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INTRODUCCION

En general, el hecho de que un pueblo envejezca representa una prueba de
los esfuerzos de su comunidad por elevar los niveles de vidad, reflejando al

mismo tiempo la eficacia de sus propios programas de salud priblica.

No obstante, la prolongacién de la vida crea toda una nueva problemética,
porque a las distintas actitudes y requerimientos biofisiolégicos, sociales y
psicologicos del anciano, se suma el incremento de las enfermedades
degenerativas invalidantes, las cuales implican la impostergable necesidad de

avanzar en cuanto a asistencia médica, psiquidtrica y socioeconémica.

En este sentido, es oportuno considerar que la atencién que se le brinda al
- paclente geridtrico debe resultar especializada, por tratarse de individuos que
manifiestan notables diferencias en relacién al resto de la poblacién. De
hecho, 1a Geriatrfa y a Gerontologfa abarcan una gama de conocimientos, l1os
cuales debidos a su amplitud no pueden clasificarse como "complementarios”

de otras dreas del saber.



El presente trabajo intenta plantear las caracteristicas de la septicemia, la
meningitis y la endocarditis en la tercera edad, puesto que los agentes
bacterianos figuran entre sus causas i;)rb:cipales, si bien el origen y evolucién
de estas patologias suelen implicar variaciones importantes respecto a lo que

podrian esperar los equipos de salud de nuinerosas instituciones dlinicas.



OBJETIVOS:

- Enumerar los cambios fisiolégicos y otros factores que
predisponen al anciano a padecer enfermedades infecciosas con

mayor frecuencia.

- Describir los aspectos més relevantes acerca de la etiologfa y
" sintomatologia de la septicemia, la meningitis y la endocarditis

en el paciente geridtrico.



I. ASPECTOS GENERALES DE LA GERONTMN.CGIA Y LA GERIATRIA
I. Antecedentes Histdricos

Los origenes de la Geriatria y de la Gerontolegis, datan de la mds remota
antigtiedad. Antes de la Era Cristiana, Cluerdn escribié un  libro intitulado
"Catén el vigjo" o "De Senectute”, que representic el primer tratado sobre estas
especialidades . Galeno, en el segundo siglo de {a Era Cristiana, dicté normas
de higiene y dietética para Ia‘vejez y, tiempo después, Zerdi, en 1489, publicé
una importante obra sobre este tema en particular, antecediendo a la que en

1599 realizé Andrea Laurentius en Londres (119).

Descartes incursioné en la investigacién gerontolégica en el siglo XVil,

seguido por John Smith en 1666 (119).

John Floyer, en 1724, escribié "Medicina Gerocdmica” y, en 1754, Fisher

coneretd un enfoque original acerca de las enfermedades de la vejez (119).

En 1780, Bandini publicé 5 volimenes sobre la preservacién de la salud en
ltalia, y Yengalytchev enriquecié la literatura gerontoldgica soviética al dar a

luz en 180! una obra intitulada "Prolongacion de la vida humana" (119).

La primera Anatomia de la edad senil pertenecié a Seiler, quien la publicé en
el siglo XVIIl. Por su parte, Charcot, unc de los neurélogos de mayor prestigio
en el siglo pasado, edité en 1874 el libro "Lecciones clinicas sobre las

enfermedades de los viejos" (119).



En cuanto al siglo XX, durante sus iniclos surgié Metchnikoff, quien logré
importantes aportes y, de hecho, fue el introductor de la palabra Gerontologia

“en el lenguaje médico (119).

Como es sabido, Elie Metchnikoff fue el primero en describir a los macréfagos,
profundizando en la fagocitosis y otros conceptos de lnmunologia. Sin
embargo, también escribi6 su libro sobre "La prolongacidn de la vida“, en el
cual establecid una teoria sobra las causas de Ia senilidad, sugiriendo que en
ella los macréfagos devoran células del sistema nervioso, miisculo, higado y
rifién y, posteriormente, describié la acumulacién de pigmento en células
degenerativas del sistema nervioso, planteando que la carencia de la fuerza
de reproduccién no es la causa de la senescencia. Finalmente, en cuanto a
sus estudios sobre el sistema digestivo, encontré que el Acido l&ctico
disminuye la putrefaccién. Es importante mencionar que él enfatizé la

distincién entre muerte por edad y Ia debida a accidentes o enfermedad (56).

Otra figura importante: Bogomolets, formé una verdadera escuela

de estudios geriatricos y, por su parte, a Nascher se le debe que la Geriatria
se aceptara como especialidad médica. De hecho, por su dedicacién al tema,
este Gltimo recibio el titulo de "Padre de la Geriatria”, con el que lo honré en

1944 la Sociedad Americana de Geriatria (119).

Es a partir de esta fecha que empiezan a aparecer, aunque en forma
interrumpida, las revistas cientificas especializadas y numerosos libros de gran

valor (119).



En 1950 y 1953 se crean las primeras sociedaces en Espafa y Suiza, en
Francia destaca la figura de Bourliens, auior d¢ riumerosos libros sobre e!
tema y, en 1957, aparece el primer instlivio europeo de investigacién

gerontolégica, concretamente en Basilea (119).

Actualmente se organizan simposios, congresos, cursos, publicaciones, etc,
en todos los cuales se continGa considerando a la Geriatria y la Gerontologia
como subespecialidades jévenes en la Medicina, en razén de que éstas fueron
formalmente establecidas en este siglo, surgiendo como consecuencia de un
aumento en el nivel de vida, para el cual la Medicina no estaba preparada

(57).

il. Definiciones

La Gerontologfa se define como el estudio de! envejecimiento de! organismo
y sus consecuencias, abarcando los fendmenos anatémicos, fisioldgicos y
bioquimicos, que ocurren desde las células ~en forma unitaria~ hasta los
tejidos més complejos, e inclusive, comprendiendo los aspectos psicoldgicos
(personalidad y manifestaciones conductales) y sociales (como laintroduccisn,
actuacion y desempefio de papeles dantro de ia familia y la comunidad) del

envejecimiento (64, 85).

Por lo que respecta a la Geriatria, desde un punto de vista rigurosaments
etimolégico, el término se refiere a la Medicina en los ancianos que, en un
sentido moderno, incluye a su asistencia médica; es decir, a la prevencién y
tratamiento de las enfermedades de la vejez y al apoyo psicolégico y
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socioeconémico que deben recibir quienes se encuentran en esta etapa de la

vida (85).

Histéricamente, el dasarrolio de la Geriatria como especialidad se basa en los

siguientes hechos (92):

1 La vejez no es una enfermedad

2. El anciano enfermo prasenta regularmente patologfas multiples que hay
que saber valorar, ya que la seleccién de sus estudios difiere de la que
se establece en otras edades. .

3. El proceso de envejecimiento condiciona constantemente los episodios
de las enfermedades, produciendo sintomatologias atipicas vy
evolucionss distintas a las que ocurren en las poblaciones jovenes.

4, El anciano enfermo necesita de tratos especiales, que sélo pueden

ofrecerse en ambientes apropiados.



Ili. Etapas de interds geridtrico
De acuerdo a la edad de las personas, diferantes instituciones o autores han

establecido las siguientes etapas de inlerés geridtrico (64, 85):

Brockiehurst
Grupos etarios Denominacién de {a etapa
60 — 74 afios Senilidad
75 — 89 afios Ancianidad

90 y mas afios Longavidad

Socledad de Geriatria y Gerontologia de México, A.C.
Grupos elarios Denominacién de la etapa
45 — 59 afios Prevejez
60— 79 afios Senectud

80 y mas afios Anclanidad

De Nicola
Grupos etarios Denominacion de la etapa
45 — 59 afios Presenilidad. Edad interrnedia
60 — 72 afios Senectud gradual
72 - 89 afios Senilidad o vejez declarada

90 y mas afios Grandes vigjos. Longevidad



Entre las tres clasificaciones anteriores, la Ultima es la de mayor
reconocimiento, puesto que se trata de ta mas documentada; cabe mencicnar
que ésta incluye a las personas de 45 a 59 afios, porque en esas edades

aparecen los primeros signos de! envejecimiento (85).

—fatiga psicofisica (el trabajo rinde menos)

—disminucién de la memoria {olvida los nombres de personas)
~disminucién de la capacidad de concentracion

~disminucién de la agudeza visual

—-menor eficacia cardiopulmonar (disnea de esfuerzo)
~hipertrofia prostatica leve (se levanta por la noche a orinar)
—disminucién de la potencia sexual

-menopausia (sn la mujer)

Adicionalmente, cuando el individuo se examina m#s a fondo, suelen

encontrarse los Hamados signos biohumorales del primer envejecimiento (85):

Signos biohumorales Enfermedad clinica
hipercolesterolemia aterosclerosis
hipercoagulacion trombosis
hiperglucemia diabetes
hiperuricemia gota

Sin embargo, las clasificaciones citadas deben considerarse limitadas, puesto
que la edad cronolégica de una persona puede diferir notablemente de la
bioldgica y, ain en un mismo individuo, la senescencia de sus 6rganos no es
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uniformse (97, 127).

fv. Factores que determinan el envejecimlento

Independientemente de la genética asociada & cada individuo, numeros
factores inciden para que éste Gitimo envejezca desde cierto momento, a una
velocldad determinada y con manifestaciones propias.

Dichas caracteristicas se relacionan sstrechamante con el medio ambiente en
e! que vive, ya que de éste emanan imporiantes estimulos (64). Los factores
ambientales pueden ser de origen abiético, destacando los fisicoquimicos
(temperatura, humedad, radiacién solar, altura, contaminantes, radiaciones
ionizantes) y los sociales (vida agitada, mala vivienda, etc). No obstante,
tamblén afectan los factores bidticos, los cuales comprenden todos los efectos
directos o indirectos que ejercen sobre el hombre los millares de organismos
distintos que comparten con é! los diversos ecosistemas dal mundo, a través
de la nutricién, Ia patogenicidad y el parasitismo (14). De hecho, en cada lugar
se presenta una cierta velocidad de envejecimiento; un ejemplo de ello es el
que se refiere a fa poblacién anciana Africana, en donde las principales
causas de este proceso son totalmente distintas a las de otras comunidades

(89).

10



Radiacion

Microhios
Parasitos

Nutrientes
de baja
catidad

Trabajo monstono

Prisa

Aiglamiento

Ansiedad Factores

Vivianda sociales
dafectuosa

GENETICA

PERSONALIDAD

Factores
fisicoquimicos

Faclores
binlogicos

FIG 1. EL. HOMBRE Y SU AMBIENTE (64)

FACTORES
ABIOTICOS

FACTORES
BIOTICOS

g AMBIENTE




1. FACTORES INTRINSECOS QUE FaVIRECEN LA OCURRENCIA DE
LAS ENFERMEDADES INFECCIOSAS 79 EL ANCIANO

En la vejez, la infeccién es la cops,ecd’éancia de las miltiples deficiencias
anatdmicas y funcionales que acompariar al proceso de envejecimiento. Entre
dichos factores predisponentes ss encuentran.
L El envejecimiento celular
Il. El deterioro del sistema inmunoiégico
lil. Los trastornos fisiolégicos en érganos y sistemas
iv. La mala nutricion

v. Las enfermedades subyacentss

I. El envejecimiento celular
Durante el envejecimiento, el organismo sufre modificaciones morfolégicas y
{uncionales en diversos érganos y tejidos, las cuales provocan la atrofia y

disminucién de su seficacia funcional (85).

En el envejecimiento celular, los procesos de atrofia se reflejan en la
reduccién del nimero de céluias, mismas que ademas se alteran y se

distribuyen irregularmente en los tejidos (85).

Resultan de particular interés los trastornos asociados al DNA, ya que se
forman puentes de hidrégeno inter e intramoleculares, con aumento de la
fuerza de enlace entre dicho &cido nucleico y ias proteinas basicas (protamina,
histonas). Bajo estas condiciones, la rigidez que se presenta en la molécula
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del BNA altera su capacidad para sintetizar protelnas y enzimas, ademds de
que su recambio es mas lento, las mitosis cada vez més raras y el 4cido

nucleico desaparece completamente por hidrélisis (85).

Estos problemas son més importantes en tejidos con células perennes, como
el del sistema nervioso, ya que es imposible que éste se regenere; sin
embargo, tambidn se ha descrito la reduccién de fa actividad mitética en lasb
células del higado y rifién, a diferencia de lo que sucede en piel e intestino,
cuyas células conservan una gran capacidad de regeneracion hasta edades

avanzadas (85).

Cabe sefalar que, como el recambio celular es menos activo y el intercambio
nutricional disminuye, las células parenquimatosas son sustituidas por tejido

conjuntivo (85).

De acuerdo a las alteraciones morfoidgicas y funcionales mencionadas,
sobreviens la atrofia celular, la cual representa la manifestacién més tipica dei
envejecimiento; adicionalmente, dado qua éste Gltimo no es uniforme, sino
més bien desigual y sin armonia, los diferentes tejidos presentan un aspecto

desordenado e irreguiar (85).

Resumiendo, las células del anciano pueden reflejar los siguientes cambios

(14, 85):



En el citoplasma.

En las mitocondrias:

En aparato de Golgi:

En el ergastoplasma:

En los lisosomas:

En el sistoma
de membranas:

En el nucleo.

En cuanto al DNA:

reduccién del contenide hidrico, acumulacién de
pigmentos y de grasa, agotamiento del glucégeno,
gotitas hialinas y formacion de vacuolas.
irregularidad de forma y volumen, disminucién de
adenina y piridinucledtidos, menor seficacia en la
fosforilacion oxidativa y la desfosforitacién.
fragmentacién

cromatolisis

acumulacion de lipofucsina

modificaciones en la permeabilidad, menor

efectividad de los intercambios nutricionales.

camblos en forma y volumen; inclusicnes,
vesiculas y condensacién de la cromatina;
alteraciones cromosoémicas, invaginacién de la

membrana nuclear y el nucléolo mas grande.

puentes de hidrégeno inter e intramoleculares,
rigidez, disminucién en la sintesis de proteinas,
predominio de los procesos catabélicos y recambio

mads lento, con reduccién en la mitosis.

Ademas, el tejido conjuntivo presenta una clara reduccién en el ndmero de

células y en la capacidad para efectuar mitosis, con una reparacién mas lenta

de las heridas (85).



