la merma funcional y afectar a otros indicadores del 
bienestar. En su estudio prospectivo sobre 4.655 personas 
de edad avanzada sin diabetes basal, Djousse et al. (2007) 
observaron que, con independencia del tipo de vida con-
sumida, la toma leve o moderada de alcohol se asociaba 
a una incidencia más baja de diabetes unos 6,3 años des-
pués. En cuanto a la merma funcional, los datos de las 
investigaciones transversales señalan que el consumo  
bajo o moderado de alcohol entre las personas de edad 
avanzada comporta menos posibilidades de notificar 
limitaciones físicas, si se compara con la abstinencia o el 
consumo intenso (Cawthon et al. 2007). Para terminar, 
el uso discreto o moderado posee efectos beneficiosos 
para el bienestar subjetivo de hombres y mujeres (Lang 
et al. 2007) y mejora la autoestima, reduce el estrés y pro-
porciona relajación, sobre todo en situaciones sociales 
(Dufour et al. 1992).

Aunque la bibliografía citada anteriormente haga  
pensar que el consumo bajo o moderado de alcohol pro-
duzca beneficios diversos para la salud de las personas 
de edad avanzada, conviene admitir que no hay prue-
bas a favor del inicio del consumo de alcohol entre los 
no bebedores con la finalidad de reducir los riesgos para 
la salud. Más aún, no hay ninguna prueba de que una  
persona con una enfermedad, por ejemplo cardiovascu-
lar, mejore si continúa bebiendo o empieza a hacerlo.  
De hecho, se sigue aconsejando la abstinencia a las per-
sonas que toman determinados fármacos, están diag-
nosticadas de ciertas enfermedades agudas o crónicas  
(p. ej., diabetes y enfermedades cardiovasculares) o refie-
ren antecedentes de abuso de alcohol, fármacos o drogas, 
puesto que el consumo de sustancias resulta perjudicial en 
estos casos.

El consumo de bebida en una cantidad que exceda un 
riesgo bajo o un consumo moderado exige una vigilan-
cia cuidadosa y obliga a intervenir, dada la enorme eviden-
cia de los riesgos que comporta la bebida más allá de los 
valores recomendados (Oslin 2000). Incluso un consumo 
moderado puede resultar perjudicial para la salud. Así, a 
pesar de que el consumo moderado de alcohol reduzca 
el riesgo de ictus por obstrucción de los vasos sanguíneos, 
aumenta el riesgo de ictus por sangrado o hemorragia. De 
forma análoga, a pesar de la correlación gradual y positiva 
que existe entre el consumo moderado de alcohol y la 
densidad mineral ósea de la cadera, el consumo moderado 
muestra una relación en U con el riesgo de fracturas de 
cadera (Mukamal et al. 2007b). Además, se ha comprobado 
que el consumo bajo o moderado de alcohol altera la capa-
cidad para conducir y puede aumentar el riesgo de acci-
dentes y lesiones mortales por caídas, accidentes de tráfico 
o suicidios (Sorock et al. 2006). La depresión, los proble-
mas de memoria, las hepatopatías, las enfermedades car-
diovasculares, las alteraciones cognitivas y los problemas del 
sueño también se han relacionado con un consumo mode-
rado de alcohol (Gambert y Katsoyannis 1995; Liberto et 
al. 1992), mientras que la dependencia del alcohol se asocia 
a una mayor probabilidad de morbilidad y mortalidad por 
trastornos concretos, la pancreatitis aguda, la cirrosis etílica 
o la miocardiopatía relacionada con el alcohol.

Al evaluar y tratar a las personas de edad avanzada, el 
clínico no sólo debe tomar en consideración los facto-
res indicados, sino también la posible interacción entre 
el alcohol y los fármacos que se prescriben con receta 
o sin ella, en particular la medicación psicótropa como 
benzodiacepinas, barbitúricos y antidepresivos. Como 
se ha señalado, el consumo de alcohol representa uno 
de los principales factores de riesgo para las reacciones 
adversas a los fármacos e interfiere, como se sabe, con 
el metabolismo de fármacos tales como la digoxina y la 
warfarina (Fraser 1997; Hylek et al. 1998; Onder et al. 
2002). Ciertos fármacos surten una gama extensa de efec-
tos negativos para la salud, si no se utilizan y prescriben 
con cuidado. Por ejemplo, las benzodiacepinas se asocian 
a un mayor riesgo de caídas y fracturas, anomalías para la 
conducción, problemas con el ciclo del sueño y, entre los 
ancianos debilitados, discapacidad excesiva (Hemmelgarn 
et al. 1997; Herings et al. 1995; Newman et al. 1997). De 
la misma manera, la difenhidramina se ha ligado a déficits 
cognitivos entre los ancianos sanos que pueden resultar 
excesivos si el paciente sufre una enfermedad demen-
ciante (Katz et al. 1998). La vulnerabilidad frente a estas 
consecuencias adversas aumenta cuando la medicación se 
utiliza durante más tiempo del previsto o recomendado, 
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o cuando la medicación se prescribe de manera errónea, 
en forma de una dosis excesiva o frente a una indicación 
equivocada.

Por último, los profesionales de salud mental deben estar 
versados en los efectos que el consumo moderado de alcohol 
tiene sobre otros trastornos de la salud mental. En un estu-
dio de más de 2.000 ancianos, Oslin et al. (2000) compro-
baron que la reducción del consumo moderado de alcohol 
(definido como 1-7 bebidas por semana) al tratar un episo-
dio depresivo mejoraba los resultados del tratamiento. Los 
resultados también denotan que, cuanto más elevado es el 
consumo de alcohol, mayores son los efectos negativos en el 
tratamiento de la depresión. A pesar de la escasez de datos, se 
especula con la posibilidad de que el consumo moderado de 
alcohol también repercuta negativamente en el pronóstico 
y evolución de las enfermedades demenciantes, como la de 
Alzheimer. Por último, el consumo de alcohol puede desen-
cadenar o exacerbar cambios preexistentes de la personalidad 
o trastornos conductuales de los enfermos con demencia.

Cribado y diagnóstico de los problemas  
por consumo de sustancias

Posibles barreras para el cribado y diagnóstico
Como ya se señaló, los problemas con el alcohol y las 
drogas o fármacos son frecuentes en las etapas últimas de 
la vida. Sin embargo, el abuso de sustancias sigue recono-
ciéndose y tratándose por defecto en la tercera edad. Se 
ha propuesto que se cribe el consumo de alcohol y de 
fármacos con receta entre los adultos mayores de 60 años, 
como parte de la asistencia sistemática de salud mental 
y física (Blow 1998). El cribado sistemático facilitaría el 
reconocimiento no sólo de los ancianos con un consumo 
problemático de sustancias, sino también de aquellos con 
riesgo de abuso de drogas, fármacos y alcohol. Además, 
un cribado adecuado ayudaría a determinar si se precisan 
nuevos estudios. De todas maneras, algunos factores difi-
cultan los procesos de cribado y diagnóstico.

En el ámbito profesional, la idea errónea y extendida, 
según la cual las personas de edad avanzada que consu-
men sustancias refieren antecedentes de un consumo pro-
blemático desde mucho antes, hace que el clínico tenga 
dificultades para reconocer a las personas con alto riesgo 
de presentar un trastorno de comienzo tardío. Aunque 
la premisa citada suele ser cierta para los patrones de con-
sumo de drogas ilegales, hasta un tercio de las personas de 
edad avanzada que acuden a tratamiento por problemas  
de alcohol empiezan a manifestar estos problemas al final de 
la vida. Más aún, no existe suficiente conocimiento sobre 
los síntomas o la posible repercusión del comportamiento 

de riesgo problemático con la bebida para la salud y ello 
puede impedir el cribado. Como ya se ha comentado, los 
criterios diagnósticos y los síntomas del abuso del alco-
hol y de los fármacos con receta no se pueden aplicar 
fácilmente a las personas de edad avanzada y se confun-
den, muchas veces, con los síntomas de las enfermeda-
des médicas asociadas, lo que complica aún más el cribado 
y el diagnóstico por parte del profesional (tabla 23-3).  
Por otro lado, el uso de términos diagnósticos diferentes 
puede llevar a confusión sobre los destinatarios del cribado, 
el modo de cribado y los problemas o patrones de consumo 
que requieren tratamiento. La falta general de conocimiento 
sobre los beneficios de un menor consumo de sustancias, 
cuando no existe abuso ni dependencia, y la creencia de 
que existen pocos tratamientos accesibles y eficaces del con-
sumo de sustancias explican que, algunas veces, los clínicos 
encuentren menos motivación para cribar o reconocer un 
comportamiento problemático o de riesgo con la bebida. 
Suponiendo que el clínico desee evaluar a los pacientes con 
un consumo de riesgo problemático, la naturaleza subje-
tiva de los instrumentos de cribado interfiere en una toma 

Tabla 23-3.  Signos y síntomas comunes del abuso 
y uso inadecuado potenciales de las 
sustancias por las personas de edad 
avanzada

Ansiedad

Desvanecimientos, mareos

Depresión, oscilaciones del ánimo

Desorientación

Caídas, equimosis y quemaduras

Problemas familiares

Problemas económicos

Cefaleas

Crisis convulsivas idiopáticas

Incontinencia

Mayor tolerancia al alcohol o a los fármacos

Dificultades legales

Pérdida de la memoria

Nuevas dificultades para la toma de decisiones

Mala higiene

Mala nutrición

Problemas de sueño

Aislamiento social

Fuente. Barry KL, Blow FC, Oslin DW:  “Substance Abuse in Older 
Adults: Review and Recommendations for Education and Practice in 
Medical Settings”. Substance Abuse 23:105–131, 2002.
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apropiada y precisa de decisiones, dados los diversos sesgos 
que comportan las medidas de notificación subjetiva. El 
dilema inherente a estas cuestiones se refleja en los resulta-
dos de los estudios, en los que se han hallado tasas más bajas 
de detección y tratamiento de los problemas con el alcohol 
en las personas de edad avanzada que en las jóvenes (Curtis 
et al. 1986).

En cuanto al paciente, la confusión sobre lo que cons-
tituye un consumo problemático de sustancias y la posibi-
lidad de mejorar con la intervención modifica también la 
conducta de solicitud de asistencia. Como los profesiona-
les, las personas de edad avanzada quizá perciban los sín-
tomas físicas (p. ej., fatiga, problemas de sueño, ansiedad 
y estado confusional) como normativos o los atribuyan a 
otras enfermedades médicas. Los ancianos y sus familia-
res no siempre creen, por otro lado, que su consumo de 
sustancias resulte problemático, bien porque lo nieguen 
o porque desconozcan las recomendaciones y directri-
ces para un consumo aceptable de alcohol o para un uso 
apropiado de la medicación (con y sin receta). Aparte de 
estos factores, la disminución de la memoria relacionada 
con el envejecimiento y con el uso de sustancias puede 
contribuir a la notificación por defecto del consumo pre-
térito o actual de alcohol, de fármacos o de drogas. A pesar 
de estos posibles conflictos, la investigación revela que la 
notificación subjetiva y retrospectiva reconoce los patro-
nes de consumo de alcohol con la misma fiabilidad que el 
registro prospectivo de la alimentación (Werch 1989).

evaluación de la frecuencia y de la cantidad de uso
Pese a las barreras expuestas más arriba, se han diseñado 
y aplicado técnicas satisfactorias de cribado. Las técni-
cas empleadas para evaluar la cantidad y la frecuencia del 
consumo de alcohol y fármacos o drogas pertenecen a 
una de estas tres categorías: preguntas relativas al consumo 
habitual, recuento retrospectivo del consumo diario en 
un período definido de tiempo (es decir, método retros-
pectivo [TLFB]) y registros prospectivos del consumo de 
alcohol o fármacos o drogas. El método del diario pros-
pectivo se considera la referencia, porque facilita el mayor 
número de notificaciones de consumo y se asocia pode-
rosamente a los datos de ventas de bebidas alcohólicas 
entre los jóvenes (Lemmens et al. 1992). Sin embargo, 
el cumplimiento correcto de este tipo de medida resulta 
laborioso y exige varias visitas, por lo que parece poco 
práctico para el cribado o para las evaluaciones breves.

El método TLFB es la técnica más utilizada en los estu-
dios de tratamiento de la adicción y se ha convertido en el 
método preferido para estas investigaciones. Entre las per-
sonas de edad avanzada, las evaluaciones TLFB de 7 días 
se correlacionan sólidamente con las notificaciones de los 

diarios prospectivos. Con todo, a veces surgen dificultades 
al aplicar este método. En primer lugar, la semana espe-
cífica en la que se realice la medicación quizá no resulte 
representativa del comportamiento habitual con la bebida 
del sujeto. En segundo lugar, aunque el TLFB se corres-
ponde de cerca con las notificaciones de los no bebedo-
res o bebedores diarios anotadas en diarios prospectivos, 
subestima el consumo entre los bebedores menos asiduos 
(Lemmens et al. 1992). El TLFB también se tarda más en 
aplicar que las evaluaciones que miden la frecuencia media 
y, dada la variación en las definiciones de bebida «normali-
zada», resulta más eficaz y exacto si lo administra un entre-
vistador que si lo aplica la propia persona.

Por último, aunque las preguntas generales sobre la can-
tidad y frecuencia media, más que diaria, de consumo en un 
determinado período son las que menos posibilidades tie-
nen de equipararse con las notificaciones registradas en los 
diarios prospectivos y pueden subestimar la frecuencia del 
consumo moderado, muchos clínicos adoptan este método 
por su facilidad de administración. De la misma manera, el 
método de la «bolsa marrón» en el que se pide al paciente 
que lleve toda la medicación, tanto prescrita como no, que 
esté tomando en ese momento, representa una ayuda valiosa 
y cómoda para establecer el uso y abuso de los fármacos. 
Pese a que las notificaciones sobre la cantidad de frecuencia 
de uso se puedan emplear de forma independiente para cri-
bar y reconocer a los pacientes de riesgo, esta información 
debe combinarse con otras medidas si el clínico trata de 
reconocer un comportamiento problemático con la bebida 
o de diagnosticar el abuso o dependencia de sustancias.

Instrumentos normalizados de cribado
Las evaluaciones normalizadas, breves, de coste bajo y cómo-
das que sirven para cribar no sólo la frecuencia y la cantidad 
de consumo de alcohol, sino también las consecuencias de la 
bebida y las interacciones entre el alcohol y los fármacos, son 
imprescindibles para que las medidas destinadas a la preven-
ción e intervención temprana frente a las personas de edad 
avanzada de riesgo tengan éxito. Como se describió con 
anterioridad, el cribado debe formar parte de la asistencia 
sistemática en salud mental y física y se actualizará cada año, 
antes de que el anciano empiece a tomar nuevos fármacos, 
o cuando aparezcan problemas que pudieran relacionarse 
con el alcohol o la medicación. Hay diferentes métodos 
para administrar preguntas normalizadas de cribado, como la 
entrevista verbal o los cuestionarios con papel y lápiz o infor-
matizados. Estos tres métodos poseen una fiabilidad y validez 
equivalentes (Barry y Fleming 1990; Greist et al. 1987).

Para completar las preguntas sobre la cantidad y frecuen-
cia de consumo, expuestas en el apartado preced ente, se uti-
lizan a menudo el Short Michigan Alcoholism Screening 
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Test-Geriatric (SMAST-G), el Alcohol Use Disorders 
Identification Test (AUDIT) y el CAGE, que criban el 
uso de riesgo o el abuso de sustancias entre las personas 
de edad avanzada. De estos tres instrumentos de cribado, el 
SMAST-G se ha elaborado específicamente para las per-
sonas de edad avanzada (fig. 23-3). El SMAST-G (Barry 
y Blow 1999) se concibió en la Universidad de Míchigan 
como un instrumento para el cribado del abuso o depen-
dencia del alcohol de las personas de edad avanzada en 
diversas circunstancias. Las propiedades psicométricas de 
este instrumento exceden las de otras pruebas de cribado 
para identificar a los ancianos con abuso/dependencia 
del alcohol. El AUDIT y su versión abreviada, AUDIT-C  
(fig. 23-4), constituyen medidas simples de cribado que 
recogen la frecuencia de consumo de la bebida y la conducta 
compulsiva con la bebida durante el año precedente (Bush  

et al. 1998; Dawson et al. 2005). El AUDIT-C se puntúa 
sobre una escala de 0 a 12, en la que 0 indica la ausencia de 
consumo de alcohol durante el año precedente. Una puntua-
ción de 3 o más entre las personas de edad avanzada denota 
un cribado positivo y la necesidad de ampliar el estudio. En 
general, cuanto más elevada es la puntuación AUDIT-C, más 
probabilidades hay de que el comportamiento individual 
con la bebida influye en la salud y en la seguridad de la per-
sona (Bush et al. 1998; Dawson et al. 2005).

El cuestionario CAGE (Mayfield et al. 1974), sin em - 
b argo, es la prueba de cribado de alcohol más utilizada en 
la práctica clínica. Los cuatro ítems relativos al consumo 
de alcohol están diseñados para averiguar si el paciente:  
1) cree que debe Cortar con la bebida; 2) se Altera si la 
gente le critica por beber; 3) se siente Culpable (en inglés 
Guilty) por beber, y 4) toma un trago al levantarse por la 
mañana (al abrir el ojo, del inglés Eye-opener) para quitarse 

NoSíDurante el último año:

1. Al charlar con otras personas, ¿subestima alguna vez la cantidad de
    alcohol que en realidad bebe?

2. Después de tomar unas copas, ¿ha dejado alguna vez de comer o
    se ha saltado alguna comida porque no tenía hambre?

3. ¿Disminuye su agitación o su temblor después de tomar unas
    copas?

4. ¿Tiene alguna dificultad para recordar algún suceso del día o de la
    noche después de tomar alcohol?

Durante el último año:

5. ¿Suele tomar un trago para relajarse o calmar los nervios?

6. ¿Bebe para olvidarse de los problemas?

7. ¿Ha empezado alguna vez a beber más tras haber sufrido una
    pérdida en su vida?

8. ¿Le han dicho alguna vez un médico o una enfermera que estaban
    preocupados por su comportamiento con la bebida?

9. ¿Ha tenido que tomar alguna medida para controlar la bebida?

10. Cuando se siente solo, ¿encuentra alivio en la bebida?

(1)                  (0)

(1)                  (0)

(1)                  (0)

(1)                  (0)

(1)                  (0)

(1)                  (0)

(1)                  (0)

(1)                  (0)

(1)                  (0)

(1)                  (0)

PUNTUACIÓN TOTAL SMAST-G (0-10)

Figura 23-3.  Versión geriátrica de la Short Michigan 
alcohol Screening Test–geriatric 
Version (SMaST-g).

Tres o más respuestas positivas indican un problema de abuso de 
alcohol.

Fuente. Reproducido de University of Michigan Alcohol Rese-
arch Center. Copyright 1991 The Regents of the University of 
Michigan. Con autorización.

¿Con qué frecuencia ha tomado una bebida alcohólica en el último año?

Nunca

Una vez al mes o menos

De dos o cuatro veces al mes

De dos a tres veces por semana

Cuatro o más veces por semana

Si la respuesta es «nunca», puntúe las preguntas 2 y 3 con un cero.

¿Cuántas bebidas tomó en un día habitual durante el último año?

1 o 2

3 o 4

5 o 6

De 7 a 9

10 o más

(0 puntos)

(1 punto)

(2 puntos)

(3 puntos)

(4 puntos)

(0 puntos)

(1 punto)

(2 puntos)

(3 puntos)

(4 puntos)

(0 puntos)

(1 punto)

(2 puntos)

(3 puntos)

(4 puntos)

¿Cuántas veces tomó seis o más bebidas en una misma ocasión durante
el último año?

Nunca

Menos de una vez al mes

Una vez al mes

Una vez por semana

A diario o casi a diario

Posible intervalo = 0−12. Una puntuación de 3 o más se considera
positiva entre las personas de edad avanzada.

Figura 23-4.  Cribado del alcohol con alcohol 
use Disorders identification Test-C 
(auDiT-C).

Posible intervalo: 0-12. Una puntuación de 3 o más se considera 
positiva entre las personas de edad avanzada.

Fuente. Adaptado de Bush K, Kivlahan DR, McDonell MB, et al.: 
“The AUDIT Alcohol Consumption Questions (AUDIT-C): 
An Effective Brief Screening Test for Problem Drinking.” 
Archives of Internal Medicine 158:1789–1795, 1998. Copyright 
© 1998, American Medical Association. Reservados todos los 
derechos. Reproducido con autorización.
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la resaca. En la versión modificada del cuestionario CAGE 
sólo se inquiere por los problemas recientes, y el umbral 
suele reducirse a una respuesta positiva como indicadora 
de problemas entre las personas de edad avanzada. Esta 
versión modificada de CAGE ha desplegado una alta espe-
cificidad en la detección del abuso de alcohol, pero una 
sensibilidad bastante baja para el reconocimiento de la 
dependencia del alcohol o de la conducta problemática 
con la bebida (Buchsbaum et al. 1992; Moore et al. 2002).

Como indica este último punto, hay que admitir que la 
utilidad de los cuestionarios antedichos varía en función de 
la categoría de comportamiento con la bebida (p. ej., com-
portamiento de riesgo, abuso del alcohol o dependencia del 
alcohol). En una comparación sobre la sensibilidad y espe-
cificidad relativas de las versiones de CAGE y AUDIT para 
autoevaluación, Bradley et al. (1998) comprobaron que la 
versión reforzada de CAGE (es decir, una medida que con-
tenía los ítems de CAGE, los dos primeros ítems de AUDIT 
y la pregunta «¿Ha tenido alguna vez algún problema con 
la bebida?») ofrecía mejores resultados que los instrumen-
tos tradicionales CAGE y AUDIT para cribar el abuso o la 
dependencia activos del alcohol. Sin embargo, AUDIT se 
mostró superior a las dos versiones de CAGE para recono-
cer a los bebedores de grandes cantidades. Por último, aun-
que la versión reforzada de CAGE y AUDIT reconocieron 
sin problemas a los grandes bebedores y a los que abusaban 
o mostraban una dependencia activa del alcohol, el ren-
dimiento de AUDIT fue mejor. En suma, estos resultados 
hacen pensar que la elección de los instrumentos de cribado 
en la práctica clínica debe estar gobernada por los objetivos 
del cribado (Bradley et al. 1998). Por ejemplo, cuando se 
criba la bebida de grandes cantidades de alcohol y el abuso 
o la dependencia del mismo, el clínico debe plantearse el 
uso de AUDIT o AUDIT-C, en lugar de CAGE.

Después de administrar un instrumento de cribado, 
SMAST-G, AUDIT o CAGE, el clínico formulará preguntas, 
durante las revisiones, acerca de las consecuencias, los riesgos 
para la salud y las cuestiones sociales o familiares relacionadas 
con el consumo de la sustancia. De acuerdo con los crite-
rios del DSM-IV-TR, para evaluar la dependencia, hay que 
formular preguntas sobre los problemas relacionados con el 
alcohol, la historia de las tentativas fallidas para cortar o aban-
donar el hábito y los síntomas de abstinencia (p. ej., ansiedad, 
temblores, trastornos del sueño). La aplicación de un instru-
mento para evaluar el abuso de sustancias, como los criterios 
del DSM-IV-TR, ayuda a clínicos e investigadores al pro-
porcionar un método estructurado de evaluación y una lista 
de comprobación de ítems que se puede evaluar en la tercera 
edad. Además, estas evaluaciones contribuyen a que las deci-
siones de los clínicos sean tomadas con mayor conocimiento 
y a determinar si se precisa un tratamiento especializado.

Uso de marcadores biológicos para el cribado
Para terminar, hay que recordar que los marcadores biológi-
cos del consumo de alcohol y de drogas o fármacos no han 
sido demasiado aceptados en la práctica clínica, a pesar de su 
utilidad. Ciertos datos de laboratorio indican un uso o abuso 
recientes, como las cifras de alcohol o de acetato en sangre 
(el acetato es un metabolito del alcohol) (Salaspuro 1994). 
Los marcadores del consumo a largo plazo de alcohol son la 
-glutamiltransferasa (GGT), el volumen corpuscular medio, 
las cifras de HDL y la transferrina deficitaria en hidratos de 
carbono (Oslin et al. 1998b). Por último, el análisis de tóxi-
cos en orina resulta útil para el cribado y la confirmación 
de las notificaciones subjetivas acerca del abuso de fármacos 
(con receta y sin ella) y de drogas. La mayoría de las drogas 
de abuso siguen detectándose en el análisis de orina durante 
4 o más días, y algunas hasta varias semanas después.

Tratamiento de los problemas por consumo  
de sustancias

Aunque existen numerosas opciones de tratamiento para 
combatir el uso de sustancias al final de la vida, se ha rea-
lizado muy poca investigación formal para comparar la 
eficacia relativa de estos métodos en la tercera edad. De 
todas maneras, los resultados de los estudios naturalistas 
son alentadores: las personas de edad avanzada que inician 
el tratamiento no sólo obtienen resultados comparables o 
significativamente mejores que los jóvenes (Lemke y Moos 
2003b; Oslin et al. 2002; Satre et al. 2003, 2004a), sino que 
muestran también más probabilidades de terminar el tra-
tamiento (Schuckit y Pastor 1978; Wiens et al. 1982). Más 
aún, se ha comprobado que las intervenciones y terapias 
breves reducen los valores de la bebida de los ancianos con 
un comportamiento de riesgo (F. Blow, “Brief Interventions 
in the Treatment of At-Risk Drinking in Older Adults”, 
comunicación personal, 2003). Así pues, a pesar de la 
creencia popular, las personas de edad avanzada son bas-
tante receptivas y responden al tratamiento, sobre todo si se 
aplican programas que brindan una atención adecuada a la 
edad y si los profesionales conocen los problemas del enve-
jecimiento. Estos tratamientos se exponen con más detalle 
en los apartados siguientes de este capítulo.

Intervenciones y terapias breves
Las intervenciones breves de baja intensidad o las terapias 
breves son técnicas coste-efectivas y prácticas que se pue-
den aplicar al tratamiento inicial de los bebedores de riesgo 
y problemáticos en una serie de entornos clínicos (Barry 
1999). Las intervenciones breves están limitadas en el 
tiempo y carecen de carácter confrontacional. Como estas 
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intervenciones se basan en conceptos y técnicas extraídos 
de la bibliografía sobre el autocontrol conductual, uno de 
los rasgos principales de las intervenciones breves es que 
alientan a los sujetos a modificar su conducta a través de 
una entrevista motivacional (Miller y Rollnick 1991).

Los ensayos clínicos aleatorizados sobre intervenciones 
breves frente a los problemas del alcohol en la tercera edad 
revelan que los ancianos pueden participar y aceptar proto-
colos de intervención breve. Los resultados también apuntan 
a una mayor reducción del consumo de alcohol entre los 
bebedores de riesgo que siguen las intervenciones, en com-
paración con los grupos testigo. Así, en un estudio clínico 
aleatorizado, se asignó al azar a ancianos de un medio de 
atención primaria a un grupo de intervención breve, consis-
tente en dos visitas de asesoramiento médico de 10 a 15 min 
cada una y dos llamadas telefónicas de seguimiento del per-
sonal clínico, en las que se ofrecieron asesoramiento, educa-
ción y la elaboración de contratos (Fleming et al. 1999). Los 
resultados de este estudio indicaron que las tasas de con-
sumo de alcohol a los 12 meses del seguimiento habían dis-
minuido significativamente entre los pacientes aleatorizados 
al grupo de intervención breve, con respecto al grupo tes-
tigo. De manera análoga, los ancianos de atención primaria 
a quienes se asignó una única sesión de intervención breve, 
experimentaron 1 año después reducciones del consumo de 
alcohol significativamente mayores que los que recibieron 
la atención habitual (F.  Blow, “Brief Interventions in the 
Treatment of At-Risk Drinking in Older Adults”, comu-
nicación personal, 2003). A pesar de que estos ensayos se 
llevaron a cabo en un entorno de atención primaria, es pro-
bable que las intervenciones breves con los ancianos tam-
bién surtan efecto en los establecimientos de salud mental. 
Así pues, los profesionales geriátricos especializados en salud 
mental debieran familiarizarse con la terapia de interven-
ción breve, como instrumento principal de tratamiento y, si 
fuera necesario, como vía para motivar a los pacientes hacia 
un tratamiento más formal de la adicción.

Terapias psicosociales
La bibliografía sobre la eficacia de las terapias psicológi-
cas específicas frente al abuso y dependencia de sustancias 
en la tercera edad no abunda. En un estudio de ancianos 
veteranos con problemas de abuso de sustancias, Schonfeld 
y Dupree (2000) demostraron que las personas que habían 
terminado una intervención grupal para la prevención de 
las recaídas durante 16 semanas tenían más posibilida-
des de abstenerse de la bebida a los 6 meses que las que 
no lo habían hecho. Mediante el uso de terapias cogni-
tivo-conductuales y de autocontrol, las sesiones grupales 
abarcaron módulos para afrontar factores tales como los 
problemas sociales, la soledad, la depresión y la ansiedad, 
y para corregir las situaciones con alto riesgo de recaída. 

En otro estudio, asimismo de tratamiento, se observó que 
tres terapias psicosociales diferentes, aplicadas de manera 
individual y guiadas con un manual (terapia cognitivo-
conductual, terapia de refuerzo motivacional y facilitación 
en 12 pasos), extendidas a lo largo de 12 semanas, habían 
reducido eficazmente, 1 año después, el consumo de alco-
hol de adultos (el 7% de ellos tenía 60 o más años) con 
dependencia del alcohol (Cooney et al. 1997).

Programas en doce etapas
Un alto porcentaje de los programas de tratamiento 
comunitario residencial incorpora el modelo tradicional 
de apoyo colegial en 12 pasos para la recuperación y reha-
bilitación. Este modelo de 12 pasos, originalmente ideado 
por Alcohólicos Anónimos (AA) y posteriormente adap-
tado por grupos como Narcóticos Anónimos (NA), se 
basa en el apoyo y el aliento del grupo para que los miem-
bros alcancen y mantengan la sobriedad. Los par ti cipantes 
comparten sus experiencias y siguen los 12 pasos, entre 
los que se encuentra la confesión de la adicción propia, 
el reconocimiento de la influencia de un poder superior 
como fuente de fortaleza y el reconocimiento y expiación 
de los errores cometidos (Alcoholics Anonymous 2004).

A pesar de que los grupos de autoayuda han arro-
jado resultados positivos para muchas personas, los datos 
relativos a las tasas de participación grupal y los resulta-
dos obtenidos por los ancianos parecen contradictorios. 
En una comparación emparejada entre adultos ancianos y 
otros de edad joven o mediana, que habían participado en 
un tratamiento residencial integrado por edades, Lemke 
y Moos (2003a) observaron que los pacientes de edad 
avanzada se sumaban a los programas de 12 pasos con la 
misma frecuencia que los de edad joven y mediana, según 
las revisiones efectuadas. Los resultados también señalaron 
que una mayor participación en los grupos de autoayuda 
después de la terapia comportaba mejores resultados en 
los tres grupos de edad.

De manera análoga, la investigación de pacientes que 
habían terminado un programa de tratamiento ambula-
torio para combatir la dependencia de sustancias químicas 
no reveló diferencias entre los grupos etarios en su afilia-
ción a AA a los 5 años del tratamiento (Satre et al. 2004a). 
Tras examinar a un subgrupo de participantes de la muestra 
que había asistido a las reuniones de los 12 pasos durante 
el año anterior, no surgieron diferencias significativas entre 
los grupos etarios en cuanto al número real de asistencias 
a las reuniones. Sin embargo, pese al hecho de que las tasas 
de asistencia fueran comparables en los distintos grupos de 
edad, el grado de participación difirió; los ancianos tenían 
menos posibilidades de reconocerse como miembros del 
grupo de 12 pasos que los adultos de edad mediana y de 
llamar para solicitar ayuda a otro compañero que los adultos 
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jóvenes o medianos. Se observaron datos análogos al exami-
nar los resultados, 1 mes después del alta, de pacientes con 
dependencia del alcohol ingresados en un programa de 
rehabilitación residencial de 12 pasos (Oslin et al. 2005). A 
pesar de que las tasas de abstinencia después del alta y de 
asistencia a AA no habían diferido entre los adultos media-
nos y ancianos, estos últimos mostraron menos posibilidades 
de ponerse en contacto con algún patrocinador. Más aún, las 
personas de edad avanzada se implicaban menos veces que 
los adultos de edad mediana en los cuidados formales des-
pués de la terapia (31,2 frente a 56,4%).

En conjunto, estos datos subrayan la importancia de un 
examen más cuidadoso de los factores que guardan rela-
ción con la asistencia o el programa de 12 pasos, el grado 
de participación y los resultados obtenidos por los ancia-
nos. Entre estos factores se encuentran el estigma perci-
bido, la comodidad para divulgar la información personal 
en las reuniones de grupo, el grado en que se abordan las 
cuestiones propias de la edad durante las sesiones de grupo 
y las barreras logísticas como la falta de transporte o los 
problemas de salud que pueden impedir a los ancianos la 
asistencia a las sesiones de grupo y la participación con los 
patrocinadores (Oslin et al. 2005; Satre et al. 2004a).

Farmacoterapia
Hasta hace poco, el tratamiento a largo plazo de las personas 
de edad avanzada con dependencia del alcohol no incluía el 
uso de fármacos. Originalmente, el disulfiram era el único 
fármaco aprobado para tratar la dependencia del alcohol, 
pero rara vez lo empleaban los ancianos por sus posibles 
efectos secundarios. En 1995, el antagonista de los opiáceos 
naltrexona se convirtió en el primer fármaco aprobado por 
la Food and Drug Administration de los EE. UU. en más de 
50 años para tratar la dependencia del alcohol. La aprobación 
de este fármaco se basó en los resultados de los ensayos clíni-
cos, según los cuales la naltrexona prevenía de manera segura 
y eficaz las recaídas y reducía la necesidad imperiosa del 
alcohol (O’Malley et al. 1992; Volpicelli et al. 1992). Aunque 
en estos ensayos clínicos originales intervinieron muestras de 
adultos de edad mediana, la naltrexona también ha surtido 
efecto en la tercera edad. Así, los datos de un ensayo doble 
ciego, controlado con placebo y aleatorizado revelaron que, 
entre veteranos de 50 a 70 años, la mitad de los tratados con 
naltrexona había experimentado una recaída del comporta-
miento de riesgo con la bebida, en comparación con los tra-
tados con un placebo (Oslin et al. 1997a).

El acamprosato es otro fármaco prometedor para tratar 
la dependencia del alcohol. Aunque el mecanismo exacto 
de acción del acamprosato no se conoce todavía, se cree 
que reduce la respuesta del glutamato (Pelec et al. 1997). Las 

pruebas clínicas a favor del acamprosato son impresionantes. 
Sass et al. (1996) observaron, por ejemplo, que el 43% de los 
sujetos con dependencia del alcohol tratados con acampro-
sato guardaban abstinencia al término de las 48 semanas del 
ensayo aleatorizado y controlado con placebo, frente al 21% 
del grupo del placebo. Por desgracia, hasta la fecha no se ha 
realizado ningún estudio sobre la eficacia y la seguridad del 
acamprosato entre los pacientes de la tercera edad.

desintoxicación y abstinencia
En las situaciones en las que el paciente deja de consu-
mir sustancias o recorta drásticamente su consumo des-
pués de un uso intensivo, es fácil que ocurran síntomas 
de abstinencia. Durante la hospitalización, estos pacientes 
se muestran especialmente vulnerables a la abstinencia del 
alcohol o de las benzodiacepinas, si el equipo clínico no 
percibe los problemas causados por estas sustancias. A la 
luz de las posibles complicaciones, incluso mortales, los 
clínicos que atiendan a los pacientes que abusan de sus-
tancias, sobre todo en un entorno donde resulte posible 
el control o el tratamiento de la abstinencia, deben tener 
conocimientos básicos de los síntomas de abstinencia y 
proporcionar un tratamiento desintoxicador. Los clínicos 
también deben estar familiarizados con la evolución pre-
visible de los distintos síntomas.

Los síntomas de abstinencia del alcohol oscilan desde 
manifestaciones imperceptibles y leves hasta otras graves y 
potencialmente mortales. El conjunto clásico de síntomas 
asociados a la abstinencia del alcohol comprende hiperactivi-
dad vegetativa (aceleración de la frecuencia cardíaca, aumento 
de la presión arterial y aumento de la temperatura), agita-
ción, alteraciones del sueño, ansiedad, náuseas y temblor. La 
abstinencia intensa se caracteriza por alucinaciones auditivas, 
visuales o táctiles; delirio; crisis convulsivas y coma. Los sínto-
mas característicos de abstinencia de algunos fármacos que se 
prescriben con receta (como las benzodiacepinas y los opiá-
ceos), o drogas, como la cocaína, que son objeto frecuente de 
abuso, resultan a veces mortales. Hay que saber que la dura-
ción de los síntomas de abstinencia es mayor entre los ancia-
nos y que la abstinencia puede complicar otras enfermedades 
médicas o trastornos psiquiátricos. De cualquier modo, no 
hay pruebas de que los pacientes ancianos sean más propen-
sos a la abstinencia de alcohol o precisen un tratamiento más 
largo de los síntomas de abstinencia (Brower et al. 1994).

Moderadores y correlatos de la respuesta  
y del cumplimiento terapéutico
Hay ciertos indicios de que determinados factores pue-
den influir en el grado de respuesta y cumplimiento del 
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tratamiento en la tercera edad. Así, el tratamiento especí-
fico de la edad, o la adaptación etaria, mejora la finalización 
del tratamiento y comporta tasas más altas de asistencia a 
las sesiones grupales, si se compara con los tratamientos 
que no tienen en cuenta la edad. En un estudio de hom-
bres veteranos con problemas de alcohol, a quienes, tras la 
desintoxicación, se les asignó al azar un tratamiento espe-
cífico para la edad o el tratamiento habitual para diferentes 
edades, se apreció que el programa específico para la tercera 
edad comportaba una probabilidad 2,9 veces mayor (a los  
6 meses) y 2,1 veces mayor (al cabo de 1 año) de alcanzar 
la abstinencia, en comparación con el grupo en el que no 
se tuvo en cuenta la edad (Kashner et al. 1992).

El tipo de entorno terapéutico también modifica las 
tasas de cumplimiento. En un estudio comparativo entre los 
resultados de pacientes ancianos de atención primaria remi-
tidos a profesionales especializados en salud mental o a un 
modelo asistencial integrado basado en una intervención 
breve, el 60,4% de los bebedores de riesgo acudieron, por lo 
menos, a una visita del modelo asistencial integrado (Bartels 
et al. 2004). En cambio, sólo el 33% acudieron, al menos, 
a una visita con el especialista. Conviene señalar que estas 
diferencias surgieron pese a los esfuerzos por corregir las 
barreras para el acceso a la atención especializada, como el 
copago y los reclamos de seguro, y para garantizar que la cita 
tuviera lugar en las primeras 2 semanas después de recono-
cer el comportamiento de riesgo con la bebida del paciente.

Por último, ciertas características del paciente pueden 
predecir de manera diferencial los resultados del tratamiento. 
Por ejemplo, las mujeres muestran mejores resultados tera-
péuticos que los hombres. Satre et al. (2004b) observaron, 
a los 6 meses de tratamiento con un programa ambulatorio 
privado de control de la dependencia de sustancias quími-
cas, que las mujeres de edad avanzada con dependencia del 
alcohol tenían una probabilidad significativamente mayor 
de manifestar abstinencia del alcohol, fármacos y drogas 
durante los 30 días previos que los hombres (79,3 frente 
a 54%, P  0,02). De manera análoga, entre los pacientes 
sin abstinencia, mientras que los hombres notificaban una 
media de 4 días de bebida intensa en los 30 días anterio-
res, ninguna de las mujeres reconoció esta conducta. Aparte 
del sexo, las variables asociadas a la tercera edad que pueden 
relacionarse como resultado más probable del tratamiento 
son la persistencia en el tratamiento y la ausencia de con-
tactos cercanos de la red social (p. ej., familiares y amigos) 
que alienten el consumo de alcohol, fármacos o drogas.

Comorbilidad médica y psiquiátrica

La simultaneidad del consumo problemático de sustancias 
y de otras enfermedades médicas y psiquiátricas merece 
especial atención, puesto que esta comorbilidad puede 

modificar la evolución, el tratamiento y el pronóstico de 
ambos. Aunque los estudios epidemiológicos revelan cla-
ramente que la comorbilidad entre el consumo de alcohol 
y otros síntomas psiquiátricos es frecuente entre los grupos 
más jóvenes, se tienen menos datos sobre la comorbilidad 
entre el consumo de alcohol y los trastornos psiquiátri-
cos al final de la vida. No obstante, en algunos estudios se 
ha demostrado que la dependencia simultánea del alcohol 
es frecuente entre los ancianos que padecen problemas de 
salud mental. Por ejemplo, en una revisión de 3.986 pacien-
tes de hospitales de la Administración de Veteranos de 60 a  
69 años, que acudieron para tratamiento de sus problemas 
con el alcohol, el trastorno psiquiátrico comórbido más 
común resultó un trastorno de la afectividad (presente en el 
21% de los casos) (Blow et al. 1992). El 43% de estos pacien-
tes sufría una depresión mayor. De manera análoga, en un 
estudio de ancianos de la comunidad, la mitad del 4,5% de 
aquellos con historia de abuso de alcohol presentaba un diag-
nóstico asociado de depresión o distimia (Blazer et al. 1987).

Los síntomas depresivos asociados a los problemas del 
alcohol no son frecuentes al final de la vida pero pueden 
mostrar un efecto recíproco. Las personas deprimidas con 
alcoholismo probablemente muestran una evolución clínica 
más compleja de la depresión, caracterizada por un mayor 
riesgo de suicidio y una mayor disfunción social que los 
alcohólicos no deprimidos (Conwell 1991; Cook et al. 1991; 
Waern 2003). En este mismo sentido, el consumo de alcohol 
antes de la tercera edad influye, según se sabe, en el trata-
miento de la depresión al final de la vida; así, los antecedentes 
personales de abuso del alcohol se asocian a una evolución 
más grave y crónica de la depresión (Cook et al. 1991).

La coexistencia de consumo de alcohol y enfermedades 
demenciantes como la enfermedad de Alzheimer también 
representa un problema difícil. A pesar de que el síndrome 
de Wernicke-Korsakoff está bien definido y obedece, a 
menudo, a la dependencia del alcohol, cuesta separar la 
demencia relacionada con el alcohol (DRA) de la enfer-
medad de Alzheimer, ya que no existen criterios diagnósti-
cos perfectamente especificados. El resultado es que se han 
propuesto criterios diagnósticos de la demencia relacionada 
con el alcohol y se han validado en, al menos, un ensayo, 
en el que se aplicó un método para separar esta demen-
cia, incluido el síndrome de Wernicke-Korsakoff, de otros 
tipos de demencia (Oslin y Cary 2003; Oslin et al. 1998a). 
A pesar de estos dilemas diagnósticos, en general se admite 
que el abuso del alcohol contribuye a los déficits cogni-
tivos de las etapas finales de la vida. En uno de los esca-
sos estudios comunitarios, en el que se incluyeron datos 
de una encuesta sobre el alcohol, el estudio Epidemiologic 
Catchment Area, se halló que la prevalencia de abuso o 
dependencia del alcohol a lo largo de la vida era 1,5 veces 
mayor entre las personas con alteraciones cognitivas leves 
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e intensas, en comparación con las que no sufrían ninguna 
alteración cognitiva (George et al. 1991). De manera aná-
loga, entre los ancianos que solicitaron tratamiento por pro-
blemas del alcohol, el 23% mostró una demencia asociada 
a la dependencia del alcohol (Finlayson et al. 1988). Por 
último, los pacientes con demencia relacionada con alcohol 
que alcanzan la abstinencia no manifiestan una progresión 
de la alteración cognitiva similar a la de la enfermedad de 
Alzheimer (Oslin y Cary 2003).

Los trastornos y las anomalías del sueño también coexis-
ten a menudo con el consumo excesivo de alcohol. Es bien 
sabido que el alcohol produce cambios en los patrones del 
sueño, por ejemplo un descenso de la latencia del sueño, 
una disminución de la etapa 4 del sueño y la precipitación 
o agravamiento de la apnea del sueño (Wagman et al. 1977). 
Con el envejecimiento también se producen cambios en los 
patrones de sueño, a saber, incremento del número de epi-
sodios REM (movimientos oculares rápidos), disminución 
del período de sueño REM y de las etapas 3 y 4 del sueño, 
y aumento de los despertares. Los cambios en el sueño, aso-
ciados al envejecimiento, se pueden exacerbar por factores 
tales como el consumo de alcohol y la depresión. Así, en un 
estudio de sujetos jóvenes, Moeller et al. (1993) observaron 
que el alcohol y la depresión ejercían efectos aditivos sobre 
las alteraciones del sueño cuando se asociaban. Además, 
Wagman et al. (1977) comprobaron que los alcohólicos abs-
temios dormían mal por insomnio, despertares frecuentes 
y fragmentación del REM. De cualquier manera, al beber 
alcohol, se normalizó la periodicidad del sueño y se supri-
mió de forma temporal el sueño REM, lo que hace pensar 
que el consumo de alcohol puede utilizarse para la autome-
dicación frente a las alteraciones del sueño.

Futuro

El abuso de sustancias en la tercera edad es un problema 
apremiante de salud pública, tanto en este momento como 
en los años venideros. Vistos los cambios en las tenden-
cias demográficas y de cohortes, en los últimos años ha 
aumentado el número de ancianos que usan erróneamente 
o que abusan del alcohol, fármacos y drogas. Más aún, hay 
una conciencia creciente de que los ancianos participan, a 
menudo, en comportamientos de riesgo o problemáticos 
por el uso de sustancias. De cualquier modo, muchas veces, 
las personas que necesitan tratamiento o que corren riesgo 
de futuros problemas no son reconocidas ni tratadas. Por 
eso, se precisan esfuerzos por los investigadores y los clí-
nicos para mejorar el cribado y el sistema de identifica-
ción, así como los factores propios de los profesionales o 
de los pacientes que dificultan los procesos de cribado y 
remisión de las personas de edad avanzada con riesgo. En 
este sentido ayudaría un mayor conocimiento por parte 

de los clínicos y de los pacientes sobre las recomendacio-
nes acerca del alcohol y los riesgos asociados al consumo 
moderado o intenso del mismo, sobre todo a la luz de la 
alta prevalencia de problemas médicos y psiquiátricos 
comórbidos en este grupo de edad. Los clínicos deben asi-
mismo procurar incorporar el cribado a su práctica habi-
tual de atención a los pacientes de edad avanzada.

Más aún, como las recomendaciones de los profesionales 
y la participación de los pacientes dependen, en parte, de la 
disponibilidad de tratamientos eficaces, se precisa una mejor 
propagación de la información relativa a los tratamientos 
actualmente disponibles o eficaces para el consumo de riesgo 
y la dependencia de sustancias. No obstante, no se puede olvi-
dar que los estudios de tratamiento de la adición han excluido, 
tradicionalmente, a los pacientes mayores de 65 años, de 
modo que existe una laguna de conocimientos acerca de los 
resultados del tratamiento y de la neurobiología de la adicción 
en la tercera edad. En suma, los investigadores tendrán que 
seguir investigando tratamientos más eficaces para el abuso de 
sustancias al final de la vida, tomando en cuenta y evaluando 
de manera empírica los distintos factores (p. ej., paciente, trata-
miento y sistema) que pueden moderar la participación y los 
resultados terapéuticos. En esta línea, se precisa una investiga-
ción más formal, centrada en la eficacia relativa de las distintas 
modalidades terapéuticas, sobre todo en la tercera edad. Para 
terminar, dado que estas cuestiones revisten especial interés 
para los ancianos, las investigaciones futuras podrían mejorar 
con un análisis de la nutrición, los suplementos vitamínicos 
y las enfermedades médicas y psiquiátricas asociadas, en su 
carácter tanto de dianas terapéuticas como de aspectos de la 
salud que pueden complicarse con el uso de sustancias.

Puntos clave

n A pesar de las tendencias demográficas y de las cohortes, 
según las cuales las tasas de abuso de sustancias están 
aumentando en la tercera edad, el abuso del alcohol, 
fármacos y drogas por este grupo permanece, en gran 
medida, infradiagnosticado e infratratado. Por este 
motivo, se ha denominado «epidemia invisible» al abuso 
de sustancias en la tercera edad.

n El cribado, el diagnóstico y el tratamiento adecuados de 
las personas de edad avanzada con problemas de drogas, 
fármacos o alcohol exigen un conocimiento de las 
directrices propias de la edad y del espectro completo de 
comportamientos en el uso de sustancias de este grupo.

n A la luz de los cambios fisiológicos que acompañan al 
envejecimiento, se recomienda que los adultos de 65 o más 
años no consuman más de una bebida normalizada al día.

n El uso de varios fármacos es frecuente en la tercera 
edad y, por eso, el riesgo de abuso de la medicación 
(con receta y sin ella) se acentúa con el envejecimiento. 
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En concreto, hay que vigilar de cerca la medicación 
psicótropa, pues puede ser mal empleada y causar 
resultados desfavorables de la salud e interacciones, 
tanto si se administra sola como combinada con otros 
fármacos o con el alcohol.

n Los factores, como la comorbilidad médica, los 
antecedentes personales de consumo, el sexo y el 
entorno social y familiar, se relacionan con una mayor 
vulnerabilidad al final de la vida al abuso de sustancias 
y con el mantenimiento de patrones problemáticos de 
consumo.

n Los criterios diagnósticos y los síntomas de abuso 
del alcohol, fármacos y drogas no se pueden aplicar 
fácilmente a los ancianos, ya que se confunden, muchas 
veces, con síntomas de las enfermedades médicas 
asociadas. Por eso, al diagnosticar y tratar a los ancianos, 
es imprescindible que los profesionales separen los 
síntomas de abuso de sustancias de los que obedecen a 
las enfermedades asociadas.

n El cribado sistemático permite la identificación no sólo 
de los bebedores con problemas o con dependencia, 
sino también de los ancianos con riesgo de abuso 
de fármacos, drogas o alcohol. Un cribado adecuado 
ayuda a establecer las necesidades de evaluación 
o intervención adicionales. Las intervenciones 
estandarizadas, breves y de bajo coste se pueden aplicar 
para evaluar la cantidad y frecuencia de consumo del 
alcohol, fármacos y drogas en la práctica clínica.

n Se ha demostrado la eficacia de una serie de tratamientos 
del abuso de sustancias, como las intervenciones 
breves, la psicoterapia, los programas de 12 pasos y la 
farmacoterapia entre las personas de edad avanzada.

n Hay que prestar especial atención a la coexistencia 
del consumo problemático de sustancias con 
otras enfermedades médicas o psiquiátricas (p. ej., 
depresión, demencia, alteraciones del sueño), porque 
esta comorbilidad puede modificar la evolución, el 
tratamiento y el pronóstico de ambos.
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TrasTornos de la personalidad

Thomas E. oxman, m.D.

El diagnóstico y el tratamiento de los trastornos de la 
personalidad resultan bastante complicados y laboriosos, 
si se comparan con los de muchos otros trastornos psi-
quiátricos. En la tercera edad, estos problemas se compli-
can por una serie de cuestiones añadidas, unas negativas y 
otras positivas. La evolución natural de la personalidad en 
la tercera edad se modifica por la mezcla entre la comor-
bilidad médico-neuropsiquiátrica creciente y el desarrollo 
psicosocial normal.

Con el envejecimiento aumenta la probabilidad de 
sufrir varias enfermedades crónicas. La comorbilidad 
determina más alteración funcional y exige una adap-
tación (Besdine 1988; Blazer 2000). Puede resultar más 
difícil reconocer la causa primaria de la mayor anomalía 
y el foco óptimo de las intervenciones terapéuticas. El 
riesgo de los trastornos demenciales también aumenta de 
manera espectacular en la tercera edad. Un rasgo común 
a las demencias es el cambio de personalidad o la exa-
cerbación de características precedentes. Sin una historia 
longitudinal puede costar averiguar si estas presentaciones 
constituyen una manifestación de un trastorno de la per-
sonalidad, un trastorno demencial, o ambas.

En contraste con estas dificultades, no es raro que los 
geropsiquiatras comenten que no afrontan tantos proble-
mas derivados de trastornos de la personalidad como sus 
colegas de psiquiatría general. Los estudios de prevalencia 
tienden a respaldar esta observación. Si resultaran válidas 
las observaciones de los estudios de prevalencia, habría 
diversas explicaciones para explicar por qué los trastornos 
de la personalidad parecen mitigarse con el paso de los 
años. Una de las que más atención merece es la madura-
ción, que se describe en la teoría de investigación sobre el 
desarrollo de los adultos.

A pesar de que ha aumentado la investigación gene-
ral sobre los trastornos de la personalidad, existe una esca-
sez relativa de estudios en la tercera edad (Agronin y Maletta 
2000), en particular en el ámbito terapéutico. Existen pruebas 
considerables acerca del efecto negativo que los trastornos de 
la personalidad tienen en el resultado de los trastornos depre-
sivos en la tercera edad. Sin embargo, aparte de justificar los 
malos resultados, las pruebas acerca de los métodos y benefi-
cios de la psicoterapia o de la farmacoterapia en los trastornos 
de la personalidad de las personas de edad avanzada siguen 
siendo limitadas. Se dispone aún de menos pruebas sobre el 
tratamiento y los resultados obtenidos en las residencias para 
la tercera edad y los hospitales generales, establecimientos a 
los que más veces acude el geropsiquiatra para diagnosticar y 
tratar los trastornos de la personalidad.

Definiciones

La personalidad se refiere a los modos habituales en que una 
persona se relaciona con los demás, interacciona con el 
ambiente y piensa acerca de sí mismo (American Psychiatric 
Association 2000). La personalidad está formada por el tem-
peramento (es decir, la predisposición genética) y el carác-
ter (es decir, las calidades elaboradas en la interacción con 
el medio) (Robinson 2005). Para calificar un problema 
como trastorno de la personalidad, el DSM-IV (American 
Psychiatric Association 1994) y el texto revisado, el DSM-
IV-TR (American Psychiatric Association 2000) requieren 
de varios elementos: un trastorno de la personalidad es un 
patrón de experiencia y conducta muy diferente a las expec-
tativas culturales. Este patrón surge a principios de la vida 
adulta, no se puede modificar y se mantiene relativamente 
estable a lo largo del tiempo. El trastorno de la personalidad 
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modifica una amplia serie de situaciones sociales y persona-
les. Como ocurre con todos los trastornos del DSM-IV-TR, 
el trastorno de la personalidad ocasiona malestar o alteración 
funcional importantes. Por último, este patrón permanente no 
debe constituir una manifestación de otro trastorno mental, 
una enfermedad médica o el consumo de sustancias.

Cuando se asiste a personas de edad avanzada conviene, 
ante todo, descartar las manifestaciones de otros trastornos, 
dada la alta prevalencia de enfermedades médicas crónicas. 
Si ocurre un cambio de la personalidad debido a la comor-
bilidad de otro trastorno mental, una enfermedad médica 
o el consumo de sustancias, el término diagnóstico más 
adecuado según el DSM-IV-TR es el de cambio de la perso-
nalidad debido a una enfermedad médica general. Sin embargo, 
las demencias también están aumentando de prevalencia en 
la tercera edad y se asocian, muchas veces, a cambios de la 
personalidad. A menudo, el cambio de la personalidad es el 
motivo principal de consulta, por el que un anciano es lle-
vado al especialista por sus cuidadores (Streams et al. 2003). 
El cambio puede no guardar relación alguna con la perso-
nalidad previa, como sucede en las demencias del lóbulo 
frontal (Lebert et al. 1995), o constituir una exageración  
de los rasgos preexistentes, por ejemplo en la enferme-
dad de Alzheimer (Archer et al. 2007; Holst et al. 1997; 
Niederehe y Oxman 1994). Dado el carácter permanente y 
progresivo de los trastornos demenciales, no rige el diagnós-
tico de cambio de la personalidad debido a una enfermedad 
médica general del DSM-IV-TR. A pesar de la importan-
cia de estas cuestiones para el diagnóstico diferencial, a los 
efectos de este capítulo, la exposición de los trastornos de la 
personalidad se centrará sobre todo en aquellos que cum-
plen los criterios del DSM-IV-TR.

Tras efectuar una evaluación general de la presencia 
o ausencia de un trastorno de la personalidad, basándose 
en las características esenciales enumeradas más arriba, 
el paso siguiente consiste en identificar el trastorno con-
creto de la personalidad o el grupo correspondiente. Desde 
1980, el DSM engloba tres grupos diferentes de trastornos 
de la personalidad: A, para calificar a las personas raras y 
excéntricas (abarca los trastornos paranoide, esquizoide y 
esquizotípico de la personalidad); B, para aquellos más dra-
máticos o inestables (abarca los trastornos límite, histrió-
nico, narcisista y antisocial de la personalidad); y C, para 
los ansiosos o temerosos (abarca los trastornos obsesivo-
compulsivo, por evitación y por dependencia de la perso-
nalidad; tabla 24-1). El número de trastornos específicos ha 
variado ligeramente en los últimos 20 años. De la misma 
manera, a lo largo de la vida, que a menudo alcanza de 75 
a 85 años, la personalidad y el trastorno de la personalidad 
pueden modificarse ligeramente; por eso, conviene prestar  
atención para identificar el grupo. Como las personas de 

edad avanzada con trastornos de la personalidad suelen 
manifestar síntomas de más de un trastorno de la persona-
lidad, el diagnóstico de un trastorno concreto resulta, sin 
duda, más difícil que en la juventud; de ahí que el trastorno 
de la personalidad no especificado represente la categoría diag-
nóstica descriptiva más común en la tercera edad.

Prevalencia

La prevalencia de los trastornos de la personalidad en la 
población general se conoce peor que la de los trastornos del 
eje I, pero oscila entre el 10 y el 15% para todas las edades 
(Agronin y Maletta 2000; Grant et al. 2004; Lenzenweger  
et al. 1997; Weissman 1990), tasa relativamente alta si se com-
para con muchos trastornos del eje I. La prevalencia de los 
trastornos de la personalidad en el ámbito psiquiátrico suele 
ser tres o cuatro veces mayor que en la comunidad, y se aso-
cia a comorbilidad frecuente de trastornos de los Ejes I y II 
(Kunik et al. 1994; Zweig y Hillman 1999).

La prevalencia de los trastornos de la personalidad en los 
ancianos suele corresponder a la mitad de la de los jóve-
nes de la población general (es decir, 5-10%). La prevalen-
cia en algunas muestras selectas, ambulatorias o ingresadas, 
de personas de edad avanzada se eleva en ocasiones hasta el 
25-65% (Agbayewa 1996; Agronin y Maletta 2000; Ames y 
Molinari 1994; Camus et al. 1997; Cohen et al. 1994; Fogel 
y Westlake 1990; Kenan et al. 2000). Esta menor prevalencia 
se debe, en parte, a una disminución en la intensidad con 
el paso de los años, sobre todo de los trastornos del grupo 
B (Black et al. 1995; Engels et al. 2003; Kenan et al. 2000; 
McGlashan 1986; Molinari et al. 1994; Robins et al. 1984; 
Snyder et al. 1985; Tyrer y Seiverwright 1988). Zanarini  
et al. (2007) describieron hace poco los resultados de un 
estudio de seguimiento decenal de 362 pacientes con tras-
tornos de la personalidad diagnosticados en el momento de 
su ingreso en el centro. Doce de los 24 síntomas vigilados 
mostraron patrones claros de descenso y fueron notificados 
por menos del 15% de los pacientes que los habían comuni-
cado en condiciones basales. Los síntomas relacionados con 
la impulsividad (como automutilación y tentativas de suici-
dio) y los derechos adquiridos remitieron bastante deprisa. 
Los síntomas afectivos, como la ira, la soledad y el vacío, 
permanecieron más estables.

La asociación entre los trastornos de la personali-
dad y los trastornos depresivos en la población anciana 
probablemente constituye la comorbilidad más fre-
cuente, sobre todo los trastornos de personalidad por 
evitación y por dependencia del grupo C (Abrams et 
al. 1994; Agbayewa 1996; Camus et al. 1997; Devanand 
et al. 2000; Fogel y Wesgtlake 1990; Kunik et al. 
1993; Morse y Lunch 2004; Nubukpo et al. 2005),  
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los trastornos de la personalidad del grupo B (Abrams et al. 
2001; Sato et al. 1999; Vine y Steingart 1994) y el trastorno 
de la personalidad no especificado (Kunik et al. 1993).  
La asociación es mayor con los trastornos depresivos de 
inicio precoz que con los de inicio tardío (Abrams et al.  
1994; Camus et al. 1997; Devanand et al. 2000; Fava 
et al. 1996; Nubukpo et al. 2005). Esta asociación entre 
los trastornos de la personalidad y los trastornos depre-
sivos reviste importancia, porque la presencia del tras-
torno de la personalidad en el contexto de un trastorno 
depresivo complica el diagnóstico diferencial y la plani-
ficación del tratamiento. Los trastornos depresivos evolu-
cionan peor entre los pacientes con trastornos asociados 
de la personalidad (Abrams et al. 2001; Brodaty et al. 
1995; Morse y Lynch 2004; Papakostas et al. 2003; Stek 
et al. 2002; Thompson et al. 1988; Vine y Steingart 1994). 
Esta comorbilidad alarga el tiempo hasta la respuesta y 

aumenta los fracasos terapéuticos. Por eso, las expectativas 
sobre los resultados del tratamiento con antidepresivos, 
terapia electroconvulsiva u hospitalización deben redu-
cirse, e incrementarse las decisiones sobre la necesidad 
de psicoterapia. La relación entre el trastorno de la per-
sonalidad y la depresión puede ser etiológica, es decir, el 
trastorno de la personalidad predispone a la aparición de 
anomalías en la regulación afectiva y trastornos depresivos 
(Abrams et al. 1994; Sato et al. 1999). A la inversa, es posi-
ble que algunas depresiones crónicas representen un equi-
valente de un trastorno depresivo (Akiskal 1994, 2001).

Las notificaciones sobre la menor prevalencia de los 
trastornos de la personalidad en la tercera edad han gene-
rado mucha controversia. Se duda de que los criterios 
de los trastornos de la personalidad utilizados en épocas 
anteriores de la vida resulten adecuados (Abrams 1990; 
Kroessler 1990; Rosowsky y Gurian 1991; van Alphen 

Tabla 24-1. Trastornos de la personalidad y aspectos del envejecimiento relacionados

Grupo y tipos Características Necesidades del desarrollo aspectos del envejecimiento relacionados
A. Raros, excéntricos

Paranoide Percepción de que las personas 
son peligrosas, vigilancia, 
desconfianza

Confianza, aceptación El contacto íntimo forzado por la dependencia 
física incrementa el trastorno

Esquizoide Aislamiento, autonomía Reciprocidad, intimidad Este trastorno es relativamente persistente

Esquizotípico Conducta grotesca Confianza, aptitudes 
sociales, pensamiento 
abstracto

Las personas que no presentan el trastorno son 
objeto de robo y de discriminación, lo que 
lleva a la desconfianza

B. Intensos, inestables

Límite Sensibilidad al rechazo, 
sentimiento de abandono

Reflexión, sistematización La prevalencia y la intensidad del trastorno 
disminuyen

Histriónico Expresividad, exhibicionismo Autoestima más allá de la 
atracción, reflexión

Con el envejecimiento disminuye la energía 
y la oportunidad para la promiscuidad, 
los hurtos en tiendas y la expresión de los 
impulsos

Narcisista Sentimiento grandioso 
de importancia propia, 
percepción de ser especial, 
competitividad

Identificación de grupo, 
capacidad para compartir

Antisocial Explotación y aprovechamiento 
de los demás

Empatía

C. Ansiosos, temerosos

Obsesivo-
compulsivo

Perfeccionismo, responsabilidad, 
sistematización

Juego, espontaneidad Este trastorno es relativamente persistente

Por evitación Vulnerabilidad, inhibición Autoafirmación, 
expresividad

Este trastorno se asocia a una evolución 
desfavorable de la depresión mayor

Por dependencia Indefensión, apego Movilidad, autoconfianza Las personas que no sufren el trastorno pero 
tienen menos oportunidades sociales y más 
enfermedades médicas pueden ser objeto de 
un diagnóstico por exceso
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et al. 2006), es decir, reduzcan falsamente la prevalencia 
en la población anciana. Una de las respuestas consiste en 
modificar los criterios de los trastornos de la personalidad 
en la tercera edad (Agronin y Maletta 2000; van Alphen 
et al. 2006). Estos argumentos guardan cierto paralelismo 
con los propuestos por quienes sostienen que muchos cri-
terios diagnósticos del DSM-IV-TR no parecen adecua-
dos para la tercera edad (Jeste et al. 1999).

Otra de las propuestas es adoptar un enfoque dimen-
sional. Los expertos en la personalidad suelen emplear 
conceptos dimensionales, relacionados con los rasgos de 
la personalidad, más que un lenguaje categórico de tras-
tornos (American Psychiatric Association 2000; Costa y 
McCrae 1990; Eysenck 1998; Widiger et al. 2006). Desde 
esta perspectiva, el enfoque diagnóstico categórico resulta 
problemático debido a los trastornos coexistentes, la hete-
rogeneidad dentro de un mismo diagnóstico y la limitada 
base de pruebas. En cuanto a la edad, en las muestras no 
clínicas, las personas más jóvenes muestran un porcen-
taje algo mayor de rasgos de extroversión, neuroticismo y 
mente abierta, mientras que las personas de edad avanzada 
las superan en afabilidad y conciencia; casi todo el cambio 
ocurre en las primeras fases de la vida adulta más que en 
las últimas (Roberts et al. 2006). Los estudios longitudi-
nales de los rasgos de la personalidad revelan una estabi-
lidad relativa, incluso a lo largo de períodos de 30 años  
(Bengston et al. 1985; Costa y McCrae 1988; Costa 
et al. 1987; Duggan et al. 1991; Schaie y Willis 1986; 
Steunenberg et al. 2007). Quizá, lo más relevante para 
la geriatría sea que los estudios longitudinales de geme-
los enseñan que el cambio de la personalidad infantil es 
fundamentalmente genético, mientras que la mayor parte 
del cambio en la vida adulta tiene una base ambiental, 
incluido el causado por la experiencia y por la enferme-
dad (Roberts et al. 2006).

En el DSM-V, previsto para 2011, se revisará el enfo-
que dimensional frente al categórico. Se han remitido 
más de 18 propuestas sobre el enfoque dimensional de los 
trastornos de la personalidad (no limitadas, como antes, a 
los rasgos normales) en el DSM-V (Widiger et al. 2006). 
Conviene señalar que, si bien el enfoque dimensional 
puede mejorar la descripción y la identificación, no está 
tan claro de qué manera podría aplicarse en terapéutica, 
aparte de para revertir un enfoque categórico que se sirve 
de puntuaciones discriminatorias sobre escalas dimen-
sionales. Un enfoque dimensional actual, incluido en un 
apéndice del DSM-IV-TR, abarca los niveles de los meca-
nismos de defensa (la escala de mecanismos de defensa del 
apéndice B). Aborda uno de los objetivos fundamenta-
les de cualquier enfoque dimensional, es decir, reconocer 
una jerarquía (Widiger et al. 2006). La relevancia clínica de 

los mecanismos de defensa se debe a que son reversibles y 
adaptativos y también potencialmente patológicos (Vaillant 
1994). Según este enfoque, los mecanismos de defensa se 
podrían calificar como inmaduros, intermedios o maduros.

Más que criterios diferentes para la población anciana, 
es posible que los criterios resulten pertinentes pero que 
al menos algunos trastornos, sobre todo los del grupo B, 
mejoren con el paso de los años (Kernberg 1984; Sadavoy 
y Fogel 1992; Solomon 1981; Tyrer y Seiverwright 1988; 
Zanarini et al. 2007). Por ejemplo, los ancianos que abu-
san de sustancias presentan menos niveles de delincuencia 
y uso de drogas que en la juventud (Hanlon et al. 1990) 
y, por lo general, soportan mejor la ley y sufren menos 
arrestos (Harlow 1998). Por eso, no resulta incongruente 
que las personas de edad avanzada con trastornos de la 
personalidad muestren menos criterios diagnósticos de 
«hiperactividad» (p. ej., violar la ley, trastornos de identi-
dad, promiscuidad). ¿Denotan estos resultados de la inves-
tigación que ha ocurrido un cambio por la madurez o 
simplemente que las manifestaciones sintomáticas son más  
sutiles por las restricciones físicas e institucionales (Abrams 
1990; Hillman et al. 1997; Rosowsky y Furian 1991)? 
Aunque los argumentos a favor de criterios modificados 
pueden, en última instancia, tener validez, la teoría y las 
pruebas extraídas de la investigación sobre el desarrollo de 
los adultos respaldan, como mínimo, los criterios actuales 
y los hallazgos epidemiológicos consiguientes.

Desarrollo en el adulto

El concepto de epigenia de Erikson reviste importan-
cia para entender cómo podrían mejorar los trastornos 
de la personalidad con el paso del tiempo. Erikson fue 
un defensor acérrimo de la interacción entre el entorno 
psicosocial y el desarrollo a lo largo de la vida. La teo-
ría del desarrollo en etapas en la tercera edad de Erikson 
(Erikson et al. 1986) sostiene que la tarea principal del 
desarrollo en la tercera edad consiste en volver la vista 
atrás y buscar sentido a la vida, más que mirar hacia 
delante, como en los modos previos de desarrollo que, 
en ese momento, se encuentran obsoletos. El objetivo de 
esta tarea, tal como la expone Erikson, es preservar más 
la integridad que la desesperanza sobre la vida propia. 
Durante este proceso, como en las etapas anteriores de la 
vida, cada conflicto antiguo debe encontrar reconciliación 
e integrarse en la etapa actual, para que de esta manera 
remita. Es posible que a las personas con trastornos de 
la personalidad les cueste más resolver los conflictos. Sin 
embargo, la resolución no es un fenómeno de tipo todo 
o nada. El logro de una resolución, incluso parcial, puede 
suavizar un trastorno de la personalidad.
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Vaillant y otros autores (p. ej., Diehl et al. 1996) han 
aportado una verificación empírica de los conceptos sobre 
la tercera edad de Erikson a través de un estudio longitudi-
nal de la maduración de las defensas durante la vida (Vaillant 
2000, 2002; Vaillant y Milofsky 1980). Las defensas son meca-
nismos mentales involuntarios que regulan las realidades 
que las personas no pueden cambiar. Vaillant y otros autores 
(Hann 1977) han descrito una jerarquía de defensas, desde 
las inmaduras e inadaptadas hasta las maduras y adaptativas. 
Las defensas maduras comprenden el humor, el altruismo, 
la sublimación, la anticipación y la supresión. Las defen-
sas maduras y adaptativas sintetizan y atenúan los conflictos 
en lugar de distorsionarlos o negarlos. A lo largo de diver-
sos estudios longitudinales, en los que intervinieron personas 
privilegiadas (Heath 1945), personas dotadas (Terman 1925) 
y personas de los centros urbanos (Glueck y Glueck 1968), 
Vaillant estableció que las defensas maduras se reconocían 
de forma más uniforme sobre todo en las etapas finales del 
desarrollo de Erikson (Vaillant 1993; Vaillant y Drake 1985), 
y que el desarrollo de estas defensas resultaba independiente 
de los privilegios educativos y sociales (Vaillant 1993). De 
manera análoga, otros investigadores han señalado que con el 
paso del tiempo la selectividad socio emocional optimiza el 
sentido emocional positivo (Charles et al. 2003) y mejora la 
capacidad de afrontamiento (Ryff 1999).

Los acontecimientos con una repercusión psicológica y 
social pueden revelar dificultades previamente sumergidas. 
Así, el fallecimiento del cónyuge puede desenmascarar pro-
blemas de dependencia. La jubilación o la aflicción llevan a 
veces a problemas narcisistas, como una mala regulación de 
la autoestima y una adaptación desacertada a la pérdida. Sin 
embargo, la experiencia –algo de lo que los ancianos dis-
ponen en mayor cuantía que cualquier otro grupo etario– 
atenúa la repercusión de estos acontecimientos de la tercera 
edad, incluso entre las personas de edad avanzada con tras-
tornos de la personalidad (Birditt y Fingerman 2005; Ryff 
1999). Por ejemplo, para afrontar con eficacia el estrés, las 
personas deben aprender a reconocer la diferencia entre 
situaciones que pueden y que no pueden cambiar, y ajus-
tar entonces la capacidad correcta de afrontamiento a la 
situación adecuada. El afrontamiento centrado en las emo-
ciones se aplica cuando no se puede cambiar la situación; el 
afrontamiento centrado en los problemas se utiliza cuando 
se puede modificar. Sólo a través de la experiencia repe-
tida se desarrollan estas aptitudes (Ryff 1999). Pese a que las 
situaciones estresantes exacerban, sin duda, los síntomas de 
los trastornos de la personalidad, Neugarten (1970) señaló 
de qué manera cambia el significado de las situaciones estre-
santes con el tiempo. Todos esperamos experimentar el falle-
cimiento de seres queridos y la merma de nuestra propia 
salud cuando alcancemos una edad avanzada y disponemos 

de tiempo para ensayar mentalmente nuestra respuesta a 
estas pérdidas «oportunas». Cuando estas pérdidas suceden 
de manera «inoportuna» –en etapas anteriores de la vida– el 
estrés que suele experimentarse es mucho mayor.

La consideración de esta línea probatoria no debiera 
minimizar el impacto de los trastornos de la personalidad o 
la necesidad de cierto tratamiento de los mismos en la ter-
cera edad. Aun cuando la prevalencia de los trastornos de la 
personalidad disminuya verdaderamente, existen ciertas per-
sonas de edad avanzada con trastornos continuados que oca-
sionan alteraciones a ellos y a su entorno. Las consideraciones 
sobre el desarrollo del adulto ayudan a entender cómo pue-
den mejorar algunas personas con trastornos de la persona-
lidad y a saber que esta mejora se corresponde con los datos 
epidemiológicos de una menor psicopatología en la tercera 
edad. Asimismo, la teoría de desarrollo del adulto permite al 
clínico plantear los aspectos positivos del desarrollo, incluso 
entre las personas con una psicopatología grave (Erikson et 
al. 1986; Ryff 1999). Hasta que se sedimente definitivamente 
el debate sobre la validez de los datos epidemiológicos, frente 
a los criterios aplicados para descubrirlos, la designación 
de los trastornos de la personalidad como «en remisión» o  
«en remisión parcial» quizá resulte la forma más idónea y 
parsimoniosa de abordar el diagnóstico de los trastornos de 
la personalidad de la población de edad avanzada.

evaluación

Como los trastornos de la personalidad suelen seguir un 
patrón indefinido, su diagnóstico requiere una mayor 
información histórica y colateral que en el caso de los tras-
tornos del eje I. El conocimiento completo de las causas de 
los signos y síntomas representa una tarea difícil en la psi-
quiatría geriátrica. La norma, no la excepción, es la inter-
relación entre varios factores etiológicos. La Structured 
Clinical Interview para los trastornos de la personalidad 
del eje II del DSM-IV (SCID-II; First et al. 1997) y la 
Personality Disorders Examination (PDE; Loranger 1988) 
son entrevistas semiestructuradas para los trastornos de la 
personalidad que sirven de guía para la entrevista diagnós-
tica e incrementan su fiabilidad. La información histórica, 
a partir de la historia clínica y de personas que conozcan 
desde hace tiempo al paciente, sigue representado un ele-
mento esencial para un diagnóstico exacto y válido. La 
entrevista requiere una indagación longitudinal sobre las 
distintas etapas de la vida para establecer la presencia histó-
rica de un trastorno de la personalidad, aunque no cumpla 
todos los criterios vigentes. Existen algunos instrumen-
tos complementarios de autoevaluación para el cribado 
inicial, como, por ejemplo, el Millon Clinical Multiaxial 
Inventory–III (MCMI-III; Millon 1994), el Personality 
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Diagnostic Questionnaire (PDQ-IV; Hyler et al. 1988), el 
Schedule for Nonadaptive and Adaptive Personality (Clark 
1993) y el Wisconsin Personality Disorders Inventory 
(Klein et al. 1993). Sin embargo, los resultados de estas 
autoevaluaciones muestran una escasa concordancia con 
los de los métodos de entrevista (Perry 1992) y su uso 
está mejor establecido y tolerado entre poblaciones más 
jóvenes, no entre los ancianos, en los que la enfermedad 
cerebral adquirida representa un problema añadido. El 
Neuroticism, Extraversion, Openness Five-Factor Model 
(NEO-FFM; Costa y McCrae 1985, 1997) es un instru-
mento fiable y válido para la exploración dimensional de 
los rasgos de la personalidad, que se ha aplicado en la ter-
cera edad. Este instrumento también resulta útil para el 
cribado de los trastornos de la personalidad (Miller et al. 
2005).

Los geropsiquiatras saben que la enfermedad cerebral 
adquirida en la tercera edad puede reforzar rasgos inde-
seables de la personalidad que se hallaban presentes, pero 
de manera menos intensa y llamativa, en etapas anterio-
res. Sin embargo, si no existía ningún signo o síntoma de 
trastorno de la personalidad antes de que comenzaran la 
demencia o la lesión cerebral, parece razonable suponer 
que estas enfermedades contribuyen de manera causal  
al cambio de la personalidad. El enfoque racional para  
el diagnóstico en geriatría comprende, como siempre, 
estos elementos: 1) repaso cuidadoso y pormenorizado  
de los antecedentes médicos y psicosociales; 2) exáme-
nes del estado mental y físico, con especial énfasis en  
la exploración neurológica, y 3) cribado de laborato-
rio que abarca, en algunos casos, un estudio de ima-
gen del cerebro, un electroencefalograma y pruebas 
neuropsicológicas.

En muchos casos, la mejor pista sobre la informa-
ción histórica la dan los familiares. Hay que solicitar, en 
la medida de lo posible, su ayuda si se sospecha un tras-
torno de la personalidad de un anciano. Al contemplar 
al paciente en el contexto familiar, la perspectiva clínica 
suele obtener una profundidad añadida.

Los síndromes basados en lesiones del lóbulo frontal 
que determinan la pérdida de la función ejecutiva normal 
plantean algunos de los retos diagnósticos más comple-
jos, sobre todo cuando los síntomas se inician de manera 
sutil, la velocidad de progresión es lenta y los atributos  
principales de la personalidad anterior resultan oscu-
ros. Los pacientes con enfermedades del lóbulo frontal 
o frontotemporal conservan bastante bien la memoria, 
pero suelen tener problemas para «la planificación, el 
razonamiento verbal o la solución de problemas» y «para 
obedecer las normas del comportamiento social, la expe-
riencia de gratificación y castigo, y la interpretación de las 

emociones complejas» (Grafman y Litvan 1999, p. 1921; 
Passant et al. 2005).

Estas dificultades se parecen a algunos de los proble-
mas experimentados por muchas personas con un tras-
torno límite, narcisista, histriónico, paranoide y antisocial 
de la personalidad. ¿Puede una persona presentar un 
nuevo trastorno de la personalidad en la tercera edad, sin 
que exista una enfermedad cerebral o abuso de sustancias? 
No se conoce la respuesta definitiva a esta pregunta, si 
bien se trata de casos probablemente raros. Es posible que 
los signos y síntomas de los trastornos de la personalidad 
resulten muy claros en las primeras etapas de la vida adulta 
para luego reducirse o aquietarse en las etapas intermedias 
y volver a emerger bajo el estrés de las pérdidas sociales o 
de las enfermedades físicas en la tercera edad (Rosowsky y 
Gurian 1992). Las manifestaciones de los trastornos de la 
personalidad varían en los diferentes momentos del ciclo 
vital. Así, entre las personas con un trastorno límite de 
la personalidad, fenómenos como la escisión, las relacio- 
nes personales intensas e inestables, la desregulación afectiva  
y las dificultades extremas para el control y la regulación 
de la ira suelen persistir durante toda la vida. Los proble-
mas, como la impulsividad exaltada, el comportamiento 
arriesgado y la automutilación, tienden a mermar con 
el paso de los años (Zanarini et al. 2007). Sin embargo, a 
veces son reemplazados por otros comportamientos auto-
lesivos, como el ayuno, el abuso de fármacos y el incum-
plimiento del tratamiento médico (Rosowsky y Gurian 
1992). Estos comportamientos pueden darse por otros 
motivos, pero su presencia debiera, como mínimo, alertar 
al clínico sobre la posibilidad de un trastorno límite de la 
personalidad. Los rasgos obsesivos-compulsivos de inicio 
tardío casi siempre dependen de una enfermedad cerebral.

Cuestiones terapéuticas

El foco general del tratamiento es la disminución de los 
síntomas, la mejora de la función social y el cambio en las 
respuestas al entorno (Robinson 2005). A veces, el uso de 
los psicótropos, fuera de las indicaciones, ayuda a reducir 
los síntomas, mientras que la psicoterapia y la educación de 
los cuidadores permiten abordar la respuesta ambiental. La 
contribución de todos estos elementos a la mejoría funcio-
nal de las personas de edad avanzada merece sopesarse.

Psicoterapia
A diferencia de la maduración inconsciente de las defensas, 
es poco habitual una alteración consciente de la personali-
dad. Aunque en ocasiones las personas modifiquen los patro-
nes de comportamiento, sus actitudes, sus modos de pensar y 
sus modos de sentir, es complicadísimo cambiar la estructura 
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fundamental de la personalidad. Por otro lado, hay que procu-
rar que los pacientes eviten comportamientos que producen, 
a ellos o a otras personas, daños relevantes. Asimismo, resulta 
importante y factible que el paciente reconozca y modifi-
que los pensamientos erróneos o distorsionados. La psico-
terapia cognitivo-conductual u orientada a la introspección 
puede auxiliar claramente a las personas de edad avanzada 
con una función más elevada que no presentan, por lo demás,  
una enfermedad o incapacidad graves (Beck et al. 2004; 
Clarkin et al. 2007). La psicoterapia intensiva de los pacien-
tes ingresados en hospitales psiquiátricos o de los residentes 
de hogares compartidos o de centros para la tercera edad no 
constituye una modalidad factible ni indicada para modi-
ficar rasgos inadaptados y arraigados de la personalidad. Sin 
embargo, el contacto psicoterapéutico de apoyo y refuerzo 
de estas personas puede suponer un gran alivio (Bienenfeld 
1990).

Como se ha señalado, la psicoterapia de cualquier tipo, 
por sí misma o combinada con la farmacoterapia, pro-
bablemente no surta efecto si su objetivo es una revisión 
general de los aspectos inadaptados de la personalidad en la 
tercera edad. Parece mucho más realista y con posibilidades 
de éxito una terapia individualizada, dirigida a los sínto-
mas concretos que molestan, amenazan o constituyen un 
peligro para los pacientes, su familia o sus cuidadores –por 
ejemplo, terapia conductual para minimizar el daño ocasio-
nado por las alteraciones en el juicio social–. No obstante, 
se desaconseja una actitud rígida o negativa sobre el poten-
cial psicoterapéutico de los ancianos. Es la enfermedad y 
no la edad la que limita o altera la plasticidad de la perso-
nalidad y la posibilidad de un cambio propio. Las personas 
de edad avanzada llaman muchas veces la atención por su 
resiliencia, coraje, flexibilidad y deseo de ensayar nuevos 
caminos del pensamiento y de la conducta; entre estas per-
sonas se encuentran algunas cuya adaptación a la vida, en 
épocas anteriores, distaba de resultar óptima. Esta observa-
ción concuerda con la tesis de Erikson sobre el desarrollo 
progresivo a lo largo de la vida. La psicoterapia con orien-
tación psicoanalítica, la terapia cognitivo-conductual, la 
terapia interpersonal, la terapia con comportamiento dia-
léctico y otros tipos de psicoterapia tienen sus partidarios 
y defensores (De Leo et al. 1999). Probablemente todas 
ayuden a determinados sujetos. Las características principa-
les de la psicoterapia satisfactoria para los ancianos son una 
estructura que disponga de solidez, accesibilidad, empatía 
y respeto, flexibilidad y una mente abierta del psicotera-
peuta. Estas características probablemente sean más impor-
tantes que una orientación teórica particular (Clarkin  
et al. 2007).

Los terapeutas que aún no han alcanzado una edad 
avanzada quizá perciban más dificultades, al carecer de una 

experiencia directa o del recuerdo de la vejez (Rosowsky 
1999). Algunos neuropsiquiatras son dos generaciones más 
jóvenes que sus pacientes. Se precisa una empatía extraor-
dinaria de estos clínicos, pero también de la mayoría de 
los geropsiquiatras en ejercicio que atienden, en general, a 
personas mayores que ellos mismos.