Finalmente, a nivel de fibras elasticas se observan adelgazamiento y
desfibrilacién, reduccidn de la elasting, aumento de elastasa y degeneracién

hialina y granular (85).

il. Deterloro del sistema inmunoldgico

El envejecimiento de! sistema inmune se puede considerar como una
respuesta de adaptacién a un medio interno alterado, aunque inicla desde la
autodegeneracién gradual que se asocia a la involucién del timo en los adultos

jévenes (38).

Al parecsr, el sistema inmune permanece intacto hasta la sexta década, en la
cual son mas evidentes las aberraciones, mismas que se relacionan con una
mayorincidencia de malignidad, autoanticuerpos y actividad inmunosupresora,

con disminucién en la resistencia a muchos patégenos intracelulares (38).

En la edad mencionada los trastornos mas frecuentes del sistema inmune se

localizan en los sigulentes niveles:

iI.1. Inmunidad celular

—Disminucién en la capacidad de las células para dividirse en respuesta a los
mitégenos (23, 32). Este tipo de cambios pueden deberse, no al agotamiento
de clertas células, sina a alteraciones funcionales, de hecho, las personas que
prasentan deterioro en Ja inmunidad humoral o defectos en la actividad
polimorfonuclear, generalmente sufren de infecciones bacterianas piogénicas,
mientras que los pacienies con defectos en la inmunidad celular manifiestan
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problemas en el manejo de las infecclonss intracelulares por bacterias, virus,

micobacterias o protozoarios (38).

-Dado que el timo sufre involucién después de la edad madura, la hormona
timica no se vuelve a detectar en la sangre después de los 50 afios (5). Sin
embargo, la poblacién de linfocitos T permanece nurmnéricamente sin camblos,
aunque aparece una mayor proporcion de células no diferenciadas (5, 23) y
cabe sefialar que entre éstas, se observa una elevacion de la subpoblacién
CD4 (21) y una disminucién de la CD8 (21, 23), por lo qus se eleva el cociente

T4/TS (21).

—Disminucidn en la capacidad para generar reacciones tardias en la piel, al
entrar en contacto con antlgenos comunes. Elio significa que las prusbas
cutdneas en los ancianos son comdnmente anérgicas y que se utilizan mas
como pruebas de fa funcién inmune que de reactividad especifica (38).

De hecho, es relativamente frecuente observar casos de tuberculosis con

reacclones negativas a Ia tuberculina (32).
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Tabla 1. Variacl en la resp de los linfocitos T en el anciano
(21, 23, 32, 38, 70).

Subpoblaclén CD4 (inductores/colaboradores) aumentada
Subpoblacién CD8 (citotoxicos/supresores) disminuida
Capacidad de proliferacién disminuida
Sensibilidad a la inhibicién por PGE2 aumentada
Citotoxicidad mediada por células disminuida
Produccién de 1L-2 disminuida
Respuesta de hipersensibilidad retardada disminuida
Respuesta a los mitégenos disminuida
Receptores IL-2 disminuidos
Supervivencia de injerto aumentada
Respuesta injerto contra el hospedero disminuida
Vigilancia del cancer disminuida
Enfermedades autoinmunes . aumentada

1.2 Inmunidad humoral

~ El tejido linfoide total disminuye al avanzar la edad, aunque parece no
afectar el nimero de linfocitos B circulantes (productores ds anticuerpa). La
concentracién de inmunoglobulina (Ig) en suero s6lo cambia ligeramente, con
niveles de IgM generaiments menores y cifras de IgG e IgA sostenidos o
ligeraments mayoras. Por otra pare, el sistema IgA secretor -importante
defensa contra la infeccién a través de las membranas mucosas—~ parece ser

vigoroso (38).



No obstante lo anterior, las respuestas de los anticuerpos contra sus
antfgenos especfiicos reflejan deterioro, puestc gque se forman menos
anticuerpos en las inmunizaciones primarias y en las reacciones anamnésicas

(38), resultando también de menor duracidn (5).

En los paises desarrollados, las poblaciones ancianas a menudo son
sometidas a inmunoprofilaxis, aplicdndoseles vacunas contra la influenza y la
neumonia neumocdccica (38); aunque la respuesta a estimulaciones con
diversos antigenos vacunales resulta escasa, paricularmente en lo que
respacta a la primera fase de la formacidn de IgM (32).

Alortunadamente, la mayoria de los antigenos recomendados para inmunizar

al anciano, estédn sujetos a respuestas anamnésicas (38).

- Las enfermedades que afectan fa produccién de proteinas (caquexia,
hiponutricién y enfermedades hepéticas avanzadas) alteran la activacién y
funcién de los linfocitos B; este fendmeno también resulta frecuente cuando

ocurren padecimientos neoplasicos (32).

— También suele observarse disminucién en la densidad de los receptores

para las inmunoglebulinas y en el fenémeno de capping (70).

iL.3. Macréfagos, PMNs, eosindfilos

La capacidad de los macréfagos y PMNs para emigrar, opsonizar o digerir las
bacterias comunes, parece ser normal. Sin embargo, los macréfagos méas
viejos no estimulan eficazmente a los linfocitos ~para generer el estaqo
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inmune— como lo hacan los jévenes; eilo sugiere alteracién superficial en los
macréfagos (38), indspendientemente de que se les ha comprobado una

disminucién en la produccién de IL-1 (70).

1i.4. Fagocitosis

Se ha demostrado una disminucién de la accién fagogitica —~en las diferentes
fases del proceso- , principaimente cuando el paciente padece de
enfermedades dsbilitantes como la cirrosis, diabstes no compensada,
caquexia, hipoproteinemia, etc., ya que en ausencia de dichas afecciones los

macréfagos no manifiestan alteraciones mayores (32).

11.5. Complementc
El sistema del complemento no sufre afteraciones especiales excepto cuando
ocurren enfermedades subyacenies (32). Sin embargo, parecen encontrarse

elevados —en el suero— C3, G4 y el factor B (properdina) (38).

il.6. Otras aberraclones inmunoldgicas
— Debido tal vez a las infecciones, insuficiencia circulatoria, dafio tisular,
neoplasias o cambios inducidos por las drogas, los autoantigenos parecen

mas inmunogénicos, Induciendo la formacién de autoanticusrpos (38).

— Los complejos inmunes que se acumulan en el suero, suprimen
directamente al sistema inmune, al interactuar con los receptores portadores
de células T para el componante Fc da la IgG; adicionalmente, estimulan la
produccién de Interferén (IF) (38).
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Tabla L. Defectos en las def del hospedero y
ptibllidad a Infeccione: e.:pec/ﬂcas (23).

Deficlencia Patégeno infectanta

PMN-complemento Staphylococcus sp
bacilos Gram-nagativos
hongos

Anticuerpos baclerias piocgénicas
capsuladas:

S. pneumaniae,
H infiuenzae y

. meningiticis

{nmunidad celular micobacterias
protozoarios

ill. Trastornos fislolégicos
El deterioro fisiol6gico se inicia aproximadamente a los 30 afios, a partir de los
cuales, los sistemas orgénicos pierden enpromedio alrededor del 0.75% de su

capacidad cada 12 meses de vida (110).

En aste sentido, algunos de los trastornos fisiclégicos que presenta el anciano

se describen a continuacién:

Ii1.1. Envejecimiento de Ia piel
En relacion a la piel los cambios asociados a la edad se combinan,
disminuyendo su capacidad para resistir a la infeccién (79); entre los

trastornos principales a este nivel destacan los siguientes:



- La pérdida del grosor de la dermis origina que la piel se torne delgada,
translicida y faciimente desgarrable (79), favoreciendo la adherencia

bacteriana a las células de cubierta (5).

— La disminucidn en ta produccion de las glandulas écrinas y apécrinas (79) —
tal como sucede en la atrofia de las gidndulas sudoriparas— conduce a una

sudoracién escasa (54).

- En las heridas, la velocidad de reparacion de la epidermis es menor, debido

a la atrofia celular (79).

- La disminucién del flujo de sangre hacia la piel provoca insuficiencia
linfatica, venosa y anerial, y predispone a infecciones especificas del tejido

blando (79).

Por ejemplo, la erisipela se presenta frecuentemente en areas de
insuficiencia linfatica pre-existente; las infeccionss en los pies son comunes
en la Insuficlencia arerial v la celulitis aparece en casos de insuficiencia
venosa, conduciendo a procesos patoldgicos severos en las extremidades
inferiores. En casos de celulitis en la insuficiencia arterial, los pacientes
presentan problemas especiales, ya que la anoxia en los tejidos favbrece las

complicacionss debidas a la mezcla de patégenos aerobios y anaerobios (79).

Por su parte, el deterioro en el flujo sangufneo a los pies compromete la
funcién sensorial, incrementando la incidencia de lesiones cuténeas, cuyas
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infecciones se difunden hacia tejidos mas profundos (5), tal como sucede en

los pacientes con diabetes (79).

ili.2. Alteraciones en mucosas

Dado que las mucosas representan una prolongacién de la plel en el interior
del organismo, lo que ocurre en aquéllas es muy similar a lo antes
mencionado. Por lo tanto, en la senescencia, las cubiertas cutdneomucosas
muestran una clara tendencia a la atrofia celular y a una respuesta mas lenta

a la reparacién de éstas (32).

Entre los principales cambios observados en mucosas se encuentran los

siguientes:

— Debido a las alteraciones celulares, las heridas tardan mds en sanary, a la
vez, ocurre una hiposecrecién &cida y sebacea que favorece la colonizacién

por microorganismos patégenos poco habituales (32).

— La atrofia de la mucosa suele combinarse con procesos autoinmunes,
disminuyendo su papel de barrera y provocando una hiposecrecion (32).

Esto ultimo es muy relevante ya que, como se sabe, las secreciones
funcionan arrastrando a los microorganismos para evitar !a colonizacién, e
inclusive, contienen sustancias antimicrobianas como la lisozima, lasAlgA
secratorias, etc., que contribuyen como mecanismos de resistencia a la

infeccion (32).
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- La acidez géstrica disminuye, permitiendo la colonizacién de la mucosa
géstrica por bacterias entéricas, y microorganismos que contaminan los
alimentos; ello explica la alta frecuencia de trastornos digestivos en la

senscencia (32).

- Las células superficiales de algunos érganos se alteran y como -algunas
desempefian una importante funcién defensiva, la persona es mas susceptible
de contraer padecimientos infecciosos. Por ejemplo, enelaparato respiratorio,
las células ciliadas se atrofian y son sustituidas por células culbicas,
disminuyendo su funcién, Al mismo tiempo, ocurre un aumento de mucina y
reduccién de la secrecion serosa, provocando fallas en la defensa mucociliar
y estimulando la acumulacién de las secreciones en el &rbol respiratorio,

pudiéndose desencadenar bronconeumopatias crénicas (32).

~ Se altera la capacidad de mantener los receptores para la flora normal por

parte de las células de la piel y de las mucosas (32).

Se ha demostrado que la colonizacién faringea por bacilos Gram-negativos
es mayor en las personas mayores de 60 afos, sobre todo cuando se trata de
individuos que ingresan a los hospitales; esta misma observacion se ha
realizado en las células uretrales de los ancianos (as), en donde la mayor
adherencia de los bacilos Gram-negativos origina la elevada incidencia de
infecciones urinarias (32).

Por otra parts, la recuperacion de la flora normal es mas lenta —tras una
terapéutica antimicrobiana~-, lo cual origina la colonizacién de las mucosas
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por microorganismos oportunistas, apareclendo afecciones tales como el
muguet, vaginitis y prurito anal, que son provocados frecuentemsante por

hongos (32).

{il.3. Camblos en el tracto urinario

El vaciado incompleto de la vejiga es comin en las pacientes ancianas,
debido a la relajacién de las estructuras que soportan dicho érgano. Bajo
estas condiciones, la orina residual suministra un medio adecuado para la

multiplicacién de microorganismos (5).

Par su parte, en los ancianos varones, las comunes prostatitis se complican,
al ocasionar uropatfa obstructiva y vaciado incompleto de la vejiga; ello genera
una mayor probabilidad de que estas personas se sometan a los riesgos.que

implican una instrumentacion uretral (5, 64).

ili.4. Camblos en el aparato reproductor masculino y femenino
En este rubro, las alteraciones que favorecen la ocurrencia de enfermedades

infecciosas son las siguientes:

En la mujer: la pérdida de !a funcién ovarica —durante la menopausia—
constituye el mejor ejemplo de senectud giandular endécrina ya que, a partir
de ese momento, el ovario produce y segrega sélo una pequefia cantidad de
astrégenos (125), provocando la pérdida de la acidez vaginal, que se asocia
a una vaginitis senil —caracterizada por prurito y sensacién de ardor y dolor af
coito-; lGgicamente, la vagina se vuelve menos eldstica, méas estrecha y de
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menor longitud, tornadndose més susceptible a las infecciones (64).

5. Alteraciones en el tracto gastrointestinal
Al aumentar la edad, son méas comunes los diverticulos intestinales y los

abscesos intra—abdominales (38).

Paralelaments, los ¢alculos biliares aparecen con mayor frecuencia con cada
década de vida, causando obstrucciones y elevando la incidencia de

colecistitis o colangitis supurantes (5).

La flora habitual puede cambiar como resultado de tantas teraplas
medicamentosas, reduciendose su papel protector contra los microorganismos

patégenos (110).

Otros cambios importantes se relacionan con la disminucion, tanto de la
motilidad del intestino grueso como de la secrecién de saliva, que originan

constipacion y disfagia, respectivamente (54).

Ii.6. Cambios en el sistema respiratorio
Muchas de las defensas especializadas contra la invasién bacteriana se ven
debilitadas, incluyendo la tos, fa accién ciliar y la produccién localizada de

inmunoglobulina (110).



{il.7. Modificaciones musculoesqueléticas
Entre los principales cambios que ocurren a nivel de musculo esquelético,

destaca [a inmovilidad (5).

Esta suele ser ocasionada por algin accidente o ciertas enfermedades
musculossqueldticas severas como la osteoartritis y, en cualquier caso, puede
contribuir a la aparicién de trastornos como la hipercaliciuria, formacion de
cdlculos urinarios y a las frecuentes infecciones de vias urinarias (5).

Légicamante, otras consecuencias de la inmovilidad son las diceras por
dectibito, la celulitis y la osteomielitis sacra, mismas que favorecen el

desarrollo de necrosis por presion (5, 38).

Cabe sefialar que los cultivos obtenidos al analizar estos trastornos tienen un
valor diagnéstico limitado, pues las heridas se colonizan rapidamente en su
porcidn superficial haciendo necesario obtener muestras de las partes més

profundas (38).

Por otra parte, la osteomielitis asociada a tlceras por dectibito se debs

frecuentemente a bacterias intestinales, tanto aerobias como anaerobias (38).

1i1.8. Alteraclones en el metabolismo
En este rubro, las consecuencias principales son la pobre absorcién de las ‘
drogas terapslticas y, dada la regularidad con la que el paciente estd
reciblendo otros farmacos, hay aumento de las interacciones en estas
sustancias (54).
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Adicionaimente la disminucién de la unién de las drogas a las proteinas
acarreadoras alteran su excrecién, aumentando asi el riesgo de sus efectos

colaterales (54).

Iv. Malnutricion

Como es sabido, los ancianos suselen comer deficientemente debido, entre
ofras razones, a problemas dentales, a su incapacidad para desplazarse a
adquirir alimentos, a la disminucion de su demanda caldrica, a la pérdida del
gusto —dando lugar a diferentes preferencias dietarias—, 0 a sus problemas

escondmicos (5, 7).

L.o anterior desde luego trae como resultado deficiencias en proteinas y otros
nutrimentos esenciales para el buen funcionamiento del organismo, incluyendo
a la vitamina C, a las del complejo B, al zinc y a otros elementos traza (5, 7,

102).

Por lo tanto, el mal estado nutricional del anciano representa un factor més
que ha de influir en la declinacién de varios sistemas, destacando e! asociado
a la respuesta inmune, que lo podria proteger de los procesos infecciosos

(102).

Entre las principales funciones en las que participan algunas vitaminas y

elementos traza, se encuentran:
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Manganeso. Es indispensable para la produccién de anticuerpos, y a la vez
forma parte de varias enzimas como metaloenzimas o complejos

metal-enzima (48).

Zine. Es cofactor de méas de 100 enzimas y, ademas, aporta
estabilidad a la estructura terciaria de los 4cidos nucleicos y a

las macromoléculas proteicas (48).

Las dsficiencias en este elemento disminuyen la actividad enzimatica, alteran
los sistemas membranosos, provocan una aberrante transcripcién del DNA e

impiden la traslacién del RNA (48).

Adicionalmente, su carencia se manifiesta en una falta de respuesta de los
linfocitos T inductores/colaboradores y en la capacidad para producir linfocitos
T citotdxicos, al margen de que la actividad de uno de los factores timicos

séricos es zinc— dependiente (102).
Finalmente las personas deficientes en Zn suelen presentar alteraciones en
clertos pardmetros endécrinos, ccurriendo hipogonadismo, inmadurez sexual,

infertilidad, retraso en 2l conocimiento, etc (48).

Selenio. Su carencia ocasiona disminucién de la inmunidad humoral y de

la capacidad microbiana en los neutréfilos (48).
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Magnesio. . Ladeficiencia de este elemento genera una aberrante respuesta
inmune con marcada hiperplasia timica. En los animales
afectados en este sentido, suslen observarse alteraciones

significativas de IgG1, 1gG2 e IgA (48).

Cobre. Los valores normales de este elemsnto se asocian a una
significativa atenuacién de los dafios patoldgicos por infeccién;
de hecho su privacién en ratones origina una marcada

disminucion en la respuesta inmune (48).

Ademds, actia como cofactor en sistemas enziméticos, a los cuales se
incorpora por medio de la ceruloplasmina, -molécula implicada en e!

transporte del cobre en la sangre~- (48).

Léglicamente su deficiencia también provoca anormalidades esqueléticas (tales
como deformidades y susceptibilidad a fracturas) e incide negativamente en
o] metabolismo de! hierro, trayendo como consecuencia manifestaciones de

anemia (48).

Vitaminas. Como se ha comprobado plenamente, en bajas concentraciones
de vitamina B6 disminuyen los porcentajes de células CD5 y
CD4 (27); la carencia de vitamina A abate la inmunidad celular .
(26) y la carencia de vitamina E incrementa la existencia de

procesos infecciosos (27).
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Tabla Hl. Causas de malnutricion en el anclanc (4).

Por enfermedad:
Enfermedades subyacentes
Ulceras

Mala absorcidn debida a:
Excesivo desarrollo bacteriano
Post-gastrectomia
Enfermedad celiaca
*Deficienclas en la digestién
*Problemas digestivos (disminucién de
HCI, bilis, jugo pancreético e intestinal)
*Alteracién en la eliminacién de productos
del metabolismo (ac. trico)

Adiccibn a:
Alcohol y/o drogas
Reduccién dietaria por:
Pobreza
Aislamiento
Depreslién, confusion
impotencia, incapacidad
Privacién, desamparo
*Temblor e incoordinacién motora de
brazos y manos

Problemas visuales y de olfatacién
*Problemas dentales (falta de piezas)
«Pérdida funcional de papilas gustativas
con alteracién de! sentido del.gusto
*Prétesis mal adaptadas

*Disminucién de ia fuerza de los musculos
masticatorios

* Referencia (64)
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v. Enfermedades subyacentes

Desafortunadamente, el paciente anciano suele presentar otras afecciones
previas a las que se suman las de Indole infeccloso. Ello, desde luego,
conduce a la conclusion de que estas lltimas son, frecuentements,

favorecidas por las anteriores.

Entre las enfarmedades que de una u otra manera alteran los mecanismos

normales de defensa contra la infeccién, destacan las siguientes:

v.1. Diabetes
Los diabéticos son particularmente susceptibles a la septicemia, ya que
Incrementan la susceptibilidad a la infeccién a través de estos mecanismos

(110).

~Deteriorando la respuesta inmune

En la diabstes mal controlada es defectuoso el reclutamiento de leucocitos
PMN y se altera la capacidad de fagocitar y destruir bacterias. Esto parace
originarse cuando los nlveles de glucosa en sangre sobrepasan los 250 mg/ml

(23, 110).

Por lo tanto, es de esperarse que en este tipo de pacientes aumenten las

necesidades de insulina (110).

- Provocando isquemia

Bajo estas condiciones, las quemaduras no tratadas conducen a infecciones
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y gangrenas pedales, ocasionadas generalmente por organismos de origen

fecal (110).

- Haciendo necesaria la cateterizacién de la vejiga
De esta menera, fa enfermedad infecciosa agudiza los problemas en los

rifiones y en los pies (5).

- Generando una glucosuria
Lo que expone a las mujeres, a la ocurrencia de infecciones fiingicas de la

vulva (5).

- Qcasionando que los pracesos infecciosos se extiendan y den lugar a
celulitis severas y osteomielitis, por microorganismos aerobios o anaerobios,

cuyas consecuencias derivan en amputacion (38).

v.2. Neoplasias
Los tumores obstruyen frecuentemente el drenaje de las secreciones en los
tractos biliar, respiratorio y urinario, favoreciendo que los procesos infecciosos

se tomen intratables (5).

Por otra parte, las neoplasias suelen ulcerarse, infectarse ysufrir necrosis,
asimismo hay disminucién de los mecanismos antiparasitarios; las razones de
ello se asocian a hiponutricién, caquexia y compromiso de la inmunidad cetutar
y humorat (32). '

Ademés, algunas enfermedades neoplasicas ~leucemia linfocitica crénica y
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mieloma mhiple— afectan la sintesis de inmunoglobulinas, incremantando la

propension a las infecciones neumocdccicas (5).

v.3. Otras enfermedades debilitantes
-Cirrosis avanzada

Con frecuencia da lugar a una profunda alteracién proteicay no se observa
depuraci6n alguna de los microorganismos de procedencia entérica por parte

del higado (32).

-Insuficlencia cardiaca congestiva
Aunque [a disminucién en la reserva cardiaca permanece asintomatica, ello
sélo sucede hasta que la infeccién pone de manifiesto una severa falla

congestiva (110).
-Insuficiencias renales
Si blen sstos trastornos no parecen infiuir directamente en la capacidad

defensiva, es muy evidente que dificultan el tratamiento (32).

—~ Ldgicamente, a todas las anteriores se suman las enfermedades

subyacentes, cuyos tratamientos involucran el empleo de esteroides (77).
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Ill. GENERALIDADES DE LAS INFECCIONES EN EL ANCIANO

1,

L. Aspectos generalss de las Infecclones en el

— Los microorganismos que afectan al anclano suelen ser Jos mismos que se
observan en otros grupos etarios aunque, en algunas pétologtas, deben
considerarse a otros que se suman a los tradicionales. Por ejemplo, en las
neumonfas, es notable el nimero de casos debidos a bacilos Gram-negativos
(32) y, en genaral, los que constituyen la flora habitual de la pisl, bocas, vias
respiratorias y tubo digestivo, suelen aparecer como responsables de una

parte muy considerable de las infecciones en los ancianos (5).

~ Los tejidos involucrados en los procesos patoldgicos y el tipo de dafic que

se produce, son similares a los que se presentan en otras edades (5).

—~ Durante la senectud, se adquiere una mayor susceptibiidad a las
infecciones que afectan a las personas de menor edad, ya que se cuenta con
un menor poder defensivo, ya sea por fallas en sus mecanismos de defensa,
tanto espacificos como inespecificos, o debido a la coexistencia de

enfermedades subyacentes (32).

— El anciano muestra una menor recuperacién en los procesos infecciosos y,
por o tanto, es mayor su mortalidad y las posibilidades . de invalidez
pérmanente (32).

- En la senectud, la evolucién del proceso patoldgico es més lenta, pero
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tiende a prolongarse y a causar mayores complicaciones (32).

— Los cambios defensivos también ofrecen manitestacionas clinicas diferentes
en el anciano: hay menor tendencia a la expresion de una enfermedad aguda
tipica, y ello confunde muchas veces al médico. Como consecuencia, al

diagnéstico es mas dificil y se retrasa (32).

Por ejemplo: la fiebre, es ia manifestacién mas atipica del proceso infeccioso;
un cuadro localizado como la neumonia o uno generalizado (sepsis) pueden

cursar con febricula o permanecer afebril o subfebrif (32).

— El proceso inflamatorio puede ser poco acusado por una respuesia més
lenta de los fagocitos en todas sus fuentes de actividad, y con atenuacién de

los clasicos signos de Celso: tumor, calor, rubor, dolor (32).

Los pacientes ancianos con neumonia dificilmernte envidencian accesos
tusigenos y, en los que se encuentran afectados por meningitis, es muy rara

la rigidez de nuca (8).

En general, sintomas no especilicos, tales como debilidad, malestar, anorexia,
pérdida ds peso, confusién o demencia, suelen ser las manifestaciones

dominantes de las infecciones en el anclano (131).

— Los signos y sintomas de enfermedad pueden ser modificados por el estilo
de vida de los pacientes. Relativa inactividad, por ejemplo, puede tomar la
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apariencia de disminucién de la respiracién, una vida sedentaria puede
producir edema en tobillo, aunque una enfermedad sistémica este presente

(104).

— Si la virulencia del microorganismo es pequefia, la clinica serd poco
llamativa, pero si la respuesta del organismo es insuficiente o lenta, una
infeccién por un microorganismo virulento puede manifestarse por escasa
sintomatologia y por la aparicién de un choque séptico, précticamente sin

pravio aviso (32). .

~ La deteccién de una afeccién al ser obstaculizada por la presencia de
enfermedades subyacentes, redobla las manifestaciones de éstas y a la vez
aumenta la carga microbiana, por lo que el tratamiento se torna mds dificil y

el paciente presenta més debilidad (110).

— l.a velocidad de sedimentacién globular se ha encontrado aumentada en
pacientes con problemas infecciosos o inflamatorios. Sin embargo, en la vejez,
la VSG con un valor elevado plerde algo de su importancia como indicador de
la enfermedad aguda, ya que su presencia a menudo se debe a otras
afecclones mas crénicas (38) y, ademds de ser influenciada por la edad, la
VSG también puede ser alterada por la funcién renal, morfologfa eritrocitica,

sexo y una variedad de farmacos (58).

— En cuanto a la terapia se puede afirmar que:
La eleccidn del antibittico apropiado tiene que ser de acuerdo al sitio de
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infeccién, tomando en cuenta la farmacocinética de la droga, los niveles de la
funcién renal y hepética dsl paciente, ademas de que la terapia puede
complicarse por un numero de factores, incluyendo la presencia de
enfermedades crénicas, el mismo envejecimiento, la interaccién con otros

medicamentos y la falta del cumplimiento por parte del paciente (47).

" 1l. Fiebre en el paclente geridtrico
En la senectud tienen lugar cambios en el sistema nervioso central, mismos
que se reflejan en el deterioro de numerosas funciones asociadas a la
percepcién de la temperatura y a las respuestas de tiritacion, sudoracién y a
las de orden vasomotora (vasodilatacién y vasoconstriccién (88) ), con
deficiente ahorro y produccién de calor, —por la debilidad de la contraccién

muscular- (32).

Adicionalments, otros fenémenos relaclonados con el bloqueo de la respuesta
febril, contemplan fallas de los fagocitos, trastornos en los receptores EP
hipotaldmicos y de la produccion y/o liberacién de prostaglandinas y de otros

neuroquimicos implicados en la generacién de la fiebre (88).

De cualquier manera, el deterioro en EP o [L-1, resulta nocivo en cuanto a la

eficacia de este importante mecanismo de resistencia a fa infaccién (88).

{ll. Principales Infoccl en la id
La neumonia y la influenza constituyen la cuarta causa de mortalidad en
personas mayores de 75 afios y, en cuanto a morbilidad, destacan
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precisamenté dicha afeccién pulmonar y las infecciones del tracto urinario

(129).

No obstante, otras enfermedades infecciosas de relevancia son la tuberculosis,
las intecciones nosocomiales, la endocarditis, meningitis, artritis bacteriana, la
septicemia Gram-negativa, y los procesos patoldgicos cutaneos e intra—
abdominales, incluyendo a la colecistitis, colangitis, apendicitis, diverticulitis y

a los abscesos piogénicos en higado (93, 130).

iv. Modelos a considerar en el diagndstico de las enfermedades
Intecclosas

Por lo general, los modelos tradicionales en los que se basa el médico para
establecer el diagnéstico de las enfermedades, resultan ineficaces cuando se
trata de un paciente anciano. En ofras palabras, el modelo que relaciona
directamente los sintomas con un padecimiento determinado suele resultar
impreciso, y debe recurrirse a otras perspectivas contempladas en los

siguientes 4 modelos (41):

a) Modelo de morbilidad sinérgica. Este hace referencia al hecho de que
el paciente presenta una historia de enfermedades multiplas —
frecuentemente crénicas y en combinacién—, las cuales genseran una
declinacién funcional de su organismo, origindndose una sintomatologfa

que sugiere alguna afeccién completamente diferente.
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b)

©)

d)

Modelo de atribucién, Este corresponde a los casos en los que el
paciente adquiere un nuevo padecimiento, mismo que 'se atribuye
erréneamente al empeoramiento de otro, que es crénico y lo afecta con

anterioridad.