Farmacoterapia
El diagnóstico de un trastorno de la personalidad no 
impide el tratamiento farmacológico de trastornos psi-
quiátricos concomitantes, como enfermedades afectivas o 
psicosis, ni de síntomas concretos que puedan responder 
a la medicación psicótropa (Kunik et al. 1993). El trata-
miento satisfactorio de los síntomas afectivos o psicóti-
cos puede revelar que los síntomas son consecuencia de 
enfermedades eminentemente tratables y no de rasgos 
arraigados e inadaptados de la personalidad. El trastorno 
de la personalidad, el trastorno depresivo y las enferme-
dades cerebrales adquiridas comparten constelaciones 
sintomáticas: la irritabilidad, la hostilidad y la falta de 
cooperación pueden obedecer a todos ellos. Aun el clí-
nico más perspicaz puede no descubrir un diagnóstico 
etiológico claro ante estos síntomas conductuales rebeldes. 
En estas ocasiones, está indicado un ensayo de tratamiento 
empírico con antidepresivos.

Los pacientes con otros síntomas, como brotes de ira, 
apatía o alteración del juicio social, también se benefician 
de la farmacoterapia (Hollander et al. 2003). El tratamiento 
farmacológico debe orientarse mediante ensayos sistemáti-
cos de farmacoterapia frente a las áreas sintomáticas con-
cretas identificadas (afecto, impulsividad/agresión, ansiedad, 
pensamiento/psicosis) (tabla 24-2), con una estrategia de 
evaluación (calificación general, autoevaluación o infor-
mes de los cuidadores dirigidos a áreas sintomáticas) y una 
duración determinada. Los inhibidores selectivos de la re - 
captación de serotonina y otros antidepresivos más recien-
tes, los antiepilépticos y los antipsicóticos atípicos, bien 
de forma aislada o combinada, pueden resultar útiles si se  
ensayan sistemáticamente frente a síntomas específicos.

educación del cuidador
La educación de los cuidadores constituye una misión 
esencial de los geropsiquiatras. Los familiares pueden tener 
grandes dificultades para afrontar un comportamiento 
negativo, desinhibido o inadecuado, que les resulte desco-
nocido. Si se descubre una causa médica o neurológica, hay 
que tranquilizar a los cuidadores, indicándoles la causa de 
los cambios, por otra parte inexplicables, de sus seres queri-
dos. Esta tranquilización ayuda a reducir la culpa, la ansie-
dad y la incertidumbre de la familia del sujeto afligido.
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Los cuidadores principales de los centros para la ter-
cera edad, que suelen estar sobrecargados y mal remune-
rados, pueden no darse cuenta de que el comportamiento, 
en muchos casos desagradable, de los pacientes que atien-
den en su trabajo no se encuentra totalmente sujeto al 
control volitivo. La falta de colaboración o los brotes de 
cólera pueden dar la apariencia de un simple capricho o 
de un comportamiento intencionadamente antagónico. 
Los pacientes con trastornos duraderos de la personali-
dad (como aquellos con demencia, ictus u otros tipos de 
daño cerebral) suelen tener importantes carencias en su 
capacidad volitiva. Entenderlo no necesariamente facilita 
la atención de estos pacientes pero ofrece una perspec-
tiva sobre el comportamiento que, de otra manera, cuesta 
entender y tolerar.

Conclusión

Las causas del desarrollo alterado de la personalidad dis-
tan mucho de comprenderse. El diagnóstico, y sobre todo 
el tratamiento, de los trastornos de la personalidad de los 
ancianos es difícil. Entender las diferencias entre un desa-
rrollo a lo largo de la vida y un trastorno neuropsiquiá-
trico adquirido representa un reto diagnóstico importante. 
Los geropsiquiatras suelen intentar combatir los síntomas 
del trastorno de la personalidad y mejorar sus efectos 
nocivos más que curar la enfermedad de base. La terapia 

conductual, la psicoterapia, la farmacoterapia y el apoyo a 
los cuidadores son instrumentos que deben emplearse de 
forma juiciosa.

Puntos clave

n La evolución natural de la personalidad en la tercera 
edad depende de una combinación entre la mayor 
comorbilidad médica y neuropsiquiátrica y la 
maduración psicosocial normal.

n Sin una historia longitudinal puede resultar difícil saber 
si los supuestos problemas de personalidad en la tercera 
edad constituyen la manifestación de un trastorno de la 
personalidad, un trastorno demencial, o ambos.

n La prevalencia de los trastornos de la personalidad 
entre las personas de edad avanzada suele ser menor 
que entre los jóvenes de la población general.

n La adaptación positiva al desarrollo en la tercera edad 
puede mediar en la intensidad y presentación de los 
trastornos de la personalidad.

n Existen pruebas considerables que demuestran el 
efecto negativo de los trastornos de la personalidad 
sobre la evolución de los trastornos depresivos en la 
tercera edad.

n Es posible e importante aplicar intervenciones 
psicoterapéuticas sobre los cuidadores para aliviar a los 

Tabla 24-2. Áreas sintomáticas y grupos farmacoterapéuticos en los trastornos de la personalidad

Áreas y tipos sintomáticos Neurotransmisor principal Grupo farmacoterapéutico
Cognición/percepción

Asociaciones laxas, bloqueo del pensamiento Dopamina Antipsicóticos

Ideas de sobrevaloración, delirios

Alucinaciones, despersonalización

Afecto/estado de ánimo

Daño/evitación Serotonina ISRS

Depresión, labilidad GABA Estabilizadores del ánimo

Ira Benzodiacepinas

Ansiedad

Comportamiento

Impulsividad Noradrenalina Estabilizadores del ánimo

Agresión Dopamina ATC, IMAO

Búsqueda de novedades Antipsicóticos

Gratificación/dependencia

Nota. ATC, antidepresivos tricíclicos; GABA, ácido -aminobutírico; IMAO, inhibidores de la monoaminooxidasa; ISRS, inhibidores selectivos de 
la recaptación de serotonina.
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pacientes con un trastorno de la personalidad a evitar 
comportamientos que supongan un daño grave para sí 
mismos o para los demás.

n La farmacoterapia deberá guiarse por ensayos 
sistemáticos de farmacoterapia frente a las áreas 
sintomáticas concretas reconocidas, con una estrategia 
de evaluación y una duración determinada.
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AgitAción y desconfiAnzA 
Harold W. GofortH, M.d.
lisa P. GWytHer, M.s.W.

Desconfianza y paranoia

Los psiquiatras que trabajan con personas mayores suelen 
observar comportamientos desconfiados o paranoides, sobre 
todo entre los pacientes agitados. De hecho, esta ideación no 
resulta excesivamente rara en las poblaciones comunitarias de 
ancianos. En un estudio comunitario sobre ancianos de San 
Francisco, el 17% notificó una gran desconfianza y el 13%, 
delirios (Lowenthal y Berkman 1967). En otro estudio sobre 
ancianos de las regiones urbanas y rurales de Carolina del 
Norte, se observó que el 4% experimentaban una sensación 
de persecución por las personas de su entorno (Christenson 
y Blazer 1984). Las percepciones de un entorno social hos-
til o las ideas de persecución motivan más estrés, vigilancia 
y agitación entre las personas mayores, con la consiguiente 
alienación de familias y amigos. Estas personas suponen un 
problema para los clínicos que los atienden.

Entre las personas mayores desconfiadas o paranoides 
existe un grupo bien conocido desde hace tiempo, sobre 
todo en Europa. Para reconocer la psicosis de inicio tar-
dío se ha empleado el término de parafrenia al final de la 
vida, que se diferencia de la esquizofrenia crónica y de la 
demencia. Kraepelin denominó parafrenia la conducta de 
un pequeño grupo de pacientes que manifestaban delirios 
paranoides y que, aun así, lograban mantener una función 
social durante meses o años. Observó que las personas con 
parafrenia solían ser mujeres, que vivían solas. Aunque la 
nomenclatura diagnóstica actual del DSM catalogaría 

muchos de estos casos como trastorno delirante, este sín-
drome tardío puede resultar más complejo. A veces, la idea-
ción paranoide se acompaña de alucinaciones. Además, los 
pacientes con este trastorno pueden presentar déficits sen-
soriales asociados, en particular ceguera y sordera. Por lo 
tanto, aunque este estado pueda compartir rasgos del tras-
torno delirante, muestra manifestaciones y comorbilidades 
que lo destacan como una entidad diferente, quizá dentro 
del mismo espectro que la esquizofrenia. Si el trastorno se 
acompaña de agitación, el tratamiento inicial suele consistir 
en neurolépticos, pero no se dispone de información sobre 
la eficacia de este grupo terapéutico frente al trastorno 
delirante. Además, se necesita cautela con el uso de estos 
medicamentos, dada la mayor sensibilidad de los ancianos 
hacia los neurolépticos (Soares y Gershon 1997).

Desde luego, la esquizofrenia paranoide crónica que 
persiste hasta etapas avanzadas de la vida es una de las 
mayores causas de desconfianza y agitación de las perso-
nas mayores. Es raro diagnosticar casos nuevos de esqui-
zofrenia crónica entre personas mayores, dada la merma 
funcional en los comportamientos problemáticos que 
ocurren en las etapas tempranas de la vida de los enfer-
mos esquizofrénicos. El tratamiento multimodal –incluida 
la medicación neuroléptica, la asistencia del caso, y la edu-
cación y participación de la familia– resulta esencial para 
ofrecer una atención continuada. Es frecuente que la agi-
tación ocurra entre pacientes con esquizofrenia  paranoide 
crónica y, en ocasiones, denota la necesidad de un ajuste 

Lisa Gwyther agradece el apoyo del Joseph and Kathleen Bryan Alzheimer’s Disease Research Center del Duke University Medical Center y 
la ayuda P30 AGO28377 del National Institute on Aging.



442 TraTaDo De PSIQUIaTrÍa GerIÁTrICa

posológico del neuroléptico. Sin embargo, la agitación 
reciente de un anciano esquizofrénico previamente esta-
ble puede también indicar otro problema, por lo que el 
clínico debe estar especialmente atento a la posibilidad 
de una alteración médica aguda. Las causas médicas de la 
agitación, que se exponen más adelante para los pacien-
tes con demencia, pueden también afectar a los ancianos 
esquizofrénicos, que precisan el mismo tipo de escrutinio 
médico.

El trastorno delirante clásico puede ocurrir a cualquier 
edad y se caracteriza, de ordinario, por delirios centrados 
en un único tema o en una serie de temas relacionados. 
Los delirios de las personas mayores no suelen ser grotes-
cos; así, los celos paranoides pueden darse entre personas 
con una personalidad premórbida relativamente intacta 
(Yassa y Suranyi-Cadotte 1993). La agitación se convierte 
en un problema cuando la familia o los clínicos confron-
tan a estas personas con el delirio. No hay datos sobre el 
tratamiento de este trastorno. Los neurolépticos, sobre 
todo la pimocida, han resultado útiles (Opler y Feinberg 
1991), pero la intervención conductual y la medicación 
no neuroléptica quizá sean las mejores opciones frente a 
la agitación esporádica.

estudio diagnóstico de los pacientes con desconfianza  
y paranoia de reciente comienzo
Como ocurre con la mayoría de los trastornos menta-
les, las claves del estudio inicial del paciente desconfiado 
o paranoide comprenden una evaluación y una historia 
psiquiátricas cuidadosas. A veces, hay que entrevistar a la 
familia para establecer el diagnóstico, sobre todo si existen 
delirios y agitación. Parte de la misión del médico es ave-
riguar si está justificado el comportamiento de descon-
fianza. A veces, las personas mayores son objeto de malos 
tratos o de abandono; por eso, a menudo, colocar a la 
familia delante de las acusaciones de daño o de abandono 
forma parte de la evaluación. Si el clínico no se convence, 
después de esta confrontación, de que las acusaciones se 
justifiquen enteramente por el delirio, deberá solicitar la 
asistencia de un organismo o departamento de servicios 
sociales.

Por otro lado, no suele recomendarse dudar del 
paciente delirante. Hay que tratar de entender sus pro-
cesos ideatorios y crear una atmósfera de aceptación  
(aunque no necesariamente de acuerdo) para que el 
paciente pueda expresar sus creencias y sentimientos. 
Aunque el clínico no entienda plenamente la situación, 
debe tranquilizar al paciente para que se sienta mejor y 
más seguro.

En general, se precisa un estudio de laboratorio en 
los casos de paranoia reciente para descartar un síndrome 
delirante orgánico. Hay que solicitar una bioquímica, un 
hemograma completo y un perfil tiroideo. Si existen sín-
tomas respiratorios, puede estar indicada una radiografía 
de tórax. A veces se solicitará una tomografía computari-
zada o una resonancia magnética del cerebro, sobre todo 
en casos de deterioro cognitivo o de focalidad neuroló-
gica. La desconfianza se asocia a menudo con un dete-
rioro sensorial, sobre todo visual y auditivo, por lo que 
pueden precisarse pruebas audiométricas y visuales para 
combatir el posible daño.

El tratamiento de la paranoia se puede efectuar con 
neurolépticos, en función del diagnóstico, como ya se 
dispuso más arriba en este capítulo. (Para una exposición 
completa sobre los neurolépticos, consúltese el capítulo 26  
«Psicofarmacología».) Al margen de que se prescriban, 
o no, neurolépticos, los componentes esenciales para 
el tratamiento de la paranoia son la tranquilización del 
paciente, la educación de la familia y la vigilancia cuida-
dosa de la posible agitación.

agitación de las personas mayores

Las manifestaciones conductuales de la demencia ocurren 
a menudo (Lyketsos et al. 2000) y predicen considerable-
mente la depresión, la carga y el estrés de los cuidadores 
en las diferentes culturas (Chen et al. 2000; Gallichio et al. 
2002; Teri 1997). La ansiedad y la agitación, las manifes-
taciones psiquiátricas más veces citadas de la demencia, 
pueden perturbar y doler tanto a la persona demente 
como a los familiares cuidadores. Los comportamien-
tos perturbadores o rebeldes, derivados de la ansiedad y 
de la agitación, aumentan el riesgo de daño para la per-
sona afectada y para los demás (Chow y MacLean 2001; 
Tractenberg et al. 2001); los cuidadores muchas veces se 
asustan, se disgustan o simplemente se agotan ante las 
demandas de atención del familiar agitado.

Medidas no farmacológicas
Como primera medida frente a las manifestaciones no 
cognitivas de la demencia se aconsejan estrategias no 
farmacológicas. Estas se pueden enseñar con eficacia a 
los cuidadores familiares no profesionales (Belle et al. 
2006; Cohen-Mansfield et al. 2007; Doody et al. 2001; 
Hepburn et al. 2007; Logsdon et al. 2007; Teri et al. 2005). 
Las medidas no farmacológicas surten más efecto como 
complemento de la farmacoterapia, cuando esta está con-
traindicada, y cuando los comportamientos se manifiestan 
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en respuesta a demandas no atendidas o a desencadenan-
tes ambientales o interpersonales.

Estas estrategias se centran en modificar las activida-
des, las rutinas, o el entorno humano, físico y social del 
paciente a fin de tranquilizarlo, estimularlo de manera ade-
cuada y ofrecerle seguridad. A medida que la persona con 
demencia se va desadaptando con el cambio, hay que ajus-
tar su entorno humano y físico. Las medidas conductuales 
comprenden la solución de problemas concretos de la per-
sona, el aumento del número de señales, la adaptación del 
trabajo o de las actividades expresivas, el ejercicio, las estra-
tegias de comunicación y la formación de los cuidadores.

Mensajes esenciales para las familias acerca de la agitación  
en la demencia
Hay que decir de manera directa a los familiares de las 
personas que sufren demencia que la ansiedad, la descon-
fianza y la agitación constituyen síntomas habituales de las 
enfermedades cerebrales, incluso en el contexto de una 
asistencia familiar extraordinaria y bien intencionada. Al 
mismo tiempo, merece la pena indicar que los compor-
tamientos perturbadores no suceden en el vacío. La agi-
tación surge en un contexto situacional específico de la 
persona y tiene un significado que, a menudo, pero no 
siempre, se puede entender. El comportamiento agitado 
e incluso agresivo suele escapar al control o a la intención 
del paciente con demencia. De hecho, a veces no es cons-
ciente de la agitación ni del cambio de conducta.

La agitación frecuente o creciente exige una respuesta 
inmediata y multimodal. Ignorar los comportamientos 
agitados o perturbadores no ayuda a que desaparezcan. 
Las personas con demencia probablemente mostrarán 
enojo si perciben la situación como intolerable y sin 
sentido. Por este motivo, conviene que los familiares no 
se tomen los ataques o las acusaciones de forma perso-
nal. Hay que recordar, asimismo, a la familia que las per-
sonas con demencia suelen pagar su frustración con los 
que están más próximos, mientras que se comportan de 
manera gentil y adecuada con los extraños.

Las familias de los enfermos con demencia deben saber 
que estos no pueden «hacer más». En suma, razonar, argu-
mentar, convencer, suplicar, confrontar o castigar a las perso-
nas agitadas sólo acentúa el comportamiento desagradable. 
Las familias responderán con eficacia si entienden que las 
personas agitadas con demencia probablemente se encuen-
tren avergonzados y desbordados por la desorientación y no 
recuerden cómo comportarse adecuadamente en público o 
en privado. La agitación se acompaña muchas veces de la 
pérdida del control de los impulsos, lo que explica esa con-
ducta maledicente, insensible, falta de tacto o sexualmente 
incorrecta tan poco apropiada. Pese a que las personas 

dementes parezcan insensibles a los sentimientos ajenos, son 
extraordinariamente sensibles y responden negativamente a 
la condescendencia y a la comunicación no verbal airada, 
tensa, acelerada o exigente de los familiares.

Las personas agitadas con demencia suelen responder bien 
a entornos conocidos y calmados, con rutinas previsibles y 
exigencias adaptadas a su capacidad, fuerza y energía. Aunque 
los pacientes con enfermedad de Alzheimer parezcan hacer 
menos como consecuencia de su apatía, se cansan sólo de 
intentar dar sentido a lo que sucede a su alrededor. La fatiga o 
el agotamiento finales del día pueden explicar algunos com-
portamientos agitados asociados al «ocaso» (mayor estado 
confusional, agitación o psicosis en las últimas horas de la 
tarde o primeras de la noche) y las reacciones extraordinaria-
mente exageradas a incidentes mínimos. Más aún, los pacien-
tes con enfermedad de Alzheimer leve o moderada pueden 
oponerse a actividades que consideren demasiado complica-
das o humillantes para limitar la vergüenza o el fracaso.

Preguntas para facilitar la solución del problema  
de la agitación en la demencia
El análisis de las nueve preguntas siguientes ayuda a iden-
tificar y resolver los problemas que los cuidadores afron-
tan ante el comportamiento agitado de un paciente:

1. ¿Cuál de los comportamientos agitado, ansioso o 
rebelde resulta más perturbador para la vida de la 
familia en ese momento?

2. Describir el comportamiento. ¿Resulta perjudicial o 
causa malestar a la persona con demencia o a otras? 
¿Puede la familia modificar las expectativas o acentuar 
la tolerancia frente al cambio de la persona?

3. ¿Existe algún patrón, desencadenante u hora del día 
que pongan este comportamiento en marcha (p. ej., 
mudanza, viaje, hospitalización o solicitud para ejecu-
tar una tarea compleja)?

4. ¿Sucede después algo que lo empeore (p. ej., enfado 
del cuidador o abandono o fallo del paciente)?

5. ¿Se siente incómoda la persona (p. ej., dolor, hambre, 
sed, estreñimiento, vejiga llena, fatiga, infección, frío, 
miedo, amenazas erróneamente percibidas, dificultad 
en la comunicación)?

6. ¿Busca la persona algo que le resulte conocido de otra 
época (p. ej., hurgar en los cajones, buscar una edifica-
ción anexa o un antiguo empleador)?

7. ¿Ayudaría el cambio de ambiente (p. ej., reducir el 
número de personas, del estado de confusión, estímu-
los, ruido)?

8. ¿Puede el cuidador utilizar frases familiares para calmar o 
tranquilizar a la persona (p. ej., «Me ocuparé de eso»; «¿No 
es verdad?»; “Incluso el Señor descansó el domingo”)?
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9. ¿Se pueden cambiar o adaptar la rutinas para evitar 
que se repita el comportamiento en el futuro (p. ej., 
ejercicios tempranos, baños menos frecuentes, evita-
ción de compras en las horas más agobiantes)?

Estrategias habituales para reducir la agitación
Las estrategias no farmacológicas para reducir la agitación se 
basan, en general, en redirigir la atención del paciente, ale-
jándolo de los acontecimientos o contextos desencadenantes 
o distrayéndolo con ofertas de acontecimientos que le resul-
ten agradables (salir para tomar un helado o dar una vuelta, 
escuchar la música favorita o ver viejas cintas de vídeo). 
Otras estrategias consisten en descomponer las tareas com-
plejas en instrucciones guiadas de un solo paso, simplificar 
las órdenes y dar reposo suficiente o facilitar una observa-
ción pasiva entre las actividades estimuladoras. Las estrategias 
ambientales se basan en el uso de etiquetas, señales o cua-
dros; la verificación de los peligros ambientales para reducir 
los riesgos de la exploración o de las salidas; la retirada de las 
armas y de los equipos peligrosos, y el uso de la iluminación 
o de objetos de seguridad para mitigar el estado confusional 
nocturno o el temor o la incertidumbre diurnas.

La comunicación empieza por el entendimiento
Las familias empiezan a comunicarse de forma eficaz si 
entienden la experiencia y las perspectivas de las personas 
dementes. Dada la atención que se presta en la actualidad 
al diagnóstico y al tratamiento precoces de la enfermedad 
de Alzheimer son cada vez más las personas con conoci-
miento de su enfermedad, recién diagnosticadas de una 
demencia de Alzheimer, que necesitan orientación. Los 
extractos siguientes de un grupo canadiense de ayuda a 
pacientes con enfermedad incipiente de Alzheimer pue-
den servir de guía a los familiares cuidadores:

No me corrijas, por favor. Recuerda que mis sentimientos 
están intactos y que me puedes herir con facilidad. Intenta 
olvidar cualquier observación brusca que no se me 
hubiera ocurrido hacer en otra época. Si sólo te centras 
en mis errores, me harás sentir peor. Quizá diga algo que 
pueda resultar real para mí pero no para ti. No miento. 
No discutas, no servirá de nada (Snyder 2001, p. 2).

Cuando una persona con demencia se agita puede 
seguir una línea de pensamiento parecida a esta (Gwyther 
2000, p. 998):

¿Cómo te atreves a dudar de mí? Siempre he cuidado 
de mí mismo.

Para mí tiene sentido; para ti y tus circunstancias, no.

Tu realidad y tu razonamiento me agotan.

Sólo estoy protegiendo lo que es mío frente a otras per-
sonas; siguen desapareciendo cosas.

¿No te das cuenta de que no lo estoy pasando bien? 
Estoy abrumado y asustado.

Estrategias de comunicación para reducir la agitación
En primer lugar, hay que atraer la atención de la persona. 
Asegúrese de que la visión y la audición sean adecuadas o 
estén «sintonizadas». Mantenga el contacto ocular, llame a la 
persona por su nombre en un tono claro, aproxímese lenta-
mente por el lado o por delante o agáchese para ponerse a su 
nivel y ofrézcale la mano con la palma hacia arriba. Escuche, 
pero no se sienta forzado a hablar sin parar. Las palabras no 
tienen tanta importancia como un tono calmado, una expre-
sión agradable y un entorno que no distraiga (apague el 
televisor o la radio). Utilice palabras familiares y hable con 
un tono y una cadencia normales, dando tiempo a la per-
sona para que las procese y responda. Repita sus palabras con 
exactitud, si fuera necesario. Formule preguntas si no está 
seguro de que le han entendido («¿Me estoy acercando a lo 
que quieres?»). Tenga paciencia, a veces tendrá que repetir las 
frases para tranquilizar a la persona.

Cuando la frustración aumente, respire profundamente 
y proponga otro momento para conversar o cambie de 
tema. Evite las expresiones populares que pueden resultar 
ambiguas o vagas como «No vayas allí», «NO», o «En resu-
men». Utilice temas, nombres y referencias concretos. Evite 
los pronombres. No explore ni pregunte a la persona si le 
recuerda. Emplee declaraciones positivas como «Vamos», en 
lugar de «¿Quieres salir ahora?» Explique lo que sucederá a 
continuación y espere hasta antes de que ocurra. Muestre a 
la persona lo que quiere que haga para que le siga. Utilice 
un humor respetuoso y adecuado o las frases favoritas de 
la persona («Con esto y un bizcocho, hasta mañana a las 
ocho»). Merece siempre la pena reírse de uno mismo, sobre 
todo si usted se olvida de algo. Sonría, salude con la cabeza, 
gesticule o utilice fotos si las palabras fallan.

Resumen de las modalidades no farmacológicas
Las familias necesitan, a menudo, propuestas breves y concre-
tas para solucionar la agitación. El formato siguiente puede 
ayudar (Alzheimer’s Association 2001; Gwyther 2001):

COSAS QUE DEBEN HACERSE. Tranquilizar, 
aliviar a la persona o estructurar la situación. Fomentar  
y reforzar las adaptaciones positivas que sirvan a esa per-
sona («Dependo de la fuerza bruta de mi marido para 
llevar las bolsas de comida»). Extremar la cordialidad y 
la amabilidad. Dar un paso hacia atrás y pedir permiso. 
Tranquilizar una y otra vez. Utilizar señales visuales y 
verbales y aportar iluminación. Ofrecer opciones guiadas. 
Evitar instrucciones complejas en varios pasos, así como 
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la ambigüedad. Distraer con el tentempié favorito o soli-
citar ayuda para barrer o cualquier otra tarea repetida de 
adultos. Invertir más tiempo en actividades placenteras, 
como sentarse en el porche para contemplar la puesta de 
sol. Ofrecer un objeto de seguridad, descanso o privaci-
dad después de un disgusto. Limitar la cafeína y el alcohol. 
Sírvase de ritos confortables como dar la mano en la igle-
sia en señal de paz, tomar un té por la tarde, comprobar 
el comedero del pájaro o realizar un masaje de la mano 
o la manicura. Supla a la persona en lo que ella no pueda 
hacer por su cuenta. Ayúdela con sus actividades favoritas 
de carácter social, creativo o deportivo. Sáquela de expe-
riencias confusas, frustrantes o atemorizantes como pro-
gramas de televisión que crea que le ocurren a él.

COSAS QUE NO DEBEN HACERSE. Elevar la 
voz, insultar, marginar, aglomerar, restringir, acelerar, criticar, 
despreciar, confrontar, discutir, razonar, avergonzar, culpar, 
exigir, dar lecciones, manifestar condescendencia, moralizar, 
forzar, explicar, enseñar, manifestar alarma o realizar movi-
mientos bruscos fuera del campo visual de la persona.

QUÉ DEBE DECIRSE. ¿Puedo ayudarle? ¿Tienes 
tiempo para ayudarme? Hagamos un descanso, nos lo hemos 
merecido. Aquí estarás bien. Ahora mismo lo recojo. Todo 
está bajo control. Lo siento (¡aunque no lo haya hecho!). 
Siento tu disgusto. Sé que es duro. Estamos juntos. Me ocu-
paré de que esos hombres no entren aquí. Haz lo que pue-
das y yo lo terminaré. Lo estamos haciendo muy bien ahora.

Modalidades farmacológicas/médicas
Hay momentos en que la agitación merece una interven-
ción farmacológica y en los que conviene sopesar con 
cuidado los riesgos de la agitación persistente frente a los 
riesgos y beneficios desde su tratamiento, sobre todo por-
que, de acuerdo con datos recientes, los pacientes agitados 
con demencia que reciben tratamiento crónico con antip-
sicóticos atípicos corren más riesgo de ictus y de muerte. 
Sigue sin estar claro el cálculo exacto del riesgo derivado 
del uso de estos preparados por los pacientes con demen-
cia: en algunos estudios el riesgo llega hasta un 3% y en 
otros, con una amplia muestra basada en la población, no 
se aprecia ningún incremento del riesgo (Herrmann y 
Lanctôt 2005; Kales et al. 2007; Layton et al. 2005; Raivio 
et al. 2007). En la actualidad, todos los antipsicóticos atí-
picos llevan una advertencia de caja negra que señala 
estos riesgos para los pacientes con demencia, por lo que 
parece prudente documentar en la historia clínica que se 
ha evaluado el riesgo.

La mayoría de los clínicos contemplan la agitación 
como un trastorno que se manifiesta por un comporta-
miento verbal o motor o mixto exagerado. Se diferencia 
de la agresión, que puede ser también verbal (p. ej., insultos 

o amenazas) o física (p. ej., golpes, patadas, empujones). La 
agitación puede acentuarse hasta la agresión, por lo que 
parece imprescindible que el clínico intervenga pronto 
frente a un paciente agitado. Sin embargo, sigue siendo 
esencial conocer la causa de la agitación, para que las inter-
venciones puedan dirigirse tanto al tratamiento de la causa 
como de la propia agitación, puesto que la agitación des-
controlada puede surtir efectos deletéreos múltiples para la 
seguridad y el bienestar del paciente. La tabla 25-1 ilustra 
algunas posibles causas médicas de agitación.

La agitación suele ocurrir en el contexto del delirio 
o de la demencia, trastornos que a menudo se dan entre 
pacientes ancianos debilitados. Estos trastornos se exponen 
más adelante con profundidad en este apartado del capítulo. 
La agitación también puede representar una manifestación 
de la depresión al final de la vida y, aunque el tratamiento 
de la depresión deba corregir igualmente la agitación, el 
efecto pleno de los antidepresivos tarda a veces unas sema-
nas en aparecer. Sin embargo, una agitación aguda, grave o 
creciente precisa a veces un tratamiento farmacológico, por 
ejemplo con los neurolépticos atípicos más recientes, para 
su control adecuado. En general, se desaconsejan las benzo-
diacepinas para la población agitada dado el alto riesgo de 
que empeore el delirio y de que ocurra una mayor desin-
hibición del paciente. Las benzodiacepinas pueden estar 
indicadas en casos de abstinencia (GABAérgica) del alcohol 

Tabla 25-1.  Causas médicas comunes de la agitación 
de las personas mayores

Medicación

Interacción medicamentosa

Uso accidental indebido

Efecto secundario tóxico sobre el sistema nervioso central

Alteración general (p. ej., alteración electrolítica inducida por la 
medicación)

Infección urinaria

Desnutrición, disminución de la ingestión oral de alimentos y 
líquidos

Infección respiratoria

Ictus reciente

Traumatismo craneal oculto, si el paciente se ha caído hace poco

Dolor

Estreñimiento

Abstinencia de alcohol y de sustancias

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica
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o de las propias benzodiacepinas, o cuando se supone que 
la agitación es consecuencia de una ansiedad grave más que 
de delirio o de la agitación inespecífica que acompaña a la 
demencia. El tratamiento crónico de la agitación obliga al 
clínico a considerar otros medicamentos, como los antide-
presivos y los estabilizadores del ánimo. La medicación ele-
gida dependerá del contexto y de la gravedad y cronicidad 
de los síntomas, como se comenta más adelante.

Agitación en el contexto del delirio
El delirio es un trastorno frecuente, con una prevalencia 
estimada del 15-50% entre los ancianos hospitalizados 
(Inouye et al. 2007; Levkoff et al. 1991). Se caracteriza por 
una alteración de conciencia y cambios cognitivos, y suele 
comenzar de forma rápida y seguir una evolución breve. 
Sin embargo, los datos más recientes reflejan la observa-
ción clínica de que el delirio puede empeorar, de manera 
independiente, la merma cognitiva hasta el punto de que 
el enfermo no recupere la función cognitiva basal previa 
(Bellelli et al. 2007; McCusker et al. 2001). Los elemen-
tos principales para el diagnóstico del delirio del DSM-
IV-TR son: 1) alteración de conciencia reflejada en una 
menor conciencia del entorno, junto con una disminu-
ción de la capacidad para enfocar, sostener o desviar la 
atención; 2) cambio en la cognición (que puede abarcar 
déficit de memoria, lenguaje u orientación) o inicio de 
un trastorno perceptivo que no se justifica por la demen-
cia, y 3) aparición del trastorno en un período breve, con 
tendencia a fluctuar en el transcurso del día (American 
Psychiatric Association 2000). El DSM-IV-TR califica 
el delirio, según la posible etiología (incluido el delirio 
secundario a una enfermedad médica, a intoxicación por 
sustancias o abstinencia de sustancias), como de etiología 
mixta, múltiple o desconocida.

El delirio se instaura, de ordinario, en cuestión de 
horas o días y es provocado por ciertas enfermedades 
médicas, alteraciones metabólicas, intoxicaciones y esta-
dos de abstinencia (Lipowski 1989). El síndrome florido 
va a veces precedido de un período prodrómico de con-
fusión sutil, irritabilidad o cambio del comportamiento 
psicomotor. El estado confusional, el nublamiento de la 
conciencia y las alteraciones de la percepción ocurren 
con frecuencia, al igual que los síntomas psicóticos fran-
cos como la paranoia. Las alteraciones llamativas del ciclo 
de sueño contribuyen al delirio y son casi constantes, si 
no constantes, en estos casos. Las alteraciones vegetativas, 
del tipo de taquicardia e hipertensión, también se dan, 
sobre todo en la forma hiperactiva del delirio o delirio 

secundario a la abstinencia de sustancias. Los pacientes 
con un delirio muy hiperactivo suelen mostrar una mayor 
irritabilidad y respuestas de sobresalto, aparte de una 
exquisita sensibilidad a los estímulos. Además, los pacien-
tes delirantes despliegan desviaciones profundas del estado 
de ánimo y recurren a divagaciones y a un lenguaje poco 
lógico, mientras conservan aún intervalos de lucidez con 
una función cognitiva relativamente intacta. A pesar de las 
alteraciones de la memoria a corto plazo, la memoria a 
largo plazo suele conservarse. Este síndrome evoluciona 
en cuestión de días, pero la duración depende, en gran 
medida, del curso del trastorno subyacente que ocasionó 
el episodio delirante; el episodio de las personas sensibles 
puede preludiar una merma permanente de la función 
mental (Bellelli et al. 2007; McCusker et al. 2001). El deli-
rio hipoactivo no suele acompañarse de agitación y puede 
remedar un síndrome depresivo con un miedo extremo 
concomitante. La necesidad de tratar el delirio hipoactivo 
con neurolépticos suscita aún controversia, pero conviene 
reconocer el delirio hipoactivo, pues se asocia, de ordina-
rio, a tasas más altas de mortalidad que el delirio sin deli-
rio o hiperactivo (Kiely et al. 2007).

El tratamiento del delirio se centra sobre todo en el 
diagnóstico y tratamiento de la causa subyacente, que 
reviste profundas implicaciones para el tratamiento ade-
cuado de la agitación. Sin embargo, un paciente agitado 
y delirante suele requerir la atención inmediata antes de 
que pueda terminarse el estudio, puesto que el compor-
tamiento ajetreado impide la atención médica y coloca al 
paciente y a los demás en una situación de riesgo físico.

El tratamiento agudo de la agitación obliga casi siem-
pre a administrar neurolépticos por vía intramuscular o 
intravenosa (i.v.), salvo el delirio secundario a la absti-
nencia GABAérgica (delirio por abstinencia de alcohol o 
de benzodiacepinas), en cuyo caso el tratamiento prefe-
rido son las benzodiacepinas. Si no se dispone de una vía 
intravenosa, para el control adecuado se puede recurrir al 
tratamiento inicial con haloperidol por vía intramuscular 
o loracepam, solos o combinados. Una vez obtenida la vía 
intravenosa, el tratamiento preferido del delirio con agita-
ción por una enfermedad médica general sigue siendo el 
haloperidol i.v., cuyo uso se asocia a muchos menos efec-
tos secundarios extrapiramidales que la formulación para 
administración oral.

La administración oral de neurolépticos atípicos es 
frecuente en la práctica y existen datos acerca del uso efi-
caz de risperidona, quetiapina y olanzapina en el delirio 
(Breitbart et al. 2002; Han y Kim 2004; Pae et al. 2004; 



Agitación y desconfianza 447
©

 E
lse

vi
er

. E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. F

ot
oc

op
ia

r 
sin

 a
ut

or
iz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

Rea et al. 2007; Sasaki et al. 2003). El uso actual de cipra-
sidona o aripiprazol en el delirio se limita a casos esporá-
dicos (Alao et al. 2005; Leso y Schwartz 2002).

El tratamiento del delirio por abstinencia de alcohol 
o benzodiacepinas depende sobre todo de la administra-
ción de dosis suficientes de benzodiacepinas para frenar 
la abstinencia; es importante reconocer este tipo de deli-
rio, dada la alta morbilidad y mortalidad asociadas si no 
se trata de forma adecuada. De manera análoga, el delirio 
secundario a encefalopatía hepática posee su propia vía de 
tratamiento que consiste, fundamentalmente, en la admi-
nistración de lactulosa o antibióticos para reducir la flora 
intestinal (neomicina o rifaximina).

Agitación en el contexto de la demencia
La agitación es un síntoma conductual frecuente en la 
demencia; el 24% de los cuidadores notificaron, en una 
encuesta, agitación o agresión (Lyketsos et al. 2000). Se da 
en casi la mitad de los pacientes con demencia en algún 
momento (Small et al. 1997). Una persona con demen-
cia puede agitarse durante el día, de manera intermitente 
durante el día o en horas concretas del día. Así, el ocaso 
es frecuente en la demencia, pero se trata de un término 
inespecífico que alude a una agitación poco concreta. 
Una cuarta parte de los pacientes ingresados con enfer-
medad de Alzheimer manifestaron un comportamiento de 
ocaso en una evaluación de enfermería (Little et al. 1995). 
Los comportamientos asociados a la agitación, propios de 
los pacientes con demencia, son la agresión, la combativi-
dad, la desinhibición, el vagabundeo y la hiperactividad. 
Como ocurre con todos los problemas conductuales, el 
primer paso del tratamiento consiste en identificar los 
posibles factores precipitantes. La evaluación debe incluir 
un estudio de las causas sistémicas habituales (p. ej., infec-
ción, deshidratación, estreñimiento y otras enfermedades) 
y de los cambios de medicación.

Tratamiento farmacológico
Si las medidas ambientales no bastan para controlar el 
comportamiento agitado o agresivo, suele precisarse 
medicación. Se han elaborado directrices para el trata-
miento farmacológico de la agitación de los ancianos 
dementes (Alexopoulos et al. 1998). Los neurolépticos de 
gran potencia (p. ej., haloperidol) controlan con eficacia la 
agitación aguda, sobre todo cuando existen rasgos psicó-
ticos (Small et al. 1997), pero se necesita prudencia, dado 
que los ancianos se exponen a un mayor riesgo de efec-
tos secundarios extrapiramidales. Pese a que no hay prue-
bas de que un neuroléptico resulte más eficaz que otro, 
los antipsicóticos atípicos –clozapina, risperidona, olan-
zapina, quetiapina y ciprasidona– poseen menos efectos 

secundarios extrapiramidales (p. ej., parkinsonismo, disci-
nesia tardía) que los neurolépticos típicos de gran poten-
cia. Los medicamentos citados (en especial, la quetiapina) 
son muy útiles para los pacientes con enfermedad de 
Parkinson que manifiestan agitación o psicosis, porque el 
bloqueo dopaminérgico selectivo interfiere menos con el 
efecto terapéutico de la dopamina sobre los ganglios basa-
les. Sin embargo, los antipsicóticos atípicos son muy caros 
y algunos datos recientes revelan que aumentan el riesgo 
de enfermedad cerebrovascular y de muerte si se adminis-
tran de forma prolongada a las poblaciones con demen-
cia. Las benzodiacepinas también se pueden emplear para 
tratar la ansiedad o la agitación poco frecuentes, pero son 
menos eficaces como tratamiento prolongado debido a las 
limitaciones ya señaladas.

En general, cuando la agitación supone un problema 
constante y se precisa tratamiento neuroléptico, nosotros 
recomendamos comenzar con una dosis baja del prepa-
rado (p. ej., 0,5 mg de haloperidol o 0,25-0,5 mg de rispe-
ridona) que se pauta de forma regular y no para combatir 
los episodios concretos de agitación. El tratamiento de 
una agitación frecuente según la demanda dificulta 
mucho la aplicación de los medicamentos, exige dosis más 
altas de los mismos para obtener un control adecuado y 
probablemente ocasione sedación y un nublamiento aún 
mayor del pensamiento.

Los antiepilépticos carbamacepina y divalproex sódico 
también corrigen con eficacia las alteraciones conductua-
les en la demencia y poseen un perfil de efectos secun-
darios distintos al de los neurolépticos (Lemke 1995). 
En un estudio doble ciego, Tariot et al. (1998) observa-
ron que, en comparación con el grupo del placebo, los 
pacientes tratados con carbamacepina experimentaban 
una mejora significativa de la agitación y de la agresión. 
Este medicamento resultó bien tolerado. La dosis modal 
diaria de carbamacepina fue de 300 mg y alcanzó un valor 
sérico medio de 5,3 g/ml. El divalproex también supone 
un tratamiento eficaz de la agitación en la demencia 
(Narayan y Nelson 1997). En este estudio, la dosis media 
final de divalproex fue de 1.650 mg/día y los niveles san-
guíneos medios, de 64 mg/ml. La población toleró bien 
el divalproex, si se exceptúa la sedación reversible de ocho 
pacientes y el empeoramiento pasajero de la marcha y del 
estado confusional de uno de ellos. Sin embargo, tanto 
la carbamacepina como el divalproex pueden suprimir 
las líneas celulares hematopoyéticas; por eso, se requieren 
análisis periódicos de sangre. De forma análoga el dival-
proex puede inducir una disfunción hepática y pancrea-
titis, por lo que hay que efectuar análisis periódicos de la 
función hepática, sobre todo durante las fases iniciales del 
tratamiento.
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Otros grupos farmacoterapéuticos empleados para 
combatir la agitación en determinadas circunstancias son 
los antidepresivos, en particular los inhibidores selectivos de 
la recaptación de serotonina (ISRS) y la trazodona, que sur-
ten efecto incluso en ausencia de síntomas depresivos cla-
ros. No se conoce el intervalo posológico de los ISRS para 
tratar la agitación y, en nuestra experiencia, las dosis fina-
les empleadas para combatir con éxito la agitación varían 
mucho. Los inhibidores de la acetilcolinesterasa donepecilo, 
rivatigmina y galantamina disminuyen la agitación, posi-
blemente al estimular la atención y la concentración (Levy 
et al. 1999). De manera análoga, la memantina, un reciente 
antagonista de N-metil-d-aspartato surte cierto efecto favo-
rable sobre las medidas funcionales y la agitación en dosis 
de 10 a 20 mg al día (Gauthier et al. 2008). El -bloqueante 
hidrocloruro de propranolol inhibe el comportamiento 
impulsivo tras las lesiones del lóbulo frontal y reduce la agi-
tación y el comportamiento agresivo en la demencia, pero 
puede ocasionar bradicardia e hipotensión, por lo que debe 
administrarse con cautela (Shankle et al. 1995).

La necesidad de tratamiento farmacológico conti-
nuado de la agitación debe revisarse con regularidad. Por 
lo común, la medicación frente a la agitación no debe 
contemplarse como un tratamiento prolongado dados 
los riesgos inherentes a estos preparados. El tratamiento 
neuroléptico se suspendió en un estudio después de 
haber corregido satisfactoriamente la agitación de nueve 
pacientes con demencia (Borson y Rasking 1997). Luego, 
se administró un placebo y se vigiló el comportamiento 
durante las 6 semanas posteriores. Ocho de los nueve 
pacientes ya no precisaron más tratamiento farmacoló-
gico. Curiosamente, cinco de los pacientes se encontraban 
menos agitados después de suspender la farmacoterapia. 
Así pues, una vez controlada de forma suficiente la agita-
ción, hay que intentar periódicamente reducir la dosis de 
la medicación para minimizar la necesidad de polifarma-
cia y la incidencia de acontecimientos adversos.

No obstante, algunos pacientes pueden precisar far-
macoterapia crónica de la agitación. En estos casos, los 
tratamientos preferidos son los antidepresivos (sobre todo, 
los ISRS) o los antiepilépticos. Las benzodiacepinas y 
los neurolépticos poseen un riesgo inherente claro, si se 
administran de forma crónica a los ancianos con demen-
cia, por lo que se requiere una vigilancia estrecha de los 
efectos secundarios (p. ej., sedación y síntomas extrapi-
ramidales). En el caso de los neurolépticos, ante pacien-
tes agitados sin un trastorno psicótico conocido hay que 
documentar con claridad los intentos previamente fallidos 
con otros medicamentos o la presencia de un compor-
tamiento claramente agitado que suponga un importante 
riesgo para el paciente o para los demás.

Puntos clave

n La agitación es un estado invalidante frecuente e 
inespecífico de los ancianos.

n Las causas de la agitación abarcan un diagnóstico 
diferencial amplio que debe efectuarse antes del 
tratamiento.

n Las medidas no farmacológicas debieron constituir un 
componente esencial para corregir la agitación.

n Si el paciente no responde a las modalidades  
no farmacológicas, se dispone de multitud de alternativas 
farmacológicas para ensayar una intervención eficaz.

n Si se aplican medidas farmacológicas, no se mantendrán 
de modo indefinido sino que se revisará periódicamente 
el tratamiento y se reducirán paulatinamente las dosis o 
se suspenderá la medicación, si fuera posible.
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L a intervención farmacológica en la tercera edad requiere  
un cuidado muy especial. Los pacientes de edad avanzada 
son más susceptibles a los efectos adversos de los fármacos. 
Especialmente problemáticos en estos pacientes resultan 
los efectos periféricos y centrales, como el estreñimiento, 
la retención urinaria, el delirio y la disfunción cognitiva; 
los efectos antihistaminérgicos, como la sedación; y los 
efectos antiadrenérgicos, como la hipotensión postural. La 
sedación y la hipotensión ortostática no sólo interfieren en 
las actividades elementales, sino que conllevan, además, un 
importante riesgo de seguridad para los ancianos, ya que 
pueden favorecer las caídas y las fracturas. La mayor sus-
ceptibilidad de los ancianos a los efectos adversos puede 
deberse a los cambios farmacocinéticos y farmacodiná-
micos asociados al envejecimiento, como la disminución 
de la filtración glomerular, los cambios en la densidad y la 
actividad de los receptores diana, la reducción del tamaño 
y el flujo sanguíneo hepáticos, y la disminución del gasto 
cardíaco (Lotrich y Pollock 2005) (tabla 26-1).

Las enfermedades que afectan a muchos ancianos 
(p. ej., la diabetes) limitan aún más la metabolización y  
la expulsión de los medicamentos del organismo. Además, 
la polifarmacia y los riesgos asociados de las interacciones 
farmacológicas complican aún más el tratamiento farma-
cológico de los pacientes de edad avanzada. El incumpli-
miento de los protocolos de tratamiento (por el deterioro 
de las funciones cognitivas, la confusión con los protoco-
los farmacológicos, o la falta de motivación o de com-
prensión innato del trastorno psiquiátrico que se está 
tratando) supone un obstáculo importante para un trata-
miento farmacológico eficaz y seguro. Por último, con-
viene tener presente que la farmacocinética y la posología 
de los fármacos psicótropos no han sido tan investigadas 
en las personas de edad avanzada como en los jóvenes o 

en pacientes sin procesos comórbidos (Pollock 2005). Por 
ejemplo, sólo el 28% de los prospectos de los envases de 
los fármacos que se suelen prescribir a ancianos tienen 
recomendaciones de posología específicas (Steinmetz et al. 
2005). Las nuevas metodologías (como la farmacocinética 
de poblaciones) pueden ayudarnos a solventar esta falta de 
información acerca de la posología y las interacciones far-
macológicas (Bigos et al. 2006). No obstante, incluso con 
nuestros conocimientos actuales, los fármacos causan una 
morbilidad considerable en las personas de edad avanzada. 
En un estudio publicado por Laroche et al. en 2007, el 
66% de los ingresos en un servicio de medicina geriá-
trica aguda se debieron a la prescripción incorrecta de al 
menos un fármaco; entre los pacientes que tomaron los 
fármacos correctos, la prevalencia de reacciones farmaco-
lógicas adversas fue del 16%.

A pesar de estos problemas, es posible tratar satisfac-
toriamente los trastornos psiquiátricos de la tercera edad 
con psicótropos. En este capítulo resumimos los datos 
relevantes publicados en revistas científicas desde media-
dos de 2008 sobre la eficacia, la tolerancia y la seguridad 
de los principales psicótropos.

Antidepresivos

Inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina
Los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina 
(ISRS) siguen siendo un grupo de fármacos de primera línea 
para el tratamiento de la depresión senil (Alexopoulos et al. 
2001; Pinquart et al. 2006) debido a su eficacia en los sín-
dromes depresivos y de ansiedad, a su facilidad de uso, y a su 
seguridad y buena tolerancia. Como sucede con la mayoría 
de los fármacos, se han llevado a cabo pocos estudios clínicos 
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de ISRS en condiciones geriátricas «reales» (p. ej., en cen-
tros asistenciales a largo plazo) o en pacientes muy viejos. Sin 
embargo, desde junio de 2007 se han publicado más de 30 
estudios controlados y aleatorizados con ISRS en los que han 
participado más de 5.000 pacientes geriátricos con depre-
sión (tabla 26-2). Las personas mayores de 70 años que han 
sufrido una depresión grave están más expuestas a las recidi-
vas. Se ha comprobado que el tratamiento de mantenimiento 
con ISRS proporciona resultados satisfactorios (Gorwood  
et al. 2007; Reynolds et al. 2006). Asimismo, se han llevado 
a cabo varios estudios controlados y abiertos en poblacio-
nes especiales (Solai et al. 2001); las revisiones de muchos 
de estos estudios permiten afirmar que los ISRS resultan 
eficaces y seguros y son bien tolerados por los pacientes de 
edad avanzada, incluyendo a aquellos con problemas cogni-
tivos leves (Devanand et al. 2003), demencia (Katona et al. 
1998; Lyketsos et al. 2003; Nyth y Gottfries 1990; Nyth et al.  
1992; Olafsson et al. 1992; Petracca et al. 2001; Taragano  
et al. 1997), depresión menor (Rocca et al. 2005), esqui-
zofrenia (Kasckow et al. 2001), trastornos cardiovasculares 
(Glassman et al. 2002; Serebruany et al. 2003), trastornos 
cerebrovasculares (Y. Chen et al. 2007; Rasmussen et al. 2003; 
Robinson et al. 2000) u otras alteraciones médicas (Arranz y 
Ros 1997; Evans et al. 1997; Goodnick y Hernandez 2000; 
Karp et al. 2005; Lotrich et al. 2007; Trappler y Cohen 1998).

Los datos disponibles demuestran que todos los ISRS 
existentes tienen una eficacia y una tolerancia similares como 
tratamiento para la depresión en adultos jóvenes (Kroenke 
et al. 2001) y mayores (Schneider y Olin 1995; Solai et al. 
2001). Sin embargo, los expertos recomiendan usar cita-
lopram, escitalopram o sertralina mejor que fluvoxamina, 

fluoxetina o paroxetina (Alexopoulos et al. 2001; Mulsant  
et al. 2001a). Esta preferencia se debe en parte a sus perfiles 
farmacocinéticos más favorables (tabla 26-3), su menor riesgo 
de interacciones farmacológicas clínicamente importantes 
(tabla 26-4) y a los datos que parecen confirmar sus efec-
tos superiores sobre las funciones cognitivas (Burrows et al. 
2002; Doraiswamy et al. 2003; Furlan et al. 2001; Newhouse 
et al. 2000; Nyth y Gottfries 1990; Nyth et al. 1992).

Los ISRS han demostrado su eficacia en los trastor-
nos de ansiedad de adultos jóvenes (Nemeroff 2002). Sin 
embargo, hasta la fecha sólo se ha publicado un estudio 
controlado con placebo (Lenze et al. 2005) y dos pequeños 
estudios abiertos (Sheikh et al. 2004b; Wylie et al. 2000) 
que respalden su eficacia en pacientes de edad avanzada 
con trastornos de ansiedad. A falta de datos, el uso de ISRS 
para tratar los trastornos de ansiedad geriátrica se basa fun-
damentalmente en la extrapolación a partir de estudios 
en adultos jóvenes y en la opinión de los expertos (Flint 
2005; Lenze et al. 2002). Por el contrario, algunos estudios 
publicados (incluyendo tres estudios aleatorizados controla-
dos con placebo) parecen indicar que los ISRS pueden ser 
eficaces en el tratamiento de los trastornos de la conducta 
asociados a la demencia, tanto la agitación y la desinhibi-
ción como los delirios y las alucinaciones (Nyth y Gottfries 
1990; Nyth et al. 1992; Pollock et al. 1997, 2002, 2007).

En pacientes de edad avanzada, las dosis iniciales de ISRS 
suelen corresponder a la mitad de la dosis mínima eficaz  
(v. tabla 26-3), y normalmente se duplica al cabo de 1 semana. 
Todos los ISRS pueden administrarse en una única dosis dia 
ria, excepto la fluvoxamina, que debe darse en dos dosis 
repartidas. Aun cuando los ancianos más delicados suelen  

Tabla 26-1.  Cambios fisiológicos en las personas de edad avanzada como consecuencia de las alteraciones 
farmacocinéticas

Órgano o sistema Cambio Consecuencia farmacocinética
Sistema circulatorio Disminución de la concentración plasmática de albúmina y 

aumento de la 1-glucoproteína ácida
Aumento o disminución de la 

concentración libre de fármacos en el 
plasma

Tubo digestivo Reducción del flujo sanguíneo intestinal y esplácnico Reducción del porcentaje de absorción 
de los fármacos

Riñón Reducción de la filtración glomerular Disminución de la depuración renal de 
los metabolitos activos

Hígado Reducción del tamaño del hígado; disminución del flujo 
sanguíneo hepático; efectos variables sobre la actividad 
enzimática del citocromo P450

Disminución de la depuración hepática

Músculo Disminución de la masa muscular y aumento del tejido 
adiposo

Alteración del volumen de distribución 
de los fármacos liposolubles, con el 
consiguiente aumento del tiempo 
medio de eliminación

Fuente. Adaptado de Pollock BG: “Psychotropic Drugs and the Aging Patient.” Geriatrics 53 (suppl 1):S20–S24, 1998. Utilizado con autorización.
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tolerar estas dosis relativamente bien (Oslin et al. 2000), 
algunos pacientes experimentan molestias digestivas (p. ej., 
náuseas) durante los primeros días de tratamiento. Se puede 
producir una hiponatremia marcada como consecuencia 
del síndrome de secreción inadecuada de hormona antidiu-
rética (SIAHD), lo que constituye un efecto adverso infre-
cuente, pero potencialmente peligroso, que se observa casi 

exclusivamente en las personas de edad avanzada (Fabian  
et al. 2004).

A diferencia de los antidepresivos tricíclicos (ATC), los 
ISRS pueden alterar directamente la activación plaqueta-
ria (Pollock et al. 2000), y los datos obtenidos demuestran 
que el uso de los ISRS conlleva un aumento pequeño, pero 
significativo, del riesgo de hemorragias gastrointestinales o 

Tabla 26-2.  Resumen de los estudios aleatorizados controlados publicados sobre el uso de inhibidores selectivos 
de la recaptación de serotonina para el tratamiento agudo de la depresión geriátrica

Número de estudios publicados 
(número acumulado  
de ancianos participantes)

Posologías 
estudiadas 
(mg/día) Comentarios

Citalopram 7a

(n  1.343)
10-40 El citalopram demostró más eficacia que el placebo en uno de dos estudios 

y la misma eficacia que la amitriptilina y la venlafaxina. Fue mejor 
tolerado que la nortriptilina, pero se asoció a un menor índice de remisión

En varios de los estudios participaron pacientes con accidentes 
cerebrovasculares y demencia

Escitalopram 1b

(n  517)
10 En este estudio fallido, el escitalopram y la fluoxetina fueron bien 

tolerados pero no produjeron mejores resultados que el placebo en el 
criterio de valoración primario

Fluoxetina 13c

(n  2.092)
10-80 La fluoxetina resultó más eficaz que el placebo en dos de cinco estudios 

y demostró la misma eficacia que la amitriptilina, la doxepina, 
el escitalopram, la paroxetina, la sertralina, la trimipramina y la 
venlafaxina. En pacientes con trastornos distímicos, la fluoxetina fue 
ligeramente superior al placebo. En pacientes con demencia de tipo 
Alzheimer, la fluoxetina produjo los mismos resultados que el placebo

Fluvoxamina 4d

(n  278)
50-200 La fluvoxamina fue más eficaz que el placebo y tan eficaz como la 

dotiepina, la imipramina, la mianserina y la sertralina

Paroxetina 8e

(n  1.444)
10-40 La paroxetina resultó más eficaz que el placebo y tan eficaz como 

la amitriptilina, el bupropión, la clomipramina, la doxepina, la 
fluoxetina y la imipramina. La mirtazapina fue ligeramente superior 
a la paroxetina. En el tratamiento a largo plazo de pacientes muy 
ancianos con depresión menor, la paroxetina no fue más eficaz que el 
placebo, pero produjo más efectos tóxicos cognitivos. En un estudio 
participaron pacientes con demencia

Sertralina 10f

(n  1.817)
50-200 La sertralina resultó más eficaz que el placebo y tan eficaz como 

la amitriptilina, la fluoxetina, la fluvoxamina, la imipramina, la 
nortriptilina y la venlafaxina. La sertralina fue mejor tolerada que la 
imipramina y la venlafaxina. Con la sertralina se observó una mejoría 
cognitiva superior a la obtenida con nortriptilina o fluoxetina. En 
algunos estudios participaron pacientes sometidos a tratamiento 
crónico y pacientes con demencia de tipo Alzheimer

aAllard et al. 2004; Andersen et al. 1994; Kyle et al. 1998; Navarro et al. 2001; Nyth y Gottfries 1990; Nyth et al. 1992; Roose et al. 2004b; Rosenberg 
et al. 2007.
bKasper et al. 2005.
cAltamura et al. 1989; Devanand et al. 2005; Doraiswamy et al. 2001; Evans et al. 1997; Feighner y Cohn 1985; Finkel et al. 1999; Kasper et al. 2005; 
Petracca et al. 2001; Schatzberg and Roose 2006; Schone y Ludwig 1993; Taragano et al. 1997; Tollefson et al. 1995; Wehmeier et al. 2005.
dPhanjoo et al. 1991; Rahman et al. 1991; Rossini et al. 2005; Wakelin 1986.
eBurrows et al. 2002; Dunner et al. 1992; Geretsegger et al. 1995; Guillibert et al. 1989; Katona et al. 1998; Mulsant et al. 1999, 2001b; Rapaport et al. 
2003; Schatzberg et al. 2002; Schone y Ludwig 1993.
fBondareff et al. 2000; Cohn et al. 1990; Doraiswamy et al. 2003; Finkel et al. 1999; Forlenza et al. 2001; Lyketsos et al. 2003; Newhouse et al. 2000; 
Oslin et al. 2000, 2003; Rossini et al. 2005; Schneider et al. 2003; Sheikh et al. 2004a.
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posquirúrgicas (Dalton et al. 2006; Looper 2007). Dado que 
los ISRS pueden actuar sinérgicamente con otros fármacos 
que incrementan el riesgo de hemorragias gastrointestina-
les, como los antiinflamatorios no esteroideos (AINE) y el 
ácido acetilsalicílico en dosis reducidas, deben utilizarse con 
precaución en los ancianos que están tomando estos otros 
fármacos.

Los ISRS pueden producir también bradicardia y deben 
empezar a administrarse con precaución a los pacientes 
con frecuencia cardíaca reducida (p. ej., aquellos que toman 
betabloqueantes). También pueden provocar síntomas 
extrapiramidales en los ancianos, aunque esto no es muy 
frecuente (Mamo et al. 2000), y son bien tolerados por la 
mayoría de los pacientes con enfermedad de Parkinson 
(P. Chen et al. 2007). Desgraciadamente, no se ha podido 
demostrar que el riesgo de caídas y de fracturas de cadera 
varíe entre los distintos tipos de antidepresivos (Liu et al. 
1998). Asimismo, se piensa que el uso crónico de ISRS 
puede incrementar el riesgo de fracturas por sus efectos 
directos sobre el metabolismo óseo (Richards et al. 2007).

En un estudio farmacoepidemiológico muy extenso se 
comprobó que, a diferencia de otros antidepresivos, los ISRS 
incrementan el riesgo de suicidio en las personas de edad 
avanzada durante el primer mes de tratamiento (Juurlink 
et al. 2006). Sin embargo, el riesgo absoluto es bajo, lo que 
parece indicar que estas personas pueden constituir un 
subgrupo vulnerable con riesgo de desarrollar una respuesta 
idiosincrásica. Los datos controlados en poder de la Food and 
Drug Administration (FDA) norteamericana indican que el 
riesgo de ideas suicidas en los pacientes de edad avanzada 
que toman ISRS es bastante menor que en los que reciben 
un placebo (Friedman y Leon 2007; Nelson et al. 2007).

otros antidepresivos más recientes
Los datos controlados que respaldan la eficacia y la segu-
ridad del bupropión, la duloxetina, la mirtazapina, la nefa-
zodona y la venlafaxina en los pacientes de edad avanzada 
son muy limitados (tabla 26-5). No obstante, debido a sus 
efectos secundarios habitualmente favorables en los pacien-
tes jóvenes y a sus mecanismos de acción diferentes, estos 
fármacos constituyen la alternativa de primera línea en los 
pacientes de edad avanzada que no responden a los ISRS o 
no los toleran (Alexopoulos et al. 2001). Aun así, los datos 
controlados parecen indicar que la venlafaxina puede ser 
menos segura que la sertralina en los ancianos más frágiles, 
sin que se haya demostrado que tenga una mayor efica-
cia (Oslin et al. 2003). Por consiguiente, mientras no dis-
pongamos de estudios sistemáticos en pacientes de edad 
avanzada, estos fármacos nuevos deben utilizarse con pre-
caución (Oslin et al. 2003; Rabins y Lyketsos 2005).

Bupropión
Los datos publicados que confirman la seguridad y la efica-
cia del bupropión en la depresión geriátrica se limitan a dos 
estudios controlados muy pequeños (v. tabla 26-5) y a un 
estudio abierto, también muy pequeño (Steffens et al. 2001). 
Los expertos se inclinan por utilizar bupropión (solo o como 
aumentador) en ancianos deprimidos que no han respondido 
a los ISRS o que no toleran estos fármacos (Alexopoulos  
et al. 2001). En concreto, el bupropión puede ser muy útil en 
pacientes que manifiestan náuseas, diarrea, cansancio inso-
portable o disfunciones sexuales durante el tratamiento con 
ISRS (Nieuwstraten y Dolovich 2001; Thase et al. 2005b). 
Aunque se ha observado que el aumento con bupropión 
resulta muy útil en pacientes jóvenes y mayores que no 

Tabla 26-3. Propiedades farmacocinéticas de los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina

Vida media (días), 
incluidos los 
metabolitos activos

Proporcionalidad entre la 
dosis y la concentración 
plasmática

riesgo de síntomas 
de abstinencia 
desagradables

¿Cambios 
farmacocinéticos 
relacionados  
con la edad?

Intervalo de dosis 
eficaces en los 
ancianos (mg/día)a

Citalopram 1-3 Lineal en todo el intervalo 
terapéutico

Bajo Sí 20-40

Escitalopram 1-3 Lineal en todo el intervalo 
terapéutico

Bajo Sí 10-20

Fluoxetina 7-10 No lineal en dosis elevadas Muy bajo Sí 20-40

Fluvoxamina 0,5-1 No lineal en dosis elevadas Moderado Sí 50-300

Paroxetina 1 No lineal en dosis elevadas Moderado Sí 20-40

Sertralina 1-3 Lineal en todo el intervalo 
terapéutico

Bajo No 50-200

aLa dosis inicial equivale generalmente a la mitad de la dosis eficaz más baja; todos los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina pueden 
administrarse en dosis diarias únicas, excepto fluvoxamina, que debe administrarse en dos dosis repartidas.
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responden totalmente a los ISRS o a venlafaxina (Bodkin  
et al. 1997; Spier 1998), no se ha podido confirmar la seguri-
dad de esta combinación (Joo et al. 2002).

Además de los tres estudios geriátricos limitados que 
confirman su seguridad, los datos controlados disponi-
bles sobre el uso de bupropión en pacientes con cardio-
patías (Kiev et al. 1994; Roose et al. 1991), en fumadores 
(Tashkin et al. 2001) y en pacientes con dolor neuropático 
(Semenchuck et al. 2001) confirman el hecho observado 
en la práctica clínica de que el bupropión es relativamente 
bien tolerado por los pacientes con trastornos médicos. El 
bupropión está contraindicado en los pacientes que sufren 
o pueden sufrir trastornos convulsivos (p. ej., después 
de un ictus). Sin embargo, la incidencia de convulsiones 
observada con el preparado de bupropión de liberación 
prolongada es muy baja, comparable a la de otros antide-
presivos (Dunner et al. 1998). También se han publicado 
algunos casos en los que se ha observado una correlación 
entre este fármaco y la aparición de cuadros psicóticos 
(Howard y Warnock 1999), por lo que conviene evitar 
este fármaco en pacientes psicóticos o en pacientes agita-
dos con riesgo de desarrollar síntomas psicóticos. La pro-
pensión del bupropión a inducir psicosis en los pacientes 
de riesgo ha sido atribuida a sus efectos sobre la neuro-
trasmisión dopaminérgica (Howard y Warnock 1999). Se 
ha postulado que ese mismo mecanismo sería el causante 

de la asociación entre el bupropión y las alteraciones de 
la marcha y caídas en algunos pacientes (Joo et al. 2002; 
Szuba y Leuchter 1992).

El bupropión es un inhibidor moderado del citocromo 
P450 (CYP) 2D6 (Kotlyar et al. 2005). Parece que este 
fármaco es metabolizado por la isoforma CYP2B6 (Hesse 
et al. 2000, 2004), y que sus efectos adversos (como las 
convulsiones o las alteraciones de la marcha) pueden ser 
más probables en los pacientes que toman fármacos que 
pueden inhibir CYP2B6, como fluoxetina o paroxetina 
(Joo et al. 2002).

Duloxetina
La duloxetina es el último antidepresivo aprobado en 
Estados Unidos. Igual que la venlafaxina, la duloxetina es un 
inhibidor doble de la recaptación de serotonina y noradre-
nalina (IRSN) (Chalon et al. 2003). Estudios controlados 
aleatorizados en pacientes jóvenes confirman su efica-
cia y tolerancia en el tratamiento de la depresión mayor 
(Hudson et al. 2005; Kirwin y Goren 2005). También se 
ha aprobado su uso para tratar el dolor de la neuropatía 
diabética (Goldstein et al. 2005), y algunos datos parecen 
confirmar su eficacia en el tratamiento de la incontinencia 
urinaria de esfuerzo (Mariappan et al. 2005). En estudios 
controlados de duloxetina frente a un placebo en personas 
de edad avanzada se ha comprobado igualmente su eficacia 

Tabla 26-4.  Inhibición del citocromo P450 (CYP) por los nuevos antidepresivos y riesgo de interacciones 
farmacológicas de importancia clínica

CYP1A2 CYP2C9/2C19 CYP2d6 CYP3A4
riesgo de interacciones farmacológicas 
de importancia clínica

Bupropión 0 0  0 Moderado

Citalopram  0  0 Bajo

Duloxetina 0 0   Bajo

Escitalopram  0  0 Bajo

Fluoxetina     Alto

Fluvoxamina     Alto

Mirtazapina 0 0 0  Bajo

Nefazodona 0  0  Alto

Paroxetina     Moderado

Sertralina     Bajo

Venlafaxina 0 0 0 0 Bajo

Nota. 0, inhibición mínima o nula; , inhibición leve;  , inhibición moderada; , inhibición marcada.

Fuente. Belpaire et al. 1998; Brosen et al. 1993; Crewe et al. 1992; Ereshefsky and Dugan 2000; Gram et al. 1993; Greenblatt et al. 1998, 1999; Greene 
and Barbhaiya 1997; Hua et al. 2004; Iribarne et al. 1998; Jeppesen et al. 1996; Kashuba et al. 1998; Kobayashi et al. 1995; Kotlyar et al. 2005; Pollock 
1999; Preskorn and Magnus 1994; Preskorn et al. 1997; B.B. Rasmussen et al. 1998; Rickels et al. 1998; Solai et al. 1997, 2002; Spina and Scordo 
2002; von Moltke et al. 1995, 2001; Weigmann et al. 2001.
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en el tratamiento de la depresión y como alivio para los 
síntomas dolorosos asociados (Nelson et al. 2005; Rasskin 
et al. 2007). Un pequeño estudio farmacocinético con 
12 voluntarios mayores y 12 jóvenes parece indicar que 
la edad tiene un efecto mínimo sobre la farmacocinética  
de la duloxetina, y que no están justificadas las dosis espe-
cíficas recomendadas para las personas de edad avanzada 
(Skinner et al. 2004). Asimismo, de acuerdo con los datos 
disponibles actualmente, parece que la duloxetina tiene 
pocas probabilidades de intervenir en interacciones far-
macológicas clínicamente significativas (Hua et al. 2004)  
(v. tabla 26-4).

Los efectos de la duloxetina sobre la recaptación de 
noradrenalina plantean algunas dudas acerca de su uso  
en pacientes de edad avanzada con cardiopatías (Davidson 
et al. 2005; Johnson et al. 2006; Oslin et al. 2003). En 
pacientes jóvenes y sanos, la duloxetina produce sólo un 
efecto muy modesto sobre la frecuencia cardíaca y la pre-
sión arterial, y ningún efecto clínico importante sobre los 
parámetros electrocardiográficos (Thase et al. 2005c). Sin 
embargo, a menudo se necesitan muchos años para poder 
identificar la toxicidad de un determinado fármaco en 
los pacientes de edad avanzada. Véanse los comentarios al 

respecto sobre la venlafaxina (otro IRSN) y los antipsi-
cóticos atípicos, más adelante en este mismo capítulo. Por 
consiguiente, a falta de pruebas que demuestren una ven-
taja clara sobre otros antidepresivos (Hansen et al. 2005; 
Vis et al. 2005), no conviene utilizar duloxetina como fár-
maco de primera línea hasta que su seguridad haya que-
dado demostrada en muchos pacientes de edad avanzada 
con diferentes trastornos físicos (Oslin et al. 2003; Rabins 
y Lyketsos 2005).

Mirtazapina
La actividad antidepresiva de la mirtazapina se ha atri-
buido a su bloqueo de los autorreceptores 2, lo que esti-
mula directamente la neurotransmisión noradrenérgica e 
incrementa las concentraciones sinápticas de serotonina 
(5-hidroxitriptamina [5-HT]), que a su vez potencia indi-
rectamente la neurotransmisión mediada por la serotonina 
de tipo 1A (5-HT1A). Además, al igual que los antieméti-
cos granisetrón y ondansetrón, la mirtazapina inhibe los 
receptores 5-HT2 y 5-HT3. Por consiguiente, la mirta-
zapina podría resultar especialmente útil en los pacientes 
que no toleran los ISRS a causa de la disfunción sexual 
(Gelenberg et al. 2000; Montejo et al. 2001), los temblores 

Tabla 26-5.  Resumen de los estudios aleatorizados controlados publicados sobre el uso de bupropión, duloxetina, 
mirtazapina, nefazodona y venlafaxina para el tratamiento agudo de la depresión geriátrica

Número de estudios 
publicados (número 
acumulado de ancianos 
participantes)

Posologías estudiadas 
(mg/día) Comentarios

Bupropión 2a

(n  163)
100-450 El bupropión resultó tan eficaz como la imipramina 

y la paroxetina

Duloxetina 2b

(n  610)
20-60 La duloxetina demostró también su eficacia como 

tratamiento contra el dolor

Mirtazapina 2c

(n  370)
15-45 La mirtazapina fue tan eficaz como la amitriptilina 

en dosis reducidas (dosis diaria total  30-90 mg) 
y algo superior a la paroxetina

Nefazodona 0 NA NA

Venlafaxina 7d

(n  921)
50-150 La venlafaxina resultó tan eficaz como el 

citalopram, la clomipramina, la dotiepina, la 
fluoxetina, la nortriptilina y la sertralina, y más 
eficaz que la trazodona. Fue peor tolerada que la 
fluoxetina y la sertralina, tan bien tolerada como el 
citalopram y la dotiepina, y mejor tolerada que la 
clomipramina, la nortriptilina y la tradozona

Nota. NA, no aplicable.
aBranconnier et al. 1983; Doraiswamy et al. 2001; Weihs et al. 2000.
bNelson et al. 2005; Raskin et al. 2007.
cHoyberg et al. 1996; Schatzberg et al. 2002.
dAllard et al. 2004; Gasto et al. 2003; Mahapatra y Hackett 1997; Oslin et al. 2003; Schatzberg y Roose 2006; Smeraldi et al. 1998; Trick et al. 2004.
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(Pact y Giduz 1999) o las náuseas intensas (Pedersen y 
Klysner 1997). En una serie de casos, la mirtazapina pro-
porcionó buenos resultados en el tratamiento de la depre-
sión en 19 pacientes oncológicos de distintas edades que 
estaban recibiendo quimioterapia (Thompson 2000). En 
algunos casos se ha combinado con ISRS (Pedersen y 
Klysner 1997). Sin embargo, esta combinación debe usarse 
con mucha precaución, ya que no se ha podido confir-
mar su seguridad y ha producido un síndrome de seroto-
nina en un paciente mayor (Benazzi 1998). Asimismo, en 
el estudio Sequenced Treatment Alternatives to Relieve 
Depression (STAR*D) se observó que una combina-
ción de mirtazapina y venlafaxina de liberación prolon-
gada (LP) tenía una eficacia modesta en pacientes con 
depresión resistente al tratamiento, comparable a la del 
inhibidor de la monoaminooxidasa (IMAO) tranilcipro-
mina (Rush et al. 2006). No obstante, sólo algunos de los 
participantes en STAR*D eran mayores, y todavía no se 
ha establecido la seguridad de esta combinación en los 
ancianos.

No se ha publicado ningún estudio controlado con pla-
cebo y sólo se han llevado a cabo dos estudios comparati-
vos controlados de mirtazapina en la depresión geriátrica 
(Hoyberg et al. 1996; Schatzberg et al. 2002) (v. tabla 26-5). 
Como consecuencia de esta escasez de datos controlados, 
los expertos recomiendan usar mirtazapina como fármaco 
de tercera línea en ancianos deprimidos que no toleran los 
ISRS o la venlafaxina, o cuyos síntomas no responden a 
estos (Alexopoulos et al. 2001). La mirtazapina se ha usado 
también para tratar la depresión en pacientes frágiles de 
hogares de ancianos (Roose et al. 2003) y en ancianos con 
demencia (Raji y Bradi 2001), aunque han surgido dudas 
acerca de sus efectos sobre la cognición. Se ha compro-
bado que merma la capacidad para conducir en dos estu-
dios controlados con placebo y con comparador activo en 
voluntarios sanos (Ridout et al. 2003; Wingen et al. 2005), 
y que produce delirios en ancianos con síndromes cere-
brales orgánicos (Bailer et al. 2000). Estos efectos negati-
vos sobre la cognición se deben posiblemente a la acción 
antihistaminérgica y sedante de la mirtazapina. Otros efec-
tos adversos de la mirtazapina son el aumento de peso con 
aumento de los lípidos (Nicholas et al. 2003) y la neutrope-
nia, o incluso la agranulocitosis (Hutchison 2001; Stimmel 
et al. 1997). Aunque estos efectos adversos hematológicos 
son muy poco frecuentes, pueden ocurrir con más frecuen-
cia en pacientes con compromiso de la función inmunitaria 
(Stimmel et al. 1997).

Nefazodona
Debido a la falta de estudios controlados en la depresión 
geriátrica, a los resultados mediocres de un estudio abierto 

(Saiz-Ruiz et al. 2002) y a los informes que indican que 
la incidencia de toxicidad hepática o incluso de insufi-
ciencia hepática es 10-30 veces mayor con nefazodona 
que con otros antidepresivos (Carvajal García-Pando et al. 
2002; Lucena et al. 1999), la nefazodona apenas se usa en 
pacientes de edad avanzada. Al prescribirlo hay que tener 
presentes las interacciones farmacológicas potencialmente 
problemáticas que puede causar su intensa inhibición de 
CYP3A4, una isoenzima responsable del metabolismo  
de la mayoría de los fármacos, incluidos el alprazolam, 
el triazolam, la carbamacepina y la ciclosporina (Rickels  
et al. 1998; Spina y Scordo 2002) (v. tabla 26-4). Por otra 
parte, dado que las personas de edad avanzada metaboli-
zan nefazodona más lentamente que los jóvenes, las dosis 
geriátricas deben equivaler aproximadamente al 50% de 
las utilizadas en adultos jóvenes (Brabhaiya et al. 1996). 
Por último, en un estudio cognitivo realizado en un 
pequeño grupo de voluntarios sanos, se comprobó que 
una dosis superior de nefazodona (200 mg dos veces al 
día) alteraba las funciones cognitivas (van Laar et al. 1995).

Venlafaxina
Igual que la duloxetina, la venlafaxina es un IRSN: 
inhibe la recaptación tanto de la serotonina como de la 
noradrenalina (Harvey et al. 2000). Los datos geriátricos 
publicados comprenden siete estudios aleatorizados con-
trolados (v. tabla 26-5) y varias series de casos o estudios 
abiertos (Amore et al. 1997; Dahmen et al. 1999; Dierick 
1996; Khan et al. 1995), incluyendo algunos realizados en 
pacientes de edad avanzada con depresión atípica (Roose 
et al. 2004a), trastornos distímicos (Devanand et al. 2004) 
y depresión postictal (Dahmen et al. 1999).

Varios metaanálisis parecen indicar que, en pacientes 
jóvenes deprimidos, la venlafaxina produce un índice de 
respuesta parecido, pero con un índice de remisión mayor 
que los ISRS (Shelton et al. 2005; Smith et al. 2002; 
Stahl et al. 2002; Thase et al. 2001). Esta diferencia en los 
índices de remisión parece más marcada en las mujeres 
mayores de 50 años (Thase et al. 2005a). Además, algu-
nos estudios abiertos respaldan el uso de venlafaxina en 
pacientes geriátricos cuyos síntomas no han respondido a 
los ISRS (Whyte et al. 2004).

Sin embargo, la venlafaxina demuestra una relación 
dosis-respuesta muy clara (Keslay 1996), y los pacientes más 
jóvenes necesitan dosis superiores (225 mg/día o más) para 
beneficiarse de su acción doble (Harvey et al. 2000). Dado 
que la farmacocinética de la venlafaxina es similar en pacien-
tes jóvenes y mayores (Klamerus et al. 1996), los pacientes 
geriátricos pueden necesitar también dosis superiores, lo 
que conlleva algunos problemas de seguridad (v. los párra-
fos siguientes). La venlafaxina puede ser igualmente útil en el 
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tratamiento de los trastornos de ansiedad generalizada (Katz 
et al. 2002)o de los síndromes de dolor crónico (Grothe et al.  
20004) en pacientes de edad avanzada. Para el tratamiento 
de los síndromes dolorosos suelen necesitarse dosis superio-
res (225 mg/día o más), debido a que su efecto antinocicep-
tivo parece depender de su acción adrenérgica (Harvey et al. 
2000; Schreiber et al. 1999).

La venlafaxina no inhibe ninguna de las principales 
isoenzimas del citocromo P450 y, por consiguiente, es 
poco probable que provoque interacciones farmacoló-
gicas de importancia clínica (v. tabla 26-4). Sin embargo, 
la venlafaxina es metabolizada por CYP2D6, y su con-
centración puede aumentar considerablemente en aque-
llas personas que la metabolizan mal por causas genéticas 
o en los pacientes que toman fármacos que inhiben esta 
isoenzima (Whyte et al. 2006). Incluso en dosis reducidas, 
la venlafaxina inhibe la recaptación de serotonina. Debido 
a ello, tiene los mismos efectos secundarios que los ISRS, 
no sólo las náuseas, la diarrea, las cefaleas y la sudoración 
recesiva, sino también el SIADH y la hiponatremia (Kirby 
et al. 2002), las disfunciones sexuales (Montejo et al. 
2001), el síndrome de serotonina (McCue y Joseph 2001; 
Perry 2000) y los síntomas de interrupción (incluso con 
venlafaxina LP) (Fava et al. 1997).

La venlafaxina produce, además, efectos adversos que 
pueden guardar relación con su acción sobre el sistema 
adrenérgico. Se han descrito algunos de los efectos adver-
sos que se observan habitualmente con los ATC que afec-
tan también al sistema adrenérgico, como sequedad de 
boca, estreñimiento, retención urinaria, aumento de la pre-
sión ocular, problemas cardiovasculares y agitación pasajera 
(Aragona e Inghilleri 1998; Benazzi 1997). Estos efectos 
suelen ser benignos, pero los efectos adversos cardiovascu-
lares pueden ser preocupantes en los ancianos. La mayo-
ría de los clínicos saben que la venlafaxina puede causar 
hipertensión arterial, generalmente en función de la dosis 
(Thase 1998; Zimmer et al. 1997). También puede cau-
sar hipotensión arterial clínicamente importante, cambios 
electrocardiográficos, arritmias e isquemia aguda (Davidson 
et al. 2005; Johnson et al. 2006; Lessard et al. 1999; Reznick 
et al. 1999). En Gran Bretaña, el National Institute for 
Clinical Excellence ha desaconsejado la prescripción 
de venlafaxina a pacientes con cardiopatías preexisten-
tes, y recomienda que se obtenga un electrocardiograma 
basal y se vigilen la presión arterial y las funciones car-
díacas en aquellos pacientes que reciben dosis superiores 
(National Colaborating Centre for Mental Health 2004). 
En un estudio aleatorizado realizado en condiciones de 
doble ciego entre residentes de hogares para ancianos, se 
comprobó que la venlafaxina era peor tolerada y menos 
segura que la sertralina, sin que se apreciaran indicios de 

una mayor eficacia (Oslin et al. 2003). Por consiguiente, 
en estos momentos parece más prudente no utilizar ven-
lafaxina como fármaco de primera línea en pacientes de 
edad avanzada y reservarla para aquellos cuyos síntomas no 
responden a los ISRS (Alexopoulos et al. 2001; Muksant  
et al. 2001a; Whyte et al. 2004). Esta recomendación es 
congruente con los resultados de STAR*D (Rush et al. 
2006). En este estudio, pacientes que no habían respon-
dido a un ISRS de primera línea obtuvieron resultados 
similares al potenciar el ISRS con buspirona o bupro-
pión de liberación prolongada, al cambiar a otro ISRS o 
al cambiar a un fármaco de otra clase (p. ej., bupropión o 
venlafaxina LP). Los tratamientos posteriores incluyeron el 
uso de una combinación de venlafaxina LP y mirtazapina, 
con unos resultados similares a los observados al cambiar al 
IMAO tranilcipromina (Rush et al. 2006).

Antidepresivos tricíclicos e inhibidores  
de la monoaminooxidasa
Como en el caso de los pacientes jóvenes (Rush et al. 
2006), los ATC y los IMAO se han convertido en fármacos 
de tercera y cuarta línea en el tratamiento de la depresión 
geriátrica debido a los efectos adversos y a las precauciones 
especiales que entraña su uso en pacientes de edad avan-
zada (Mottram et al. 2006; Mulsant et al. 2001a; Wilson y 
Mottram 2004). Los ATC de amina terciaria (amitripti-
lina, clomipramina, doxepina e imipramina) pueden causar 
hipotensión ortostática marcada y efectos anticolinérgicos, 
incluyendo problemas cognitivos, por lo que deben evitarse 
en los ancianos (Beers 1997). Los IMAO, que actualmente 
apenas se usan en pacientes de edad avanzada deprimidos, 
se describen más adelante en este mismo apartado.