Modelo de un suceso causal. Este suele generar la interaccién médico~
psiquidtrica y se refiere a una dolencia fisica, asociada a una
enfermedad "A", que provoca la aparicién de eventos subsecuentes
asociados a una declinacién funclonal —afeccién "B", misma que causa
un proceso patolégico "C"y, al exacerbarse "B, origina otros nuevos

problemas "C"y "D".

Modalo de sucesos de estrés que descubren afecciones. Con cierta
regularidad, ocurre que un evento estresante para el paciente, llega a
desenmascarar algin padecimiento subyacente, de naturaleza

subclinica y crénica.

Légicamente, antes de pensar en alguno de los modslos anteriores, el médico

debe racopilar este tipd de informacién (40):

Historia y hallazgos flsicos:

—Sintomas de implicaciones sistémicas.

~Escalofrios, rigidez, etc.

-Tendencla a la enfermedad,

—Debilidad.
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—Temperatura rectal.

-Signos de neumonia, infecciones urinarias, etc.

Datos de laboratorio:

—-Leucocitosis.

-Velocidad de sedimentacion globular,
~Urianalisis, incluyendo urocultivos.
~Cultivos de esputo expectorado.
~Hemocultivos.

—Otras pruebas derivadas de la sintomatolog(a.

Cabe mencionar que se sospecha de una enfermedad infecciosa cuando se

detectan 2 o més de las siguientes manifestaciones:

—Cambios fisiopatolégicos o afecciones en érganos internos.
—~Fiebre.
—Elevacién de lsucocitos en sangre, con desviacian a la izquierda.

~Incrementos en los valores de sedimentacién eritrocitica.
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IV. SEPTICEMIA

Sin lugar a dudas, la mayor parte de las septicemias se presentan dirante la
vejez, ocurriendo principaimente dentro de los hospitales y mostrando
elevados indices de mortalidad, tanto en dichas instituciones como en los

asilos (11, 109).

La llegada de microorganismos a la sangre procede generalmente de focos
metastasicos asociados a traumatismos graves infectados —quemaduras 0
heridas quirirgicas— o a enfermedades que por lo regular son “locales" pero
' no se tratan opertuna y/o adecuadamente. No obstante, otra f_uente importante
de seplicomia es el ompleo de catéteres y sondas (2, 131), los cuales

representan factores sépticos de relevancia en el anciano (131).

I. Fuenies de septicemia

En el anciano, atecciones tales como, la vesiculitis biliar, neumonia, gangrena
(principalmente en diabéticos), las llagas, los trastornos intra—abdominales y
la colecistitis figuran entre los que derivan mas comtinmente en septicemia.
Sin embargo, las infecciones urinarias constituyen la causa mas frecuente de
este padecimiento, seguidas por las de indole respiratorio, aunque la

sobrevivencia es menor en estas Ultimas (75, 76, 109, 131).
De acuerdo a lo anterior, la prevencién de la sepsis en el paciente geriétrico,
requiere de los mejores cuidados en quienes presentan trastornos urinarios,

respiratorios o utilizan catéteres permanentss (76).
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Para que un tejido se reconozca como foco metastasico de la septicemia,

debe detectarse en él, al mismo microorganismo encontrado en el torrente

circulatorio. En este sentido, las regiones anatémicas y los microorganismos

implicados en la posterior invasién de la sangre son (66, 76, 128).

Plel:

Pulmones:

Articulaciones:

Tracto biliar.

Tracto genitourinario:

Endocardio:

(celulitis, llagas, heridas o injertos), destacando S.

aureus, Clostridium perfringens, Streptococcus B~

hemolitico y Microcogcus.
Streptococcus pneumonias, S. aureus, bacilos
Gram-negativos facultativos y bacterias

anaerobias.

S. aureus y Streptococcus B-hemolitico

Bacilos Gram-negativos tfacultativos,
Streptococcus B~hemolitico y bacterias anaerobias

—destacando Bacteroides sp—.

Eschericha coli, Proteus sp, Klebsiella sp 'y

Enteracoccus faecalis.

Streptocaccus del grupo Viridans y Staphylococcus

aureus.
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Dentadura-encias; Streptococeus del grupo Viridans.

Tracto intestinal, peritoneo y cavidad intra-—abdominal: Bacilos Gram-negativos

facultativos, Bacteroldes sp vy Enterococcus faecalis.

Adicionalmente, debe considerarse que Clostridium perfringens figura en los

casos de gangrena gaseosa y que Staphylococcus auraus, los bacilos Gram~

negativos facultativos, Streptococcus B-hemolitico y las bacterias anaerobias,
destacan en los casos de quemaduras, osteomialitis, heridas quirdrgicas y

sitios de goteo sépticos (66, 76, 128).

Reafirmando lo expuesto anteriormente, se acepta que la septicemia Gram-
_negativa ocurre generalmente como consecuencia de las infecciones en los
tractos urinario, respiratorio y digestivo, o por afecciones en piel y tejido

blando (131).

Por otra parte, la sepsis Gram-negativa también tiene como origen a la
neumonia, endocarditis, celulitis (locatizada principalmente en extremidades
inferiores), llagas de tipo sacral y afecciones en el tracto urinario (69); en este

ultimo caso, suele ocurrir después de enfermedad o instrumentacién, figurando

Enterococcus faecalis entre los agentes etiolégicos (66).

Finalmente, se observa que la sepsis anaerobia estd involucrada en
infecclones de origen pélvico; intra-abdominal; pulmonar (asociadas a
absesos y emplema) o cuténeo, o bien por enfermedad vascular isquémica y
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manipulaciones de tipo oral y/o dental (1i5).

De hecho, se ha comprobado que las bacterias anaerobias se relacionan
predominantemente con enfermedades periodontales y osteomielitis
mandibular, debido a que muchos problemas dentales en el ancianc no se
pueden diagnosticar ni tratar a tiempo (115).

Entre las fuentes de infeccién de las septicemias de origen polimicrobiano y

nosocomial, destacan (128):

El tracto biliar:

Enterobacter agqglomerans y M. morganii Proteus y E. coli

El tracto urinario:

Pseudomonas y Klebsiella

Las afecciones previas no detectadas (desconocidas):
Enterococcus faecalis y E. coli
Proteus, Pseudomonas asruginosa y E. coli

8. aureus y Candida albicans

En cuanto a la sepsis nosocomial, ésta es el resultado de obstrucciénes o
perforaciones asociadas a malignidad o a contaminacién de las lineas

intravasculares destinadas a apoyar la circulacion (51).



Ili. Incidencla de los microorganismos involucrados

Después de los 40 afos de edad se eleva notablemente la mortalidad
asociada a septicemias originadas por Bacteroides sp, neumococos,
estafilococos (49) y, principalmente, por bacilos Gram-negativos facultativos
(49, 74), ya que est4 poblacidn esta particularmente propensa a fa colonizacién
por este tipo de microorganismos y, més aun, después de una hospitalizacién
(38). Durante un estudio realizado en el Hospital Monte Sinal se observé que
las bacterias Gram-negativas alcanzan el 60% de los aislamientos,
predominando E. coli (22%) y Klebsiella sp (11%), y que un 30% de los

aislamientos corresponde a Gram-positivos, destacando S. aureus (13%) y

Enterococcus faecalis (10%) (76). Por otra parte, los trabajos realizados en el

Centro Médico Shaare Zedek de Jerusalén redituaron datos semejantes,
encontrandose que el 28% de las septicemias fueron originadas por bacterias

Gram-positivas, 64% por Gram-negativas y 8% por anaerobias (123).

Sin embargo, la sobrevivencia en los casos debidos a Gram-negativos fue de
65% contra el 51.7% relacionados con Gram-positivos (76), lo cual determina
que existe mayor probabilidad de muerte por éstos Gltimos que por los Gram~

negativos (128).

Entre los diversos agentes etiolégicos de septicemia figuran los siguientes:

1) Bacterias Gram-positivas:
Staphylococcus (S. aureus, principaimente), Streptococcus (Streptococcus
pneumonias, viridans, y B-hemoliticos), Enterocaccus, Clostridium perfringens,
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difteroides y micrococos (69, 123, 128).

2) Bacterias Gram-negativas:
E, colj, Klebsiella pneumoniag, Proteus mirabilis, Morganella morganii, Proteus

vulgaris y Pseudomonas aeruginosa (123).

3) Bacterias anaerobias:
Bacteroides sp, Clostridium pedringens, Clostridium sp, Fusobacterium

nucieatum y Peptostreptacoceus (51, 69, 115, 123).

No obstante, otros microorganismos menos frecusntes, tales como
Streptococcus pyogenes y Haemophilus Influenzae, también son agentes
causales de septicemia en el anciano. De hecho, Streptococcus pyogenes es
muy importante dentro de los asilos, en donde la sepsis afecta al anciano
siguiendo un cuadro con fasciitis necrosante, celulitis, artritis séptica,

" neumonia y conjuntivitis (100).

Por lo que respecta a Haesmophilus influenzae, se menciona que su incidencia

en adultos no 8s muy conocida. Sin embargo, algunos autores puntualizan que
las cepas no capsuladas de esta espacie son importantes patégenos en los
adultos con enfermedades subyacentes, ya que causan la afeccién cuando el
Opaciente padece defectos —aln transitorios- en la inmunidad humoral. De la
misma manera, se ha demostrado que las cepas productoras de B-lactamasa
parecen ser menos comunes en adultos que en nifios, aungue su incidencia
vaen aumehto. De hecho, se han dado casos en ancianos afsctados por
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cepas B-lactamasa—-negativas, en quienes poco después se aislan cepas B-
lactamasa-positivas; ello puede deberse a que estdn presentes las dos

poblaclones, si bien esta situacién ocurre muy raramente (24).

En cuanto a otros aspectos no muy comunes de H. influenzae, se han
reportado casos en los que este microorganismo funge como causante de
osteomielitis vertebral; asi mismo, cabe mencionar que es muy considerable
el hallazgo del serotipo "b", a pesar de que éste es el respansable de

aproximadamente el 95% de las infecciones en los nifios (24).

Es preciso subrayar que, en las septicemias originadas en la comunidad o
dentro de los hospitales, los microorganismos Gram-negativos aislados mas
frecuentemente son E. coli ~como el patégeno prioritario—, las especies de

Proteus, el grupo Klebsiella/Enterobacter y Pseudomonas sp (11, 74).

Por su parte, los Gram-positivos representan un bajo porcentaje de las
atecciones hospitalarias y, en la comunidad, Streptococcus pneumoniae es el

principal causante de sepsis, teniendo como origen el tracto respiratorio (11).

Légicaments, S. aureus es el principal patégeno en las infecciones de piel y

tejido subcutaneo y, en menor porcentaje, de las vias respiratorias (11).

En cuanto a la sepsis anaerobia, se han aislado con mayor frecuencia las
especles de Bacteroides, destacando B, fragilis y los bacteroides pigmentados
como B, melanlnfagenlcus, aunque no debe soslayarse la importancia de otras
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especles (115).

Otros microorganismos que le siguen enimportancia son Clostridium sp (sobre
todo C. perfringens), Peptostreptococcus sp, Fusobacterium (F. pucleatum) y
Vellionella (V. parvula} (115).

Es preciso sefialar que los indices de mortalidad son menores en los
pacientes a quienes se somete a ciruglfa para eliminar la fuente de infeccién
(43.3%), comparados con los de los enfermos que no reciben tratamiento

quirdrgico (81.7%) (115).

Adicionalments, tanto la sepsis polimicrobiana como la nosocomial, alcanzan

una mayor morbilidad y mortalidad en los ancianos (109, 115).

Entre los microorganismos que causan sepsis nosocomial destacan los

estafilococos coagulasa—negativa (14.2 %), S. aureus (12.8%), E. coli (9.5%),

Klebsiella sp (9.1%) y los enteracocos (7.3%).- B. fragilis es el principal en los
procesos polimicrobianos, y se le reconoce como responsable de fenémenos

sinérgicos con gravedad extrema (115).

ii. Signos y sintomas

Aunqua la septicemia puede iniciar silenclosamente, con ausencia de signos
sugerentes, es muy frecuente que despuds curse en forma aguda o
hiperaguda, pudiendo ocurrir el deceso en pocos dias, e inclusive, durante las
primeras 24h (66).

48



Entre sus sintomas clésicos figuran los escalofrios, fiebre, postracién, dolor
muscular generalizado y, ocasionalmente, nduseas y vémito (49). Sin embargo,
en el anciano, este padecimiento pueds cursar con hipotensién inexplicable,
confusién, estupor, delirio 0 agitacién, oliguria, trombocitopenia, insuficiencia
cardiaca (congestiva) y respiratoria, anorexia, pérdida de peso, aumento
urinario, taquicardia, acidosis metabélica, debilidad, ictericia, dolor abdominal
con vémito, diarrea, artralgia, dolor pleuritico y disnea (11, 49, 51, 66, 69, 75,

109, 128).

Adicionalmente, puede haber plrexia, sobre todo cuando el paciente esta
sujeto a cateterismo, después de cirugfas recientes o amputaciones, o por
instrumentacién invasiva en los tractos intestinal, biliar o genitourinario, aunque
también deben considerarse dentro de este contexto las infecciones de la piel

~ltagas— (66).

No obstante, cabe mencionar que, en el anciano, la fisbre puede ser minima
o estar ausente (49, 128). De hecho, la septicemia afebril ocurre en 12% de los

ancianos y Unicamente en 4% de los mas j6venes (109).

Con respecto a este signo se puede decir que el estado afebril se define como
la falta de la temperatura oral para llegar a ser mayor a 37.8°C, 0 una
temperatura rectal menor a 38°C (51), siendo la temperatura rectal mas

exacta que la obtenida en forma oral o axilar (10).

Sin embargo, hay que considerar que, las temperaturas indicadas para esta
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poblacién difieren del valor aceptado como normal (37 °C o 98.6°F) ya que

pueden no ser verdaderos para el anciano (10).

Entre los factores que contribuyen a tal efecto han incluido: alcoholismo
agudo, insuficiencia renal, hipotiroidismo, tratamiento con corticoesteroides o
antipiréticos (51); siendo otros los factores ocasionados por la disminucion del
metabolismo y de la actividad muscular en este tipo de poblacién; asimismo,
hay empseoramiento de la vasoconstriccion en respuesta al frfo, por lo que
estos factores, y otros ya mencionados anteriormente, disminuyen la
sensibilidad del anciano para las temperaturas del medio ambiehte, lo cual
tiene un importante efecto sobre la temperatura corporal normal en el anciano

(10).