Cuando uno tiene que utilizar un ATC en un paciente 
mayor, es preferible recurrir a las aminas secundarias disi-
pramina y nortriptilina, debido a su menor propensión a 
causar ortostatismo y caídas, a su farmacocinética lineal y 
a sus efectos anticolinérgicos más moderados (Chew et al. 
2008). Generalmente, se puede administrar la dosis com-
pleta de disipramina o nortriptilina al acostarse. A causa 
del índice terapéutico relativamente estrecho (es decir, 
el margen de concentraciones plasmáticas que separa 
la eficacia de la toxicidad) de las aminas secundarias, es 
necesario monitorizar las concentraciones plasmáticas y 
el electrocardiograma en los pacientes de edad avanzada. 
5-7 días después de iniciar el tratamiento con 50 mg de 
disipramina y 25 mg de nortriptilina se pueden medir 
las concentraciones plasmáticas y ajustar linealmente la 
posología, con el objeto de alcanzar unas concentracio-
nes plasmáticas de 200-400 ng/ml para disipramina y 50- 
150 ng/ml para nortriptilina. Estos márgenes tan estrechos 
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permiten garantizar la eficacia y reducir los riesgos de 
toxicidad cognitiva y otros efectos secundarios. Como los 
ATC de amina terciaria, la disipramina y la nortriptilina 
son antiarrítmicos de tipo 1: tienen efectos parecidos a los 
de la quinidina sobre la conducción cardíaca y no deben 
utilizarse en pacientes que tienen o pueden desarrollar 
efectos de conducción (Roose et al. 1991).

La mayoría de los efectos secundarios anticolinérgicos 
de la disipramina o la nortriptilina (como la sequedad de 
boca y el estreñimiento) desaparecen al cabo de un tiempo 
o pueden mitigarse con un tratamiento sintomático en la 
mayoría de los casos (Mulsant et al. 1999; Rosen et al. 1993). 
Sin embargo, los ATC producen más problemas cognitivos 
(Reifler et al. 1989) y menos mejoría cognitiva que sertralina 
(Bondareff et al. 2000; Doraiswamy et al. 2003) u otros ISRS.

Aun cuando se ha demostrado su eficacia en pacientes 
de edad avanzada deprimidos (Georgotas et al. 1986), los 
IMAO apenas se utilizan actualmente debido a la hipoten-
sión arterial marcada que pueden producir y al riesgo de 
crisis serotoninérgicas e hipertensivas muy peligrosas que 
conlleva el incumplimiento del régimen o las interaccio-
nes farmacológicas. Cuando se utilizan IMAO en ancianos 
cuyos síntomas no han respondido a los ISRS, los IRSN 
y los ATC, es preferible usar fenelcina mejor que tranil-
cipromina, debido a que se ha estudiado más en pacientes 
de edad avanzada (Georgotas et al. 1983,1986). Una dosis 
inicial típica sería de 15 mg/día, con una dosis definitiva 
de 45-90 mg/día en tres dosis repartidas. Hay que advertir 
a los pacientes acerca de las restricciones dietéticas y pedir-
les que informen a todos los profesionales sanitarios (inclu-
yendo los farmacéuticos) de que están tomando un IMAO.

Psicoestimulantes

Aunque algunos clínicos utilizan mucho los psicoestimulan-
tes para tratar los trastornos anímicos geriátricos, esta cos-
tumbre tiene muy poco respaldo empírico. Algunos estudios 
de doble ciego de escasa magnitud parecen indicar que el 
metilfenidato es generalmente bien tolerado y modesta-
mente eficaz en los ancianos con problemas depresivos (Satel 
y Nelson 1989; Wallace et al. 1995). El metilfenidato resulta 
también muy útil en el tratamiento de la apatía y la aner-
gia que acompañan la depresión o la demencia geriátricas 
(Herrmann et al. 2008). No obstante, conviene extremar las 
precauciones en relación con la posible exacerbación de la 
ansiedad, la psicosis, la anorexia y la hipertensión arterial por 
metilfenidato y otros psicoestimulantes, y con las posibles 
interacciones con warfarina. Los resultados de un estudio 
reciente parecen indicar que el metilfenidato puede usarse 
también para aumentar el efecto de los ISRS en los pacientes 
de edad avanzada deprimidos (Lavretsky et al. 2006). Dado 

que los ISRS pueden inhibir la liberación de dopamina y 
contribuir a la apatía en este grupo de pacientes con merma 
de las funciones dopaminérgicas, conviene seguir investi-
gando el uso de metilfenidato como fármaco aumentador.

La experiencia con otros fármacos dopaminérgicos 
(como pemolina, piribedilo, pramipexol y ropinirol) en per-
sonas de edad avanzada ha sido más limitada que con metil-
fenidato, aunque se han publicado informes prometedores 
sobre ancianos con problemas cognitivos (Eisdorfer et al.  
1968; Nagaraja y Jayashree 2001; Ostow 2002). Para-
dójicamente, uno de los efectos secundarios observados en 
pacientes con enfermedad de Parkinson tratados con pra-
mipexol y ropinirol ha sido la somnolencia (Etminan et al. 
2001). El modafinilo, un fármaco que estimula el insomnio y 
parece inducir un estado de alerta tranquila por mecanismos 
no dopaminérgicos, puede tener también alguna aplicación 
en el tratamiento del cansancio y la apatía residuales, aunque 
actualmente no disponemos de datos geriátricos sistemáticos.

Antipsicóticos

Como en otros grupos de edades, los antipsicóticos atípicos se 
están prescribiendo a pacientes geriátricos como fármacos de 
primera línea para el tratamiento de los síntomas psicóticos 
de cualquier etiología (Rapoport et al. 2005). Cada vez son 
más los estudios que parecen respaldar la eficacia de estos fár-
macos en el tratamiento de la esquizofrenia, los síntomas con-
ductuales y psicológicos de la demencia, o los delirios en los 
pacientes de edad avanzada. Al mismo tiempo, algunos infor-
mes han generado dudas acerca de su tolerancia y seguridad 
en los pacientes de edad avanzada (como analizaremos más 
adelante en este apartado). En vista de que nuestros conoci-
mientos básicos están cambiando rápidamente, a continuación 
resumimos los datos relevantes sobre el uso de los antipsicóti-
cos en pacientes de edad avanzada en septiembre de 2007.

Comparación de los antipsicóticos convencionales  
y atípicos
Como en otros grupos de edades, los antipsicóticos atípicos 
se han convertido en fármacos de primera línea para el tra-
tamiento de los síntomas psicóticos de cualquier etiología 
en los pacientes geriátricos (Rapoport et al. 2005). A pesar 
de este cambio tan importante en las costumbres de pres-
cripción, sólo se han publicado siete estudios aleatorizados 
y controlados en los que se ha comparado el uso de anti-
psicóticos atípicos y convencionales en pacientes de edad 
avanzada: 1) se compararon olanzapina, risperidona y proma-
cina en pacientes con síntomas conductuales y psicológicos 
de demencia (Gareri et al. 2004); 2) se compararon olanza-
pina y haloperidol en dos estudios en los que participaron 
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pacientes de edad avanzada con esquizofrenia (Barak et al. 
2002; Kennedy et al. 2003) y en otro estudio en el que par-
ticiparon pacientes con síntomas conductuales y psicológi-
cos de demencia (Verhey et al. 2006), y 3) se compararon 
risperidona y haloperidol en tres estudios en pacientes con 
síntomas conductuales y psicológicos de demencia (Chan  
et al. 2001; De Deyn et al. 1999; Suh et al. 2004). Además, 
en dos estudios controlados aleatorizados de relevancia para 
los pacientes geriátricos se comparó el uso oral de haloperi-
dol con olanzapina o risperidona (Han y Kim 2004; Skrobik  
et al. 2004). En general, en estos nueve estudios la olanzapina 
y la risperidona demostraron una eficacia y una tolerancia 
similares o superiores a las de la promacina o el haloperidol. 
En concreto, produjeron menos síntomas extrapiramidales, 
y estos fueron más leves. Además de estos estudios contro-
lados, varias series de numerosos casos (p. ej., Curran et al. 
2005; Frenchman y Prince 1997) y la opinión de un experto 
(Alexopoulos et al. 2004) parecen respaldar que un cambio 
de los antipsicóticos convencionales puede ser beneficioso 
para los ancianos que son especialmente propensos a los sín-
tomas extrapiramidales o la discinesia tardía (Caligiuri et al. 
2000; Dolder y Jeste 2003; Jeste 2004; Jeste et al. 1995; Miller 
et al. 2005; Pollock y Mulsant 1995).

Un informe con gran difusión y una advertencia de la 
FDA señalan que el índice de mortalidad en ancianos con 
síntomas conductuales y psicológicos de demencia trata-
dos con atípicos es casi dos veces mayor que el de pacien-
tes tratados aleatoriamente con placebo (Kuehn 2005; 
Schneider et al. 2005). Otros informes han cuestionado 
la idea de que los antipsicóticos atípicos provocan menos 
caídas (Hien et al. 2005; Landi et al. 2005)o menos sínto-
mas extrapiramidales (Lee et al. 2004; Rochon et al. 2005; 
van Iersel et al. 2005) que los antipsicóticos convencio-
nales, especialmente cuando se incrementan las dosis de 
antipsicóticos atípicos. Algunos estudios parecen indicar 
que los antipsicóticos convencionales conllevan menos 
riesgo de accidentes cerebrovasculares (Percudani et al. 
2005), tromboembolias venosas (Liperoti et al. 2005b) y 
pancreatitis (Koller et al. 2003). Por el contrario, en una 
serie de metaanálisis y estudios farmacoepidemiológicos 
de gran envergadura, se ha comprobado que los antipsi-
cóticos convencionales tienen un riesgo comparable (o 
incluso mayor) de producir diabetes mellitus (Feldman et 
al. 2004), accidentes cerebrovasculares (Finkel et al. 2005; 
Liperoti et al. 2005a; Moretti et al. 2005), ictus (Gill et al. 
2005; Herrmann et al. 2004) o muerte (Ray et al. 2001; 
Wang et al. 2005). Teniendo en cuenta la incertidumbre 
actual en relación con la seguridad de los antipsicóticos 
convencionales y atípicos (y la falta de pruebas conclu-
yentes que respalden la eficacia o seguridad de otros fár-
macos alternativos [Sink et al. 2005]), los clínicos deben 

sopesar los riesgos y las ventajas en cada caso (Rabins y 
Lyketsos 2005). En el estudio sobre la enfermedad de 
Alzheimer Clinical Antipsychotic Trials of Intervention 
Effectiveness (CATIE) del National Institute of Mental 
Health (Schneider et al. 2006b), se ha demostrado un 
efecto terapéutico beneficioso muy modesto de la olan-
zapina y la risperidona en comparación con un placebo, 
mitigado por los síntomas extrapiramidales, la sedación y 
el estado confusional más marcados. En este estudio no se 
observó que dosis relativamente pequeñas de quetiapina 
demostraran eficacia en comparación con un placebo, 
aunque produjeron mayor sedación. Por consiguiente, 
la elección de un fármaco determinado para tratar a un 
paciente en particular debería basarse en la fuerza de las 
pruebas relevantes disponibles en relación con el trastorno 
a tratar y, a falta de tales pruebas, en una comparación de 
los perfiles de efectos secundarios de los fármacos dispo-
nibles en la actualidad (Schneider et al. 2006a).

Risperidona
De los antipsicóticos atípicos que se comercializan actual-
mente en EE. UU., la risperidona es del que más datos 
geriátricos se dispone en relación con diferentes tras-
tornos (Alexopoulos et al. 2004; Schneider et al. 2005, 
2006a; Sink et al. 2005). Se han investigado la eficacia y 
la seguridad de la risperidona en el tratamiento de los 
síntomas conductuales y psicológicos de la demencia en 
varios estudios aleatorizados y controlados con placebo  
(p. ej., Brodaty et al. 2003; De Deyn et al. 1999, 2005b; Katz  
et al. 1999; Schneider et al. 2006a, 2006b; Sink et al. 2005); 
en comparaciones aleatorizadas con haloperidol (Chan  
et al. 2001; De Deyn et al. 1999; Suh et al. 2004), pro-
macina y olanzapina (Gareri et al. 2004) u olanzapina 
(Fontaine et al. 2003; Mulsant et al. 2004); y en estudios no 
controlados o en series extensas de casos (p. ej., Herrmann 
et al. 1998; Irizarry et al. 1999; Lane et al. 2002; Lavretsky 
y Sultzer 1998; Rainer et al. 2001; Zarate et al. 1997).

La eficacia y tolerancia de la risperidona en el trata-
miento de la esquizofrenia geriátrica han quedado con-
firmadas en una comparación aleatorizada con olanzapina 
(Harvey et al. 2003; Jeste et al. 2003) y en un estudio 
abierto aleatorizado de transición de antipsicóticos con-
vencionales a risperidona u olanzapina (Ritchie et al. 
2003, 2006). En el estudio paralelo se observó una eficacia 
similar de olanzapina y risperidona, pero mayor aumento 
de peso y menos problemas cognitivos con olanzapina. En 
el estudio de transición, las probabilidades de completar el 
proceso de cambio y de demostrar una mejoría en la cali-
dad de vida psicológica fueron mayores entre los pacientes 
que cambiaron a olanzapina. Los resultados de estos estu-
dios controlados están respaldados por una gran cantidad 
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de datos no controlados en pacientes de edad avanzada 
con esquizofrenia y otros trastornos psicóticos (p. ej., 
Davidson et al. 2000; Madhusoodanan et al. 1999a, 1999b; 
Sajatovic et al. 1996; Zarate et al. 1997). Por otra parte, 
en un análisis de los pacientes esquizofrénicos mayores de  
65 años (n  57) que participaron en estudios aleatori-
zados con risperidona inyectable de acción prolongada 
(«depot»), se comprobó que esta se toleraba bien y pro-
ducía una mejoría sintomática significativa (Lasser et al. 
2004).

Una comparación aleatorizada con haloperidol (Ham 
y Kim 2004) y algunos datos no controlados (p. ej., 
Horikawa et al. 2003; Liu et al. 2004; Mittal et al. 2004; 
Parellada et al. 2004) parecen confirmar la eficacia y la 
tolerancia de risperidona en el tratamiento del delirio. 
No obstante, se han publicado varios informes de casos de 
delirio inducido por risperidona (p. ej., Kato et al. 2005; 
Ravona-Springer et al. 1998; Tavcar y Dernovsek 1998). 
En una pequeña comparación aleatorizada con clozapina 
(n 10) (Ellis et al. 2000) y varios estudios abiertos de ris-
peridona en dosis reducidas en el tratamiento de pacien-
tes con enfermedad de Parkinson y psicosis farmacológica 
o con demencia de cuerpos de Lewy, se han obtenido 
resultados irregulares, con un agravamiento manifiesto de 
los síntomas parkinsonianos en algunos estudios (p. ej., 
Leopold 2000; Meco et al. 1997; Mohr et al. 2000; Rich 
et al. 1995; Workman et al. 1997). Por consiguiente, la ris-
peridona debe utilizarse con mucha precaución en estos 
trastornos (Parkinson Study Group 1999).

Como con otros antipsicóticos atípicos, la eficacia y la 
tolerancia de la risperidona han quedado claramente con-
firmadas en pacientes jóvenes con trastorno bipolar (y posi-
blemente con otros trastornos anímicos) (Andreescu et al. 
2006). Sin embargo, los datos sobre su eficacia en pacien-
tes de edad avanzada con trastorno bipolar no parecen 
aconsejar la elección de un antipsicótico atípico concreto 
para estos pacientes. Debido a ello, los expertos aconsejan  
utilizar estabilizadores anímicos como fármacos de pri-
mera línea, excepto en presencia de manía o de manía 
con psicosis, en cuyo caso recomiendan combinar risperi-
dona, olanzapina o quetiapina con un estabilizador anímico 
(Alexopoulos et al. 2004; Sajatovic et al. 2005b; Young et al. 
2004).

Entre los efectos secundarios más frecuentes de rispe-
ridona cabe destacar la hipotensión ortostática (al comen-
zar el tratamiento) y algunos síntomas extrapiramidales 
dependientes de la dosis (Katz et al. 199). En una dosis 
determinada, parece que las concentraciones de risperi-
dona (y posiblemente de su metabolito activo palipe-
ridona o 9-hidroxirrisperidona) aumentan con la edad 
(Aichhorn et al. 2005; Feng et al. 2006). Por consiguiente, 

la posología indicada debería oscilar entre 0,5-2 mg/día  
para los pacientes de edad avanzada con demencia y 
menos de 4 mg/día para los pacientes de edad avanzada 
sin demencia. De todos los antipsicóticos atípicos, ris-
peridona es el que más probabilidades tiene de causar 
hiperprolactinemia (Kinon et al. 2003). Risperidona pro-
duce sólo anomalías electroencefalográficas moderadas 
(Centorrino et al. 2002) y raras veces causa alteraciones 
cognitivas, debido probablemente a su escasa afinidad por 
los receptores muscarínicos (Chew et al. 2006; Harvey  
et al. 2003; Mulsant et al. 2004). Igual que otros antipsicó-
ticos, risperidona puede producir aumento de peso, dia-
betes o dislipidemia, con más frecuencia que aripiprazol 
y ciprasidona, pero con menos frecuencia que clozapina 
y olanzapina (Alexopoulos et al. 2004; American Diabetes 
Association et al. 2004; Feldman et al. 2004).

Olanzapina
Después de la risperidona, la olanzapina es el antipsicó-
tico del que más datos geriátricos se han publicado. Se 
han podido confirmar su eficacia y tolerancia en el tra-
tamiento de los síntomas conductuales y psicológicos 
de la demencia en varios estudios aleatorizados controla-
dos con placebo (p. ej., Clark et al. 2001; De Deyn et al. 
2004; Street et al. 2000) y en comparaciones aleatorizadas 
con haloperidol (Verhey et al. 2006), promacina y rispe-
ridona (Gareri et al. 2004), y risperidona (Fontaine et al. 
2003; Mulsant et al. 2004). Sin embargo, en un metaaná-
lisis reciente de todos los estudios controlados con pla-
cebo publicados y sin publicar sobre el uso de olanzapina 
en el tratamiento de los síntomas conductuales y psico-
lógicos de la demencia se llegaba a la conclusión de que  
«la olanzapina no tenía una gran eficacia general» (Schneider 
et al. 2006a, p. 205). Además, Street et al. (2000) observa-
ron en su estudio una relación inversa entre dosis y res-
puesta (los pacientes que recibieron 15 mg/día alcanzaron 
peores resultados que aquellos que recibieron 5 mg/día),  
lo que parece indicar que en dosis superiores podría ser 
tóxica para estos pacientes (v. comentario más adelante en 
este subapartado). Como ya explicábamos anteriormente 
en este apartado, la eficacia y la tolerancia de olanzapina en 
el tratamiento de la esquizofrenia geriátrica han quedado 
confirmadas en dos comparaciones aleatorizadas con halo-
peridol (Barak et al. 2002; Kennedy et al. 2003) y en dos 
comparaciones aleatorizadas con risperidona (Harvey et al. 
2003; Jeste et al. 2003; Ritchie et al. 2003, 2006).

En uno de los tres únicos estudios controlados alea-
torizados que se han publicado sobre la farmacoterapia 
para el delirio (y el más extenso hasta la fecha), se com-
probó que la olanzapina y el haloperidol demuestran una 
eficacia comparable (Skrobik et al. 2004). No obstante, 
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conviene extremar las precauciones al utilizar olanza-
pina en pacientes con delirio, debido a que en algunos 
estudios controlados se ha observado un empeoramiento 
cognitivo en pacientes con demencia tratados con este 
fármaco (Kennedy et al. 2005; Mulsant et al. 2004) y se 
han publicado además varios informes de casos de deli-
rio inducido por olanzapina (Lim et al. 2 006; Morita  
et al. 2004; Samuels y Fang 2004). Asimismo, dos estudios 
controlados parecen indicar que la olanzapina puede no 
ser el fármaco de elección para tratar la psicosis farma-
cológica en los pacientes con enfermedad de Parkinson. 
En un estudio controlado con placebo, la olanzapina no 
redujo los síntomas psicóticos más que el placebo, aunque 
los síntomas parkinsonianos y los efectos sobre las acti-
vidades diarias fueron significativamente mayores (Breier 
et al. 2002). En otro estudio aleatorizado de dimensio-
nes reducidas (n  15), la olanzapina no fue tan eficaz 
como la clozapina y resultó más tóxica que esta (Goetz 
et al. 2000). Diversos estudios abiertos y varias series de 
casos respaldan la necesidad de extremar las precauciones 
al utilizar olanzapina para tratar la psicosis en pacientes 
con enfermedad de Parkinson o demencia de cuerpos de 
Lewy: aunque en algunos de esos estudios se han obte-
nido resultados positivos (p. ej., Cummings et al. 2002; Sa 
y Lang 2001), en la mayoría de ellos se ha evidenciado 
un deterioro importante de los síntomas motores en estos 
pacientes (p. ej., Marsh et al. 2001; Molho y Factor 1999; 
Onofrj et al. 2000; Parkinson Study Group 1999; Walker 
et al. 1999; Wolters et al. 1996).

Las pruebas que parecen confirmar la eficacia y la segu-
ridad de la olanzapina en pacientes jóvenes con trastorno 
bipolar y otras alteraciones anímicas (Asdreescu et al. 2006; 
Shelton et al. 2001; Thase 2002) son bastante concluyentes. 
Sin embargo, como ya hemos comentado anteriormente, 
no disponemos de datos relevantes de pacientes de edad 
avanzada con trastornos anímicos (Alexopoulos et al. 2004; 
Sajatovic et al. 2005a, 2005b; Young et al. 2004). Asimismo, 
tampoco disponemos de datos geriátricos relevantes sobre 
los preparados de olanzapina de disolución rápida o por vía 
intramuscular (Belgamwar y Fenton 2005).

Después de analizar todas las pruebas disponibles en 
2004, una conferencia de consenso llegó a la conclusión de 
que entre los antipsicóticos atípicos, la clozapina y la olanza-
pina conllevaban el mayor riesgo de diabetes y causaban la 
mayor ganancia de peso y dislipidemia (American Diabetes 
Association et al. 2004). Sin embargo, este consenso se basó 
en datos procedentes de pacientes jóvenes con trastornos psi-
cóticos y anímicos. Los datos geriátricos al respecto son muy 
limitados, y los riesgos de problemas metabólicos en pacien-
tes de edad avanzada pueden ser muy diferentes (Etminan  
et al. 2003; Feldman et al. 2004; Hwang et al. 2003; Lipkovich 

et al. 2007; Micca et al. 2006). Otros efectos secundarios fre-
cuentes son la sedación y los trastornos de la marcha. Parece 
que los síntomas extrapiramidales dependen de la dosis uti-
lizada y son infrecuentes con las dosis reducidas que suelen 
emplearse en pacientes de edad avanzada (5-10 mg/día). 
También se ha correlacionado la olanzapina con la apari-
ción de anomalías electroencefalográficas (Centorrino et al. 
2002), y su bloqueo marcado de los receptores muscarínicos 
(Chew et al. 2005, 2006; Mulsant et al. 2003) (tabla 26-6) 
podría explicar el estreñimiento en un grupo importante 
de pacientes sometidos a tratamiento crónico (Martin et al. 
2003); su menor eficacia en dosis superiores en un estudio 
aleatorizado en pacientes de edad avanzada con demencia 
agitados o psicóticos (Street et al. 2000); un efecto cognitivo 
diferente del producido por risperidona en estudios alea-
torizados en pacientes de edad avanzada con esquizofrenia 
(Harvey et al. 2003)o demencia (Mulsant et al. 2004); el 
deterioro cognitivo observado en un extenso estudio contro-
lado con placebo en pacientes de edad avanzada con enfer-
medad de Alzheimer sin agitación ni psicosis (Kennedy et al. 
2005); y el delirio manifiesto en algunos casos clínicos (Lim  
et al. 2006; Morita et al. 2004; Samuels y Fang 2004). Los 
pacientes de más edad, de sexo femenino, no fumadores o 
que toman algún fármaco que inhiba CYP1A2 (p. ej., flu-
voxamina o ciprofloxacino) alcanzan concentraciones supe-
riores de olanzapina y pueden estar más expuestos a sus 
efectos adversos (Gex-Fabry et al. 2003). Debido a su perfil 
de efectos adversos, los expertos no recomiendan usar olan-
zapina como antipsicótico de primera línea en pacientes de 
edad avanzada con problemas cognitivos, estreñimiento, dia-
betes, neuropatía diabética, dislipidemia, obesidad, xeroftal-
mía o xerostomía (Alexopoulos et al. 2004).

Quetiapina
Los resultados obtenidos en estudios aleatorizados controla-
dos con placebo en pacientes de edad avanzada con sínto-
mas conductuales y psicológicos de demencia (publicados y 
sin publicar) no son concluyentes (Schneider et al. 2006a). 
Por ejemplo, en un extenso estudio en el que participaron 
333 internos en hogares de ancianos, la impresión global y 
las puntuaciones sintomatológicas positivas conseguidas con 
quetiapina, 200 mg/día (pero no con 100 mg/día) fueron 
superiores a las obtenidas con el placebo, aunque no se apre-
ciaron diferencias en los criterios primarios de agitación y 
psicosis (Zhong et al. 2007). Por el contrario, los estudios 
publicados (no controlados ni realizados a ciegas) de pacien-
tes de edad avanzada con trastornos psicóticos primarios, 
demencia o delirio parecen indicar que quetiapina es eficaz 
en estos trastornos (Kim et al. 2003; Madhusoodanan et al. 
2000; McManus et al. 1999; Mintzer et al. 2004; Pae et al. 
2004; Sasaki et al. 2003; Tariot et al. 2000; Yang et al. 2005). La 
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buena tolerancia clínica de quetiapina observada en pacientes 
con riesgo elevado de síntomas extrapiramidales parece indi-
car que este fármaco debería ser el antipsicótico de primera 
línea para los pacientes de edad avanzada con enfermedad 
de Parkinson, demencia con cuerpos de Lewy o discinesia 
tardía (Alexopoulos et al. 2004; Poewe 2005). De hecho, se 
ha recomendado usar quetiapina en pacientes de edad avan-
zada con enfermedad de Parkinson y psicosis farmacológica 
(Fernandez et al. 1999, 2002; Menza et al. 1999; Targum y 
Abbott 2000). Sin embargo, la quetiapina no demostró nin-
guna eficacia en un estudio de doble ciego en el que se pro-
dujo un índice elevado de abandonos entre los pacientes 
tratados con este fármaco (Rabey et al. 2007). Igualmente, 
en un estudio de doble ciego en pacientes con demencia 
y parkinsonismo, la quetiapina no demostró mayor eficacia 
que el placebo contra la agitación o la psicosis (Kurlan et al. 
2007). Como otros antipsicóticos, la quetiapina puede pro-
vocar somnolencia o mareos (Jaskiw et al. 2004; Yang et al. 
2005), aunque se puede reducir la incidencia de estos efectos 
adversos con un ajuste más lento de la posología. El riesgo 
de aumento de peso, diabetes o dislipidemia con quetiapina 
es similar al de la risperidona, pero inferior al de la clozapina 
o la olanzapina (American Diabetes Association et al. 2004; 
Feldman et al. 2004).

Clozapina
Se sigue considerando que la clozapina es el fármaco 
de elección para los pacientes jóvenes con esquizo-
frenia refractaria al tratamiento (Meltzer 1998), y una 
serie reducida de casos parece indicar que puede resultar  
igualmente útil en pacientes de edad avanzada con tras-
tornos psicóticos primarios que no responden a otros  
tratamientos (Sajatovic et al. 1997). Un estudio alea-
torizado y controlado en el que se compararon la 

clozapina y la clorpromacina en pacientes de edad avanzada  
con esquizofrenia (Howanitz et al. 1999) y una serie 
extensa de casos (Barak et al. 1999) respaldan igualmente 
el uso de clozapina en dosis moderadas (aproximadamente 
50-200 mg/día) en pacientes de edad avanzada con trastor-
nos psicóticos primarios. Los estudios geriátricos más sóli-
dos publicados sobre clozapina se centran en el tratamiento 
de la psicosis farmacológica en pacientes con enfermedad 
de Parkinson (Ellis et al. 2000; Goets et al. 2000; Parkinson 
Study Group 1999). Los resultados de estos estudios sugie-
ren que la clozapina en dosis bajas (12,5-50 mg/día) es el 
tratamiento preferido para este trastorno (Parkinson Study 
Group 1999). Sin embargo, el uso de clozapina en pacientes 
de edad avanzada se ve muy limitado por sus importantes 
efectos adversos hematológicos, neurológicos, cognitivos, 
metabólicos y cardíacos (Alvir et al. 1993; Centorrino 
et al. 2002, 2003; Chew et al. 2006; Koller et al. 2001; 
Melkersson y Hulting 2001; Modai et al. 2000; Sernyak  
et al. 2002).

Aripiprazol
El aripiprazol tiene mucha afinidad por los receptores 
dopaminérgicos de tipo 2 (D2) y, como agonista parcial, 
mayor afinidad por los receptores D2 acoplados a la pro-
teína G (es decir, su forma activa) (Burris et al. 2002). El 
aripiprazol tiene propiedades de agonista parcial de D2, 
por lo que se considera como un estabilizador del sis-
tema de dopamina: en estados dopaminérgicos elevados 
actúa como un antagonista, y en estados dopaminérgicos 
bajos como un agonista (Coward et al. 1989). Esta podría 
ser la razón por la que no suele causar efectos secunda-
rios extrapiramidales ni elevar la prolactina (con la con-
siguiente osteoporosis), incluso con una ocupación muy 
alta de los receptores D2 (Kane et al. 2002; Mamo et al. 
2007; Yokoi et al. 2002). Sólo demuestra una afinidad 
moderada por los receptores 1 adrenérgicos y los recep-
tores histamínicos H1, y una afinidad despreciable por los 
receptores muscarínicos (Chew et al. 2006). Debido a ello, 
produce hipotensión ortostática y efectos adversos antihis-
taminérgicos y anticolinérgicos con menos frecuencia que 
otros antipsicóticos atípicos. Se ha observado igualmente 
que no prolonga la duración media del intervalo QTc. 
Debido a estas propiedades farmacodinámicas, el uso de 
aripiprazol en pacientes de edad avanzada resulta muy 
atractivo. No obstante, la falta de datos geriátricos publi-
cados había limitado su uso en pacientes de edad avan-
zada a tratamientos de segunda línea (Alexopoulos et al. 
2004). Más recientemente, se han publicado tres estudios 
aleatorizados y controlados con placebo de aripiprazol  
en pacientes de edad avanzada con síntomas conductua-
les y psicológicos de demencia (De Deyn et al. 2005a; 

Tabla 26-6.  bloqueo de receptores  
por los antipsicóticos atípicos

d2 5-HT2 M1 2

Aripiprazol *  0 

Clozapina    

Olanzapina    

Quetiapina    

Risperidona   0 

Ciprasidona   0 

Nota. Tipos de receptores: 2, alfa-adrenérgico de tipo 2; D2, dopamina 
de tipo 2; 5-HT2, 5-hidroxitriptamina (serotonina) de tipo 2;  
M1, muscarínico de tipo 1. 
0, nulo; , mínimo;  , intermedio; , intenso.
*Agonista parcial con gran afinidad.
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Mintzer et al. 2007; Streim et al. 2008). En un metaanáli-
sis de estos estudios controlados con placebo, se llegó a la 
conclusión de que «el metaanálisis de aripiprazol demos-
tró su eficacia en las escalas de valoración» (Schneider et 
al. 2006a, p. 191). También se han publicado otros datos 
relevantes sobre pacientes de edad avanzada con trastorno 
bipolar (Sajatovic et al. 2008; Suppes et al. 2008)

Ciprasidona y paliperidona
La ciprasidona y la paliperidona son dos antipsicóticos atí-
picos que se comercializan en EE. UU. y de los que se tie-
nen datos geriátricos muy limitados. Debido a los menores 
efectos de la ciprasidona sobre la glucosa, los lípidos y 
el peso corporal (American Diabetes Association et al.  
2004) y a su nula afinidad por los receptores muscaríni-
cos (v. tabla 26-6) (Chew et al. 2006) y, por consiguiente, 
su escaso riesgo de alteraciones cognitivas, la ciprasidona 
es un fármaco muy atractivo para los pacientes de edad 
avanzada con psicosis. Se han publicado una serie de casos 
(Berkowitz 2003) y un estudio farmacocinético (Wilner 
et al. 2000) sobre el uso de ciprasidona oral en ancia-
nos. Por otra parte, en dos estudios publicados sobre el 
uso de ciprasidona intramuscular no se observaron cam-
bios cardiovasculares o electrocardiográficos adversos en 
un total de 38 pacientes de edad avanzada (Greco et al.  
2005; Kohen et al. 2005). Sin embargo, a falta de un  
estudio sistemático, persisten las dudas acerca de los  
posibles efectos de la ciprasidona sobre la conducción 
cardíaca, por lo que no debería utilizarse este fármaco en 
pacientes de edad avanzada con prolongación de QTc 
o insuficiencia cardíaca congestiva (Alexopoulos et al. 
2004).

La paliperidona es el antipsicótico atípico más reciente 
que ha aparecido en EE. UU. y, al mismo tiempo, el único 
aprobado por la FDA para tratar la esquizofrenia. Es el 
metabolito 9-OH activo de la risperidona y, por consi-
guiente, su acción farmacológica, eficacia y efectos secun-
darios deberían ser muy parecidos a los de la risperidona. 
Se está comercializando como un preparado LP de una 
sola dosis diaria que necesita 24 h para alcanzar su con-
centración máxima. Dado que es un metabolito hidroxi-
lado, la depuración de paliperidona no se ve afectada 
por los problemas hepáticos ni por el metabolismo de 
CYP2D6, pero sí por los trastornos de la función renal. La 
aprobación por parte de la FDA se basó en tres estudios 
de 6 semanas de duración en los que sólo participaron en 
total 125 personas mayores de 65 años (p. ej., Davidson 
et al. 2007; Kane et al. 2007). Sin embargo, no se ha estu-
diado todavía el uso de paliperidona en pacientes con 
demencia, y la posología para este grupo de pacientes 
sigue teniendo carácter especulativo.

estabilizadores anímicos

En conjunto, los estabilizadores anímicos constituyen un 
grupo de fármacos de alto riesgo para los pacientes de edad 
avanzada. Son muy pocos los estudios controlados y muchas 
las dudas acerca de su posible toxicidad, efectos secundarios 
problemáticos e interacciones farmacológicas. Al margen 
de sus indicaciones aprobadas, los anticonvulsivos se utili-
zan a menudo para tratar la agitación que acompaña a la 
demencia. A pesar de los riesgos del litio en función de la 
edad de los pacientes, se sigue utilizando mucho en pacien-
tes de edad avanzada con trastorno bipolar (Umapathy et al. 
2000) y, con menos frecuencia, para potenciar el efecto de 
los antidepresivos. Actualmente no se ha alcanzado un con-
senso sobre la conveniencia o no de prescribir litio como 
estabilizador anímico de primera línea para las personas de 
edad avanzada, ni sobre el tratamiento de la manía secun-
daria (Sajatovic et al. 2005b; Young et al. 2004).

Litio
Estudios abiertos y naturalistas parecen indicar que el litio 
resulta eficaz en el tratamiento agudo y la profilaxis de la 
manía en pacientes de edad avanzada (Eastham et al. 1998; 
Wylie et al. 1999). No obstante, la disminución de la depu-
ración renal y el agua corporal total alteran considerable-
mente la farmacocinética del litio en los pacientes de edad 
avanzada, incrementando el riesgo de toxicidad. Por otra 
parte, determinadas comorbilidades psiquiátricas y médi-
cas frecuentes en los ancianos (como la disfunción renal, la 
hiponatremia, la deshidratación y la insuficiencia cardíaca) 
exacerban igualmente el riesgo de toxicidad (Sajatovic  
et al. 2006). Los diuréticos tiacídicos, los inhibidores de la 
enzima conversora de angiotensina y los AINE pueden 
favorecer la toxicidad al reducir aún más la depuración 
renal del litio. Por todas estas razones, los pacientes de edad 
avanzada necesitan dosis menores que los jóvenes para 
alcanzar unas concentraciones séricas de litio similares.

Las personas de edad avanzada son más sensibles a los 
efectos secundarios neurológicos del litio en concentra-
ciones reducidas. Esta sensibilidad podría deberse a una 
mayor permeabilidad de la barrera hematoencefálica y a 
cambios sutiles en el contratransporte de sodio-litio. La 
neurotoxicidad puede manifestarse en forma de tem-
blores bastos, dificultad para articular las palabras, ataxia, 
hiperreflexia y fasciculaciones musculares. In vitro, el litio 
demuestra una actividad anticolinérgica moderada (Chew 
et al. 2008). Esta podría ser la razón de las alteraciones 
cognitivas que se observan con concentraciones muy por 
debajo de 1 mEq/l, habiéndose observado casos de delirio  
manifiesto con concentraciones séricas de apenas 1,5 mEq/l  
(Sproule et al. 2000). Por consiguiente, para tratar a 
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pacientes de edad avanzada puede que haya que mantener 
unas concentraciones de litio de apenas 0,4-0,8 mEq/l.

Además de las concentraciones de litio, también hay que 
monitorizar periódicamente los electrólitos y el electrocar-
diograma. Los pacientes de edad avanzada son más propensos 
al hipotiroidismo inducido por el litio, por lo que conviene 
controlar sus concentraciones de hormona estimulante del 
tiroides cada 6 meses. La intoxicación por litio puede cau-
sar problemas persistentes en el sistema nervioso central o 
incluso provocar la muerte. Por consiguiente, constituye una 
urgencia médica que obliga a corregir cuidadosamente los 
desequilibrios hidroelectrolíticos y que puede necesitar la 
administración de aminofilina y manitol (o incluso la hemo-
diálisis) para incrementar la excreción de litio.

Anticonvulsivos

Los anticonvulsivos representan una alternativa al litio 
como tratamiento del trastorno bipolar y a los antipsicó-
ticos como tratamiento sintomático de la agitación aso-
ciada a la demencia. En general, sus efectos secundarios 
son mejor tolerados y menos marcados que los del litio. 
Por otra parte, puede haber un subgrupo de pacientes 
bipolares con disforia o fluctuaciones cíclicas muy rápidas 
que responden mal al litio y mucho mejor a los anticon-
vulsivos (Post et al. 1998). Asimismo, debido a su etiología, 
la manía asociada a la demencia y a otros trastornos neu-
rológicos («manía secundaria») puede responder preferen-
temente a los anticonvulsivos (Shulman et al. 1997).

Valproato
El valproato es un anticonvulsivo de amplio espectro que ha 
obtenido la aprobación en EE. UU. para el tratamiento de 
la manía. Algunas series reducidas de casos parecen indicar 
que el ácido valproico es relativamente bien tolerado por los 
pacientes de edad avanzada con trastorno bipolar (Kando  
et al. 1996; Noaghiul et al. 1998) y por aquellos con agita-
ción asociada a demencia (Kunik et al. 1998). Sin embargo, 
en cuatro estudios negativos controlados con placebo, el val-
proato no demostró más eficacia que el placebo en el trata-
miento de la agitación de la demencia (Tariot et al. 2005)

La sedación, las náuseas, el aumento de peso y los tem-
blores de manos son algunos de sus efectos secundarios 
habituales relacionados con la dosis. Para mitigar las moles-
tias gástricas leves, puede administrarse sal de divalproex con 
cubierta entérica. Hasta la mitad de los pacientes de edad 
avanzada tratados con valproato pueden desarrollar trom-
bocitopenia, que puede aparecer con unas concentraciones 
totales de fármaco inferiores a las de los pacientes jóvenes 
(Conley et al. 2001). Otros efectos adversos relacionados con 
la dosis son el aumento irreversible de las enzimas hepáticas 

y el aumento pasajero de las concentraciones de amoníaco 
en sangre (Davis et al. 1994). La insuficiencia hepática y la 
pancreatitis son muy poco frecuentes. El valproato tiene 
otros efectos metabólicos que pueden resultar problemáticos 
en los pacientes de edad avanzada, como la aceleración del 
recambio óseo y la reducción del folato sérico, con aumento 
concomitante de las concentraciones plasmáticas de homo-
cisteína (Sato et al. 2001; Schwanninger et al. 1999).

La farmacocinética del valproato varía dependiendo 
de los preparados, y el ácido valproico, divalproex sódico 
y su preparado de liberación prolongada no son intercam-
biables. El valproato se metaboliza fundamentalmente por 
-oxidación mitocondrial y secundariamente por el sistema 
del citocromo P450; la vida media de estos productos oscila 
generalmente entre 5-16 h y no se ve afectada únicamente 
por la edad. La administración concomitante de valproato 
incrementa las concentraciones de fenobarbital, primidona, 
carbamacepina, diacepam y lamotrigina. Por el contrario, la 
administración concomitante de carbamacepina, lamotri-
gina, topiramato y difenilhidantoína puede hacer descender 
las concentraciones de valproato. La fluoxetina y la eritromi-
cina pueden potenciar los efectos del valproato. Actualmente 
ya no se considera que los cambios en la unión a proteínas 
como consecuencia de las interacciones farmacológicas ten-
gan repercusiones clínicas importantes al margen de poder 
causar errores en la medición de las concentraciones totales 
de fármaco (es decir, libre y unido) (Benet y Hoener 2002). 
Generalmente, el valproato se une menos a las proteínas 
plasmáticas en las personas de edad avanzada, lo que parece 
indicar que podría ser preferible utilizar las concentraciones 
de fármaco libre (Kodama et al. 2001).

Carbamacepina y oxcarbacepina
La carbamacepina es un fármaco eficaz para el tratamiento 
agudo y la profilaxis de la manía en pacientes jóvenes (Post 
et al. 1998) que ha conseguido la aprobación de la FDA 
para el tratamiento agudo de la manía. En un estudio con-
trolado con placebo de 51 pacientes internados en hogares 
para ancianos se ha comprobado igualmente la eficacia de 
la carbamacepina en el tratamiento de la agitación y la agre-
sión asociadas a la demencia (Tariot et al. 1998). Entre los 
efectos secundarios de la carbamacepina cabe destacar las 
náuseas, los mareos, la ataxia y la neutropenia. Los pacien-
tes de edad avanzada son más propensos a la leucopenia y la 
agranulocitosis farmacológicas, la ataxia y, por supuesto, las 
interacciones farmacológicas (Cates y Powers 1998). La eli-
minación de carbamacepina depende fundamentalmente de 
CYP3A4, y su depuración disminuye con la edad (Bernus  
et al. 1997). Sus interacciones con otros fármacos son pro-
teicas y complejas. Los inhibidores de CYP3A4 (como 
los antibióticos macrólidos, los antipsicóticos y algunos 
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antidepresivos [v. tabla 26-4]) incrementan las concentracio-
nes de carbamacepina hasta valores potencialmente tóxicos. 
Los inductores de CYP3A4 (como fenobarbital, difenil-
hidantoína y la propia carbamacepina) hacen descender las 
concentraciones de carbamacepina y de muchos fárma-
cos metabolizados por esta isoenzima (Spina et al. 1996). 
Oxcarbacepina, el 10-cetoanálogo de carbamacepina, es un 
inductor menos potente de CYP3A4, y, aunque ha sido 
investigado en algunos estudios reducidos en pacientes bipo-
lares, no se ha estudiado en la demencia (Lima 2000).

Gabapentina y pregabalina
Aunque se ha utilizado en pacientes con trastorno bipo-
lar, los estudios realizados no han confirmado la eficacia 
de la gabapentina, y sólo existen informes anecdóticos 
sobre su uso en la demencia (Pande et al. 2000). No 
obstante, posee un perfil de efectos secundarios general-
mente favorable y unos efectos ansiolíticos y analgésicos 
modestos, especialmente frente al dolor neuropático. La 
gabapentina no se une a las proteínas plasmáticas y no se 
metaboliza, sino que se elimina por excreción renal. En 
pacientes con problemas renales, se han observado efectos 
neurológicos adversos, como ataxia, movimientos invo-
luntarios, desorganización del pensamiento, excitación y 
sedación extrema. Incluso sin que exista disfunción renal, 
los pacientes de edad avanzada pueden ser propensos a 
una sedación excesiva. Por consiguiente, en las personas 
de edad avanzada es más prudente utilizar una posología 
inicial de 100 mg dos veces al día en lugar de la dosis ini-
cial de 900 mg/día que se recomienda para los pacientes 
jóvenes con epilepsia.

La pregabalina es un congénere estructural de la gaba-
pentina. Posee un perfil farmacocinético más favorable y 
puede resultar útil para el dolor neuropático de las perso-
nas de edad avanzada. No obstante, es una sustancia con-
trolada y no se dispone de datos sobre ella en la población 
geriátrica (Guay 2005).

Lamotrigina
La lamotrigina ha obtenido la aprobación en EE. UU. 
para su uso como tratamiento de mantenimiento del tras-
torno bipolar para prevenir episodios anímicos (episodios 
depresivos, maníacos o mixtos). Los datos de un estudio 
aleatorizado y controlado demuestran que la lamotrigina 
es más eficaz que un placebo en el tratamiento de los tras-
tornos bipolares en pacientes de edad avanzada (Sajatovic 
et al. 2005a). A diferencia de muchos otros estabilizadores 
anímicos y antidepresivos, no parece que la lamotrigina 
haga ganar peso a los pacientes (Morrell et al. 2003). En 
un número importante de pacientes de edad avanzada 
se ha observado somnolencia, erupciones y cefaleas. Las 
erupciones en pacientes geriátricos fueron la razón más 

frecuente para el abandono del estudio, aunque fueran 
menos frecuentes con lamotrigina (3%) que con carba-
macepina (19%) (Brodie et al. 1999). En aproximada-
mente el 0,3% de los pacientes adultos se han observado 
erupciones graves, como síndrome de Stevens-Johnson o 
necrólisis epidérmica tóxica (Messenheimer 1998). Al pri-
mer signo de erupción u otro indicio de hipersensibilidad 
(fiebre, linfadenopatía) hay que interrumpir la adminis-
tración de lamotrigina y examinar al paciente, a menos 
que resulte evidente que los signos no guardan ninguna 
relación con el fármaco. Se puede reducir la incidencia de 
erupciones ajustando más lentamente las dosis. Además, 
dado que el valproato incrementa las concentraciones 
plasmáticas de lamotrigina, es necesario ajustar más lenta-
mente la dosis de lamotrigina y reducir a la mitad la dosis 
final en los pacientes que estén recibiendo valproato.

Ansiolíticos e hipnóticos

El aislamiento social, las dificultades económicas y el 
declive de las funciones físicas e intelectuales pueden pre-
disponer a los pacientes de edad avanzada a la ansiedad. 
La ansiedad de nueva aparición es un acompañante fre-
cuente de las enfermedades físicas, la depresión o los efec-
tos secundarios de los fármacos. Los ISRS y la venlafaxina 
han desbancado a las benzodiacepinas de acción pro-
longada (p. ej., diacepam) y a los fármacos con una vida 
media muy corta (p. ej., alprazolam) como tratamiento 
inicial para la ansiedad geriátrica, mientras que la benzo-
diacepina de vida media loracepam y los hipnóticos no 
benzodiacepínicos (p. ej., eszopiclona, zaleplón, zolpidem) 
se han convertido en los hipnóticos más utilizados.

Benzodiacepinas e hipnóticos no benzodiacepínicos
El alivio sintomático a corto plazo que pueden propor-
cionar las benzodiacepinas no suele compensar sus efec-
tos perjudiciales en las personas de edad avanzada. El uso 
continuado de benzodiacepinas incrementa el riesgo de 
caídas, fracturas de cadera y problemas cognitivos en las 
personas de edad avanzada (Sorock y Shimkin 1988). En 
un estudio muy extenso de casos control, se comprobó 
que el zolpidem, un hipnótico no benzodiacepínico muy 
popular, duplicaba el riesgo de fractura de cadera, una 
vez controlados la edad, el sexo y los problemas médi-
cos (Wang et al. 2001). Se ha comprobado que incluso en 
dosis únicas y pequeñas, el diacepam, el nitracepam y el 
temacepam pueden alterar considerablemente la memo-
ria y la funciones psicomotrices de las personas de edad 
avanzada (Nikaido et al. 1990; Pomara et al. 1989).

No obstante, puede estar indicada su administración 
durante algunas semanas como tratamiento agudo para los 
trastornos del sueño causados por la depresión cuando el 
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fármaco primario es un antidepresivo. Entre las contrain-
dicaciones relativas, cabe citar los ronquidos excesivos (ya 
que pueden ser indicio de apnea del sueño), la demencia 
(ya que estos pacientes son más propensos a experimentar 
estado confusional diurno, problemas en sus actividades 
diarias y somnolencia diurna) y el consumo de otros fár-
macos sedantes o alcohol.

En las personas de edad avanzada deben evitarse los 
compuestos de vida media prolongada (clonacepam, diace-
pam y fluracepam). Además, varios fármacos con una vida 
media más corta (alprazolam, triazolam, midazolam y los 
no benzodiacepínicos eszopiclona, zaleplón y zolpidem) 
experimentan una primera fase de metabolización hepá-
tica por CYP3A4 que está sujeta a interacciones específicas 
y a un declive con la edad (Freudenreich y Menza 2000; 
Greenblatt et al. 1991). Los sedantes con una vida media 
muy corta también pueden incrementar el riesgo de que 
los ancianos confundidos se levanten en mitad de la noche 
para ir tambaleándose hasta el cuarto de baño. El oxacepam 
y el loracepam no experimentan la primera fase de meta-
bolismo hepático, no poseen metabolitos activos, tienen 
una vida media aceptable que no aumenta con la edad y no 
están sujetos a interacciones farmacológicas. Para inducir el 
sueño es mejor usar loracepam, ya que el oxacepam tiene 
una absorción relativamente lenta y errática. El loracepam 
se comercializa en dosis pequeñas muy adecuadas (píldoras 
de 0,5 mg) y se absorbe bien por vía intramuscular.

Buspirona
El ansiolítico buspirona es un agonista parcial de 5-HT1A 
que puede tener efectos beneficiosos en algunos pacientes 
ansiosos y parece ser bien tolerado por los ancianos, sin la 
sedación ni la propensión a la adicción de las benzodiace-
pinas (Steinberg 1994). Por consiguiente, puede ser muy 
útil en pacientes de edad avanzada con cuadros de ansiedad 
generalizada y propensos a las caídas, el estado confusional o 
las neumopatías crónicas. No obstante, la buspirona puede 
necesitar varias semanas para producir su efecto ansiolítico, 
no demuestra tolerancia cruzada con las benzodiacepinas 
y puede provocar efectos secundarios, como mareos, cefa-
leas y nerviosismo (Strand et al. 1990). A diferencia de los 
ISRS, la buspirona tiene una aplicación muy limitada en los 
trastornos obsesivo-compulsivos o de angustia. La edad y el 
sexo no influyen en la farmacocinética de buspirona, pero 
la administración simultánea de verapamilo, diltiacem, eri-
tromicina o itraconazol incrementa considerablemente las 
concentraciones de buspirona, y una combinación excesiva-
mente entusiasta con fármacos serotoninérgicos puede dar 
lugar al síndrome de serotonina (Mahmood y Sahajwalla 
1999). La dosis inicial de buspirona debe ser de 5 mg tres 
veces al día, que irá aumentando gradualmente en 5 mg 
cada semana hasta una dosis máxima de 60 mg/día.

Potenciadores cognitivos

Inhibidores de la colinesterasa
Cuatro de los cinco fármacos aprobados y comercializados 
en EE. UU. para el tratamiento sintomático de la enferme-
dad de Alzheimer (tacrina, donepecilo, galantamina y rivas-
tigmina) son inhibidores de la colinesterasa (tabla 26-7). Ya 
no se recomienda el uso de tacrina, debido a sus posibles 
efectos hepatotóxicos. Los principales efectos secundarios 
de estos fármacos son la dependencia de la concentración 
y las consecuencias de sus efectos colinérgicos periféricos. 
Teniendo en cuenta estos efectos, los clínicos deben cono-
cer bien las vías específicas de eliminación de los fármacos y 
sus posibles interacciones farmacológicas con los inhibido-
res de CYP2D6 o CYP3A4 y los inductores de CYP3A4 
a la hora de prescribir donepecilo y galantamina (Carrier 
1999; Crismon 1998). La rivastigmina depende de la fun-
ción renal, y la FDA advierte de la necesidad de ajustar cui-
dadosamente las dosis (y volver a ajustarlas si se reinicia el 
tratamiento) para prevenir los vómitos graves. Los fárma-
cos con efectos anticolinérgicos muy potentes antagonizan 
directamente con los inhibidores de la colinesterasa (Chew 
et al. 2005, 2008; Lu y Tune 2003; Mulsant et al. 2003).

En estudios controlados se ha podido comprobar que 
los potenciadores cognitivos disponibles actualmente mejo-
ran modestamente la cognición y la función (Cummings 
2000). Al interrumpir su administración puede producirse 
un deterioro sintomático muy rápido, y no hay pruebas 
que indiquen que alteran la neuropatología subyacente de 
la enfermedad de Alzheimer o su progresión final. Antes 
de iniciar el tratamiento anticolinesterásico, es fundamental 
interrumpir la administración de los anticolinérgicos inne-
cesarios (Lu y Tune 2003). En pacientes con una reserva 
cognitiva muy mermada, incluso los efectos anticolinér-
gicos más leves pueden deteriorar considerablemente la 
capacidad cognitiva (Chew et al. 2005; Mulsant et al. 2003; 
Nebes et al. 1997, 2005). Los inhibidores de la colinesterasa 
pueden tener alguna aplicación en la prevención y el trata-
miento de los síntomas conductuales y psicológicos de la 
demencia (Cummings et al. 2006; Sink et al. 2005), aunque 
es necesario seguir investigando en este campo.

Antagonistas de los receptores de NMdA
La memantina, el primer fármaco del grupo de los 
antagonistas de los receptores de N-metil-d-aspartato 
(NMDA), dispone de la aprobación de la FDA para su 
uso en el tratamiento de la enfermedad de Alzheimer 
moderada o grave. Una sobreestimulación glutamatérgica 
puede causar daños neuronales excitotóxicos. La meman-
tina es un antagonista no competitivo con una afinidad 
moderada por los receptores de NMDA, y puede atenuar 
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la neurotoxicidad sin interferir en las acciones fisiológi-
cas normales del glutamato. Pacientes con enfermedad 
de Alzheimer moderada o grave toleraron bien una dosis 
diaria de 20 mg de memantina, observándose una reduc-
ción significativa de la progresión del deterioro en com-
paración con un placebo en un estudio multicéntrico de 
28 semanas de duración que se llevó a cabo en EE. UU.  
(Reisberg et al. 2003). En un estudio controlado con  
placebo de 6 meses de duración en el que participaron 
401 pacientes tratados con donepecilo, el tratamiento 
combinado demostró efectos beneficiosos sobre la capaci-
dad cognitiva y las actividades cotidianas en comparación 
con la situación inicial (Tariot et al. 2004). La meman-
tina fue bien tolerada en ambos estudios, aunque puede 
causar estado confusional en algunos pacientes. No parece 
que participe en interacciones farmacológicas, pero se 
excreta por los riñones, lo que obliga a reducir su dosis 
en pacientes con problemas renales importantes.

Puntos clave

n Los trastornos psiquiátricos de los pacientes geriátricos 
pueden tratarse satisfactoriamente con fármacos 
psicótropos, aunque es necesario extremar las 
precauciones durante el tratamiento debido a que las 
personas de edad avanzada son más susceptibles a los 
acontecimientos adversos farmacológicos.

Antidepresivos
n Los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina 

(ISRS) siguen siendo los fármacos de primera línea 
para el tratamiento de la depresión geriátrica debido a 
su eficacia en los síndromes depresivos y de ansiedad, a 

su facilidad de uso, y a su seguridad y buena tolerancia. 
Todos los ISRS disponibles demuestran una eficacia y 
una tolerancia muy parecidas; sin embargo, en el caso 
de los pacientes geriátricos, los expertos recomiendan 
usar citalopram, escitalopram o sertralina, debido a que 
sus perfiles farmacocinéticos son más favorables. En los 
pacientes de edad avanzada, las dosis iniciales de ISRS 
equivalen generalmente a la mitad de la dosis eficaz 
mínima. Estos fármacos pueden causar SIADH; actúan 
sinérgicamente con otros fármacos que incrementan el 
riesgo de hemorragias gastrointestinales, como los AINE; 
y pueden producir bradicardia.

n Aunque son muy pocos los datos controlados que 
confirman la eficacia y seguridad del bupropión, 
la duloxetina, la mirtazapina, la nefazodona o la 
venlafaxina en los pacientes de edad avanzada, estos 
fármacos representan la mejor alternativa en aquellos 
pacientes de edad avanzada que no responden a los 
ISRS o que no toleran estos fármacos.

n Cuando hay que recurrir a un antidepresivo tricíclico para 
tratar una depresión geriátrica en un paciente de edad 
avanzada, se recomienda utilizar las aminas secundarias 
disipramina y nortriptilina, debido a su menor propensión 
a causar ortostatismo y caídas, a su farmacocinética lineal y 
a sus efectos anticolinérgicos más limitados. Debido a que 
tienen un índice terapéutico relativamente estrecho, es 
necesario monitorizar las concentraciones plasmáticas y el 
electrocardiograma en los pacientes de edad avanzada.

Antipsicóticos
n Los antipsicóticos atípicos constituyen los fármacos 

de primera línea para tratar los síntomas psicóticos de 
cualquier etiología en los pacientes geriátricos. Las pruebas 

Tabla 26-7. Inhibidores de la colinesterasa

depuración Posología
efectos secundarios 
importantes Farmacodinámica

Donepecilo Vida media  70-80 h
CYP3A4, 2D6

5-10 mg/día en una dosis 
diaria; comenzar con 5 mg 
al acostarse

Náuseas leves, diarrea, 
agitación

Inhibición reversible de la 
acetilcolinesterasa

Galantamina, 
galantamina ER

Vida media  7 h
CYP2D6, 3A4

8-24 mg/día repartidos en 
dos dosis; comenzar con 
8 mg dos veces al día

Náuseas moderadas, 
vómitos, diarrea, 
anorexia, temblores, 
insomnio

Inhibición reversible de la aceti l - 
colinesterasa; la modulación 
nicotínica puede potenciar la 
liberación de acetilcolina

Rivastigmina Vida media  1,25 h
Renal

6-12 mg/día repartidos en 
dos dosis; comenzar con 
1,5 mg dos veces al día 
y volver a ajustar si se 
interrumpe el tratamiento

Náuseas intensas, 
vómitos, anorexia, 
pérdida de peso, 
sudoración, mareos

Inhibición seudoirreversible de 
la acetilcolinesterasa; también 
inhibe la butinilcolinesterasa

Nota. CYP, citocromo P450; ER, liberación prolongada.
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disponibles confirman su eficacia en el tratamiento de la 
esquizofrenia, los síntomas conductuales y psicológicos de 
la demencia, o el delirio en los pacientes de edad avanzada. 
No obstante, persisten algunas dudas importantes acerca 
de su tolerancia y seguridad en los pacientes de edad 
avanzada. Se ha observado un índice de mortalidad casi 
dos veces mayor en pacientes de edad avanzada con 
síntomas conductuales y psicológicos de demencia. 
La elección de un fármaco específico para tratar a un 
determinado paciente debería basarse en la relevancia 
de las pruebas disponibles sobre el trastorno a tratar y, 
cuando se carece de tales pruebas, en los perfiles de efectos 
secundarios de los fármacos disponibles actualmente.

Potenciadores cognitivos
n Se ha demostrado en estudios controlados que los  

potenciadores cognitivos que se comercializan  
act ualmente mejoran modestamente la capacidad 
cognitiva y funcional. Antes de iniciar el tratamiento  
anticoli nesterásico, es fundamental interrumpir la 
administración de cualquier fármaco anticolinérgico 
innecesario.

Otros fármacos psicótropos
n Por el momento, sólo disponemos de datos de estudios 

abiertos y naturalistas que respalden la eficacia y la  
segur idad del litio y de divalproex. Ambos pueden producir 
efectos adversos importantes, por lo que es necesario 
monitorizarlos estrechamente. Disponemos de muy pocos 
datos geriátricos sobre la carbamacepina o la lamotrigina.

n El alivio sintomático a corto plazo que pueden  
pro porcionar las benzodiacepinas no suele compensar 
los efectos perjudiciales que tienen estos fármacos en  
los pacientes de edad avanzada.
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TraTamienTo elecTroconvulsivo

RichaRd d. WeineR, M.d., Ph.d.
andReW d. KRystal, M.d., M.s.

El tratamiento electroconvulsivo (TEC) consiste en 
la inducción eléctrica de una serie de convulsiones para 
tratar determinados trastornos mentales, fundamental-
mente la depresión mayor. En este capítulo abordaremos 
los antecedentes históricos del TEC; el alcance de su uso; 
sus indicaciones, sus riesgos; la valoración de los candida-
tos al TEC; la técnica del TEC; el uso del TEC para aliviar 
los episodios de enfermedad (índice TEC); el tratamiento 
de los pacientes tras la conclusión de las sesiones de TEC, 
incluyendo el uso del TEC para prevenir recidivas (TEC 
de mantenimiento); y un breve comentario sobre lo que 
cabe esperar en el futuro de esta modalidad de tratamiento. 
A lo largo del capítulo haremos especial hincapié en el 
uso del TEC en las personas de edad avanzada. Debido al 
incremento de la edad media de los pacientes derivados 
a TEC, esta técnica tiene cada vez más importancia en el 
campo de la psiquiatría geriátrica.

Historia

En 1935, el neuropsiquiatra húngaro Ladislas von Meduna 
indujo por medios químicos convulsiones en un pequeño 
grupo de pacientes con esquizofrenia (Fink 1984). Para 
ellos se basó en la hipótesis (que posteriormente demos-
tró ser incorrecta) de que las personas con epilepsia tenían 
una incidencia menor de esquizofrenia. Después de con-
seguir algunos éxitos parciales con este sistema, el nuevo 
tratamiento convulsivo de Meduna fue aclamado con 
entusiasmo como un medio para tratar una enferme-
dad que no tenía ningún otro tratamiento. Cuando poco 
tiempo después empezó a utilizarse en Italia el tratamiento 
farmacoconvulsivo, otro neuropsiquiatra, Ugo Cerletti, 
quedó impresionado no sólo por la eficacia de este nuevo 

tratamiento sino también por sus dificultades técnicas 
(Endler 1988; Shorter y Healey 2007). Debido a su tra-
bajo como epileptólogo experimental, Cerletti ya conocía 
un modelo eléctrico de inducción de convulsiones que se 
había probado en animales. Después de mucha experimen-
tación, Cerletti y su ayudante Lucio Bini consiguieron uti-
lizar la inducción eléctrica de convulsiones para tratar a uno 
de sus pacientes con esquizofrenia. Des pués de más ensayos, 
el tratamiento electroconvulsivo desbancó rápidamente al 
tratamiento farmacoconvulsivo en todo el mundo.

Aunque el TEC se utilizó inicialmente para tratar la 
esquizofrenia, los clínicos comprendieron rápidamente 
que encontraban su principal aplicación en el tratamiento 
de los trastornos anímicos. El TEC alcanzó su nivel 
máximo de utilización entre principios de la década de 
los cuarenta y mediados de los cincuenta, momento en el 
que empezaron a utilizarse en la práctica clínica los pri-
meros fármacos antipsicóticos y antidepresivos eficaces. 
Aunque estos nuevos psicofármacos obviaban la necesidad 
de recurrir al TEC en muchos pacientes con trastornos 
aplicables, los estudios para comparar la eficacia antide-
presiva del TEC y de estos fármacos indican que el TEC 
sigue siendo el método más rápido y eficaz para inducir 
la remisión (Husain et al. 2004; UK ETC Review Group 
2003; Weiner y Coffey 1988).

En los primeros tiempos del TEC se albergaban 
muchos temores en relación con el uso de esta técnica en 
las personas de edad avanzada, debido, fundamentalmente, 
a la comorbilidad médica tan frecuente a esas edades. En 
aquellos momentos no se comprendía bien la fisiología 
cardiovascular del TEC y no habían aparecido todavía inno-
vaciones técnicas más recientes, como la oxigenación, la 
relajación muscular, la anestesia general y la monitorización 
fisiológica. Durante ese período inicial, el TEC se llevaba a 
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cabo fuera del ámbito hospitalario, a menudo en los con-
sultorios de los psiquiatras, sin la presencia de más personal 
médico o de otros medios de apoyo.

Conforme la metodología del TEC se fue perfeccionando, 
los profesionales se mostraron cada vez más dispuestos a uti-
lizar esta técnica en grupos en los que no se había utilizado 
habitualmente con anterioridad, como las personas de edad 
avanzada; el uso del TEC ha ido aumentando gradualmente 
en las personas de edad avanzada durante las últimas décadas 
(Glen y Scott 1999; Thompson et al. 1994). Thompson et al. 
(1994) observaron que en 1986 aproximadamente un tercio 
de las personas que se sometía a TEC eran mayores de 65 años.  
Desde entonces, el uso relativo del TEC en los ancianos 
ha seguido aumentando. Rosenbach et al. (1997) observa-
ron un incremento del uso del TEC en todo el país entre 
los beneficiarios del seguro médico Medicare de 4,2/10.000 
a 5,1/10.000 entre 1987 y 1992. En Texas, el 48% de los 
pacientes tratados con TEC durante un período de 19 meses 
entre 1993 y 1995 tenían como mínimo 65 años (Reid  
et al. 1998). Asimismo, utilizando los datos correspondientes a 
California, Kramer (1999) comprobó que el número de trata-
mientos TEC era de 3,82/10.000 entre las personas mayores 
de 65 años, de 1,21/10.000 entre las personas de 45 a 64 años,  
y de 0,48/10.000 entre las de 25 a 44 años.

Se ha especulado mucho acerca de las razones del uso 
cada vez más frecuente del TEC en las personas de edad avan-
zada. Algunas pruebas indican que los episodios depresivos a 
esas edades suelen ser relativamente más graves y también más 
refractarios a la farmacoterapia, aunque los datos disponibles 
actualmente no resultan concluyentes a este respecto. Además, 
las personas de edad avanzada suelen ser más intolerantes a los 
fármacos. Aunque en la prensa profana se asegura a veces que 
el uso creciente del TEC en las personas de edad avanzada 
puede deberse al deseo de cobrar de las compañías de seguros 
por parte de los técnicos de TEC, dados los bajos índices de 
reembolso este argumento resulta muy poco creíble. Por otra 
parte, las pruebas disponibles indican que el TEC se utiliza 
porque es seguro y proporciona resultados buenos y rápidos 
(Kamat et al. 2003; van der Wurff et al. 2003).

Indicaciones para el TeC

Indicaciones diagnósticas
La indicación diagnóstica más frecuente del TEC es la 
depresión mayor (American Psychiatric Association 2001; 
Thompson et al. 1994). Un número importante de publica-
ciones confirma la eficacia del TEC en la depresión mayor 
y parece indicar igualmente que representa el tratamiento 
más rápido y eficaz para este trastorno (Husain et al. 2004; 
Weiner y Krystal 2001). Esas publicaciones incluyen una 

serie de estudios aleatorizados, de doble ciego, controlados 
con placebo; en estos estudios se usó como placebo un «TEC 
simulado» en el que los pacientes se sometieron a todos los 
aspectos del TEC clínico habitual, excepto al estímulo eléc-
trico (Brandon 1986). Los resultados de estudios metaanalíti-
cos parecen indicar igualmente que el TEC es más eficaz que 
la farmacoterapia antidepresiva (Janicak et al. 1985; UK ECT 
Review Group 2003); no obstante, conviene señalar que no 
se ha llevado a cabo ningún análisis de este tipo para compa-
rar el TEC con los antidepresivos más recientes.

En relación con los diferentes subtipos de depresión, 
parece que el TEC es un tratamiento eficaz tanto para la 
depresión melancólica como para la depresión no melancó-
lica grave (Sackeim y Rush 1995), así como para la depresión 
mayor bipolar y unipolar (Weiner y Krystal 2001). Además, 
puede ser especialmente eficaz en la depresión mayor de 
tipo psicótico (Petrides et al. 2001; Sobin et al. 1996).

Aunque el TEC se usa con más frecuencia para tratar la 
depresión mayor que para otros procesos y la inmensa mayo-
ría de las investigaciones sobre el TEC se han llevado a cabo 
en pacientes con aquel trastorno, las pruebas existentes pare-
cen indicar que resulta igualmente eficaz en otras alteracio-
nes mentales. Una serie de informes indican que el TEC es 
un tratamiento eficaz para la manía aguda (Mukherjee et al. 
1994; Small et al. 1988). A este respecto, se ha observado que 
el TEC alcanza un porcentaje de respuesta de hasta el 80%, 
demuestra la misma eficacia que el litio y es bastante supe-
rior a este en los pacientes que no han respondido al litio 
u otros antipsicóticos. Todavía no se ha investigado la efica-
cia relativa del TEC en comparación con los anticonvulsivos 
antimaníacos, y no existen estudios sistémicos que demues-
tren la utilidad del TEC en pacientes con trastorno bipolar 
de ciclos muy rápidos (Weiner y Krystal 2001).

Otro trastorno en el que el TEC parece resultar efi-
caz es la esquizofrenia. Aunque el TEC se empleó ini-
cialmente como tratamiento para este trastorno, pronto 
se comprobó que los pacientes con alteraciones anímicas 
respondían mejor al TEC (Weiner y Krystal 2001). Tras 
la aparición de los fármacos antipsicóticos a finales de los 
años cincuenta, el uso del TEC como tratamiento para 
la esquizofrenia declinó gradualmente. A pesar de todo, 
algunos estudios parecen indicar que los antipsicóticos y 
el TEC tienen una eficacia comparable (Fink y Sackeim 
1996; Krueger y Sackeim 1995). Además, hay pruebas 
que indican que la combinación de los antipsicóticos y el 
TEC en el tratamiento de los episodios psicóticos agudos 
puede resultar más eficaz que el TEC o la farmacoterapia 
por separado (Klapheke 1993; Sajatovic y Meltzer 1993). 
Sin embargo, no hay pruebas que demuestren que el TEC 
resulte un tratamiento eficaz para los déficits o síntomas 
«negativos» de la esquizofrenia (Weiner y Krystal 2001).
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Parece que la existencia de trastornos afectivos 
aumenta las probabilidades de respuesta al TEC en 
pacientes con esquizofrenia. A este respecto, algunos 
informes y series de casos parecen indicar que las per-
sonas con trastornos esquizoafectivos pueden respon-
der mejor al TEC que aquellos con esquizofrenia (Fink 
y Sackeim 1996; Krueger y Sackeim 1995). La catatonia, 
que puede aparecer tanto en la esquizofrenia como en los 
trastornos anímicos, responde muy bien al TEC (Krystal y 
Coffey 1997), aunque se asocia a procesos médicos como 
el lupus eritematoso sistémico, la uremia, la encefalopatía 
hepática, la porfiria y el hiperparatiroidismo (Fricchione 
et al. 1990; Rummans y Bassingthwaighte 1991).

Algunas pruebas parecen indicar que el TEC puede 
ser también un tratamiento adecuado para la enferme-
dad de Parkinson cuando el tratamiento médico fracasa 
o no es bien tolerado (Andersen et al. 1987; Kellner y 
Bernstein 1993; Krystal y Coffey 1997; Pritchett et al. 
1994; Rasmussen y Abrams 1991). Sin embargo, conviene 
señalar que los pacientes con enfermedad de Parkinson 
pueden ser más propensos a experimentar efectos  
secundarios cognitivos y delirio con el TEC (Figiel et al. 
1991).

respuesta de las personas de edad avanzada al TeC
Diversos estudios prospectivos parecen indicar que el 
TEC representa un tratamiento agudo muy eficaz para 
la depresión mayor en personas de edad avanzada (Kamat  
et al. 2003; O’Connor et al. 2001; Tew et al. 1999; van der 
Wurff et al. 2003; Wesson et al. 1997). Por otra parte, un 
estudio indica que el TEC repercute considerablemente 
en la evolución de la depresión mayor (eficacia, índices de 
morbilidad y mortalidad) en las personas de edad avan-
zada (Philibert et al. 1995). Además, pruebas basadas en los 
datos correspondientes a 584 sujetos parecen indicar que, 
si cabe, la respuesta al TEC aumenta con la edad (Sackeim 
1998). Estos datos parecen respaldar el uso del TEC en la 
práctica de la psiquiatría geriátrica.

TeC de continuación o mantenimiento
Aunque el TEC es un tratamiento muy eficaz en una serie 
de procesos neuropsiquiátricos, no representa una cura para 
los mismos, ya que no garantiza que no se vayan a pro-
ducir episodios futuros (Weiner y Krystal 2001; Weiner et 
al. 2000). Además, hay pruebas que indican que el porcen-
taje de recidiva de la depresión mayor puede ser especial-
mente elevado en las personas de edad avanzada (Huuhka 
et al. 2004). Debido a ello, es importante instituir alguna 
forma de tratamiento de continuación o mantenimiento 
(American Psychiatric Association 2001). Esto ha quedado 
de manifiesto con los resultados de un estudio realizado 

por Sackeim et al. (2001) en el que aproximadamente el 
80% de los pacientes que respondieron satisfactoriamente 
al TEC para la depresión mayor recayeron en un plazo de 
6 meses. Generalmente, tras un ciclo satisfactorio de TEC 
se prescribe farmacoterapia de continuación o mante-
nimiento. No obstante, la farmacoterapia profiláctica no 
resulta eficaz en todos los casos, y aproximadamente el 
50-60% de los pacientes deprimidos recaen durante el año 
inmediatamente posterior al TEC cuando se someten a la 
farmacoterapia típica de continuación o mantenimiento 
(Sackeim et al. 1990, 2001). Parece que el índice de reci-
diva es aún mayor entre aquellos cuya depresión no ha 
respondido a la farmacoterapia antes del TEC (Sackeim et 
al. 1990). Los resultados de un estudio parecen indicar que 
más que la monoterapia es la farmacoterapia más agresiva 
(en concreto la combinación de nortriptilina y litio) la que 
permite reducir el índice de recidiva aproximadamente al 
40% 6 meses después del TEC (Sackeim et al. 2001).

El TEC de continuación o mantenimiento representa 
una alternativa a la farmacoterapia de continuación o man-
tenimiento. Aunque diversas series de casos e informes 
respectivos parecen confirmar la eficacia del TEC de con-
tinuación o mantenimiento, hasta hace poco tiempo no se 
había llevado a cabo un estudio controlado y aleatorizado 
para comparar el TEC de mantenimiento y la farmacote-
rapia de mantenimiento; Kellner et al. (2006) obtuvieron 
unos resultados similares después de 6 meses en pacientes 
tratados con TEC bilateral de mantenimiento y en pacien-
tes tratados con farmacoterapia de mantenimiento a base 
de una combinación de litio y nortriptilina. Actualmente 
se suele recurrir a la farmacoterapia después de un ciclo 
satisfactorio de TEC, a no ser que concurra por lo menos 
una de las siguientes condiciones: 1) la farmacoterapia pro-
filáctica ha fracasado en el pasado; 2) el paciente no tolera 
los fármacos; 3) el paciente sufre un trastorno médico que 
contraindica el tratamiento farmacológico, o 4) el paciente 
muestra su preferencia por el TEC profiláctico (American 
Psychiatric Association 2001; Weiner y Krystal 2001).

Cuándo se debe recomendar un ciclo de TeC
En general, la decisión a la hora de recomendar o no el TEC 
a un determinado paciente deberá basarse en un análisis 
minucioso de sus riesgos y ventajas (American Psychiatric 
Association 2001). Aunque existen numerosas pruebas que 
parecen confirmar que el TEC representa un tratamiento 
muy eficaz para una serie de trastornos neuropsiquiátricos, 
generalmente no se utiliza como tratamiento de primera 
línea. Sin embargo, se debe considerar la posibilidad de uti-
lizar el TEC como tratamiento de primera línea cuando se 
necesita obtener urgentemente una res puesta en un paciente 
con depresión mayor o manía (American Psychiatric 
Association 2001; Quitkin et al. 1996). Este suele ser el caso 
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cuando las manifestaciones iniciales ponen en peligro la vida 
del paciente debido al riesgo de suicidio, la malnutrición, la 
deshidratación o la imposibilidad de seguir el tratamiento 
para un problema médico crítico. También se debe conside-
rar la posibilidad de usar el TEC como tratamiento de pri-
mera línea cuando, por circunstancias tales como un proceso 
médico, se juzga que el TEC es más seguro que la farmaco-
terapia (American Psychiatric Association 2001; Weiner et al. 
2000). Igualmente, se debe considerar esta posibilidad como 
primera opción cuando un paciente demuestra su preferen-
cia informada por el TEC o cuando se ha observado una 
respuesta preferencial al TEC en episodios precedentes 
(American Psychiatric Association 2001).

El TEC se utiliza como segunda opción generalmente 
cuando se observa una intolerancia o una falta de respuesta 
a la farmacoterapia (American Psychiatric Association 
2001). Desgraciadamente, actualmente no existe una defi-
nición universalmente aceptada de fracaso de la medi-
cación. Desde un punto de vista operativo, al tomar esta 
decisión el médico considera generalmente el número de 
fármacos probados, la duración del tratamiento, la dosis 
administrada, la gravedad de los síntomas, la tolerancia de 
la farmacoterapia, los riesgos previsibles del TEC y las pre-
ferencias del paciente (American Psychiatric Association 
2001). Varios estudios que indican que un número impor-
tante de pacientes responde al TEC tras una o más prue-
bas fallidas de farmacoterapia vienen a respaldar el uso del 
TEC tras el fracaso de la medicación (Avery y Lubrano 
1979; Paul et al. 1981; Prudic et al. 1996).

riesgos del TeC y aplicaciones en pacientes  
con trastornos neurológicos y médicos

Como la decisión sobre la conveniencia de recurrir al TEC 
debe basarse en una valoración de los riesgos y las ventajas 
previsibles de este tratamiento, es importante poder analizar 
la probabilidad de secuelas adversas potenciales en cada caso.

Mortalidad
Aunque no es fácil establecer con exactitud la mortalidad 
que conlleva cualquier intervención médica, se calcula 
que la mortalidad general del TEC es de una muerte por 
cada 80.000 tratamientos, aproximadamente (American 
Psychiatric Association 2001). Esta mortalidad relativa-
mente baja es comparable a la de la cirugía menor y se 
considera que es inferior a la que conlleva la farmacotera-
pia con antidepresivos tricíclicos (Sackeim 1998). Por otra 
parte, algunos estudios parecen indicar que los pacientes 
deprimidos hospitalizados que se someten a TEC tie-
nen una mortalidad inferior tras el alta hospitalaria que 

aquellos que reciben otros tipos de tratamiento (Avery 
y Winokur 1976; Philibert et al. 1995). No obstante, es 
importante comprender que la probabilidad de morir a 
causa del TEC de los grupos de alto riesgo (generalmente 
en las personas de edad avanzada [v. más adelante]) puede 
ser muy superior a la que hemos mencionado anterior-
mente. A pesar de todo, incluso en esas circunstancias, el 
riesgo del TEC puede ser inferior al peligro de no utilizar 
este tratamiento.

efectos secundarios cognitivos
El principal efecto secundario del TEC es la disfunción 
cognitiva, un factor fundamental que limita el uso de esta 
modalidad terapéutica (American Psychiatric Association 
2001). Los efectos secundarios cognitivos más frecuen-
tes son la amnesia anterógrada (dificultad para retener la 
información nueva) y la amnesia retrógrada (dificultad 
para recuperar la información adquirida en el pasado). 
Los efectos secundarios sobre ambos tipos de memoria 
suelen afectar fundamentalmente a la información adqui-
rida durante el período de tiempo más cercano al TEC. 
Generalmente, la amnesia anterógrada remite algunas 
semanas después del tratamiento, mientras que la amne-
sia retrógrada suele resolverse más lentamente (American 
Psychiatric Association 2001; Weiner et al. 1986). A pesar 
de las pruebas objetivas que demuestran que el rendi-
miento de la memoria disminuye de forma pasajera tras 
el TEC, algunos pacientes aseguran que su memoria ha 
mejorado, probablemente como consecuencia de la me- 
joría de los síntomas depresivos (American Psychiatric 
Association 2001; Weiner et al. 1986). Este fenómeno 
puede observarse tanto en pacientes adultos como en 
personas más jóvenes (Bosboom y Deijen 2006).

Tanto el grado como la duración de los efectos 
secunda rios objetivos y subjetivos del TEC sobre la 
memoria varían sustancialmente entre las personas que 
se someten al TEC. En diversas investigaciones se han 
identificado algunos fac tores que pueden influir en los 
efectos secundarios del TEC sobre la memoria objetiva 
(American Psychiatric Association 2001). Se ha com-
probado repetidamente que los electrodos estimulantes 
bilaterales conllevan más riesgo de amnesia que los uni-
laterales, incluso en pacientes de edad avanzada (Stoppe  
et al. 2006). Además, el riesgo aumenta con la intensi-
dad de los estímulos (en comparación con el umbral 
convulsivo), con el número de tratamientos de TEC, 
con las dosis de anestésicos barbitúricos, y con el menor 
tiempo transcurrido entre tratamientos. Por otra parte, 
algunos pacientes (como los que toman litio y fárma-
cos con propiedades anticolinérgicas, así como aque-
llos con alteraciones cerebrales preexistentes) parecen 
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más susceptibles a los efectos secundarios cognitivos 
(American Psychiatric Association 2001). Los pacien-
tes con problemas que afectan a los ganglios basales y la 
sustancia blanca subcortical pueden estar especialmente 
expuestos a este riesgo (Figiel et al. 1990).

otros riesgos del TeC
Es importante identificar a las personas que corren más 
riesgo de sufrir complicaciones médicas como consecuen-
cia del TEC y conocer bien las modificaciones técnicas 
que permiten minimizar estos riesgos. Los pacientes de 
edad avanzada derivados para TEC sufren a menudo tras-
tornos médicos preexistentes (Christopher 2003; Weiner y 
Krystal 2001). Aunque parece que el riesgo es mayor con 
algunos trastornos (Weiner y Coffey 1988; Zielinsky et al. 
1993), ninguno de ellos debe considerarse una contrain-
dicación «absoluta», ya que, como hemos explicado ante-
riormente, el riesgo es más relativo que absoluto (Weiner 
y Krystal 2001; Weiner et al. 2000). La decisión acerca del 
uso del TEC debe basarse siempre en una ponderación 
minuciosa de las ventajas y los inconvenientes de usar 
el TEC o no usarlo. En las siguientes subsecciones ana-
lizamos las circunstancias en las que las pruebas parecen 
indicar que el TEC implica un riesgo mayor, las modifi-
caciones en las técnicas de TEC que pueden ayudarnos a 
limitar esos riesgos, así como los efectos adversos específi-
cos del TEC en los pacientes adultos.

Trastornos del sistema nervioso central
Los principales riesgos del TEC sobre el sistema nervioso 
central (SNC) se deben al incremento de la presión intra-
craneal e intravascular que puede producirse como conse-
cuencia de las convulsiones inducidas por el TEC (Krystal 
y Coffey 1997). A pesar de este aumento de la presión, 
el porcentaje de complicaciones neurológicas suele ser 
bastante bajo. Hay algunos trastornos del SNC que hacen 
más vulnerables a los pacientes a los aumentos de presión 
en comparación con la población general que se somete 
al TEC: la presencia en el SNC de lesiones ocupantes, 
como tumores, hematomas subdurales, quistes aracnoideos 
intracraneales o hidrocefalia a presión normal (Krystal y 
Coffey 1997). Se considera que los pacientes que sufren 
estos trastornos están más expuestos al edema pulmo-
nar no cardiogénico, al edema cerebral, a las hemorra-
gias cerebrales y a las hernias cerebrales (Krystal y Coffey 
1997). Aunque en un tiempo se consideró que las lesio-
nes ocupantes cerebrales constituían una contraindicación 
absoluta al TEC, algunos informes describen los bue-
nos resultados obtenidos con el tratamiento en pacientes  
con este tipo de lesiones. Normalmente, los pacientes con 
lesiones pequeñas sin edema ni aumento de la presión 

intracraneal antes del tratamiento pueden someterse al 
TEC con total seguridad (Krystal y Coffey 1997). En el 
resto de los pacientes con lesiones ocupantes del SNC es 
posible reducir (aunque no eliminar totalmente) el riesgo 
mediante un tratamiento previo con antihipertensivos, 
diuréticos osmóticos y esteroides, y utilizando la hiper-
ventilación durante el tratamiento.