Dentro de este contexto. cabe mencionar que si fa fiebre se pone de
manifiesto, ésta puede quedar enmarcada como de origen desconocido (FDO).
Esta afeccién hace referencia a un sindrome caracterizado por pirexia de
38.3"0, 0 supsrior en m.uchas ocasionas, que dura 3 0 mas semanas, y que
persiste sin diagnosticar tras una semana de valoracién intrahospitalaria. Estos
criterios rigurosos se aplican a adultos de todas las edadss; no obstante,
algunos investigadores opinan que el criterio de elevaci6n de fa temperatur;a

debe ser menos estricto para los ancianos (125).

Entre las enfermedades mds comunes que la causan, se encuentran las de
tipo infeccioso que estdn especialmente ocultas en forma de abscesos
abdominales y tuberculosis miliar. Entre ambas, destacan las primeras, ya que
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tienen predileccién por infectar el higado y los espacios subfrénicos, pélvicos,

paracolSnicos y retroperitoneales (50).

Existen diversos tactores que pueden contribuir para retrasar e inhabilitar la
deteccién de éstos en los pacientes ancianos, ya que en el examen fisico
puede estar ausente la identificacidn localizada, o0 no manifestar leucocotosis,

0 un patrén de fiebre (50).

Asimismo, se ha demostrado que la "FOD" causada por tuberculosis, ocurre
en pacientes ancianos con enfermedad. miliar, estando frecuentemente
asociada a diabetes mellitus, malignidad, inmunosupresién y alcoholismo. En
contraste, la tuberculosis localizada, la cual involucra huesos, articulaciones,

nodos, vejiga o rifiones, por lo general no se logra poner de manifiesto (50).

Entre otras causas que se suman a esta afeccién se encuentran:

neoplasias y enfermedades vasculares colagénicas. Entre éstas dltimas
destaca la arteritis de células gigantes, por ser la mas comiin en los ancianos,
y por asemejarse a enfermedades infecciosas o a procesos neoplasicos. Esto
se debe a que los sintomas incluyen fiebre prolongada e inexplicable,
acompafiada por debifidad, pérdida de peso, anemia, elevacién de la

sedimentaci6n eritrocitica, escalofrios y sudoracién (50).

Dejando a un lado el estado atebril o febrit del anciano, y retomando otros
signos dignos de sedalarse, cabe mencionar que puede ser cbservada una
lsucocitosis inexplicable, mostrando una desviacion a la izquierda —misma que
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en algunos casos se caracteriza por excesiva cantidad de bandas
neutrofilicas—,"o también se pueds manifestar una elevacién en la viscosidad

del plasma, presentdndose signos de hipo/hiperglucemia (9, 11, 51, 109, 128).

La hiperglucemia puede darse en condiciones especiales, tales coma el
estrés, por fo que especialmente los diabéticos pueden desarrollarla en
respuesta a una infeccién. Sin embargo, ta hipoglucemia puede ocurrir como
una manifestacién de la sepsis, principalmente cuando existen enfermedades

subyacentes que conducen al mal funcionamiento organico (9, 106).

La hipogiucemia, por si misma, no constituye una manifestacién de la sepsis
y. de hecho, resulta poco comuin (9). Se considera que se puede relacionar
con la presencia de endotoxinas, las condiciones de choqué y otros factores
tales como el agotamiento del glucégeno, deficiencia de ia gluconeogénesis,
y el aumento de la utilizacién de la glucosa periférica, asociéndose de este
modo a acidosis metabélica, coagulacion anormal y a los estados mentales

alterados (9, 128).

Adicionalmente, Madison y colaboradores suman al abatimiento de la
gluconeogénesis hepética, la posibilidad de que el alcoholismo también

provoque este tipo de trastornos (9, 128).

Sin embargo, la sepsis constituye una posibilidad en los pacientes
hipoglucémicos sintorndticos, con enfermedades hepéticas y/o renales, e
inclusive, en ancianos diabéticos (106).

52



En otro orden de ideas, es preciso establecer que la presencia de los signos
clinicos no es suficiente para distinguir a la septicemia Gram-positiva de la
Gram-negativa; no obstants, en ésta (ltima es frecuente encontrar sintomas
tales como nduseas y vémito, confusién, dolor abdominal, disuria,
somnolencia, diarrea e ictersicia, mientras que la debida a Gram-positivos da

lugar a las manifestaciones clasicas (69).

Cabe mencionar qus [a ictericia en la sepsis, por lo regular es provocada por
un defecto en la excresidn de la bilirrubina conjugada, como consecuencia de

obstrucciones en el conducto biliar (69).
Debido a que los célculos billares no son aparentes en el anciano y pueden

manifestarse repentinamente por un choque séptice, es necesario la exciusion

de los mismos y mas st las formas clinicas de colangitis estan ausentes (69).
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V. MENINGITIS BACTERIANA

I. Panorama general

En el anciano, esta enfermedad muestra una frecuencia relativamente baja,
en relacion a los elevados indices que alcanza en las poblaciones de primera
y segunda infancia; sin embargo, su mortalidad es muy elevada, fluctuando
entre el 50 y el 77 %, en comparacién con el 30 % que se asocia a otros
grupos etarios (8, 99, 102, 131).

Es preciso subrayar que las tasas de morbi-mortalidad en la senectud, no han
disminuido en los ultimos 25 afios y que las numerosas'defunclones se
relacionan con la falta de sintomas y signos clasicos —lo cual retrasa el
diagndstico y el tratamiento correspondientes—, aunque también influyen da -
manera determinante las enfermedades subyacentss, la virulencia de las
cepas Involucradas y la ocurrencia de manifestaciones que no sugieren la
presencia de meningitis. De esta manera, el paciente no sélo corre el riesgo
de morir, sino que, cuando cuenia con la suerte de salvar la vida, asume
numerosas posibilidades de quedar afectado por graves secuelas neurolégicas
(99, 102).

La meningitis puede clasificarse como aguda, subagudé o crénica,

dependiendo de su evolucién (102):

En la forma aguda, los sintomas aparecen previo periodo de incubacién de
24h, su mortalidad varfa alrededor del 50 % y sus principales agentes
etiolégicos son las bacterias piégenas. Cabe sefialar que el 10 % de las
meningitis infecciosas pertenecen precisamente a esta formadel padecimiento
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(102).

En cuanto a la subaguda, la sintomatologfa se presenta hasta en una semana,
las defunciones disminuyen en un 50 % en relacién a las asocladas a la forma
aguda y es la de mayor frecuencia, ya que este padecimiento cursa en forma
subaguda en casl todos los casos virales y en tres cuartas partes de los de

indole bacteriano (102).

Finalmente, la forma crénica es aquélla en la que las manifestaciones clinicas
y las alteraciones del liquido cefalorraquideo (L.CR) suelen presentarse con
4 semanas o mas de evolucion, si bien pueden mostrar claros episodios de
agudizacion. Sus causas principales son de origen infeccioso o no infeccioso
sobresaliendo, entre las primeras, las de tipo tuberculoso y las que tienen
relacion con la brucelosis, candidiasis, histoplasmosis, coccidiodomicosis,
blastomicosis, nocardiosis, actinomicosis, toxoplasmosis, cisticercosis o
criptococosis (102),

En cuanto a las de naturaleza no infecciosa, figuran ia uveomeningoencefalitis,
la enfermedad de Behcst, sarcoidosis, neoplasias, la meningitis linfocitaria

benigna y las de etiologia desconocida, entre algunas otras (102).
Desde otra perspectiva diferente, las meningitis se califican como agudas,

subagudas o asépticas, dependiendo de los resultados de las pruebas

microbiolégicas (102).
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La determinacién de las agudas y subagudas se relaciona con fa intensidad
del malestar en el paciente pero, principaimente, con la positividad del cultivo
y el Gram que se practican al LCR. En este sentido, los principales agentes
causales son H. influenzae, el neumococo, los bacilos Gram negativos, los

estreptococos del grupo B, Listeria monocytogenes, los estafilococos y otros

microorganismos (102).

Por su parte, las asépticas son aquellas en las que no se obtienen hallazgos
ni en el cultivo ni en el Gram, y se les subdivide en las que requieren y en las

que no de tratamientos antimicrobianos (102).

Entre las primeras destacan, las meningitis tratadas parcialmente, las que se
asocian a tuberculosfs, brucelosis, sffilis, Leplospira u hongos y los focos
supurativos parameningeos, en tanto que, las que no reguieren de terapias
antimicroblanas, agrupan a las ocasionadas por virus, neoplasias, quistes, y

fas relacionadas con lupus eritematoso sistémico, sarcoidosis, etc. (102).

fl. Patolislologfa

Los microorganismos pueden establecerse en el espacio subaracnoideo
basdndose en 3 rulas principaies: 1) Por diseminacién hematdgena,
proviniendo de alglin foco distante localizado en vias respiratorias, tracto
urinario, intestino, médufa 6sea, etc. 2) Por previo traumatismo, procedimiento
neuroquinirgico, puncién lumbar o fractura craneal, procediendo los agentés

infectantes desde el exterior, o bien, de nasofaringe, senos paranasales,
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tejfidos blandos, etc. 3) Por propagacién directa desde regiones cercanas,
tales como mastoides o cerabro, como resultado de otitis media, mastoiditis,

abscesos o tuberculomas cerebrales, etc. (8, 84, 99).

La inflamacién en las meninges se desencadena debido a la invasién del LCR
y a la subsecuente liberacién de citotoxinas, aumentando el flujo sanguineo
en el cerebro. Los laucocitos se adhieren a los capilares cerebrales liberando
sustancias téxicas que ocasionan dafio endotelial, por lo cual, ocurre un
incremento en la permeabilidad de la barrera hematoencefélica y el edema
citotéxico; el infiujo de proteinas séricas y de otras macromoléculas hacia el
{luido cerebroespinal provoca edema vasogénico, secrecién inapropiada de
hormona antidiurética y el bloqueo del fiujo del LCR en las vellosidades

aracnoideas, generando un edema intersticial (101).

Bajo estas condiciones, la respuesta inflamatoria conduce a cambios
fisiolégicos como los siguientes: aumento del flujo sanguineo y de Ila
viscosidad del LCR -asociados a la presencia de leucocitos
polimorfonucleares-—, lo cual conjuntamente origina la elevacién de la presién
intracraneal y, en consecuencia, la disminucién de la presién por perfusién
carebral; asimismo, el metabolismo anaerobio es marcado por el incremento

de lactato y la disminucién de la glucosa (101).

Légicamente, la hipertension craneal evita la auto—-regulacién vascular en el
sistemna nervioso central (SNC), ocurriendo un flujo sanguineo hacia el LCR,
pero en situacionas de hipotensién se genera isquemia. De cualquier manera,
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este tipo de eventos culmina con dafios cerebrales o neuronales irreversibles

(101).

Reafirmando o expuesto anteriormente y conforme a la secuencia de los
eventos, la invasion bacteriana en el LCR va seguido de: proliferacién y
liberacidn de endotoxinas (Gram negativos) o dacidos teicoicos (Gram
positivos), los cuales dan origen al proceso inflamatorio; asimismo la
activacién de astrocitos, células endotsliales y ependimales, o amplifica,
liberando citotoxinas hacia el LCR. Posteriormente, los PMN se adhieren a las
células endoteliales del cerebro -via receptores especificos- y excretan

productos téxicos responsables del dafio endotelial (101).

Los pasos subsecuentes incluyen la dilatacién de la unién entre las células —
que poermite la infiltracién de leucocitos hacia el espacio subaracnoideo—- y el
incremento en la permeabilidad de la barrera hematoencefdlica, mismos que
derivan en edema cerebral y en el aumento de la presién intracraneal y de la
viscosidad del LCR, eventos desencadenarntes del decremento en la perfusion
cerebral y de la hipoxemia, trombosis e isquemia, asociadas al dafio cerebral,

que puede ser difuso o focal (101).

Cabe serialar que los efectos mortales de las endotoxinas se detectaron
desde la década de los 80's, observéndose que aquéllos se relacionan con la
liberacién de dos citotoxinas endégenas.

Estas son producidas por los macréfagos ~los cuales las liberan al entrar en
contacto con las endotoxinas- y se les han asignado los nombres de TNF—e
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(factor = de necrosis tumoral o caquectin) e IL.~1 (interleucina 1); el primero
es responsable de los signos y sintomas en el choque endotéxico, aunque
también se ha visto que actia de manera sinérgica, junto con la segunda,
como desencadenante de la respuesta inflamatoria relacionada con la
presencia de endotoxinas bacterianas. En cuanto a la IL-1, se piensa que es
liberada dentro de la circulacién por influencia de bacterias vivas y/o de las

endotoxinas y acidos teicoicos (101),
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Iil. Factores predisp tes, sig y sintomas

Aunque atn eé necesaria la realizacién de otros estudios complementarios,
se considera que los principales factores predisponentes asoclados a la
meningitis séptica son las enfermedades infecciosas de las vias respiratorias

altas, las neumonias, las ofitis medias y los traumas cefdlicos.
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FIG 2. MENINGITIS BACTERIANA. Fuentes de infeccién (81)
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No obstante, también son importantes la diabetes mellitus (13 %), el
alcoholismo (22 %), los procedimientos neuroquirdrgicos (28 %) y las
enfermedades neoplésicas y/o los tratamientos con corticoesteroides (17 %)

(49, 52, 99).

En general, los nifios y adultos jévenes suelen manifestar fiebre, rigidez de
nuca, cefalalgia intensa, letargia, fotofobla, nauseas y vémito (49, 99, 110): Sin
embargo, en la meningitis del anciano, los sintomas més frecuentes son fiebre
(88 %), signos meningeos tipo rigidez de nuca (77 %) y alteraciones en el

estado mental que suelen impedir la obtencién de la historia clinica (99, 102).

Es preciso mencionar que, en la senectud, la iritacién meningea puede no
presentarse al inicio del proceso y que la fiebre es relativamente baja, por lo
cual ia alteracion mental constituye el tnico signo claro de enfermedad.
Empero, la condicién del paciente puede transformarse en fulminante de

manera abrupta, con septicemia, choque y coma (99).

Como es sabido, el dolor y (a rigidez de nuca (resistencia a la flexién pasiva
del cuello) son consecuencia de las reacciones inflamatorias que se verifican
en piamadre y aracnoides, aunque en el anciano suelen confundirse con otros
signos frecuentes relacionados con espondilitis cervical y osteoartritis (7, 25,

78, 99, 131).

Del mismo modo, es claro que el edema cerebral, la isquemia y la inflamacién
son responsables de los cambios en el estado mental del enfermo, pero en el
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anciano constantemente se atribuyen a senilidad, psicosis o apoplegia (7, 8).

En todo caso, la exploracién debe hacer énfasis en la bisqueda de la rigidez
de nuca, tratando de poner de manifiesto los signos de Bruszinski y Keming

(81).

Signo de Kernlg, Pacianta e
~* daciblto supino con Ia cadars flexianada 90°.
<" tarodillano puade extenderse totaimente

Rigldez da cueilc (slgno

de Brudzinsid). La flexién
pasiva del cuslio produce
la flexidn de piarnas y muslos

FIG 3. SIGNOS DE KERNING Y BRUDZINSKI (81)

El primero se considera positivo cuando la flexién forzada del cuello sobre el
pecho provoca que se flexionen piernas y muslos (28, 81, 99): En cuanto al de
Kerning, se observa una resistencia dolorosa a la extensién de las piernas,

cuando el muslo se ha flexionado previamente sobre la pelvis (18, 25, 81, 99).
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Debe considerarse que, en atgunas ocasiones, las meningitis no infecciosas
imitan a las de etiologia bacteriana, tal es el caso da la meningitis de Mollaret,
en la que se presentan repetidos episodios febriles con signos meningeos
leves pero, por lo general, sin anomallas neurolbgicas. Algo similar sucede en
el sindrome de Behcet, aunque en éste también aparecen tlceras bucales o

genitales, acompafiadas por lesiones oculares (126).

iv. Principales agentes etloldgicos
Los cuadros debidos a bacterias Gram positivas son mas fracuentes (75 %)
que los provocados por Gram negativas (25 %), sl bien la mortalidad es mayor

en este Ultimo caso (70 % contra 34%) (6).

Desde otra perspectiva, las defunciones seguin el padecimiento previo a la
meningitis, son mayores cuando se trata de neumonias (67 %), que en las

infecclones del tracto urinario (50 %), sinusitis u otitis media (0 %) (6).

Los microorganismos que mas cominmente ocasionan meningitis al anciano
son Streptococcus pneumonias (24 %) y los bacilos entéricos Gram negativos
(17 %): En este sentido, cabe sefialar que el diagnéstico de laborato;io se
puede llevar a cabo hasta en un 84.7 % del total de casos (7, 31, 52, 75, 84, 99,
122, 129),

Por lo que se refiere a la meningitis neumocéccica, ésta deriva principalmente
de las neumonias previas, aunque otras fuentes importantes son los traumas
cerebrales, las ofitis medias y las sinusitis, en cuyos casos también incide
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Haemophilus influenzae, dado que esta especie y Streptococcus pneumoniae
destacan precisamente entre los agentes causales de las dos ultimas

enfermedades mencionadas (6, 8, 84, 99).

Por su parte, la meningitis debida a bacilos Gram negativos procede de
infecciones urinarias o del empleo de dispositivos médicos —catéteres, sondas,
etc.— que invaden el tracto urinario, si bien es posible que también se asocien
a neumonfas, traumas cerebrales o procedimientos neuroquirdrgicos previos
y, desde luego, puede ocurrir de manera secundaria, sucediendo a las
septicemlas, 1o cual es muy significativo porque se relaciona con elevadas

tasas de mortalidad (99).

Desde un segundo plano, otros microorganismos que ocasionan meningitis en

el anciano son; Listeria monocytogenes, Streptococcus agalactiae,
Haemophilus influenzas, Klebsiella ozaenae, Propionibacterium acnes,
Neisseria meningitidis, Streptococcus sp, Staghylococcué sp, Clostrdium
septicum, algunos bacilos Gram negativos anaerobios y Mycobacterium
tuberculosis (6, 8, 30, 31, 52, 73, 75, 78, 84, 102, 110, 120, 129, 131).

L. monocytogenes destaca en pacientss sometidos a trasplante de 6rganos,
enfermos con SIDA, padecimientos sistémicos o hematoliégicos malignosy en
aquélios que son sometidos a tratamientos con corticoestaeroides, todos los
cuales tlenen en comun el encantrarse iInmunocomprometidos, e inclusive,
presentan

problemas en el sistema macrétago-linfocito T (8, 99).
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S. agalactiae es importante en los adultos y ancianos, y su mayor incidencia
se asocla a pacientes con pielonefritis, falla renal crénica o diabetes; en este

altimo caso, parece que los enfermos afactados con mayor frecuencia son los

que presentan —ademds— insuficiencia vascular periférica (99).

H. influenzae provoca meningitis en bajas proporcionss (1 a 3 %) y sélo en
individuos mayores de 65 afios que padecen previamente septicemia, sinusitis,
opiglotitis u otras afecciones de vias respiratorias altas, ofitis media o
traumnatismos cerebrales. En este sentido, se considera que es probable, como
comtn denominador, la predisposicidén relacionada con una marcada
disminucién en los titulos de anticuerpos bactericidas, aunque atin se requiere

de mayores estudios para confirmar dicho planteamiento (122).

K. ozaenae se ha detactado como el agente responsable de algunos cuadros
en pacientes debilitados y/o comprometidos, que presentan infecciones previas
en tracto respiratorioc superior, enfermedad broncupulménar difusa vy,
principaimente, en quienes experimentan diabetes, manifestando defectos
leucociticos a nivel de quimiotaxis, fagocitosis, actividad bactericida y
opsonizacion. En cualquler caso, las cepas més virulentas son las capsuladas

(108).

P. acnes se llega a aislar esporadicamente del LCR y, aunque es comun que

se le considere como contaminante de la piel, algunos autores le han
acreditado participacion en las meningitis asépticas, las cuales se caracterizan

por presentar pleacitosis mononuclear y concentraciones normales de glucosa
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en LCR (120).
Neisseria meningitidis se ha mencionado como agente causal de meningitis

en ancianos, sobre todo en quienes presentan episodios continuos de

influenza; sin embargo, ello sélo ocurre a nivel de los palses desarrollados (8).
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Tabla IV:  Microorganismos primarios y fuentes de Infeccién en Ia

ingitls bacteriana dsl

(7, 8, 78).

Microorganismo

S. pneumoniae

Bacilos entéricos
Gram--negativos

Listeria
monocytogenses

S, auraus

S. epidermidis

Estreptococos no
neumocdcceicos

Nelsseria
meningitidis

H. influenzae

Fuentes de infeccién o
hallazgo fisico.

Neumonia, ofitis media,
fractura de créneo,
mastoiditis.

Traumatismo cefdlico,
procedimientos
neuroquirdrgicos,
neumonia, Ulcera por
decubito, infecciones en
tracto urinario,
osteomielitis.

&7

Endocarditis bacteriana
aguda, neumonia,
flebitis secundaria a
infusién intravenosa,
procedimientos
neuroquinargicos.

Procedimientos
neuroquirdargicos,
derivaciones
ventriculares.

Endocarditis subaguda,
procedimientos
neuroquinirgicos.

Faringitis (7

Otitis media, neumonia,
trauma cefélico,
procedimientos
neuroquirirgicos.
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v. Complicacionss y prondstico

En la senectud, las complicaciones de la meningitis tienen situada a la
neumon(a como la de mayor frecuencia, si bien ésta suele ser paralela a otros
padacimientos como la falla renal aguda, choque cardiovascular, coagulacién
intravascular diseminada, emorragia gastrointestinal, empiema subdural y

tuberculosis (49, 52, 75).

Por lo que respecta al prondstico de meningitis purulenta, los diversos casos
recaen generalmente en alguna de las sigulentes categorias, las cuales

presentan diferentes grados de gravedad (8) :

1. Presencia de numerosas bacterias y carencia de leucocitos en el LCR.
Este caso es el de mayor frecuencia en el anciano, considerdndosele
de larga duracién —ain después de haber avanzado el tratamiento—- y

de prondstico pobre.

2. Escasas bacterias y numerosos leucocitos en el LCR. Por lo regular,
esta clase de cuadros son de poca duraci6n y su prondstico es

favorable.

3. Escasas bacterias y numerosos lsucocitos en el LCR, pero la afeccién
persiste de manera prolongada, atin después del tratamiento. En este

caso particular, el pronéstico es indeterminado.

De cualquier manera, la mortalidad asociada a la meningitis del anciano suele
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ser elevada, atribuyéndose este infortunio al retraso en el diagnéstico ~porque
los signos clinicos sugieren otros padecimientos o son acreditados a la misma
senilidad, e inclusive, porque se aislan patdgenos poco comunes- y a la

trecuente ocurrencia de enfermedades subyacentes (25, 120).

En cuanto a los pacientes que logran sobrevivir, éstos generalmente
manifiestan serias secuelas neurolégicas —relacionadas con dafio cerebral y
muerte neuronal-, destacando como las principales, la demencia, anomalias
motoras, empeoramiento de la visién, desérdenes en el lenguaje y pérdida

moderada o profunda de la audicién (31, 101).

vi. Diagnéstico de laboratorio
Cuando se sospecha de meningitis en el anciano, antes de Iniciar el
tratamiento antimicroblano es indispensable recolectar los especimenes

necesarios para realizar el analisis del LCR y los cultivos de sangre (99).

Examen del LCR
La medicién de la presién del LCR constituye el primer paso en el diagnéstico
de laboratorio, considerando que los valores normales fluctiian entre los 180

y los 250 mm H,O, y que las cifras patolégicas exceden los 300 mm H,0O (99).

En cuanto al aspecto de la muestra, ésta suele ser transparente cuando no
existen alteraciones y turbio cuando la enfermedad est& presente; dicho
aspecto anormal se debe a la abundancia de leucocitos (méas de 200/mm?),
eritrocitos (méas de 400/mm?), bacterias (10° UFC/m) y proteinas (99).
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De hecho, en la meningitis se considera representativo el hecho de que el
LCR muestra un aumento en leucocitos, predominando los PMN, valores

menores de glucosa y concentraciones elevadas de proteinas (7, 8, 99).

Es importante mencionar que, en la meningitis bacteriana, el 65 a 70 % de los
casos muestra méas de 1,000 leucocitos/mm’, pudiéndose llegar hasta 10,000,
con marcado predominio de PMN; no obstante, llega a observarse abundancia
de linfocitos en procesos tempranos, en especial cuando la cifra de leucocitos

es manor de 1000/mm?® (7, 8, 99).

En cuanto a la glucosa, los valores considerados normales en el LCR exceden
los 45 mg/dl, por lo cual concentraciones menores de 40 se toman como
bajas; sin embargo, éstas también se pueden deber a hipoglicemia, e
inclusive, se pueden detectar cantidades normales en e! LCR y aumentadas
en el suero, haciendo necesario calcular la proporcién de glucosa en

LCR/glucosa en suero, para aclarar ests tipo de situaciones (99).

En este sentido, las proporciones normales de glucosa LCR/suero son las
cercanas a 0.6 y las representativas de meningitis séptica son menores de

0.31 (99).

Por otra parte, el rompimiento de la barrera hematoencefédlica reditia

concentraciones de proteinas mayores de 50 mg/di (99).

En la meningitis bacteriana, el frotis al Gram dei sedimento, previa
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centrifugacién del LCR, suele manifestar la presencia del agente causal en 60
a 90 % de los casos, si bien la morfologfa observada puede evidenciar

pleomorfismo, confundiendo al analista (122).

Los cultivos de LCR son positivos en aproximadamente el 80 % de los casos
confirmados y requieren de, por lo menos, 48 h, aunque también es posible
que el aislamiento no se logre en dicha muestra y deba recurrirse al estudio
de otros especimenes provenientes de los fractos respiratorio y urinario para

identificar al agente causal y establecer la fuente de Infeccién (7, 8, 73, 99).

Cabe subrayar la polémica que existe dentro del diagndstico de la meningitis
bacteriana, en relacién a la deteccién de los antigenos correspondientes en
el LCR. Como es sabido, destacan en este rubro las técnicas de aglutinacién
en latex (LA) y la contrainmunoelectroforesis (CIEF), basadas en el empleo de
anticuerpos dirigidos principalmente contra carbohidratos capsulares de los

microorganismos responsables (8, 99).

Entre sus ventajas mds relevantes, figura el hecho de que no se requieren
bacterias viables para realizar el diagnéstico, pero tienen la enorme desventaja
de que su sensibilidad varia notablements en funcidn del agente causal: la
prueba de LA alcanza cifras de 81 a 100 % cuando se trata de H. influenzae
tipo "b", pero para S. pneumoniag aquélias disminuyen de 50 a 70 %. La de
las reacciones de CoA es de 71 a 83 % para la primera especie y de 0 a 93
% para la segunda y, finaimente, [a de la CIEF es de 67 a 85 % y de 50 a 100
%, respectivamente (99).

71



Por clerto que, en relacién a H. influenzae tipe "b", tamblén se ha logrado
adaptar la técnica de radioinmunoensayo, para detectar varios antigenos de
cardcter polisacdrido, pero su éxito sélo se ha comprobado en pacientes

pediatricos, y no se ha podido lograr en aduitos (122).

Otro recurso gue se propone insistentemente en la literatura, es el de prueba
de Limulus, la cual puede poner de manifiesto cantidades minimas de
endotoxina (10n g/ml) en el LCR, aunque su recomendacidn estd limitada al
diagndstico da las meningitis debidas a bacterias Gram nagativas y, por elio,
sélo se debe emplear para confirmar las observaciones previas o cuando el

Gram y los cultivos hayan resultado carentes de objetividad (7, 8, 78, 99).

Finalmente, |a reaccidn de Quellung y la cuantificacién de proteina C-reactiva
son complementarias, puesto que la primera Unicamente se ha estandarizado
para detectar S. pneumonias ¥, la segunda, diferencia la etiologia bacteriana .
o viral, con base en que su elevacién no es importante en la segunda de ellas

(99).
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VI. ENDOCARDITIS BACTERIANA

1. Definicion

La endocarditis bacteriana (EB) corresponde a una infeccién que se localiza
en la superficie endotelial del corazén y cuya mortalidad ha disminuido
notablemente a partir del surgimiento de los antibiéticos, si bien la elevada
frecuencia de esta enfermedad continlia representando un grave riesgo para

la salud publica (34, 82, 111).