En teoría, cabría esperar que el aumento de la pre-
sión intravascular durante el TEC incrementaría el riesgo 
de hemorragia intracraneal; sin embargo, esta complica-
ción es muy poco frecuente (Krystal y Coffey 1997). No 
obstante, se considera que las personas con ictus recientes, 
malformaciones arteriovenosas y aneurismas están expues-
tas a un riesgo más elevado (Krystal y Coffey 1997). En 
dos series de casos con un total de 34 pacientes que se 
sometieron a TEC mientras se recuperaban de acciden-
tes cerebrovasculares no se produjeron hemorragias ni un 
agravamiento de los déficits posconvulsivos (Currier et al.  
1992; Murria et al. 1986). Sin embargo, la American 
Psychiatric Association (2001) recomienda esperar tanto 
como sea posible tras un ictus antes de recurrir al TEC. Se 
debe considerar la posibilidad de administrar un antihiper-
tensivo para limitar el aumento de la presión intravascular 
en los pacientes con antecedentes de ictus hemorrágicos; 
no obstante, esta profilaxis puede ser contraproducente en 
las personas que han sufrido episodios isquémicos cere-
brales (American Psychiatric Association 2001).

Otros efectos adversos que puede tener el TEC sobre 
el SNC son las convulsiones prolongadas (de más de 3 min  
de duración) y el estado epiléptico (un único episodio 
convulsivo de más de 30 min, o más de una convulsión 
sin recuperación de la conciencia durante el período 
interconvulsivo) (American Psychiatric Association 2001). 
Las convulsiones prolongadas pueden incrementar los 
efectos secundarios cognitivos, lo que se puede limitar 
administrando rápidamente antiepilépticos para atajar tales 
episodios. Parece que algunos fármacos (como teofilina y 
litio) pueden incrementar el riesgo de convulsiones pro-
longadas y estado epiléptico, lo mismo que aquellos facto-
res médicos que hacen bajar el umbral convulsivo (como 
la hiponatremia) o la inducción de varias convulsiones 
en una misma sesión terapéutica (American Psychiatric 
Association 2001).

Como hemos señalado anteriormente, los pacientes 
con lesiones cerebrales preexistentes pueden ser especial-
mente propensos a sufrir problemas de amnesia como con-
secuencia del TEC. A veces, puede producirse incluso un 
cuadro de delirio manifiesto. Es posible limitar estos ries-
gos (que parecen mayores en los pacientes con demencia o 
trastornos de ganglios basales) reduciendo la frecuencia de 
los tratamientos y utilizando electrodos unilaterales.
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Trastornos cardiovasculares
Las fluctuaciones que experimentan el pulso y la presión 
arterial durante el TEC pueden deberse a complicaciones 
cardiovasculares (Weiner et al. 2000). Inmediatamente des-
pués del estímulo se produce un aumento del tono para-
simpático que puede dar lugar a un descenso repentino 
pero pasajero de la frecuencia cardíaca, que se manifiesta 
con relativa frecuencia en forma de un breve período de 
asistolia. Sin embargo, la convulsión inducida posterior-
mente se acompaña de una descarga simpática que hace 
aumentar considerablemente la presión arterial y la fre-
cuencia cardíaca. Tras esta descarga simpática se observa 
un aumento relativo del tono parasimpático al concluir la 
convulsión inducida.

A pesar de estas fluctuaciones neurovegetativas, las 
complicaciones cardiovasculares del TEC son muy poco 
frecuentes en las personas que no presentan previamente 
factores de riesgo cardiovascular (Takada et al. 2005; 
Weiner et al. 2000). El riesgo es mayor en las personas 
con infarto de miocardio reciente, insuficiencia cardíaca 
congestiva descompensada, valvulopatías graves, aneuris-
mas inestables, angina inestable o isquemia cardíaca activa, 
hipertensión arterial incontrolada, bloqueo auriculoven-
tricular de grado alto, arritmias ventriculares sintomáticas 
y arritmias supraventriculares con frecuencia ventricular 
descontrolada (American Psychiatric Association 2001; 
Applegate 1997). En el caso de los pacientes que sufren 
estos trastornos, conviene consultar con un cardiólogo que 
nos ayude a analizar las ventajas y los inconvenientes y nos 
sugiera posibles modificaciones terapéuticas que permitan 
reducir los riesgos. Se ha propuesto la conveniencia de 
considerar una valoración del estado cardíaco funcional 
(como una prueba de esfuerzo) en: 1) los varones menores 
de 60 años y las mujeres menores de 70 años con angina 
definida; 2) los varones mayores de 60 años y las muje-
res mayores de 70 años con angina probable; 3) todos los 
pacientes con angina y dos factores de riesgo de infarto de 
miocardio, y 4) aquellos pacientes con vas culopatías extra-
cardíacas clínicamente significativas (Applegate 1997). Un 
estado funcional favorable indica que el rie sgo es redu-
cido; en caso contrario, está indicado un estu dio cardíaco 
más exhaustivo.

Las personas con arteriopatía coronaria corren riesgo de 
isquemia durante los períodos de tono parasimpático relativo 
y los períodos de aumento del tono simpático (Christopher 
2003; Weiner et al. 2000). Cuando aumenta el tono parasim-
pático hay riesgo de isquemia por hipoperfusión, mientras 
que cuando aumenta la actividad simpática el incremento 
de la carga cardíaca puede causar complicaciones. Se pueden 

utilizar medios farmacológicos para reducir el riesgo de 
complicaciones por estos factores. Se pueden administrar 
anticolinérgicos como atropina para reducir la incidencia y 
la gravedad de la bradicardia, bloqueantes betaadrenérgicos 
para reducir la sobrecarga cardíaca, y nitratos o antagonis-
tas del calcio para reducir el riesgo de isquemia (Weiner et 
al. 2000). Generalmente, los pacientes que están recibiendo 
fármacos para una arteriopatía coronaria en el momento de 
someterse al TEC deben continuar su tratamiento durante 
todo el ciclo de TEC, incluyendo la administración pre-
via al TEC en los días del tratamiento (Applegate 1997). 
Generalmente, debe consultarse con un cardiólogo cual-
quier cambio en la farmacoterapia o la adición de otros fár-
macos para reducir el riesgo de complicaciones.

Los pacientes que sufren trastornos con reducción del 
gasto cardíaco, como insuficiencia cardíaca o una valvu-
lopatía grave, están especialmente expuestos durante la 
descarga simpática debido al aumento de la poscarga y la 
disminución del tiempo de llenado diastólico (Stern et al. 
1997). Estos pacientes no deben recibir cantidades impor-
tantes de líquidos (Rayburn 1997). Se han propuesto 
algunos fármacos para reducir el riesgo en estas situa-
ciones, como bloqueantes betaadrenérgicos, bloqueantes 
alfaadrenérgicos, nitritos, digital y anticolinérgicos; sin 
embargo, el uso de estos fármacos sigue siendo motivo de 
controversia (Weiner et al. 2000). No parece que exista 
un único régimen óptimo para todos los pacientes con 
estos trastornos, por lo que es necesario individuali-
zar el plan de tratamiento basándose en las ventajas y los 
inconvenientes.

Las arritmias pueden potenciar los riesgos del TEC 
(Takada et al. 2005). Generalmente, en las bradiarritmias 
es mejor utilizar atropina para prevenir una exacerbación 
durante los aumentos del tono parasimpático. Debido a 
los efectos anticonvulsivos de lidocaína, es mejor tratar las 
ectopias ventriculares con otros fármacos antes del TEC 
(Hood y Mecca 1983). Existe el riesgo de que los pacien-
tes con fibrilación auricular puedan experimentar una 
cardioversión espontánea con el TEC, que puede provo-
car un episodio embólico (Petrides y Fink 1996). Debido 
a ello, hay que considerar la posibilidad de usar la ecocar-
diografía (para descartar un trombo mural) y los anticoa-
gulantes (Weiner et al. 2000).

Trastornos endocrinos
Hay algunos trastornos endocrinos que requieren una 
consideración especial antes del TEC. El más frecuente 
es la diabetes mellitus. Los pacientes diabéticos son más 
propensos que otros a tener problemas durante el TEC, 
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debido a la necesidad de ayunar desde la medianoche 
hasta el momento del tratamiento. Puede que haya que 
ajustar las dosis de insulina y, si está indicado, se puede 
considerar la posibilidad de administrar glucosa intrave-
nosa antes del tratamiento (Weiner et al. 2000).

A los pacientes con hipertiroidismo y feocromocitoma 
se les suelen administrar bloqueantes betaadrenérgicos 
para prevenir una tormenta tiroidea o una crisis hiperten-
siva durante la descarga simpática (Weiner et al. 2000). En 
caso de feocromocitoma, se pueden necesitar alfaadrenér-
gicos y bloqueantes de la tirosina hidroxilasa.

Trastornos metabólicos
Los problemas metabólicos más preocupantes son la 
hiperpotasemia y la hipopotasemia, ya que ambos pue-
den causar arritmias cardíacas. La hiperpotasemia resulta 
especialmente preocupante debido al aumento pasajero 
del potasio sérico inducido por succinilcolina y a la acti-
vidad muscular que puede producirse durante las convul-
siones inducidas (Christopher 2003; Weiner et al. 2000). 
En pacientes con hiperpotasemia, puede observarse una 
parálisis prolongada y la consiguiente apnea, inducidas 
por succinilcolina. Aunque lo mejor es corregir estas alte-
raciones antes de iniciar el TEC, cuando dicha corrección 
es imposible, se debe considerar la posibilidad de usar 
otros paralizantes que no sean succinilcolina.

Trastornos hematológicos
En caso de tromboflebitis, pueden producirse embolias 
como consecuencia del TEC, un riesgo que en la mayo-
ría de los casos puede evitarse fácilmente mediante la 
anticoagulación. Se ha recomendado usar warfarina para 
intentar conseguir un cociente normalizado internacional 
(tiempo de protrombina normalizado al valor de control 
de laboratorio) entre 1,5 y 2,5 (Petrides y Fink 1996).

Trastornos pulmonares
Los pacientes con asma o enfermedad pulmonar obstruc-
tiva crónica son más propensos a los espasmos bronquiales 
postratamiento; para aliviar estos espasmos, deben utili-
zarse broncodilatadores (Weiner et al. 2000). Siempre que 
sea posible, debe evitarse el uso de teofilina o utilizar una 
dosis mínima, debido al riesgo de que se prolonguen las 
convulsiones.

Trastornos digestivos
Durante la práctica del TEC es frecuente encontrar a 
pacientes con reflujo gastroesofágico. Es posible limi-
tar las complicaciones de la aspiración administrando un 
antagonista H2 la noche anterior y la misma mañana del 

tratamiento (Weiner et al. 2000). Para favorecer el vaciado 
gástrico se puede administrar metoclopramida antes del tra-
tamiento, y también se puede usar citrato sódico para neu-
tralizar la acidez del contenido gástrico. Aunque no se ha 
investigado, se ha postulado que la impactación fecal consti-
tuye un factor de riesgo de rotura intestinal durante el TEC 
(Weiner et al. 2000). Por consiguiente, es importante com-
batir el estreñimiento (especialmente frecuente en las perso-
nas de edad avanzada) en los pacientes derivados para TEC.

Trastornos genitourinarios
En teoría, la retención urinaria puede llegar a causar la 
rotura de la vejiga durante el TEC. Debido a ello, se ha 
recomendado que los pacientes miccionen antes del trata-
miento, y conviene considerar la posibilidad de sondar la 
vejiga a los pacientes con una obstrucción importante o 
problemas para miccionar (Weiner et al. 2000).

Trastornos musculoesqueléticos
Las alteraciones musculoesqueléticas (como la osteoporosis, 
las fracturas inestables y los dientes sueltos o dañados) son 
habituales en las personas de edad avanzada e incremen-
tan el riesgo de complicaciones con el TEC. Los pacientes 
con osteoporosis o fracturas recientes o inestables pueden 
sufrir daños esqueléticos durante las convulsiones inducidas. 
Se puede atajar este riesgo utilizando una dosis superior de 
suc c inilcolina para garantizar una relajación neuromuscular 
adecuada. En las personas extremadamente frágiles, pue-
den causar problemas hasta las fasciculaciones musculares 
asociadas a los efectos de succinilcolina; debido a ello, se 
debe considerar la posibilidad de administrar previamente 
un relajante muscular no despolarizante de corta duración, 
como mivacurio o rocuronio. La contracción de los múscu-
los mandibulares que hace que el paciente apriete los dien-
tes con fuerza no puede evitarse con fármacos paralizantes, 
ya que es consecuencia de la estimulación eléctrica directa 
del tejido muscular y no de la transmisión neuromuscular. 
Debido a ello, siempre es necesario utilizar un protector 
bucal. Sin embargo, los pacientes con dientes sueltos o dañ-
ados pueden necesitar dispositivos a medida, tratamiento 
odontológico o extracciones dentales antes del TEC.

Efectos adversos en personas de edad avanzada
No parece que la edad avanzada, por sí sola, incremente 
los riesgos médicos del TEC. Sin embargo, las personas de 
edad avanzada en conjunto tienen una frecuencia supe-
rior de trastornos médicos y neurológicos comórbidos que 
pueden incrementar los riesgos del tratamiento, como ya 
hemos señalado anteriormente (Kujala et al. 2002; Nuttall 
et al. 2004; Takada et al. 2005; Tomac et al. 1997). Por otra 
parte, diversos estudios indican que las personas de edad 
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avanzada tienden a sufrir problemas cognitivos más inten-
sos y prolongados con el TEC (v. American Psychiatric 
Association 2001; Sackeim et al. 2007). Debido a ello, con-
viene considerar la posibilidad de modificar la técnica del 
tratamiento en los pacientes de edad avanzada (especial-
mente en aquellos con problemas cognitivos preexistentes) 
con el objeto de limitar los efectos secundarios cognitivos.

Como consecuencia de la mayor frecuencia de tras-
tornos médicos y neurológicos comórbidos en las per-
sonas de edad avanzada, también son mayores los riesgos 
asociados al tratamiento farmacológico de sus alteraciones 
neuropsiquiátricas. En algunos casos, estos riesgos pueden 
dificultar considerablemente el tratamiento farmacológico 
y aconsejar el uso del TEC. A este respecto, Manly et al. 
(2000) compararon la frecuencia de los efectos secundarios 
del TEC y de la farmacoterapia en un grupo de pacientes 
deprimidos mayores de 75 años de edad, sexo y diagnós-
tico equiparables. Estos investigadores comprobaron que el 
TEC produjo menos efectos secundarios (especialmente 
cardiovasculares y gastrointestinales) y demostró mayor efi-
cacia que el tratamiento farmacológico. Este estudio pone 
de manifiesto que el TEC es un tratamiento relativamente 
seguro para las personas de edad avanzada, y que en muchos 
casos puede representar la opción más segura y eficaz.

Valoración previa al TeC

aspectos fundamentales de la valoración
La valoración previa al TEC debe correr a cargo de la persona 
encargada de la ejecución clínica del TEC y de un anestesista. 
Esta valoración debe comprender: 1) una anamnesis y una 
exploración psiquiátrica exhaustivas, incluyendo la respuesta 
previa al TEC y a otros tratamientos; 2) una anamnesis y una 
exploración médica, con especial atención a los sistemas car-
diovascular, respiratorio, neurológico y musculoesquelético; 
3) una anamnesis odontológica y una exploración para bus-
car dientes sueltos o ausentes, y 4) una historia de las expe-
riencias personales y familiares con la anestesia (American 
Psychiatric Association 2001). Generalmente se lleva a cabo 
una serie de pruebas de laboratorio, aunque no se ha alcan-
zado un consenso sobre la batería de pruebas rutinarias que 
deben realizarse en cada caso. La batería de pruebas más uti-
lizada antes del TEC comprende un recuento hematológico 
completo, un análisis sérico (incluyendo el sodio y el potasio) 
y un electrocardiograma (American Psychiatric Association 
2001). Está indicada una radiografía torácica cuando el 
paciente sufre algún trastorno cardiovascular o pulmonar o 
tiene antecedentes de tabaquismo (American Psychiatric 
Association 2001; Weiner et al. 2000).

Dependiendo de cada caso, y basándose en la anamne-
sis y la exploración, se decidirá si se solicitan pruebas de 

la función y la estructura cerebrales (es decir, un estudio 
electroencefalográfico, neurorradiológico y/o neuropsi-
cológico). Además, se puede considerar la posibilidad de 
obtener radiografías raquídeas en los pacientes con lesio-
nes raquídeas posibles o confirmadas. También se deben 
considerar otras pruebas o consultas cuando se desco-
nozca la naturaleza o el alcance de un determinado pro-
blema, cuando no estén muy claros los riesgos del TEC 
en relación con la patología médica existente, o cuando 
no se sepa cómo hay que modificar la técnica del TEC 
para reducir los riesgos. En todos los casos, la valoración 
previa al TEC debe incluir un análisis del riesgo de alte-
raciones cognitivas basado en las consideraciones descritas 
anteriormente y en la información obtenida con la anam-
nesis, la exploración y las diferentes pruebas. Esta valora-
ción influirá considerablemente en las recomendaciones 
sobre la técnica utilizada durante el tratamiento (coloca-
ción de electrodos, frecuencia de tratamientos, posología 
y fármacos que hay que evitar).

decisión sobre el uso del TeC
La decisión sobre la posibilidad de recomendar o no el 
TEC debe basarse en una valoración minuciosa de sus 
riesgos y ventajas en comparación con otros tratamien-
tos, en los datos obtenidos durante la valoración y en la 
información aportada por la literatura médica disponible. 
El punto de partida para esta decisión deberá ser el diag-
nóstico psiquiátrico. Sólo se debe considerar seriamente la 
opción del TEC cuando el paciente sufra un trastorno en 
el que este tratamiento haya demostrado su eficacia. En las 
personas con un trastorno que puede responder al TEC, 
hay que considerar una serie de factores antes de poder 
recomendar el TEC: la gravedad del proceso, la refracta-
riedad a otros tratamientos, una valoración de los riesgos 
del TEC y las preferencias del paciente.

En trastornos como la depresión mayor (en los que 
el TEC representa el mejor tratamiento que se conoce), 
cuanto más grave sea el proceso, más indicado estará el TEC 
(Weiner y Krystal 2001). El TEC suele ser el tratamiento de 
elección en caso de psicosis o de grave peligro de muerte 
por tendencias suicidas, deshidratación o malnutrición, 
o cuando el paciente no puede cooperar al tratamiento 
médico necesario. Desgraciadamente, no existen unas pau-
tas aceptadas a la hora de definir la refractariedad a un trata-
miento en términos de posología, duración del tratamiento 
o número de intentos fallidos. Por consiguiente, la opción 
de derivar a un paciente para TEC a causa de la resistencia 
o la intolerancia al tratamiento farmacológico se basa tanto 
en factores como la gravedad de los síntomas, la morbili-
dad del episodio o las preferencias del paciente, como en las 
características de las tentativas previas con la farmacoterapia.
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El análisis de los riesgos basado en la valoración que 
hemos descrito anteriormente constituye un elemento 
importante a la hora de decidir si se opta o no por el TEC. 
Cuanto mayor sea el riesgo que se vislumbre, más deberá 
estar indicado el TEC para poder recomendarlo. Cuando se 
considera que el TEC supone un riesgo importante para la 
vida del paciente, sólo hay que recurrir a esta opción si el 
trastorno es tan peligroso que se considera que es mayor el 
riesgo de no proceder al TEC. No obstante, como hemos 
señalado anteriormente, el riesgo es un índice relativo.

Consentimiento informado
La doctrina legal del consentimiento informado ha per-
mitido formalizar la colaboración del paciente en la 
adopción de decisiones (American Psychiatric Association 
2001). Ningún paciente con la capacidad para otorgar su 
consentimiento voluntario debe someterse a TEC sin su 
consentimiento informado por escrito. Aunque no existe 
un consenso claro acerca de cómo se puede determinar 
la capacidad para otorgar el consentimiento, generalmente 
se interpreta esta capacidad como la prueba de que el 
paciente puede comprender la información sobre el tra-
tamiento y actuar responsablemente basándose en dicha 
información (American Psychiatric Association 2001). El 
proceso para determinar la competencia del paciente, el 
proceso para recurrir al TEC involuntariamente en casos 
urgentes, y los procedimientos específicos en relación 
con la obtención del consentimiento informado deberán 
ceñirse a la legislación local aplicable. Debido a las mayo-
res probabilidades de disfunción cognitivas en las personas 
de edad avanzada, la capacidad para otorgar el consenti-
miento es especialmente problemática (Rabheru 2001).

Como mínimo se debe obtener el consentimiento por 
escrito antes de iniciar un ciclo de TEC, cuando se nece-
site un número inusualmente grande de tratamientos, y 
antes de iniciar el TEC de continuación o mantenimiento 
(American Psychiatric Association 2001). Para poder expli-
car adecuadamente los riesgos y las ventajas, el formulario 
de consentimiento debe incluir la siguiente información: 
1) una explicación de las alternativas para el tratamiento; 
2) una descripción detallada de la forma, el momento y el 
lugar en los que se llevará a cabo el TEC; 3) una explica-
ción sobre las opciones para la colocación de los electro-
dos; 4) el margen habitual para el número de tratamientos; 
5) un apartado que indique que no existe ninguna garan-
tía de que el tratamiento dará resultado; 6) un apartado 
que indique la necesidad de alguna forma de tratamiento 
de continuación o mantenimiento; 7) una explicación de 
los posibles riesgos, incluyendo la muerte, las disfunciones 
cardíacas, el estado confusional y los problemas de memo-
ria; 8) un apartado que explique que el consentimiento 
se extiende igualmente al tratamiento de urgencia que a 

veces pueda ser necesario por razones clínicas cuando el 
paciente esté inconsciente; 9) una lista de las obligaciones 
del paciente durante el ciclo de TEC, como la de no inge-
rir nada por la boca desde la medianoche del día anterior 
al tratamiento; 10) una declaración de que el paciente ha 
tenido la oportunidad de hacer preguntas y una reseña 
sobre la persona con la que puede contactar si necesita 
hacer más preguntas, y 11) una declaración de que el con-
sentimiento es voluntario y puede ser anulado en cualquier 
momento (American Psychiatric Association 2001).

El consentimiento informado no se limita sólo a fir-
mar un formulario de consentimiento; implica también una 
explicación al paciente o un sustituto (y si es posible, a otra 
persona allegada). La explicación debe incluir cualquier dife-
rencia importante en las posibles ventajas o en el alcance de  
los riesgos en relación con lo expuesto en el formulario  
de consentimiento, debiendo documentarse brevemente una 
mención de la entrevista en la ficha médica del paciente.

Manejo de los fármacos
Toda valoración previa al TEC debe incluir una revisión de 
la farmacoterapia del paciente y las recomendaciones sobre 
el tratamiento farmacológico antes del TEC y durante 
este. El paciente debe seguir tomando los fármacos que 
sean necesarios para reducir los riesgos médicos, aunque 
puede que haya que modificar las dosis y el momento de 
la administración (American Psychiatric Association 2001). 
Asimismo, hay que proporcionar por escrito a las perso-
nas de edad avanzada la posología específica de cualquier 
fármaco que tengan que tomar para reducir los riesgos de 
acuerdo con la valoración previa al TEC. La administración 
de los demás fármacos no psicotrópicos deberá interrum-
pirse durante los días del TEC o (en el caso de los fármacos 
que interfieren en el TEC o incrementan sus riesgos) de 
forma definitiva.

En relación con el uso de fármacos psicotrópicos durante 
el TEC, las opiniones y las prácticas varían considerable-
mente. El único caso del que existen pruebas concluyentes 
de que los psicotrópicos potencian los efectos del TEC es 
el de los antipsicóticos en pacientes esquizofrénicos (y, por 
deducción, en aquellos con depresión psicótica) (American 
Psychiatric Association 2001). La literatura médica sobre los 
efectos beneficiosos de la farmacoterapia antidepresiva como 
medida para potenciar la respuesta al TEC no arroja mucha 
luz, aunque no parece que esa combinación implique un 
aumento significativo del riesgo. Las principales razones que 
se han aducido para el refuerzo con antidepresivos son que 
a veces es difícil retirar un fármaco antes de iniciar el TEC, 
que lo que se busca es reducir el riesgo de recidiva precoz 
tras el TEC, y que «no hay nada que perder».

Siempre que sea posible, hay que elegir aquellos anti-
depresivos que tengan relativamente menos efectos sobre 
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la función cardíaca. Conviene evitar o mantener en las 
menores concentraciones posibles los siguientes psicotrópi-
cos: 1) litio: puede incrementar el riesgo de delirio o con-
vulsiones prolongadas; 2) benzodiacepinas: sus propiedades 
anticonvulsivas pueden mermar la eficacia del tratamiento 
(aunque se pueden contrarrestar con flumacenil en el 
momento del TEC) (Krystal et al. 1998); 3) antiepilépticos: 
sus propiedades anticonvulsivas pueden mermar la eficacia 
del tratamiento, aunque pueden ser necesarios en pacientes 
con epilepsia o con trastorno bipolar muy frágil (en cuyo 
caso no deben administrarse la noche anterior y la misma 
mañana del tratamiento, si es posible), y 4) bupropión y 
clozapina: pueden incrementar el riesgo de convulsiones 
prolongadas (debe mantenerse una dosis baja o moderada).

Técnica del TeC

TeC hospitalario o ambulatorio
Aunque el TEC ha sido tradicionalmente un tratamiento 
hospitalario, en los últimos años se ha observado un cambio 
de tendencia (muy parecido al que se ha producido en el 
ámbito de las intervenciones quirúrgicas) para poder ofrecer 
la posibilidad del TEC ambulatorio (American Psychiatric 
Association 2001). Actualmente, el TEC hospitalario se 
reserva para aquellos casos en los que: 1) el trastorno psi-
quiátrico del paciente requiere asistencia intrahospitalaria, 
o 2) se necesitan esas condiciones para poder garantizar 
la seguridad del TEC (p. ej., en pacientes con factores de 
riesgo médico elevado y sin medios de apoyo). Estas cir-
cunstancias son especialmente frecuentes en las personas de 
edad avanzada. Aunque en un primer momento se pueda 
necesitar un tratamiento hospitalario, se debe considerar la 
posibilidad de cambiar al tratamiento ambulatorio siempre 
que sea viable desde el punto de vista clínico.

Consideraciones sobre la anestesia
El TEC es una intervención que se realiza bajo anestesia gene-
ral. La manipulación de las vías respiratorias, la administración 
de los fármacos necesarios para la anestesia y el tratamiento de 
las urgencias médicas durante el TEC e inmediatamente des-
pués son responsabilidad del anestesista (American Psychiatric 
Association 2001). Se debe disponer del respaldo médico 
apropiado, especialmente en los casos de alto riesgo.

Hay que ventilar al paciente con mascarilla y oxígeno 
al 100% durante toda la intervención, comenzando por 
lo menos algunos minutos antes de inducir la anestesia y 
prolongando la ventilación hasta poder mantener un grado 
satisfactorio de respiración espontánea durante el período 
posconvulsivo. Para la anestesia general se utiliza habitual-
mente metohexital intravenoso, generalmente en una dosis 
de 1 mg/kg (American Psychiatric Association 2001; Ding 

y White 2002; Saito 2005). Dado que el umbral convulsivo 
(la cantidad de electricidad necesaria para inducir una con-
vulsión) parece aumentar con la edad, y que la Food and 
Drug Administration (FDA) norteamericana limita la inten-
sidad del estímulo suministrado por los aparatos de TEC, 
puede haber problemas para inducir las convulsiones en las 
personas adultas, especialmente en las sesiones finales de un 
ciclo de TEC. En tales casos, se puede reducir ligeramente 
la dosis de metohexital y administrar simultáneamente un 
narcótico sedante de acción breve, como remifentanilo, o 
se puede cambiar el anestésico por otro con menos efectos 
anticonvulsivos (p. ej., otomidato o cetamina).

Una vez que el paciente ha perdido la conciencia, se 
administra el relajante muscular succinilcolina por vía 
intravenosa, también en una dosis habitual de 1 mg/kg 
(American Psychiatric Association 2001). Cuando se hayan 
relajado los músculos del paciente (lo que se puede confir-
mar por la desaparición de las fasciculaciones inducidas por 
el relajante y la pérdida de los reflejos tendinosos profundos 
o de la respuesta de contracción a un estimulador nervioso 
periférico), se puede suministrar el estímulo eléctrico.

Antes de la anestesia se puede administrar un anticolinér-
gico, como glucopirrolato o atropina, para limitar el riesgo de 
asistolia por el estímulo eléctrico y la aparición de secreciones 
orales posconvulsivas. No obstante, la mayoría de los faculta-
tivos utilizan estos fármacos de forma selectiva debido a que 
pueden potenciar la taquicardia secundaria a las convulsiones. 
Cuando la hipertensión arterial y la taquicardia secundaria a 
las convulsiones son muy marcadas o cuando está indicada la 
profilaxis por la existencia previa de un trastorno cardiovascu-
lar, suelen administrarse betabloqueantes (p. ej., labetalol) para 
minimizar estos efectos. También en este caso conviene usar 
estos fármacos de forma selectiva. Cuando sea necesario, se 
puede atajar la agitación o el delirio posconvulsivos mediante 
la administración intravenosa de midazolam (1 mg) o halope-
ridol (2-5 mg), y tranquilizando al paciente y manteniéndole 
en un entorno tranquilo y con luces tenues durante el pro-
ceso de recuperación posconvulsivo.

En el caso de las personas de edad avanzada, es impor-
tante saber que pueden estar indicadas dosis más bajas 
de fármacos debido a las alteraciones del metabolismo o 
a la menor tolerancia. Además, en las personas de edad 
avanzada puede necesitarse más tiempo para conseguir el 
efecto deseado. Por otra parte, en algunas circunstancias 
pueden ser necesarias dosis superiores (p. ej., una persona 
con osteoporosis puede necesitar más relajante muscular).

Monitorización fisiológica
Durante el TEC, como en cualquier intervención en la que 
se utilice la anestesia general, hay que monitorizar las cons-
tantes vitales y la oximetría de pulso mientras dure la inter-
vención y durante el período posconvulsivo inmediato, 
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hasta que se estabilice el paciente. Una vez que se reanude 
la respiración espontánea y que las constantes vitales y la 
saturación de oxígeno se vayan acercando a los valores ini-
ciales, se puede trasladar al paciente a una unidad de cui-
dados postanestesia o a una zona (anteriormente conocida 
como sala de recuperación) en la que se puedan seguir 
monitorizando las constantes vitales y la oxigenación.

Durante el TEC hay que monitorizar los registros moto-
res y electroencefalográficos de la actividad convulsiva. Para 
poder monitorizar la respuesta motora de un paciente cuyos 
músculos están relajados, se coloca el manguito de un esfig-
momanómetro alrededor del tobillo y se infla a 200 mmHg 
justo antes de administrar el relajante muscular. Con esta 
medida se evita que desaparezca la actividad muscular distal al 
manguito durante las convulsiones. Para registrar la actividad 
electroencefalográfica convulsiva se colocan unos electrodos 
en la cabeza y se utilizan los instrumentos de amplificación 
y visualización incorporados al aparato de TEC. Conviene 
registrar dos canales electroencefalográficos para poder 
monitorizar la actividad convulsiva de ambos hemisferios 
cerebrales. Para ello se puede colocar un par de electrodos 
de registro sobre las áreas prefrontal y mastoidea izquierdas y 
otro par en las zonas homólogas del lado derecho.

Colocación de los electrodos de estimulación
Existen tres posiciones fundamentales para colocar los 
electrodos de estimulación: bitemporal, bifrontal y unila-
teral no dominante (el lado derecho en la inmensa mayo-
ría de las personas). Para el TEC bitemporal se colocan 
ambos electrodos de estimulación sobre las regiones  
frontotemporales, de modo que el centro de cada elec-
trodo quede aproximadamente 2,5 cm por encima del 
punto medio de una línea que pase por el canto externo 
del ojo y el trago de la oreja. Para el TEC bifrontal hay 
que colocar los electrodos de manera que su centro quede 
aproximadamente 5 cm por encima de los cantos exter-
nos. Para la colocación unilateral no dominante se suele 
colocar un electrodo sobre el área frontotemporal dere-
cha (igual que antes) y el otro sobre el área centroparie-
tal derecha, inmediatamente a la derecha del vértice del 
cuero cabelludo, un punto definido por la intersección de 
las líneas entre el inión y el nasión y entre los tragos de 
ambos oídos.

La elección del lugar de colocación de los electro-
dos de estimulación es motivo de controversia (American 
Psychiatrc Association 2001). Aunque el TEC unilateral 
parece eficaz en muchos pacientes siempre que se utilice 
un estímulo de intensidad suficiente (v. «Dosificación del 
estímulo» más adelante), algunos pacientes pueden respon-
der mejor al TEC bitemporal. Por otra parte, la amnesia 
secundaria es mayor con el TEC bitemporal. La alterna-
tiva razonable consiste en optar inicialmente por el TEC 

unilateral, siempre que no se requiera una respuesta urgente 
o que el paciente haya indicado sus preferencias o demos-
trado una respuesta preferencial al TEC bitemporal en 
una ocasión precedente. Los datos relativos a la colocación 
bifrontal de los electrodos (la más novedosa de las tres 
técnicas) (Bailine et al. 2000) son contradictorios: algunos 
estudios parecen indicar que el TEC bifrontal puede tener 
una eficacia y unos efectos cognitivos inferiores a los del 
TEC bitemporal, y probablemente algo superiores a los 
del TEC unilateral (Bakewell et al. 2004; Heikman et al. 
2002).

La elección de la posición de los electrodos de estimu-
lación resulta especialmente problemática en las personas 
de edad avanzada, en las que a menudo se necesita obte-
ner urgentemente una respuesta rápida y los efectos cog-
nitivos adversos pueden ser un problema, especialmente 
en aquellas con alteraciones cerebrales preexistentes. En 
un estudio reciente se pudo comprobar que el TEC uni-
lateral en dosis elevadas resultó tan eficaz como el TEC 
bitemporal en personas de edad avanzada (Stoppe et al. 
2006), aunque todavía está por resolver la controversia 
sobre la colocación de los electrodos.

dosificación del estímulo
Todos los aparatos de TEC que se utilizan actualmente 
en EE. UU. usan una onda de estímulo bidireccional, de 
corriente constante y de corta duración. Esta onda es más 
eficaz que el antiguo estímulo sinusal para inducir las con-
vulsiones, y permite aplicar el TEC con menos efectos cog-
nitivos adversos (Weiner et al. 1986). Recientemente se ha 
incorporado también a estos aparatos la opción de un estí-
mulo de impulso ultracorto, definido como un impulso de 
una duración inferior a 0,5 ms, que se considera un medio 
más eficaz para inducir las convulsiones (Loo et al. 2007). 
No obstante, parece que el paradigma de la elección de la 
intensidad de la dosis es tan controvertido como el de la 
colocación de los electrodos. La discrepancia radica en ele-
gir la dosis en relación con un umbral convulsivo estable-
cido empíricamente durante el primer tratamiento (técnica 
de ajuste de la dosis) o utilizar una fórmula basada en fac-
tores como la edad, el sexo y la posición de los electrodos 
para tomar esta decisión (técnica de la fórmula) (American 
Psychiatric Association 2001).

Nosotros hemos comprobado que la técnica de ajuste 
de la dosis tiene la ventaja de que ofrece un medio más 
exacto para determinar el umbral convulsivo del paciente 
(que puede variar considerablemente) y, por consiguiente, 
permite al operario controlar mejor la intensidad del 
estímulo (Coffey et al. 1995). En la práctica, el umbral 
convulsivo se calcula durante el primer tratamiento incre-
mentando gradualmente la dosis, empezando con un 
valor muy bajo hasta inducir una convulsión.
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Con independencia del paradigma de la dosificación, 
existen pruebas bastante concluyentes que parecen indi-
car que el estímulo necesario para el TEC unilateral debe 
tener una intensidad entre 2,5 y 8 veces mayor que el 
umbral convulsivo (en términos de carga eléctrica); este 
margen tan amplio refleja la incertidumbre actual acerca 
de la dosis mínima necesaria para obtener un resultado 
terapéutico óptimo (McCall et al. 2000). A este respecto, 
conviene señalar que al aumentar la intensidad de estí-
mulo también se acentúan los problemas de memoria 
secundarios al TEC, aunque en menor medida que con el 
TEC bilateral. La intensidad del estímulo no es tan pro-
blemática en el caso del TEC bilateral, para el que parece 
bastar un estímulo 1,5 veces superior al umbral convul-
sivo. Sin embargo (al menos en teoría), la intensidad del 
estímulo puede ser bastante problemática en el TEC de 
impulso ultracorto. Esto es muy evidente en el caso de los 
electrodos unilaterales, aunque también se produzca pro-
bablemente en las posiciones bitemporal y bifrontal.

Como ya hemos mencionado anteriormente, el umbral 
convulsivo depende de la edad, y las personas de edad 
avanzada presentan unos umbrales sustancialmente más 
altos. Debido a este umbral más alto, las personas de edad 
avanzada están más expuestas a no recibir un estímulo de 
intensidad suficiente, debido a que las normas de la FDA 
norteamericana limitan la potencia de salida máxima de 
los aparatos de TEC que se utilizan en EE. UU. (Krystal 
et al. 2000a). El riesgo de que el umbral supere la intensi-
dad máxima de estímulo disponible es aún mayor al avan-
zar el tratamiento, ya que el umbral convulsivo aumenta de 
forma variable con el número de tratamientos.

determinación de la idoneidad de las convulsiones
Las convulsiones inducidas por el TEC son idénticas a 
las convulsiones espontáneas de gran mal, con la salvedad 
de que durante el TEC se atenúa la respuesta motora por 
medios farmacológicos. El registro electroencefalográfico 
obtenido durante el TEC (electroencefalograma convul-
sivo) muestra las características electroencefalográficas 
típicas de una crisis de gran mal, con una actividad caótica 
de polipuntas que define la parte tónica de las convul-
siones y descargas repetitivas de polipuntas y ondas lentas 
durante la fase clónica. Durante el período posconvulsivo 
inmediato, puede observarse generalmente una supresión 
relativa (es decir, un aplanamiento) de la actividad electro-
encefalográfica (Weiner et al. 1991).

Existen pruebas concluyentes que indican que no todas 
las convulsiones tienen la misma intensidad desde un punto 
de vista terapéutico. Con el TEC unilateral, las convulsiones 
apenas superan el umbral (a pesar de tener la misma duración 
que las convulsiones producidas por estímulos que superan 

algo más el umbral) y tienen un efecto terapéutico mínimo 
(Sackeim et al. 1993). Dado que las convulsiones con un 
estímulo de mayor intensidad presentan características tales 
como una mayor amplitud, una mayor regularidad en su 
forma y una supresión electroencefalográfica posconvulsiva 
más marcada (Krystal et al. 1995), y que esas características se 
correlacionan con la respuesta terapéutica al TEC, cada vez 
es mayor el interés por la posibilidad de que algún día sea 
factible dosificar el estímulo basándose en el electroencefalo-
grama. Esta innovación resultaría especialmente atractiva, ya 
que los especialistas dispondrían de un medio para adecuar 
la intensidad del estímulo a la dosis terapéutica mínima en 
cada persona, y para poder controlar el incremento variable 
del umbral convulsivo que se observa a lo largo del TEC 
(Krystal et al. 2000b). Algunos fabricantes norteamericanos 
han incorporado ya una opción de «calidad de las convul-
siones» en sus aparatos, aunque todavía está por determi-
nar su utilidad en la práctica clínica rutinaria (v. American 
Psychiatric Association 2001; Rasmussen et al. 2007).

Frecuencia y número de tratamientos TeC
En EE. UU., el TEC suele administrarse tres veces por  
semana, y un ciclo comprende habitualmente entre 6 y 12 tra- 
tamientos, aunque a veces se necesitan más o menos. Se 
puede reducir la frecuencia del TEC a dos tratamientos 
por semana o incluso a uno solo por semana si la amnesia 
o el estado confusional plantean problemas importantes 
(American Psychiatrc Association 2001). La decisión sobre 
la conclusión del ciclo de TEC dependerá de los resulta-
dos del tratamiento y de los deseos de la persona que haya 
otorgado el consentimiento. En general, el tratamiento se 
interrumpe cuando se alcanza una meseta terapéutica, es 
decir, cuando el paciente ha alcanzado el grado máximo 
de respuesta. Si no se observa una mejoría sustancial con 
el sexto tratamiento, hay que considerar la posibilidad de 
modificar la técnica de TEC, como cambiar la posición de 
los electrodos de estimulación, incrementar la intensidad 
del estímulo o dejar de utilizar fármacos anticonvulsivos. 
Si no se obtiene ninguna respuesta después de 8-10 trata-
mientos, se debe considerar la posibilidad de otras alterna-
tivas terapéuticas. Actualmente, esas alternativas consisten 
generalmente en la farmacoterapia combinada con varios 
productos de diferentes clases.

Tratamiento de mantenimiento

Las circunstancias en las que se utiliza el TEC son general-
mente las mismas. El riesgo de recidiva (especialmente durante 
los 2 o 3 primeros meses) es muy alto, lo que obliga a prescribir 
un programa intensivo de tratamiento de mantenimiento para 
reducir dicho riesgo. Este tratamiento de mantenimiento puede 
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ser de tipo farmacológico o adoptar la forma de un TEC con-
tinuado (a una frecuencia muy inferior).

Tratamiento de mantenimiento farmacológico
Normalmente se suele intentar el tratamiento de mante-
nimiento farmacológico después del ciclo de TEC inicial, 
salvo que el paciente muestre sus preferencias por el TEC 
de mantenimiento. En el caso de la depresión mayor, las 
pruebas parecen indicar que un tratamiento combinado 
con un antidepresivo y un estabilizador anímico puede 
ayudar a mantener la remisión mejor que un antidepresivo 
exclusivamente (Sackeim et al. 2001). Desgraciadamente, 
las pruebas demuestran también que la resistencia a la far-
macoterapia durante el episodio merma las probabilida-
des de un efecto profiláctico prolongado (Sackeim et al. 
1990). No se ha investigado adecuadamente la posibilidad 
de la farmacoterapia de mantenimiento tras el tratamiento 
TEC de la manía o la esquizofrenia. A falta de datos al 
respecto, se debe considerar la posibilidad de un régimen 
intensivo con diferentes tipos de fármacos.

TeC de mantenimiento
Debido al elevado índice de recidiva tras el TEC, incluso 
con el tratamiento de mantenimiento farmacológico, se ha 
reavivado el interés por el TEC de mantenimiento. Tras una 
avalancha de informes de casos fundamentalmente favora-
bles (Rabheru y Persad 1997), se llevó a cabo un estudio 
aleatorizado para comparar el TEC de mantenimiento y 
la farmacoterapia en pacientes con depresión mayor; los 
resultados indican que el TEC de mantenimiento durante 
un período de 6 meses demostró una eficacia comparable a 
la obtenida con la farmacoterapia combinada a base de litio 
y nortriptilina (Kellner et al. 2006).

Aunque no existen pautas establecidas para un protocolo 
de TEC de mantenimiento, los especialistas suelen empe-
zar con tratamientos semanales durante 2-4 semanas, seguir 
después con tratamientos quincenales durante 1-2 me- 
ses, y posteriormente a intervalos de 3 semanas y después 
de 4 semanas. Después de 12 meses, los tratamientos o bien 
se han detenido o bien continúan con una menor frecuen-
cia. Aunque muchos pacientes que se someten a TEC de 
mantenimiento responden bien a este protocolo, parece 
que otros necesitan tratamientos más frecuentes o incluso 
el uso complementario de fármacos psicotrópicos. Otros 
terminan recayendo finalmente, lo que conduce a otro 
ciclo de TEC o a optar por otras alternativas terapéuticas.

Desde el punto de vista de los efectos cognitivos, el 
TEC de mantenimiento es bastante mejor tolerado que 
los tratamientos de TEC, especialmente si el intervalo 
entre tratamientos es bastante amplio. Aun así, algunos 
pacientes manifiestan problemas acumulativos de amnesia, 

lo que se debe tener en cuenta al planificar el tratamiento. 
Debido a la buena tolerancia general del TEC de mante-
nimiento, no existe un límite máximo para el número de 
tratamientos de TEC a lo largo de la vida.

Futuro del TeC

El TEC ha sobrevivido durante 70 años, a pesar de la apa-
rición de muchas opciones alternativas. Sin embargo, su 
viabilidad futura dependerá no sólo de las posibles inno-
vaciones en otros tratamientos alternativos, sino también 
de que se siga aumentando la eficacia y reduciendo los 
efectos adversos del TEC. Como ya hemos señalado ante-
riormente, se está investigando para mejorar la colocación 
de los electrodos de estimulación y los parámetros de esti-
mulación eléctrica. También se sigue investigando para 
que los facultativos puedan predecir con más exactitud 
qué pacientes pueden responder mejor al TEC.

Entre las futuras alternativas al TEC no sólo destacan los 
nuevos psicofármacos, sino también los nuevos tratamientos 
electromagnéticos, como la estimulación magnética trans-
craneal, la estimulación nerviosa vagal y la estimulación 
cerebral profunda (Wyche et al. 2007). Todavía está por 
demostrar si alguna de estas nuevas técnicas experimenta-
les podrá desbancar parcial o incluso totalmente al TEC. 
Mientras tanto, el TEC sigue teniendo unas aplicaciones 
muy claras en el tratamiento de diferentes trastornos, fun-
damentalmente la depresión mayor, a la que las personas de 
edad avanzada son especialmente susceptibles.

Puntos clave

n El TEC representa el tratamiento más rápido y eficaz 
para los episodios de depresión mayor en las personas 
de edad avanzada.

n Los principales riesgos del TEC dependen en gran 
medida de la comorbilidad médica.

n Se puede interrumpir un ciclo de TEC una vez que se 
alcance una meseta terapéutica.

n El riesgo de recidiva tras un ciclo agudo de TEC es 
muy alto, por lo que se necesita un tratamiento de 
continuación intensivo.
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NutricióN y actividad física

Connie Watkins Bales, Ph.D., R.D.
MaRtha elizaBeth Payne, Ph.D., R.D., M.P.h.

Fomento de la salud en las personas  
de edad avanzada

Alcanzar y superar los 65 años de edad conlleva todos los 
atributos positivos (como la aparente resistencia a una mor-
talidad prematura) y las consecuencias negativas (incluyendo 
los efectos de toda una vida de exposición a los factores 
ambientales y de agresiones a la salud) de ser mayor. Sin 
embargo, a partir de los 65 años la calidad y la duración 
de la vida dependen en gran medida de las repercusiones 
del estilo de vida, y en particular del tipo de dieta y de los 
patrones de actividad física que se mantengan. De hecho, 
con las arremetidas de las mermas de la capacidad funcional 
fisiológica y la aparición concomitante de los achaques cró-
nicos propios del envejecimiento, se podría alegar que este 
período del ciclo vital ofrece una de las principales oportu-
nidades para modificar el estilo de vida y mejorar la calidad 
de vida en relación con la salud (Wellman 2007). En este 
capítulo ofrecemos una exposición detallada de las comple-
jas interacciones entre la dieta y la actividad física, por un 
lado, y la salud mental y los tratamientos para los trastornos 
mentales, por otro. Además, en el último apartado de este 
capítulo incluimos un análisis completo de las técnicas de 
valoración y las pautas clínicas en relación con la nutrición 
y la actividad física de las personas de edad avanzada.

Como en cualquier etapa del ciclo vital, una nutrición 
adecuada y una actividad física saludable constituyen dos 
requisitos esenciales para gozar de una salud óptima en eta-
pas posteriores. Se necesita una serie de nutrientes esenciales 
para poder mantener las funciones metabólicas y estructu-
rales del organismo, cuyos componentes se van renovando 
y reponiendo constantemente, incluso en las personas 
maduras. Por ejemplo, los aminoácidos esenciales son los 
elementos necesarios para la síntesis de las proteínas (tanto 

estructurales como funcionales), mientras que las vitaminas 
y los minerales desempeñan un papel fundamental como 
cofactores de un gran número de enzimas esenciales en 
las vías metabólicas. Hay un grupo de nutrientes escogidos  
(v. apartado siguiente) que tienen una importancia muy 
especial para la salud mental y las funciones cognitivas, y 
que resultan además fundamentales para el funcionamiento 
del sistema nervioso debido al papel que desempeñan en 
la salud de las membranas, la producción de la mielina y la 
síntesis de los neurotransmisores, así como a su participación 
en una serie de reacciones enzimáticas fundamentales. La 
conocida advertencia de «si no se usa, se pierde», se puede 
aplicar perfectamente a la actividad física; el mantenimiento 
de una vida activa permite preservar la masa y la fuerza 
musculares, así como la densidad del mineral óseo, y se ha 
observado su correlación con un estado de ánimo, unos 
patrones de sueño y una calidad de vida más favorables.

Además de permitir mantener las funciones vitales esen-
ciales, el uso juicioso de la dieta y el ejercicio puede ayu-
dar a prevenir o cuando menos a retrasar el comienzo de 
muchos trastornos crónicos relacionados con la edad y, por 
consiguiente, puede influir considerablemente en el mante-
nimiento de la salud en las personas de alto riesgo. Es posible 
modificar muchas de las principales causas de enfermedad y 
muerte en la segunda mitad de la vida (como los trastornos 
cardiovasculares, los accidentes cerebrovasculares, la diabetes 
mellitus, la osteoporosis, determinadas neoplasias, la ansiedad 
y la depresión) mediante estrategias de intervención en la 
dieta y/o la actividad física. Al margen de estos efectos pre-
ventivos, una dieta y una actividad sanas contribuyen también 
al estado funcional y al bienestar general. Por ejemplo, uno 
de los principales efectos beneficiosos de la actividad física 
consiste en la reducción del riesgo de caídas y de las lesiones 
asociadas. Aunque una dieta y una actividad física saludables 
resultan fundamentales a la hora de mejorar la salud mental, 
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también es cierto que los parámetros mentales/cognitivos 
pueden repercutir considerablemente en el estado nutricio-
nal y la actividad física (Vreeland 2007). Como se puede ver 
en la figura 28-1, entre los factores que influyen en la calidad 
de vida durante el envejecimiento destacan la salud física y 
mental, junto con la dieta y la actividad física. En las secciones 
siguientes analizamos más detalladamente estas interacciones.

Salud mental, estado nutricional y actividad 
física: una interacción compleja

efectos de la dieta y la actividad física sobre la salud 
mental y el bienestar cognitivo
Aunque no se han establecido totalmente los mecanismos 
etiológicos concretos, es bien sabido que una mala elec-
ción de la dieta puede influir negativamente en las fun-
ciones mentales. Como se puede ver en la figura 28-1, las 
interrelaciones entre la dieta y la actividad física, la salud 
mental y la salud física constituyen factores determinantes 
muy importantes en la salud y la calidad de vida de las 
personas de edad avanzada. Un problema en cualquiera de 
estos componentes puede causar un deterioro en los otros 
componentes y en la salud general. Por ejemplo, como se 
muestra en la figura 28-2, una ingesta calórica excesiva 
puede causar obesidad y una serie de alteraciones físicas 
secundarias, lo que, a su vez, puede favorecer la depresión.

Se ha podido comprobar claramente la influencia que 
tiene la nutrición sobre la estructura y el funcionamiento 
del sistema nervioso central, y este efecto se manifiesta a 

lo largo de toda la vida. Muchos de los estudios en los que 
se investigan las intervenciones nutricionales para preservar 
las funciones cognitivas se centran en las repercusiones tan 
importantes que tienen la inflamación y el estrés oxidativo 
sobre el proceso normal de envejecimiento del cerebro. 
Debido a ello, una de las líneas de investigación se centra 
en los antioxidantes, que, como parte de la dieta, pueden 
ayudar a retrasar los cambios típicos que experimenta el 
cerebro como consecuencia de la edad. Se ha postulado 
que algunos componentes de la dieta, como los compuestos 
polifénolicos que contienen los alimentos (p. ej., los arán-
danos), tienen efectos favorables sobre la transducción de 
señales y las comunicaciones neuronales (Lau et al. 2007). 
Actualmente se investiga activamente el aporte suplemen-
tario de estos y otros compuestos. Aunque no entra en el 
ámbito de este capítulo un análisis de la nutrición preven-
tiva para mejorar la función cerebral, todo profesional de la 
medicina debe ser consciente de la popularidad que tiene 
este tema entre los pacientes, y de la posibilidad de que 
estos puedan «automedicarse» con alimentos o suplementos 
que supuestamente mejoran las funciones cognitivas.

Cuando un paciente manifiesta problemas mentales por 
primera vez, la lista de posibles factores nutricionales que 
hay que considerar es muy larga y variada. Aunque los efec-
tos de las deficiencias nutricionales pueden ser pasajeros, los 
síntomas pueden ser muy discapacitantes y llegar a enmas-
carar cualquier otro mecanismo patológico subyacente. 
Una ingesta inadecuada crónica representa un problema y 
puede causar debilidad, cansancio y otros síntomas vagos 
debido a un balance energético negativo. La deficiencia de 

Dieta
Actividad física

Envejecimiento
Calidad de vida

Salud mental Salud física

Figura 28-1.  Factores determinantes de la calidad de 
vida en las personas de edad avanzada.

Determinados factores relacionados con el estilo de vida, como 
la dieta y la actividad física, influyen de forma crucial sobre la 
salud física y mental de las personas de edad avanzada. En con-
junto, la calidad de vida y un buen proceso de envejecimiento 
dependen de estos componentes.

Dieta
Actividad física

Envejecimiento
Calidad de vida

Salud mental Salud física

Exceso de
kilocalorías

Depresión

Problemas
físicos por

la obesidad

Figura 28-2. Ejemplo de problema en cascada.
Una ingesta excesiva de alimentos puede causar sobrepeso y 
obesidad, que, a su vez, pueden dar lugar a problemas físicos  
(p. ej., problemas de movilidad). El deterioro físico puede favo-
recer los síntomas psiquiátricos e incluso la depresión. Para 
cerrar el ciclo, la propia depresión puede inducir cambios per-
judiciales en la ingesta nutricional y la forma física.
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determinadas vitaminas puede tener consecuencias nega-
tivas, que analizaremos más detalladamente en el apartado 
siguiente. La deshidratación es un factor que contribuye 
considerablemente al delirio y al estado confusional en las 
personas de edad avanzada, que manifiestan una respuesta 
menor a la sed que las personas más jóvenes (Luckey y 
Parsa 2003). El incumplimiento de las restricciones y las 
instrucciones dietéticas terapéuticas puede contribuir igual-
mente al deterioro mental. Por ejemplo, cuando no se con-
trola adecuadamente la diabetes, tanto la hiperglucemia 
como la hipoglucemia pueden tener efectos cognitivos muy 
marcados. Las personas de edad avanzada son especialmente 
susceptibles a la hiperglucemia y la deshidratación (Gaglia 
et al. 2004). Un control inadecuado de la glucemia puede 
contribuir igualmente al deterioro cognitivo a largo plazo. 
Gregg et al. (2000) utilizaron una serie de pruebas neurop-
sicológicas clínicas para evaluar la relación entre la diabetes 
y la duración de la enfermedad y la función cognitiva en 
un estudio muy amplio de mujeres mayores basado en la 
población, y observaron un mayor riesgo de declive cogni-
tivo en las personas con diabetes mellitus.

Influencia de la nutrición en la etiología de la demencia
Se investiga exhaustivamente la posibilidad de que la 
ingesta durante toda la vida de nutrientes esenciales a lo 
largo de la vida o unos patrones dietéticos mantenidos 
puedan alterar de forma fundamental el desarrollo de las 
demencias mayores, como la enfermedad de Alzheimer. Si 
fuera posible impedir la aparición de trastornos devastado-
res, como la demencia y la depresión, alterando un factor 
modificable, como la dieta, esto tendría evidentemente una 
importancia increíble para la salud pública. A este respecto, 
los nutrientes y los componentes de la dieta que pueden 
tener algún interés incluyen los patrones de consumo de 
alcohol y pescado, la ingesta de diferentes tipos de gra-
sas, y las vitaminas relacionadas con el metabolismo de la 
homocisteína. Aunque no podemos establecer unas reco-
mendaciones definitivas basándonos en los datos conoci-
dos actualmente, en este apartado presentamos algunas de 
las pruebas más recientes en relación con este tema.

Alcohol
Aunque es evidente que recomendar el consumo regular de 
alcohol a los adultos de cualquier edad tiene inconvenientes 
muy claros, hay una cantidad considerable de pruebas que 
correlacionan el consumo leve o moderado de alcohol con 
el mantenimiento de la función cognitiva. En un estudio 
longitudinal de 1.624 norteamericanos de origen japonés 
mayores de 65 años en el que se valoró el rendimiento cog-
nitivo a lo largo del tiempo, se comprobó que el consumo 
moderado de alcohol tenía efectos beneficiosos sobre las 
funciones cognitivas (Bond et al. 2005). Ganguli et al. (2005) 

estudiaron durante 7 años a un grupo representativo de per-
sonas de edad avanzada y comprobaron que la ingesta leve 
o moderada de alcohol se asociaba a un declive medio de 
las funciones cognitivas menor que el observado en las per-
sonas que no bebían. Se ha correlacionado igualmente una 
ingesta moderada de alcohol (particularmente de vino) con 
un menor riesgo de desarrollar la enfermedad de Alzheimer 
(Luchsinger et al. 2004). Todavía queda por determinar si el 
alcohol tiene efectos beneficios directos sobre la inteligencia 
o si su consumo se asocia a otros factores (p. ej., fisiológicos, 
culturales) que favorecen estos efectos beneficiosos.

Tipos de grasas e ingesta de pescado
El tipo de grasas que se consume puede ser un factor 
determinante destacado para la salud cognitiva. Las grasas 
de la dieta se clasifican en cuatro categorías generales: satu-
radas, transinsaturadas, monoinsaturadas y poliinsaturadas; a 
su vez, este último grupo se subdivide en grasas omega-6 
y omega-3. Probablemente, la grasas saturadas y transin-
saturadas resultan perjudiciales para la salud cognitiva y 
general, mientras que las grasas monoinsaturadas y poliin-
saturadas (especialmente las omega-3) ayudan a reducir el 
riesgo de deterioro cognitivo y demencia (Solfrizzi et al. 
2006). Se ha asociado la dieta mediterránea (que se carac-
teriza por una ingesta elevada de grasas monoinsaturadas y 
omega-3, un consumo moderado de etanol y una ingesta 
reducida de grasas saturadas) con un menor riesgo de 
deterioro cognitivo (Scarmeas et al. 2006).

Determinados tipos de pescado constituyen la principal 
fuente nutricional de ácidos grasos omega-3; por esta razón, 
se han llevado a cabo diversos estudios para valorar la posible  
relación entre el consumo de pescado y la salud cognitiva. 
En un estudio de personas de todas las edades (15 años;  
n  4.644) que se llevó a cabo en Nueva Zelanda, se 
observó una correlación entre la buena salud mental y el 
consumo de pescado (Silvers y Scott 2002). Morris et al. 
(2005) investigaron la posible relación entre el consumo de 
pescado y ácidos grasos omega-3 y el deterioro cognitivo 
en un estudio prospectivo en un grupo de personas de edad 
avanzada de 65 años. Aunque en este estudio se observó una 
correlación entre el consumo de pescado y un declive cog-
nitivo más lento, aparentemente este efecto se debió a otras 
grasas (saturadas, poliinsaturadas y transinsaturadas) y no a 
los ácidos grasos omega-3 de la dieta.

Vitaminas
Se han llevado a cabo estudios epidemiológicos (inclu-
yendo observaciones longitudinales) para investigar las rela-
ciones entre la ingesta de vitaminas y la incidencia de la 
demencia. Las más estudiadas han sido el folato y la vita-
mina B12; se ha observado una asociación entre la deficien-
cia de estas vitaminas y los síntomas de demencia en las 
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personas de edad avanzada (Clarke 2007). En un estudio 
longitudinal publicado recientemente realizado en perso-
nas de edad avanzada de 65 años que no sufrían demencia 
al comenzar el estudio, se investigaron los posibles facto-
res que podrían predecir la incidencia de la enfermedad de 
Alzheimer en 6,1  1,3 persona-años. La ingesta de folato 
al comenzar el estudio (valorada mediante un cuestionario 
de frecuencia de alimentación) se asoció a un menor riesgo 
de enfermedad de Alzheimer, con independencia de otros 
factores de riesgo, y lo mismo sucedió con la ingesta de las 
vitaminas B6 y B12 (Luchsinger et al. 2007b). Sin embargo, 
las revisiones Cochrane del folato (M. Malouf et al. 2003) 
y de las vitaminas B12 (R. Malouf y Areosa Sastre 2003) y 
B6 (R. Malouf y Grimley Evans 2003) no han permitido 
confirmar un posible efecto cognitivo beneficioso de estos 
nutrientes (Luchsinger et al. 2007a); en la literatura médica 
reciente pueden encontrarse otros resultados parecidos 
(Eussen et al. 2006; Paulionis et al. 2005).

Se ha postulado igualmente que la vitamina D podría 
influir en la función cognitiva (Przybelski y Binkley 2007). 
En otros estudios se ha observado una conexión entre las 
concentraciones plasmáticas reducidas de antioxidantes y el 
deterioro cognitivo (n  589 personas de edad avanzada) 
(Akbaraly et al. 2007) y lesiones hiperintensas de la sustan-
cia blanca (n  355 personas de 45-75 años) (Schmidt et al.  
1996). Es probable que vayan surgiendo otros nutrientes 
candidatos a mejorar el estado cognitivo. Algunos investiga-
dores ya han intentado usar suplementos nutricionales para 
mejorar las funciones cognitivas en las personas de edad 
avanzada, con resultados limitados (Wouters-Wesseling et al.  
2005). No obstante, a pesar de las teorías mecanicísti-
cas y a unos resultados preliminares alentadores, no existe 
un consenso claro acerca de la posibilidad de modificar la 
dieta para alterar el desarrollo de la demencia. Las pruebas 
científicas disponibles no permiten aconsejar determinados 
nutrientes, alimentos o patrones dietéticos para prevenir la 
enfermedad de Alzheimer (Luchsinger et al. 2007a).

Nutrición y depresión en la tercera edad
Otro aspecto importante de la correlación entre la dieta 
y la salud mental es su posible implicación en la etiolo-
gía de la depresión. La dieta puede influir en el riesgo de 
depresión favoreciendo las alteraciones físicas que condu-
cen a la depresión, causando cambios cerebrales u otras 
anomalías intermedias que favorecen su desarrollo, o posi-
blemente provocándola directamente (fig. 28-3).

La depresión geriátrica está inexplicablemente unida 
a los trastornos vasculares, incluyendo las cardiopatías, la 
diabetes y los accidentes cerebrovasculares. Las vasculo-
patías y la depresión se potencian mutuamente. Es bien 
sabido que algunos nutrientes esenciales representan 

factores críticos a la hora de determinar el riesgo de 
enfermedad vascular y, por consiguiente, pueden influir 
indirectamente en la depresión en la tercera edad, como 
se puede ver en la figura 28-3. Entre los factores que pre-
disponen a las vasculopatías, cabe destacar las grasas satu-
radas, la grasas transinsaturadas, el colesterol, los productos 
lácteos ricos en grasas, las carnes y una ingesta energé-
tica total (kcal) excesiva. Entre los factores dietéticos que 
ayudan a prevenir los trastornos vasculares cabe citar las 
grasas monoinsaturadas y poliinsaturadas (incluyendo los 
ácidos grasos omega-3), la fibra, el folato, el etanol (con 
moderación), los productos fitoquímicos, las frutas y las 
hortalizas. Por otra parte, se ha comprobado que la obesi-
dad incrementa el riesgo de depresión en las personas de 
edad avanzada (Roberts et al. 2003).

Se ha observado una conexión específica entre deter-
minados nutrientes (como las vitaminas del grupo B y los 
ácidos grasos omega-3) y la depresión. De las vitaminas B,  
la piridoxina (B6), la cobalamina (B12) y el folato (B9) 
son esenciales para la síntesis de la serotonina y la forma-
ción de la mielina, y se han implicado en la depresión. La 
deficiencia de piridoxina es frecuente en las personas de 

Hipertensión
Obesidad

Dislipidemia
Diabetes

Aterosclerosis

Malo: grasas saturadas,
colesterol, grasas transinsaturadas,

carnes, exceso de kilocalorías
Bueno: grasas omega-3, fibra, folato,
etanol (con moderación), antioxidantes,

frutas, hortalizas, productos
lácteos bajos en grasas

Depresión
Inflamación (CRP)

Cortisol
Genes

Intolerancia a la glucosa
Grasa visceral
Homocisteína

Lesiones cerebrales isquémicas

Dieta Síndrome metabólico

Posibles factores moderadores

Figura 28-3.  Mecanismo dietético de la depresión 
en la tercera edad.

La dieta puede favorecer (o prevenir) la depresión, influyendo 
sobre el riesgo vascular de una persona, incluyendo la ateros-
clerosis y la diabetes. Es bien sabido que estas vasculopatías 
potencian la depresión en la tercera edad. Por otra parte, la dieta 
puede favorecer (o prevenir) la depresión, alterando la salud 
neuronal o las concentraciones de neurotransmisores. Entre los 
posibles factores moderadores de ambas vías cabe citar las lesio-
nes cerebrales isquémicas y la inflamación.
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edad avanzada, y se ha observado una correlación entre 
las concentraciones reducidas de esta vitamina y la depre-
sión (Bell et al. 1991; Stewart et al. 1984; Tolonen et al. 
1988). Sin embargo, en estudios sobre estos factores no 
se ha demostrado que las concentraciones reducidas o la 
deficiencia de piridoxina puedan causar depresión.

La deficiencia de cobalamina (frecuente también en las 
personas de edad avanzada) se debe en la mayoría de los 
casos a una insuficiencia de factor intrínseco, necesario para 
la absorción gastrointestinal de la vitamina B12 (Andres et al. 
2004). Aunque se ha comprobado que la deficiencia prolon-
gada de vitamina B12 provoca daños neurológicos irreversi-
bles, no es tan clara su relación con la depresión. Aunque 
en estudios transversales de la población se ha observado 
una asociación entre la depresión y la deficiencia de B12 
(Penninx et al. 2000; Tiemeier et al. 2002), en estudios lon-
gitudinales no se ha logrado encontrar una relación entre 
la depresión y la vitamina B12 (Eussen et al. 2002; Sachdev 
et al. 2005). Se ha investigado exhaustivamente una posible 
relación entre el folato y la depresión; la importancia de esta 
vitamina puede radicar en sus funciones neuronales (pro-
ducción de serotonina o mielina) o vasculares (incluyendo 
el metabolismo de la homocisteína). En estudios clínicos se 
ha observado una correlación inversa entre las concentra-
ciones de folato y la depresión o su gravedad (Abou-Saleh y 
Coppen 1986; Bell et al. 1990; Botez et al. 1982; Bottiglieri 
et al. 1990; Ghadirian et al. 1980; Hunter et al. 1967; Levitt 
y Joffe 1989). Sin embargo, en muchos de estos estudios no 
se han controlado las posibles comorbilidades ni otros fac-
tores de riesgo de depresión. Además, en la mayoría de los 
estudios de población y comunidad no se ha evidenciado 
ninguna asociación entre el estado del folato y la depresión 
(Bjelland et al. 2003; Eussen et al. 2002; Lindeman et al.  
2000a; Penninx et al. 2000). Los efectos del estado del folato 
pueden variar en función del perfil genético y pueden 
guardar relación con la respuesta al tratamiento (v. apartado 
sobre el tratamiento en este capítulo).

Hay pruebas de que la depresión altera el metabolismo 
de los ácidos grasos omega-3, aunque los resultados de los 
estudios dietéticos han sido contradictorios (Adams et al. 
1996; Maes et al. 1999). Estudios de población han demos-
trado que el consumo de pescado puede proteger contra 
la depresión; a mayor consumo, menor riesgo de depresión 
(Hibbeln 1998; Tanskanen et al. 2001). Sin embargo, en un 
estudio sobre el consumo de pescado y de suplementos de 
aceites de pescado que se llevó a cabo en Gran Bretaña 
no se confirmó un efecto beneficioso sobre la depresión 
(Ness et al. 2003). Asimismo, un extenso estudio epide-
miológico (n  29.133 varones de 50 a 69 años) no se 
confirmó ningún efecto beneficioso de los ácidos grasos 
omega-3 de la dieta sobre el estado de ánimo. De hecho, 

en este estudio se evidenció una mayor ingesta de ácidos 
grasos omega-3 entre las personas con ansiedad o ánimo 
deprimido (Hakkarainen et al. 2004a 2004b). Puede que 
algún componente del pescado aparte de los ácidos grasos 
omega-3 sea el responsable de los resultados de los estu-
dios epidemiológicos que correlacionan la ingesta de pes-
cado con sus efectos beneficiosos sobre la salud mental.

La actividad física como factor determinante  
del estado cognitivo
Se ha atribuido a la actividad física numerosos efectos bene-
ficiosos cognitivos, incluso un retraso en el comienzo de la 
demencia (Larson et al. 2006), unas puntuaciones más altas 
en el Mini-mental State Examination (Almeida et al. 2006) 
y un aumento de los volúmenes cerebrales (Colcombe et al. 
2006). También son alentadores algunos informes recientes 
que correlacionan un mejor estado aeróbico con la integri-
dad de la sustancia gris en determinadas regiones cerebrales 
(Marks et al. 2007). La sensación de bienestar mental subje-
tivo es mayor en las personas de edad avanzada que gozan de 
buena movilidad (Lampinen et al. 2006). Acree et al. (2006) 
midieron el parámetro Health Related Quality of Life 
(HRQL) en personas de edad avanzada (edad media  70 
 8 años) y las clasificaron por su grado de actividad física. 
Estos autores llegaron a la conclusión de que las personas 
de edad avanzada que practicaban regularmente alguna acti-
vidad física de intensidad como mínimo moderada durante 
más de 1 hora semanal tenían unas puntuaciones HRQL 
superiores a las de aquellas que eran menos activas. Por el 
contrario, las personas de edad avanzada que vivían en 
barrios con menos posibilidades para pasear eran más pro-
pensas a la depresión que aquellas que vivían en entornos 
que favorecían la actividad física (Berke et al. 2007).

Aunque existan ya deficiencias cognitivas, como en los 
pacientes con depresión o demencia, un programa de acti-
vidad física cuidadosamente individualizado puede resul-
tar beneficioso. En un estudio controlado aleatorizado de 
134 pacientes con enfermedad de Alzheimer leve-grave, 
un simple programa de ejercicio permitió ralentizar el 
declive de la capacidad para realizar las actividades coti-
dianas (Rolland et al. 2007).

efectos indirectos del estilo de vida  
sobre la salud mental
Cuando el tipo de dieta y de actividad física favorece la 
patología médica, también puede deteriorar la salud mental 
(v. fig. 28-1) y los factores que influyen en la salud cerebral. 
Por ejemplo, es bien sabido que las cardiopatías favorecen 
la depresión en la tercera edad. Se sabe igualmente que 
la inactividad física y numerosos nutrientes favorecen las 
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cardiopatías, lo que a su vez puede allanar el camino para 
la depresión en la tercera edad. Por consiguiente, los fac-
tores que ayudan a prevenir la patología cardíaca pueden 
prevenir igualmente la depresión en la tercera edad.

En resumen, aunque se han estudiado exhaustivamente 
los efectos del estilo de vida sobre la salud mental, son 
muchas las dudas acerca de la interacción específica de la 
nutrición y la actividad física que quedan por resolver.

repercusiones de la salud mental en la dieta  
y el estado físico

Las alteraciones mentales y otras causas de declive cog-
nitivo pueden tener efectos directos profundos sobre 
el estado nutricional y el grado de actividad física. Esto 
puede ser especialmente importante en las personas de 
edad avanzada, que son propensas a sufrir un deterioro 
físico y mental como consecuencia de la edad. Como se 
puede ver en la figura 28-1, las interrelaciones entre la 
dieta y la actividad física, la salud mental y la salud física 
son cruciales para la salud y la calidad de vida de las per-
sonas de edad avanzada. Un problema en cualquiera  
de estos componentes puede dar lugar a un deterioro de 
otros componentes y de la salud en general.

Trastornos anímicos
Los trastornos anímicos, como la depresión mayor y el tras-
torno bipolar, y las circunstancias vitales, como la aflicción 
y la soledad, pueden alterar significativamente los hábi-
tos saludables, incluyendo la dieta y la actividad física. La 
depresión geriátrica se caracteriza a menudo por una dis-
minución del apetito y una pérdida de peso (Kolasa et al. 
1995; Morle 1996; Pirlioch y Lochs 2001; Reife 1995). De 
hecho, muchos geriatras consideran que la depresión es la 
causa más frecuente de alimentación inadecuada y debili-
dad nutricional en las personas de edad avanzada (Morley 
2001). La soledad y las pérdidas que sufren muchas personas 
de edad avanzada influyen en su estado de ánimo y su ali-
mentación, contribuyendo a la anorexia y la malnutrición 
del envejecimiento (Ferry et al. 2005). Locher et al. (2005) 
entrevistaron en profundidad a personas de edad avanzada 
aisladas y comprobaron que cuando estas personas comían 
solas consumían por término medio 114 menos calorías en 
cada comida que cuando lo hacían con otras personas. En 
un estudio francés de 150 adultos mayores de 80 años que 
vivían solos, Ferry et al. (2005) evidenciaron unos índices de 
malnutrición elevados. En estas circunstancias, una ingesta 
insuficiente de nutrientes puede causar una pérdida de masa 
muscular, un aumento del riesgo de fracturas y el ingreso en 
un hogar para ancianos (Christensen y Somers 1994).

Aunque la depresión puede interferir en la ingesta ali-
mentaria socavando el interés general por las actividades 
cotidianas, es posible que existan también mecanismos 
fisiológicos mediante los que la depresión podría mer-
mar el apetito y el peso corporal. Una posible explicación 
apunta al factor liberador de corticotropina, una sustan-
cia anorexígena muy potente que está aumentada en las 
personas deprimidas (Morley 1996). Algunos achacan a 
los antidepresivos la pérdida de peso que se observa en la 
depresión; no obstante, esta relación se había observado 
ya mucho tiempo antes de que aparecieran los fármacos 
psicotrópicos. Además, sólo hay un subgrupo de antide-
presivos que hagan perder peso.

Los pacientes que sufren depresión atípica pueden 
ganar peso debido al aumento del apetito y a la inactivi-
dad. En estas circunstancias, puede desarrollarse obesidad 
o acentuarse la ya existente. Además de los cambios en la 
cantidad de alimentos que consumen las personas depri-
midas, también puede disminuir su calidad. Las personas 
deprimidas pueden preferir alimentos ricos en hidratos 
de carbono que no contienen micronutrientes (p. ej., la 
«comida basura») (Wurtman y Wurtman 1996). Las perso-
nas de edad avanzada con depresión consumen más grasas 
saturadas y colesterol que aquellas sin depresión (Payne et 
al. 2006). Además, la falta de energía puede restringir una 
alimentación sana en las personas deprimidas. Por ejem-
plo, estas personas pueden optar por la comida rápida en 
lugar de prepararse comidas más sanas en su casa.

Por lo que respecta a la actividad física, la pérdida 
de energía que puede acompañar de forma natural a la 
depresión dificulta considerablemente las tentativas de 
ejercitarse. En el extremo contrario, algunas personas con 
depresión, trastorno bipolar u otros trastornos anímicos 
experimentan agitación, una mayor sensación de energía 
o una actividad excesiva.

Cambios cerebrales y disfunción cognitiva
Los trastornos neurológicos y psiquiátricos inducen 
directa e indirectamente alteraciones cognitivas y conduc-
tistas que pueden mermar considerablemente la capacidad 
de una persona para consumir una dieta sana y mante-
ner la actividad física. Los más obvios son los accidentes 
cerebrovasculares, cuyas secuelas pueden dificultar los 
procesos cognitivos y mermar la capacidad motora y otras 
funciones. Los pacientes que sufren accidentes cerebrovas-
culares pueden tener problemas para masticar o deglutir 
los alimentos, así como sufrir cambios cognitivos que les 
impiden planificar las comidas, hacer la compra, preparar 
la comida y elegir alimentos sanos. Es frecuente observar 
malnutrición en los pacientes que ingresan en el hospi-
tal por un accidente cerebrovascular, y esto contribuye 
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a que los resultados sean menos favorables, incluyendo 
una mayor estancia hospitalaria, una mayor incidencia de 
disfagia y sus complicaciones, y la probabilidad de que 
el paciente necesite posteriormente alimentación por 
vía entérica (Martineau et al. 2005). Dependiendo de 
su extensión y localización, la parálisis puede limitar la 
movilidad y causar problemas físicos a la hora de prepa-
rar o consumir los alimentos. Aunque tras un accidente 
cerebrovascular es frecuente recuperar finalmente algunas 
funciones y actividades corporales, el estado nutricional 
puede deteriorarse durante las 4-10 semanas que pueda 
llevar esta recuperación (Kwakkel et al. 2006). Por otra 
parte, algunos pacientes que han sufrido accidentes cere-
brovasculares no recuperan totalmente su capacidad para 
comer, y mantienen un riesgo nutricional elevado durante 
meses (Carlsson et al. 2004). En un estudio de pacientes 
ingresados en una unidad de rehabilitación geriátrica tras 
un accidente isquémico, el 35% estaban malnutridos una 
semana después del episodio, y el 22% seguían malnutri-
dos 6 meses después (Brynningsen et al. 2007). Se han 
desarrollado unas pautas, basadas en pruebas, para el apoyo 
nutricional tras los accidentes cerebrovasculares agudos, 
habiéndose observado una mejoría en el pronóstico de 
algunos pacientes (Perry y McLaren 2003).

Algunos tipos de demencias, caracterizadas por defi-
ciencias cognitivas diversas, pueden inducir también cam-
bios en la conducta nutricional. Junto con la demencia 
vascular, la enfermedad de Alzheimer es la principal causa 
de demencia en las personas de edad avanzada; afecta a 
4,9 millones de norteamericanos mayores de 65 años, con 
la siguiente distribución por grupos de edades:

l 65-74 años: 2%, o 300.000 personas
l 75-84 años: 19%, o 2.400.000 personas
l 85 años o más: 42%, o 2.200.000 personas

Por consiguiente, los riesgos nutricionales que conlleva 
esta enfermedad constituyen un problema geriátrico muy 
importante. Los pacientes con enfermedad de Alzheimer 
tienden a perder peso en las fases iniciales del proceso 
(White et al. 1996), lo que puede acarrear consecuencias 
graves, incluyendo un aumento de la mortalidad (White 
et al. 1998). Esta pérdida de peso precoz puede deberse 
a un acceso inadecuado a los alimentos y a la incapaci-
dad para prepararse las comidas. También pueden influir 
las alteraciones del apetito (a causa de las anomalías en el 
gusto y/o el olfato) y la anorexia (por el efecto de media-
dores inflamatorios como las citocinas). Algunos pacientes 
se deterioran hasta el punto de que son incapaces de con-
sumir suficientes alimentos para seguir con vida, y pueden 
necesitar alimentación por sonda. Desgraciadamente, los 

porcentajes de supervivencia son muy bajos y no mejoran 
con la alimentación por sonda en la mayoría de los casos 
(Mitchell et al. 2003).

Además de accidentes cerebrovasculares y demencia, 
el cerebro puede sufrir episodios isquémicos y otros tipos 
de daños, especialmente en las personas de edad avanzada. 
Como en los accidentes cerebrovasculares, los síntomas 
(cambios en el apetito, cambios psicomotores y problemas 
cognitivos) suelen depender de las regiones cerebrales afec-
tadas. También pueden observarse problemas cognitivos en 
la depresión, el trastorno bipolar, la esquizofrenia, el delirio 
y muchos otros trastornos. Como en el caso de los acci-
dentes cerebrovasculares, el deterioro cognitivo puede dar 
lugar a pérdida de peso o malnutrición, al dificultar la pla-
nificación de las comidas, la elección de los alimentos y su 
compra y preparación. En los casos más graves, los pacientes 
pueden olvidarse de comer o de cómo hay que comer.

Los accidentes cerebrovasculares, la demencia y otros 
problemas cognitivos pueden alterar la actividad física, 
además del estado nutricional. Aunque muchas personas 
afectadas por estos trastornos pueden mantener un cierto 
grado de actividad, por razones de seguridad es necesario 
vigilarlas estrechamente y pueden tener dificultades para 
seguir las instrucciones sobre la correcta ejecución y las 
medidas de seguridad durante el ejercicio.

alcoholismo

El alcoholismo es un problema que repercute considera-
blemente en la salud física y mental, ya que se sitúa entre 
los desequilibrios nutricionales y los trastornos mentales. 
A menudo, las personas alcohólicas consumen cantidades 
insuficientes de vitaminas y minerales, y pueden tener una 
ingesta proteica inadecuada. El etanol no sólo desplaza otros 
componentes más sanos de la dieta, sino que las manifes-
taciones conductistas del alcoholismo pueden dificultar el 
consumo de una dieta adecuadamente nutritiva. Por otra 
parte, los alcohólicos pueden sufrir deficiencias de algu-
nos nutrientes (p. ej., folato, otras vitaminas del grupo B) 
debido a la malabsorción (Halsted et al. 2002). El consumo 
excesivo y crónico de alcohol puede causar una depleción 
vitamínica grave y favorecer el síndrome de Wernicke-
Korsakoff en las personas susceptibles (Thomson 2000).

Interacción entre los tratamientos y la nutrición 
y la actividad física

El estado nutricional puede afectar y verse afectado 
por los tratamientos psiquiátricos, especialmente los 
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farmacológicos. El problema más obvio es el de las  
interacciones entre nutrientes y fármacos. Otros posibles 
problemas son los cambios de peso debidos al tratamiento 
farmacológico y sus efectos secundarios, que alteran los 
hábitos alimentarios. También se ha utilizado la dieta y 
la actividad física como tratamientos para los trastornos 
mentales. Por último, el estado nutricional puede influir 
en el resultado de los tratamientos.

Interacciones entre nutrientes y fármacos
El consumo de fármacos (incluyendo la polifarmacia) 
es mayor entre las personas de edad avanzada que en los 
jóvenes. Esta circunstancia, unida a los cambios fisiológi-
cos del envejecimiento, contribuye al riesgo de problemas  
farmacológicos, incluyendo las interacciones entre nutrien-
tes y fármacos (Knight-Klimas y Boullata 2004). El mal 
estado nutricional tan frecuente en las personas de edad 
avanzada puede exacerbar estas interacciones. Un ejemplo 
claro de las interacciones nutrientes-fármacos es el de las 
crisis hipertensivas como consecuencia del consumo de 
alimentos que contienen tiramina durante el tratamiento 
con inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAO) 
(McCabe 1986). Aunque no entra dentro del ámbito de 
este capítulo la enumeración de las posibles interaccio-
nes entre nutrientes y fármacos psicotrópicos, conviene 
exponer unas nociones generales. Los médicos deben:  
1) considerar el estado nutricional (incluyendo la malnu-
trición, las deficiencias de nutrientes y el peso corporal)  
y la dieta actual (incluyendo la ingesta de vitaminas, mine-
rales y suplementos dietéticos de herbolario) del paciente; 
2) valorar el riesgo de que se produzcan interacciones 
conocidas con los fármacos que se van a prescribir (para 
lo que se puede consultar un libro de referencia sobre 
interacciones nutrientes-fármacos o hablar con un farma-
céutico), y 3) interrumpir la administración del fármaco 
peligroso y/o introducir las modificaciones apropiadas en 
la dieta, si está indicado.

otros problemas terapéuticos
Aparte de las interacciones nutrientes-fármacos, los efec-
tos secundarios de los fármacos pueden provocar cambios 
en la dieta y el estado nutricional. Por ejemplo, los anti-
depresivos tricíclicos y los antipsicóticos convencionales 
producen a menudo un aumento de peso, mientras que 
algunos inhibidores selectivos de la recaptación de sero-
tonina (ISRS) hacen perder peso. Algunos efectos secun-
darios, como la sequedad de boca o las náuseas, pueden 
alterar la calidad o la cantidad de la ingesta alimenta-
ria. Antes del tratamiento, y a lo largo de este, hay que 

considerar las posibles consecuencias nutricionales de los 
fármacos psicotrópicos.