Es preciso mencionar que la EB se observa principalmente en los adultos
jévenes, pero 20 a 30 % de los pacientes afectados cuenta con 60 0 més afios

de edad (125).

En el anciano, la EB suele no reconocerse o as diagnosticada en forma tardfa,
debido a la aparicién de manifestaciones atipicas, por lo cual sus indices de

mortalidad son muy elevados (125).

Il. Establecimlento de las bacterias en el endocardio

La endocarditis infecciosa se puede definir como el establecimiento de
microorganismos en el endocardio, que afectan con mayor frecusncia una o
mds vélvulas cardiacas, aunque también suelen hacerlo en el tabique o en el

endocardio mural (82).

Légicamente, el engrosamiento fibroso de las valvas que se mueven con
libertad, ocasiona que dichas estructuras se traumaticen entre sf y, como

consecuencia, sl flujo sangufneo que cruza a través de las estrechas
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aberturas contintia el detericro y los sitios en donde la corriente se impacta
(endocardio o endotelio vascular) se tornan susceptibles de ser colonizados

(82).

En otras palabras, factores de impacto y contacto resultan determinantes para
que las bacterias colonicen el endocardio y el endotelio de las grandes

arterias, provocando cuadros infecciosos de la mayor gravedad (34).

El rompimiento de la superficie endocardial de una valvula genera que el tejido
conectivo se recubra por fibras de coldgena, que promueven la deposicion de
plaquetas y fibrina; ello teva a la formacién de trombos, princlgalme nte cuando
las vélvulas han sufrido dafos previos a causa de la turbulencia asociada al
fiujo sanguineo pero, ademds, dichos depésitos, al ser colonizados,

constituyen lo que se conoce con el nombre de "vegetaciones" (19, 20, 42, 82).

Cabe mencionar que la colonizacién sucede generalmente a una septicemia,
que depends -en gran medida— de la previa adherencia bacteriana ~que
ocurre debido a la presencia de dextranas en la zona dafada- y que
evoluciona facilmente al continuar la agregacién de plaguetas en las

"vegetaciones pre-existentes (20, 42).

De esta manera, las bacterias cuentan con una muralla de proteccién contra
la fagocitosis, los anticuerpos, los linfocitos y los antibiéticos, al mismo tiempo
de que las plaquetas incorporadas les representan una fuente nutricional
interminable (42, 82, 113).
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Adicionalmante, las "vegetaciones" funcionan de la siguiente manera: 1)
Constituyen un foco a partir del cua! las bacterias se liberan hacia el torrente
circulatorio, incrementando el grado de sepsis y provocando toxemia y fiebre —
con lo cual la muerte de! paciente es muy factible—, y 2) Al fragmentarse
prograsiva y continuamente -dada su relativa consistencia—, generan la
formacién de émbolos bacterianos capaces tanto de afectar —previa
diseminacién hematégena- a otros tejidos, 6rganos y sistemas, como da
perforar valvas y tinicas vasculares, cuerda tendinosa, etc., y obstruir el flujo
sanguineo a varios niveles (34, 42),

En todo caso, el proceso también depende del nimero de células bacterianas

y de la virulencia de la cepa involucrada (19, 20, 42).

iii. Tipos de endocarditis

Tradicionalments, la endocarditis se ha clasificado como aguda o subaguda,
dependiendo del curso de la enfermedad (19, 34).

La forma aguda comunmente se presenta en vélvulas cardiacas normales,
ocurriendo vegetaciones encrmes con destruccién rapida y representando
focos metastasicos que pueden producir la muerte en dias o semanas aln
cuando se aplique el tratamiento apropiado (19, 34).

Sus Indices de mortalidad son elevados y sus principales agentes causales
son S. aureus, esireptococos del grupo A, neumococos, gonococos, ete, (19,

34).

Por su parte, la endocarditis subaguda se debe a los estreptococos del grupo
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viridans y sélo implica a las vélvulas previamente lesionadas, formandose
vegetaciones pequefias que se aslentan simultdneamente en vélvulas y
. endocardio. La destruccién correspondiente es lenta, su actuacién como foco
metastésico es poco frecuente y los resultados del tratamiento suelen ser
satisfactorios. En ausencia de la terapetitica, la muerte tarda de semanas a

afios (19, 34).

Es importante hacer notar que la correlacién entre el agente infeccioso, la
rapidez de la evolucién del cuadro y la valvulopatia, debe considerarse como
muy relativa ya que, por ejemplo, existen casos de afecciones agudas
asociadas a los estreptococos viridans y algunas ocurrencias subagudas por
8. aureus. Por tal motivo, es més pracisa la clasificacién basada en el
microorganismo responsable, dada su relevancia en la terapéutica, que la que

s6lo hace alusién a la gravedad y avance del padecimiento (102).

Adicionalmente, es interesante la diferenciacién de la patologia, de acuerdoe
a [os siguientes rubros: valvula natural, vélvula prostética o la relacionada con

drogas intravencsas (en toxicémanos).

Por lo que se refiere a los ancianos, la endocarditis mas frecuente es la que
implica a la vaivula mitral, si bien la de ia adrtica es muy constante. De hecho,
se afirma que la primera es |a de mayor afectacién en la mujer y, la segunda,
predomina en el varén, si bien ello depende de la poblacién estudiada (19, 66;

102, 114).
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En cuanto a los cuadros que se localizan especlificamente en la vdlvula
tricispide o en la pulmonar, éstos suelen ser muy eventuales, e incluso, la
afecclén de la primera, casi es exclusiva de pacientes sometidos a

cateterizacién central (23, 44, 125).
La tabla V muestra la frecuencia con la que se encuentran implicadas fas

diferentes vdlvulas cardiacas.

Tabla V. Localizaclon de la endocarditis bacteriana dependiendo de
Ia edad del hospedero (porcentaje) (19, 20, 42, 95, 102, 125).

Vélvula Poblacion

Implicada general (%)
~ Mitral 28-45

Adrtica 5-36

Mitral y

adrtica 0-35

Trictspide 0-6

Pulmonar <1

lzquierda y

derecha 04

Vdlvula Poblacién

implicada general (%)

Mitral 25-35

Adrtica 20-40

Mitral y

abrtica 25
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Iv. Factores predisponentes y rutas de Infeccién
En la senectud, la EB se relaciona en un 37 a 72 % con ciertos factores
predisponentes, si bien éstos no se llegan a establecer en el 63 % de casos

(102).

No obstants, es claro que la ocurrencia de la endocarditis infecciosa depende
de, por lo menos, dos condiciones: 1) De que el agente causal pueda
introducirse al sistema circulatoric y sobreviva a los mecanismos de defensa
contenidos en dicho habitat; 2) De que la(s) valvula(s) presente(n) alguna
lesién previa o que los factores de patogenicidad del microorganismo

favorezcan su establecimiento en las que se encuentran sanas (82).

En cuanto a la primera condicidn, debe subrayarse que no siempre se
identifica la puerta de entrada hacia la sangre, porque el nimero de bacterias
que se requiers para originar el cuadro es realmente pequefio vy,
adicionalments, porqua los primeros sintomas suelen ser demasiado vagos y
las causas de septicemia son muy diversas: en la boca, el origen pusde
radicar en las lesiones dentales asociadas al cepillado, a la masticacién de
golosinas duras, ¢ a los tratamientos 'odomolégicos; en el tracto
gastrointestinal, la septicemia suele generarse por Ias biopsias de higado,
gastroscopias, sigmoidoscopias y enemas de bario; en el tracto genitourinario,
durante el parto normal, la seccién cesérea, la menstruacién, a dilatacién o
auscultacién uterinas, las maniobras instrumentales y la prostatectomla; otras
causas se relacionan con las cirugfas de corazén y Ulceras por decibito,

a las que se suman los procedimientos generales que incluyen canulacién de
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venas, arterlas o corazén, asf como con la simple nutricién parenteral total; sin
embargo, los estudios han demostrado ampliamente que el origen principal es

el tracto urinario (16, 19, 20, 23, 42, 44, 75, 98, 102, 110, 125).
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Siendo estas ultimas (utilizacién de catéteres intravenosos y procedimientos
genitourinarios) las principales causas de !a endocarditis nosocomial, la cual

se ve aumentada hasta en un 60 % de esta poblacién (23, 44, 102, 114).

Por otra parte, aunque se considera que el endocardio normal es resistente
a fainfeccidn, lo cierto es que, hasta en fas autopsias, se puede pasar por alto
la existencia de "vegetaciones" estériles que tavorecen e! establecimiento de
microorganismos. En ofras palabras, es muy dificil asegurar que un
endocardio se encuentra saludable y, por lo tanto, que la endocarditis de un

paciente especifico se debié concretamente a la virulencia del agente causal.

Por lo que respecta a la segunda condicitn, |as lesiones predisponentss estan
presentes en las valvulas, aunque se ven menos a menudo en edades
avanzadas (16, 125). De hecho, se calcula que ur 30 a 50 % de los casos,

cursa sin enfermedad cardiaca previa (44, 98, 102).

Sin embargo los cambios ateroscleréticos o degensratives en las vélvulas,
podrian representar algunas de las principales causas de Ef (endocarditis

infecciosa) en el anciano (7, 20, 23, 42, 113, 116, 129).

Los depdsitos ateromatosos derivan de la enfermedad aterosclerética
oafdiovascular, y pueden provocar turbulencias y formacién de trombos (8).
Asimismo, la valvula esclerosada suele alterarse por depésitos de calcio,
constituyendo un nido de infeccidn y un factor predisponente para la EB en el
anciano (42, 49).
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Por lo general, la calcificacién de la valvula adrtica es la mds frecuente (7, 49,
102, 116) y, en muchos casos, se asocia a defactos congédnitos que la hacen
tomar apariencia bictspide (20, 23), sobre todo en personas de 60 a 75 afios
de edad (20). No obstante, la valvula aértica normal (tricispide), también llega
a sufrir calcificacién degenerativa. Con respecto a esta alteracién patol6gica,
se sabe que es un proceso que ocurre en ausencia de inflamacién, y con
estenosis, como resultado de los grandes depdsitos de calcio que inmovilizan
las valvas, y por el turbulento flujo sangufneo que se genera a través de un

orificlo angosto y calcificado durante la sfstole (17, 19, 42, 44).

De esta manera, es de esperarse que en la poblacién senil, la calcificacién del
anillo mitral, a pesar de su alta frecuencia, no suela ser el asiento de esta
afeccion (102), aunque hay excepciones, las cuales quedan restringidas

especialmente a mujeres ancianas (20, 23, 42).

Otros factores que contribuyen en los ancianos al desarrolio de EB son los

siguientes:

Presencia de vélvulas cardiacas prostéticas (8, 19, 44, 114), o con
deformidades congénitas (20, 42), miocardiopatias obstructivas (72) y las
patologias gastrointestinales que involucran al carcinoma de colon y a la

septicemia por S. bovis (102).

v. Agentes stioldgicos
Segln se ha logrado comprobar, los principales agentes causales de El en el
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anciano provisnen con inusitada regularidad de orofaringe, piel, tejidos blandos

o de los tractos genitourinaric y gastrointestinal (19).

Los microorganismos mas frecuentes son los estreptococos y los
estafilococos, si blen los segundos predominan dentro de los hospitales (7, 8,

19, 20, 23, 42, 49, 66, 110, 113, 114, 116, 131).

Por su parte, los estreptococos del grupo Viridans (S, mitls, S. mutans, S

salivarius, etc.) se asocian a manipulaciones dentales (8, 15, 19, 44, 113).

Cabe subrayar que los frecuentes casos de endocarditis debidos a $. gureus

sualan caracer de diagndsticos acartados en los nosocomios, en tanto que los
causados por estafilococos coagulasa negativa se originan comdnmente con
el uso de catéteres, sondas y otros dispositivos médicos. Asl las cosas, se
considera que los estafilococas ocasionan el 20 a 30 % de las El en el anciano

(15, 19, 20, 23, 44, 98, 114).

Mencién aparte merecen los estreptococos del grupo D (actualmente
Enterococcus), puesto que flegas a manifestarse como los responsables del
80 % de los casos, en los que pacientes mayores de 55 afios adquieren Ei
posteriores a patologfas gastrointestinales en general, principalmente en

carcinomas da colon (7, 16, 17, 19, 20, 23, 44, 75, 98, 102, 114, 131).

En cuanto a los microorganismos Gram negativos, éstos generalmente se
asocian a afecciones previas de los tractos genitourinario y gastrointestinal,
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aungque no debe soslayarse su notable importancia en los periodos posteriores
a fas cluglas cardiacas. Los agentes efiolégicos mas destacados de este
grupo son: Bacteroides sp, E. coli, Enterobacter. sp, Klebsiella sp, Serratia, P.

aeruqinosa, Haemophilus sp, Actinobacilius actinomycetecomitans y

Cardiobacterium hominis (17, 20, 78, 125).

Otros agentes causales de menor regularidad son: Listeria monocytogenes y

los estreptococos del grupo G; estos Gltimos son de reciente deteccién y
predominan en casos de céncer, alcoholismo, diabetes, drogadiccién

parenteral, tratamientos con coricoasteroldes o quimioterapla (29, 116).
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CONCLUSIONES

El proceso de envejecimiento no es una enfermedad, aungue
frecuentemente actda como factor predisponente en la ocurrencia de

numerosos padecimientos infecciosos.

La correecién de las deficiencias en zinc, magnesio, hierro y las
diversas vitaminas, se asocia al mejoramiento de la respuesta inmune

en los ancianos.

Los hallazgos clinicos an el paciente geridtrico llegan a ocultar el
diagnéstico oportuno de las diferentes entidades clinicas, porque
generalmente corresponden a la suma de varias de ellas y no a la de

alguna en particular,

La mayor parte de las septicemias relacionadas con la senectud se
adquieren dentro de las instituciones de salud, aunque dicha

enfermedad también se adquiere en los asilos.

Las principales fuentes de septicemia en la poblacién geridtrica son los
tractos urinario y respiratorio, siendo el segundo el que destaca como

el de mayor incidencia en las defunciones.

La etiologia de fa meningitis en el anciano involucra principaimente a
S. pneumoniae y a las enterobacterias,
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Los microorganismos que ocasionan con mayor frecuencia la

endocarditis del paciente geridtrico, son los estreptococos y los
ostafilococos. L.os primeros sobresalen cuando el padecimiento se
adquiere en el hogar y, los segundos, cuando ocurre dentro de las

instituciones de salud.

85



10.