La dieta y la actividad física como tratamiento 
psiquiátrico
Para tratar los trastornos mentales se ha recurrido a la 
manipulación de la dieta y a los programas de activi-
dad física. Por ejemplo, se ha comprobado que el ejer-
cicio aeróbico es tan eficaz como los antidepresivos en 
el tratamiento de la depresión mayor de los ancianos 
(Blumenthal y Babyak 1999). También se han usado los 
ácidos grasos omega-3 con buenos resultados en el tras-
torno bipolar (Osher et al. 2005) y la esquizofrenia (Peet 
2003). El estado nutricional puede influir también en 
los resultados del tratamiento de estas enfermedades. Por 
ejemplo, se ha observado una correlación positiva entre 
el estado inicial del folato y la respuesta a los ISRS en 
las personas de edad avanzada deprimidas (Alpert et al. 
2003). Finalmente, conviene señalar que algunas personas 
que tienen problemas de salud mental recurren a suple-
mentos dietéticos (como vitaminas, minerales y produc-
tos de herbolario) como tratamiento para su trastorno. 
Por ejemplo, la hierba de San Juan (Hypericum perforatum) 
demuestra algunas propiedades antidepresivas (Kasper  
et al. 2006), aunque no se ha estudiado adecuadamente en 
las personas de edad avanzada. Aparte de las dudas sobre la 
seguridad de algunos suplementos de herbolario, las per-
sonas que utilizan suplementos dietéticos corren el riesgo 
de consumir determinados nutrientes en cantidades muy 
superiores a las que aportaría una dieta normal, con posi-
bles efectos perjudiciales para su salud.

Consecución de una nutrición y una forma física 
óptimas en la tercera edad

Problemas nutricionales y barreras al bienestar  
de las personas de edad avanzada
Las personas de edad avanzada están expuestas a más ries-
gos nutricionales como consecuencia de los cambios nor-
males del proceso de envejecimiento (p. ej., la pérdida de 
masa muscular y ósea, el declive de las funciones inmuni-
tarias y el deterioro de la salud oral) (Morley 2001) y de 
las dificultades asociadas a sus trastornos médicos crónicos 
y agudos (Chernoff 2005). Los cambios causados por la 
edad dan lugar a diferentes problemas nutricionales, como 
las dificultades para masticar, deglutir, digerir y absorber 
los nutrientes. Por ejemplo, el 10-30% de los mayores de 
50 años sufren gastritis atrófica, lo que reduce la absorción 
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de vitamina B12 y minerales, que necesitan un medio 
ácido para una absorción óptima (Ho et al. 1999).

Debido a la disminución de las necesidades energéticas 
como consecuencia de la edad (que comentaremos más 
adelante en este capítulo), se reduce la ingesta de alimen-
tos y, por consiguiente, el consumo de nutrientes. A causa 
de la disminución del apetito, también puede empeorar 
la calidad general de la dieta, debido a que el paciente 
puede eliminar primero las comidas que menos le gustan 
(p. ej., las verduras) e incluir predominantemente en su 
dieta otros alimentos con muchas grasas y pocos micro-
nutrientes (Chernoff 2005). Los trastornos médicos cró-
nicos conllevan un deterioro nutricional y funcional, lo 
que se suma al declive general (Black y Rush 2002; Fried 
y Guralnik 1997). Las complicaciones de las enferme-
dades crónicas y los efectos secundarios de los fármacos 
y otras intervenciones médicas para la patología crónica  
(p. ej., dietas especiales, cirugía, quimioterapia) limitan las 
probabilidades de conseguir una alimentación normal de 
forma regular. La introducción de dietas terapéuticas para 
estos trastornos incrementa igualmente las probabilidades 
de un deterioro del estado nutricional (Niedert 2005). 
Además, a este riesgo nutricional pueden sumarse las 
barreras ambientales, sociales, económicas y funcionales.

Para fomentar unos hábitos saludables ideales mediante 
la introducción de cambios en el estilo de vida, primero 
hay que conocer las posibles barreras a los cambios de con-
ducta que surgen inevitablemente. Los factores ambientales 
y sociales influyen considerablemente en la ingesta alimen-
taria y, en última instancia, en la conveniencia de la nutri-
ción (Locher et al. 2005). La restricción de los contactos 
sociales (p. ej., tener que comer a solas) influye en la ingesta 
alimentaria, lo mismo que la falta de ayuda a la hora de 
comprar y de preparar las comidas. La institucionalización 
(hospitales, ayudas para vivir, hogares para ancianos) implica 
casi siempre un aumento del riesgo nutricional. Debido a 
sus ingresos fijos limitados, algunos ancianos tienen que 
elegir entre unos alimentos nutritivos y otros gastos esen-
ciales, como los fármacos que les prescriben.

Manual básico sobre valoración nutricional
Los elementos fundamentales de la valoración nutricional 
son sus componentes dietéticos, bioquímicos y clínicos. 
Una valoración nutricional exhaustiva debe combinar ele-
mentos de estos tres campos. Entre los métodos aceptados 
convencionalmente para la valoración nutricional cabe des-
tacar la anamnesis dietética, las entrevistas para recordar las 
últimas 24 h, los registros alimentarios y los cuestionarios 
abreviados sobre la frecuencia de las comidas. Estas herra-
mientas son en muchos casos difíciles de aplicar, debido a 
los problemas de tiempo y de sobrecarga de trabajo, a las 

limitaciones cognitivas y/o de memoria del paciente, o a 
la falta de un representante en aquellos casos en los que el 
paciente no puede informar de primera mano sobre sus 
comidas. Los métodos de valoración que dependen exclu-
sivamente de la memoria (p. ej., el recuerdo de las 24 h 
precedentes) pueden ser menos exactos que la información 
que se va enriqueciendo gracias a un registro continuado 
o a una lista de comprobación, que pueden completarse al 
terminar de comer (van Staveren et al. 1994).

El método de valoración bioquímica más utilizado es el 
que se basa en uno o más marcadores del estado proteico. 
La albúmina es una de las proteínas séricas más abundan-
tes y utilizadas para estas mediciones. Sin embargo, tiene 
una semivida relativamente prolongada (18 días) y es bien 
sabido, además, que disminuye con la edad. Dado que la 
inflamación crónica o aguda, las hepatopatías avanzadas,  
la insuficiencia cardíaca, el síndrome nefrótico y la ente-
ropatía con pérdida proteica pueden causar hipoalbumine-
mia, no conviene utilizar la albúmina sérica como único 
marcador del estado nutricional (Sullivan et al. 2002). Otras 
proteínas séricas que han sido investigadas como posi-
bles marcadores del estado proteico son la prealbúmina (o 
transtiretina) y el factor de crecimiento similar a la insulina 
(IGF-1). La prealbúmina es una proteína transportadora de 
la tiroxina con una semivida de 2 días. Normalmente, las 
concentraciones de prealbúmina mejoran a diario con una 
repleción nutricional adecuada. IGF-1 es un péptido sin-
tetizado por el hígado cuyas concentraciones disminuyen 
rápidamente durante el ayuno y aumentan con la repleción 
nutricional. Tiene una semivida muy corta, de 2-4 h, y una 
reserva corporal relativamente pequeña, por lo que es muy 
sensible a los cambios nutricionales. En las personas de 
edad avanzada hospitalizadas, las concentraciones reducidas 
de IGF-1 se asocian a un mayor índice de mortalidad y de 
complicaciones peligrosas (Sullivan y Carter 1994). Raras 
veces se efectúan pruebas hematológicas para determinar 
las concentraciones de determinados micronutrientes, dado 
que son caras, difíciles de obtener (no se realizan de forma 
rutinaria en la mayoría de los laboratorios clínicos) y no 
son siempre indicativas del verdadero estado nutricional.

Entre los signos clínicos de un mal estado nutricio-
nal destacan el cansancio, la debilidad, las alteraciones en 
el gusto o el olfato, las manifestaciones gastrointestinales 
(falta de apetito, problemas orales, náuseas, vómitos, dia-
rrea, estreñimiento) y los cambios mentales o emocionales 
(Fabiny y Kiel 1997). La medición seriada del peso corpo-
ral constituye el indicador más sencillo y útil para detec-
tar la falta de peso y el riesgo de debilidad. Se considera 
que una pérdida del peso superior al 2% del peso corpo-
ral inicial en 1 mes, al 5% en 3 meses o al 10% en 6 me- 
ses resulta significativa desde el punto de vista clínico.  
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Ni siquiera un peso estable puede garantizarnos que todo 
marcha bien. La pérdida de masa muscular, o sarcopenia, 
como consecuencia de la edad es muy habitual y cons-
tituye una causa importante de discapacidad, con inde-
pendencia de la morbilidad (Baumgartner 1998). Desde 
el punto de vista antropométrico, se puede calcular la 
superficie muscular braquial utilizando el pliegue cutáneo 
tricipital (PCT) y el perímetro braquial medio (PBM), 
aunque para la medición se necesitan unas ecuaciones 
relativamente complejas (Heymsfield 1982):

Varones:
Superficie muscular braquial  [(PBM    PCT)2/4]  10

Mujeres:
Superficie muscular braquial  [(PBM    PCT)2/4]  6,5

Conviene señalar que la sobrenutrición (y, en concreto, 
el aumento de la masa adiposa con disminución de la masa 
muscular, u «obesidad sarcopénica») puede quedar enmas-
carada por un peso normal o ligeramente por encima de 
lo normal.

En otros métodos de valoración nutricional se utili-
zan índices como Mini Nutritional Assessment (MNA) 
o Subjective Global Assessment (SGA). El índice MNA 
(http://www.mna-elderly.com) constituye una herramienta 
validada (con un valor predictivo para detectar la malnu-
trición del 97%) y comprende varios dominios, como el 
estado funcional, el estilo de vida, la dieta, la percepción de 
la salud por parte del paciente, y una serie de índices antro-
pométricos (Donini 2003). El SGA se basa en la anamnesis 
y la exploración física, y permite deducir el grado clínico 
de estado nutricional (Detsky et al. 1994; Sacks et al. 2000). 
Sin embargo, ninguno de estos índices permite saber si el 
sobrepeso puede estar ocultando la deficiencia de algún 
micronutriente.

recomendaciones nutricionales generales

Ingestas dietéticas de referencia
Aunque las necesidades calóricas disminuyen con la edad 
(v. apartado siguiente), no sucede lo mismo con la mayo-
ría de los nutrientes, por lo que la densidad de nutrientes 
de la dieta es muy importante en unos momentos en los 
que las complicaciones añadidas de los trastornos cróni-
cos y los efectos secundarios de la farmacoterapia y otras 
intervenciones médicas para los trastornos crónicos (p. ej., 
dietas especiales, cirugía, quimioterapia) pueden mermar 
las probabilidades de cumplir estos objetivos. Las necesi-
dades dietéticas se expresan en forma de ingestas dietéticas 

de referencia (IDR), incluyendo los márgenes diarios 
recomendados (MDR) o las ingestas adecuadas (IA), según 
corresponda, para todos los nutrientes esenciales recono-
cidos, incluyendo macronutrientes, vitaminas y minerales 
(Institute of Medicine 1997, 1998, 2000, 2005). En versio-
nes precedentes de estas recomendaciones, la categoría de 
mayor edad era la de 51 años o más, por lo que es impor-
tante reseñar que las recomendaciones publicadas más 
recientemente incluyen recomendaciones para los mayores 
de 70 años. En las tablas 28-1 y 28-2 se recogen las IDR 
(equivalentes a los MDR, o a las IA cuando no se dispone 
de los MDR) para los grupos de adultos de más edad. 
Estas recomendaciones resultan muy útiles como base 
para la valoración nutricional y a la hora de determinar los 
suplementos de micronutrientes (vitaminas y minerales). 
Para individualizar las recomendaciones energéticas y de 
macronutrientes se requieren unas pautas más específicas.

Nutrientes energéticos y alcohol
En la tabla 28-1 se indican las recomendación IDR para 
los macronutrientes. El Institute of Medicine ha publicado 
igualmente distintas fórmulas para poder calcular el gasto 
energético diario total (GEDT) a partir de la estatura, el 
peso, la edad, el grado de actividad y el sexo (Institute of 
Medicine 2005). Estas ecuaciones (que sustituyeron a las 
ecuaciones de Harris Benedict utilizadas anteriormente) 
fueron ideadas para ser usadas en personas normales y con 
sobrepeso mayores de 19 años:

Varones:
GEDT  864  (9,72  edad [años])  AF  
  14,2  peso [kg]  503  estatura [m])

Mujeres:
GEDT  387  (7,31  edad [años])  AF  
  (10,9  peso [kg]  660,7  estatura [m])

donde AF  1 presupone que el grado de actividad física 
es de tipo sedentario.

Las necesidades energéticas menguan con la edad 
debido a la reducción del índice metabólico, a la pérdida 
de masa muscular y a una disminución del gasto de ener-
gía por la actividad física. Con la edad, el GEDT dismi-
nuye de forma progresiva, supuestamente unas 7 kcal y 10 
kcal anuales en las mujeres y los varones adultos, respecti-
vamente. Aunque con la edad también disminuye la ingesta 
nutricional y calórica (energía), antes de los 60 años  
no suele observarse un efecto negativo, y la disminución 
de la ingesta energética queda compensada con creces por 
la mencionada reducción de las necesidades. De hecho, 

www.mna-elderly.com


Nutrición y actividad física 511
©

 E
lse

vi
er

. E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. F

ot
oc

op
ia

r 
sin

 a
ut

or
iz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

el sobrepeso y el exceso de adiposidad suponen riesgos 
importantes para la salud de las personas menores de 60 
años y, en algunos casos, siguen constituyendo un riesgo 
después de los 60 años para algunas personas (Villareal 
et al. 2005). Sin embargo, las deficiencias energéticas y la 
ingesta inadecuada de nutrientes son los problemas nutri-
cionales más frecuentes en la tercera edad. Según el estu-
dio Third National Health and Nutrition Examination 
Survey (NHANES-III; Wakimoto y Block 2001), entre 
los años veinte y los años ochenta la ingesta energética 
media disminuyó hasta en 1.200 kcal en los varones 
y hasta en 800 kcal en las mujeres. Es bien conocida la 
conexión que existe entre una ingesta energética inade-
cuada y unos índices de masa corporal (IMC) reducidos, 
por un lado, y la fragilidad de las personas de edad avan-
zada, por el otro (Markson 1997). Una ingesta inadecuada 
compromete igualmente el aporte de micronutrientes; 
cuando falla el apetito, la elección de los alimentos puede 
no ser la más adecuada.

La IDR actual para las proteínas (4 kcal/g) es de 0,8 g/ 
kg/día y es igual para las personas adultas de todas las 
edades. La ingesta proteica disminuye con la edad; sin 
embargo, dado que la ingesta proteica habitual supera con 
creces los valores recomendados, el aporte de proteínas 
suele bastar para satisfacer las necesidades de las personas 
de edad avanzada sanas. No obstante, como sucede con la 
energía, la insuficiencia de proteínas representa un pro-
blema en algunas personas de alto riesgo, especialmente 
durante el estrés de cualquier enfermedad médica y habi-
tualmente cuando la persona ingresa en algún centro.

La grasa es otro macronutriente que aporta energía 
y, de hecho, representa la principal fuente de combusti-
ble para el organismo (9 kcal/g). Además, su presencia es 

necesaria para la absorción de las vitaminas liposolubles 
y otros componentes de la dieta. Como hemos señalado 
anteriormente, las grasas de la dieta se clasifican en cuatro 
categorías generales: saturadas, transinsaturadas, monoinsa-
turadas y poliinsaturadas; a su vez, este último grupo se 
subdivide en grasas omega-6 y omega-3. La dieta sólo 
debe aportar determinados ácidos grasos (ácidos grasos 
esenciales), en concreto dos de los ácidos grasos poliinsa-
turados de cadena larga: linolénico (un omega-3) y lino-
leico (un omega-6). El organismo puede sintetizar ácidos 
grasos saturados, ácidos grasos monoinsaturados y coles-
terol. El organismo no necesita grasas transinsaturadas, 
que, de hecho, son perjudiciales para la salud. La ingesta 
dietética de grasa y colesterol declina con la edad. El 
porcentaje de calorías que aportan las grasas de la dieta 
disminuye también, alcanzando su valor más bajo en las 
personas de más edad (Wakimoto y Block 2001).

Los hidratos de carbono se dividen en almidones y 
azúcares (monosacáridos y disacáridos) y son también una 
importante fuente de energía para el organismo (4 kcal/g). 
Es necesario consumir cada día una cantidad mínima de 
hidratos de carbono (130 g para los adultos) para poder 
satisfacer las necesidades que no pueden cubrirse con 
otras fuentes de combustible (como la grasas). La glucosa 
es la única fuente de energía utilizada por los eritrocitos y 
constituye la fuente de energía preferida del cerebro, que 
representa el 20% del índice metabólico del organismo en 
reposo (Siegel 1999). Sin un aporte dietético adecuado 
de hidratos de carbono, es necesario utilizar el glucógeno 
hepático y el músculo esquelético para generar glucosa.

En los últimos años, la popularidad de las dietas bajas en 
hidratos de carbono para perder peso (Yancy et al. 2004) 
y el descubrimiento de los efectos saciadores beneficiosos 

Tabla 28-1. ingestas dietéticas de referencia para adultos mayores de 51 años

Grasasc (g)

edad Proteínasa (g) Hidratos de carbono (g) Fibra (total)b (g) Ácido linoleicob Ácido -linolénicob

Varones
 51-70 56 130 30 14 1,6
 70 56 130 30 14 1,6

Mujeres

 51-70 46 130 21 11 1,1
 70 46 130 21 11 1,1
a0,8 g/kg/día. 
bLas ingestas adecuadas (IA) representan la ingesta diaria media recomendada, basada en aproximaciones observadas o determinadas 
experimentalmente. Las IA se utilizan cuando no existe suficiente información para determinar unos márgenes diarios recomendados. 
cNo existe una ingesta dietética de referencia para la grasa total debido a la falta de datos. En esta tabla se indican las IA para los ácidos grasos esenciales. 

Fuente. Institute of Medicine 2005.
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Tabla 28-2. ingestas dietéticas de referencia para adultos mayores de 51 años

Sexo  
 edad (años)

Vitamina a  
(g de equivalentes de 

actividad de retinol)
Vitamina da  

(g)
Vitamina e  

(mg)
Vitamina Ka  

(g)
Vitamina C  

(mg)
Tiamina  

(mg)
riboflavina  

(mg)
Niacina  
(mg)

Folacina  
(g)

Varones

 51-70 900 10 15 120 90 1,2 1,3 16 400
 70 900 15 15 120 90 1,2 1,3 16 400

Mujeres

 51-70 700 10 15 90 75 1,1 1,1 14 400
 70 700 15 15 90 75 1,1 1,1 14 400

Vitamina B6  
(mg)

Vitamina B12  
(g)

Calcioa  
(mg)

Magnesio  
(mg)

Hierro  
(mg)

Cinc  
(mg)

Cobre  
(g)

Cromoa  
(g)

Selenio  
(g)

Varones

 51-70 1,7 2,4 1.200 420 8 11 900 30 55
 70 1,7 2,4 1.200 420 8 11 900 30 55

Mujeres

 51-70 1,5 2,4 1.200 320 8 11 900 20 55
 70 1,5 2,4 1.200 320 8 11 900 20 55
aLas ingestas adecuadas (IA) representan la ingesta diaria media recomendada, basada en aproximaciones observadas o determinadas experimentalmente. Las IA se utilizan cuando no existe suficiente 
información para determinar unos márgenes diarios recomendados. 

Fuente. Institute of Medicine 1997, 1998, 2000.
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de las proteínas han reavivado el interés por la manipula-
ción de las proporciones de macronutrientes en la dieta. 
De hecho, para conseguir una dieta sana se pueden utilizar 
distintas distribuciones de macronutrientes (p. ej., la dieta 
mediterránea, las dietas vegetarianas), aparte de las dietas 
bajas en grasas más tradicionales (Malik y Hu 2007).

Aunque el alcohol aporta muchas calorías (7 kcal/g), 
no es fácil reconciliar las recomendaciones sobre el alcohol 
para las personas de edad avanzada basándose en las prue-
bas científicas disponibles. Se ha observado una correla-
ción entre la ingestión de cantidades moderadas de alcohol 
por las personas de edad avanzada y una disminución del 
riesgo de enfermedades cardiovasculares (presumiblemente 
por una disminución de la inflamación y un aumento 
de las lipoproteínas) (Mukamal et al. 2006), el riesgo de 
accidentes cerebrovasculares isquémicos (excepto en las 
personas APOE*E4 positivas) (Mukamal et al. 2005), la 
densidad ósea de la cadera (Mukamal et al. 2007)e incluso 
la demencia (Mukamal et al. 2003). A pesar de ello, el 
tema del consumo incorrecto y excesivo de alcohol entre 
las personas de edad avanzada sigue siendo un problema, 
especialmente cuando existe alguna alteración cognitiva. 
Debido a ello, es difícil aplicar los resultados de estas inves-
tigaciones, dada la inconveniencia de recomendar el con-
sumo de etanol a las personas de edad avanzada debido a 
los posibles problemas de las caídas y el consumo abusivo 
(v. el apartado sobre alcoholismo anteriormente en este 
mismo capítulo). Sin embargo, si un paciente ya consume 
habitualmente cantidades leves o moderadas de alcohol y 
no tiene ningún problema, puede ser aceptable que siga 
consumiendo esas cantidades, y también puede ser bene-
ficioso recomendarle que consuma vino tinto, que es la 
bebida alcohólica que contiene mayores cantidades de 
compuestos fitoquímicos saludables.

Fibra y agua
Casi nunca se cumple la ingesta de fibra recomendada 
(20-30 g/día). El aumento del aporte de fibra con la 
dieta puede ayudar a prevenir algunas enfermedades cró-
nicas relacionadas con la edad, como la diabetes (Meyer 
et al. 2000) y el cáncer (Dreosti 1998). Es bien conocida 
la importancia que tiene la hidratación en los ancianos, 
siendo la deshidratación el problema más frecuente, debido 
a que la respuesta a la sed disminuye con la edad (Kayser-
Jones 2006). Pero el consumo excesivo de agua también 
puede tener efectos negativos, como la hiponatremia por 
dilución (intoxicación acuosa) y el aumento de la nicturia 
(Morley 2000). Se recomienda que las personas de edad 
avanzada sanas consuman aproximadamente seis vasos de 
líquido al día (Lindeman et al. 2000b), excepto durante 
las situaciones de estrés, en las que hay que aumentar esta 

cantidad debido a las pérdidas de líquido (p. ej., tiempo 
extremadamente caluroso, esfuerzos intensos).

Uso de los suplementos nutricionales
Las personas de edad avanzada suelen consumir más vita-
minas y otros suplementos nutricionales que los jóvenes; 
según los datos de NHANES-III (Erwin et al.), se calcula 
que el 31-56% de los ancianos norteamericanos consu-
men estos productos. Las mujeres suelen consumir más 
vitaminas y suplementos que los varones, y los blancos 
más que los negros (Houston 1997; Subar y Block 1990). 
Como es habitual observar en todos los adultos, no parece 
que exista una relación entre el uso de suplementos nutri-
cionales y la gravedad de los problemas de salud, sino 
que su uso es más frecuente entre aquellos que preten-
den mejorar su salud (Payette y Gray-Donald 1991). Por 
consiguiente, los efectos beneficiosos de los suplemen-
tos nutricionales sobre la salud pueden ser muy sutiles y 
deberse más al fomento de la salud que a la prevención 
de una deficiencia manifiesta. No obstante, estos efectos 
beneficiosos pueden ser importantes, como una disminu-
ción de las concentraciones plasmáticas de homocisteína 
(McKay et al. 2000), una mejora del estado antioxidante 
(Girodon et al. 1999) y una mejora de las funciones 
inmunológicas (Bogden et al. 1994; Chandra 1992).

Aunque la mayoría de los expertos coinciden en reco-
mendar que todas las personas de edad avanzada tomen 
algún suplemento polivitamínico/mineral, es importante 
considerar cuidadosamente el tipo y las cantidades de los 
suplementos que se eligen. Entre los riesgos potencia-
les de un consumo excesivo de determinados nutrientes 
cabe destacar un mayor riesgo de fractura de cadera con 
la vitamina A (Feskanich et al. 2002; Melhus et al. 1998) y 
el agravamiento de la sobrecarga de hierro con los suple-
mentos de minerales que contienen hierro. A menos que 
se utilicen para tratar un proceso anémico, los suplementos 
de hierro pueden ser poco aconsejables en las personas con 
mutaciones homocigóticas o heterocigóticas del gen aso-
ciado a la hemocromatosis, ya que incluso un suplemento 
de hierro relativamente pequeño puede incrementar el 
riesgo de diabetes y de trastornos cardiovasculares en estas 
personas (Garry et al. 1982). En un metaanálisis se observó 
una conexión entre el consumo de suplementos de vita-
mina E en dosis elevadas y un aumento de la mortalidad 
por todas las causas (Miller et al. 2005). El consumo pro-
longado de suplementos de cinc, especialmente en dosis 
elevadas, puede interferir en el metabolismo del cobre y 
alterar la funciones inmunológicas (Bogden 2004; McClain 
et al. 2002). En relación con la nutrición y la salud mental, 
resulta especialmente preocupante la posibilidad de que la 
ingestión de grandes cantidades de folato (o ácido fólico) 
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pueda enmascarar los síntomas de una deficiencia de vita-
mina B12. Debido a las interacciones de folato y la vitamina 
B12 con el metabolismo, es fundamental garantizar el equi-
librio entre la ingestión y el estado de estos dos nutrientes. 
En un estudio reciente sobre las concentraciones séricas de 
folato y vitamina B12 en las personas de edad avanzada (n  
1.459), se observó que en los ancianos con concentraciones 
reducidas de vitamina B12, el aumento de las concentracio-
nes séricas de folato se asociaba a alteraciones cognitivas. Sin 
embargo, en las personas con concentraciones normales de 
B12, las concentraciones elevadas de folato tenían un efecto 
protector contra las alteraciones cognitivas (Morris et al. 
2007). A estas edades, las deficiencias de vitamina B12 son 
más frecuentes que las de folato, especialmente desde que 
en EE. UU. se empezó a enriquecer a gran escala los cerea-
les con ácido fólico a finales de la década de los noventa 
con el objeto de reducir los defectos congénitos. Debido 
al 85-100% más de biodisponibilidad de la forma sintética 
del folato (ácido fólico) en los suplementos y los alimentos 
enriquecidos (como los cereales para el desayuno, que con-
sumen con frecuencia las personas de edad avanzada), todos 
los adultos, incluyendo los ancianos, reciben actualmente 
un mayor aporte de este nutriente. Las personas que consu-
men un suplemento de folato y cereales enriquecidos pue-
den exponerse a una ingesta excesiva de folato (Mulligan  
et al. 2007). En este caso, y siempre que el paciente esté 
recibiendo suplementos de ácido fólico, es importante 
incluir también un suplemento de vitamina B12.

Generalmente, cuando se necesita un suplemento 
nutricional, es mejor utilizar un suplemento polivitamí-
nico/mineral que cubra aproximadamente el 100% de 
las recomendaciones IDR. No obstante, conviene señalar 
que estos suplementos múltiples contienen una cantidad 
demasiado pequeña de calcio (generalmente menos de 
200 mg), que no tiene unos efectos fisiológicos percepti-
bles. Si se necesita calcio suplementario, se puede aportar 
como un suplemento nutricional único o como parte de 
un alimento enriquecido, como el zumo de naranja enri-
quecido con calcio. También se debe aportar vitamina D 
para garantizar una captación adecuada del calcio, y que 
puede tener, además, otros efectos beneficiosos. La vita-
mina D puede administrarse formando parte de un suple-
mento de calcio o por separado.

recomendaciones generales  
sobre la actividad física

efectos beneficiosos del ejercicio
La actividad física es fundamental para poder gozar de 
buena salud durante todo el ciclo vital, ya que protege 
contra diferentes enfermedades y trastornos relacionados 

con el envejecimiento, como los trastornos cardiovascu-
lares, los accidentes tromboembólicos, la diabetes melli-
tus, la osteoporosis, determinados tumores, la ansiedad y 
la depresión (Nelson et al. 2007). Otro efecto beneficioso 
muy destacable es la prevención del riesgo de caídas y de 
las lesiones asociadas. La actividad física ayuda a mantener 
la masa y la fuerza musculares, así como la densidad de 
mineral óseo, y se ha comprobado que mejora el estado 
de ánimo y los patrones de sueño.

Para iniciar un programa de ejercicio físico con el objeto 
de incrementar la actividad de una persona sedentaria hay 
de evaluar los ejercicios e individualizar posteriormente la 
tabla de ejercicios para evitar lesiones musculoesqueléticas 
o cardiovasculares. Hay que identificar las posibles limita-
ciones físicas, seleccionar los ejercicios específicos y esta-
blecer unos límites al ejercicio. El American College of 
Sports Medicine (2005) ofrece información detallada para 
la evaluación de la forma física y la prescripción de ejer-
cicios. Una revisión continuada permite perfeccionar los 
programas de ejercicio en respuesta a los progresos del par-
ticipante. Conviene insistir en que alguna forma de activi-
dad física resulta casi siempre beneficiosa, incluso para las 
personas con limitaciones físicas o trastornos crónicos.

recomendaciones para la actividad física y el ejercicio 
en las personas de edad avanzada
Un equipo compuesto por expertos en salud pública, 
ciencias del comportamiento, epidemiología, ciencias del 
ejercicio, medicina y gerontología ha promulgado una 
serie de recomendaciones sobre la actividad física para 
personas de edad avanzada basándose en las recomenda-
ciones previas del American College of Sports Medicine 
y la American Heart Association, así como en datos rele-
vantes de investigaciones primarias y en declaraciones de 
consenso preexistentes (Nelson et al. 2007). Con estas 
nuevas recomendaciones aconsejan sobre los tipos y la 
cantidad de actividad física que pueden mejorar la salud 
de las personas de edad avanzada:

l Actividades aeróbicas. Para mejorar la salud de las perso-
nas de edad avanzada se necesita una actividad de inten-
sidad moderada, al margen de las actividades rutinarias 
de la vida diaria, y de más de 10 min de duración. La 
actividad aeróbica moderada incrementa notable-
mente la frecuencia cardíaca y la respiración, y alcanza 
una puntuación de 5 o 6 en una escala de 10 pun- 
tos, en la que permanecer sentado corresponde al 0 y 
el máximo esfuerzo corresponde al 10. Para fomentar y 
mantener la salud, las personas de edad avanzada deben 
participar en esa actividad aeróbica durante un mínimo 
de 30 min, 5 días por semana.
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l Actividades para fortalecer los músculos. Las personas de edad 
avanzada se benefician igualmente del entrenamiento de 
resistencia con pesos que ayuda a mantener o incremen-
tar la fuerza muscular. Estos ejercicios deben repetirse 
10-15 veces con un esfuerzo moderado o alto. Entre 
los efectos beneficiosos del entrenamiento de resistencia 
prescrito y supervisado cabe destacar el aumento de la 
fuerza y la resistencia musculares, la capacidad funcio-
nal, la independencia y la calidad de vida; estos y otros 
atributos de los ejercicios de resistencia se han reco-
gido recientemente en una declaración científica de la 
American Heart Association (Williams et al. 2007). La 
American Geriatrics Society publicó en 2001 unas pau-
tas específicas para el entrenamiento de resistencia en las 
personas de edad avanzada (American Geriatrics Society 
Panel on Exercise and Osteoarthritis 2001):

Reducido: 40% 1 RM; 10-15 reps
Moderado: 40-60% 1 RM; 8-10 reps
Alto: 60% 1 RM; 6-8 reps

donde RM  margen de movimiento y reps  
repeticiones.

l Actividades para aumentar la flexibilidad. La flexibilidad es 
muy importante en la actividad física cotidiana, y por esa 
razón las personas de edad avanzada deben dedicar como 
mínimo 10 min, 2 días a la semana, a realizar ejercicios 
que les ayuden a mantener o aumentar su flexibilidad.

l Ejercicios para mejorar el equilibrio. Muchas personas 
de edad avanzada son propensas a las caídas, y con el 
objeto de reducir el consiguiente riesgo de lesiones 
deben participar en actividades dirigidas a mantener o 
mejorar el equilibrio.

l Desarrollo y ejecución de un plan de actividades. Las per-
sonas de edad avanzada que pretendan alcanzar el 
grado de actividad física recomendado deben poner 
en práctica un plan de incremento gradual del ejerci-
cio con el paso del tiempo. Se puede aceptar que estas 
personas dediquen tiempo a una actividad inferior a 
la recomendada siempre que vayan incrementándola 
escalonadamente hasta alcanzar el grado adecuado. El 
plan debe abordar cada tipo de actividad recomendada, 
así como la forma, el momento y el lugar en el que 
debe tener lugar ese ejercicio, y las personas de edad 
avanzada deben controlar y reevaluar ellas mismas sus 
planes individuales de actividad conforme vayan mejo-
rando su capacidad física y su estado de salud.

advertencias especiales para las personas  
de edad avanzada
Las personas de edad avanzada pueden alcanzar un grado 
muy elevado de actividad física, aunque algunas pueden 

tener dificultades para conseguirlo. Debido a ello, se debe 
fomentar la actividad física de determinadas formas para 
animar a las personas de edad avanzada a desarrollar su 
potencial. Aunque lo ideal sería alcanzar el nivel reco-
mendado de ejercicio, la salud de aquellos que participan 
en actividades de menor intensidad se puede beneficiar 
igualmente, y es necesario explicar bien esto a aquellas 
personas que no pueden alcanzar el objetivo recomen-
dado. Asimismo, es más importante realizar una actividad 
moderada a los niveles recomendados que intentar desa-
rrollar una actividad vigorosa, ya que esta última incre-
menta el riesgo de lesiones y limita el seguimiento del 
plan de ejercicios (Franklin et al. 2000). Puede haber pro-
blemas para desarrollar una actividad vigorosa debido a la 
merma de la forma física, las enfermedades crónicas o las 
limitaciones funcionales de la edad, y nunca se debe insis-
tir en fomentar la actividad física de las personas de edad 
avanzada. Para alcanzar un grado de actividad moderada, 
las personas de edad avanzada deben aumentar el ejercicio 
poco a poco con el objeto de reducir el riesgo de lesiones 
por el exceso y de permitir el cumplimiento de objetivos 
intermedios. Para alcanzar el nivel óptimo de actividad 
física se necesita experiencia, forma física y confianza en 
uno mismo, y ese nivel óptimo se puede adquirir dedi-
cando un período de tiempo en un paso. Parte de ese 
ejercicio debe centrarse en los ejercicios para fortalecer 
los músculos, ya que la fuerza muscular es muy impor-
tante para prevenir la pérdida de masa muscular (Tseng 
et al. 1995) y ósea (Nelson et al. 2004). Dado que actual-
mente sólo el 12% de las personas de edad avanzada parti-
cipan en ese tipo de actividades, conviene promocionar la 
importancia de las actividades para fortalecer los músculos 
a la hora de recomendar los ejercicios a realizar.

reducción de riesgo durante el ejercicio
Casi todas las personas de edad avanzada pueden y deben 
mantener una actividad física regular. Aunque siempre 
preocupa su seguridad, la mayoría de las personas de edad 
avanzada sufren pocos problemas si reciben la orientación 
adecuada a la hora de planificar su programa de actividad. 
No obstante, las cardiopatías, la osteoporosis y las lesio-
nes musculoesqueléticas pueden incrementar el riesgo de 
acontecimientos adversos, y deben recibir el tratamiento 
adecuado (Hootman et al. 2002). La parada cardíaca es un 
accidente muy poco frecuente, y se ha podido comprobar 
que el ejercicio como parte del ocio reduce el riesgo de 
muerte repentina (Albert et al. 2000; Lemaitre et al. 1999). 
También es posible reducir considerablemente el riesgo de 
lesiones musculoesqueléticas con una supervisión y una 
orientación adecuadas en relación con el calentamiento 
muscular y el uso del equipo apropiado. A menudo se 
puede optar por otras alternativas más seguras, como el 
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taichí o los ejercicios en la piscina contra la resistencia del 
agua (Hartman et al. 2000). Las fracturas producidas por 
caídas o movimientos inseguros constituyen un problema 
importante en las personas con osteoporosis. Las fracturas 
son muy dolorosas y obligan a interrumpir el programa 
de ejercicios hasta que se haya completado su curación. Se 
han desarrollado programas especiales de ejercicios para 
pacientes con osteoporosis (Bonner et al. 2003).

Conclusión

La dieta y la actividad física son factores muy importan-
tes para la salud general y la salud mental. Aunque no 
se conocen bien los mecanismos específicos por los que 
estos parámetros de conducta influyen en las funciones 
mentales, no cabe duda de que una dieta saludable y una 
vida activa favorecen y ayudan a mantener unas funcio-
nes cognitivas óptimas. Las pautas que presentamos en 
este capítulo pueden tener efectos beneficiosos en todos 
los pacientes y deberían forma parte del plan de asistencia 
regular. Para poder ayudar a los pacientes a establecer y 
alcanzar unas metas realistas, el médico debe trabajar junto 
con otros profesionales, consultar a bromatólogos, logope-
das, odontólogos y farmacéuticos acerca de las necesidades 
dietéticas, y conseguir la colaboración de fisioterapeutas, 
terapeutas ocupacionales y otros especialistas para perso-
nalizar el programa de actividad física.

Puntos clave

n La nutrición y la actividad física son factores muy 
importantes para la salud general e influyen también 
considerablemente en aspectos fundamentales de la 
salud mental y el estado cognitivo.

n Aunque se ha observado una correlación entre 
determinados factores del estilo de vida y la etiología de 
los trastornos mentales, las pruebas científicas disponibles 
no permiten recomendar determinados nutrientes, 
alimentos o dietas para poder prevenir la demencia.

n Es bien sabida la relación que existe entre la depresión 
y las vasculopatías; por esa razón, hay que aconsejar 
a las personas deprimidas que sigan una dieta que les 
ayude a reducir su riesgo vascular.

n Parece que la actividad física regular tiene efectos 
beneficiosos sobre la salud cognitiva y también mejora 
la capacidad funcional y la calidad de vida de los 
pacientes con depresión y demencia.

n Entre los trastornos mentales que pueden influir 
negativamente en la nutrición y el estado físico 

destacan la depresión y la demencia. Los tratamientos 
para estos trastornos pueden influir también en la 
nutrición y los patrones de actividad.

n Las personas de edad avanzada deben consumir 
una dieta variada que les aporte las cantidades 
recomendadas de todos los nutrientes esenciales y 
satisfaga sus necesidades energéticas sin sobrepasarlas.
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PsicoteraPia individual y de gruPo

Thomas R. Lynch, Ph.D. 
moRia J. smoski, Ph.D.

Se ha comprobado que la psicoterapia constituye un 
 tratamiento eficaz para diferentes trastornos menta-
les observados en las personas de edad avanzada. Como 
opción terapéutica puede resultar especialmente útil en 
aquellos pacientes psiquiátricos de edad avanzada que no 
toleran la farmacoterapia o que se enfrentan a situaciones 
estresantes, problemas interpersonales, falta de apoyo social 
o episodios recurrentes de su enfermedad. No obstante, se 
calcula que sólo un 10% de las personas de edad avanzada 
que necesitan ayuda psiquiátrica llegan a recibir realmente 
asistencia profesional, siendo muy limitada la utilización 
de los servicios de salud mental en este grupo de edades 
(Lebowitz et al. 1997; Weissman et al. 1981). Las personas 
de edad avanzada tardan más en empezar a recibir trata-
miento psiquiátrico que los pacientes más jóvenes (Wang 
et al. 2005). En una revisión realizada por Unützer et al. 
(2000) se comprueba que los porcentajes de tratamiento 
han mejorado ligeramente en relación con cálculos pre-
cedentes, aunque un porcentaje importante de ancianos 
con trastornos mentales sigue sin recibir tratamiento.

Muchos profesionales asumen que las personas de 
edad avanzada demuestran una actitud negativa hacia la 
psicoterapia. Aunque los estudios sobre la actitud de las 
personas de edad avanzada hacia el tratamiento no ofrecen 
resultados concluyentes, en contra de las creencias clínicas 
son cada vez más las investigaciones descriptivas que pare-
cen indicar que las personas de edad avanzada prefieren el 
asesoramiento a la farmacoterapia. En un estudio a gran 
escala sobre el tratamiento de la depresión, fue mayor el 
porcentaje de personas de edad avanzada que prefirieron 
el asesoramiento (57%) a la farmacoterapia (43%) (Gum 
et al. 2006). Se ha comprobado igualmente que las perso-
nas de edad avanzada demuestran unas actitudes más posi-
tivas hacia los profesionales de la psiquiatría y están menos 
preocupados que los jóvenes por los estigmas que conlleva 

la búsqueda de tratamiento para la depresión (Rokke y 
Scogin 1995). Sin embargo, la existencia de estigmas es 
un factor predictivo del abandono del tratamiento (Sirey 
et al. 2001). Se ha observado, además, que las personas 
de edad avanzada prefieren recibir tratamiento psiquiá-
trico en un centro de asistencia primaria que en una clí-
nica especializada (Bartels et al. 2004; Chen et al. 2006). 
Siempre que sea posible, se deben tener en cuenta las pre-
ferencias o los prejuicios del paciente en relación con el 
tratamiento antes de derivarlo para psicoterapia.

En este capítulo repasamos las pruebas teóricas y 
empíricas sobre el uso de la psicoterapia en las  personas 
de edad avanzada. Hemos organizado el material por 
tipos de trastornos y, dentro de cada trastorno, por tipos 
de  tratamiento. Comenzamos con una breve serie de 
consideraciones acerca de las modificaciones de los trata-
mientos ideados originalmente para personas más jóvenes. 
Siempre que podamos, valoraremos las pruebas acerca de 
la calidad de los datos, las posibilidades de extrapolación y 
los efectos a largo plazo del tratamiento.

Adaptación de los tratamientos  
a la población de edad avanzada

Como explicamos más detalladamente en las secciones 
dedicadas a los diferentes trastornos, las personas de edad 
avanzada responden a muchas de las intervenciones tera-
péuticas que se utilizan en las personas jóvenes. Por ejemplo, 
se ha conseguido modificar algunos tratamientos muy efi-
caces ideados originalmente para pacientes jóvenes, como 
la terapia cognitivo-conductual (TCC) para los trastornos 
anímicos y de ansiedad, y la terapia dialéctica-conductual 
(TDC) para los trastornos de la personalidad, para utilizar-
los con buenos resultados en personas de edad avanzada. 
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No obstante, a la hora de modificar estos tratamientos 
conviene tener presentes algunas consideraciones relacio-
nadas con la edad. Debido a la mayor incidencia de facto-
res de estado confusional en las personas de edad avanzada 
(p. ej., declive de las funciones sensoriales y de la veloci-
dad de procesamiento), conviene introducir algunas modi-
ficaciones en los métodos de tratamiento convencionales. 
El tratamiento debe ser más lento y hay que utilizar letras 
de mayor tamaño para el material escrito. Además, pueden 
resultar muy útiles las ayudas mnemotécnicas, como folle-
tos y resúmenes de sesiones. Por ejemplo, en nuestra clínica 
grabamos en cinta cada sesión y pedimos al paciente que la 
repase durante la semana previa a la siguiente consulta. Una 
valoración exhaustiva previa al tratamiento y las modifica-
ciones adecuadas a las posibilidades y carencias del paciente 
pueden ayudarnos a salvar los escollos de la edad durante el 
tratamiento psicológico. En la tabla 29-1 se enumeran otros 
aspectos que conviene tener en cuenta.

depresión

Terapia cognitivo-conductual
En las técnicas cognitivas-conductuales que se emplean 
actualmente suelen combinarse los métodos usados ante-
riormente, que se basaban en terapias exclusivamente cog-
nitivas o conductuales, para desarrollar una gran variedad de 
protocolos de tratamiento. En la literatura médica persiste el 
debate acerca de la mayor utilidad terapéutica de las estra-
tegias estrictamente conductuales o estrictamente cogniti-
vas. Sin embargo, con independencia de las explicaciones 
mecanicistas de los cambios, las intervenciones cognitivas-
conductuales han sido las más estudiadas, habiendo demos-
trado repetidamente su utilidad en el tratamiento de la 
depresión geriátrica (Koder et al. 196; Scogin y McElreath 
1994; Thompson y Gallagher 1984; Thompson et al. 1987).

Las terapias cognitivas se centran en aquellos pensa-
mientos problemáticos que pueden perpetuar la depresión. 
Lo que se persigue es modificar y adaptar los patrones cog-
nitivos, apartándolos de los pensamientos negativos que 
se han convertido en automáticos. Lo que pretenden los 
terapeutas al modificar estos pensamientos es cambiar las 
actitudes disfuncionales subyacentes que supuestamente 
conducen a las recaídas (Floyd y Scogin 1998). Sin embargo, 
no se han articulado correctamente las investigaciones 
para poder confirmar el proceso por el que la terapia cog-
nitiva permite reducir las recidivas depresivas (Barbar y 
DeRubeis 1989; Teasdale et al. 2002). Un estudio reciente 
de análisis de componentes parece indicar que la activación 
conductual y la modificación de los pensamientos automá-
ticos resultan igualmente eficaces, y que la combinación 
de ambos componentes no demuestra más eficacia como 

medida preventiva para las recidivas que cada uno de ellos 
por  separado (Dimidjian et al. 2006; Gortner et al. 1998; 
Jacobson et al. 1996). Además, cada vez hay más datos que 
parecen indicar que el principal mecanismo de cambio 
en la terapia cognitiva se debe más al desarrollo de meta-
cognición (es decir, la respuesta a los pensamientos nega-
tivos como si fueran acontecimientos pasajeros más que 
un aspecto innato del yo o que si fueran necesariamente 
ciertos) que a un cambio en la actitud disfuncional per se 
(Teasdale et al. 2002).

Las intervenciones más puramente conductuales se 
basan en la teoría clásica del aprendizaje, que considera 
que los comportamientos problemáticos son el resultado 
de estímulos precedentes concretos y de los acontecimien-
tos resultantes que refuerzan, castigan o perpetúan las res-
puestas conductuales (p. ej., Dougher y Hackbert 1994). Se 
considera que la genética y la biología influyen considera-
blemente en el desarrollo de la psicopatología; sin embargo, 
los teóricos creen que la predisposición biológica puede 
estar mediada por el aprendizaje y la adquisición de habi-
lidades que se producen a lo largo de la vida. Este enfoque 
terapéutico considera la depresión como un estado en el 
que se produce un cambio relativo hacia un aumento de las 
relaciones afectivas de disforia o desesperanza, y una dismi-
nución concomitante de la frecuencia de actividades mani-
fiestas de refuerzo. Los comportamientos problemáticos se 
analizan desde un punto de vista funcional. Por ejemplo, las 
respuestas disfóricas (p. ej., las expresiones faciales de tristeza, 
la autodenigración) pueden servir para reducir la hostilidad 
o aumentar la simpatía por parte de los cuidadores, aun-
que con el paso del tiempo estos pueden llegar a detestar 
la falta de recuperación o la depresión recurrente (Biglan 
1991; Coyne 1976; Dougher y Hackbert 1994). Las técni-
cas conductuales incluyen la monitorización de los patrones 
afectivos y de conducta; la asignación de acontecimientos 
placenteros; el control o la supresión de los estímulos que 
provocan la depresión; y la reducción de las preocupaciones 
y las rumiaciones depresivas con límites de tiempo, expo-
sición conductual y adiestramiento específico (relajación, 
resolución de problemas, relaciones interpersonales).

Utilizando una forma de activación conductual,  
Blumenthal et al. (1999) estudiaron los efectos del ejercicio 
sobre la depresión en personas de edad avanzada. Tanto el 
ejercicio supervisado como la farmacoterapia (sertralina) y 
la combinación del ejercicio y la farmacoterapia produjeron 
una mejoría significativa en los síntomas depresivos. No se 
observaron diferencias significativas entre los grupos de tra-
tamiento, lo que parece indicar que el ejercicio puede tener 
unos efectos comparables a los de la farmacoterapia en las 
personas de edad avanzada. Curiosamente, en una revi-
sión de seguimiento efectuada a los 10 meses se observa-
ron menores índices de depresión en el grupo del ejercicio 
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que en los grupos de la farmacoterapia o del tratamiento 
 combinado (Babyak et al. 2000). En un estudio a menor 
escala en el que se comparó la terapia deportiva supervi-
sada y sin supervisar con un grupo de psicoeducación 
de control en una muestra de personas de edad avanzada 
(edad media de 71 años, frente a los 57 años del estudio 
de Blumenthal), se observó igualmente una mayor dismi-
nución de los síntomas depresivos en el grupo de terapia 
deportiva, tanto al concluir el tratamiento como durante la 
revisión efectuada 26 meses después. Además, el 33% de los 
pacientes del grupo de terapia deportiva seguían ejercitán-
dose en el momento de la revisión (Singh et al. 2001).

En un estudio en el que se compararon los tratamien-
tos cognitivo, conductual y psicodinámico breve en sujetos 
de control de una lista de espera, Thompson et al. (1987) 
comprobaron que todos los tratamientos reducían la depre-
sión de un modo comparable y clínicamente significativo. 
En total, el 52% de los componentes de la muestra alcan-
zaron una remisión completa tras el tratamiento, y el 18% 
experimentaron una mejoría significativa, con algunos sín-
tomas depresivos duraderos. Estos porcentajes son com-
parables a los resultados de los tratamientos adultos más 
jóvenes y a la respuesta a la farmacoterapia (O’Rourke y 
Hadjistavropoulos 1997; Thompson et al. 1987). El estu-
dio de seguimiento demostró que 12 meses después del 
tratamiento el 58% de los pacientes se habían librado de 
la depresión y que 24 meses después el 70% de los com-
ponentes de la muestra no tenían ya depresión. Como en 
el caso del tratamiento agudo, no se apreciaron diferencias 
entre las distintas modalidades terapéuticas durante el segui-
miento (Gallagher-Thompson et al. 1990), aunque en un 
estudio previo con una muestra de menor tamaño, pacien-
tes geriátricos deprimidos que se sometieron a tratamientos 
cognitivo y conductual mantuvieron los efectos beneficio-
sos más tiempo que aquellos que se sometieron a terapia 
psicodinámica breve (Gallagher y Thompson 1982).

En el primer estudio aleatorizado conocido en el que se 
investigó el uso de la TCC como complemento de la far-
macoterapia, Thompson et al. (2001) evaluaron los casos de 
102 personas de edad avanzada deprimidas. Los pacientes 
fueron asignados a uno de estos tres grupos de tratamiento: 
1) TCC exclusivamente; 2) farmacoterapia exclusivamente, 
o 3) TCC y farmacoterapia combinadas. Aunque los tres 
grupos mejoraron de sus síntomas depresivos a lo largo de 
las 16-20 semanas de tratamiento, el grupo de tratamiento 
combinado experimentó los mayores avances. Se detectó 
una diferencia significativa entre los grupos de tratamiento 
combinado y de farmacoterapia exclusivamente. El grupo 
de TCC exclusivamente experimentó una mejoría pare-
cida a la del grupo de tratamiento combinado, aunque la 
superioridad de la TCC exclusivamente sobre la farmaco-
terapia exclusivamente no resultó significativa. Este estudio 
respalda las conclusiones alcanzadas por Reynolds et al. 
(1999) al respecto de que la farmacoterapia y la psicote-
rapia combinadas pueden ser una solución óptima para el 
tratamiento de la depresión geriátrica.

La terapia dialéctica conductual es otra opción que 
combina métodos cognitivos y conductuales para tra-
tar los síntomas afectivos. Los grupos de TDC aprenden 
habilidades específicas para mejorar la atención, la efica-
cia interpersonal, la regulación de las emociones y la tole-
rancia a la aflicción. Originalmente diseñada para tratar a 
mujeres adultas jóvenes con tendencias suicidas crónicas, 
la TDC ha sido modificada para poder utilizarla en otros 
trastornos de difícil tratamiento, como la depresión cró-
nica en las personas de edad avanzada. La variante para las 
personas de edad avanzada incluye muchas de las carac-
terísticas convencionales de la TDC, aunque también va 
dirigida al tratamiento de la rigidez cognitiva/conductual 
y de la constricción emocional. En un estudio clínico 
aleatorizado se comparó la combinación de farmacote-
rapia antidepresiva y tratamiento clínico con el mismo 

Tabla 29-1. Consideraciones sobre la adaptación de la psicoterapia a la población de edad avanzada
Patología médica. La patología o los fármacos problemáticos pueden exacerbar los síntomas de un trastorno mental. Durante la 

valoración es importante obtener una anamnesis médica y una lista de los fármacos consumidos

Estereotipos. El clínico debe luchar activamente contra los estereotipos (mantenidos por el paciente, el clínico y/o la sociedad) 
que sostienen que las personas de edad avanzada son retraídas, rígidas, solitarias, dependientes o incapaces de aprender

Problemas de memoria. Las personas de edad avanzada pueden tener dificultades para recordar acontecimientos problemáticos. 
El médico debe considerar la posibilidad de consultar a los familiares o a los amigos de toda la vida

Evitación de la reacción. Algunos pacientes pueden evitar reaccionar a sus problemas como medida para reducir la ansiedad. 
Además, los terapeutas pueden verse obligados a evitar temas críticos si los pacientes se muestran incómodos u hostiles cuando se 
abordan, o si parecen sentirse aliviados al cambiar el tema. Desde el comienzo del tratamiento hay que informar a los pacientes 
de que cualquier avance terapéutico implicará probablemente algunas molestias a medida que vayan aprendiendo a afrontar los 
problemas de manera diferente (p. ej., a mostrarse firmes cuando normalmente evitan la confrontación), y el terapeuta debe 
moldear y reforzar la disposición a continuar con el tratamiento a pesar de las molestias ocasionales

Déficits cognitivos. Los problemas cognitivos pueden disminuir la velocidad de aprendizaje y la memoria. Puede que los 
terapeutas tengan que reducir el ritmo de entrenamiento de los pacientes y pedirles que resuman los temas tratados
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tratamiento más el aprendizaje de métodos de TDC y 
sesiones programadas de entrenamiento por teléfono 
(Lynch et al. 2003). En el seguimiento realizado después 
de 6 meses, el 73% de los pacientes que recibieron farma-
coterapia más TDC habían alcanzado la remisión, mientras 
que el porcentaje era sólo del 38% para los pacientes que 
sólo habían recibido farmacoterapia: una diferencia sig-
nificativa. Únicamente los pacientes que recibieron TDC 
demostraron una mejoría significativa en las puntuacio-
nes de dependencia y de afrontamiento adaptativo (que 
supuestamente aumentan la vulnerabilidad a la depresión) 
obtenidas antes y después del tratamiento (Lynch et al. 
2003). En un estudio reciente sobre depresión comórbida 
y trastornos de personalidad en personas de edad avan-
zada, la TDC combinada con la farmacoterapia indujo una 
reducción más rápida de los síntomas depresivos en com-
paración con la farmacoterapia sola (Lynch et al. 2007).  
La TDC parece un tratamiento muy prometedor que 
podría aliviar los síntomas depresivos en aquellas personas 
con riesgo de no responder al tratamiento debido a sus 
síntomas crónicos y trastornos comórbidos.

En otro tratamiento para la depresión geriátrica que uti-
liza elementos tomados de las intervenciones cognitivas y 
conductuales descritas anteriormente, se analizan las dificul-
tades para resolver los problemas sociales. La terapia de reso-
lución de problemas sociales (TRPS) se basa en un modelo 
que postula que la incapacidad para afrontar los problemas 
en situaciones de estrés anula la capacidad para resolver los 
problemas y conduce a la depresión (Nezu 1987; Thompson 
y Gallagher 1984). Los pacientes aprenden un formato 
estructurado para resolver los problemas con el que conside-
ran los detalles del problema, los objetivos presentes, las dife-
rentes soluciones, las ventajas de cada una de las soluciones 
y la valoración de la solución final dentro de su contexto. 
En condiciones ideales, la TRPS perfecciona y refuerza las 
estrategias que ya poseen los pacientes para mejorar su capa-
cidad para afrontar los problemas cotidianos. Como la psi-
coterapia interpersonal (PTI), la TRPS refuerza un punto 
débil de las personas con depresión. La TRPS intenta mejo-
rar la capacidad para afrontar y mitigar aquellos factores que 
mantienen y agravan la depresión (Hegel et al. 2002). Se ha 
comprobado que la TRPS es más eficaz que la terapia de 
reminiscencia o los sujetos de control de lista de espera tanto 
al comenzar el tratamiento de la depresión como durante el 
seguimiento realizado a los 3 meses (Areán et al. 1993).

Uno de los principales atractivos de la TRPS radica 
en que se puede aplicar en un tiempo limitado. Dado que 
muchas personas de edad avanzada no buscan tratamiento 
para su depresión más allá de su centro de asistencia 
primaria, este es un lugar idóneo para aplicar psicote-
rapias para la depresión geriátrica. En varios estudios se  

ha valorado la adaptación de la TRPS a la asistencia 
 primaria (TRPS-AP) (Hegel et al. 2002; Mynors-Wallis 
2001; Unützer et al. 2001; Williams et al. 2000). En uno 
de los estudios se compararon diferentes opciones de 
tratamiento de asistencia primaria en una población de 
pacientes adultos con depresión o distimia (Williams et al. 
2000). Los sujetos fueron distribuidos aleatoriamente en 
varios grupos tratados con un antidepresivo, un placebo 
o TRPS-AP. Los sujetos que se sometieron a TRPS-AP 
no experimentaron una mejoría significativa en compa-
ración con aquellos que recibieron el placebo. El grupo 
del antidepresivo mejoró significativamente en compara-
ción con el del placebo. Estos resultados parecen indicar 
que el uso ideal de la TRPS-AP en las personas de edad 
avanzada podría pasar por su combinación con fármacos. 
La TRPS-AP fue uno de los componentes utilizados en el 
estudio a gran escala Improving Mood-Promoting Access 
to Collaborative Treatment (IMPACT), en el que se com-
paró el tratamiento de asistencia colaboradora (incluyendo 
las posibilidades de la farmacoterapia, la TRPS-AP o una 
combinación de ambos tratamientos en un entorno de 
asistencia primaria) con el tratamiento habitual en 1.801 
adultos 60 años. Los pacientes del grupo de asistencia 
colaboradora experimentaron una mayor mejoría de sus 
síntomas depresivos que los del grupo de control, tanto 
después del tratamiento como en las revisiones efectuadas 
hasta 12 meses después (Unützer et al. 2002).

Psicoterapia interpersonal
La PTI es un tratamiento de manual que se centra en cua-
tro componentes que supuestamente favorecen o man-
tienen la depresión. Cualquiera que sea su etiología, se 
ha comprobado que la depresión persiste en un contexto 
social. Los cuatro componentes en los que se centra el trata-
miento son: 1) el duelo (p. ej., el fallecimiento del cónyuge); 
2) las disputas interpersonales (p. ej., los conflictos con 
los hijos adultos); 3) las transiciones de roles (p. ej., la ju- 
bilación), y 4) las deficiencias interpersonales (p. ej., la 
incapacidad para la autoafirmación). Entre las técnicas que 
se utilizan en este tratamiento cabe citar el desempeño de 
roles, el análisis de la comunicación, la clarificación de los 
deseos y las necesidades del paciente, y las conexiones entre 
el afecto y los acontecimientos del entorno (Hinrichsen 
1997). Frank et al. (1993) desarrollaron manuales de trata-
miento independientes para la terapia interpersonal en la 
tercera edad y la terapia de mantenimiento interpersonal 
para pacientes de edad avanzada. Estos manuales inclu-
yen adaptaciones específicas para su uso en pacientes de 
edad avanzada, como la flexibilidad en la duración de las 
sesiones, las disputas prolongadas de roles y la necesidad de 
ayudar a pacientes con problemas prácticos.
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Estudios controlados en grupos de adultos deprimidos 
han confirmado la eficacia de la PTI como tratamiento 
para la depresión aguda (Frank y Spanier 1995; Hinrichsen 
1997). Se ha comprobado igualmente que la PTI es tan 
eficaz como nortriptilina en el tratamiento agudo de 
la depresión mayor de los ancianos (Sloane et al. 1985). 
También es importante el hecho de que los pacientes de 
edad avanzada que recibieron PTI abandonaran menos 
el tratamiento que aquellos que recibieron nortriptilina, 
debido a los efectos secundarios de este fármaco.

Se ha comprobado que la combinación de PTI y nor-
triptilina representa un tratamiento eficaz para la depresión 
en pacientes geriátricos (Reynolds et al. 1992, 1994). Para 
intentar comprender mejor el tratamiento de los pacientes 
de edad avanzada con depresión recurrente, Reynolds et al. 
(1992) seleccionaron únicamente a pacientes que habían 
tenido al menos un episodio previo de depresión. El 78% 
de los casos (116 de 148) remitieron durante la fase aguda 
del tratamiento (8-14 semanas). Durante la fase de conti-
nuación, el 15% (18 de 116) experimentó una recidiva de 
la depresión mayor; por consiguiente, en total, el 66% de  
los pacientes se recuperaron completamente (Reynolds 
et al. 1992, 1994). Los autores extrajeron la conclusión de 
que los pacientes de edad avanzada con depresión mayor 
recurrente pueden responder satisfactoriamente a una 
combinación de fármacos antidepresivos y PTI, y que 
los pacientes de edad avanzada responden igual (aunque 
más lentamente) que los de mediana edad (Reynolds et al. 
1997). Es importante destacar que la combinación de PTI 
y farmacoterapia resultó el tratamiento de mantenimiento 
óptimo para prevenir las recidivas depresivas: el 20% de 
los pacientes tratados con PTI más farmacoterapia reca-
yeron en los 3 años posteriores a la remisión de la depre-
sión, mientras que los porcentajes ascendieron al 43% en 
el grupo tratado únicamente con farmacoterapia, al 64% 
en el grupo de PTI más placebo y al 90% en el grupo del 
placebo exclusivamente (Reynolds et al. 1999).

En el estudio a gran escala Prevention of Suicide in 
Primare Care Elderly: Collaborative Trial (PROSPECT) 
se valoró la eficacia de un tratamiento de casos colectivos a 
la hora de reducir los factores de riesgo de suicidio (inclu-
yendo la depresión) en una muestra de personas de edad 
avanzada (Bruce et al. 2004). Los participantes del grupo 
activo recibieron un inhibidor selectivo de la recaptación 
de serotonina (ISRS), PTI, una combinación de fármaco 
y terapia, o ningún tipo de tratamiento, dependiendo de 
la valoración del médico y las preferencias del paciente. 
Aunque no es fácil determinar las contribuciones relati-
vas del fármaco y la PTI a los resultados del tratamiento, 
los componentes del grupo de tratamiento de interven-
ción experimentaron una reducción significativa de los 

pensamientos suicidas y los tratamientos antidepresivos en 
comparación con los del grupo de tratamiento convencio-
nal (Bruce et al. 2004). Igual que la TRPS, son muchas las 
pruebas empíricas que parecen confirmar que el uso de la 
PTI en asistencia primaria combinada con la farmacotera-
pia antidepresiva ayuda a reducir los síntomas depresivos.

Psicoterapia psicodinámica
La psicoterapia psicodinámica se basa en la teoría del psi-
coanálisis, que establece que las experiencias de la primera 
infancia influyen en las experiencias interpersonales y 
emocionales posteriores (Bibring 1995). Las conceptualiza-
ciones revisadas han destacado la forma en que las relacio-
nes son interiorizadas y transformadas en un sentimiento 
de propio (p. ej., Kohut y Wolf 1978; Mahler 1952). Se ha 
postulado que la psicopatología guarda relación con las 
detenciones en el desarrollo del yo, y se considera que la 
depresión es un estado sintomático resultante de un con-
flicto intrapsíquico sin resolver que puede activarse con un 
acontecimiento de la vida, como una pérdida. Durante el 
tratamiento, se anima a los pacientes a que indaguen en sus 
experiencias pasadas y en la forma en que estas experien-
cias pueden influir en sus relaciones actuales.

Aunque la terapia psicodinámica a corto plazo en 
las personas de edad avanzada no ha sido tan estudiada 
como otros tratamientos (p. ej., TCC, PTI), parece que 
existen indicios que demuestran que la terapia psicodiná-
mica a corto plazo (especialmente tal como la entienden 
Thompson, Gallagher-Thompson et al.) representa un 
medio eficaz para tratar la depresión en grupos de perso-
nas de edad avanzada. En estudios con asignación aleato-
ria a una condición con control de lista de espera, terapia 
psicodinámica a corto plazo o TCC, no se observaron 
diferencias significativas entre los tipos de psicoterapia al 
concluir el tratamiento o en las revisiones efectuadas a los  
12 y los 24 meses (Gallagher- Thompson et al. 1990; 
Thompson et al. 1987). En estudios posteriores con cuida-
dores deprimidos, se ha evidenciado una interacción entre 
el tipo de terapia y la duración de la asistencia: aquellos 
que habían prestado asistencia durante menos de 44 meses 
parecieron mejorar más con la terapia dinámica, mien-
tras que los que actuaron como cuidadores durante más 
tiempo parecieron beneficiarse más de la TCC (Gallagher- 
Thompson y Steffen 1994). Estos autores proponían que 
las personas que trabajaban como cuidadores durante 
mucho tiempo necesitaban las habilidades aprendidas con 
la TCC para ayudar a los familiares con deficiencias más 
pronunciadas y que necesitaban una asistencia más com-
plicada. Estos resultados tan interesantes aconsejan que 
se lleven a cabo más estudios controlados para comparar 
diferentes modalidades terapéuticas, un análisis continuado 
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de los componentes, y una  investigación continuada que 
permita analizar qué tipo de tratamiento funciona mejor 
con cada tipo de paciente.

repaso de la vida y psicoterapia de reminiscencia
El repaso de la vida y la psicoterapia de reminiscencia se 
basan en la rememoración de las memorias personales y 
las experiencias vitales más destacadas. En el repaso de la 
vida se anima a los pacientes a reconocer los conflictos del 
pasado y a considerar lo que han significado para su vida 
en conjunto. La psicoterapia de reminiscencia se centra 
más en los recuerdos positivos en vivencias de grupo, con 
el objeto de mejorar la autoestima y la cohesión social.

Son pocos los datos empíricos que respalden el uso del 
repaso de la vida y la psicoterapia de reminiscencia como 
tratamientos para la depresión. Una gran parte de la inves-
tigación en este campo se basa en estudios de casos, en 
informes cualitativos y en su funcionamiento general. En 
sus primeros trabajos, Fry (1983) valoraba específicamente 
el uso de la terapia de reminiscencia de personas de edad 
avanzada con depresión, y analizaba el grado de estructura 
que se necesita para definir la terapia de reminiscencia de 
utilidad clínica. Los participantes en estudios sobre terapia 
de reminiscencia estructurada o sin estructurar mejora-
ron más de sus síntomas depresivos que los de un grupo 
de control que no recibió tratamiento. Además, los que 
participaron en la terapia de reminiscencia estructurada 
mejoraron bastante más de sus síntomas depresivos que 
aquellos que participaron en la terapia de reminiscencia 
sin estructurar. Más recientemente, en estudios a pequeña 
escala se han observado efectos positivos modestos sobre 
la autoestima (Chao et al. 2006), pero ninguna mejoría 
significativa en las puntuaciones de depresión (Chao et al. 
2006; Stinson y Kirk 2006).

Como ya hemos expuesto previamente (v. «Terapia cog-
nitivo-conductual» en este capítulo), Areán et al. (1993) lle-
varon a cabo un estudio aleatorizado en el que compararon 
la psicoterapia de reminiscencia, la TRPS y una condición 
de control de lista de espera en pacientes de edad avan-
zada con depresión mayor. El protocolo de psicoterapia de 
reminiscencia utilizado en este estudio hacía hincapié en la 
aceptación de los acontecimientos pasados y en el desarro-
llo de objetivos personales. La TRPS produjo una mejoría 
de los síntomas depresivos significativamente mayor que la 
obtenida con la terapia de reminiscencia. Por consiguiente, 
aunque a primera vista podría parecer que la psicoterapia 
de reminiscencia tiene una utilidad terapéutica teórica y 
práctica para las personas de edad avanzada, los resultados 
empíricos obtenidos hasta la fecha no respaldan su supe-
rioridad sobre otros métodos validados empíricamente.

Psicoterapia de grupo
Al repasar la literatura médica, encontramos varios  informes 
publicados sobre estudios controlados de tratamientos de 
grupo para personas de edad avanzada con depresión y sin 
alteraciones cognitivas. Perrotta y Meacham (1982) com-
probaron que la terapia de reminiscencia de grupo no resul-
taba más eficaz que una condición de control de lista de 
espera. Por el contrario, la terapia de autogestión y los gru-
pos de educación fueron igualmente eficaces y superiores 
a una condición de control de lista de espera (Rokke et al. 
1999). Al comparar estos tratamientos con la farmacoterapia, 
en un estudio controlado no aleatorizado se comprobó que 
las terapias de grupo cognitivo-conductual y psicodinámica 
resultaban más eficaces que un placebo, pero menos que los 
antidepresivos tricíclicos (Jarvik et al. 1982), y que, aunque 
los grupos de TCC y psicodinámica alcanzaron unas pun-
tuaciones equivalentes en la mayoría de las mediciones de 
depresión y ansiedad, el grupo de TCC tenía menores pun-
tuaciones postratamiento en una medición de la depresión 
(Steuer 1984). En un estudio controlado aleatorizado, se 
comprobó que la terapia cognitiva con o sin alprazolam (un 
ansiolítico) resultó más eficaz que la administración exclu-
siva de alprazolam (Beutler et al. 1987). Además, al combinar 
la terapia conductual de grupo con la asistencia hospitalaria 
convencional (que presumiblemente incluía la farmacotera-
pia) se obtuvieron en pacientes hospitalizados unos porcen-
tajes de remisión superiores a los conseguidos únicamente 
con la asistencia convencional (Brand y Clingempeel 1992). 
En un estudio sobre un tratamiento de grupo para mujeres 
de ingresos reducidos que combinaba la activación conduc-
tual, la psicoeducación, la terapia cognitiva, la reminiscencia 
y las habilidades sociales, se observó que este tratamiento 
redujo más las puntuaciones de depresión que un control de 
tratamiento habitual en mujeres blancas, pero no en mujeres 
negras (Husaini et al. 2004).

En resumen, parece que determinadas formas de tera-
pia de grupo (en especial los grupos de TCC) pueden ser 
muy prometedores para el tratamiento de personas de edad 
avanzada deprimidas. La terapia de grupo puede ofrecer 
además ventajas a muchos ancianos; generalmente es más 
barata que el tratamiento individual, y la red social que 
aporta la terapia de grupo puede tener importantes ven-
tajas terapéuticas para aquellas personas de edad avanzada 
que han experimentado una pérdida de relaciones inter-
personales debido al fallecimiento de amigos y cónyuges.

Biblioterapia
La biblioterapia, o tratamiento con libros, se basa en la 
adquisición de determinadas habilidades por medio de 
lecturas escogidas de libros. Por ejemplo, Scogin y sus 
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 asociados (Floyd et al. 2004; Jamison y Scogin 1995; Scogin 
et al. 1989, 1990) han llevado a cabo una serie de estudios 
controlados aleatorizados para comprobar la eficacia de la 
biblioterapia en la depresión geriátrica leve o moderada. 
Personas deprimidas leen libros como Feeling Good (Burns 
1980) para fomentar conductas que les permitan combatir 
la depresión o modificar sus pensamientos disfuncionales. 
La biblioterapia cognitiva resultó mejor que la psicoeduca-
ción y las condiciones de control de lista de espera a la hora 
de reducir los síntomas depresivos en personas 60 años 
con depresión leve o moderada (Scogin et al. 1989). En 
la revisión efectuada 2 años después, aquellos que habían 
completado el tratamiento de biblioterapia cognitiva no 
demostraron cambios significativos en sus síntomas depre-
sivos en comparación con los beneficios iniciales consegui-
dos tras el tratamiento (Scogin et al. 1990). En un estudio 
posterior se compararon la biblioterapia cognitiva y la TCC 
individual como tratamientos para la depresión. Aunque las 
puntuaciones de depresión disminuyeron más en el grupo 
de TCC individual que en el de biblioterapia al término 
del tratamiento, el grupo de biblioterapia siguió mejorando 
después de tratamiento, y las diferencias al cabo de 3 meses 
no eran significativas (Floyd et al. 2004).

La biblioterapia tiene algunas ventajas para las perso-
nas de edad avanzada. Dado que la intervención adopta 
un formato de libro, los adultos con depresión senil pue-
den leer y procesar el material a su propio ritmo. Además, 
la biblioterapia puede realizarse en privado, lo que per-
mite evitar el miedo al rechazo. Por otra parte, para aque-
llas personas de edad avanzada que tienen una movilidad 
limitada, estas intervenciones no precisan tantas visitas 
a un centro clínico, y los facultativos pueden monitori-
zar sus progresos intermitentemente a través del telé-
fono. Parece que la mejor aplicación para la biblioterapia 
es como complemento de la farmacoterapia o la terapia 
individual, e incluso la biblioterapia a solas debería llevarse 
a cabo bajo el control de un clínico adecuadamente pre-
parado. Además, es obvio que la biblioterapia no es apro-
piada para las personas de edad avanzada que no pueden 
leer o que tienen problemas visuales o cognitivos que les 
impiden centrar su atención en el libro.

Trastornos de ansiedad

Síntomas de ansiedad
Los trastornos de ansiedad se cuentan entre las alteracio-
nes mentales más destacadas de la tercera edad. Se ha cal-
culado que los trastornos de ansiedad afectan al 7,3% de 
los adultos jóvenes; en las personas de edad avanzada se 
ha observado un porcentaje algo menor del 5,5% (Regier 

et al. 1988). Sin embargo, al repasar estos informes parece 
deducirse que el porcentaje de trastornos de ansiedad en 
las personas de edad avanzada podría ser superior, debido a 
la reticencia de estas personas a informar de sus síntomas,  
a la confusión de los síntomas de ansiedad con los  síntomas 
de la patología física, y a la falta de instrumentos de medi-
ción validados para las poblaciones geriátricas. En estudios 
comunitarios, los porcentajes de prevalencia de los trastor-
nos de ansiedad oscilan entre el 0,7 y el 18,6% (Flint 1994; 
Klap et al. 2003). Otra posible explicación para las diferen-
cias en los porcentajes publicados es que la sintomatología 
de los trastornos de ansiedad en las personas de edad avan-
zada difiere de la observada en los adultos jóvenes. Las per-
sonas de edad avanzada tienden a informar de síntomas de 
ansiedad que no encajan necesariamente en un trastorno 
específico. En una revisión naturalista de pacientes de asis-
tencia primaria, se pudo comprobar que en las personas de 
edad avanzada diagnosticadas de trastornos de ansiedad el 
diagnóstico más frecuente era un trastorno de ansiedad sin 
más especificaciones (Stanley et al. 2001). Una parte de los 
trabajos empíricos sobre el tratamiento psicoterapéutico 
de la ansiedad en las personas de edad avanzada se centra 
más en los síntomas que en los diagnósticos concretos.

Los tratamientos más utilizados y mejor comprobados 
para los trastornos de ansiedad en las personas de edad 
avanzada se basan en terapias conductuales. En concreto, 
se han realizado pruebas piloto con técnicas de apren-
dizaje de relajación como tratamiento para las personas 
de edad avanzada. Los trabajos de DeBerry et al. (1982a, 
1982b, 1989) demostraron que las técnicas de relajación 
muscular progresiva y de relajación/meditación redu-
cían los síntomas de ansiedad mejor que las condiciones 
de control de tratamiento en personas de edad avanzada. 
Scogin et al. (1992) valoraron el uso de la relajación mus-
cular progresiva y la visualización, con resultados contra-
puestos. El estado de ansiedad y los síntomas psiquiátricos 
generales mejoraron tras el adiestramiento en ambos gru-
pos de aprendizaje de técnicas de relajación, aunque 
el rasgo de ansiedad no mejoró significativamente. La 
mejoría sintomática general persistía en la revisión efec-
tuada al cabo de 1 mes. En una revisión después de 1 año 
(Rickard et al. 1984) de personas de edad avanzada que 
habían respondido al aprendizaje de técnicas de relaja-
ción con una disminución importante de los síntomas de 
ansiedad, la mejoría en la ansiedad de estado, la ansiedad 
de rasgo, los síntomas psicológicos y el grado de relaja-
ción entre la valoración previa y la revisión realizada des-
pués de 1 año resultó significativa. Los participantes en el 
estudio evidenciaron igualmente una tendencia no sig-
nificativa de las ganancias terapéuticas continuadas entre 
la valoración previa y la revisión después de 1 año. Dado 
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el pequeño tamaño de la muestra (26 participantes), estos 
resultados indican la posibilidad de que las técnicas de 
relajación resulten prometedoras como tratamiento para 
diferentes síntomas de ansiedad.

El aprendizaje de técnicas de relajación tiene algunas 
ventajas como tratamiento para la ansiedad leve de las per-
sonas de edad avanzada. Las estrategias pueden enseñarse 
en sesiones breves individuales o de grupo. En teoría, las 
estrategias pueden aprenderse durante una visita regular al 
médico de cabecera. Como muchas otras estrategias con-
ductuales, el aprendizaje de técnicas de relajación tiene 
la ventaja de que se hace pasar como un aprendizaje de 
habilidades para aquellos pacientes que podrían evitar la 
psicoterapia tradicional. Además, los pacientes con déficits 
cognitivos (que pueden tener problemas con estrategias 
de carácter más cognitivo) pueden beneficiarse de unas 
estrategias estrictamente conductuales.

La TCC representa un tratamiento potencialmente útil 
para los síntomas de ansiedad. Existen pruebas que respal-
dan el uso de la TCC en el tratamiento de los síntomas 
de ansiedad mixtos. Barrowclough et al. (2001) compara-
ron la TCC y el asesoramiento de apoyo prestado en los 
domicilios de los pacientes como tratamiento para los sín-
tomas de ansiedad en personas de edad avanzada (de más 
de 55 años) que cumplían los requisitos de una serie de 
trastornos de ansiedad. Los participantes que se sometie-
ron a TCC experimentaron tras el tratamiento una dismi-
nución de los síntomas de ansiedad explicados por ellos 
mismos mayor que la que manifestaron los pacientes que 
recibieron asesoramiento de apoyo. Los pacientes tratados 
con TCC demostraron, además, una reducción más mar-
cada de los síntomas de ansiedad valorados por el clínico 
entre la conclusión del tratamiento y la revisión efectuada 
12 meses después; sin embargo, las diferencias entre ambos 
grupos de tratamiento no resultaron estadísticamente sig-
nificativas (p  0,08), aunque el número de participan-
tes del grupo de TCC que cumplieron los requisitos de 
respuesta positiva al tratamiento era significativamente 
mayor que el de los participantes del grupo de asesora-
miento de apoyo. En un estudio dirigido a personas de 
edad avanzada (60 años) con síntomas marcados de 
ansiedad que deseaban reducir el consumo de fármacos, la 
TCC combinada con la farmacoterapia redujo los sínto-
mas de ansiedad con mayor eficacia que la farmacoterapia 
sola, aunque ambas consiguieron reducir el consumo de 
fármacos con la misma eficacia (Gorenstein et al. 2005). 
En la revisión de los 6 meses se comprobó que las pun-
tuaciones de un subgrupo de síntomas de ansiedad habían 
seguido mejorando. El reclutamiento y el mantenimiento 
de los pacientes representan un problema en las investiga-
ciones sobre los resultados del tratamiento de la ansiedad 

senil. Tanto Barrowclough et al. como Gorenstein et al. 
tuvieron  dificultades en sus estudios a la hora de elegir a 
los pacientes. A pesar de sus esfuerzos durante las fases de 
reclutamiento de estos estudios, los porcentajes de pacien-
tes reclutados y aptos para ellos fueron relativamente 
bajos (55 aceptados de los 179 reclutados en el estudio de 
Barrowclough et al.; 42 de 147 en el de Gorenstein et al.). 
A causa del desgaste adicional por los abandonos o los 
cambios en la salud de los participantes en los estudios, las 
muestras finales se redujeron un 22 y un 33% adicionales, 
respectivamente. Los problemas de reclutamiento ponen  
de manifiesto la dificultades para investigar los resultados  
de los tratamientos y reflejan igualmente los problemas que  
tienen los investigadores para evitar los abandonos durante 
el tratamiento. A pesar de estos inconvenientes, los resulta-
dos respaldaron la eficacia de la TCC como tratamiento 
para la ansiedad de las personas de edad avanzada.

Trastorno de ansiedad generalizada
La ansiedad generalizada (AG) es el trastorno de ansiedad 
que con más frecuencia se diagnostica en las personas de 
edad avanzada. De acuerdo con los datos de los estudios 
Epidemiologic Catchment Area, se calcula que hasta un 
1,9% de las personas de edad avanzada sufren AG actual-
mente (Blazer et al. 1991). Aunque los investigadores sue-
len coincidir en que los índices de AG son menores en 
las personas de edad avanzada que en los jóvenes, algunos 
investigadores sugieren que la AG sigue siendo infradiag-
nosticada en este grupo de pacientes (Palmer et al. 1997; 
Stanley y Novy 2000). Puede que entre los criterios para 
diagnosticar la AG en los adultos jóvenes no se tengan 
en cuenta las diferentes formas en las que las personas de  
edad avanzada experimentan la ansiedad. Las personas  
de edad avanzada pueden centrarse en diferentes focos de 
preocupación y en síntomas somáticos que pueden con-
fundirse con alteraciones médicas (Sable y Jeste 2001). 
Las pruebas indican igualmente que la AG se acompaña 
a menudo de síntomas depresivos, lo que causa confusión 
tanto durante el diagnóstico como durante la planificación 
del tratamiento. En un estudio se comprobó que el 91% 
de las personas de edad avanzada diagnosticadas de AG 
cumplían también los requisitos de la depresión (Lindesay 
et al. 1989). Los problemas de la sintomatología inicial 
variable, el excesivo interés en los síntomas somáticos y la 
comorbilidad depresiva generan confusión en el momento 
del diagnóstico y a la hora de elegir el tratamiento.

A causa de la comorbilidad con la depresión, parece 
lógico investigar la posibilidad de aplicar los éxitos obte-
nidos anteriormente con la TCC en el tratamiento de la 
depresión geriátrica también a la AG en este grupo de 
pacientes. Debido a la naturaleza de la TCC, en teoría 
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este tratamiento expondría también a los pacientes a una 
serie de patrones cognitivos de preocupación, con inde-
pendencia del contenido y de los antecedentes cognitivos 
y conductuales que correlacionan la ansiedad con los sín-
tomas somáticos. Parece que la TCC puede representar la 
mejor forma de psicoterapia para abordar los problemas 
diagnósticos y terapéuticos que plantean las personas de 
edad avanzada con AG. Las investigaciones sobre el tra-
tamiento de la AG en la tercera edad son muy limitadas. 
Por consiguiente, no debería sorprendernos el hecho de 
que la mayor parte de la literatura médica se centre en 
la eficacia de la TCC en esta población (Stanley y Novy 
2000; Stanley et al. 1996, 2004; Wetherell et al. 2003).

En un ejemplo de estudio aleatorizado sobre el trata-
miento de la AG, Stanley et al. (2003a) compararon la efica-
cia de la TCC con la de una condición de contacto mínimo. 
El protocolo de tratamiento de estos investigadores incluía 
un aprendizaje de educación, un aprendizaje de técnicas de 
relajación, una reestructuración cognitiva y una exposición a 
estímulos que provocan ansiedad. Los participantes del grupo 
de TCC experimentaron una mejoría intragrupal significativa 
en la gravedad de los síntomas de AG entre el momento de la 
valoración que realizaron inmediatamente después de com-
pletar el protocolo de tratamiento y la valoración que efectua-
ron 12 meses después de su conclusión. Estos datos parecen 
indicar que la TCC no sólo puede representar un tratamiento 
inmediato y eficaz, sino que también puede tener efectos 
beneficios a largo plazo en el tratamiento de la AG. Algunos 
otros estudios aleatorizados han respaldado igualmente el uso 
de la TCC en el tratamiento de la AG (Mohlman et al. 2003; 
Stanley et al. 1996, 2003b; Wetherell et al. 2003).

Dado que las personas de edad avanzada tienden a buscar 
tratamiento para sus trastornos mentales en los centros de 
asistencia primaria, actualmente se investiga la posibilidad de 
adaptar los protocolos de TCC para poder utilizarlos dentro 
de la asistencia primaria. En un estudio piloto realizado por 
Stanley et al. (2004), estos autores proponían un protocolo de 
TCC abreviado para su uso en asistencia primaria. Este trata-
miento se administró en ocho sesiones, ya fuera en la clínica 
o en el domicilio de los pacientes. El tratamiento se centró 
en seis aspectos: educación, aprendizaje de técnicas de relaja-
ción, terapia cognitiva, estrategias para la resolución de pro-
blemas, tratamiento de exposición gradual y tratamiento del 
sueño. Pueden encontrarse más detalles en el manual sobre 
el tratamiento (Stanley et al. 2004). En comparación con una 
condición del control de asistencia habitual, la TCC permitió 
reducir significativamente la gravedad de la AG, los síntomas 
de ansiedad y los síntomas depresivos. Aunque el tamaño de 
la muestra era muy pequeño (n  12), los resultados positi-
vos proporcionan una base preliminar para la aplicación de 
la TCC en los centros de asistencia primaria. La adaptación 

de la TCC para su uso en estos centros r epresentaría una 
consecuencia lógica que esperamos que demuestre su efica-
cia. La asistencia primaria permitirá tratar a las personas de 
edad avanzada allí donde es más probable que acudan bus-
cando ayuda, y facilitará la colaboración entre los terapeutas 
de TCC y los médicos que extienden las recetas. Esta inte-
racción puede suponer, además, una opción terapéutica muy 
rentable, como lo ha sido la psicoterapia para la depresión en 
los centros de asistencia primaria.

Aunque la TCC parece una opción muy promete-
dora como tratamiento para la AG en las personas de edad 
avanzada, se necesitan más estudios empíricos para verifi-
car su eficacia en esta población y determinar los factores 
mediadores y moderadores de la respuesta al tratamiento. 
Por ejemplo, parece que la TCC no resulta eficaz en per-
sonas de edad avanzada con unas funciones ejecutivas muy 
mermadas, pero sí lo es en aquellas personas cuyas fun-
ciones ejecutivas mejoran junto con sus síntomas psico-
lógicos (Mohlman y Gorman 2004). Asimismo, Wetherell  
et al. (2005) han reunido datos de diversos estudios de 
TCC en grupo para tratar la AG con el objeto de valorar 
distintos factores predictivos de la respuesta al tratamiento. 
Estos autores han comprobado que el mejor factor predic-
tivo de un cambio en la sintomatología es la culminación 
de las tareas domésticas terapéuticas asignadas. Además, y 
a diferencia de lo que sucede en grupos de personas más 
jóvenes, las personas de edad avanzada con más ansiedad al 
comenzar y aquellas con comorbilidades psiquiátricas fue-
ron las que más se beneficiaron del tratamiento (Wetherell 
et al. 2005). Un mejor conocimiento de los mecanismos y 
los factores predictivos de la respuesta al tratamiento nos 
ayudará a perfeccionar la TCC como tratamiento eficaz 
para los trastornos de ansiedad de la tercera edad.

Trastornos por consumo de sustancias

Las investigaciones sobre la prevalencia de los trastornos 
por consumo de sustancias en personas de edad avanzada 
son muy limitadas, y más limitados aún son los estudios 
publicados sobre su tratamiento. Con la excepción del con-
sumo de alcohol, se cree que la mayor parte del consumo 
de sustancias tóxicas en la tercera edad representa una con-
tinuación de su uso en etapas precedentes de la vida (Oslin 
et al. 2000). Aunque la comorbilidad médica es un factor 
cada vez más importante en las personas de edad avanzada, 
se supone que en la mayoría de los casos el consumo de 
sustancias en la tercera edad difiere de su uso por personas 
más jóvenes, debido más a diferencias entre los grupos que 
a diferencias de desarrollo. Apenas se ha investigado sobre 
el tratamiento del consumo de sustancias en la tercera edad, 
pero esas investigaciones son muy necesarias.
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La única sustancia tóxica cuyo consumo se ha estudiado 
ampliamente en las personas de edad avanzada es el alco-
hol. Se calcula que la dependencia del alcohol es menor en 
las personas de edad avanzada que en los jóvenes. Según 
los estudios Epidemiologic Catchment Area, la prevalen-
cia de la dependencia y el consumo abusivo de alcohol 
oscila actualmente entre el 1,4% en Carolina del Norte y 
el 3,7% en Maryland para las personas mayores de 65 años, 
mientras que la prevalencia entre todos los norteamerica-
nos adultos es del 8,6% (Adams et al. 1993). El consumo 
regular de alcohol por debajo de los criterios diagnósticos 
también puede ser problemático en las personas de edad 
avanzada. Dada la posibilidad de interacciones con los fár-
macos prescritos y el mayor riesgo de trastornos físicos, el 
alcohol puede ser potencialmente peligroso para las perso-
nas de edad avanzada incluso en cantidades relativamente 
pequeñas (Fingerhood 2000; Moore et al. 1999).

Los estudios sobre un tratamiento eficaz para los tras-
tornos derivados del alcohol en las personas de edad avan-
zada son muy escasos. En las revisiones de la literatura 
médica, el tratamiento convencional para las personas de 
edad avanzada consiste en su integración en grupos tera-
péuticos para adultos de cualquier edad, como Alcohólicos 
anónimos. No existen pruebas empíricas que permitan 
respaldar esta opción terapéutica para las personas de edad 
avanzada y, de hecho, algunos investigadores sugieren que 
las personas de edad avanzada se benefician más del tra-
tamiento en grupos de apoyo con personas de su misma 
edad y de los protocolos de tratamiento específicos para 
sus edades (Dupree et al. 1984; Schonfeld et al. 2000).

Schonfeld et al. (2000) compararon los buenos resulta-
dos obtenidos por excombatientes 60 años que comple-
taron un tratamiento cognitivo-conductual por abuso de 
sustancias con los de excombatientes que abandonaron el 
programa de tratamiento. Aunque los abandonos no consti-
tuyen un grupo comparativo del control de tratamiento sin 
sesgos, sí permiten establecer una comparación entre aque-
llos que completaron el tratamiento y aquellos otros que no 
lo hicieron. 61 de los 110 ex combatientes que se enrolaron 
en este programa lo abandonaron finalmente. El programa 
de tratamiento consistía en 22 sesiones de grupo semana-
les, que incluían aspectos de educación sanitaria, estrate-
gias cognitivas-conductuales y de autoayuda. Las estrategias 
cognitivas-conductuales y de autoayuda se centraron espe-
cialmente en identificar y manejar aquellas situaciones que 
podían exponer al abuso de sustancias, afrontar la depre-
sión y la ansiedad sin consumir estas sustancias, y redefinir 
los objetivos después de una recaída. El análisis demostró 
que los excombatientes que completaron el tratamiento 
tuvieron bastante más probabilidades de mantener la absti-
nencia, incluso después de una breve recaída, que aquellos 

otros que abandonaron el tratamiento. En la mayoría de los 
casos, los excombatientes que abandonaron el tratamiento 
lo hicieron por haber fallecido, haber cambiado de residen-
cia o haber vuelto a consumir estupefacientes. Este estudio 
presenta algunas limitaciones, como una falta de separación 
entre el consumo abusivo de alcohol y el consumo de otras 
sustancias, y el uso de un grupo comparativo de control 
sesgado. No obstante, teniendo en cuenta los datos preli-
minares positivos, especialmente en un grupo de pobla-
ción difícil de tratar (el 34,2% no tenía hogar), este estudio 
supone un incentivo muy claro para investigar el uso de 
tratamientos cognitivos-conductuales específicos para el 
abuso de sustancias en personas de edad avanzada.

Como en otros trastornos Axis I, como la depresión 
y la AG, cada vez despiertan más interés algunas inter-
venciones breves en el contexto de la asistencia primaria 
para tratar el consumo de alcohol en las personas de edad 
avanzada. Dado que los médicos de asistencia primaria son 
los que tienen más posibilidades de identificar el consumo 
abusivo de alcohol en sus pacientes, este es un ámbito 
natural en el que desarrollar protocolos de tratamiento. 
En un estudio reciente, personas 65 años se sometieron 
a una breve intervención cognitivo-conductual por parte 
de su médico o simplemente recibieron un folleto sobre 
salud general (Fleming et al. 199). La intervención consis-
tió en dos sesiones informativas de 10-15 min de duración 
en las que el médico explicó las consecuencias del con-
sumo de alcohol y los motivos personales para consumir 
bebidas alcohólicas. El médico pidió además a los pacientes 
que anotasen a diario las bebidas que consumían y llegó a 
un acuerdo con cada uno de ellos para controlar su con-
sumo de alcohol. Los investigadores comprobaron en las 
sesiones de seguimiento efectuadas al cabo de 3 meses y de 
12 meses que los pacientes que habían participado en esa 
intervención bebían significativamente menos que aquellos 
que sólo habían recibido un folleto de información sanita-
ria. Además, los pacientes que participaron en la interven-
ción se habían emborrachado y bebido en exceso bastante 
menos que aquellos que no recibieron la intervención.

Los estudios empíricos citados anteriormente repre-
sentan una base de partida para seguir investigando en este 
ámbito. Las técnicas de TCC específicas para su edad repre-
sentan un tratamiento prometedor para el consumo de 
alcohol en las personas de edad avanzada. Una vía de inves-
tigación podría ser el estudio de las intervenciones de grupo  
para aprovechar el apoyo de los miembros del grupo, y 
una segunda vía podría ser la investigación de las interven-
ciones de asistencia primaria para aprovechar las relacio-
nes entre las personas de edad avanzada y su médico de 
cabecera. Sin embargo, a pesar de que cada vez somos más 
conscientes de la frecuencia de los trastornos de adicción 
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entre las personas de edad avanzada, seguimos sin saber si 
es posible aplicar los tratamientos que han tenido éxito 
en personas más jóvenes (con la excepción de las breves 
intervenciones sobre el alcohol) con los mismos resultados 
en las personas de edad avanzada (Oslin 2005). Es evidente 
que tenemos que seguir investigando en este campo.

Trastornos de personalidad

Según el DSM-IV y el DSM-IV-TR (American 
Psychiatric Association 2000), un trastorno de personali-
dad es un patrón persistente de experiencia interior (p. ej., 
cognición, afecto, control de impulsos) y comportamiento 
(p. ej., dificultades interpersonales) que ha aparecido en la 
adolescencia o al comienzo de la vida adulta, se mantiene 
estable a lo largo del tiempo, se aparta considerablemente 
de las expectativas culturales normales, y causa problemas 
o dificultades funcionales. Distintos metaanálisis parecen 
indicar que la prevalencia de estos trastornos oscila entre el 
10 y el 20% entre las personas de edad avanzada (Abrams 
1996; Abrams y Horowitz 1999), unas cifras muy similares 
al 13% de prevalencia en personas más jóvenes (Torgersen 
et al. 2001). En general, los trastornos de constricción 
emocional/aversión al riesgo de los grupos A (trastornos  
de personalidad paranoide y esquizoide) y C (trastornos de  
personalidad obsesivo-compulsiva, de evitación y de 
dependencia) son los más diagnosticados en la tercera edad 
(Abrams 1996; Abrams y Horowitz 1999; Kenan et al.  
2000; Morse y Lynch 2004), y también se observan mayo-
res porcentajes de trastornos «sin especificar» que de otros 
trastornos de personalidad individuales (Abrams 1996; 
Abrams y Horowitz 1999; Kenan et al. 2000). Además, 
los índices de trastornos de personalidad son aún mayores 
(aproximadamente el 30%) en las muestras de pacientes 
de edad avanzada deprimidos (Abrams 1996; Thompson 
et al. 1988).

Generalmente, la psicopatología de la personalidad 
de las personas de edad avanzada responde peor al tra-
tamiento, ya sea con antidepresivos o con psicoterapia 
(Abrams et al. 1994; Lynch et al. 2007; Thompson et al. 
1988; v. también la revisión de Gradman et al. 1999), y los 
pacientes de edad avanzada deprimidos con un trastorno 
de personalidad comórbido tienen cuatro veces más pro-
babilidades de experimentar síntomas depresivos manteni-
dos o resurgentes que aquellos que no son diagnosticados 
de trastornos de personalidad (Morse y Lynch 2004).  
A pesar de esto, y con la excepción de algunos estudios 
de casos, sólo se ha publicado un estudio centrado especí-
ficamente en los resultados del tratamiento de los trastor-
nos de personalidad en la tercera edad (Lynch et al. 2007; 
se revisa más adelante en este capítulo).

Aunque no representaba el objetivo específico del 
estudio, Thompson et al. (1988) analizaron en un estudio 
bien controlado los efectos del diagnóstico de trastorno de 
personalidad, basado en entrevistas estructuradas, sobre los 
resultados del tratamiento para la depresión. 75 pacientes 
de edad avanzada que cumplían los criterios diagnósticos 
de depresión mayor se sometieron aleatoriamente a tera-
pia cognitiva breve, terapia conductual o terapia psicodi-
námica. Los resultados indicaban que la probabilidad de 
que el tratamiento fracasara era cuatro veces mayor entre 
los pacientes diagnosticados de trastornos de personalidad 
(37%) que en aquellos sin ese tipo de trastornos (9,5%). 
Las personas que tenían trastornos de personalidad pasiva-
agresiva u obsesivo-compulsiva tenían más probabilidades 
de fracasar en el tratamiento, mientras que aquellos con 
trastornos de personalidad dependiente o de evitación 
tenían más posibilidades de beneficiarse del tratamiento. 
Tras un seguimiento de los resultados de este estudio 
durante 2 años, se llegó a la conclusión de que los pacien-
tes con trastornos de personalidad mixtos y de evitación 
estaban más expuestos a las recidivas (Rose et al. 1991).

Como se observaba en el estudio de Thompson et al. 
(1988) citado previamente, cada trastorno de personali-
dad puede tener una trayectoria de recuperación diferente 
y requerir un enfoque terapéutico distinto. Gradman et al. 
(1999) llegaron a la conclusión de que trastornos como las 
personalidades dependiente y de evitación pueden responder 
mejor al tratamiento, debido a que los pacientes que sufren 
estos trastornos tienen más probabilidades de cumplir las 
sugerencias del terapeuta y de colaborar en su tratamiento. 
Por otra parte, en la respuesta al tratamiento puede influir 
hasta qué grado el paciente considere que su disfunción de 
personalidad sea compatible con su carácter o su sentido 
del yo, así como hasta qué punto desee cambiar su estilo de 
personalidad (Lynch y Cheavens 2008). Por ejemplo, se ha 
demostrado que las personas con determinados trastornos 
de la personalidad no buscan tratamiento (p. ej., personali-
dad paranoide) (Tyrer et al. 2003), aunque, en general (con 
la excepción del trastorno de personalidad limítrofe), las 
personas con trastornos de personalidad no consideran que 
su disfunción de personalidad sea problemática (Bailey 1998; 
Beck et al. 2004; Hirschfeld 1993; Tyrer et al. 2003).

El único estudio clínico aleatorizado que se ha publi-
cado específicamente sobre los trastornos de personalidad 
de las personas de edad avanzada fue realizado por Lynch 
et al. (2007) en el Duke University Medical Center. En 
este estudio se utilizó la TDC convencional (sesiones 
tanto individuales como de grupo de acuerdo con el 
libro de Linehan [1993]) en pacientes de edad avanzada 
deprimidos que sufrían al menos un trastorno de perso-
nalidad comórbido. El tratamiento se dividió en dos fases. 



532 TrATAdo de PSIQUIATrÍA GerIÁTrICA

La primera fase consistió en una prueba de farmacoterapia 
estándar durante 8 semanas con un ISRS escogido por el 
médico (paroxetina, paroxetina de liberación controlada, 
sertralina o fluoxetina) más tratamiento clínico. Después 
de 8 semanas de farmacoterapia, sólo el 14% de la mues-
tra había experimentado una reducción de al menos del 
50% en las puntuaciones de la Hamilton Rating Scale 
for Depression (Ham-D), y sólo el 12% alcanzó la remi-
sión (definida por una puntuación de la Ham-D 10), lo 
que parece indicar que un tratamiento con antidepresivos 
durante 8 semanas no basta para tratar a las personas de 
edad avanzada deprimidas con trastornos de personalidad.

En la segunda fase de este estudio participaron sólo 
aquellos pacientes que no habían respondido totalmente 
a la prueba de farmacoterapia estándar. Para esta fase, los 
participantes fueron asignados aleatoriamente a 24 sema-
nas, más una disminución progresiva de las sesiones indivi-
duales, de farmacoterapia más tratamiento médico (MED) 
o de farmacoterapia más TDC estándar (TDC  MED). 
El análisis de los datos de remisión y de tiempo trans-
currido hasta la remisión parecía indicar que el grupo 
TDC  MED alcanzó el nivel de remisión antes que el 
grupo MED. Al utilizar el Inventory of Interpersonal 
Problems-Personality Disorders (IIP-PD) (Pilkonis et al. 
196) se observaron diferencias significativas en la sensibili-
dad interpersonal y la agresión interpersonal entre los gru-
pos MED y TDC  MED al terminar el tratamiento y 
durante el seguimiento, lo que parece indicar que la opción 
TDC  MED tuvo unos efectos sobre los problemas de 
personalidad más favorables que la opción MED. La sen-
sibilidad interpersonal y la agresión interpersonal son dos 
componentes que supuestamente están relacionados con las 
dificultades interpersonales que a menudo se observan en 
las personas diagnosticadas de trastornos de personalidad.

Se están preparando variaciones de la TDC estándar 
adaptadas a los trastornos de personalidad más frecuen-
tes en las personas de edad avanzada (p. ej., personalidad 
paranoide, personalidad obsesivo-compulsiva), con objeti-
vos terapéuticos, como reducir la rigidez, la inflexibilidad 
cognitiva, la constricción emocional y la aversión al riesgo 
(Lynch y Cheavens 2008). La nueva adaptación de la TDC 
a los trastornos de personalidad con constricción emocio-
nal/aversión al riesgo hace hincapié en una serie de habili-
dades diseñadas para potenciar la franqueza y la flexibilidad 
ante nuevas experiencias, así como para reducir la rigidez 
del pensamiento/comportamiento, a diferencia de la TDC 
estándar, que se centra fundamentalmente en modular la 
expresión de las experiencias emocionales extremas y redu-
cir los comportamientos muy impulsivos. Entre las nuevas 
habilidades cabe citar nuevos estados de atención diseñados 
para ayudar a los pacientes a encontrar el equilibrio entre la 

rigidez y la franqueza extremas y un módulo de  franqueza 
radical que incluye un entrenamiento de bondad/per-
dón. Además, se han desarrollado técnicas específicas de 
 exposición informal diseñadas para ayudar a los pacientes a 
aprender correctamente nuevas respuestas a las críticas o a 
las reacciones interpersonales no deseadas, incluyendo téc-
nicas para inducir estados de ánimo positivos antes de la 
exposición conductual in vivo (Lynch y Cheavens 2008).

A pesar de que esto datos resultan muy prometedo-
res, las pruebas empíricas parecen indicar que la existen-
cia de un trastorno de personalidad en una persona adulta 
compromete gravemente las posibilidades de tratamiento. 
Además, los índices de trastornos de personalidad en las 
personas de edad avanzada pueden ser sólo algo meno-
res que entre las personas más jóvenes, y los trastornos de 
personalidad subsindrómicos pueden ser más corrientes 
en las personas de edad avanzada que en los adultos jóve-
nes (Abrams y Bromberg 2006). Parece que las interven-
ciones de psicoterapia probablemente aumentarán cuando 
vayan dirigidas a las dinámicas conductuales, cognitivas e 
interpersonales tan particulares asociadas a los trastornos 
de personalidad de las personas de edad avanzada.

demencia

El desarrollo de intervenciones psicosociales para  combatir 
la demencia constituye un ámbito de investigación com-
plicado. A diferencia de algunos de los trastornos que 
comentamos en este capítulo, la demencia no suele remi-
tir con la psicoterapia. Los investigadores de este ámbito 
han intentado encontrar diferentes objetivos y resultados 
en los que centrar sus esfuerzos. Dado que no cabe espe-
rar que la demencia remita en conjunto, los investigadores 
han optado por centrar sus esfuerzos en algunas variables 
concretas de los pacientes de edad avanzada con demen-
cia, como la calidad general de vida, los estados afectivos, 
los síntomas conductuales conflictivos, el deterioro fun-
cional y la prevención de las autolesiones.

También hay que determinar a quién van dirigidas las 
intervenciones psicosociales. La demencia es un trastorno 
con consecuencias sociales. Los familiares de las personas de 
edad avanzada con demencia van perdiendo gradualmente 
a sus seres queridos como consecuencia de la enfermedad, y 
tienen que aprender a afrontar las exigencias que conlleva el 
cuidado de una persona demente. Por otra parte, en muchos 
casos las personas con demencia tienen que ingresar en 
una institución en algún momento de su proceso patoló-
gico (Severson et al. 1994). No existe un consenso sobre 
el programa ideal de asistencia psicosocial en este tipo de 
instituciones. Por ejemplo, los pacientes con demencia pue-
den causar problemas sociales a los pacientes sin demencia, 
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pero también pueden beneficiarse del contacto social con 
otros pacientes (Lawton 1996). Debido a las repercusiones 
sociales de la demencia, las intervenciones para tratar este 
trastorno pueden actuar directamente sobre el paciente, 
modificar su entorno y ayudar a los cuidadores.

A causa del deterioro cognitivo que sufren los pacientes 
con demencia, la mayor parte de las investigaciones empíri-
cas sobre las intervenciones para tratar la demencia se basan 
en estrategias conductuales. Los estudios de las interven-
ciones psicosociales pueden clasificarse en función de los 
objetivos finales del tratamiento y de los objetivos de las 
intervenciones. Los objetivos habituales incluyen el fun-
cionamiento cognitivo, el estado afectivo y los comporta-
mientos problemáticos; a menudo, las intervenciones van 
dirigidas a varios objetivos. Las revisiones de las intervencio-
nes con respaldo empírico realizadas por Teri et al. (2005b) y 
Livingston et al. (2005) nos permiten hacernos una idea de 
las opciones terapéuticas actuales. Los tratamientos dirigidos 
específicamente al entorno físico o sensorial (como regular 
la luz ambiental u oscurecer puertas y ventanas para reducir 
los posibles motivos de distracción) pueden ser igualmente 
eficaces en el tratamiento de los problemas conductuales, 
aunque quedan fuera del ámbito de este capítulo.

Algunos síntomas cognitivos, como la desorientación y 
el estado confusional, pueden causar ansiedad y lesiones a 
los pacientes y un gran estrés a los cuidadores. Una de las 
técnicas psicoterapéuticas que se han propuesto para afron-
tar los síntomas cognitivos de la demencia es la terapia de 
estimulación cognitiva. Este tratamiento, que deriva de la 
terapia de orientación de la realidad (dirigida a reorientar 
continuamente la atención de los pacientes hacia la situa-
ción actual y a todo lo que les rodea, haciéndoles repetir 
quiénes son y dónde se encuentran), se centra en mejo-
rar la capacidad para procesar la información. Este trata-
miento puede aplicarse en grupos formales y/o a través de 
la preparación de cuidadores profesionales o profanos para 
que administren las intervenciones durante el desarrollo 
de las actividades cotidianas. En varios estudios controla-
dos aleatorizados publicados recientemente se ha obser-
vado una mejora del rendimiento de los pacientes que 
reciben terapia de estimulación cognitiva, ya sea como una 
intervención aislada (Quayhagen et al. 1995; Spector et al. 
2001, 2003)o como complemento de la farmacoterapia 
con inhibidores de la colinesterasa (Onder et al. 2005). En 
términos generales, se ha evidenciado un mantenimiento 
o una mejora de las capacidades cognitivas en los grupos 
de tratamiento en comparación con los sujetos de control 
(Onder et al. 2005; Spector et al. 2003). También se han 
observado mejoras relativas en el estado de ánimo (Spector 
et al. 2001) y el comportamiento (Quayhagen et al. 1995), 
aunque no en todos los estudios se han registrado avances 

en estos aspectos (p. ej., Onder et al. 2005; Quayhagen 
et al. 2000; Spector et al. 2003). En general, parece que la 
terapia de estimulación cognitiva es un método muy pro-
metedor que ayuda a mantener las funciones cognitivas en 
las personas de edad avanzada con demencia, aunque se 
necesitan más estudios para determinar sus efectos sobre el 
estado de ánimo y/o los problemas de comportamiento.

Las personas dementes suelen estar expuestas a la 
ansiedad, la depresión y otros estados afectivos negativos. 
Podemos considerar que el tratamiento correcto de los sín-
tomas afectivos no cognitivos de la demencia tiene uno de 
estos dos objetivos: aumentar los estados afectivos positi-
vos o reducir los estados afectivos negativos. Muchos de los 
tratamientos que se han propuesto para fomentar las expe-
riencias positivas en las personas con demencia, como la 
terapia artística, la musicoterapia, la participación religiosa 
o la participación social, carecen de variación empírica 
(Lawton 1996). Las investigaciones sobre los tratamientos 
para reducir los estados afectivos negativos, como la depre-
sión, disponen de una base empírica más fuerte.

Se ha comprobado que algunas terapias conductuales, 
que combinan el adiestramiento de los cuidadores para 
mejorar la resolución de problemas y la comunicación 
y una activación conductual estructural de los pacien-
tes, permiten reducir los síntomas depresivos (Beck et al.  
2004; McCallion et al. 1999; Proctor et al. 1999; Teri  
et al. 1997, 2003). Por ejemplo, Teri et al. (1997) estu-
diaron dos protocolos: terapia conductual con aconteci-
mientos agradables y terapia conductual con resolución 
de problemas. En ambos casos, los terapeutas ayudaron 
al cuidador a desarrollar estrategias conductuales en res-
puesta al comportamiento del paciente. Además, a los 
participantes del grupo de acontecimientos agradables 
se les animó a aumentar las actividades placenteras. A los 
participantes del grupo de resolución de problemas se les 
enseñaron estratégicas sistemáticas para la resolución de 
problemas junto con la terapia conductual. El grupo de 
control incluía un grupo de lista de espera y un grupo 
de tratamiento habitual. Al concluir el tratamiento, ambos 
grupos de resolución de problemas mejoraron significati-
vamente las puntuaciones de depresión en comparación 
con los dos grupos de control. Los efectos beneficiosos 
sobre el estado depresivo persistían 6 meses después del 
tratamiento. No se observaron diferencias de eficacia entre 
los dos tratamientos activos ni entre las dos condiciones 
de control. Parece que tanto el uso de la resolución de 
problemas para los comportamientos problemáticos como 
la introducción de sucesos más agradables en la experien-
cia de los pacientes funcionan como estrategias de tera-
pia conductual aptas para tratar los estados depresivos en 
pacientes con demencia.
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La terapia conductual tiene igualmente una larga 
experiencia como medio para controlar los comporta-
mientos problemáticos de estos pacientes, como la agresi-
vidad, el retraimiento o la resistencia. Generalmente, estos 
tratamientos se basan en el adiestramiento de las perso-
nas que cuidan a pacientes con demencia (ya sea en el 
seno de la comunidad o en instituciones especiales) para 
que aprendan a modificar el comportamiento de dichos 
pacientes utilizando los principios del condicionamiento 
operante. Se ha comprobado que las intervenciones con-
ductuales que ayudan a reducir los síntomas depresivos 
permiten reducir igualmente los comportamientos pro-
blemáticos (Bourgeois et al. 2002; Proctor et al. 1999; 
Teri et al. 1997, 2003, 2005a). Otro grupo de tratamientos 
con un respaldo empírico cada vez más fuerte se basa en 
la teoría de la reducción progresiva del umbral de estrés 
(RPUE) (Hall y Buckwalter 1987). Desde este punto 
de vista, los procesos patológicos que subyacen bajo la 
demencia van mermando progresivamente la capaci-
dad del paciente para afrontar factores estresantes como 
el cansancio, los cambios de rutina o las enfermedades 
físicas. El tratamiento consiste en educar y preparar a los 
cuidadores para que modifiquen el entorno del paciente 
con el objeto de limitar esos factores estresantes. Gerdner 
et al. (2002) comprobaron que con su adiestramiento de 
los cuidadores basado en la RPUE no variaba la frecuen-
cia de los comportamientos problemáticos en las perso-
nas dementes atendidas por otra persona que no fuera su 
cónyuge, mientras que en el grupo de control la frecuen-
cia de esos comportamientos aumentó considerablemente 
con el paso del tiempo. En los pacientes cuidados por el 
cónyuge los efectos no fueron significativos. La ansiedad 
de los cuidadores a causa de los problemas de compor-
tamiento de los pacientes disminuyó en los cónyuges y 
en los demás cuidadores. Huang et al. (2003) observaron 
igualmente una reducción de los comportamientos pro-
blemáticos entre los pacientes cuyos cuidadores recibieron 
un adiestramiento basado en la RPUE en comparación 
con un grupo que recibió orientación y apoyo social. 
Este efecto persistía 3 semanas y 3 meses después del tra-
tamiento. Aunque es necesario seguir investigando para 
conseguir la misma validación empírica que la de las tera-
pias conductuales para los comportamientos problemáti-
cos en los pacientes con demencia, el método de RPUE 
parece muy prometedor.

A menudo se utilizan diversos tratamientos para los 
problemas anímicos y conductuales de la demencia en los 
hogares de ancianos y los centros subvencionados, aun-
que, por desgracia, carecen de respaldo empírico sólido. 
Un buen ejemplo es la terapia de validación. Este trata-
miento se basa en la premisa de que los pacientes con 

demencia utilizan la capacidad cognitiva que conservan 
para  comunicarse con otras personas. Validando los esfuer-
zos para comunicarse mediante una forma de hablar sen-
cilla, un tono de voz empático y los intentos para reflejar 
el habla y el comportamiento, supuestamente se consigue 
reducir los estados afectivos y comportamientos negati-
vos. En el estudio controlado más extenso sobre la terapia 
de validación con un grupo de pacientes con demencia 
ingresados en centros especiales únicamente se observa-
ron unos efectos ligeramente positivos (Toseland et al. 
1997). Después de participar en un grupo de terapia de 
validación, las enfermeras indicaron que habían dismi-
nuido significativamente las agresiones verbales y físicas. 
También explicaron que habían ganado bastante más con-
fianza en su capacidad para afrontar los comportamientos 
problemáticos. Se obtuvieron resultados similares tras un 
seguimiento de 3 y de 12 meses. Sin embargo, de acuerdo 
con las puntuaciones de observadores entrenados, no se 
produjo una reducción significativa de la agitación ni un 
aumento significativo de los comportamientos positi-
vos. Los investigadores compararon, además, la terapia de 
validación con un control de contacto social. Los efectos 
beneficiosos de la terapia de validación no fueron muy 
diferentes de los observados en la condición de contacto 
social. Parece demostrado que la terapia de validación 
es más eficaz que otras intervenciones, como el apoyo 
social. Sin embargo, la terapia de validación sigue siendo 
una intervención terapéutica muy popular en la asistencia 
práctica. Tampoco se ha podido demostrar concluyente-
mente que la terapia de reminiscencia (que se basa en el 
uso de incentivos a la memoria y actividades de grupo 
estructuradas para facilitar los recuerdos y ayudar a que 
los pacientes compartan sus experiencias pasadas) mejore 
el estado de ánimo, el comportamiento o la capacidad 
funcional de las personas de edad avanzada con demencia 
(v. la revisión de Livingston et al. 2005).

Disponemos de varias intervenciones psicosociales 
perfectamente respaldadas y de base amplia para tratar 
los problemas cognitivos, afectivos y de comportamiento 
de los ancianos con demencia. Aunque ninguna de esas 
intervenciones es curativa, constituyen herramientas 
importantes para el tratamiento sintomático que pueden 
tener efectos beneficiosos tanto para los pacientes como 
para sus cuidadores.

Conclusión

Es evidente que la psicoterapia representa un tratamiento 
bastante prometedor para la psicopatología de las personas 
de edad avanzada, y que a veces puede ser el tratamiento 
de elección debido a su eficacia y a las preferencias de 
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los pacientes. Nosotros aconsejamos a los profesionales 
que opten por tratamientos que hayan sido probados en 
estudios clínicos aleatorizados y no basen su elección en 
preferencias teóricas o en la facilidad de aplicación. El uso 
de tratamientos sin este tipo de respaldo empírico puede 
retrasar o limitar la recuperación. Por ejemplo, las tera-
pias de reminiscencia, de repaso de la vida y de validación 
gozan de una aparente validez nominal. A pesar de ello, 
las investigaciones que se han llevado a cabo hasta la fecha 
no han conseguido respaldar el uso exclusivo de estos tra-
tamientos en determinados trastornos.

Es necesario seguir investigando para estudiar los posi-
bles efectos beneficiosos de aquellas estrategias que com-
binan la farmacoterapia y la psicoterapia. Los estudios a 
gran escala PROSPECT e IMPACT sobre el tratamiento 
de la depresión como parte de la asistencia primaria 
representan dos modelos excelentes para la investigación 
de los resultados del tratamiento y para la práctica clínica. 
Además, hay que desarrollar aún más las investigaciones 
para conocer los mecanismos de cambio y los aspectos 
asociados a la respuesta al tratamiento dependiendo del 
trastorno y del tipo de tratamiento. Por último, es nece-
sario seguir investigando en poblaciones con patologías 
resistentes al tratamiento, como los trastornos de persona-
lidad y los trastornos comórbidos.

Puntos clave

n La psicoterapia representa una opción válida para el 
tratamiento de los trastornos mentales en personas de 
edad avanzada que no toleran bien la farmacoterapia, 
que prefieren la psicoterapia a la farmacoterapia, o 
que sufren trastornos para los que la psicoterapia es el 
tratamiento más eficaz.

n Puede que haya que modificar los tratamientos 
tradicionales para compensar los problemas de visión, 
audición, movilidad y memoria relacionados con la 
edad.

n Entre los tratamientos más eficaces para la depresión, 
cabe destacar diferentes terapias cognitivo-
conductuales individuales y de grupo, la psicoterapia 
interpersonal, y la terapia psicodinámica a corto plazo.

n Los trastornos de ansiedad más frecuentes en las 
personas de edad avanzada son la ansiedad generalizada 
y la ansiedad sin más especificación. Los tratamientos 
más eficaces para estos trastornos son los tratamientos 
conductuales, como el aprendizaje de técnicas de 
relajación y la terapia cognitivo-conductual.

n Los trastornos de la personalidad limitan la respuesta 
al tratamiento de otros trastornos comórbidos, como 

la depresión y la ansiedad. Son pocos los tratamientos 
que se han probado para afrontar los trastornos de 
personalidad de las personas de edad avanzada. Un 
tratamiento prometedor y validado empíricamente 
consiste en una modificación de la terapia dialéctica 
conductual para personas de edad avanzada.

n La demencia no suele remitir con la psicoterapia, 
aunque algunos tratamientos dirigidos a los pacientes 
y a sus cuidadores permiten mejorar la calidad general 
de vida, los estados afectivos, los síntomas conductuales 
problemáticos y los problemas funcionales.
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El trabajo con las familias  
dE las pErsonas dE Edad avanzada

Lisa P. Gwyther, M.s.w. 
Diane e. MeGLin, M.s.w.

No existe un modelo único para trabajar con las fami-
lias de las personas de edad avanzada. Los clínicos tienen 
que proporcionar tanto a los pacientes como a sus familias 
una valoración y un tratamiento familiares individualiza-
dos, teniendo siempre presentes la diversidad y la hete-
rogeneidad. A pesar de la necesidad de un tratamiento 
familiar específico, existen patrones de problemas fami-
liares que emergen constantemente, dependiendo de la 
trayectoria de los trastornos psiquiátricos. Probablemente, 
la referencia más concreta que podemos encontrar 
en la literatura médica procede de los metaanálisis de 
investigaciones clínicas sobre familias de personas de 
edad avanzada con demencia degenerativa progresiva 
(Gallagher-Thompson y Coon 2007; Pinquart y Sorensen 
2006b; Sorensen et al. 2002).

Durante el proceso de evolución de la demencia dege-
nerativa de una persona de edad avanzada, la familia tiene 
que enfrentarse a la depresión, los delirios, la agitación, los 
cambios de comportamiento y otros síntomas psiquiátri-
cos de su miembro con alteraciones cognitivas (Lyketsos 
et al. 2000; Olin et al. 2002; Tractenberg et al. 2002). La 
carga puede ser importante para la familia, la información 
puede ser insuficiente y las dudas pueden ser abrumado-
ras (Gwyther 2000). Las familias que cuidan a parientes 
de edad avanzada con demencia necesitan que los psi-
quiatras les recuerden la necesidad de mantener la calidad 
de vida de la familia igual que la calidad de sus cuidados, 
dentro de las limitaciones que les imponen los cambios 
psiquiátricos, funcionales y de comportamiento (Hughes  
et al. 1999).

En este capítulo efectuamos un análisis cronológico del 
trabajo con las familias durante el proceso de evolución de la 
demencia de una persona de edad avanzada. Nos centraremos 
especialmente en las demencias debido al gran número de 
pruebas que demuestran que la demencia es más perjudicial 
para la vida familiar y tiene más probabilidades de producir 
resultados negativos sobre la salud mental de los cuidadores 
familiares (especialmente las mujeres) (Pinquart y Sorensen 
2006a). En comparación con los familiares que cuidan a per-
sonas de edad avanzada con una cognición normal, los fami-
liares que cuidan a ancianos con enfermedad de Alzheimer 
dedican más horas a la semana a cuidar de ellos, con unas 
repercusiones negativas cuantificables en la salud mental de 
los cuidadores, en el tiempo que dedican a su persona y a 
la familia (Langa et al. 2001), y en las relaciones familiares 
(Gwyther 2005). Los psiquiatras que trabajan con familias 
de personas con demencia se enfrentan normalmente a unos 
cuidadores familiares vulnerables y a unas familias con con-
flictos (Rabins et al. 2006). La enfermedad de Alzheimer ha 
obligado a modificar los servicios asistenciales a largo plazo, 
las políticas y los tratamientos, pasando de un enfoque geriá-
trico muy estrecho a un enfoque familiar más dinámico que 
siga incluyendo a la persona con demencia (Gwyther 2005).

Asistencia familiar para las personas de edad 
avanzada con demencia

La mitad de los familiares que cuidan a una persona de 
edad avanzada conviven con esta durante un período de 

Lisa P. Gwyther desea agradecer el apoyo durante la preparación del manuscrito mediante la subvención P30-AGO28377 del National 
Institute on Aging to the Joseph and Kathleen Bryan Alzheimer’s Disease Research Center at Duke University Medical Center.
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enfermedad de 3-20 años. A pesar de los altos porcenta-
jes de residencia compartida, cada vez son más las pruebas 
que indican que el 30% de las personas de edad avanzada 
con demencia moderada o grave viven solas, a menudo con 
mucha supervisión y ayuda por parte de cuidadores fami-
liares locales y lejanos (Tierney 2004). Han surgido algunas 
tendencias basadas en estudios sobre la asistencia familiar en 
caso de demencia. Se está produciendo un cambio de una 
asistencia directa por parte de las familias a una asistencia a 
mayor distancia o una coordinación de la ayuda familiar. La 
necesidad de cuidar de un familiar demente puede precipi-
tar el traslado de los hijos adultos retirados o de la persona 
de edad avanzada para acercarse a sus hijos adultos. Son más 
las mujeres que actúan como cuidadores a tiempo parcial o 
completo, y parece que esta dedicación tiene efectos bene-
ficiosos imprevistos, además de las cargas asumidas habitual-
mente y asociadas a la sobrecarga de funciones. El cuidado 
de una persona demente obliga en muchos casos por pri-
mera vez a la familia a buscar ayuda en agencias especiali-
zadas y entre otros miembros de la familia. Cada vez hay 
más pruebas que demuestran que la falta de un sistema de 
asistencia prolongada accesible y asumible está poniendo a 
prueba los límites de capacidad y solidaridad de las familias.1

Generalmente se acepta que la asistencia familiar es 
mucho mejor, debido a los marcados valores familiares que 
sobrepasan fronteras culturales y técnicas. A pesar de ello, la 
dependencia exclusiva de la asistencia familiar tiene unos cos-
tes personales y sociales perfectamente documentados. Los 
cuidadores familiares pueden verse desbordados, agotados, 
deprimidos o ansiosos. Muchos cuidadores familiares explican 
que han perdido la alegría, la motivación, los amigos, las acti-
vidades, la privacidad, la intimidad o la identidad. La desapari-
ción gradual y a veces repentina de la persona «tal como era» 
puede causar un gran duelo entre los miembros de la familia.

Algunas investigaciones documentan incluso que las 
tensiones conyugales asociadas al cuidado de las personas 
con enfermedad de Alzheimer pueden favorecer un falleci-
miento prematuro del cónyuge, por lo que conviene centrar 
urgentemente los esfuerzos preventivos y protectores de los 
organismos de salud pública en los cónyuges de las personas 
de edad avanzada con demencia (Schulz y Beach 1999).

A pesar de esta aparente dedicación de las familias al cui-
dado de las personas de edad avanzada, algunas familias nunca 
comprenden los mínimos riesgos de seguridad que con-
lleva la asistencia de un paciente demente. El maltrato a los 

ancianos (ya sea en forma de abusos o de negligencia pasiva 
o activa) puede guardar relación con el hecho de sobrepa-
sar estos límites familiares (Fulmer et al. 2005). Las familias 
pueden sentirse impotentes y desbordadas cuando no pue-
den controlar de antemano los síntomas y la evolución de la 
demencia. En ese caso, el psiquiatra tiene que valorar los lími-
tes de tolerancia y la educación de la familia, tratar las conse-
cuencias psiquiátricas de las cargas que conlleva el cuidado 
de un demente, y afrontar las expectativas de la familia en 
relación con el curso de la enfermedad y con ellos mismos.

A pesar de las investigaciones centradas en los cuidado-
res familiares primarios, a menudo se produce un cambio de 
cuidador primario cuando fallece el cónyuge o cuando los 
hermanos se pasan unos a otros un progenitor con problemas 
cognitivos en un intento inútil de compartir responsabilidades.

La dependencia creciente, la pérdida y el duelo son 
realidades de la asistencia familiar en la enfermedad de 
Alzheimer, pero no todas las consecuencias familiares son 
negativas u onerosas. Aunque la depresión constituye el 
síntoma psiquiátrico más frecuente entre las personas que 
cuidan a enfermos de Alzheimer, algunas familias se sien-
ten orgullosas de sus cuidados, como si fuera un legado 
de su compromiso con los valores familiares.

Las siguientes claves clínicas sobre la asistencia familiar 
pueden resultar de gran utilidad a la hora de trabajar con 
las familias de las personas de edad avanzada:

1. El cuidado familiar es un reto de adaptación: el pro-
blema no es necesariamente la familia, ni la familia es 
necesariamente el obstáculo a una asistencia eficaz. 
Existen muy pocos incentivos (económicos, religiosos 
o de orientación) que pueden hacer que una familia 
poco dispuesta asuma el cuidado de un enfermo. Lo 
contrario es igualmente cierto. Son muy pocos los obs-
táculos que pueden impedir que un cónyuge o un hijo 
con determinación cumplan con sus compromisos.

2. Es muy poco frecuente que la familia tenga una opi-
nión única. A menudo, las diferentes percepciones y 
expectativas de los familiares más próximos y lejanos 
precipitan un conflicto familiar. No existe una división 
totalmente justa y equitativa de las responsabilidades 
asistenciales de la familia. Las familias pueden esperar un 
desequilibrio permanente en el intercambio normal de 
las relaciones familiares para intentar compartir respon-
sabilidades de una forma más equitativa.

1En noviembre de 2007, Evercare, un programa de coordinación de asistencia sanitaria, en colaboración con National Alliance for Caregiving 
(NAC), publicó los resultados de un estudio muy extenso sobre los costes financieros personales de los cuidados familiares. Aunque no se limita-
ban a las familias que cuidan a una persona con demencia, los datos revelaban que los costes (incluyendo los alimentos, los enseres caseros, la ropa, 
los viajes, el transporte, los copagos médicos y los fármacos) de hasta 17 millones de estadounidenses superaban, por término medio, el 10% de los 
ingresos habituales de los propios cuidadores. Es evidente que la carga financiera de la asistencia familiar representa un factor importante, cuyas 
repercusiones deben tener en cuenta tanto los médicos como los políticos (http://www.evercare-healthplans.com/pdf/CareGiversStudy.pdf).

www.evercare-healthplans.com/pdf/CareGiversStudy.pdf
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 3. Pocas familias tienen el lujo de una persona que 
necesite ayuda continuamente una vez. La manipu-
lación por un anciano dependiente es mucho menos 
frecuente que las necesidades reales de dependencia 
insatisfechas. Es mucho más frecuente la infrautiliza-
ción de los servicios y la falta de comunicación de las 
cargas que lo contrario.

 4. No existe una forma correcta o un lugar ideal para 
ofrecer la ayuda familiar. Muchas familias se ven for-
zadas a escoger entre opciones igualmente inacep-
tables. Los buenos cuidadores familiares reúnen 
información, actúan directamente cuando pueden, y 
a menudo reestructuran aquellas cosas que no pueden 
cambiar en términos más positivos («podría ser peor; 
por lo menos ella sigue conmigo todavía»).

 5. Los buenos cuidadores familiares son flexibles a la hora 
de ajustar sus expectativas, las de la persona de edad 
avanzada y las de otros miembros de la familia al inten-
tar compaginar las necesidades y las posibilidades de 
todos ellos. El sentido del humor, una fe o un sistema 
de valores inquebrantables, la creatividad, la capacidad 
práctica para resolver problemas, y el apoyo emocio-
nal de otros familiares o amigos facilitan el proceso de 
adaptación al cuidado de un familiar enfermo.

 6. Las familias que cuidan de personas de edad avan-
zada con demencia deben definir y afrontar situacio-
nes complejas, llevar a cabo tareas físicas muy íntimas, 
manejar las emociones y la comunicación, modificar 
sus expectativas, y aprovechar las capacidades que 
todavía conserva la persona de edad avanzada.

 7. El hecho de que un cuidador familiar conozca la exis-
tencia de un servicio disponible, necesite ese servicio, o 
sepa cómo acceder a él no implica necesariamente que 
llegue a utilizar adecuada u oportunamente ese servicio.

 8. No existe un control perfecto de una situación de 
asistencia familiar. Las familias se sienten mejor si 
actúan sobre sus reacciones al estrés o a la falta de 
control.

 9. La negación es un mecanismo de defensa habitual 
en los cuidadores familiares. Algunas personas nece-
sitan negar lo inevitable (la pérdida de un cónyuge 
muy querido o el ingreso de un progenitor en un 
hogar para ancianos) para poder cuidar a diario de un 
enfermo con esperanza y constancia.

10. Un cuidador primario en el hogar del paciente es 
muy eficaz y representa siempre la opción preferi-
ble. Sin embargo, los cuidadores primarios necesitan 
descansos, treguas, personas de apoyo y servicios que 
complementan su asistencia personalizada. Incluso en 
circunstancias ideales se necesitan siempre planes de 
contingencia (Derence 2005).

objetivos en el trabajo con familias  
de personas de edad avanzada

Los objetivos clínicos en el caso de las familias de personas 
de edad avanzada varían en función de los problemas ini-
ciales y de los recursos familiares. No obstante, los objetivos 
habituales consisten en normalizar la variabilidad, abordar 
los aspectos de seguridad, movilizar la ayuda familia secun-
daria, facilitar la adopción de las decisiones apropiadas en 
relación con las transiciones en la asistencia, y ayudar a los 
miembros de la familia a aceptar ayuda o una intervención 
directa si fuera necesario. En lo esencial, la familia se ve 
obligada a adaptarse a una nueva situación de «normalidad» 
en su vida familiar, a menudo con la oposición del miembro 
demente. La oportuna ayuda psiquiátrica para interpretar el 
rechazo de la familia y del anciano a la hora de aceptar las 
nuevas realidades puede facilitar la adopción de las decisio-
nes más apropiadas y las transiciones en la asistencia.

Otros objetivos del trabajo con los cuidadores familiares 
son el tratamiento de su propio estado anímico, del con-
sumo de estupefacientes o de los trastornos de ansiedad. 
También hay que ofrecer tratamiento individual y familiar 
en relación con el duelo, las pérdidas o los conflictos en las 
relaciones familiares que puedan limitar la eficacia de la asis-
tencia. En general, el trabajo con la familia debe potenciar la 
eficacia de la ayuda y del afrontamiento de la familia, la pro-
pia eficacia de los cuidadores (Fortinsky 2002a) y la satisfac-
ción de la familia con su grado de implicación preferido.

Los psiquiatras que trabajan con cuidadores familiares a lo 
largo del tiempo tienen que vigilar la calidad de los cuidados 
familiares, la salud mental, la capacidad y la vulnerabilidad de 
los cuidadores, así como valorar las repercusiones de las exi-
gencias asistenciales sobre las relaciones familiares (Yates et al. 
1999). Los psiquiatras deben vigilar especialmente la ansiedad 
en aumento, el abandono personal, los pensamientos suicidas, 
la depresión o la ira de los cuidadores, así como los abusos 
o malos tratos al paciente. Estas indicaciones deben condu-
cir inmediatamente a las recomendaciones pertinentes para 
el tratamiento, la tregua o la renuncia a la responsabilidad de 
asistencia primaria. Unos resultados negativos exigentes sobre 
los que centrar el tratamiento son la disminución de la salud 
mental, la participación social, el tiempo que el cuidador 
dedica a sí mismo o a la familia, y la pérdida de la privacidad.

relaciones interdisciplinarias

El trabajo orientado a las familias de personas de edad 
avanzada puede producir muchos resultados positivos, espe-
cialmente en el contexto de una relación interdisciplinaria 
o de equipo (Fortinsky et al. 2002b). Las investigaciones 
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realizadas parecen indicar que el asesoramiento indivi-
dual y familiar de los asistentes sociales permite movilizar 
y mantener el apoyo comunitario y familiar secundario, 
reducir y prevenir la posible depresión de los cuidadores, 
mantener el grado de salud percibido por los cuidadores, 
modificar las apreciaciones negativas de los síntomas con-
ductuales e incluso retrasar más de 1 año el ingreso en 
un hogar para ancianos en comparación con un grupo de 
control (Mittelman et al. 1996, 2004, 2007).

Los psiquiatras pueden colaborar con los asistentes 
sociales o con el personal de enfermería. Estos profesiona-
les de la sanidad pueden proporcionar ayuda oportuna o 
prolongada durante los momentos especialmente vulnera-
bles de las transiciones en la asistencia (Gwyther 2005). La 
función del psiquiatra consiste en valorar y tratar los pro-
blemas psiquiátricos de los cuidadores familiares, y en tra-
tar los síntomas psiquiátricos del paciente con trastornos 
cognitivos. Con el tiempo, el asistente social o la enfer-
mera pueden encargarse de tratar al paciente y de moni-
torizar la capacidad y la tolerancia de la familia mientras 
instruyen a los familiares acerca de los síntomas habituales 
y las transiciones en la asistencia (Callahan et al. 2006).

Algunas familias se oponen inicialmente a la intervención 
de un asistente social, pero pueden mostrarse más dispues-
tas a ello si se les explica que el asistente social es un asesor 
experto o un consejero familiar. En los momentos de tran-
sición asistencial, un consejero familiar puede proporcionar 
valoración, intervención e información. El consejero familiar 
puede enseñar a la familia a encargarse de su propio caso y a 
tener más independencia en las tareas necesarias. El consejero 
puede actuar como profesor, entrenador, abogado, asesor, ani-
mador o persona de apoyo que puede aportar energía y una 
perspectiva nueva para aumentar la resistencia familiar.

La inclusión en programas de tratamiento psicoeduca-
tivo en grupo perfectamente desarrollados y validados ha 
proporcionado resultados igualmente positivos (Hepburn  
et al. 2007; Ostwald et al. 1999). La participación en  grupos 
de asesoramiento o apoyo junto con personas en circunstan-
cias similares puede tener efectos positivos para los cuidado-
res activos que acuden a ellos (Pillemer y Suitor 1996). Un 
recurso especialmente útil es el Rosalynn Carter Institute 
for Caregiving (www.rosalynncarter.org), que ofrece su 
Evidence-Based Caregiver Intervention Resource Center 
e información detallada sobre intervenciones que pueden 
tener efectos positivos en los cuidadores.

Otra forma de controlar los objetivos del tratamiento 
psiquiátrico de las familias de personas de edad avanzada 
consiste en enfocar el tratamiento a los factores desenca-
denantes conocidos del deterioro de la asistencia fami-
liar. Los principales factores desencadenantes del mismo 
incluyen factores relacionados tanto con el paciente como 
con los cuidadores (Yaffe et al. 2002). Uno de los factores 

relacionados con el paciente que permite predecir el dete-
rioro son los síntomas psiquiátricos y conductuales perjudi-
ciales. Los cambios de comportamiento y de personalidad 
son también causas importantes de agobio y depresión en 
los cuidadores. En la medida en que una persona de edad 
avanzada pueda recurrir a un psiquiatra para que le trate 
sus síntomas psiquiátricos, y que la familia pueda aprender 
métodos no farmacológicos (v. capítulo 25 de este libro, 
«Agitación y desconfianza»), se podrá preservar la salud de 
la familia y los cuidadores y mantener una asistencia domi-
ciliaria eficaz de la persona de edad avanzada.

Otros factores predictivos del deterioro de la asisten-
cia familiar son los conflictos familiares o los trastornos 
anímicos sin resolver, el consumo de estupefacientes o los 
trastornos de ansiedad del cuidador primario. Finalmente, 
el tratamiento de la depresión de un cuidador familiar 
tiene efectos positivos sobre el estado anímico, la capaci-
dad funcional y el comportamiento de la persona de edad 
avanzada con problemas cognitivos (Brodaty y Luscombe 
1998; Teri et al. 1997), y viceversa.

La familia como solicitante de información

Las familias tienen más probabilidades que las personas 
de edad avanzada dementes de iniciar y buscar asisten-
cia psiquiátrica durante la evolución de la enfermedad. 
A menudo, el estigma de las enfermedades psiquiátricas 
retrasa el diagnóstico psiquiátrico, y las creencias étnicas 
y culturales que equiparan declive cognitivo y envejeci-
miento normal pueden producir el mismo resultado. Los 
psiquiatras deben recordar a la familia que un diagnóstico 
concreto conlleva una serie de opciones terapéuticas. La 
mejor forma de combatir los estigmas consiste en corre-
gir las ideas equivocadas o la falta de información. A una 
familia poco convencida se le puede explicar que la enfer-
medad de Alzheimer es un trastorno cerebral que puede 
afectar y afecta a cualquiera. El cerebro es el órgano vul-
nerable en la demencia, y los síntomas psiquiátricos son 
síntomas cerebrales, igual que la angina es un síntoma de 
trastorno cardíaco. Cuando sufren daños, ambos órganos 
necesitan un diagnóstico y unos cuidados especiales.

Muchos cuidadores familiares no buscan un diagnóstico 
hasta que aparecen los síntomas psiquiátricos (p. ej., la des-
confianza) o los cambios de personalidad (p. ej., una irritabi-
lidad excesiva) alteran la vida familiar. Desgraciadamente, es 
muy probable que el paciente se oponga a una evaluación 
cuando aparecen los síntomas. Finalmente, los psiquiatras se 
niegan a hablar con los familiares sin el consentimiento del 
paciente. Se puede facilitar el proceso si el psiquiatra acepta 
atender al paciente por un síntoma menos amenazador, 
como las cefaleas, la pérdida de interés o la falta de energía.

www.rosalynncarter.org
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Consultas diagnósticas

Aunque el paciente tiene derecho a que el psiquiatra 
le dedique inicialmente algún tiempo a solas, el tiempo 
que pasa después a solas con los informantes familiares le 
resulta muy útil para poder valorar los efectos de la pér-
dida funcional y otros estresantes familiares. La mayoría de 
los cuidadores familiares prefiere hablar en privado con el 
psiquiatra para no tener una confrontación con la persona 
de edad avanzada en relación con sus síntomas y su pro-
ceso de deterioro. Puede ser muy útil que dos familiares 
acompañen al paciente para una evaluación. Uno de ellos 
puede sentarse con la persona de edad avanzada o dis-
traerla, mientras el otro habla en privado con el psiquiatra.

Comunicación inicial con las personas  
de edad avanzada y sus familias

En un primer momento, la comunicación con los pacientes 
y sus familiares consistirá probablemente en las reacciones 
emocionales habituales al conocer el diagnóstico de demen-
cia degenerativa. Los ancianos y los miembros de la familia 
pueden expresar sus dudas acerca del diagnóstico. En vez 
de hacer frente a sus dudas o su negación, puede que con-
venga aconsejarles que se comporten como si se hubiera 
confirmado el diagnóstico de enfermedad de Alzheimer 
mientras se espera la confirmación basada en los síntomas 
o la progresión de la enfermedad. Preguntando directa-
mente acerca de los cambios iniciales más frecuentes, como 
las dificultades para manejar el dinero o la irritabilidad cre-
ciente, podemos detectar cambios previsibles en el estado 
mental del paciente al mismo tiempo que les ofrecemos un 
anticipo de la opinión experta de psiquiatra. A veces, expli-
cando a las familias los síntomas de apatía y pérdida de las 
funciones ejecutivas, podemos ayudarles a entender por qué 
sus intentos para que el anciano se esfuerce más en algunas 
tareas suelen resultar frustrantes e inútiles.

A menudo, las sesiones iniciales con la familia suscitan 
los temores de los cuidadores familiares acerca de su posi-
ble futuro de interdependencia o de los riesgos de heredar 
el trastorno. La frustración es otro tema habitual que aflora 
durante el tratamiento inicial de la familia. Los cuidadores 
familiares expresan a menudo su frustración por la nece-
sidad obsesiva de los ancianos de que les repitan las cosas 
y les tranquilicen continuamente. Los médicos pueden 
ayudar a los familiares a afrontar esta situación ofrecién-
doles información para esclarecer algunas ideas equivoca-
das sobre la supuesta intencionalidad de la resistencia del 
anciano. Por otra parte, las confabulaciones del anciano 
constituyen intentos típicos y predecibles para tratar de 

llenar los resquicios de una memoria que empieza a fallar-
les. Puede ser muy útil animar a los familiares a que diri-
jan su ira contra la enfermedad en lugar de hacerlo contra 
los profesionales, los servicios o los demás miembros de la 
familia. Conviene recordar a los familiares que los conflic-
tos entre ellos únicamente mermarán la ayuda necesaria 
(Coon et al. 2003). Es importante que la familia entienda 
que la dependencia del anciano no implica debilidad de 
carácter o falta de voluntad.

El cansancio y el agotamiento son otros problemas 
frecuentes. Podemos ayudar a los miembros de la familia 
aconsejándoles que descansen, hagan ejercicio y ahorren 
energía. Otro tema habitual en el trabajo con las fami-
lias es la sensación de culpa que tienen los familiares por 
perder la paciencia. Agradecen mucho que el médico les 
recuerde que todos experimentamos pena, dentro de unos 
límites exclusivos, pero ciertos.

Después de la valoración psiquiátrica, hay que destacar 
algunos temas fundamentales, adecuados a la capacidad de 
la familia para comprenderlos o utilizarlos, y repetirlos por 
escrito para los familiares alejados o ausentes. Generalmente, 
las parejas de ancianos de primeros matrimonios se sienten 
mejor si pueden afrontar juntos las malas noticias del médico. 
A menudo, los cónyuges de las personas de edad avanzada 
con enfermedad de Alzheimer se sienten desilusionados  
a causa de los intentos de separarlos de su cónyuge con pro-
blemas. Dando la misma explicación simultáneamente a 
ambos cónyuges, podemos ayudar a que los matrimonios de 
edad avanzada mantengan su identidad de pareja y acepten 
las recomendaciones psiquiátricas como un desafío de adap-
tación mutuo y compartido.

expectativas de la familia respecto  
de los psiquiatras

Los cuidadores familiares vulnerables pueden buscar un 
lugar y un momento de privacidad, una atención profesio-
nal exclusiva y la comodidad de una primera charla amable 
con la familia. Los familiares desean que los psiquiatras les 
escuchen sin precipitarse a conceptos o sugerencias implíci-
tas. Los familiares de las personas de edad avanzada esperan 
que se les pregunte por lo que hayan hecho para intentar 
hacer frente a la discapacidad de su pariente. Aún más, estas 
familias valoran mucho que el psiquiatra les pregunte por 
las demás cosas que les suceden en sus vidas.

La desaparición del hogar es otro problema frecuente al 
que se enfrentan estas familias. Las personas de edad avan-
zada que cuidan de sus cónyuges pueden esperar el ase-
soramiento de un experto y una cura inmediata para los 
síntomas más discapacitantes del paciente demente, como la 
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desaparición del hogar. A menudo, los cuidadores quieren 
saber por qué los antipsicóticos no «atajan» el problema 
del abandono del hogar igual que las estrategias ambien-
tales y de actividad. Es necesario remitirles al sistema de 
identificación Alzheimer’s Association’s Safe Return  
(v. http://www.alz.org/we_can_help_medicalert_safere-
turn.asp). También necesitan ayuda para hacer frente a los 
gastos que conlleva la hipervigilancia prolongada necesa-
ria para evitar que un cónyuge se escape de casa.

Las familias de las personas de edad avanzada desean que 
los psiquiatras les informen e instruyan acerca de sus pro-
blemas acuciantes más inmediatos. Por ejemplo, un psiquia-
tra puede ayudar a una familia preocupada por la conducta 
combativa de un anciano respondiéndole: «primero vamos a 
sacar todas las armas de la casa» (Spangenberg et al. 1999).

Cuando unos cuidadores primarios agotados tienen 
que enfrentarse a los diferentes problemas de conducta 
de una persona de edad avanzada con enfermedad de 
Alzheimer, pueden buscar en el psiquiatra una fuente de 
energía, una actitud y una perspectiva proactivas, y obje-
tividad. Quieren que se les reconozca su contribución a 
la calidad de vida del anciano o que se les absuelva o per-
done por lo que no hayan podido conseguir a pesar de sus 
buenas intenciones. El psiquiatra debe tener cuidado con 
los esfuerzos bienintencionados de elogiar a la familias por 
hacer «un gran trabajo». Algunos cuidadores familiares res-
ponden rápidamente «no soy su cuidador, soy su marido y 
prometí cuidar de ella en la salud y en la enfermedad».

Las familias aprecian igualmente las insinuaciones de 
los psiquiatras para que se cuiden, pero las sugerencias vagas 
acerca de que los cuidadores tienen que cuidarse también 
ellos mismos resultan a menudo frustrantes para aquellas 
familias desbordadas que disponen de pocos recursos (Burton 
et al. 1997). Los miembros de la familia necesitan ayuda para 
traducir esa necesidad de descanso en formas que sean con-
gruentes con sus valores personales y sus expectativas cultura-
les. Algunos ejemplos concretos pueden ser de mucha ayuda. 
Por ejemplo, algunos maridos responden a afirmaciones tales 
como «cuidar de la familia sin una tregua es como esperar 
que su coche funcione con el depósito vacío. Esto es impo-
sible». Las opciones de descanso pueden presentarse como 
oportunidades para «recargar las baterías» (Gitlin et al. 2006).

Además, cada vez hay más pruebas que demuestran 
que recomendar la actividad física (King y Brassington 
1997; Teri et al. 2003) y valorar activamente y tratar los 
trastornos del sueño de las personas de edad avanzada y sus  
cuidadores familiares pueden mejorar la asistencia y los 
resultados familiares (McCurry et al. 2005a).

Las familias recurren a los psiquiatras buscando ayuda a 
la hora de tomar determinadas decisiones y pueden también 
pedir ayuda para implicar a otros miembros de la familia. El 
conocimiento de la comunicación familiar y de la teoría de 

sistemas familiares resulta especialmente útil e importante en 
estos momentos (Eisdorfer et al. 2003). Los cuidadores fami-
liares esperan que los psiquiatras les permitan expresar sus 
sentimientos aun cuando consideren que dichos sentimien-
tos son inaceptables. Pueden querer ayuda para combatir la 
ira dirigida contra el anciano, otros miembros de la familia, 
los servicios asistenciales o Dios. Estas familias valoran a los 
psiquiatras que les ofrecen nuevas opciones reestructurando 
el problema o la situación. Por ejemplo, un cuidador fami-
liar puede buscar el permiso del psiquiatra para no ser un 
cuidador tan perfecto o ser un cuidador «bastante bueno 
por ahora». En esas ocasiones, el humor y la compasión del 
psiquiatra pueden producir un alivio espectacular.

Valoración de la familia de una persona  
de edad avanzada

Tras una valoración orientada de la familia de una persona 
de edad avanzada, se les puede derivar a los servicios de la 
Alzheimer’s Association, de asistencia geriátrica pública o 
privada, de asesoramiento familiar o de personas en la misma 
situación, de ayuda domiciliaria, de programas de día, de vida 
asistida, o de asistencia en un hogar para ancianos. Los valo-
res culturales, las expectativas y las ideas acerca de la salud 
influirán en la forma y el momento en los que las familias se 
deciden a buscar esas ayudas, así como en su receptividad al 
tratamiento psiquiátrico familiar. Pinquart y Sorensen (2005) 
investigaron las diferencias étnicas en los factores estresan-
tes, los recursos y los resultados psicológicos de la asistencia 
familiar. Estos autores señalaban que se necesitan teorías más 
concretas para poder explicar algunos de los efectos diferen-
ciales de los grupos de cuidadores de minorías étnicas.

Una de las mejores maneras de hacerse una idea del 
funcionamiento de una familia consiste en pedirles que 
describan un día típico. Este tipo de preguntas de res-
puesta abierta aporta pistas sobre la cantidad de tiempo 
que el paciente se queda solo y sobre los posibles riesgos 
para su seguridad. El psiquiatra debe averiguar si el cuida-
dor da a entender que consume más alcohol o fármacos 
psicoactivos como respuesta al estrés. Los maridos de edad 
avanzada que cuidan de sus esposas son especialmente 
propensos a aumentar el consumo de alcohol en respuesta 
a las necesidades asistenciales.

El psiquiatra debe fomentar y apoyar las actividades 
positivas, como el ejercicio regular, los estímulos sociales 
y el apoyo de los familiares lejanos. Un marido que cuida 
de su esposa puede sentirse frustrado debido a que esta ha 
perdido el interés por la cocina. La sugerencia de que sal-
gan a comer de vez en cuando a algún restaurante familiar 
puede ayudarle a conservar su energía y a afrontar mejor 
las necesidades nutricionales y sociales de la pareja.

www.alz.org/we_can_help_medicalert_safereturn.asp
www.alz.org/we_can_help_medicalert_safereturn.asp
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A menudo, al preguntar sobre un día típico sale a relu-
cir la ira de la familia hacia la apatía y el retraimiento del 
paciente, o el desconocimiento de la familia en relación 
con los temas de seguridad. La familia puede quejarse de 
que el anciano con problemas cognitivos se muestra cada 
vez más irritable y celoso de los nietos. Al indagar, pode-
mos descubrir que el abuelo discapacitado se encarga 
todavía de cuidar a los niños a pesar de sufrir un deterioro 
importante de su raciocinio o su capacidad funcional.

Conviene valorar también las condiciones del domicilio 
y el vecindario. Las personas con demencia son presa fácil 
para las estafas por teléfono y por correo, así como para las 
personas que llaman a la puerta. Los vecindarios con un 
alto índice de criminalidad plantean un riesgo añadido. Una 
persona de edad avanzada que pasa el tiempo en la tienda 
de la esquina comprando bebidas alcohólicas y cigarrillos 
puede ser especialmente vulnerable.

El psiquiatra debe plantear preguntas concretas acerca de 
la salud del cuidador primario. Debe mostrarse alerta ante 
comentarios casuales, como «estoy bien mientras me pueda 
llevar a la quimioterapia». Hay que preguntar al cuidador si 
duerme bien y si le afecta el patrón de sueño del anciano. 
Muchos cuidadores familiares explican que se sienten frus-
trados, desbordados, crispados o agotados, pero niegan que 
tengan depresión, ansiedad o síntomas psiquiátricos. Aunque 
los psiquiatras saben perfectamente cómo hay que respon-
der inmediatamente a la ira mal controlada o a las amenazas 
suicidas o de violencia, puede que tengan que indagar con 
mucha pericia para descubrir los síntomas manifiestos.

Un breve análisis de las relaciones familiares puede sacar 
a la luz conflictos familiares nuevos o repetitivos que pue-
den complicar la asistencia. Por ejemplo, una hermana lejana 
y distanciada puede insistir en que la hermana que vive con 
su madre está exagerando la necesidad de dependencia de 
esta última para intentar tomar el control. Si el psiquiatra 
expone por escrito la necesidad de vigilar constantemente 
a la madre, puede movilizar la ayuda de la hija lejana o al 
menos puede tranquilizar a la hija local asegurándole que su 
vigilancia es lo que realmente necesita su madre. El psiquia-
tra debe mostrarse alerta ante las noticias de los cuidadores 
familiares acerca de un agravamiento de sus propios sínto-
mas somáticos o trastornos crónicos que pueden no atribuir 
al esfuerzo de tener que cuidar del anciano.

También es importante preguntar acerca de otras obli-
gaciones familiares como parte de una valoración eficaz 
de la familia. Por ejemplo, una hija que ayuda a su madre 
a cuidar de su padre puede desviar su atención a causa de 
la ansiedad creciente por un mal negocio de su marido o 
por la drogadicción de su hijo. Es necesario valorar minu-
ciosamente las expectativas culturales, así como lo que 
piensa cada miembro de la familia acerca de los recursos 

financieros. Cuando se necesitan servicios formales o de 
pago, las decisiones que adopta la familia se ven condicio-
nadas a menudo por su percepción subjetiva de su propia 
situación económica más que por el coste objetivo o la 
posibilidad de acceder a esos servicios. Algunos miembros 
de la familia pueden estar ahorrando para cuando lle-
guen tiempos peores, mientras que otros pueden preferir 
conservar su herencia antes de satisfacer los cuidados que 
necesita el anciano en esos momentos.

Conviene valorar los puntos fuertes, la capacidad y los 
objetivos de la familia. Por ejemplo, algunos familiares pueden 
estar capacitados para afrontar la incontinencia o encargarse 
de los cuidados terminales del paciente, pero son incapaces de  
tolerar los comportamientos perjudiciales o los patrones  
de sueño de la demencia moderada. Las familias que han 
tenido que afrontar trastornos mentales crónicos o proble-
mas de drogadicción en otros miembros de la familia pueden 
disponer de estrategias o sistemas de apoyo para hacer frente 
al problema (como Alcohólicos Anónimos) que les ayudan a 
adaptarse mejor al cuidado de un anciano discapacitado.

Por último, la valoración debe incluir un análisis de la 
experiencia familiar precedente y actual en relación con 
la ayuda de otros miembros de la familia o de los servi-
cios de pago. Entre los aspectos más destacados cabe citar 
la idoneidad, la calidad, el coste y la posibilidad de depen-
der de esa ayuda. Por ejemplo, si un asistente a domicilio 
les ha robado o ha faltado alguna vez con anterioridad, la 
familia se mostrará más reacia a aceptar a otra persona que 
vaya a ayudarles. Es probable que si la familia ha tenido 
problemas anteriormente en relación con el cuidado de 
un anciano se muestre menos dispuesta a pedir ayuda. Si 
una familia cree que la ayuda que se prestan entre ellos es 
adecuada, de confianza o suficiente, normalmente se niega 
a considerar la posibilidad de recurrir a servicios formales.

Selección de las intervenciones para las familias 
de las personas de edad avanzada

Las familias de personas con demencia necesitan una fuente 
continua de información fiable, y pueden satisfacer esa 
necesidad en la Alzheimer’s Association (800-272-3900; 
http://www.alz.org) y en el Alzheimer’s Disease Education 
and Referral Center, del National Institute on Aging (800-
438-4380; http://www.nia.nih.goc/alzheimers).

Se ha comprobado que las intervenciones pluridimen-
sionales ayudan a mejorar los resultados positivos de los 
cuidadores (Belle et al. 2006). Las intervenciones pluri-
dimensionales más eficaces para los cuidadores familiares 
son aquellas que hacen hincapié en las estrategias psicoló-
gicas y/o de adquisición de habilidades para modificar el 

www.alz.org
www.nia.nih.goc/alzheimers
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comportamiento, por encima de los enfoques puramente 
educacionales. Los métodos pluridimensionales más efica-
ces son flexibles y están adaptados a los factores de riesgo 
individuales, actúan en los principales momentos de tran-
sición o de estrés del proceso asistencial, y se ofrecen en 
dosis o cantidades suficientes a lo largo del tiempo para 
poder garantizar unos resultados sostenidos o prolon-
gados. Una combinación de asesoramiento individual y 
familiar, educación familiar, participación en grupos de 
apoyo y disponibilidad constante de un gestor de la ayuda 
permite limitar la carga y la depresión de los cuidadores; 
atenúa los síntomas perjudiciales del anciano; y fomenta la 
satisfacción, el bienestar subjetivo y la sensación de efica-
cia del cuidador (Sorensen et al. 2002). Las intervenciones 
psicoeducativas y psicoterapéuticas son las que producen 
los efectos más coherentes a corto plazo sobre todos los 
resultados cuantificables (Burgio et al. 2003). Aunque  
los metaanálisis parecen demostrar la eficiencia de estas 
intervenciones en los cuidadores de pacientes con demen-
cia, los efectos son pequeños y más específicos de deter-
minados dominios que globales (McCurry et al. 2005b). 
Por ejemplo, un método multimodal razonable para tratar 
la agitación problemática de un anciano podría incluir el 
tratamiento de la depresión en el anciano o el cuidador 
familiar mediante estrategias farmacológicas y de otro 
tipo; la participación del cuidador familiar en grupos psi-
coeducacionales, de aprendizaje de habilidades o de apoyo 
para cuidadores; y la participación del anciano y el cuida-
dor familiar en programas de ejercicio estructurados.

Los métodos no farmacológicos para tratar la depresión 
en parejas de anciano-cuidador familiar podrían basarse en 
un incremento de la frecuencia de determinados aconteci-
mientos agradables seleccionados en cada caso (Teri et al. 
1997). Una vez que el anciano y su cuidador han identifi-
cado las actividades que les resultan más agradables, hay que 
intentar aumentar la frecuencia y la duración de esas activi-
dades en detrimento de otras actividades cotidianas menos 
divertidas. Otro estudio reciente sobre intervenciones en 
parejas ha demostrado que las personas con demencia en 
fase inicial y sus cuidadores familiares podían participar y 
beneficiarse de una intervención estructurada que se cen-
traba en una planificación de la asistencia para las necesida-
des futuras (Whitlatch et al. 2006).

Se debe sopesar la posibilidad de recomendar la asistencia 
a grupos de apoyo, sin hacer una propaganda excesiva de la 
participación en ellos. Las investigaciones sobre la participa-
ción en grupos de apoyo confirman que estos tienen unos 
efectos beneficiosos específicos por la similitud de experien-
cias compartidas, la información a los miembros del grupo, 
los modelos de afrontamiento y supervivencia, los desaho-
gos expresivos y defensivos, y (para algunos participantes) la 

creación de sustitutos familiares o alternativas sociales. De 
hecho, en los estudios iniciales sobre la participación en gru-
pos de apoyo, se observó que los participantes sabían más 
acerca de la enfermedad de Alzheimer y los servicios dispo-
nibles (aunque dichos participantes no fueran a utilizar nece-
sariamente esa información) y se sentían menos aislados e 
incomprendidos que los que no participaban en esos grupos. 
No obstante, los efectos beneficiosos de la participación en 
grupos de apoyo tienen algunos límites realistas.

Un grupo de apoyo no vale para todos. A menudo, las 
personas de raza negra no sienten la necesidad de hablar 
de sus asuntos familiares en presencia de extraños. En un 
grupo abierto de ayuda mutua con participación rota-
tiva, no todos los participantes se tendrán que enfrentar a 
los mismos problemas asistenciales. El enfoque exclusivo 
sobre la enfermedad de Alzheimer como un aspecto más 
de la vida familiar puede no satisfacer las necesidades de 
determinadas familias. Algunas familias no pueden asis-
tir a las sesiones regularmente, y algunos grupos no están 
disponibles en todo momento. Estos factores limitan los 
efectos beneficiosos de ese tipo de intervención minima-
lista. Se pueden potenciar los efectos beneficiosos de la 
participación animando a las familias a que busquen el 
grupo que mejor se adapte a sus necesidades, y recordán-
doles que pueden obtener un apoyo social comparable en 
grupos de los que ya forman parte, como una iglesia, una 
sinagoga o una organización de jubilados.

Internet puede resultar también bastante útil a la hora 
de buscar recursos en momentos de transición asistencial. 
Por ejemplo, si el alojamiento del anciano es un problema, 
a través de Internet se puede acceder a listas estatales de 
hogares para ancianos y de centros de asistencia. Existen 
guías en línea para poder elegir una residencia para ancianos 
(p. ej., http://www.medicare.gov/Publications/Pubs/pdf/
nursinghome.pdf; http://www.medicare.gov/Publications/
Pubs/pdf/02174.pdf). Las oficinas del defensor del pueblo 
ofrecen además información en línea sobre instituciones 
locales. También pueden ser de gran ayuda los foros de dis-
cusión en línea y los grupos de discusión especializados en 
la enfermedad de Alzheimer.

estrategias educacionales con familias  
de personas de edad avanzada

Muchas familias se sienten demasiado abrumadas durante 
la primera consulta con el psiquiatra para poder absorber la 
información o las instrucciones que reciben. Los momentos 
de educabilidad con las familias coinciden con momentos de  
crisis por unos síntomas psiquiátricos específicos, como 
cuando surgen acusaciones de robo dentro de la familia  

www.medicare.gov/Publications/Pubs/pdf/nursinghome.pdf
www.medicare.gov/Publications/Pubs/pdf/nursinghome.pdf
www.medicare.gov/Publications/Pubs/pdf/02174.pdf
www.medicare.gov/Publications/Pubs/pdf/02174.pdf
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o de infidelidad conyugal, o cuando el anciano pide a su 
cónyuge que encuentre a su «verdadero» esposo o esposa.

Viene a cuento una metáfora médica. El momento y la 
«dosificación» de la información pueden favorecer el buen 
gusto de esa información a la hora de adaptarse a la asisten-
cia del enfermo a lo largo del tiempo. Algunas familias han 
leído o escuchado informaciones inexactas o parcialmente 
incorrectas acerca de síntomas que pueden corregirse fácil-
mente, como los mitos que sostienen que todos los viejos con 
demencia se convierten en depredadores sexuales. Como en 
el caso de la farmacoterapia geriátrica, en la educación fami-
liar sobre la demencia se aplica igualmente la máxima de 
«empezar poco a poco y avanzar lentamente». Si se abruma 
a las familias con demasiadas recomendaciones terapéuticas 
o derivaciones, las probabilidades de que aquellas incumplan  
lo que se les pide son las mismas que se tienen si se cambia de 
golpe un tratamiento farmacológico múltiple. Finalmente, la 
información debe presentarse en términos optimistas, como 
«el tratamiento de su depresión debería tener también efectos 
positivos sobre el estado de ánimo de su marido» o «muchas 
familias se sorprenden con su capacidad de resistencia».

La presentación de la información de forma oportuna 
y dosificada ofrece también la oportunidad de volver a 
insistir en algunos temas clave. Los mensajes más impor-
tantes para los cuidadores familiares, que enumeramos en 
la tabla 30-1, pueden presentarse a intervalos y en «dosis» 
dependiendo de la frecuencia de los contactos con la 
familia, de las necesidades de información de la familia y 
de la capacidad de comprensión de esta.

respuesta a las familias a lo largo  
de un proceso de deterioro progresivo

Durante el proceso de evolución de una demencia, los cuida-
dores familiares no son sólo las personas que buscan informa-
ción, sino también los gestores de la asistencia, los defensores 
del consumidor, los sustitutos a la hora de tomar decisiones 
y los proveedores de la asistencia sanitaria. Ya es bastante difí-
cil desempeñar estas funciones tan complejas, y es más difícil  
todavía si el cuidador familiar se siente abrumado por una 
sobrecarga de obligaciones. Se puede valorar mejor la vul-
nerabilidad de un cuidador pidiendo a los miembros de la 
familia que autoevalúen sus puntos de presión o los signos de 
sobrecarga creciente del cuidador (Kaufer et al. 1998).

Las alarmas clínicas pueden indicar un peligro inminente 
como consecuencia de la precaria salud del cuidador. Algunos 
comentarios del cuidador pueden representar pistas muy claras, 
como «después de sufrir mi último derrame», «antes de que él  
destrozara el coche» o «a veces tengo ganas de dejarle que 
se marche lejos». Evidentemente, está justificado que sigamos  
estas pistas con los protocolos clínicos convencionales.

Hay otros temas que afloran al trabajar con las familias 
de ancianos moderadamente discapacitados. Es frecuente  
que el cuidador y el anciano se sientan aislados debido 
a que los amigos se alejan a causa de los problemas  
de conducta o de la necesidad de vigilar constantemente 
al anciano. Conviene recordar a las familias que la vul-
nerabilidad no vuelve a los ancianos más agradecidos  

Tabla 30-1. Mensajes clave para los cuidadores familiares

1. Muéstrese dispuesto a escuchar al anciano, pero entienda que no puede arreglar o hacer todo lo que esa persona pueda querer o necesitar. 
Sepa que las cosas no serán necesariamente más fáciles, pero que cambiarán y que la experiencia le cambiará a usted para siempre

2. Usted está viviendo una situación que no ha creado, y sus opciones se ven limitadas por unas circunstancias que no puede 
controlar. Busque aquellas opciones que resulten aceptables por ahora

3. Usted sólo puede hacer lo que parezca mejor en cada momento. Identifique aquello que pueda tolerar y tolere, y después fije los 
límites y pida refuerzos. Las dudas son inevitables

4. Busque a alguien con el que pueda ser tremendamente sincero, exprese aquellas dudas y sentimientos negativos y siga adelante

5. Resolver los problemas es mucho más fácil que convivir con las soluciones. A los parientes lejanos les resulta muy tentador 
criticar o hacer conjeturas. Espere siempre lo mejor, pero prepárese para lo peor

6. No siempre es posible comparar la forma en que una persona afronta las cosas con la forma en que otro familiar lo haría si 
intercambiasen sus posiciones

7. La persona de edad avanzada no está triste o disgustada por lo que usted ha hecho. Depende de los demás sin desearlo. A menudo, 
las personas enfermas proyectan su frustración hacia los familiares cercanos

8. Considerar qué es lo mejor para su familia implica alcanzar un compromiso entre necesidades, lealtades y obligaciones 
contrapuestas. Todo el mundo puede conseguir algo de lo que necesita. Piénselo muy bien antes de renunciar a ese trabajo, club 
o grupo parroquial. Fíjese algunas obligaciones realistas y nunca haga promesas que incluyan las palabras siempre o nunca

9. Encuentre las maneras de que su pariente de edad avanzada pueda compensarle o ayudarle. Este tiene necesidad de sentirse útil, 
valorado y querido

10. Tómese el tiempo que necesite para celebrar las pequeñas victorias cuando las cosas salgan bien
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o adorables, y que la claustrofobia entre los ancianos y los 
cuidadores familiares que viven juntos representa una ame-
naza real para la salud mental y la seguridad. Las familias 
son especialmente sensibles a los ancianos que confun-
den o se equivocan con las identidades de los familiares, 
o que sugieren que los miembros de su familia son unos 
impostores. Se puede sugerir a los cuidadores familiares 
que digan cosas como «intentaré hacerlo como lo haría tu 
madre», que pueden ayudarles a comprender y a responder 
a acusaciones de este tipo.

Hay que advertir a los miembros de la familia que 
no deben abandonar aquellas actividades que les gustan; 
los compromisos sociales tienen efectos muy positivos 
sobre la salud mental a cualquier edad, y se ha compro-
bado que el mantenimiento de la fe o una comunidad 
religiosa también repercute positivamente en los ancia-
nos y los cuidadores familiares. Algunas válvulas de escape, 
como los deportes, las artes o el voluntariado, pueden 
ayudar a los familiares a afrontar la frustración y la ira. La 
oración, la meditación, el ejercicio, el masaje y el yoga, 
combinados con el tratamiento activo de la depresión o 
la ansiedad, son todos muy recomendables desde el punto 
de vista terapéutico. Se puede proponer a la familia que 
el anciano acuda a un centro de día a modo de estímulo 
social para él y como una estrategia para reducir el estrés 
para el cuidador familiar (Zarit et al. 1998).

Ayuda a las familias a la hora de valorar  
la capacidad de las personas de edad avanzada

Muchas familias recurren a psiquiatras para valorar la 
capacidad de las personas de edad avanzada para razonar y 
tomar decisiones, ya sea para manejar dinero, tomar deci-
siones sobre la salud, vivir solos o conducir.

Los problemas del manejo del dinero y las decisiones 
sobre el cuidado de la salud deben abordarse después de 
establecer el diagnóstico para que los pacientes tengan 
tiempo para elegir a un sustituto. A menudo las familias 
consultan al psiquiatra cuando surge algún conflicto fami-
liar a causa de la elección de un sustituto por parte del 
paciente o por la forma en que dicho sustituto maneja el 
dinero del anciano. Las dudas sobre si el paciente tenía sufi-
ciente capacidad en el momento de redactar su voluntad o 
conceder un poder notarial pueden ser motivo de confron-
tación sin relación con el tratamiento de la familia.

El trabajo en relación con la capacidad de las familias 
debe efectuarse lo antes posible y con un enfoque pre-
ventivo. Conviene que algún miembro de la familia se 
asegure de que se pagan las facturas. Para ello se puede 
conseguir una mayor o menor implicación por parte del 

paciente, desde decidir qué facturas se pagan hasta firmar 
talones bancarios.

Valoración y limitaciones de la conducción de vehículos
Se puede pedir a las familias que valoren si el paciente 
es capaz de conducir un vehículo basándose en obser-
vaciones sobre su forma de conducir, teniendo siempre 
presente que la demencia altera el raciocinio, el tiempo 
de reacción y la capacidad para solucionar problemas. La 
valoración psiquiátrica del paciente, junto con las obser-
vaciones de la familia, nos indican en qué casos deberá 
limitarse la conducción de vehículos. Desgraciadamente, 
para cuando se confirma el declive de la capacidad de 
conducción, muchos pacientes ya no pueden dar explica-
ciones o valorar su seguridad al volante. Informes anóni-
mos a la Dirección de Tráfico pueden obligar al paciente 
a pasar las pruebas pertinentes o causar la retirada del per-
miso de conducir, aunque la pérdida del permiso no suele 
detener a un anciano demente con determinación.

La conducción de vehículos es uno de los campos en los 
que hay que alentar y preparar a la familia para que valore la 
capacidad del anciano a lo largo del tiempo. Los signos que 
se enumeran en la tabla 30-2 pueden servir de guía para las 
observaciones de los familiares y los informes al psiquiatra.

Los psiquiatras pueden recomendar algunas formas 
para restringir la conducción de vehículos, por ejemplo:

l Se puede suavizar una prescripción que impida al 
paciente conducir incluyendo alguna indicación como 
«hasta el final de su tratamiento». El psiquiatra puede 
aprovecharse de la falta de memoria del paciente. Sin 
embargo, se sabe de pacientes que siguen conduciendo y 
hacen comentarios como «ese doctor no tiene ni idea».

l A veces se pueden limar las llaves del paciente, sustituir-
las por otra llave, quitar la tapa del distribuidor o tomar 
alguna otra medida que inutilice el coche para evitar 
que el paciente tenga que hacer frente a la pérdida de 
su capacidad. Sin embargo, hay pacientes que arreglan el 
coche, sustituyen las llaves o incluso compran un vehí-
culo nuevo mientras el viejo está «en el taller».

l Se puede vender el coche, moverlo a un lugar que no 
conozca el paciente o inmovilizarlo sobre unos blo-
ques. La familia de un taxista puso el taxi sobre unos 
bloques en el patio trasero para que el paciente pudiera 
recordar que estaba averiado.

l La familia puede buscar también soluciones que limiten 
la necesidad de conducir: servicios de entrega a domi-
cilio, furgonetas para la tercera edad u ofertas de excur-
siones periódicas a la iglesia o para hacer visitas. Algunas 
familias consideran que les compensa utilizar un taxi.
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Preguntas acerca de la capacidad para vivir solo
Algunas familias pueden tomar medidas extremas para 
mantener a un anciano demente dentro del entorno 
familiar, permitiéndoles un cierto grado de autonomía y 
la posibilidad de mantener la seguridad temporalmente. 
Además de valorar la capacidad auditiva, el raciocinio, el 
deterioro funcional y la capacidad de tomar decisiones 
del paciente, el psiquiatra puede sugerir a sus familiares 
que consideren las siguientes cuestiones:

l ¿Puede la persona demente usar el teléfono para pedir 
ayuda a un familiar o llamar al 112? ¿Responde de 
forma inadecuada a las teleoperadoras? ¿Han empezado 
a enviarles paquetes misteriosos o facturas por objetos 
inusuales? ¿Llama el paciente cada pocos minutos a la 
policía o al mismo familiar a su trabajo o a su casa?

l ¿Puede el familiar demente ir hasta la tienda o acudir a 
sus actividades regulares? ¿Compra determinados artí-
culos en cantidades excesivas o demasiado pequeñas?

l ¿Puede el paciente manejar dinero y pagar facturas? Y 
si no es así, ¿está dispuesto a que otros lo hagan por él?

l ¿Puede tomar sus medicinas correctamente, a la hora 
correcta y en la dosis correcta? ¿Se automedica o corre el 
riesgo de tomar una sobredosis de fármacos innecesarios?

l ¿Se baña, se cambia de ropa y se viste de acuerdo con 
el tiempo que hace en cada momento?

l ¿Sale de casa por la noche o acude sin compañía a 
zonas peligrosas? ¿Deja entrar a personas extrañas, o 

compra o contribuye a causas dudosas tras recibir visi-
tas en casa?

l ¿Tiene problemas para colocar el cuerpo al utilizar el 
cuarto de baño, u orina en papeleras o en la calle?

l ¿Sufre caídas o se pierde al deambular fuera de las zonas 
de seguridad?

l ¿Se han producido cambios importantes en su apetito, 
peso, sueño, aspecto externo o hábitos alimentarios?

l ¿Se puede disponer fácilmente de vigilancia discreta 
por parte de vecinos, amigos o familiares?

Esta última pregunta acerca de la vigilancia discreta 
tiene una importancia crucial. Las personas con demencia 
moderada pueden vivir solas sin problemas si mantienen 
un contacto regular o pueden estar vigilados o controla-
dos por vecinos o familiares. Las necesidades ambientales 
varían considerablemente y deben valorarse siempre junto 
con las variables relativas al paciente.

La familia y el internamiento de la persona  
de edad avanzada
El estrés de la familia no sólo no cesa a las puertas de la 
residencia para ancianos, sino que hay muchas pruebas que 
demuestran que las familias experimentan la mayor carga, 
ansiedad y conflicto inmediatamente antes y después de 
internar al anciano en una residencia. Los miembros de la 
familia pueden recurrir al psiquiatra para afrontar la culpa, el 
duelo y a menudo la ira que experimentan hacia la residencia, 
el sistema de reembolso y los demás miembros de la fami-
lia. Muchas familias se sienten frustradas por la falta de tra-
tamiento médico o psiquiátrico para los ancianos internados 
en residencias. Hay que animar a las familias a que colaboren 
con el centro y el defensor del paciente al mismo tiempo que 
afrontan sus síntomas afectivos, de ansiedad y de duelo.

Conclusión

El trabajo con las familias de las personas de edad avanzada 
tiene que ver con la adaptación a los cambios y las pérdi-
das. Una parte importante del tratamiento psiquiátrico de 
las familias consiste en ayudarlas a modificar sus expecta-
tivas en relación con la nueva situación de dependencia y 
a aprender a perdonarse ellos mismos y a los demás por las 
dudas y los errores inevitables. El trabajo interdisciplinario 
y de equipo con la Alzheimer’s Association o con enfer-
meras y asistentes sociales representan los modelos más efi-
caces y eficientes de ayuda psiquiátrica a las familias de las 
personas de edad avanzada. A menudo, tan necesaria como 
el tratamiento de los síntomas o síndromes psiquiátricos 
del anciano o los familiares es una educación «oportuna 

Tabla 30-2. Signos de declive en la capacidad  
para conducir vehículos

Señalización incorrecta

Problemas al efectuar giros

Incorporarse al carril incorrecto

Confundirse a la hora de tomar una salida

Aparcar en lugares inapropiados

Conducir a velocidades inapropiadas

Respuesta tardía a situaciones imprevistas

Imposibilidad de prever situaciones peligrosas

Raspones o abolladuras en el coche o el garaje

Perderse en lugares conocidos

Llegar demasiado tarde cuando hay que recorrer una distancia 
muy corta

Recibir multas de tráfico, o advertencias por casi cometer 
infracciones

Confundir el freno con el acelerador

Detenerse en medio de tráfico sin una razón aparente
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y dosificada» del paciente y su familia. Las familias espe-
ran que los psiquiatras traten activamente y vigilen los  
síntomas psiquiátricos, les tranquilicen al respecto, inter-
preten la información y se encarguen de derivar a 
paciente. Por otra parte, siempre conviene reconocer las 
pérdidas y la contribución a la asistencia del paciente  
por parte de cada uno de los miembros de la familia, 
aconsejar a los cuidadores que se cuiden ellos también, 
perdonarles por los inevitables errores, y apoyarles a la 
hora de tomar decisiones, especialmente durante las tran-
siciones en la asistencia o durante la asistencia a enfermos 
terminales.

Puntos clave

n El tratamiento psiquiátrico de las familias ayuda a estas a 
modificar sus expectativas acerca de la nueva dependencia 
de su familiar y a aprender a perdonarse y perdonar a 
otros por las inevitables dudas y equivocaciones.

n El trabajo interdisciplinario y de equipo con la 
Alzheimer’s Association o con enfermeras y asistentes 
sociales representan los modelos más eficaces y 
eficientes de ayuda psiquiátrica a las familias de las 
personas de edad avanzada.

n Los psiquiatras deben tratar activamente y vigilar los 
síntomas psiquiátricos de los cuidadores familiares, 
establecer unas expectativas razonables y ofrecer a las 
familias información sobre los posibles resultados del 
tratamiento.

n Conviene reconocer las pérdidas de los cuidadores 
familiares y su contribución a la asistencia del paciente. 
También es importante animarles a que se cuiden 
también ellos mismos y ofrecerles asesoramiento 
experto a la hora de tomar decisiones durante las 
transiciones en la asistencia.
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Continuidad de la asistenCia  
a largo plazo

movimiento hacia la comunidad

GeorGe L. Maddox, Ph.d. 
eLise J. BoLda, M.s.P.h., Ph.d.

En EE. UU., el debate entre analistas de políticas asisten-
ciales, proveedores asistenciales y consumidores sobre el 
papel que debe desempeñar la comunidad en la asistencia 
crónica a largo plazo ha cambiado de manera significativa 
en los últimos 20 años. Este cambio se ha debido entre 
otras cosas a que cada vez es más perceptible el grave des-
equilibrio entre el modelo médico de asistencia hospitala-
ria que predomina en la actualidad y la necesidad cada vez 
más evidente de una asistencia más eficaz para los trastor-
nos crónicos fuera del ámbito hospitalario. Este desequi-
librio ha quedado perfectamente ilustrado en un informe 
del Institute of Medicine de la National Academy of 
Sciences, Crossing the Quality Chasm: A Health System for 
the 21st Century (Institute of Medicine 2001), que hace 
hincapié en la importancia de la asistencia multidiscipli-
nar en el seno de la comunidad, así como en la necesa-
ria implicación de los pacientes en ese tipo de asistencia. 
Cada vez es más necesario (y deseable, debido al enve-
jecimiento de la población) que la sociedad se implique 
en el cuidado de los enfermos. En los últimos años, las 
políticas federales para reformar la asistencia a largo plazo 
han transferido a los estados y las comunidades una mayor 
responsabilidad en relación con la prestación de esa asis-
tencia. Lo que nos interesa a nosotros es la forma en que 
esta transferencia de la política de asistencia a largo plazo, 
que comenzó como una necesidad, se ha convertido en 
una oportunidad para la innovación.

Ya en 1980, James Fries supo prever la importancia de 
la asistencia comunitaria multidisciplinar al alegar de forma 
muy persuasiva que las características demográficas de la 
población geriátrica de EE. UU. estaban cambiando. Aunque 
era evidente que la población estaba envejeciendo, las prue-
bas indicaban que, aparentemente, se estaba retrasando el 
comienzo de la patología crónica discapacitante, debido 
en parte a diferentes intervenciones sociales, psicológicas y 
biomédicas con resultados positivos. El autor predijo con 
exactitud que estos cambios epidemiológicos tendrían reper-
cusiones que obligarían a utilizar formas no institucionales 
de asistencia para los trastornos crónicos, y a recurrir con 
mayor frecuencia a la asistencia preventiva en la comunidad. 
Aunque hace 30 años estas conclusiones eran sólo suposi-
ciones bien fundamentadas, las pruebas han acabado confir-
mándolas (Fries 2001). (Para tener una ilustración on line de 
las consecuencias prácticas de las teorías de Fries en relación 
con la asistencia sanitaria de una población cada vez más 
vieja, v. http://healthproject.stanford.edu.)

Pruebas concluyentes indican igualmente que la dis-
capacidad que obligaba a internar a los ancianos en algún 
centro ha ido disminuyendo en la población norteameri-
cana a un ritmo aproximado del 1% anual en las últimas 
décadas (Cutler 2001). Y en el último decenio el índice de 
ocupación de las plazas disponibles en residencias geriá-
tricas ha seguido descendiendo conforme han ido apare-
ciendo otras formas alternativas de asistencia de apoyo en 
el seno de la comunidad (Smith 2003).
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Las necesidades previsibles de asistencia a largo plazo de 
una población cada vez más vieja han modificado el debate 
entre los analistas políticos y los responsables de la sanidad 
en relación con la asistencia en el seno de la comunidad. 
Como suele suceder en el origen de las políticas públicas 
en relación con los servicios sociales, las decisiones de los 
tribunales han establecido una serie de alternativas comu-
nitarias a la asistencia institucional. Abogados de personas 
discapacitadas de todas las edades se unieron para conseguir, 
en 1990, que se aprobara la Americans With Disabilities 
Act, que facilita el acceso a las plazas y los servicios públicos 
(Vachon 2001); y el Tribunal Supremo declaró como parte 
de la sentencia Olmstead (1999) que se deben ofrecer servi-
cios con financiación pública en las condiciones menos res-
trictivas (Fox-Grade et al. 2008). Estas decisiones judiciales 
supusieron la culminación a más de 3 décadas de interés y 
debates renovados en relación con el protagonismo federal 
en las políticas de bienestar social y el papel más apropiado 
que deben desempeñar los estados. A lo largo de estos 
años se había producido un proceso de transferencia de la 
capacidad para tomar decisiones (especialmente en lo que 
concierne a las políticas de bienestar social) con el que se 
pretendía otorgar a los estados mayor responsabilidad para 
financiar y regular los servicios de salud y bienestar (Caro 
y Morris 2002). Todavía están por ver las repercusiones de 
la transferencia de las políticas sanitarias y de bienestar para 
otorgar mayor responsabilidad a los estados, así como de la 
Americans With Disabilities Act y de la sentencia Olmstead. 
Cuando menos, muchos estados están esmerándose para 
certificar que intentan cumplir las resoluciones. También 
hay indicios de que en algunos estados la responsabilidad 
de rediseñar y hacerse cargo de la asistencia a largo plazo ha 
supuesto una oportunidad para la innovación. A continua-
ción presentamos algunos casos que ilustran perfectamente 
esas innovaciones en la asistencia comunitaria.

Nuevas políticas de asistencia a largo plazo  
en ee. UU.: arreglárselas como se pueda

Los historiadores han documentado las dificultades que existen 
para lograr y adaptar unas políticas asistenciales eficaces en las 
sociedades democráticas. Las preferencias del público por la asis-
tencia y las personas que prestan estos servicios, el lugar en que 
se prestan y los costes de la prestación varían y cambian. Las cir-
cunstancias políticas cambian. No existen pruebas concluyentes 
que demuestren que hay una única manera válida para diseñar 
un sistema asistencial asequible y eficaz. Esta observación tan 
pesimista ha llevado a algunos analistas de las políticas asistencia-
les a sugerir, a pesar del riesgo de fragmentar el proceso político, 
que el pragmatismo político (o, como se dice a veces, «arre-
glárselas como se pueda») puede ser la mejor estrategia en las 

circunstancias rápidamente cambiantes de las sociedades demo-
cráticas con unos valores complejos y a veces contradictorios. 
Aunque lo de «arreglárselas» puede sugerir una falta de serie-
dad, en realidad sucede casi lo contrario (Lindblom 1959). Los 
teóricos de la organización saben que no existe una sola forma 
correcta para estructurar organizaciones eficaces y sostenibles; el 
éxito del diseño y la ejecución de las políticas depende sustan-
cialmente del conocimiento de las circunstancias sociales cam-
biantes y de un liderazgo que compagine de un modo realista 
las políticas públicas y las necesidades, los valores y los recursos 
cambiantes (Mitchell y Shortell 2000; von Bertalanffy 1968). 
Las maravillosas teorías sobre lo que deberían hacer las políticas 
para producir los resultados públicos deseados tienden a ceder 
ante las «investigaciones fundadas» (Glaser 1998) que se cen-
tran no sólo en el modo en que se formula la política pública, 
sino también en las posibilidades reales de ponerla en práctica 
(Pressman y Wildavsky 1984). Por ejemplo, en 1948 se creó en 
Gran Bretaña el National Health Service (NHS), relativamente 
barato pero eficaz, que se mantuvo relativamente estable hasta 
los años noventa, momento en el que un gobierno conservador 
propuso dedicar más atención a la asistencia primaria y poten-
ció la privatización del sistema. De hecho, el gobierno laborista 
que sucedió al anterior, y que había prometido oponerse a esos 
cambios, no pudo cumplir su promesa (Maddox 1971, 1999). 
En un primer momento, la política de asistencia a largo plazo 
del NHS reservó algunas camas de hospital para «estancias 
prolongadas» y desarrolló camas domiciliarias en el seno de la 
comunidad atendidas por médicos generales y enfermeras que 
hacían visitas a domicilio. En los últimos años, Gran Bretaña 
(a diferencia de otros países de la Unión Europea) ha permi-
tido cada vez más la creación de residencias para ancianos en 
el sector privado (Maddox 1992). Por el contrario, en EE. UU. 
la política de asistencia a largo plazo quedó englobada en la 
legislación de Medicare/Medicaid de 1965, que autorizaba una 
asistencia posthospitalaria limitada dentro de Medicare pero 
financiaba la asistencia en residencias geriátricas para los indi-
gentes cubiertos por Medicaid. De hecho, Medicaid fomentó 
y financió el desarrollo de una importante industria de resi-
dencias geriátricas en el sector privado. En las últimas décadas, 
la política federal de traspaso de competencias que concede 
mayor autoridad a estados y comunidades para asignar fondos 
para la asistencia a largo plazo ha favorecido la creación y asig-
nación de fondos no federales para la asistencia comunitaria y 
domiciliaria y otras fuentes alternativas de alojamiento asistido 
en el sector privado (Maddox 2001; Smith 2003). Aunque éstas 
eran unas propuestas positivas, las residencias geriátricas (y la 
presunción errónea de que Medicare cubriría su uso) siguieron 
siendo la imagen dominante de la asistencia a largo plazo en 
EE. UU. Esa imagen está cambiando actualmente.

Como Theodore Marmor (2000) alegaba en su informe 
original y en informes posteriores sobre la creación de 
Medicare y Medicaid en 1965, la legislación que lo permitió 
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constituía una creación política maravillosamente compleja. 
Los partidarios de los servicios asistenciales basados en la 
comunidad y respaldados por fondos públicos tuvieron que 
enfrentarse no sólo a los intereses médicos y hospitalarios, 
sino también (y quizás mucho más desalentadores) a una serie 
de valores muy arraigados en la sociedad que favorecían la 
asistencia sanitaria personal en el sector privado y la respon-
sabilidad personal sobre dicha asistencia (Maddox 1992). El 
resultado inicial de esta contienda política tan compleja fue 
la decisión de aportar dinero público a empresarios del sector 
privado para que crearan, literalmente, lo que hoy se consi-
dera un sistema de residencias geriátricas parecidas a hospi-
tales cuyas instalaciones se describen en términos de número 
de camas ocupadas por pacientes, y que están atendidas por 
directores médicos, personal de enfermería y sus diferentes 
ayudantes. Se calcula que el sector de las residencias geriátri-
cas privadas ofrece actualmente 1.700.000 camas, con una tasa 
de ocupación del 83% y unos costes anuales de 115.000 mi- 
llones de dólares. El 58% de los costes anuales es sufragado 
con fondos federales, fundamentalmente por Medicaid (44%) 
(National Center for Health Statistics 2006). Aunque las resi-
dencias geriátricas siguen siendo los principales proveedores 
de asistencia institucional a largo plazo, han seguido aumen-
tando las formas de asistencia alternativas (en concreto dis-
tintas formas de asistencia residencial no médica, como el 
alojamiento asistido y la asistencia comunitaria y domiciliaria) 
conforme ha ido creciendo el interés por reinventar la asis-
tencia a largo plazo (Maddox 2001; Smith 2003).

En un primer momento, los servicios prestados por 
Medicare estaban orientados predominantemente a las per-
sonas de edad avanzada, como demostraba la aceptación casi 
universal de los 65 años como la edad para poder ser aten-
dido. Sin embargo, no existía ninguna intención de pro-
longar la asistencia a largo plazo financiada por Medicare 
más allá de la asistencia postoperatoria limitada en residen-
cias geriátricas. Se autorizó a Medicaid a que pagara por 
la asistencia en las residencias geriátricas y, dado que ya ha 
madurado el «nuevo federalismo» (que hace hincapié en la 
cooperación entre los gobiernos federal y estatal), disponen 
de más recursos para la asistencia comunitaria y domicilia-
ria. En 1970 Medicaid asignó muy poco dinero a la asisten-
cia domiciliaria y comunitaria (ADC). En 2004 el dinero 
asignado a ese tipo de asistencia equivalía a la mitad de la 
partida asignada para la asistencia institucional a largo plazo.

La política federal de asistencia a largo plazo ha cambiado 
con lentitud. Comenzando por la trasferencia de la responsa-
bilidad de la asistencia a largo plazo del gobierno federal a los 
estados a mediados de los años ochenta, el interés federal se 
centró en la contención del gasto. Probablemente, el ejemplo 
más destacable de innovación de la política federal en relación 
con la asistencia a largo plazo es la modificación de Medicaid 
durante la Administración Reagan para exonerarles de la 

ADC. Esta disposición permitió a los estados buscar exencio-
nes mediante la creación de opciones domiciliarias y comuni-
tarias para los beneficiarios ancianos y discapacitados que, en 
caso contrario, habrían tenido que ser atendidos en residencias 
geriátricas. Para conseguir la aprobación federal de esas exen-
ciones, los estados tenían que documentar que los gastos de 
Medicaid serían menores que los que se producirían si la asis-
tencia corriera a cargo de las residencias geriátricas. Debido 
al empuje de la ADC y al aumento continuado de los gastos 
estatales, los años noventa fueron una época de innovación 
creciente en la política estatal de asistencia a largo plazo, ya 
que en muchos estados optaron por no esperar a más inno-
vación federal (Goldsmith y Eggers 2002). La articulación 
del papel crucial desempeñado por estados y comunidades 
en la política de asistencia a largo plazo empezó a evolucio-
nar de forma más sistemática a partir del año 2000, como 
demostraba la agenda de asistencia a largo plazo anunciada en 
octubre de 2004 por el Presidente de la National Governors 
Association, a través del documento «A Lifetime of Health 
and Dignity: Confronting Long-Term Care Challenges in 
America» (National Governors Association 2003).

asistencia comunitaria: una nueva dinámica

Si uno se fija exclusivamente (y de forma pesimista) en 
las lagunas tan notables que existen en la disponibilidad y 
el acceso de los servicios de asistencia a largo plazo a causa 
de décadas de fragmentación de la asistencia federal a largo 
plazo y de las políticas de financiación enfocadas fundamen-
talmente a la contención del gasto, observará, no obstante, 
que se está dando paso a una nueva dinámica orientada a 
reinventar la asistencia a largo plazo. Cada vez son más claras 
las alternativas innovadoras al enfoque dominante inicial de 
Medicare y Medicaid en relación con la medicina, los hos-
pitales y las residencias geriátricas (Smith 2003). El nuevo 
enfoque está orientado a coordinar los recursos y los servi-
cios sanitarios y sociales en el seno de la comunidad.

La trasferencia de la política y el «nuevo federalismo», 
que fomentaba una mayor responsabilidad estatal y comu-
nitaria en relación con los recursos y servicios sanitarios 
y sociales, se han convertido en una excusa y un aliento 
para explorar formas alternativas de reinventar la asistencia 
a largo plazo. La nueva dinámica anima a las comunidades 
a explorar nuevas vías para reinventar la asistencia a largo 
plazo y conseguir que resulte asequible, accesible y efi-
caz para las personas de edad avanzada. El nuevo diálogo 
se centra en la creación, en el seno de las comunidades, 
de una sensación sostenible de eficacia social para que las 
personas de edad avanzada puedan envejecer en su hogar.

El interés por reinventar la asistencia comunitaria a largo 
plazo conlleva la convergencia de nuevos razonamientos desde 
muchas perspectivas. Por ejemplo, se ha podido observar un 
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sentimiento creciente de atribución de poderes y eficacia per-
sonal entre los consumidores de servicios sanitarios y sociales, 
y estos cambios se han acompañado de una sensación cada 
vez mayor de eficacia colectiva a la hora de resolver proble-
mas (Bandura 1997; Kiwachi y Berkman 2000; Maddox 2001; 
Schultz et al. 1998). Las comunidades se muestran cada vez 
más interesadas por las iniciativas locales para conseguir ser más 
habitables para las personas de edad avanzada.

Sin embargo, el traspaso a la comunidad de la respon-
sabilidad para la asignación de recursos y servicios sani-
tarios y sociales no está exento de riesgos. Los analistas 
políticos han observado, por ejemplo, que el traspaso de 
competencias conlleva el riesgo de una distribución des-
igual de los recursos entre distritos políticos y poblacio-
nes, y de que ese riesgo se transfiera de la sociedad a los 
individuos (Hacker 2007). Conviene tener presentes estos 
inconvenientes al leer los siguientes ejemplos de transfe-
rencia de la asistencia geriátrica a largo plazo a la comu-
nidad, que ponen de manifiesto los aspectos positivos de 
una mayor implicación de la comunidad en una asistencia 
geriátrica a largo plazo innovadora, accesible y sostenible.

En las seis iniciativas que proponemos en este capí-
tulo como ejemplo de innovaciones notables en la asis-
tencia comunitaria a largo plazo (hospicio, asistencia 
crónica, asistencia dirigida al consumidor, alojamiento 
asistido, iniciativas psiquiátricas comunitarias, y asociacio-
nes de colaboración para personas de edad avanzada) se 
puede apreciar la importancia de un sentimiento de efi-
cacia colectiva y el interés actual por iniciar y mantener 
una asistencia a largo plazo innovadora. Todas estas inno-
vaciones representan proyectos en marcha que ilustran la 
asistencia innovadora de los ancianos en las comunidades. 
Junto a una breve descripción de cada innovación inclui-
mos una serie de referencias esenciales sobre trabajos rele-
vantes que facilitarán la búsqueda de más información.

Seis innovaciones ilustrativas en la asistencia  
a largo plazo basada en la comunidad

Hospicio
El hospicio es una forma muy antigua de asistencia comuni-
taria para las personas moribundas y sus familias que resur-
gió en la era moderna con la creación del St. Christopher’s 
Hospice en las afueras de Londres en 1967. La idea saltó a 
EE. UU. en los años setenta, pero con una diferencia (Mor y 
Allen 2001). Mientras que el hospicio inglés era una comu-
nidad asistencial para moribundos dentro de los muros de 
un centro, la versión americana se decantaba por la asisten-
cia a domicilio, o un «hospicio sin muros». Los hospicios no 
recibieron ayuda financiera federal hasta los años ochenta. La 

mala calidad de la asistencia en la tercera edad ha quedado 
ampliamente documentada, especialmente en hospitales y 
residencias geriátricas (Field y Cassel 1997; Meier y Morrison 
1999). La revisión del Institute of Medicine publicada por 
Field y Cassel demuestra el abandono generalizado de los 
pacientes moribundos y sus familias en las salas de hospital, 
en las residencias para ancianos y en la educación médica. La 
manifiesta insuficiencia de la asistencia en la tercera edad en 
los centros hospitalarios, la decepción por la promesa incum-
plida de una medicina curativa, y una nueva sensibilidad hacia 
la posibilidad de conseguir una mejor asistencia en la tercera 
edad, se han combinado para fomentar en los hospicios una 
nueva filosofía en relación con los cuidados en la tercera edad 
en el seno de la comunidad. Esta filosofía hace hincapié en 
la importancia de desarrollar y mantener un entorno pare-
cido al domiciliario para los cuidados terminales, el control 
del dolor, la supresión de intervenciones médicas quirúrgicas 
de alta tecnología características de los hospitales, y el apoyo 
emocional a los moribundos y sus familiares.

La asistencia en los hospicios va dirigida a potenciar 
un sentimiento de eficacia personal entre las personas y de 
eficacia colectiva en las familias para intentar que la mayor 
parte de la transición final de un paciente terminal se desa-
rrolle en un entorno mínimamente medicalizado, y con la 
promesa de una garantía colectiva de que se podrá disponer 
de apoyo social y emocional. Por definición, no se puede 
disponer de las intervenciones de alta tecnología para pro-
longar la vida, características del medio hospitalario y, en 
opinión de los economistas, ésta es una explicación pro-
bable de que los costes de los hospicios sean relativamente 
bajos en comparación con los de la hospitalización.

El hospicio representa una innovación en la asistencia a 
largo plazo que se ha estudiado exhaustivamente. Esta estra-
tegia de asistencia terminal, cubierta por Medicare desde 
mediados de los años ochenta, tiende a reducir los costes 
asistenciales en la tercera edad. Y en conjunto, la asistencia 
médica que se presta en el entorno hospiciano, con unos 
medios tecnológicos muy limitados, tiene una calidad supe-
rior a la que se presta en los hospitales a pacientes equipara-
bles. Debido a ello, la asistencia terminal que se presta en el 
hospicio ha alcanzado una popularidad creciente y un gran 
respaldo en la comunidad. A finales de los años noventa, 
más de 1.000 hospicios atendían a unos 350.000 pacien-
tes en EE. UU. En 2004 había más de 2.600 hospicios. En 
resumen, el hospicio se ha convertido en una importante 
alternativa comunitaria para la asistencia terminal, especial-
mente para pacientes con cáncer y más recientemente para 
aquellos con sida. Se puede obtener información actuali-
zada sobre los hospicios y la forma en que han estimulado 
el interés por los cuidados paliativos en la medicina a través 
de Internet en http://www.hospicefoundation.org.

www.hospicefoundation.org
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Gestión de la asistencia crónica
La medicina curativa ha generado la paradoja de facilitar 
la supervivencia de un número cada vez mayor de perso-
nas que en otros tiempos habrían muerto jóvenes pero que 
actualmente se enfrentan al reto de tener que convivir con 
una enfermedad crónica durante muchos años. Los críticos 
sostienen cada vez más que el complejo médico-hospitalario  
dominante en EE. UU. no está prestando una asistencia 
eficaz a una población con unos porcentajes crecientes de 
trastornos y enfermedades crónicos, y han llegado a la con-
clusión de que, en realidad, el sistema sanitario actual no 
está haciendo su trabajo.

El Institute of Medicine de la National Academy of 
Sciences se ha convertido en uno de los principales parti-
darios de diseñar un nuevo sistema sanitario más adecuado 
(Institute of Medicine 2001), que conceda más importan-
cia a la asistencia en el seno de la comunidad. A través de 
Internet se puede conseguir gratis un resumen ejecutivo 
y el texto completo de las conclusiones del Institute of 
Medicine y sus propuestas para tomar medidas correctoras 
(Institute of Medicine 2001). En 2004, la primera reunión 
anual de la Crossing the Quality Chasm Summit especi-
ficó el papel que deben desempeñar las comunidades en 
el desarrollo de una asistencia centrada en la prevención y 
la construcción de una coalición para el desarrollo de ser-
vicios asistenciales basados en la comunidad (Institute of 
Medicine 2004). Entre sus recomendaciones fundamen-
tales destaca la importancia de implicar a los pacientes en 
las decisiones sobre su asistencia, basándose en la idea de 
que la salud es un concepto más amplio que la medicina, 
y que es necesario integrar las habilidades de diferentes 
cuidadores para proporcionar una asistencia adecuada a 
largo plazo. En resumen, las comunidades deben impli-
carse en la consecución y el mantenimiento de la salud.

La gestión de la asistencia crónica, una iniciativa de la 
Robert Wood Johnson Foundation, ofrece además una 
ilustración evaluada de cómo se puede desarrollar un nuevo 
concepto de asistencia para los pacientes con trastornos 
crónicos en organizaciones sanitarias de distintas dimen-
siones (Wagner et al. 2001). A través de Internet se puede 
obtener un esbozo del concepto de la asistencia crónica y 
su aplicación actual en http://www.improvingchroniccare.
org. En la asistencia crónica se aplican los principios del tra-
tamiento crónico considerados esenciales por el Institute of 
Medicine, como la importancia de una relación continuada 
entre los miembros del equipo asistencial, la importancia 
de anticiparse a las necesidades de los pacientes además de 
identificar dichas necesidades, y el acceso de los pacientes a 
la información sobre las opciones terapéuticas. No se pre-
tende tomar decisiones por un paciente desinformado, sino 
ayudar a un paciente informado a tomar dichas decisiones.

Los principios de la asistencia crónica no son nuevos. 
Lo que sí es nuevo es el interés por los efectos beneficio-
sos de su aplicación en el tratamiento de los trastornos 
crónicos en el seno de la comunidad.

asistencia dirigida al consumidor
La autoasistencia es una «respuesta inicial» típica a la apa-
rición de los síntomas de una enfermedad aguda. Cuando 
aparece un trastorno crónico, la autoasistencia suele incluir 
medidas que fomenten la salud, como la dieta, el ejercicio, 
el reposo y el control del estrés (DeFriese 2001). En cual-
quier caso, se hace hincapié en el autotratamiento. Cuando 
peligran las actividades de la vida diaria (AVD), es probable 
que se necesite la ayuda de otros. El interés reciente por 
la asistencia dirigida al consumidor (especialmente desde 
la promulgación de la Americans With Disabilities Act de 
1990) se centra más bien en la forma en que el consumidor 
puede mantener adecuadamente la gestión de los recursos 
de Medicare y la alianza médica comunitaria, incluidos 
los servicios de asistencia personal. La asistencia dirigida al 
consumidor como estrategia para permitir que los indivi-
duos sigan interviniendo en el diseño y la puesta en prác-
tica de su asistencia ha mejorado las perspectivas de muchos 
ancianos a la hora de envejecer en el seno de la comunidad. 
Dos revisiones importantes de los programas de servicios 
domiciliarios y comunitarios dirigidos a los consumidores, 
que han analizado dichos programas en EE. UU. y en el 
extranjero, han respaldado su utilidad (Cuellar et al. 2000; 
National Council on Disability 2004).

A menudo, estadounidenses discapacitados de todas 
las edades necesitan la ayuda de alguna otra persona para 
poder manejarse adecuadamente en su vida diaria. Por otra 
parte, cerca del 80% de las personas que necesitan ayuda 
personal (la mayoría de las cuales son ancianos) residen en 
la comunidad, generalmente en su propia casa, y en muchos 
casos solos. En un estudio (Benjamin 2001) se asegura que 
aproximadamente un tercio de más de 12 millones de esta-
dounidenses de todas las edades necesita algún tipo de ayuda 
personal. En los últimos 20 años, la mayor parte de los  
servicios de ayuda personal han sido proporcionados y 
supervisados por agencias designadas y organizaciones de 
servicios sociales. Sin embargo, en el último decenio se han 
puesto en marcha en más de la mitad de los estados pro-
gramas que ofrecen a las personas con discapacidad crónica 
servicios que pueden utilizar y dirigir.

Los programas de asistencia dirigida al consumidor varían 
considerablemente de unos países a otros y de unos esta-
dos a otros dentro de EE. UU. El Urban Institute ofrece, a 
través de Internet, un artículo con una visión de conjunto 
que demuestra con claridad la variedad observada y los dife-
rentes aspectos tratados (Tilly et al. 2000). Los aspectos más 

www.improvingchroniccare.org
www.improvingchroniccare.org
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destacados en relación con los consumidores de edad avan-
zada son la competencia del consumidor a la hora de tomar 
decisiones y manejar su economía, el control del consumi-
dor u otra persona sobre el dinero en efectivo y los pagos al 
contado, el acceso del consumidor al entrenamiento para la 
dirección de la asistencia, la posibilidad de emplear a miem-
bros de la familia o de contratar a cuidadores apropiados, y 
la provisión de una garantía de calidad. La asistencia diri-
gida al consumidor se ha desarrollado más lentamente entre 
las personas de edad avanzada debido a que se cuestionaba 
que éstas fueran capaces de gestionar sus servicios y que se 
pudiera garantizar la calidad de la asistencia sin la supervisión 
y la responsabilidad de una agencia. Aunque todavía no dis-
ponemos de respuestas definitivas a esas dudas, los servicios 
de asistencia personal dirigida al consumidor siguen prospe-
rando en todos los países y han conseguido el respaldo del 
National Council on Disability en EE. UU.

La asistencia dirigida al consumidor, igual que el trata-
miento crónico, es coherente con el interés actual por la 
atribución de poderes a los usuarios de la asistencia sanita-
ria y con el refuerzo de la eficacia personal y colectiva en 
las comunidades (Meiners et al. 2002). Los pacientes rela-
tivamente pasivos y agradecidos de otros tiempos desean 
convertirse ahora en usuarios implicados e informados, y 
a veces en directores, de su asistencia sanitaria.

Aparte de los efectos beneficiosos potenciales sobre 
el mercado laboral, cabe esperar que los funcionarios 
públicos se sientan interesados por la asistencia de calidad 
dirigida al consumidor si ésta resulta rentable, tal como 
parecen indicar las pruebas iniciales. Dichas pruebas tam-
bién indican que el riesgo de recibir una asistencia inade-
cuada no es mayor para los consumidores que gestionan 
el uso de sus recursos y la forma en que se atienden sus 
necesidades que para aquellos que recurren a organiza-
ciones de servicios establecidas. La investigación valorativa 
que acompaña la iniciativa de financiación y asesora-
miento de la Robert Wood Johnson Foundation promete 
proporcionar a los diseñadores de políticas unas respues-
tas más concretas a preguntas tan importantes (v. también 
Mahoney et al. 2001 y Polivka 2000).

Parece que la asistencia personal dirigida al consumidor 
mejora la capacidad de las personas con discapacidad cró-
nica para cuidar de ellas mismas, incrementa la sensación de 
eficacia personal de estas personas para conseguir una cali-
dad de vida aceptable, y anima a las comunidades a desarro-
llar un sentimiento de eficacia colectiva a la hora de prestar 
un apoyo fiable a las personas con discapacidad crónica.

alojamiento asistido
Un hogar ubica a una familia en una comunidad y es el 
lugar para proporcionar un apoyo social fiable cuando es 

necesario. Existe una minoría de personas que no tienen 
un hogar ni una familia. Concretamente, en el caso de los 
ancianos con discapacidad crónica, incluso cuando dis-
ponen de una vivienda, viven solos o en lugares que no 
pueden gestionar con seguridad. En décadas precedentes, 
las personas débiles y con discapacidad crónica se aloja-
ban en hogares para pobres y ancianos. En tiempos más 
recientes esas personas tan vulnerables se han convertido 
en pacientes de residencias geriátricas o en residentes de 
hogares para adultos o centros residenciales de cuidados 
no médicos. Ninguno de los alojamientos disponibles 
generalmente para ancianos débiles y con discapacidad 
crónica se diseñó para mantener o reforzar una sensa-
ción de eficacia personal entre los pacientes/residentes; 
tampoco los alojamientos disponibles habitualmente pro-
metían una asistencia compensatoria asegurada para los 
internos débiles y discapacitados.

Afortunadamente, estudios recientes sobre la vivienda 
y las formas de alojamiento en EE. UU. indican que, en 
general, las personas de edad avanzada se encuentran entre 
los adultos que disponen de mejor alojamiento en un país 
que goza de un buen nivel de viviendas. Sólo una minoría 
de personas de edad avanzada (aunque es una minoría sig-
nificativa) vive sola. En revisiones periódicas de la vivienda 
en EE. UU. se ha documentado la calidad de los aloja-
mientos disponibles, aunque sólo en tiempos recientes se 
ha cuestionado la calidad de dicha vivienda y de las dife-
rentes alternativas de alojamiento para los adultos débiles y 
discapacitados. El entorno medicalizado de las residencias 
geriátricas ofrece unos servicios de enfermería fiables a sus 
pacientes, pero una minoría recibe unos cuidados excesi-
vos, lo que incrementa el riesgo de crear dependencia. Los 
centros residenciales no médicos para personas de edad 
avanzada no suelen ofrecer una asistencia fiable orientada 
a atender las necesidades observadas en los residentes. (Para 
una visión general de la información vigente del Census 
of Housing sobre la vivienda y las formas de alojamiento 
en EE. UU., las teorías científicas y las investigaciones con-
ductuales y sociales sobre la importancia de la vivienda a 
lo largo de la vida, y las nuevas opciones de alojamiento 
para adultos débiles y discapacitados, v. Maddox 2001.) 
En Internet se puede encontrar una introducción al aloja-
miento asistido desde una perspectiva comercial en http://
www.alfa.org.

En respuesta al desequilibrio evidente entre las nece-
sidades de vivienda y la disponibilidad de servicios de 
apoyo a los ancianos con discapacidad crónica, ha surgido 
una nueva forma diferenciada de vivienda: el alojamiento 
asistido. Los cuatro conceptos fundamentales de la filosofía 
distintiva del alojamiento asistido en su forma ideal son: 
1) ofrecer un espacio privado e independiente en propie-
dad; 2) compaginar unos servicios de fácil acceso con las 

www.alfa.org
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necesidades individuales observadas; 3) compartir la res-
ponsabilidad de los cuidados entre los residentes, las fami-
lias y el personal, y 4) mejorar el acceso de los residentes 
a la información para permitir una elección informada y 
el control de sus vidas. Estos conceptos están claramente 
en consonancia con la filosofía de las innovaciones en la 
asistencia comunitaria que hemos explicado previamente 
(fomento de la eficacia personal y colectiva en comunida-
des interesadas como el hospicio, el tratamiento crónico y 
los servicios dirigidos al consumidor).

Actualmente existen unos 28.000 centros de aloja-
miento asistido en EE. UU., que atienden a más de 600.000 
residentes. El número de centros y residentes sigue aumen-
tando rápidamente. Evidentemente, el alojamiento asistido 
ha despertado el interés de las personas de edad avanzada 
sin problemas económicos que saben apreciar su filoso-
fía. No obstante, está claro que la posibilidad de costearse 
este tipo de asistencia representa un problema. Los ingre-
sos anuales medios de las personas que viven actualmente 
en alojamientos asistidos son de 31.000 dólares. A pesar de 
algunos esfuerzos innovadores por parte de los estados y 
de la iniciativa Coming Home de la Robert Wood Johnson 
Foundation, no hay visos de que se alcance un compro-
miso nacional para subvencionar esta forma de alojamiento 
como solución rutinaria para ancianos débiles y discapaci-
tados. Se puede obtener más información sobre alojamien-
tos asistidos asequibles a través de Internet en http://www.
elderweb.com/home/node/2112.

No obstante, el alojamiento asistido ha llamado la aten-
ción debido a que su filosofía es muy coherente con los 
valores vigentes que ensalzan la eficacia personal, la auto-
nomía y el acceso fiable a los servicios compensatorios 
necesarios en la comunidad. Entre las teorías actuales acerca 
del desarrollo adulto resulta especialmente interesante la de 
Paul y Margret Baltes (1990) sobre la optimización selec-
tiva con compensación. En resumen, estos autores sos-
tienen que conforme la energía y los recursos personales 
van menguando hacia el final de la vida adulta, las perso-
nas autónomas escogen la mejor forma de concentrar sus 
recursos y buscan aquellos entornos en los que pueden 
acceder sin problemas a servicios compensatorios cuando 
los necesiten. Éstas son precisamente las condiciones que 
ofrece la filosofía del alojamiento asistido (v. Maddox 2001 
para obtener una revisión de la historia del alojamiento 
asistido y de las investigaciones relevantes en las que se han 
evaluado su filosofía y sus resultados en la práctica). Las 
pruebas iniciales parecen indicar que el alojamiento asistido 
puede proporcionar los resultados prometidos cuando se 
ponen en práctica su filosofía, el fomento de la autonomía, 
la autodirección, la implicación social y la disponibilidad 
segura de la asistencia cuando es necesaria.

asistencia psiquiátrica comunitaria:  
de la desinstitucionalización a la atribución de poderes
La asistencia psiquiátrica se ha mantenido en los márgenes 
del sistema sanitario dominante en EE. UU. En el siglo xx,  
cuando los trastornos anímicos crónicos representaban 
la segunda causa de discapacidad en las personas adultas, 
se tendía a considerar que los problemas mentales com-
petían a las personas y a las familias hasta que se agrava-
ban. Llegados a ese punto, la respuesta solía consistir en la 
hospitalización.

En los años cincuenta y sesenta se inició un movimiento 
para intentar reformar los servicios de psiquiatría, comen-
zando por la política federal de sacar a los pacientes de los 
hospitales mentales. (Para saber más sobre la historia de la 
reforma de la asistencia psiquiátrica que impulsó la asisten-
cia comunitaria en EE. UU., v. Morrissey et al. 1980). En 
los años cincuenta, por ejemplo, el riesgo de internamiento 
en una institución psiquiátrica descendió de 339/100.000 a 
29/100.000 adultos. Aunque las investigaciones indican que, 
en general, los servicios sociales de psiquiatría se asociaban 
a una mejoría o un mantenimiento del estado psiquiátrico 
(Van Citters 2004), una consecuencia desafortunada de la 
reinserción de personas con trastornos de conducta en la 
comunidad fue, para muchos, el internamiento en residen-
cias para ancianos o centros geriátricos y, para algunos, la 
pérdida de un lugar donde vivir (Kahana 2001). A media-
dos de los años setenta, las leyes federales y una disposición 
del Tribunal Supremo dentro de la sentencia Olmstead para 
ofrecer servicios en las condiciones menos restrictivas obli-
garon a los servicios psiquiátricos de la comunidad a crear 
centros de salud comunitarios. Por otra parte, se procedió a 
ampliar los servicios de psiquiatría para poder incluir grupos 
especiales con problemas de retraso mental, discapacidades 
del desarrollo o drogadicción. Sin embargo, en los progra-
mas comunitarios apenas figuraban los servicios psiquiátri-
cos para personas de edad avanzada, y la información sobre 
la disponibilidad y la eficacia de los servicios psiquiátricos 
comunitarios es bastante limitada.

En las investigaciones de los servicios de salud sobre psi-
quiatría en EE. UU., el tema del dinero suele aparecer muy 
pronto y con bastante frecuencia. El análisis de la asisten-
cia psiquiátrica en una de las publicaciones más prestigiosas 
se ha centrado en aspectos económicos como: 1) la preo-
cupación de los empresarios que suscriben un seguro de 
asistencia médica para empleados por el hecho de que sus 
demandas de servicios de psiquiatría puedan ser ilimitadas; 
2) la preocupación de los consumidores y las asociaciones 
de defensa de los consumidores en relación con una posible 
restricción arbitraria de los seguros de asistencia psiquiátrica, 
y 3) la preocupación de los expertos en ética por el hecho 

www.elderweb.com/home/node/2112
www.elderweb.com/home/node/2112
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de que los servicios de psiquiatría (ya de por sí marginados 
y descapitalizados dentro del sistema asistencial medicalizado 
dominante) puedan recibir un tratamiento menos equita-
tivo en aras del control de los costes. Un síntoma del interés 
actual por controlar los costes de los servicios psiquiátricos 
es la práctica de «limpiar» esos servicios de los seguros asis-
tenciales gestionados. Esta práctica consiste en establecer 
contratos específicos con compañías de «salud conductual» 
para gestionar los servicios de psiquiatría. Se ha compro-
bado que esta práctica permite reducir los costes limitando 
el número de servicios que se ofrecen, así como los días de 
hospitalización (Health Affairs 1999).

La literatura médica actual sobre las consecuencias de 
transferir los servicios psiquiátricos de los hospitales a la 
comunidad y sobre la relación de este traspaso con la teo-
ría y la investigación, aunque es relativamente escasa, per-
mite identificar algunas consecuencias positivas. La Robert 
Wood Johnson Foundation, por ejemplo, financió y evaluó 
en los años noventa un estudio en nueve comunidades esta-
dounidenses sobre las consecuencias de que una autoridad 
psiquiátrica central se encargara de coordinar los servicios 
comunitarios (Goldman et al. 1994). El interés por la coor-
dinación comunitaria fue una respuesta explícita del nuevo 
federalismo que incrementó las oportunidades, y también las 
responsabilidades, de las comunidades a la hora de integrar 
una gran variedad de servicios descoordinados y financia-
dos por el gobierno federal. La evaluación de esta interven-
ción demostró que, aunque «no hubo una forma óptima de 
coordinar los servicios de psiquiatría en las nueve comu-
nidades estudiadas», ya que cada una de ellas respondió de 
una manera a las características contextuales específicas de 
sus comunidades y ninguna consiguió un sistema completo 
y sostenible de asistencia psiquiátrica, se obtuvieron algunos 
resultados importantes. Para mejorar la asistencia psiquiátrica 
en la comunidad era muy importante poder garantizar una 
vivienda adecuada, y aunque el programa tuvo efectos míni-
mos en los clientes, disminuyeron las cargas familiares en 
relación con el cuidado de los enfermos mentales y mejoró 
la coordinación de los servicios. Se consideró que el resul-
tado más destacable de este programa fue la creación de un 
capital social en la comunidad que reforzaba la idea de que 
las comunidades podían mejorar los servicios psiquiátricos 
comunitarios para obtener unos resultados positivos.

También se ha publicado una monografía que ofrece 
una revisión bastante completa de las investigaciones y las 
teorías en relación con la transferencia de los servicios de 
psiquiatría a la comunidad en Canadá. Shifting the Paradigm 
in Community Mental Health: Towards Empowerment and the 
Community (Nelson et al. 2001) ofrece una reseña de muy 
fácil lectura sobre la forma en que se transformaron los ser-
vicios psiquiátricos en una ciudad canadiense de tamaño 
medio para poner en práctica tres valores fundamentales:

1. Reforzar la atribución de poderes a los usuarios de la 
asistencia psiquiátrica

2. Integrar de forma eficaz las organizaciones y los pro-
gramas de psiquiatría mediante la colaboración y la 
asociación

3. Distribuir de forma más equitativa los recursos y ser-
vicios psiquiátricos comunitarios

Aparte de una clara exposición de la historia de la 
transferencia de los servicios psiquiátricos a la comunidad, 
las teorías de atribución de poderes a los individuos, de 
colaboración entre organizaciones, y de distribución equi-
tativa del capital social se analizaron y relacionaron con 
la investigación de las intervenciones para fomentara esos 
valores en Waterloo, Ontario. Se recurrió a investigaciones 
cualitativas para demostrar la eficacia de la transferencia 
de los servicios de psiquiatría a la comunidad. Los efectos 
beneficiosos secundarios de este proceso fueron una sen-
sación personal de atribución de poderes y una distribu-
ción más equitativa de los recursos comunitarios, gracias a 
una asociación más eficaz entre organizaciones.

En el Surgeon’s General Report on Mental Health 
(1999) y en el informe Older Adults and Mental Health: Issues 
and Opportunities (2001), de la Administration on Aging, se 
destaca la necesidad continuada de unas iniciativas comuni-
tarias similares para los ancianos estadounidenses. Se puede 
acceder a estos informes y a más información sobre otros 
servicios psiquiátricos y geriátricos a través del enlace Elders 
and Families de la página web de la Administration on Aging 
(http://www.aoa.gov/eldfam/healthy_lifestyles/mental_
health/mental_health.asp). La American Society on Aging’s 
Mental Health and Aging Network y la National Coalition 
on Mental Health and Aging han fomentado la creación de 
coaliciones entre el estado y las comunidades para mejorar la 
integración de la asistencia psiquiátrica geriátrica en el sis-
tema asistencial (v. http://www.empowermentzone.com/
coalesce.txt). Una nueva red de defensa busca igualmente 
potenciar la voz de los ancianos usuarios de los servicios de 
psiquiatría y de sus defensores de cara a las políticas públi-
cas en relación con los sistemas psiquiátricos domiciliarios 
y comunitarios (v. Our Own Voice on line en http://www.
bazelon.org/issues/elders/index.htm).

asociaciones de colaboración en la asistencia 
comunitaria para personas de edad avanzada
Los cinco ejemplos precedentes de la transferencia a la 
comunidad del diseño y la prestación de los servicios para 
personas de edad avanzada se han centrado en iniciati-
vas separadas dirigidas a potenciar la asistencia geriátrica 
comunitaria a largo plazo: hospicios, necesidades asisten-
ciales de los enfermos crónicos, asistencia autogestionada, 

www.aoa.gov/eldfam/healthy_lifestyles/mental_health/mental_health.asp
www.aoa.gov/eldfam/healthy_lifestyles/mental_health/mental_health.asp
www.empowermentzone.com/coalesce.txt
www.empowermentzone.com/coalesce.txt
www.bazelon.org/issues/elders/index.htm
www.bazelon.org/issues/elders/index.htm
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alojamiento asistido y asistencia psiquiátrica. Las medidas 
políticas y los fondos dedicados a las necesidades específi-
cas de diferentes servicios concretos de ámbito comunita-
rio han mostrado menos interés por coordinar y facilitar 
el acceso a los servicios esenciales. El sexto y último ejem-
plo de innovaciones para mejorar la asistencia geriátrica 
comunitaria se distingue por centrarse en mejorar la coor-
dinación y la comunicación en relación con el acceso a los 
servicios asistenciales y sociales que facilitan el proceso de 
envejecimiento en la comunidad.

Arizona respondió muy pronto a la oportunidad para 
innovar que representaba la transferencia con un conjunto 
integrado de programas comunitarios para personas de 
edad avanzada (v. http://www.ahcccs.state.az.us/Services/
Programs/ALTCS.asp). California, Minnesota, Texas, Wis- 
consin y Vermont constituyen otros ejemplos de la trans-
ferencia a las comunidades de las opciones de asistencia a 
largo plazo. Existe un resumen muy útil de la información 
sobre políticas, prácticas y financiación de la asistencia a 
largo plazo en diferentes estados en la era del traspaso de 
competencias publicado por Aging and Disability Resource 
Center (http://www.adrc-tae.org/tiki-index.php?pagep_
FedPolicy; seleccione CMS TA Tool for Assessing Long 
Term Care Systems»). Previendo un aumento de las 
necesidades asistenciales a largo plazo de la generación 
del baby boom, fundaciones y agencias federales y esta-
tales han urgido a las autoridades civiles para que creen 
unas comunidades más adaptadas a los ancianos (v. http://
www.aarp.org/community/search.bt?querylivable 
communities&x128&y13 y http://www.smartgrowth.
org/library/articles.asp?art2100). La Robert Wood John- 
son Foundation ha seguido subvencionando programas 
para explorar otras formas de mejorar unos servicios comu-
nitarios accesibles y asequibles (p. ej., por medio de seguros 
personales de asistencia a largo plazo e investigando de qué 
modo la colaboración comunitaria puede mejorar la coor-
dinación de la asistencia en el seno de la comunidad). La 
Robert Wood Johnson Foundation se ha unido también a 
otras fundaciones para respaldar un estudio y determinar 
si la colaboración asistencial comunitaria puede mejorar la 
responsabilidad comunitaria de los proveedores, enfocar los 
intereses comunitarios en la salud, permitir el acceso a un 
servicio ininterrumpido, y mejorar la eficiencia económica 
en la prestación de los servicios. El diseño, la ejecución y 
los resultados de este proyecto tan ambicioso han quedado 
perfectamente documentados en los informes publicados 
por Hasnaim-Wynia (2003) y por Shortell et al. (Mitchell 
y Shortell 2000; Shortell et al. 2002). Este trabajo ha per-
mitido identificar y conceptualizar aspectos esenciales para 
poder predecir la sostenibilidad y la eficacia de las asocia-
ciones, que han puesto de manifiesto la importancia de la 
gestión compartida a la hora de adecuar la composición de 

las asociaciones y sus programas a las necesidades, los recur-
sos y los valores comunitarios prioritarios. Por otra parte, 
este trabajo postula que una forma de gobierno eficaz debe 
garantizar que se consiga la centralidad comunitaria (es decir, 
comprobar que las promesas del programa son debidamente 
monitorizadas, cumplidas y reconocidas públicamente). Las 
pruebas de la consecución de la centralidad permiten pre-
decir la sostenibilidad de la asociación entre comunidades.

Entre 1994 y 1999, el Kate B. Reynolds Charitable 
Trust de Carolina del Norte subvencionó un programa 
que identificaba la creación de equipos como otra dimen-
sión importante en el desarrollo de asociaciones eficaces a 
la hora de coordinar los servicios comunitarios para per-
sonas de edad avanzada. El Aging at Home Program del 
Duke University Center for Aging (Bell y Leak 1999) creó 
asociaciones comunitarias de asistencia en 39 condados de 
ese estado, basándose en la teoría de Senge (1990) de las 
organizaciones de aprendizaje. Estas organizaciones hacen 
hincapié en el desarrollo del liderazgo y en una filosofía 
de enseñanza y aprendizaje en la que todo profesor es un 
alumno y todo alumno es un profesor. Aunque la asistencia 
técnica oportuna resulta muy útil a la hora de desarrollar 
una asociación de colaboración, una fuente fundamental 
de atribución de poderes a los participantes es el descubri-
miento de que comparten la idea de la importancia de su 
labor y un sentido de liderazgo en el que cada profesor es 
un alumno, y cada alumno un profesor.

El programa Community Partnerships for Older 
Adults (CPFOA) fue creado para fomentar las iniciati-
vas locales dirigidas a mejorar los sistemas de asistencia a 
largo plazo y los servicios de apoyo, para poder atender 
las necesidades presentes y futuras de las personas de edad 
avanzada. Tras un concurso de ámbito nacional, fueron 
elegidas 16 comunidades para:

l Movilizar y potenciar los recursos comunitarios con el 
objeto de satisfacer las necesidades crecientes de asis-
tencia a largo plazo y servicios de apoyo.

l Mejorar la comunicación y la coordinación entre pro-
veedores, y entre proveedores y usuarios.

l Mejorar la calidad de vida de los ancianos vulnerables 
y sus cuidadores.

Los objetivos del programa CPFOA, el proceso de 
selección y las comunidades escogidas se describen en 
Bolda et al. (2005, 2006) (v. también http://www.CPFOA.
org). Los principios centrales del programa eran:

l La inclusión de las personas de edad avanzada y los gru-
pos comunitarios de difícil acceso, y de la comunidad en 
general, en el proceso de identificación de prioridades 
para mejorar y encontrar soluciones comunitarias.

www.ahcccs.state.az.us/Services/Programs/ALTCS.asp
www.ahcccs.state.az.us/Services/Programs/ALTCS.asp
www.CPFOA.org
www.CPFOA.org
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l La aceptación de que a la hora de crear las asociaciones 
de colaboración ninguna solución es válida para todos 
los casos debido a su composición exclusiva de pobla-
ciones, preferencias y bienes.

l La asistencia técnica para las asociaciones provendría sus-
tancialmente de la ejecución de una filosofía de ense-
ñanza y aprendizaje entre los participantes. La asistencia 
técnica para poner en práctica esta filosofía durante la 
fase de desarrollo del programa corrió a cargo del Duke 
Long-Term Care Resources Program, basado en la 
experiencia adquirida durante la creación de comunida-
des de enseñanza y aprendizaje en Carolina del Norte

Aunque las asociaciones de colaboración del programa 
CPFOA están aún en curso, las primeras pruebas de la eje-
cución del programa parecen indicar que se están realizando 
avances significativos. El primero de los dos grupos de finan-
ciación está completando en estos momentos su trabajo con 
la subvención de la Robert Wood Johnson Foundation, y el 
segundo se encuentra a la mitad de su estudio subvencio-
nado de 4 años. Es este primer grupo de ocho comunidades 
el que ha sentado las bases para las observaciones acerca de 
la eficacia de las asociaciones colaborativas comunitarias a la 
hora de conseguir una mejora sostenible de la capacidad de 
la comunidad para conseguir la disponibilidad de las opcio-
nes de asistencia a largo plazo que necesitan las personas de 
edad avanzada.

Se han obtenido pruebas que confirman los avances 
para conseguir la centralidad en el primer grupo de ocho 
asociaciones del programa CPFOA, al valorar la conse-
cución de los objetivos propuestos en modelos lógicos 
y en los planes estratégicos en curso de las asociaciones, 
así como en la consecución por parte de las asociacio-
nes de determinadas iniciativas e intervenciones piloto, la 
captación de apoyo financiero de sectores privados de la 
comunidad, e indicios de que se ha buscado el asesora-
miento de las asociaciones a nivel local, regional y nacio-
nal. Las fundaciones han solicitado información sobre la 
prioridad de las necesidades de uso con el fin de estable-
cer sus propias prioridades para la asignación de recursos. 
Especialmente destacables son los planes para prolongar 
las funciones de las asociaciones una vez que termine el 
apoyo de la Robert Wood Johnson Foundation.

Los logros de las asociaciones del programa CPFOA 
se han hecho notar más allá de sus propias comunidades. 
Tres de las comunidades han recibido el reconocimiento 
nacional como «comunidades habitables» a través de la 
U.S. Administration on Aging. También a nivel nacional, las 
asociaciones del programa CPFOA figuraron en la sesión 
de apertura de la National Leadership Summit de 2006, 
«Working Together to Build a Better Future of Long-
Term Care». Las comisiones del congreso han solicitado 

testimonio sobre las asociaciones que han aprendido formas 
innovadoras de mejorar la coordinación de los recursos y 
sistemas comunitarios que pueden ayudar a las personas de 
edad avanzada a envejecer en su hogar.

En los próximos años obtendremos pruebas que nos 
ayudarán a conocer mejor la forma en que las asociacio-
nes comunitarias pueden llegar a desempeñar un papel 
destacado en el desarrollo y la coordinación de los recur-
sos de la asistencia a largo plazo para los ancianos en el 
seno de la comunidad. Mientras tanto, de la experiencia 
del programa CPFOA en el desarrollo de asociaciones 
comunitarias parecen extraerse algunas lecciones útiles 
acerca de la función que desempeñan las comunidades en 
el desarrollo de la asistencia a largo plazo y en la creación 
de asociaciones eficaces y sostenibles.

Diseño de las asociaciones
A la hora de diseñar las asociaciones comunitarias no 
existe un modelo único que se ajuste a todas las comuni-
dades. La diversidad de la composición de las asociaciones 
eficaces queda prácticamente asegurada por el proceso 
de adecuar sus diseños y programas a las necesidades, los 
valores y los recursos de las comunidades a las que pre-
tenden servir mejorando la coordinación de los recursos 
existentes o, según las necesidades, desarrollando nuevos 
recursos y opciones para satisfacer las necesidades a largo 
plazo de los ancianos.

Comunicación y facilitación
Aunque toda comunidad puede carecer de algún servi-
cio importante para las personas de edad avanzada, el pro-
blema común incluso para las comunidades dotadas de 
muchos servicios radica en la falta de información y de 
un acceso adecuado a los servicios existentes. La expe-
riencia de las asociaciones del programa CPFOA demues-
tra que facilitar la información y el acceso a los servicios 
es una necesidad universal y suele anteponerse a la crea-
ción de nuevos servicios.

Comprender por qué triunfan las asociaciones comunitarias
La teoría organizativa destaca la importancia de la forma 
de gobierno de las asociaciones a la hora de sintonizar 
dichas asociaciones con los intereses y los valores comu-
nitarios para potenciar las perspectivas de eficacia y soste-
nibilidad de los objetivos de las asociaciones. El éxito de 
las asociaciones del programa CPFOA ha dado lugar a la 
formación de foros neutrales donde los métodos de adop-
ción de decisiones desarrollados por los mandatarios de la 
comunidad pueden abordar las prioridades comunitarias 
que quedan fuera del alcance de los miembros individuales 
y las organizaciones comunitarias. Como resultado de todo 
ello, están respondiendo a las necesidades comunitarias y 
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desarrollando nuevas relaciones mediante estrategias de 
atribución de poderes y de liderazgo características de las 
organizaciones de aprendizaje.

Asociaciones de éxito
En estos momentos no podemos valorar adecuada-
mente ni predecir el éxito final de una asociación del 
programa CPFOA. Sin embargo, su supervivencia como 
organización independiente con su propia financiación 
será únicamente un resultado que podríamos considerar 
satisfactorio. La experiencia nos sugiere al menos otros 
dos tipos de resultados satisfactorios: 1) la inclusión del 
enfoque colaborativo de una asociación para abordar los 
intereses más amplios de la comunidad dentro de una 
organización o coalición de organizaciones preexisten-
tes, donde la asociación desempeñaría una función distin-
tiva como unidad de investigación y planificación, o 2) la 
interrupción intencionada de la asociación original tras la 
comprobación satisfactoria de los efectos beneficiosos de 
la misma, y la transferencia de las funciones de la asocia-
ción a aquellos vecindarios y grupos de nueva organiza-
ción en los que se han creado un nuevo capital social y 
nuevos recursos para la asistencia a largo plazo.

Conclusión

Los seis ejemplos precedentes de transferencia a la comu-
nidad del desarrollo de recursos y servicios para mejorar 
el acceso a la asistencia comunitaria a largo plazo para 
las personas de edad avanzada ilustran el reconocimiento 
creciente de los ancianos como un recurso nacional y, al 
mismo tiempo, como un reto. Las opciones sobre el lugar 
y la forma en que los ancianos podrán encontrar los ser-
vicios de apoyo que necesiten seguirán evolucionando. La 
tendencia a que la comunidad atienda las necesidades a 
largo plazo de los ancianos actuales seguirá mejorando la 
comunicación interdisciplinaria y de colaboración entre 
profesionales, ancianos y mandatarios de la comunidad.

Puntos clave

n La mayoría de las personas de edad avanzada prefieren 
envejecer en casa, en el seno de su comunidad.

n El rediseño de los servicios comunitarios para personas 
de edad avanzada con el objeto de facilitar el acceso 
y coordinar las opciones para acceder a los servicios 
sanitarios fuera de los centros médicos y hospitalarios 
tradicionales ha mejorado las oportunidades de 
envejecer en casa.

n Uno de los objetivos prioritarios de la mayoría de las 
comunidades consiste en mejorar la información y 

la coordinación para poder acceder a los servicios de 
asistencia a largo plazo.

n Las asociaciones de colaboración representan una 
estrategia preferente para facilitar la coordinación y el 
acceso a los servicios de asistencia a largo plazo en el 
seno de la comunidad.

n Una asociación eficaz para la asistencia comunitaria 
puede adoptar muchas formas diferentes. Con un buen 
liderazgo, las diferentes formas para compaginar los 
servicios de asistencia a largo plazo con las necesidades, 
las preferencias y los recursos de las comunidades 
pueden resultar igualmente eficaces.
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recursos en Internet

recursos estatales y federales que ofrecen información 
sobre la asistencia a personas de edad avanzada
La Administration on Aging ofrece una visión general de 
las iniciativas federales para apoyar los servicios domicilia-
rios y comunitarios por medio de la Older American Act 
(http://www.aoa.gov). La Association of Area Agencies 

www.ncd.gov/newsroom/publications/2004/consumerdirected.htm
www.ncd.gov/newsroom/publications/2004/consumerdirected.htm
www.urban.org/publications/410330.html
www.urban.org/publications/410330.html
www.aoa.gov
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on Aging (http://www.n4a.org) ofrece información sobre 
servicios estatales y locales para personas de edad avanzada. 
Por ejemplo, un localizador de ayudas para ancianos ofrece 
información sobre servicios de asistencia a largo plazo.

Hospicios
Se puede obtener una información muy completa a través 
de Internet en http://www.hospicefoundation.org.

Tratamiento del dolor crónico
Para conocer los cambios propuestos en el sistema sanitario 
estadounidense que recomienda el Institute of Medicine 
visite la página web de National Academies Press:

Crossing the Quality Chasm: http://www.books.nap.
edu/openbook.php?record_id10027&pageR1

First Annual Quality Chasm Summit: Focus on Comm- 
unities: http://www.books.nap.edu/openbook.php?record_ 
id11085&pageR1

asistencia dirigida al consumidor
El National Council on Disability remitió un informe al 
Congreso de EE. UU. que recoge la historia de la asistencia 
dirigida al consumidor y una valoración de sus efectos y 
eficacia (v. http://www.ncd.gov/newsroom/publications/ 
2004/consumerdirected.htm). Para tener una visión general 

de los servicios domiciliarios y comunitarios dirigidos al 
consumidor, consúltese la página web del Urban Institute 
(http://www.urban.org/publications/410330.html).

alojamiento asistido
Se puede conseguir una introducción y una revisión del 
alojamiento asistido para ancianos desde un punto de vista 
mercantil en la página web de Assisted-Living Housing 
Association of America en http://www.alfa.org.

asistencia psiquiátrica
La Administration on Aging ofrece documentos sobre 
servicios de psiquiatría y envejecimiento y sobre aso-
ciaciones de colaboración para el desarrollo de progra-
mas coordinados estatales y comunitarios (http://www.
aoa.gov/press/publications/Older-Adults-and-Mental-
Health-2001.pdf). Para obtener una descripción de la 
red de voluntariado de psiquiatría, Our Own Voice, véase 
http://www.bazelon.org/issues/elders/index.htm.

Comunidades habitables
En la página web de la National Area Agency on Aging 
se resume una iniciativa nacional para caracterizar y crear 
comunidades habitables para ancianos (http://www.n4a.
org); búsquese Livable Communities.

www.n4a.org
www.hospicefoundation.org
www.ncd.gov/newsroom/publications/
www.urban.org/publications/410330.html
www.alfa.org
www.aoa.gov/press/publications/Older-Adults-and-Mental-Health-2001.pdf
www.aoa.gov/press/publications/Older-Adults-and-Mental-Health-2001.pdf
www.aoa.gov/press/publications/Older-Adults-and-Mental-Health-2001.pdf
www.bazelon.org/issues/elders/index.htm
www.n4a.org
www.n4a.org
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Cuestiones legales, étiCas y polítiCas
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Con el crecimiento explosivo previsto en las filas de 
los ancianos en las próximas décadas, clínicos, educadores, 
investigadores, representantes de los pacientes y responsables 
políticos se han centrado de forma creciente en la capaci-
dad de la sociedad para satisfacer las necesidades previstas 
en atención sanitaria de las personas de la tercera edad. Este 
interés ha llevado a un análisis continuado de la estructura 
de financiación y de la fuerza laboral dedicada a respal-
dar la atención sanitaria de la población anciana. Además, 
se han impulsado cada vez más diálogos abiertos en refe-
rencia con otros asuntos sociales importantes y relaciona-
dos, entre ellos las cuestiones éticas que deben afrontarse y 
abordarse en la atención de pacientes en la fase final de su 
vida (Institute for Health and Aging 1996). La reforma y el 
rediseño de los servicios de atención sanitaria dirigidos al 
cuidado de una población que envejece y es cada vez más 
enfermiza es un proceso dinámico y altamente politizado. 
Lo mismo sucede en relación con las dimensiones sociales 
y éticas de la atención sanitaria geriátrica. Dentro de este 
proceso complejo y en evolución, todos los participantes 
especialmente interesados han coincidido extensamente en 
una conclusión: el sistema estadounidense actual de aten-
ción de salud mental sirve escasamente a los pacientes de 
la tercera edad con trastornos mentales y, en gran medida, 
no está preparado para responder a lo que ha sido descrito 
como una crisis inminente (Jeste et al. 1999).

En 2000, el U.S. Surgeon General’s Report on Mental 
Health expuso en profundidad los retos a los que se 
enfrentan todas las personas comprometidas en garantizar 
una provisión óptima de atención sanitaria a personas de 
la tercera edad que sufren enfermedad psiquiátrica (U.S. 
Department of Health and Human Services 1999a). Este 

informe seminal concluía que «existen barreras para el 
acceso en la organización y financiación de los servicios de 
atención sanitaria para ciudadanos de la tercera edad. Hay 
problemas concretos con Medicare, Medicaid, las residen-
cias de la tercera edad y la asistencia controlada». Desde la 
emisión de este informe, EE. UU. y otras muchas nacio-
nes desarrolladas han seguido careciendo de la capacidad 
para obtener ganancias sustanciales en la política de salud 
mental de las personas de edad avanzada y en la imple-
mentación de los servicios. En este capítulo revisaremos 
los temas dominantes que han emergido en el presente 
debate sobre la mejor forma de cubrir las necesidades cre-
cientes de atención de salud mental de una población que 
envejece. Estos asuntos atañen a cuestiones legales, éticas y 
políticas. Dedicaremos una atención especial a la financia-
ción de la atención de salud mental para pacientes de la 
tercera edad, al claro imperativo de impartir formación a 
una fuerza laboral mayor para satisfacer las necesidades de 
esta población y a las cuestiones éticas fundamentales que 
deben afrontarse en la atención de pacientes de edad avan-
zada que se acercan al final de su vida.

Política de salud mental geriátrica

Financiación de la atención de salud mental  
para personas de la tercera edad
Las políticas sobre prestación de atención de salud men-
tal para personas de la tercera edad en EE. UU. han 
sido modeladas por el gobierno federal desde la crea-
ción de Medicare y Medicaid a mediados de la década 
de los sesenta. Estas políticas, que han sido imitadas por 
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las aseguradoras sanitarias privadas, han restringido cons-
tantemente la cobertura para servicios de salud mental 
de forma más rigurosa que la cobertura de la atención 
médica general (Frank 2000).

Después de varios años de intentos fallidos para des-
hacer las desigualdades que persisten en la cobertura de 
seguros de salud mental y dependencia de sustancias, el 
Congreso finalmente abordó la cuestión satisfactoriamente. 
El 3 de octubre de 2008, la Cámara de Representantes 
de EE. UU. sometieron a aprobación, con 263 votos afir-
mativos frente a 171 negativos, la Emergency Economic 
Stabilization Act (H.R. 1424). Esta iniciativa incluía la 
legislación de paridad en trastornos de salud mental y con-
sumo de sustancias, la Mental Health Parity and Addiction 
Equity Act de 2008 de Paul Wellston y Pete Domenici 
http://www.govtrack.us/congress/bill.xpd?billh110-
6983 (presentada como H.R. 6983). El mismo paquete 
superó el trámite del Senado el 1 de octubre con 74 votos 
afirmativos frente a 25. Posteriormente rubricada por el 
Presidente, esta legislación exige a las compañías de seguros 
médicos que proporcionen prestaciones sobre salud mental 
y consumo de sustancias que garanticen el mismo nivel de 
cobertura que para cualquier otra dolencia médica.

Medicare
Entre 1966 y 1988, Medicare Parte B cubrió los servicios 
psiquiátricos de pacientes ambulatorios hasta un máximo 
de 500 dólares, sujeto a un copago del 50%; así, Medicare 
pagaba sólo 250 dólares al año. La Omnibus Budget 
Reconciliation Act de 1987 (OBRA-87) elevó el máximo 
de 500 dólares del reembolso por psicoterapia a 2.200 dóla-
res al año pero mantuvo el copago del 50%, con lo que 
limitaba los pagos reales de Medicare a 1.100 dólares al 
año. Sin embargo, el tratamiento médico para medicaciones 
psicotrópicas estaba exento de este límite, y el copago por 
estos servicios se redujo al 20% según OBRA-87. Aunque 
la Omnibus Budget Reconciliation Act de 1989 eliminó el 
máximo en servicios ambulatorios de salud mental, se con-
servó el copago del 50% para servicios de psicoterapia, y esa 
disparidad en la cobertura para la atención médica general 
(que exige sólo un copago del 20%) quedó como una cues-
tión de disputa en el Congreso hasta fechas muy recientes. 
Los grupos de consumidores y profesionales han ejercicio 
presiones para cambiar esta política discriminatoria. Con 
el curso de los años se introdujeron en el Congreso varios 
proyectos de ley que habrían proporcionado cobertura para 
atención médica psiquiátrica a la par de la cobertura para 
otra atención médica y quirúrgica. Ninguno de estos pro-
yectos ha recibido apoyo suficiente para ser aprobado.

El 15 de julio de 2008, la Cámara y el Senado anula-
ron el veto presidencial de la H.R. 6331, la Medicare 
Improvements for Patients and Providers Act de 2008. El 

proyecto de ley revocaba la reducción del 10,6% en reem-
bolsos de Medicare para los médicos con entrada en vigor 
el 1 de julio de 2008. De forma importante, también ofrecía 
igualdad en la salud mental en Medicare al aplicar por fases, en 
un plazo de 6 años, una reducción en el requisito de copago 
del 50% de salud mental al 20% requerido para todos los 
demás servicios de pacientes ambulatorios. Específicamente, 
el proyecto de ley ofrecía una compartición de costes para 
servicios ambulatorios de salud mental en una aplicación por 
fases desde el 50% hasta el 20% en 2014. La compartición de 
costes sería del 45% en 2010 y 2011, del 40% en 2012, del 
35% en 2013 y del 20% en 2014 y años sucesivos. Además, 
se contemplaba una disposición que permitía un ajuste de 
los servicios de salud mental en Medicare de manera que 
para el período transcurrido entre el 1 de julio de 2008 y 
el 31 de diciembre de 2009, los códigos de psicoterapia en 
Medicare se elevarían un 5%. Así se revocarían eficazmente 
algunas de las reducciones de pago que tuvieron lugar como 
consecuencia de la aplicación presupuestaria neutra de la 
revisión de los últimos 5 años de valores relativos (American 
Association of Geriatric Psychiatry 2008).

En 1990, las prestaciones psiquiátricas de Medicare 
Parte B se ampliaron para permitir que psicólogos clínicos 
licenciados y trabajadores sociales homologados facturaran 
a Medicare por servicios de salud mental. Esto condujo a 
un aumento sustancial en los pagos de Medicare por ser-
vicios de salud mental, en especial en residencias de la ter-
cera edad, durante los inicios y mediados de la década de 
los noventa, aunque no se sabe si el aumento de los gastos 
estaba asociado con un mejor acceso a la atención o con 
la provisión de servicios más apropiados de salud mental.

A pesar de los crecientes incentivos para el recurso a ser-
vicios ambulatorios en lugar de a hospitalización de pacien-
tes en el sector privado, las políticas de pago de Medicare 
para atención de salud mental siguieron estimulando el uso 
de servicios de pacientes hospitalizados agudos (Bartels y 
Colenda 1998). La cobertura tradicional de Medicare Parte 
A de tarifa por servicio para atención hospitalaria psiquiátrica 
de pacientes ingresados establece un límite de 190 días para 
la atención ofrecida en hospitales psiquiátricos independien-
tes pero no impone ningún límite de tiempo en la atención 
dispensada en unidades psiquiátricas en hospitales generales. 
En 2000, Medicare pagaba la atención a pacientes hospitali-
zados hasta 90 días durante un período de prestación, con un 
pago total salvo para un deducible único de 768 dólares para 
los primeros 60 días y total salvo 192 dólares para los días 
61-90 (Health Care Financing Administration 2000).

En el contexto de estas políticas de reembolso, la utiliza-
ción de servicios ambulatorios sigue siendo baja. A pesar de 
la prevalencia del 14-17% de trastornos psiquiátricos clínica-
mente importantes entre las personas de la tercera edad que 
residen en centros comunitarios, se estima que sólo el 6-8% 
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de las personas de la tercera edad recibe en realidad servi-
cios ambulatorios de salud mental. En conjunto, los gastos 
de Medicare para atención de salud mental son, análoga-
mente, desproporcionados con respecto a la necesidad. En 
1996, únicamente el 4,9% de los gastos totales de Medicare 
se dirigieron a trastornos de salud mental y consumo de sus-
tancias (Witkin et al. 1998). La mayoría de estos gastos eran 
para servicios con base en hospitales.

La Balanced Budget Act de 1997 estableció Medicare 
Parte C (Medicare Plus Choice), un programa de asistencia 
controlada ofrecido a través de compañías de seguros pri-
vadas. Antes de 1997, los productos de asistencia controlada 
de Medicare incluían los planes Medicare Risk Contracting 
(MRC), las opciones de punto de servicio, las organizaciones 
de mantenimiento sociosanitario (Kane et al. 1997) y progra-
mas de atención total para personas de la tercera edad (Eng 
et al. 1997). Los dos últimos eran proyectos de demostración 
que combinaban la financiación de Medicare y Medicaid 
para proporcionar un espectro continuo de servicios sanita-
rios que incluyeran centros de atención a pacientes hospitali-
zados, ambulatorios y de larga duración (Colenda et al. 1999). 
Medicare Plus Choice amplió las opciones de asistencia con-
trolada para incluir cuentas de ahorro médicas, opciones de 
punto de servicio que permiten a los pacientes elegir entre 
un panel más amplio de profesionales fuera de la red de orga-
nizaciones de mantenimiento sanitario, planes de prestaciones 
fraternales religiosas y otros planes asistenciales controlados.

Los planes de MRC «tallan» normalmente la atención 
de salud mental como un plan de proveedor separado, que 
ayuda a los comerciales a gestionar los costes y los servicios. 
Sin embargo, estos programas pueden no suscribir contratos 
con proveedores de atención psiquiátrica con accesibilidad 
geográfica para las personas de la tercera edad, y la comu-
nicación entre los proveedores de atención médica general 
y atención de salud mental es más prolija, lo que dificulta la 
coordinación de los servicios. Algunos expertos defienden un 
modelo de «talla» de los servicios de salud mental que inte-
gre mejor la atención médica y conductual, reduzca la estig-
matización, mejore el acceso, incremente la coordinación de 
la asistencia y produzca reducciones de costes en los gastos 
sanitarios generales para pacientes geriátricos con comorbili-
dad medicopsiquiátrica (Bartels et al.1999; Mechanic 1997).

La participación en los planes de Medicare Plus Choice 
disminuyó a finales de la década de los noventa. En 2000, el 
16,4% de los beneficiarios de Medicare se inscribió en estos 
planes. Muchas compañías de asistencia controlada se han reti-
rado desde 1999 debido a las bajas tasas de pago y a las pesadas 
cargas reguladoras (Medicare Payment Advisory Commission 
1999). A pesar de las predicciones de que una gran proporción 
de beneficiarios de Medicare elegirían opciones de Medicare 
controladas debido a ofertas tentadoras como cobertura de 
fármacos de prescripción, atención preventiva y prestaciones 

en óptica (Hogan et al. 2000; Langwell et al. 1999), el futuro 
de Medicare controlada es incierto.

Medicare Parte D (Centers for Medicare and Medicaid 
Services 2008), un programa federal para ofrecer apoyo para 
los costes de fármacos de prescripción para beneficiarios 
de Medicare, fue promulgada como parte de la Medicare 
Prescription Drug Improvement and Modernization Act 
de 2003 (MMA). Entró en vigor el 1 de enero de 2006, y 
es administrada por patrocinadores o planes de seguros pri-
vados. Estos planes reciben el reembolso de los Centers for 
Medicare and Medicaid Services (CMS).

Los beneficiarios pueden obtener la prestación de fár-
macos de Medicare a través de dos tipos de planes pri-
vados: tienen la posibilidad de usar un Prescription Drug 
Plan (PDP) únicamente para cobertura de fármacos o de 
unirse a un plan de Medicare Advantage (MA), un com-
ponente de Medicare Parte C que cubre los fármacos de 
prescripción y los servicios médicos (MA-PD).

La MMA estableció una prestación estándar para fár-
macos que pueden ofrecer los planes de la Parte D. La pres-
tación estándar se define en términos de la estructura de 
prestaciones y no de los fármacos que deben entrar en la 
cobertura. En 2008, esta prestación estándar definida exi-
gía que el beneficiario realizara el pago de un deducible de 
275 dólares. A continuación, el beneficiario pagaría el 25% 
del coste de un fármaco de prescripción cubierto por la 
Parte D hasta un límite inicial de cobertura de 2.510 dó- 
lares. La prestación estándar definida no es la más común 
ofrecida por los planes de la Parte D. Sólo el 10% de los 
planes para 2008 ofrecían la prestación estándar definida. 
La mayoría de los patrocinadores eliminaron el deducible e 
introdujeron copagos de fármacos escalonados.

Una vez alcanzado el límite de cobertura inicial, el bene-
ficiario está sujeto a un deducible añadido, designado como 
diferencia de cobertura. Esta diferencia se ha contemplado 
comúnmente como el «agujero de la rosquilla», dentro de 
lo cual el asegurado paga todo el coste de la medicación. 
Cuando los gastos directos personales totales en medicaciones 
cubiertas por formularios para el año, incluidos el deducible 
y el coseguro inicial, alcanzan 4.050 dólares, el beneficiario 
llega a la cobertura catastrófica, en la cual paga 2,25 dólares 
por un fármaco genérico o preferido y 5,65 dólares por otros 
fármacos, o un coseguro del 5%, sea cual sea la cantidad. Los 
beneficiarios de ingresos mínimos están exentos de la suma 
total o de una parte de la diferencia de gastos y del deducible.

Debe observarse que los umbrales superiores se refieren 
sólo a la estructura de prestaciones estándar definidas. Los 
patrocinadores sanitarios específicos ofrecen normalmente 
planes de prestaciones mejorados, consistentes en sus propias 
variaciones de la prestación estándar. Algunos de estos planes 
eliminan completamente el deducible o extienden los lími-
tes de la cobertura inicial, con lo que se reduce la dimensión 
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de la diferencia de cobertura. Normalmente, el beneficiario 
paga una prima anual más alta por estos planes enriquecidos.

Las primas de los beneficiarios por los planes de la  
Parte D varían considerablemente, pero, en conjunto, des-
cendieron de 2006 a 2008. Es importante saber que los pla-
nes de la Parte D no son necesarios para pagar la totalidad 
de los fármacos cubiertos por la Parte D, lo que deja liber-
tad para desarrollar los propios formularios escalonados.

Medicaid
Medicaid es el programa conjunto federal-estatal que paga la 
atención de larga duración en residencias de la tercera edad 
y los servicios de atención para enfermedades agudas de los 
pacientes sin recursos. No es posible determinar la propor-
ción de la cuantía en dólares de los gastos de Medicaid en 
atención de salud mental para pacientes de 65 años o más 
(Witkin et al. 1998), y todavía no se ha evaluado el efecto 
de la inscripción en Medicaid controlada sobre el uso de 
servicios de salud mental por los ancianos (Colenda et al. 
2002). Sin embargo, aproximadamente el 75% de los gastos 
de Medicaid para personas de la tercera edad se invierten en 
servicios de atención de larga duración. Aproximadamente el 
40% de los costes en residencias de la tercera edad son abo-
nados por los pacientes «directamente de su bolsillo». Aunque 
algunas personas han adquirido pólizas de seguros de aten-
ción de larga duración además de su seguro médico, sólo una 
pequeña proporción de los costes de residencias de la tercera 
edad está cubierta por los seguros privados. Numerosas per-
sonas de la tercera edad gastan los ahorros de toda su vida 
para pagarse una atención en una de estas residencias, y 
después pueden optar a las prestaciones de Medicaid, nor-
malmente con una tasa por día menor. En conjunto, el pro-
grama de Medicaid cubre en torno al 68% de los residentes 
en centros de la tercera edad y más del 59% de los costes de 
atención en estos centros (Streim et al. 2002).

Reembolso de residencias de la tercera edad
Aunque Medicare paga los servicios psiquiátricos prestados en 
las residencias de la tercera edad por los médicos de consulta, 
psicólogos y profesionales de enfermería, el centro es respon-
sable de garantizar el bienestar psicosocial de los residentes y 
de proporcionar otros cuidados de salud mental suministrados 
por el personal de la residencia. El apoyo financiero federal 
para estos servicios de salud mental proporcionados en resi-
dencias de la tercera edad se redujo para numerosos centros 
después de que la Balanced Budget Act de 1997 revocara las 
normas federales para reembolso de estas residencias, para dar 
libertad a los estados para establecer tarifas de pago. En 1999, 
la política de pagos volvió a cambiar, para exigir que los ser-
vicios de trabajo social se suministraran como uno de los 
numerosos servicios agrupados en los pagos realizados direc-
tamente a los centros de la tercera edad, y no según una tarifa 

por servicio al amparo de Medicare. Los centros de la tercera 
edad deben, por tanto, depender de los reembolsos diarios, 
con tarifas de Medicaid que varían sustancialmente de unos 
estados a otros, para cubrir estos costes de la atención de salud 
mental en residencias de la tercera edad.

Department of Veteran Affairs
Otro importante proveedor de atención de salud mental 
geriátrica para los estadounidenses ancianos es el sistema de 
atención sanitaria del Department of Veteran Affairs (VA). 
Más de 9 millones de veteranos de guerra tienen más de  
65 años, y 510.000 suman 85 años o más. El departamento 
de VA apoya un extenso sistema de atención para personas 
de la tercera edad con trastornos mentales, entre ellos hos-
pitalización psiquiátrica para pacientes ingresados en estado 
agudo, clínicas ambulatorias de salud mental y consumo de 
sustancias, una red de más de 120 centros de atención de 
larga duración, así como atención domiciliaria. Entre 1990 y 
2000, el número de veteranos con edades de 45 a 54 años 
que recibieron servicios de salud mental del VA se triplicó 
ampliamente. Se trataba sobre todo de veteranos de la época 
de Vietnam, miembros de la generación del baby boom que 
están hoy empezando, y seguirán haciéndolo, a engrosar las 
filas de las personas que necesitan atención geriátrica. Sin 
embargo, el crecimiento más rápido en la demanda durante 
el mismo período se dio entre los veteranos de más edad. De 
1990 a 2000, el número de veteranos de guerra con edades 
comprendidas entre 75 y 84 años que recibían servicios de 
salud mental de VA se multiplicó por cuatro. Según las pro-
yecciones, de 2000 a 2015, el número de veteranos de más de 
75 años seguirá aumentando, con una triplicación de los de 
85 años o más (U.S. Department of Veteran Affairs 2007). Para 
promover la atención de salud mental para veteranos de gue-
rra, el Congreso ha autorizado la financiación para 10 centros 
clínicos, de investigación y educación en enfermedades men-
tales para realizar investigaciones, difundir los hallazgos y tra-
ducir los nuevos conocimientos a hechos prácticos, así como 
varios centros clínicos, de investigación y educación geriátri-
cos y varios centros clínicos, de investigación y educación de 
enfermedad de Parkinson que aborden, entre otros problemas, 
los trastornos cognitivos en personas de la tercera edad.

regulación federal de atención de salud mental  
en residencias de la tercera edad
El papel sustancial del gobierno federal en los pagos por 
atención sanitaria ha dado al Congreso y los Centers for 
Medicare and Medicaid Services (CMS; antes Health Care 
Financing Administration, o HCFA) la licencia para impo-
ner regulaciones rigurosas sobre el suministro de atención 
de salud mental a pacientes geriátricos que residen en cen-
tros de atención de larga duración. El enfoque regulador 
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en las residencias de la tercera edad fue promovido en la 
década de los ochenta por una combinación de factores: 
1) inquietudes sobre el uso inapropiado de restricciones 
físicas y químicas; 2) preocupación sobre el tratamiento 
inadecuado de la depresión (Institute of Medicine 1986), 
y 3) advertencias de la Office of Management and Budget 
federal de que las personas de la tercera edad con enferme-
dad mental crónica estén siendo dadas de alta en hospitales 
psiquiátricos estatales e ingresadas en residencias de la ter-
cera edad, con lo que el coste de su atención se transfiere 
desde los estados al gobierno federal. El Congreso respon-
dió con la aprobación de la Nursing Home Reform Act 
como parte de OBRA-87. Los aspectos de salud mental de 
la reforma de las residencias de la tercera edad por mandato 
federal se detallan en el capítulo 31 de este volumen.

Cuando se promulgó OBRA-87, el Congreso encargó 
a la HCFA que emprendiera acciones para asegurar que 
se abordaran las necesidades no satisfechas de salud men-
tal de los residentes de los centros de la tercera edad. Las 
regulaciones resultantes de la HCFA exigen una evalua-
ción de preadmisión para identificar a los solicitantes de 
residencias de la tercera edad con enfermedad mental que 
necesitan atención psiquiátrica aguda y para garantizar que 
los solicitantes se distribuyen adecuadamente en los cen-
tros residenciales y de tratamiento (Health Care Financing 
Administration 1992). Para individuos ingresados en una 
residencia de la tercera edad, las regulaciones exigen que la 
instalación realice evaluaciones periódicas de salud mental y 
que «garantice que un residente que muestra dificultades de 
ajuste mentales o psicosociales recibe servicios apropiados 
para corregir el problema evaluado» (Health Care Financing 
Administration 1991, p. 48896 [tag F272]), incluido trata-
miento no suministrado por otra parte por el estado (U.S. 
Department of Health and Human Services 2001). En con-
junto, estas regulaciones proporcionan un claro mandato 
federal para la detección y tratamiento de enfermedad men-
tal en residentes de centros de la tercera edad.

La calidad de la atención se aborda en regulaciones 
que están destinadas a limitar el uso inapropiado de fár-
macos psicótropos. Aunque después de la implementación 
de reformas de las residencias de la tercera edad el uso de 
fármacos antipsicóticos y restricciones físicas descendió 
(Health Care Financing Administration 1998; Rovner et al. 
1992; Shorr et al. 1994) y el uso de fármacos antidepresi-
vos aumentó (Datto et al. 2002; Lantz et al. 1996; Lasser y 
Sunderland 1998), no se ha estudiado el efecto de las regu-
laciones federales en el control de los síntomas, el estado 
funcional, la calidad de vida y otras medidas de resultados 
importantes (Llorente et al. 1998; Streim et al. 2002).

Según Reichman et al. (1998), a pesar del mandato fede-
ral para evaluación y tratamiento, el 48% de los administra-
dores de residencias de la tercera edad comunicaron que la 

frecuencia de la consulta psiquiátrica en el lugar era inade-
cuada, al dejar al personal de la residencia de la tercera edad 
que proporcionara atención de salud mental sin suficiente 
apoyo experto. Más de la cuarta parte de las residencias de la 
tercera edad rurales y más de la sexta parte de las pequeñas 
residencias comunicaron que no disponían de asesor psiquiá-
trico, a pesar de la alta incidencia de problemas psiquiátricos 
entre los residentes. Los estudios de la década de los noventa 
encontraron que muchos pacientes de estas residencias tenían 
síntomas psiquiátricos no detectados (Snowden y Roy-
Byrne 1998) y que el 55% de los residentes tenían necesi-
dades no satisfechas de servicios de salud mental (Borson  
et al. 1997). Así, la exigencia de la HCFA de que los pacien-
tes reciban la atención de salud mental necesaria no remedió 
la falta de acceso a servicios de salud mental en las residen-
cias de la tercera edad de EE. UU. (Colenda et al. 1999). Más 
recientemente, la National Nursing Home Survey de 2004 
encontró que sólo el 40% de las residencias de la tercera 
edad tenían servicios de salud mental disponibles en el cen-
tro (National Center for Health Statistics 2004).

Iniciativas federales de mejora de la calidad
Las residencias de la tercera edad han sido también centro 
de los esfuerzos del gobierno por utilizar los sistemas regu-
ladores y de pago para estimular la mejora en la calidad de 
la atención para personas de la tercera edad. Los datos de 
evaluación, estudio y pago pueden utilizarse para analizar la 
calidad de la atención y, a su vez, las opiniones de los inte-
resados sirven como fuentes de información para afinar la 
atención (Nyman 1988). En 1999, la HCFA introdujo 24 in- 
dicadores de calidad, procedentes de los datos de evaluación 
normalizada que se exigen como información a todas las 
residencias de la tercera edad, para facilitar a los centros y a 
los supervisores la comparación de los rendimientos indivi-
duales de los centros dentro del mismo estado. Los resulta-
dos se emplean para identificar y abordar posibles problemas 
de calidad (Clark 1999) y para informar a los consumido-
res sobre la calidad del rendimiento de las residencias de la 
tercera edad individuales. Los indicadores de calidad que 
corresponden a salud mental geriátrica comprenden pro-
blemas de conducta y emocionales, patrones cognitivos 
y consumo de fármacos psicótropos. Con independencia 
de que la revisión en cualquiera de estas áreas conduzca a 
la mención de una deficiencia, debe desarrollarse un plan 
de corrección y remitirse al departamento estatal de salud 
para su aprobación. Este sistema es un primer paso para la 
vigilancia de la calidad de la atención, aunque la validez a 
primera vista de algunos de los indicadores de calidad ha 
sido cuestionada, y los resultados de los estudios de calidad 
pueden ser difíciles de interpretar. No obstante, una moni-
torización de calidad constituye un poderoso mecanismo 
en virtud del cual los datos de evaluación exigidos por el 
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sistema de pago pueden impulsar esfuerzos de mejora de la 
calidad (Institute of Medicine 2001).

Sistemas de atención para personas de la tercera edad 
con enfermedad mental grave
Al menos el 1% de las personas de más de 55 años tienen 
una enfermedad mental grave, como esquizofrenia, trastorno 
esquizoafectivo y trastorno bipolar, y se espera que esta 
población de adultos de la tercera edad se duplique en el 
año 2030 (U.S. Department of Health and Human Services 
1999a). En las décadas de los setenta y los ochenta, con la 
amplia reducción de tamaño y cierre de los hospitales de 
salud mental y otros centros con unidades de pacientes psi-
quiátricos hospitalizados de larga duración, muchos pacien-
tes fueron trasladados a camas de residencias de la tercera 
edad en lugar de ser dados de alta y remitidos a atención 
de tipo comunitario como sus compañeros más jóvenes. A 
pesar de las disposiciones de OBRA-87 que limitan el uso 
de residencias de la tercera edad para personas con enferme-
dad mental grave que no requieren una atención de enfer-
mería especializada, sigue produciéndose una asignación 
inapropiada a estos centros (Office of the Inspector General 
2001). Para contrarrestar esta tendencia, se ha prestado una 
atención creciente durante la última década a proporcionar 
alternativas basadas en atención comunitaria y domiciliaria 
con preferencia a una atención institucional de larga dura-
ción para personas de la tercera edad (Kane 1998; Meeks et 
al. 1990). Estos esfuerzos fueron reactivados por la decisión 
de 1999 de Olmstead v. L.C., que exige a los estados que 
desarrollen planes para poner fin a la institucionalización 
innecesaria a través de la creación de oportunidades para 
vivir en comunidad (Williams 2000).

El reto de cuidar de las personas de edad avanzada con 
enfermedad mental grave en centros comunitarios es impor-
tante. Aunque los pacientes con enfermedad mental grave 
suponen sólo el 22% de las personas de la tercera edad que 
reciben servicios en centros comunitarios de salud mental, 
estos pacientes acumulan el 60% de los costes de los servi-
cios de salud mental. Entre los pacientes con esquizofrenia, 
los gastos per cápita más altos para atención de salud mental 
corresponden a los pacientes más jóvenes y a los más mayo-
res (Cuffel et al. 1996). No obstante, los beneficiarios de 
Medicare de más de 65 años con un diagnóstico de esquizo-
frenia tienen la mitad de probabilidades de recibir servicios 
de atención ambulatoria (Dixon et al. 2001), y es probable 
que se asocie con una falta de atención médica general.

Es de interés especial la alta prevalencia de comorbili-
dad médica en esta población de pacientes ancianos (Dixon 
et al. 1999; Goldman 1999; Sheline 1990; Vieweg et al. 1995; 
Zubenko et al. 1997). Sin embargo, existe un desacuerdo 

sobre el modelo ideal para proporcionar atención médica y 
psiquiátrica integrada para estos pacientes. Las políticas que 
incentivan la provisión de servicios psiquiátricos que estén 
«tallados en» la atención médica general tienen más pro-
babilidades de conducir a una atención coordinada, pero 
tales políticas han recibido críticas por no conseguir satisfa-
cer las necesidades de atención especializada de las personas 
de la tercera edad con enfermedad mental grave (Bartels y 
Colenda 1998; Mechanic 1997). Por otra parte, las políticas 
que promueven servicios de salud mental «tallados» pueden 
producir servicios especializados de calidad superior pero 
también conllevan el riesgo de fragmentación de los servicios 
médicos y psiquiátricos. Con independencia de la organiza-
ción, Medicare y Medicaid pagan la mayoría de la atención 
sanitaria de las personas de la tercera edad con enfermedad 
mental grave, y el coste de su atención sanitaria crecerá, según 
las proyecciones, de forma exponencial en los próximos  
10 años (Heffler et al. 2002). Las alternativas a la financiación 
tradicional de atención de salud mental, como programas de 
exención de cuidados de larga duración de Medicaid y pro-
gramas de Medicare de atención con todo incluido para los 
ancianos y organizaciones de mantenimiento sociosanitario, 
han empezado a incrementar la disponibilidad y el uso de 
servicios de base domiciliaria y comunitaria para los pacientes 
más enfermos de la tercera edad.

Cuestiones relativas a los profesionales y la formación
Según la American Association for Geriatric Psychiatry, 
existen en la actualidad unos 1.500 psiquiatras geriátricos 
con certificación en EE. UU., y menos de 80 psiquiatras 
graduados en programas de formación en residencia en 
geriatría cada año. Claramente, el número de psiquiatras 
con formación y certificación en subespecialidad es insufi-
ciente para satisfacer la creciente necesidad de atención psi-
quiátrica geriátrica en EE. UU. La mayoría de la formación 
clínica en geriatría psiquiátrica en EE. UU. está financiada 
por pagos de educación médica para graduados (GME, por 
sus siglas en inglés) de Medicare, además del apoyo de algu-
nos puestos de formación de VA y la U.S. Department of 
Health and Human Services Health Research and Services 
Administration. Según la legislación actual, los hospitales 
reciben el 100% del reembolso de GME por formación en 
residencia inicial hasta 5 años, dependiendo de los requisitos 
de las juntas de especialidad. Después, los programas reciben 
únicamente el 50% de la financiación de GME por forma-
ción en residencia de subespecialidad. Sin embargo, la ley 
incluye actualmente una excepción geriátrica, según la cual 
los programas de formación en residencia en medicina o 
psiquiatría geriátrica pueden optar a recibir la financiación 
total para 2 años más una vez transcurrida la residencia ini-
cial. La legislación ha introducido igualmente la prestación 
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de hasta 35.000 dólares al año en condonación de créditos 
educativos para personas que optan por proseguir una for-
mación en residencia de investigación en geriatría. Aun con 
esta legislación, el reclutamiento en el campo de la psiquia-
tría geriátrica sigue por detrás de las necesidades proyectadas 
de fuerza laboral y, según se espera, seguirá siendo bastante 
escaso durante al menos la próxima década.

Cuestiones éticas y cuidados terminales

Los avances en las tecnologías médicas, como la ventilación 
mecánica y la nutrición e hidratación enteral, presentan 
desafíos éticos para pacientes, familiares y médicos. Estas tec-
nologías pueden prolongar el curso de la enfermedad cró-
nica y progresiva de un paciente hasta una fase avanzada, lo 
que lleva al paciente o a las personas que lo cuidan a cuestio-
narse el valor del tratamiento. En suma, la medicina tiene un 
control creciente sobre cómo y cuándo muere un paciente.

Numerosas declaraciones de revistas y organizaciones 
profesionales han expuesto directrices para lo que constituye 
una buena atención al final de la vida (American Geriatrics 
Society 2007; Institute of Medicine 1997; Rabow et al. 2000; 
Sachs 2000). A pesar de un avance considerable en el reco-
nocimiento de la importancia de la calidad de la atención en 
enfermos terminales, existe incertidumbre y un escaso con-
senso en torno a las características de «la buena muerte»; se 
dan amplias variantes en las actitudes entre los pacientes, los 
médicos, otros profesionales de la prestación de la atención y 
los familiares en relación con los atributos específicos de este 
concepto (Steinhauser et al. 2000). No obstante, han emer-
gido algunos principios fundamentales comunes (tabla 33-1).

Las intervenciones aceptables deben permitir a los 
pacientes terminales cumplir objetivos de naturaleza alta-
mente personal.

La persona sana y con una enfermedad crónica leve 
desea prevención y curación. Las que padecen enfer-
medades crónicas incapacitantes, progresivas y final-
mente fatales tienen prioridades mucho más amplias. 
Por ejemplo, cuando los pacientes están muy enfermos, 
desean estar cómodos, conservar el control y la digni-
dad, dejar un legado, vivir más y poner cierre a sus vidas 
(Lynn 2001, p. 930).

Como base de todos los esfuerzos debe situarse el 
objetivo primario de permitir que el individuo «viva 
bien según sus propios términos hasta el momento de la 
muerte» (Lynn 1997, p. 1635).

Organizaciones médicas como la American Geriatrics 
Society, la American Medical Association y la American 
Psychiatric Association han intentado definir las caracte-
rísticas de la buena atención al final de la vida. Mediante 

el uso de estas características, la Joint Commission on 
Accreditation of Healthcare Organizations ha desarrollado 
una lista de principios centrales para la atención al final de 
la vida (Cassell y Foley 1999):

 1. Respetar la dignidad del paciente y quienes lo cuidan.
 2. Ser sensible y respetuoso con los deseos del paciente 

y sus familiares.
 3. Utilizar las medidas más apropiadas que sean compa-

tibles con las elecciones del paciente.
 4. Facilitar el alivio del dolor y otros síntomas físicos.
 5. Evaluar y tratar los problemas psicológicos, sociales y 

espirituales/religiosos.
 6. Ofrecer continuidad (el paciente debe seguir recibiendo 

atención, si lo desea, de sus proveedores de atención 
primaria o especializada).

 7. Proporcionar acceso a cualquier terapia que, según 
expectativas realistas, pueda mejorar la calidad de vida 
del paciente, incluidos tratamientos alternativos y no 
tradicionales.

 8. Proporcionar acceso a cuidados paliativos y a centros 
que imparten estos cuidados.

 9. Respetar el derecho a negarse al tratamiento.
10. Respetar la responsabilidad profesional del médico 

para interrumpir algunos tratamientos cuando resulte 
apropiado, con la consideración de las preferencias del 
paciente y de sus familiares.

11. Promover una investigación clínica y basada en prue-
bas sobre la prestación de la atención al final de la vida.

Tabla 33-1.  Preocupaciones fundamentales  
en la prestación de cuidados terminales

Planificación anticipada y preparación para la muerte

Atención a la calidad de vida, elevando al máximo en la medida 
de lo posible:

—Respeto y dignidad

—Autonomía

—Continuidad de la atención, no abandono

—Alivio del sufrimiento por síntomas físicos y mentales

—Tratamiento del dolor

—Espiritualidad

Apoyo a familiares y cuidadores antes y después de la muerte 
del paciente

Eliminación de barreras reglamentarias para facilitar el acceso a 
la atención

Educación y formación de los cuidadores profesionales e 
informales
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Cuidados en colaboración

La atención de calidad en enfermos terminales depende 
de la colaboración entre el paciente, todos los profesiona-
les encargados del tratamiento y la familia del paciente. Las 
organizaciones han desarrollado programas para impar-
tir formación a los médicos y otras personas en torno a 
los numerosos servicios de que se dispone para ayudarles 
(cuidados domiciliarios, programas de cuidados paliativos, 
residencias de la tercera edad, unidades de cuidados paliati-
vos). Es importante tener en cuenta las variantes culturales 
y religiosas cuando se diseñan y se ofrecen estos servicios 
(Kagawa-Singer y Blackhall 2001; Lo et al. 2002).

Función del psiquiatra

Los psiquiatras desempeñan un papel central en la atención 
de personas de la tercera edad con enfermedades crónicas. 
La sensibilidad psiquiátrica a la interrelación de influencias 
multifactoriales y el paradigma biopsicosocial, así como las 
fases de desarrollo y su dinámica, es valiosa para permitir 
que los psiquiatras realicen evaluaciones individualizadas en 
profundidad y presten atención a los requisitos especiales 
de las personas en estado terminal y de sus familiares. Estas 
técnicas son especialmente útiles cuando existen desacuer-
dos entre la familia, el paciente y el equipo de atención 
sanitaria sobre cuál es el plan correcto de atención para un 
paciente con una enfermedad grave. La tabla 33-2 recoge 
algunas áreas que el psiquiatra ha de tener en cuenta.

La American Association for Geriatric Psychiatry (2001) 
ha desarrollado su propia Position Statement sobre los cui-
dados en fase terminal. Dos de los principios son de especial 
interés para la atención de enfermos graves. El principio 1 
reclama de los psiquiatras respeto a la dignidad del paciente 
y de quienes lo cuidan, con especial atención a los cambios 
en el estado mental y el funcionamiento y conducta psico-
dinámicos y sociales que forman parte integral del proceso 
de envejecimiento y que no se deben considerar psicopato-
lógicos en sí. La justificación de este principio es que en el 
estado mental de las personas influyen no sólo las dolencias 
terminales sino también el proceso de envejecimiento. La 
propia perspectiva del paciente anciano sobre este momento 
de cierre de su vida es una cuestión que debe valorarse y tra-
tarse con conocimiento. Otras cuestiones incluyen el apoyo 
de defensas psicodinámicas, revisión de la vida, enfrenta-
miento a los miedos de desamparo y abandono y ayuda en 
los conflictos activos (p. ej., dentro de la familia).

El principio 4 implica dar una alta prioridad al alivio 
del dolor y el malestar en los dominios psicológico y social 
además de en el contexto físico. La justificación de este 

principio es que el alivio del dolor y el malestar incluye 
un trabajo sensible con los sentimientos de los pacientes 
ancianos de desesperanza (no sólo la que surge en el con-
texto de la depresión), la falta de autoestima que sienten 
estos pacientes cuando no son productivos, su cansancio de 
la vida y su deseo de no ser una carga para los demás.

Los psiquiatras cuentan con una diversidad de técnicas 
para mejorar la calidad de comunicación entre pacientes, 
familiares y profesionales de la atención sanitaria. Estas téc-
nicas proceden de las técnicas usadas en psicoterapia, con 
especial atención a permitir que las personas cuenten sus 
versiones de las cosas. Estas versiones sirven de base para con-
seguir una comprensión común de las cuestiones clave como 
el pronóstico del paciente, su calidad de vida y los objetivos 
de la atención. La tabla 33-3 recoge las cuestiones útiles para 
estructurar de forma eficaz y efectiva el planteamiento del 
tratamiento terminal de un paciente (Karlawish 1999).

Cuidados paliativos

Un servicio especial de valor en el cuidado de personas 
con demencia en fase tardía es la prestación de cuida-
dos paliativos de Medicare (Volicer y Hurley 1998). Los 
cuidados paliativos no se limitan a centros institucionales 
sino que pueden prestarse también a domicilio. Se ofrece 
una amplia diversidad de intervenciones, entre ellas medi-
cación, oxígeno, compañía y ayudas, consejo espiritual, 
planificación anticipada y apoyo a los familiares (Health 
Care Financing Administration 2000; National Task Force 
on End-of-Life Care in Managed Care 1999).

Por desgracia, existen barreras importantes para el acceso 
de los pacientes a programas de cuidados paliativos (Hanrahan 

Tabla 33-2.  Áreas de cuidados terminales  
para consideración de los psiquiatras

Calidad de vida

Dolor y sufrimiento

Focos de diagnóstico

—Capacidad de toma de decisiones

—Eje I

—Eje II

Conflicto familiar

Relación paciente-médico

Abstención o retirada del tratamiento

Asistencia en la fase terminal

Tratamiento

Fuente. Datos de American Psychiatric Association 1994; Larson and 
Tobin 2000; Quill 2000; Von Gunten et al. 2000.
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y Luchins 1995; Luchins 1995). Una de las barreras princi-
pales es el requisito de que exista un pronóstico de vida de  
6 meses o menos. Este requisito es problemático a la vista  
de la naturaleza incierta del curso y la velocidad de declive de 
diversas enfermedades (p. ej., la enfermedad de Alzheimer). 
Para determinar si un paciente merece la consideración de 
terminal, puede plantearse la siguiente pregunta: «¿Me sor-
prendería saber hoy que el paciente murió anoche?». Un 
«no» como respuesta a esta pregunta sugiere que el equilibrio 
de datos y de cuadro clínico general describen un paciente 
gravemente enfermo y potencialmente en fase terminal.

Cuestiones legales

Voluntades anticipadas sobre atención sanitaria, 
testamento vital y poder de delegación
La Patient Self-Determination Act de 1991 (PSDA) exige 
a los hospitales, residencias de la tercera edad y organiza-
ciones que reciben fondos de Medicare y Medicaid del 
gobierno federal que notifiquen a los pacientes su dere-
cho a expresar sus deseos en relación con la atención de 
soporte vital y de las leyes del estado relevante con res-
pecto a las voluntades anticipadas. La ley no impone que 
los pacientes firmen dicho documento:

Los documentos de voluntades anticipadas para la 
atención sanitaria deben incluir lo siguiente:

l Un testamento vital. En algunos estados, se exige la pre-
sencia de testigos de la firma.

l Un poder de delegación sobre atención sanitaria. En algunos 
estados, este documento exige la presencia de un nota-
rio. El poder de delegación difiere de la tutela en que 
el primero es otorgado por una persona competente, 
mientras que el segundo se impone sobre una persona 
a la que se considera no competente. Un poder dura-
dero entra en vigor cuando la persona es incapaz de 
tomar las decisiones a que se refiere el documento.

En muchos estados, el testamento vital estará rela-
cionado únicamente con: 1) una enfermedad terminal 
(incurable e irreversible), y 2) una dolencia que conlleva 
inconsciencia permanente (estado vegetativo persistente). 
De ahí que el testamento vital se realice generalmente en 
asociación con un poder de delegación duradero sobre 
atención sanitaria, que confiere un ámbito más amplio 
para el derecho de toma de decisiones.

A pesar de una larga serie de iniciativas informativas y 
legislativas (Emanuel et al. 1991; Luptak y Boult 1994; Spears 
et al. 1993), sólo el 10-30% de las personas de la tercera 
edad, y un porcentaje algo mayor de la población residente 
en centros de la tercera edad, han hecho saber sus preferen-
cias sobre el tratamiento de soporte vital (Molloy et al. 2000; 
Sachs et al. 1992; SUPPORT Principal Investigators 1995; 
Teno 2000; Teno et al. 1997). Sin embargo, aun cuando se 
creen estos documentos, en la práctica tal vez no sean tan 
valiosos como en la teoría. Las preferencias de las personas 
pueden cambiar en relación con el estado de ánimo varia-
ble del paciente, la experiencia de la enfermedad y el grado 

Tabla 33-3. Cuestiones para estructurar la discusión sobre el final de la vida con el paciente

Identificar la preocupación actual del paciente, con atención al paciente y a sus familiares
¿Qué es lo que más le preocupa de su enfermedad?
¿Cómo le está yendo el tratamiento? ¿Qué opina su familia?
¿Qué ha sido lo más difícil de aceptar en su enfermedad? ¿Y para su familia?

Aprender cuál es el conocimiento del paciente sobre los posibles resultados. Corregir errores de concepto sobre hechos pertinentes
Cuando piensa en la enfermedad, ¿qué es lo mejor que podría suceder?
Cuando piensa en la enfermedad, ¿qué es lo peor que podría suceder?

Identificar las preocupaciones del paciente sobre el futuro
¿Qué miedos tiene para el futuro?
Cuando piensa en el futuro, ¿qué es lo que más le preocupa?

Identificar la concepción que tiene el paciente de calidad de vida
Si estuviera muriéndose, ¿dónde querría recibir la atención médica? ¿En su domicilio?
¿En un hospital? ¿En un centro de cuidados paliativos?
¿Por qué merece la pena vivir?

Aclarar los términos vagos
¿Qué entiende por «ser un vegetal»?

Identificar a una persona que tome las decisiones por delegación
Si cayera enfermo hasta el punto de que no pudiera hablar como lo está haciendo conmigo ahora, ¿quién querría que hablara en 

su nombre? ¿En quién confía?

Fuente. Adaptado de Karlawish et al. 1999.
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de esperanza (Menon et al. 2000). Por tanto, para orientar la 
atención y designar a una persona que pueda actuar como 
representante del paciente, las directivas que establecen los 
principios generales constituyen quizá las formas más valio-
sas de definir documentos de planificación anticipada.

Cuando los pacientes son incapaces de enunciar explíci-
tamente sus preferencias, debe hacerse operativo el proceso 
de juicio sustituido. Esto significa que otra persona toma la 
decisión en nombre del paciente sobre la base de lo que 
este desearía que sucediera en caso de que no fuera apto 
para tomar la decisión. Varios estudios que han evaluado la 
precisión del juicio sustituido han encontrado lo que podría 
considerarse un resultado perturbador: una escasa congruen-
cia entre las preferencias de los pacientes y las predicciones 
de estas preferencias por parte de sus cónyuges o médicos 
(v., p. ej., Miles et al. 1996; Uhlmann 1988). Sin embargo, 
estos datos no son en conjunto tan inquietantes como 
pudieran parecer. Sehgal y col. (1992) encontraron que 
muchos pacientes, aunque capaces de expresar sus volunta-
des anticipadas sobre el tratamiento, desean permitir que su 
representante de confianza ejerza su libertad de acción para 
imponerse sobre estas voluntades y hacer lo opuesto.

Cuando un paciente que carece de la capacidad para 
tomar sus propias decisiones no ha expresado sus voluntades 
anticipadas o no ha nombrado un representante legal, algunas 
personas, en virtud de su relación con el paciente, están auto-
rizadas para tomar las decisiones. Las leyes del estado en el 
que reside el paciente dictan el orden específico de la jerar-
quía de los parientes (p. ej., cónyuge; en ausencia de cón-
yuge, hijo adulto; en ausencia de hijo adulto, hermano, etc.). 
Las decisiones de estos representantes han de contar con 
información para comprender los beneficios, riesgos y cargas 
del curso de acción elegido, con el criterio de alcanzar los 
«mejores intereses» del paciente. Este criterio, la norma más 
amplia usada en EE. UU. y en el Reino Unido (Brahams 
1989), no está exento de dificultades (Wikler 1988). La eva-
luación de los mejores intereses debería incluir la considera-
ción del alivio del sufrimiento, la conservación o restauración 
de la función y la calidad y la duración del soporte vital.

La motivación de los documentos de voluntades anti-
cipadas, en especial los testamentos vitales, surge principal-
mente de las consideraciones del derecho de un paciente 
mentalmente incapacitado de rechazar o promover la reti-
rada de un tratamiento de soporte vital (p. ej., nutrición e 
hidratación artificial). Aunque el derecho de las personas 
mentalmente incapacitadas y de sus representantes designa-
dos adecuadamente para rechazar o interrumpir la nutrición 
e hidratación artificial ha sido reafirmada por el Tribunal 
Supremo de EE. UU. (Cruzan v. Director 1990; Washington 
v. Glucksberg 1997), las normas legales aplicadas por los 
estados varían ampliamente. Por ejemplo, algunos estados 

exigen una «prueba clara y convincente» de que el paciente 
hubiera querido que se interrumpiera el tratamiento.

En EE. UU., grupos religiosos católicos y judíos han 
destacado la idea de que el derecho a rechazar o interrumpir 
un tratamiento de soporte vital pueda aplicarse a situacio-
nes en las que dicha negación podría conducir a la muerte 
o a casos en los que el paciente no es un enfermo termi-
nal (National Conference of Catholic Bishops 1995; Rosin 
and Sonnenblick 1998). Los tribunales han legitimado asi-
mismo la retirada del tratamiento de soporte vital, basando 
las decisiones en parte en el rechazo de la distinción entre 
abstención y retirada de los tratamientos, con la alimen-
tación artificial incluida en la categoría de tratamiento 
(Barber v. Tribunal Supremo 1983; Brophy v. New England Sinai 
Hospital 1986). Se ha concluido que el derecho a rechazar 
los tratamientos médicos, incluida la nutrición e hidratación 
artificial, pesa más que el interés de los estados por la conser-
vación de la vida, la prevención del suicidio y la integridad 
ética de la profesión médica. La interrupción de la alimen-
tación no se ha encontrado como equivalente a suicidio 
o a eutanasia activa; al contrario, se ha contemplado como 
un modo de permitir que la enfermedad subyacente conti-
núe con su curso natural. La American Medical Association 
(1999) ha coincidido con esta interpretación.

Competencia y capacidad de toma de decisiones
Un elemento central de la ética en la medicina es el con-
sentimiento informado. El término consentimiento informado 
describe la elección voluntaria de un paciente competente 
después de la descripción por un médico de los hechos 
relevantes (Appelbaum 2007). El consentimiento informado 
tiene cuatro elementos: descripción, voluntariedad, compe-
tencia y elección. De estos elementos, la competencia es 
uno de los aspectos que con más frecuencia afectan al tra-
bajo de los psiquiatras. Enfermedades psiquiátricas comunes 
como demencia, delirio y psicosis pueden degradar la cog-
nición hasta un punto en que la persona deja de ser capaz, 
o competente, para tomar una decisión (Appelbaum 2007), 
y a menudo se consulta al psiquiatra para que valore si el 
paciente en cuestión es o no capaz de tomar decisiones. Por 
ejemplo, los criterios de Oregon para proporcionar suicidio 
asistido a un paciente con una enfermedad terminal exigen 
la determinación por un profesional cualificado de que el 
paciente es capaz de consentir el suicidio asistido.

La competencia en este contexto se refiere al juicio de que 
la persona tiene la capacidad adecuada para tomar una deci-
sión (Grisso y Appelbaum 1998a). En esta definición es fun-
damental subrayar que la competencia requiere un juicio. La 
sociedad confía este juicio a los jueces y, en la conducta coti-
diana de la atención y la investigación clínica, a los clínicos y 
a los investigadores clínicos. El consenso tanto en legislación 
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como en ética es que para sustentar este juicio se deben con-
siderar dos criterios: la capacidad de toma de decisión de la 
persona y los riesgos y beneficios de las diversas opciones.

Capacidad de toma de decisiones describe una idea análoga 
al peso, la presión sanguínea y la altura. La tabla 33-4 ofrece 
definiciones de las cuatro aptitudes (comprensión, elección, 
apreciación y razonamiento) que constituyen la capacidad de 
toma de decisiones. Un clínico o un juez valoran estas apti-
tudes para medir la capacidad de toma de decisiones de una 
persona. Estos hallazgos, junto con una valoración de los ries-
gos y beneficios de las opciones disponibles para el paciente, 
sustentan el juicio para determinar si la persona carece de la 
capacidad para tomar la decisión. El resultado se denomina 
modelo sensible a los riesgos de valoración de la capacidad 
(Appelbaum 2007). Por ejemplo, un paciente con enfermedad 
renal en fase terminal que se niega a recibir diálisis se enfrenta 
al resultado probable de muerte por insuficiencia renal en un 
plazo de 30 días. Este riesgo, la muerte, es suficientemente 
importante como para que un clínico razonable valore que la 
persona comprende las consecuencias de su elección.

Las valoraciones de la capacidad exigen a los profesionales 
que estudien el equilibrio entre dos principios éticos centra-
les de la medicina: respeto por la autonomía y beneficio. Los 
clínicos deben respetar la elección de las personas que tienen 
capacidad para tomar una decisión (y se supone que todos 
los adultos la tienen salvo que se demuestre lo contrario). Sin 

embargo, los clínicos tienen también una obligación basada 
en los beneficios de buscar a otras personas, por lo común 
llamadas representantes o sustitutos, para que adopten una 
decisión en nombre de otra persona que carece de la aptitud 
o la capacidad para tomarla por sí misma.

En los últimos 20 años, se ha realizado un avance con-
siderable en el desarrollo de instrumentos para ayudar a los 
clínicos a valorar las capacidades de toma de decisión de sus 
pacientes. Los instrumentos de valoración de la competen-
cia de MacArthur, por ejemplo, incluyen herramientas para 
evaluar la capacidad de la investigación y el tratamiento 
(Appelbaum y Grisso 2001); Grisso y Appelbaum 1998b). 
Los estudios han demostrado que trastornos como la depre-
sión y la psicosis tienen un cierto impacto, aunque no sustan-
cial, sobre el rendimiento del paciente en torno a las medidas 
de capacidad de toma de decisiones. Específicamente, el 
deterioro en el estado de ánimo o la gravedad de los sínto-
mas psiquiátricos explican una escasa variación en el rendi-
miento en las capacidades de toma de decisiones (Raymont 
et al. 2004). En su lugar, la cognición explica buena parte de 
la variación en el rendimiento del paciente. Esto no signi-
fica que las pruebas de cognición puedan sustituir a una eva-
luación de la capacidad. Lo que quiere decir es que cuando 
la cognición empeora, aumenta la probabilidad de que una 
persona presente una pérdida de capacidad clínicamente 
significativa.

Tabla 33-4. aptitudes requeridas para la capacidad de toma de decisiones

Comprensión: Aptitud para enunciar el significado de la información descrita.

Ejemplo de la aptitud de una persona para comprender la indicación de un procedimiento:

—«¿Puede decirme con sus propias palabras por qué le recomiendo acudir a un centro de cuidados paliativos?»

Elección: Aptitud para enunciar una decisión. A menudo está ligada con la coherencia, o la aptitud de enunciar la misma decisión 
durante el curso de una valoración de las aptitudes de toma de decisiones.

Ejemplo de la aptitud de una persona para realizar una elección:

—«Sólo quiero estar seguro. ¿Es verdad que no quiere ingresar en un centro de cuidados paliativos?»

Apreciación: Aptitud de reconocer que los hechos de una decisión se aplican a la persona (p. ej., aptitud para reconocer que un 
procedimiento podría beneficiar al paciente). Un ejemplo útil para demostrar la diferencia entre apreciación y comprensión es 
el caso de una persona con psicosis que puede decir lo que es la esquizofrenia pero no acepta que pueda tener delirios que en 
realidad son falsos.

Ejemplo de la aptitud de una persona para apreciar un beneficio:

—«Sé que ha dicho que no quiere recibir los servicios de cuidados paliativos, ¿pero podría decirme en qué sentido le 
beneficiaría recurrir a un centro de cuidados paliativos?»

Razonamiento: Existen dos clases de razonamiento: de consecuencias (que infiere los resultados potenciales de una elección) y 
comparativo (que sopesa las ventajas y las desventajas de las opciones).

Ejemplo de la aptitud de una persona para razonar según las consecuencias:

— «¿Cómo influiría su ingreso en un centro de cuidados paliativos en sus actividades de la vida cotidiana?»

Ejemplo de la aptitud de una persona para razonar comparativamente:

— «Dice que lo probable es que decida no ingresar en un centro de cuidados paliativos. ¿Por qué es mejor para usted no 
ingresar en él?»



616 TraTado de PSIQUIaTrÍa GerIÁTrICa

El término competencia se ha reservado para el juicio legal 
que solamente pueden realizar los jueces. La determinación 
de la competencia es especialmente relevante en casos de 
tutela. Sin embargo, estos juicios abordan la misma cuestión 
que el juicio clínico de que una persona carece de la capa-
cidad para proporcionar un consentimiento informado, que 
los médicos realizan cotidianamente en los hospitales y las 
clínicas. En cualquier caso, ya se trate de competencia o de 
capacidad, el resultado es el mismo: la persona tiene o no en 
su mano la capacidad de tomar la decisión.

Conclusión

El número de pacientes de la tercera edad con trastornos 
mentales crecerá, según las expectativas, de forma espec-
tacular en las próximas décadas. Como respuesta, diversos 
representantes de los profesionales y los consumidores, orga-
nismos gubernamentales, analistas políticos, planificadores 
políticos y profesores universitarios han abierto un pujante 
diálogo centrado en la mejor manera de satisfacer las nece-
sidades de salud mental de las personas de la tercera edad. 
Los debates, preliminares pero importantes, han comenzado 
por analizar la mejor manera de estructurar y financiar la 
atención de salud mental para personas de la tercera edad, 
de reforzar a una fuerza laboral dimensionada inadecuada-
mente y falta de formación para abordar estas cuestiones y 
de resolver las cuestiones éticas y legales que surgen hacia el 
final de la vida. Lo que surgirá probablemente es un man-
dato para poner en marcha una agenda política y de inves-
tigación sobre el envejecimiento y la salud mental que se 
centre en la prevención, la detección precoz, la interven-
ción basada en pruebas y la formación. Sin esta anticipación 
y planificación, los augurios de los participantes que predi-
cen una crisis en la salud mental geriátrica en las próximas 
décadas pueden convertirse en proféticos.

Puntos clave

n Con respecto a los trastornos mentales de las fases 
avanzadas de la vida, el actual sistema de atención de 
salud mental de EE. UU. sirve de forma deficiente a 
las personas de la tercera edad y en gran medida no 
está preparado para enfrentarse a lo que se ha descrito 
como una crisis inminente conforme aumente el 
número de personas de esta franja de edad.

n La atracción de profesionales hacia el campo de la 
psiquiatría geriátrica mantiene un retraso con respecto 
a las necesidades previstas de fuerza laboral y, según 
las expectativas, no conseguirá alcanzar los mínimos 
durante al menos la próxima década.

n A pesar del avance considerable en el reconocimiento 
de la importancia de la calidad de la atención para 
personas en estado terminal, existen incertidumbres y 
un escaso consenso acerca de las características de una 
«buena muerte».

n Las evaluaciones de la capacidad tienen una función 
vital en la medicación para el equilibrio entre dos 
principios éticos centrales de la medicina: el respeto a 
la autonomía y el beneficio.
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El pasado y El futuro dE la psiquiatría 
gEriátrica

Dan G. Blazer, M.D., Ph.D.
DaviD C. SteffenS, M.D., M.h.S.

La trayectoria de la psiquiatría  
geriátrica en EE. UU.

La emergencia relativamente reciente de la psiquiatría 
geriátrica en Norteamérica se basa en dos siglos de interés 
y en el trabajo de estadounidenses y no estadounidenses. 
Por ejemplo, Benjamín Franklin (1706-1790) mante-
nía una fuerte convicción de que la ciencia descubriría  
finalmente el proceso de envejecimiento y sería capaz 
de rejuvenecer a las personas. Al parecer, estaba con-
vencido de que si los patriarcas de la era antediluviana, 
descritos en las escrituras hebreas (Antiguo Testamento), 
podían alcanzar lapsos de vida extendidos, también 
podrían hacerlo los seres humanos del futuro. Franklin 
fue un hombre que predicó con el ejemplo. Muchas  
de sus contribuciones históricas más duraderas llega-
ron después de su 70.º aniversario, muy notablemente 
su servicio en Europa durante la guerra revoluciona-
ria y la ulterior reconstrucción de EE. UU., la nego-
ciación del tratado de paz con Gran Bretaña y, tras su  
regreso desde Europa, su papel como delegado de 
la Convención Constitucional. Dos de sus inventos  
han contribuido al bienestar de las personas de edad 
avanzada: la estufa Franklin y las gafas bifocales  
(Gruman 1966).

Benjamín Rush (1745-1830), un célebre médico esta-
dounidense, «padre de la psiquiatría estadounidense» de 
acuerdo con la American Psychiatric Association (APA), y 
firmante de la Declaración de Independencia, escribió de 
forma extensa y lúcida sobre diversos temas, entre ellos la 
vejez. En 1805, publicó An Account of the State of the Body 

and Mind in Old Age: With Observations on Its Diseases and 
Remedies (Butterfield 1976).

La década de los treinta fue una época de gran interés en 
la investigación sobre la vejez. Walter R. Miles y sus socios 
desarrollaron el Stanford Greater Maturity Project con el 
objetivo de investigar sistemáticamente los aspectos psicoló-
gicos del envejecimiento. La investigación médica fue poten-
ciada por la publicación de Problems of Aging de Edmund V. 
Cowdry (1938), que abordaba los debates sobre problemas 
físicos y relacionados con la salud en un volumen. Cowdry 
desempeñó un papel importante en la organización de la 
American Geriatrics Society, la Gerontological Society of 
America y la International Association of Gerontology. 
También a finales de la década de los treinta, dos importan-
tes sociólogos, Leo Simmons y Ernest W. Burgess, publicaron 
independientemente estudios sobre aspectos sociales del enve-
jecimiento. En 1945, Simmons publicó un estudio pionero 
del envejecimiento en 70 sociedades anteriores a la introduc-
ción de la escritura (Simmons 1945). Burgess y sus socios de 
la Universidad de Chicago desarrollaron instrumentos para 
medir el ajuste de la personalidad en la edad avanzada.

Se cree que quien acuñó el término geriatría fue 
Ignatz Leo Nascher (1863-1944) con la publicación de su 
texto Geriatrics: The Diseases of Old Age and Their Treatment 
(Nascher 1914). Publicó numerosos artículos que ayuda-
ron a modelar el campo de la geriatría e influyó en una 
generación de geriatras. En un artículo sobre la mente 
en envejecimiento publicado justo antes de su muerte en 
1944, Nascher tabuló las características del síndrome cere-
bral crónico y sugirió que la dolencia era un cambio pri-
mario de la senescencia que debía tener un determinante 
familiar (Nascher 1944).
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En 1946, la American Psychological Association creó la 
división de la madurez tardía en la vejez. Ese mismo año, se 
publicó el primer número de la revista Journal of Gerontology 
por parte de la Gerontological Society of America. La pri-
mera conferencia nacional de esa sociedad se celebró en 1950 
y fue seguida de varias Conferencias de la Casa Blanca sobre 
el Envejecimiento, la última de las cuales tuvo lugar en 2005. 
También en 1950, la International Association of Gerontology 
se organizó en Lieja, Bélgica. En 1955, el psiquiatra Ewald W. 
Busse estableció el Duke University Center for Aging, el pri-
mer centro de investigación de su clase en la nación.

En 1969 se publicó uno de los primeros libros esta-
dounidenses sobre envejecimiento y psiquiatría. Este texto, 
Behavior and Adaptation in Late Life, editado por Ewald 
Busse y Eric Pfeiffer (1969), procedía en gran parte de los 
estudios en curso en la Duke University sobre los aspectos 
longitudinales del envejecimiento normal. Otro estudio del 
envejecimiento normal, el Baltimore Longitudinal Study 
on Aging, fue patrocinado por los National Institutes of 
Health. Antes de la aparición del libro de Busse y Pfeiffer, 
entre los textos más conocidos en lengua inglesa sobre psi-
quiatría geriátrica figuraban The Clinical Psychiatry of Late 
Life de Felix Post (1965) y Normal Psychology of the Aging 
Process de Zinberg y Kaufman (1963).

La aparición de la psiquiatría geriátrica  
en organizaciones profesionales

Autorizado por la constitución de la American Psychiatry 
Association, el APA Council of Aging fue creado en 1979 
para abordar seis áreas de actividad: 1) evaluación y diagnós-
tico; 2) formación; 3) problemas de interrelación entre psi-
quiatría y otras disciplinas de atención geriátrica; 4) diseño 
de servicios y pagos a terceros por trastornos psiquiátricos 
de personas de la tercera edad; 5) decisiones tomadas por el 
gobierno que influyen en la salud mental de las personas de la  
tercera edad, y 6) identificación y puesta en marcha de 
investigación en los problemas de psiquiatría geriátrica. El 
Council of Aging es responsable del desarrollo y el manteni-
miento de relaciones con grupos implicados en la atención 
de salud mental de los estadounidenses en su envejecimiento, 
entre ellos otros componentes de la APA, organizaciones 
apropiadas distintas de la APA y organismos federales.

Los psiquiatras han desempeñado funciones destacadas en 
las actividades de dos importantes sociedades estadounidenses 
relacionadas con el envejecimiento: la Gerontological Society 
of America y la American Geriatric Society. La Gerontological 
Society of America, fundada en 1945, es una organización 
multidisciplinar con cuatro secciones distintas: ciencias bioló-
gicas, ciencias médicas, ciencias sociales y ciencias psicológicas. 

Cuatro psiquiatras han actuado como presidentes de esta 
organización. La American Geriatrics Society, establecida en 
1942, está compuesta principalmente por médicos y miem-
bros de las profesiones de atención sanitaria. Los psiquiatras 
también han dirigido esta sociedad médica.

La American Association for Geriatric Psychiatry fue fun-
dada en 1978. Su número de miembros supera actualmente 
los 1.700, incluidos unos 100 afiliados. De los miembros acti-
vos, unos 800 han comunicado que tienen certificación en 
la subespecialidad de psiquiatría geriátrica de la American 
Board of Psychiatry and Neurology. Aproximadamente 1.100 
personas asisten a la reunión anual. En 2000, la American 
Association for Geriatric Psychiatry estableció la Geriatric 
Mental Health Foundation para despertar la concienciación 
sobre los trastornos psiquiátricos y de salud mental que afec-
tan a las personas de la tercera edad, eliminar el estigma de la 
enfermedad mental y su tratamiento, promover estrategias de 
envejecimiento saludable e incrementar el acceso a la atención 
de salud mental de calidad para personas de la tercera edad.

La American Association for Geriatric Psychiatry des-
empeñó un papel importante en el esfuerzo por obtener el 
reconocimiento de la psiquiatría geriátrica como una sub-
especialidad y por establecer el examen de certificación de 
esta subespecialidad en la American Board of Psychiatry and 
Neurology. El primer examen se realizó en 1991; más de 800 
personas se presentaron al examen, y más de 500 lo supe-
raron. La certificación original era para 10 años, y en 2001 
se realizó el primer examen de recertificación. Entre 1991 
y 2006, la American Board of Psychiatry and Neurology 
emitió 2.823 certificados en psiquiatría geriátrica. El examen 
actual es un test de elecciones múltiples de 200 preguntas 
administrado por ordenador durante 4 h. Los exámenes de 
recertificación también se administran informáticamente. La 
American Board of Psychiatry and Neurology está pensando 
asimismo en implementar en los próximos años un programa 
de mantenimiento de la certificación en el que los psiquia-
tras geriátricos con certificación de esta institución tendrán 
que aportar documentación en cuatro áreas: 1) posición 
profesional; 2) autoevaluación y aprendizaje permanente;  
3) experiencia cognitiva, y 4) rendimiento en la práctica.

El Center for the Study of Mental Health of the Aging 
fue creado en el National Institute of Mental Health 
(NIMH) en 1975, pero más adelante se desmanteló durante 
los esfuerzos de reorganización del NIMH. En 1977, el 
centro recibió fondos para apoyar y coordinar proyectos 
de investigación, formación para investigación y forma-
ción clínica. Sus esfuerzos originales se centraron principal-
mente en la investigación y la formación clínica, con apoyo 
a largo plazo de emolumentos para formación en residen-
cia en programas de formación en psiquiatría geriátrica 
aprobados, lo que incrementó enormemente el número de 



El pasado y el futuro de la psiquiatría geriátrica 623
©

 E
lse

vi
er

. E
s 

un
a 

pu
bl

ic
ac

ió
n 

M
A

SS
O

N
. F

ot
oc

op
ia

r 
sin

 a
ut

or
iz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

psiquiatras con formación especializada. Recientemente, 
se han renovado los esfuerzos en el NIMH para infundir 
nuevo vigor a los planes de investigación del instituto. Estos 
esfuerzos dieron como resultado la emisión de un informe, 
«Mental Health for a Lifetime: Research for Mental Health 
Needs of Older Americans» (National Institute of Mental 
Health 2003). En la actualidad, buena parte de la investi-
gación clínica apoyada por el NIMH está gestionada a tra-
vés de la Geriatric Research Branch of Division of Adult 
Translational Research and Treatment Development.

El National Institute of Aging (NIA) fue creado en mayo 
de 1974 como parte de los National Institutes of Health. El 
primer director del NIA, Robert N. Butler, fue un psiquia-
tra. Se aprobó una legislación que designaba al NIA como 
principal organismo federal responsable de promover, coor-
dinar y apoyar la investigación y formación básica referida 
al proceso de envejecimiento y a las enfermedades y proble-
mas de las personas de la tercera edad. Un aspecto singular 
del mandato del NIA fue que se trataba del primer com-
ponente de los National Institutes of Health que recibía un 
encargo formal del Congreso de realizar investigación en las 
ciencias biológicas, biomédicas, conductuales y sociales. Este 
amplio mandato ha producido actividades que difieren de 
las de otros institutos nacionales de investigación. El NIA ha 
dirigido el esfuerzo en la investigación sobre la enfermedad 
de Alzheimer, mientras que la investigación en otros trastor-
nos psiquiátricos geriátricos, en especial la depresión mayor, 
han sido dirigidos por el NIMH.

Durante muchos años, la educación médica y en atención 
sanitaria relacionada con la geriatría recibió escasa atención. El 
primer programa de formación en psiquiatría geriátrica apo-
yado por el NIMH fue creado en el Duke University Medical 
Center en 1965, y fue el único programa de su clase durante 
casi una década. Aunque en la actualidad existe un número 
creciente de programas de formación en residencia de psi-
quiatría geriátrica, son pocos los que reciben actualmente 
apoyo del NIMH. Estos programas han recibido su finan-
ciación principalmente a través del Department of Veteran 
Affairs (VA), de apoyo estatal y de respaldo de centros médi-
cos individuales. El establecimiento de estos programas de for-
mación y grupos de presión (incluida la American Association 
of Geriatric Psychiatry) convencieron a la American Board 
of Psychiatry and Neurology de que estableciera un examen 
de Cualificaciones Añadidas en Psiquiatría Geriátrica (hoy 
llamado Certificación en la Subespecialidad de Psiquiatría 
Geriátrica, que se mencionó anteriormente).

Psiquiatría geriátrica: presente y futuro

Aunque los psiquiatras generalistas, los médicos generalis-
tas y los geriatras pueden proporcionar atención de salud 

mental a las personas de la tercera edad, el psiquiatra geriá-
trico ha realizado una contribución importante y única 
para clarificar el papel de la psiquiatría en relación con 
otras especialidades en la atención de personas de la tercera 
edad con una enfermedad mental. El acento actual depo-
sitado en la atención primaria ha cuestionado la viabili-
dad de todas las especialidades médicas durante los últimos 
años. No obstante, la psiquiatría geriátrica se ha establecido 
sólidamente como una base de conocimiento y técnicas 
para atender a las personas de edad avanzada con trastor-
nos psiquiátricos, mediante el uso de las tecnologías más 
avanzadas y de terapias demostradas clínicamente. En la 
mayoría de los centros, el psiquiatra geriátrico ha estable-
cido un papel único y significativo en equipos interdisci-
plinarios para la atención de personas de la tercera edad.

En muchos sentidos, los psiquiatras geriátricos asumen 
el papel de médicos de atención primaria. No sólo deben 
mantener una competencia en medicina general, sino que 
han de aplicar asimismo un conocimiento especial de epi-
demiología, además de otros factores sociales y de conducta, 
para la atención de los pacientes. Por ejemplo, los psiquia-
tras geriátricos no tienen otra alternativa que reconocer que 
muchos de los trastornos que tratan, como la enfermedad 
de Alzheimer, no pueden curarse ni prevenirse en la actua-
lidad, aunque estos clínicos saben que es posible aliviar el 
sufrimiento del paciente y reducir la discapacidad. Centrarse 
en mejorar la función estimula a los clínicos a realizar obser-
vaciones que pueden contribuir a una mejor comprensión 
del curso de una enfermedad crónica. Estas observaciones 
pueden motivar también investigaciones susceptibles en el 
futuro de conducir a una convalecencia mejorada, o incluso 
a la erradicación de tales trastornos cuando se reconocen 
precozmente en el curso de la enfermedad.

Para conseguir el objetivo de la atención eficaz de enfer-
mos crónicos de la tercera edad con problemas psiquiátricos, 
los psiquiatras geriátricos pueden ampliar sus técnicas para 
incluir una competencia en medicina geriátrica, neurología 
y las neurociencias, así como centrar sus habilidades en los 
avances en psiquiatría geriátrica, específicamente, y en neu-
ropsiquiatría, de un modo más amplio. Los geriatras y psiquia-
tras geriátricos competentes deben ser conocedores de los 
cambios relacionados con la edad que afectan a la capacidad 
del organismo humano para responder al estrés, la enferme-
dad y los traumas y que en último término pueden producir 
la muerte (Busse y Blazer 1980). Los procedimientos especí-
ficos, como el tratamiento de infección del tracto urinario, 
no requerirían que los psiquiatras geriátricos consultaran con 
internistas o geriatras sobre el tratamiento apropiado. El papel 
de los psiquiatras geriátricos puede ser, de hecho, tal que la 
consulta con el especialista sea frecuente y que el tratamiento 
combinado del paciente sea realizado por un geriatra y un 
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psiquiatra geriátrico (p. ej., en un centro de atención tercia-
ria). Sin embargo, la competencia de los psiquiatras geriátri-
cos debe ser tal que, en ausencia de geriatra, puedan procurar 
una atención médica adecuada. Conforme la atención se 
traslade de modo creciente desde centros de pacientes hospi-
talizados a ambulatorios, las competencias independientes de 
los psiquiatras geriátricos serán necesarias en mayor medida.

Al mismo tiempo, aparecerán avances importantes en la 
epidemiología, fisiopatología, diagnóstico y tratamiento de los  
trastornos psiquiátricos más frecuentes en la fase final de la 
vida. Estos trastornos cubren al menos el ámbito descrito 
en este volumen, e incluso en una breve lista deben incluir 
demencias, trastornos del estado de ánimo, trastornos de 
ansiedad, trastornos esquizofrénicos, trastornos ligeros, trastor-
nos del sueño y factores psicológicos y sociales que afectan 
a las dolencias médicas. Sólo los avances en neurociencia y 
en el tratamiento clínico de la demencia del tipo Alzheimer 
ilustran la base sustancial de conocimientos en los que se 
ejerce la psiquiatría geriátrica. Las tendencias anteriores han 
sido tales que cuando se ha identificado una etiología bioló-
gica para un trastorno de conducta, ese trastorno se ha tras-
ladado de la psiquiatría a otra especialidad, por lo común la 
neurología. Seguramente, esta tendencia no será tolerada 
en el futuro por los psiquiatras geriátricos. Por ejemplo, los 
psiquiatras geriátricos deben mantener un papel central en 
el tratamiento clínico de pacientes con demencia, en espe-
cial porque los principales problemas de los pacientes suelen 
ser de conducta. Para mantener esta función, los psiquiatras 
deben contar con competencias de un grado que evite que 
sean eclipsadas por las de los neurólogos y los geriatras. Los 
psiquiatras han de mantenerse al tanto de los avances actuales 
en genética, neuroquímica y biología molecular de demencia 
y otros trastornos neuropsiquiátricos en fases tardías de la vida. 
El conocimiento de las tendencias de la investigación seguirá 
siendo importante; por ejemplo, recientes conferencias patro-
cinadas por el NIMH apuntan a la necesidad de investigación 
en depresión, deterioro cognitivo y declive cognitivo (Steffens 
et al. 2006), así como investigación translacional en trastornos 
del estado de ánimo al final de la vida (Smith et al. 2007).

La psiquiatría geriátrica se enfrenta a problemas especia-
les en el futuro en relación con las remisiones. Los sistemas 
de asistencia controlada desincentivan las remisiones (aun-
que la penetración de la asistencia controlada aún es limi-
tada en Medicare), y la psiquiatría geriátrica debe ayudar a 
identificar para el médico de atención primaria los casos en 
los que las competencias especiales del psiquiatra geriátrico 
pueden contribuir a una atención rentable económicamente 
de las personas de la tercera edad. Aunque la psiquiatría 
geriátrica es una especialidad de base amplia, en la práctica 
rara vez recibe remisiones primarias. Los pacientes no sue-
len considerar al psiquiatra como coordinador o proveedor 
de atención médica general. El psiquiatra geriátrico cuenta 

con competencias especiales para el tratamiento de tras-
tornos de tipo esquizofrénico agudo, trastornos graves del 
estado de ánimo, trastornos graves de ansiedad y angustia, 
trastornos de conducta que proceden de enfermedades de 
tipo demencia, trastornos de personalidad compleja y con-
ducta que interfieren con un tratamiento médico adecuado 
y problemas graves con el sueño. La remisión apropiada por 
el médico de atención primaria al psiquiatra geriátrico, en 
especial si la terapia inicial del médico de atención primaria 
demuestra ser ineficaz, puede ser rentable económicamente 
y proporcionar un alivio al considerable sufrimiento de la 
persona de la tercera edad con deterioro psiquiátrico.

Por tanto, los psiquiatras geriátricos en el siglo xxi se ven 
inmersos en una situación paradójica. Por una parte, reciben 
mejor formación, que se apoya en una base de conocimien-
tos más firme que en cualquier otro momento del pasado. 
Más importante aún es que los avances en la comprensión 
del diagnóstico y el tratamiento de los trastornos psiquiátricos 
en la parte final de la vida han conducido a terapias significa-
tivamente mejoradas y más rentables económicamente para 
personas de la tercera edad con trastornos psiquiátricos. Por 
otra parte, la atención especializada, en especial la psiquiátrica, 
podría resultar perdedora en la lucha por unos recursos de 
atención sanitaria escasos. Los administradores de programas 
de formación en residencia en medicina geriátrica y de psi-
quiatría están descubriendo que la inscripción en estos pro-
gramas ha encontrado más dificultades en los últimos años. 
La formación nunca ha sido mejor, y las dudas originales 
de numerosos médicos jóvenes para tratar a las personas de 
edad avanzada por prejuicios sobre el envejecimiento han 
sido ampliamente superadas. Aun así, el futuro incierto de 
las especialidades médicas y la dificultad de recibir reembol-
sos por atención de personas de edad avanzada hacen de la 
medicina geriátrica y de la psiquiatría geriátrica especialida-
des médicas menos deseables financieramente que las impul-
sadas por procedimientos y que la atención primaria.

Financiación de la atención psiquiátrica  
para personas de la tercera edad

El futuro de la financiación de la atención sanitaria, y 
mucho más el de la financiación de la atención psiquiátrica, 
es incierto. El gobierno federal ha modelado la financiación 
de la atención psiquiátrica para personas de la tercera edad 
desde mediados de la década de los sesenta con la transferen-
cia de la responsabilidad desde el seguro estatal y privado a 
Medicare y Medicaid. Desde esa fecha, Medicare ha tendido 
a dirigir, más que a seguir, la reforma de la financiación de la 
atención sanitaria en este país. Por ejemplo, la capitación de 
pagos para ciertas enfermedades por medio de grupos rela-
cionados con el diagnóstico se instituyó en 1983, aunque los 
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grupos relacionados con el diagnóstico aún han de aplicarse 
a trastornos psiquiátricos de pacientes hospitalizados.

La Omnibus Budget Reconciliation Act de 1987 incre-
mentó la cobertura para servicios psiquiátricos de pacientes 
ambulatorios desde un reembolso anual total de 500 dóla-
res, con un 62,5% de reembolso de cargas, a 2.200 dólares 
al año para 1989. Los servicios para el tratamiento médico 
de trastornos psiquiátricos estaban exentos de este límite de  
2.200 dólares. La Omnibus Budget Reconciliation Act de 
1989 mejoró aún más las prestaciones psiquiátricas para 
pacientes ambulatorios: con entrada en vigor el 1 de julio 
de 1990, los límites monetarios anuales para servicios de 
salud mental para pacientes ambulatorios se eliminaron. 
Sin embargo, el mayor copago exigido para los servicios de 
salud mental siguió siendo objeto de un amplio debate en 
relación con la paridad entre los servicios de salud mental 
con otros servicios médicos sufragados por Medicare.

Después, en octubre de 2008, un copago del 50% de 
servicios de la Parte B, en vigor durante muchos años, fue 
eliminado por la legislación. En lo sucesivo, las prestaciones 
de salud mental dejarían de estar discriminadas en Medicare. 
Sin embargo, dadas las actuales restricciones presupuesta-
rias, aún resta por determinar la carga de los pagos de salud 
mental que recaerán sobre las personas de la tercera edad.

Los servicios de pacientes hospitalizados no se han some-
tido a capitación en términos de reembolso por hospitali-
zaciones individuales, aunque sigue en vigor un límite de 
hospitalización psiquiátrica media de 190 días. Este límite 
se aplica a hospitales psiquiátricos no anexos a instituciones, 
ni a unidades psiquiátricas en hospitales generales. Medicare 
exige un deducible único de 768 dólares por una estancia 
hospitalaria de hasta 60 días y deducibles diarios después de 
60 días hasta el día 150 de hospitalización, y Medicare deja 
de pagar después del día 150 de una hospitalización indivi-
dual. La legislación reciente reduce los pagos medios a todos 
los médicos en un 5,4% por debajo del nivel de 2001, lo que 
indudablemente amenazará la futura atención de las perso-
nas de la tercera edad. Cada año desde 2001, el Congreso ha 
aprobado una legislación de urgencia para reinstaurar fon-
dos que cubren (o se acercan a su cobertura) los costes de 
la inflación. Si las reducciones en los pagos medios se man-
tienen durante incluso 1 año, el impacto en los psiquiatras 
geriátricos en la práctica privada podría ser devastador.

Dos proveedores adicionales de atención intervienen en la 
prestación de servicios sanitarios a personas de la tercera edad 
con deterioros psiquiátricos. En primer lugar, el VA propor-
ciona atención a muchas de estas personas, principalmente, 
aunque no de forma exclusiva, para hombres. El VA sostiene 
actualmente el sistema más extenso de atención a personas de 
la tercera edad con deterioros mentales; se proporciona cober-
tura para hospitalización de pacientes en estado agudo, clíni-
cas para pacientes ambulatorios, centros de cuidados de larga 

duración y atención domiciliaria. Sin embargo, los límites 
entre los reembolsos del VA y Medicare por servicios de salud 
mental pueden difuminarse, cuando la duración de la estancia 
disminuye y la atención para pacientes ambulatorios sustituye 
a la de pacientes hospitalizados. En el futuro, la extensa red de 
hospitales del VA podría aprovecharse para una circunscrip-
ción más amplia, con reembolsos de otros planes sanitarios.

Un segundo sector importante del sistema de prestación 
de atención sanitaria para personas de la tercera edad con 
deterioros psiquiátricos es la asistencia de larga duración. 
El apoyo a la asistencia de larga duración en los planes de  
salud existentes es limitado. Por tanto, muchas personas 
de la tercera edad deben recurrir a los ahorros de toda su 
vida para facilitarse atención de larga duración hasta que 
les queda una suma pequeña, momento en el cual pueden 
optar por recibir un apoyo de Medicaid. Medicare respalda 
la atención de larga duración sólo para rehabilitación y 
únicamente durante 120 días.

El sistema de Medicaid reembolsa aproximadamente el 
42% de la atención en residencias de la tercera edad a estas 
personas. El desarrollo de centros de tratamiento humanos y 
eficaces para personas con trastornos psiquiátricos crónicos, 
en especial personas con enfermedad de Alzheimer y esqui-
zofrenia crónica, dependerá en gran parte de la disponibili-
dad de fondos para apoyar una atención de larga duración. 
De acuerdo con un informe de 2008 de los Centers for 
Medicare and Medicaid Services, el 26% de los gastos de las 
residencias de la tercera edad en 2006 fueron pagados direc-
tamente por los interesados (Catlin et al. 2006). Aunque 
algunas personas de edad avanzada están adquiriendo segu-
ros médicos a largo plazo, la incapacidad de cubrir las nece-
sidades de la atención de larga duración durante la vida de 
una cohorte de personas de la tercera edad, unido a la vida 
relativamente corta de estos programas de seguros hasta la 
fecha, no garantiza que la atención de larga duración pueda 
financiarse adecuadamente en el futuro.

Finalmente, cualquier discusión sobre la financiación de 
la atención psiquiátrica de personas de la tercera edad debe 
reconocer la carga espectacular y probablemente insostenible 
de Medicare y Medicaid sobre el presupuesto federal si no se 
promulgan cambios. Descuidar el coste emergente de estos 
programas, mediante la aplicación año tras año de medidas 
temporales o el recorte gradual de los servicios y las tarifas, 
no resolverá el problema. David Walker, controlador general 
de EE. UU. (Walker 2005), observó que el porcentaje del 
presupuesto federal que se dedica a Medicare y Medicaid 
ascendió desde el 9 al 19% entre 1984 y 2004. Predijo que 
con la jubilación de la generación del baby boom, un tsunami 
de demandas sobre el sistema llevaría al país a la quiebra si no 
se introducían cambios. Ninguna persona o grupo ha desa-
rrollado un plan que aborde con facilidad y sin sacrificios 
estos retos financieros. No obstante, los psiquiatras geriátricos 
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deben estar constantemente al tanto de las presiones finan-
cieras en contra de ampliar incluso los lamentablemente 
inadecuados servicios existentes.

Psiquiatras geriátricos y salud pública

El número de personas de edad avanzada en Norteamérica 
no hace más que aumentar, y los recursos para la atención 
psiquiátrica de las mismas son limitados. Por tanto, para 
poder defender una atención de salud mental humana y ren-
table económicamente para las personas de edad avanzada, 
los psiquiatras geriátricos del futuro deben comprender la 
prevalencia y la distribución de los trastornos psiquiátricos 
en la población y la prestación de servicios psiquiátricos a 
personas de la tercera edad. La mayoría de estas personas con 
trastornos psiquiátricos no reciben ninguna atención por sus 
dolencias. Para los que reciben atención, en su mayoría pro-
cede de médicos de atención primaria (German et al. 1985).

En la planificación de una prestación más efectiva y 
eficaz de servicios psiquiátricos a personas de la tercera 
edad, el psiquiatra geriátrico debe considerar intervencio-
nes en uno de tres puntos posibles en el curso natural de 
un trastorno. Estos puntos, primarios, secundarios y tercia-
rios, corresponden a los tres tipos clásicos de prevención 
descritos por especialistas en salud pública (Last 1980). La 
primaria es la prevención de la aparición de una enfer-
medad o lesión. La prevención secundaria es la detección 
precoz y la intervención. La prevención terciaria reduce al 
mínimo los efectos de la enfermedad y la discapacidad.

El psiquiatra geriátrico puede efectuar una prevención 
primaria para la persona de la tercera edad por medio de 
la identificación de sucesos y elementos potencialmente 
estresantes del entorno, tanto sociales como físicos, que 
contribuyen a la aparición de un trastorno psiquiátrico. Por 
ejemplo, el aislamiento forzado y la ausencia de una comu-
nicación eficaz con otras personas contribuye al desencade-
namiento de una depresión mayor y de psicosis paranoides; 
en este caso, la intervención estimularía la interacción social. 
El uso apropiado de fármacos psicótropos puede prevenir 
la aparición de síndromes cerebrales orgánicos agudos en 
una persona de la tercera edad que está afligida; la inter-
vención clínica en esta situación se centraría en la educa-
ción. Se ha demostrado también que una intervención de 
apoyo precoz previene el inicio de la depresión mayor en 
la persona afligida. Debido a que las pruebas revelan un 
posible vínculo entre el desarrollo de trastornos neuropsi-
quiátricos geriátricos y deficiencias de ácido fólico, vitami- 
na B12 y otros nutrientes, el psiquiatra geriátrico también puede  
desempeñar un papel en la nutrición (Bhar et al. 2005).

La prevención secundaria requiere que el psiquiatra 
geriátrico intervenga de forma suficientemente temprana en 
el curso de una enfermedad para facilitar la prescripción de 

un tratamiento eficaz para prevenir una convalecencia com-
plicada. En este nivel, el psiquiatra geriátrico puede conseguir 
el mayor éxito, dados los limitados recursos disponibles. Por 
ejemplo, el diagnóstico precoz de la depresión mayor permite 
al psiquiatra intentar un curso racional de terapia con antide-
presivos para paciente ambulatorio antes de que se produz-
can complicaciones de exceso de medicación o descuido de 
la salud física durante el curso de una enfermedad depresiva.

La prevención terciaria se dirige a prevenir la discapa-
cidad que puede derivarse de una enfermedad mental. Las 
técnicas de rehabilitación son importantes en los centros 
de atención de larga duración, especialmente en el trata-
miento del paciente con demencia. Estas técnicas incluyen 
orientación de la realidad, esfuerzos higiénicos adecuados 
y mantenimiento de la movilidad. Aunque las actividades 
en sí pueden no ser responsabilidad directa de los psiquia-
tras geriátricos, el desarrollo de un plan extenso de trata-
miento y rehabilitación debe implicar a estos profesionales.

Psiquiatría geriátrica y envejecimiento 
satisfactorio

Los médicos se han centrado tradicionalmente en la enfer-
medad, y el éxito de la práctica de la medicina, incluida la 
psiquiatría, ha estado determinado por la eliminación de la 
enfermedad o la discapacidad. Sin embargo, el interés en un 
envejecimiento satisfactorio, una idea que ha apoyado implícita-
mente la investigación gerontológica desde su concepción, 
ha asumido una importancia primordial en los círculos 
gerontológicos desde la década de los ochenta. La idea surge 
principalmente como respuesta a la necesidad percibida de 
contemplar el envejecimiento como algo diferente a una 
pérdida, el declive del funcionamiento y la cercanía de la 
muerte. Además, los médicos que trabajan con personas de 
la tercera edad han incurrido en el desacierto de entender 
como indicador de salud simplemente la ausencia de enfer-
medad (Baltes y Baltes 1990). Los criterios que se han suge-
rido como indicadores de un envejecimiento satisfactorio 
incluyen la duración de la vida, la salud biológica, la satis-
facción vital y la moral, la eficacia cognitiva, la competencia 
social y la productividad, el control personal y la resiliencia 
y adaptabilidad (Baltes y Baltes 1990; Nowlin 1977, 1985; 
Palmore 1979; Rowe y Kahn 1987). Rowe y Kahn (1987) 
subrayaron la necesidad de explorar en qué medida los fac-
tores extrínsecos pueden desempeñar un papel positivo 
o negativo en el proceso de envejecimiento. Por ejemplo, 
señalaron que estudios de apoyo social demostraban que la 
disponibilidad de la conectividad y la pertenencia percibi-
das a una red de familia y amigos reducía la probabilidad de 
enfermedad y mortalidad (Berkman y Syme 1979; Blazer 
1982). Rodin (1986) subrayó los mayores efectos positivos 
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en la salud y el bienestar de personas de la tercera edad que 
participaban y ejercían más control sobre sus entornos en 
comparación con las que asumían un rol pasivo.

Otro tema que tiene estudios transversales sobre el 
envejecimiento satisfactorio es el de la resiliencia y la 
adaptación. Por ejemplo, Busse (1985) equiparó el enve-
jecimiento satisfactorio en parte con la capacidad de res-
ponder con resiliencia a los desafíos que surgen de los 
cambios dentro del propio cuerpo, la mente y el entorno. 
Una tarea central de las personas de la tercera edad es 
adoptar estrategias eficaces para hacer frente a las pérdidas 
y ser capaz de cambiar de metas y aspiraciones conforme 
se producen los cambios físicos o psicosociales.

Baltes (1993) subrayaba la importancia de la sabidu-
ría en un envejecimiento satisfactorio, algo que no puede 
medirse en términos cuantitativos. Por ejemplo, sugería que 
la sabiduría incluye: 1) conocimiento de los hechos (los 
datos necesarios para responder a una situación); 2) cono-
cimiento de los procedimientos (estrategias para adquirir 
datos, tomar decisiones y ofrecer consejo); 3) contextualiza-
ción del tiempo de vida (reconocimiento de las relaciones 
internas, tensiones y prioridades de los diferentes dominios 
vitales dentro del contexto del tiempo de vida); 4) relativi-
dad de los valores (capacidad para separar los valores propios 
de los de los demás), y 5) aceptación de la incertidumbre 
(reconocimiento de que no existe ninguna solución per-
fecta y optimización de la resolución de una situación lo 
mejor posible). Baltes observó que la sabiduría se encuadra 
normalmente dentro del dominio de la pragmática cogni-
tiva, o funcionamiento cognitivo que está basado principal-
mente en la cultura y que, por tanto, puede ser estable con 
el tiempo en personas que llegan a la vejez sin una patolo-
gía cerebral específica. En contraste, la mecánica cognitiva 
es comparable aproximadamente con la inteligencia fluida 
y está determinada principalmente por el funcionamiento 
neurofisiológico del encéfalo.

Depp y Jeste (2006) identificaron 28 estudios en los 
que la idea del envejecimiento satisfactorio estaba opera-
tiva. Aproximadamente, un tercio de los ancianos se clasifi-
caban como poseedores de un envejecimiento satisfactorio. 
Las correlaciones significativas más frecuentes de las diversas 
definiciones de envejecimiento satisfactorio fueron la edad 
(joven-mayor), la ausencia del hábito de fumar y la ausencia 
de discapacidad, artritis y diabetes. Se encontró un soporte 
moderado en la mayor actividad física, contactos sociales, 
mejor valoración de la propia salud, ausencia de depresión 
y deterioro cognitivo y menos dolencias médicas. El género, 
los ingresos, la educación y el estado civil, en general, no 
guardan relación con un envejecimiento satisfactorio.

No todos los observadores han aceptado la idea del 
envejecimiento satisfactorio. Cole (1991) observó que 
este cambio de perspectiva en relación con la última 

fase de la vida puede ser secundario al aumento espec-
tacular en la proporción de adultos con más de 65 años. 
Específicamente, cuanto mayor sea el número de personas 
de esta edad, menos aceptable resulta ver el envejecimiento 
como un tiempo de fragilidad, mala salud y muerte. Cole 
señaló que las cuestiones relativas a la calidad de vida de las 
personas más mayores (de 85 años o más) sigue situándose 
en el centro del debate sobre la atención sanitaria en rela-
ción con las terapias de prolongación de la vida ordinarias 
o extraordinarias e incluso con la vigilancia de la atención 
sanitaria. Sugirió que nuestra sociedad no aplica una idea 
de satisfacción comparable a otras fases del ciclo vital y que 
la consecuencia natural de la idea de un envejecimiento 
satisfactorio es la suposición de que hacerse viejo plantea 
un problema que debe resolverse «satisfactoriamente». El 
envejecimiento continúa presentando muchos problemas, 
de los que los menores no son la terminación de la vida, la 
conservación de la integridad personal o la calidad de vida. 
Aun así, Cole opina que nuestra cultura se ha distanciado 
de estos problemas perturbadores, en parte a través de su 
énfasis en el envejecimiento satisfactorio.

Baltes y Baltes (1990) propusieron la tercera y la cuarta 
edad en el ciclo de vida, donde la tercera edad corresponde 
a nuestras concepciones de anciano joven (para el que la 
idea de envejecimiento satisfactorio es bastante pertinente) 
y la cuarta edad (después de los 80-85 años) es un período 
en el que se necesita una idea diferente. Estos autores sugi-
rieron que esta nueva idea fuera la selección, optimización 
y compensación. Este modelo se basa en el reconocimiento 
de las realidades del envejecimiento, que incluyen el reco-
nocimiento de que: 1) el desarrollo en las fases finales de la 
vida es una adaptación especializada y graduada con la edad; 
2) las personas ancianas experimentan una reducción en la 
capacidad de reserva general, y 3) se producen pérdidas en 
funciones específicas. Este reconocimiento conduce a una 
selección, optimización y compensación, que a su vez lle-
van a una vida reducida y transformada. En otras palabras, se 
produce una autoeficacia cuando la persona anciana com-
pensa estos límites mediante el reconocimiento de otros 
potenciales de felicidad y productividad. La selección, la 
optimización y la compensación garantizan una vida eficaz.

Sin embargo, no está claro en absoluto que existe un 
conflicto inevitable entre la idea de envejecimiento satis-
factorio y la atención de las personas ancianas débiles. Por 
ejemplo, el acento en el envejecimiento satisfactorio ha 
reducido el fatalismo sobre la salud y los hábitos saludables 
en la parte final de la vida. A través de la dieta, el ejerci-
cio y el fortalecimiento (especialmente de las extremidades 
inferiores), las personas de edad avanzada pueden mejorar 
su equilibrio, reducir el riesgo de caídas y mejorar su cali-
dad de vida. Por otra parte, cuando se produce una enfer-
medad crónica sobre la cual exista un pronóstico conocido, 
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no hay motivo para que los profesionales de la atención 
sanitaria no aborden de forma seria y realista el cuidado 
adecuado y realista, por no decir humano, de esas personas.

Puntos clave

n Entre las figuras importantes en el surgimiento de la 
geriatría en el siglo xx se incluyen Ewald Busse, Edmund 
Cowdry, Walter Miles, Ignatz Nascher y Felix Post.

n La American Association for Geriatric Psychiatry ha 
sido fundamental para obtener el reconocimiento de la 
psiquiatría geriátrica como subespecialidad por parte 
de la American Board of Psychiatry and Neurology 
y en la defensa de la atención de salud mental y 
la investigación mediante el establecimiento de la 
Geriatric Mental Health Foundation.

n A escala federal, buena parte de la investigación en 
psiquiatría geriátrica tiene el apoyo de la Geriatric 
Research Branch en el National Institute of Mental 
Health y a través del National Institute on Aging.

n La futura investigación buscará mejorar los resultados 
de la salud mental de las personas de la tercera edad 
centrándose no sólo en los factores relacionados con 
la fragilidad y el declive cognitivo, sino también en el 
envejecimiento satisfactorio.
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