BIBLIOGRAFIA

Anandadas J.A., Banerjee A.K.; Disseminated intravascular coégu]atlon
and bacterial infections in the elderly. Br J Clin Pract, 1990 Jul; 44(7):
266-269.

Balows A, Hausler W.J., Herrmann K.L., Isenberg FL.D., Shadomy H.].:
MANUAL OF CLINICAL MICROBIOLOGY

Editorial American Society for Microbiology, 5th. edition
Washington, 1991.

Beam T.R.: Prevention, diagnosis and treatment of common infections
in geriatric patients. Primary Care, 1982; 9(1): 15-32.

Beaumont D.M., James O.F.W.: Aspects of nutrition in the elderly. Clin
Gastroenterol, 1985; 14(4): 811-827.

Beeson P.B.: Alleged susceptbility of the elderly to infection. Yale ] Biol
Med, 1985; 58(2): 71-77.

Behrman R.E., Meyers B.R., Mendelson M.H,, Sacks H.S., Hirschman
S.Z.: Central nervous system infections in the elderly. Arch Intern Med,
1989; 149(7): 1596-1599.

Berk S.L., Alvarez S.: Infecciones bacterianas en el anciano. Tribuna
Médica, 1986; 604(Tomo LI-N5): 7-10, 13-15. .

Berk S.L., Smith J.K.: Infectious diseases in the elderly. Medical Clinics
of North America, 1983; 67(2): 273-293.

Berkman P., Merdler C., Yust I.: Hypoglycemia as a manifestation of
sepsis in an elderly patient. ] Am Geriatr Soc, 1985; 33(9): 644-645.

Berman P., Fox R.A.: Fever in the elderly. Age Ageing, 1985; 14(6): 327-
332,

86



11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

Besch C.L., Sanders C.V.: Managing sepsis a common cause of geriatric
death. Geriatrics, 1986; 41(4): 55-57, 60-62, 65-66.

Bogden J.D., Oleske J.M., Munves E.M., Lavenhar M.A., Bruening K.S.,
Kemp F.W, Holding K.J.,, Denny T.N., Louria D.B. Zinc and
immunocompetence in the elderly baseline data on zinc nutriture and
immunity in unsupplement subjects. Am J Clin Nuir, 1987; 46(1): 101-
109.

Bortz W.M.: Who is geriatrician?. Arch Intern Med, 1984; 144(11): 2243,

Brocklehurst J.C. :

TRATADO DE CLINICA GERIATRICA Y GERONTOLOGICA
Editorial Médica Panamericana, 1a. edicién

Argentina, 1975.

Brocklehurst J.C., Hanley T. :
GERIATRIA FUNDAMENTAL
Editorial Toray, 1a. edicién
Barcelona, 1979.

Busby W.J., Campbell A.]., llsley C.D.J.: Streptococcus bovis infection
of the pulmonary valve in an elderly woman with a colonic polyp. J
Am Geriatr Soc, 1987; 35(2): 166-169.

Cabot R.C., Scully RE., Mark EJ., Mcneely B.U.: Case record of the
Massachuselts General Hospital. Weekly clinicopathological exercises.
Case 34-1982. Fever, heart murmur, and artrial fibrillation in a 72 year
old woman. N Engl ] Med, 1982; 307(9): 543-549.

Cambier ], Masson M., Dehen H.: MANUAL DE NEUROLOGIA
Editorial Toray, 2a. edici6n Barcelona, 1978.

Cantrell M,, Yoshikawa T.T.: Aging and infective endocarditis. ] Am
Geriatr Soc, 1983; 31(4): 216-222.

Cantrell M,, Yoshikawa T.T.: Infective endocarditis in the aging
patient. Gerontology, 1984: 30(5): 316-326.

87



21

24,

26.

27.

28.

29,

30.

Coodley E.L.. Laboratory test in the elderly. What is abnormal?.
Postgrad Med, 1989; 85(1): 333-338.

Carpenter M.B., Sutin J. :
NEUROANATOMIA HUMANA
Editorial El Ateneo, 6a. edicién
Buenos Aires, 1990.

Cunha B.A. :

INFECTIOUS DISEASES IN THE ELDERLY
Publishing Company, Inc

Massachusetts, 1988.

Currier J., Zaleznik D.F.: Recurrent Haemophilus influenzae Bacteremia
in a 79-year-old woman [clinical conference]. Rev Infect Dis, 1989;
11(3): 477-485.

Chakrauarty K.K., Al-Hillawi A.H., Scholes C., Durkin CJ.: Are we
missing atypical bacterial meningitis in the elderly? Postgrad Med J,
1990; 66(776): 493.

Chandra R.K.: The relation between immunology, nutrition and disease
in elderly people. Age Ageing, 1990; 19(4): 5 25-31.

Chavance M., Herbeth B., Fournier C,, Janot C,, Vernhes G.: Vitamin
status, immunity and infections in an elderly population. Eur J Clin
Nutr, 1989; 43(12): 827-835.

Chusid J.G. :

NEUROANATOMIA CORRELATIVA Y NEUROLOGIA FUNCIONAL
Editorial El Marnual Moderno, 6a. edicién

México, 1983

Daly M.P.: Group G streptococcal infecton in an elderly pati ent.
South Med J, 1992; 85(1): 43-44.

Dixon P.E., Hoey C., Cayley A.C.D.: Tuberculous meningitis in the
elderly. Posgrad Med ], 1984; 60(707): 586-568.

88



31.

32,

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39,

40.

41.

Domingo P., Mancebo J., Blanch L., Coll P,, Net A., Nolla J.: Acute
bacterial meningitis in the elderly [letter, coment]. Arch Intern Med,
1990;.150(7): 1546-1548,

Drobnic L.; Infections in geriatrics. Rev Clin Esp, 1989; 184(1): 38-43.

Edén S.: Endocrinology in older people. Acta Obstet Gynecol Scand
[suppl], 1987; 140: 19-22.

Espino V.J. :

INTRODUCCION A LA CARDIOLOGIA
Editorial Francisco Mendez Oteo, 10a. edicién
Meéxico, 1982.

Esposito A.L., Gleckman R.A.: Fever of unknown origin in the elderly.
] Am Geriatr Soc, 1978; 26(11): 498-505.

Felder R.S,, Nardone D., Palac R: Prevalence of predisposing factors for
endocarditis among an elderly institutionalized population. Oral Surg
Oral Med Oral Pathol, 1992; 73(1): 30-34.

Felser .M., Raff MJ.: Infectious diseases and aging: immunologic
perspectives. ] Am Geriatr Soc, 1983; 31(12): 802-807.

Finkelstein M.S.: Unusual features of infections in the aging. Geriatrics,
1982; 37(4): 65-67, 71-75, 78.

Finkelstein M.S., Petkun W.M., Freedman M.L. Antopol S5.C.:
Preumococcal bacteremia in adulls: age-dependent differences in
prostation and in outcome. ] Am Geriatr Soc, 1983; 31(1): 19-27.

Fox R.A.: Atypical presentation of geriatric infections. Geriatrics, 1988;
43(5): 58-59, 63-64, 68.

Fried L.P., Storer DJ.,, King D.E.,, Lodder F: Diagnosis of illness
presentation in the elderly. ] Am Geriatr Soc, 1991; 39(2): 117-123,

89



42.

43.

46.

47.

48.

49,

50.

51.

52,

Friedlander A.H., Yoshikawa T.T.: Pathogenesis, management and
prevention of infective endocarditis in the elderly dental patient. Oral
Surg Oral Med Oral Pathol, 1990; 69(2): 177-181.

Frohlich Edward. D.: Geriatric Medicine: Arch Intern Med, 1984;
144(11): 2244.

Gantz N.M.: Geriatric endocarditis: avoiding the trend toward
mismanagement. Geriatrics, 1991; 46(4): 66-68.

Gardner LD.: The effect of aging on susceptibility to infection. Rev
Infect Dis, 1980; 2(5): 801-810.

Garibaldi R.A., Brodine 5., Matsumiya S: Infections among patients in
nursing homes. N Engl ] Med, 1981; 305(13): 731-735.

Garbaldi R.A., Nurse B.A.: Infections in the elderly. Am ] Med, 1986;
81(1A): 53-58.

Gershwin M.E., Hurley L.: Trace metals and immune function in the
elderly. Compr Ther, 1987; 13(2): 18-23.

Gladstrone J.L., Recco R.: Host factors and infectious disease in the
elderly. Med Clin North Am, 1976; 60: 1225-1240.

Gleckman R.A., Esposito A.L.: Fever of unknown origin in the elderly:
diagnosis and treatment. Geriatrics, 1986; 41(3): 45-47, 50-52.

Gleckman R., Hibert D.: Afebrile bacteremia: a phenomenon in
geriatric patients. JAMA, 1982; 248(12): 1478-1481.

Gorse GJ., Thrupp L.D., Nudleman KL. Wyle F.A., Hawkins B.,
Cesario T.C.: Bacterial meningitis in the elderly. Arch Iniern Med, 1984;
144(8): 1603-1607.

90



53.

54,

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61,

62.

63.

Granoff D.M., Basden M.: Haemophilus influenzae infections in Fresno
Country, California: a prospective study of the effects of age, race, and
contact with a case on incidence of disease. J Infect Dis, 1980; 141(1):
40-46.

Gupta K.L.: Normal aging vs disease in the elderly. Hosp Pract [off],
1986; 21(3A): 34-35, 39.

Harris A.A.: Bacterial meningitis in the elderly {letter]. Arch Intern
Med, 1985; 145(5): 956-957.

Howell T.H.: Metchnikoff and prolongation of life. Age Ageing, 1988;
17(6): 420-421.

Junod J.P., Levy P.M.: What is geriatrics?. The swiss experience. ] Am
Geriatr Soc, 1981; 29(10): 438-441.

Katz P.R., Gutman S.I., Richman G., Karuza J., Bartholomew W.R.,
Baum J.: Erythrocyte sedimentation rate and C-reactive protein
compared in the elderly. Clin Chem, 1989; 35(3): 466-468.

Katzung B.G. : Aspectos especiales de la farmacologia geridtrica "En”
(Editores) Katzung B.G., FARMACOLOGIA BASICA Y CLINICA,
Editorial El Manual Moderno, 4a. edicién, México, 1991.

Keating H.J., Klimek }J., Levine D.S., Kiernan F.J.: Effect of aging on
the clinical significance of fever in ambulatory adult patients. ] Am
Geriatr Soc, 1984; 32(4): 282-287.

Kent S.: Determining biologic age. Geriatrics, 1982; 37(8):27, 30, 34.
Kent S.: The biologic aging clock. Geriatrics, 1982; 37(7):95-96, 99.

Koneman EW., Allen S.D., Dowell V.R., Sommers HM.
DIAGNOSTICO MICROBIOLOGICO

Editorial Médica Panamericana

Meéxico, 1985.

91



64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

73.

74.

Langarica S.R. :

GERONTOLOGIA Y GERIATRIA
Editorial Interamericana, 1a. edicién
Meéxico, 1987.

Langley L.L. :

ANATOMIA Y FISIOLOGIA
Editorial Interamericana, 4a. edicién
Meéxico, 1979.

Leeming J.T.: Septicaemia in the elderly. Br J Hosp Med, 1981; 26(5):
459-460, 465.

Libow L.S.: Resolving Complexity in geriatrics [editoriall. ] Am
Geriatr Soc, 1991; 39(2): 218-219.

Macfadyen D.M.: Gerontology and geography: Age Ageing, 1988; 17(4):
217-219.

Madden J.W.,, Croker J.R., Beynon G.P.J.: Septicaemia in the elderly.
Postgrad Med J, 1981; 57(670): 502-506.

Makinodan T., James S.J., Inamizu T., Chang Mei-Ping.: Immunologic
basis for susceptibility to infection in the aged. Gerontology, 1984;
30(5): 279-289.

Mandell G.L., Sande M.A.: Some newer aspects of infective
endocarditis. Gerialtrics, 1975; 30(1): 97-102.

Martinez F., Ancochea L., Valls V., Ingelmo M., Balcells-Gorina A.:
Subacute infectious endocarditis in an elderly patient suffering from
obstructive cardiomyopathy. Rev Clin Esp, 1982; 166(5): 245-247.

Massanari R.M.: Purulent meningitis in the elderly: When to suspect
an unusual pathogen. Geriatrics, 1977; 32(3): 55-59.

McCue ].D.: Gram-negative bacillary bacteremia in the elderly:
incidence, ecology, etiology and mortality. ] Am Geriatr Soc, 1987;
35(3): 213-218.

92



75.

76.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

Meyers B.R.: Serious infections in the elderly. Mt Sinai ] Med (NY),
1987; 54(1): 18-24.

Meyers B.R., Sherman E., Mendelson M.H., Velasquez G., Srulevitch-
Chin E., Hubbard M., Hirschman S.Z.: Bloodstream infections in the
elderly. Am ] Med, 1989; 86(4): 379-384.

Michel J.P., Lesourd B., Conne P., Richard D., Rapin C.H.: Prevalence
of infections and their risk factors in geriatric institutions: a one-day
multicentre survey. Bull World Health Organ,1991; 69(1): 35-41.

Musgrave T., Berk 5.L.: Update: infectious diseases in the elderly.
Compr Ther, 1988; 14(6): 30-37.

Nagami P.: Management of common infections in the elderly out
patient. Geriatrics, 1986; 41(11): 67-69,74-77, 80.

Netter FH. :

Tomo I/1. SISTEMA MERVIOSO, ANATOMIA Y FISIOLOGIA
Editorial Salvat, 1a. edicién

Barcelona, 1987.

Netter F.H. :

Tomo [/2. SISTEMA NERVIOSO, TRASTORNOS NEUROLOGICOS Y
NEUROMUSCULARES

Editorial Salvat, 1a. edicién

Barcelona, 1987.

Netter F.H. :

Tomo V. CORAZON

Editorial Salvat, 6a. reimpresién
Barcelona, 1988.

Neu H.C.: Trends in treating geriatric infections at home [editorial].
Geriatrics, 1988; 43(12): 11-12.

Newton J.E., Wilczynski PJ.G.: Meningitis in the elderly [letter].
Lancet, 1979; 2(8134): 157-158.

93



85.

86.

87.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

Nicola P.D. :

GERIATRIA

Editorial El Manua! Moderno, la. edicién
México, 1985.

Nicolle L.E., Mc Intyre M., Zacharias H., Mac Donell J.A.: Twelve-
month Surveillance of infections in institutionalized elderly men.] Am
Geriatr Soc, 1984; 32(7): 513-519.

Norman D.C., Castle §.C., Cantrell M.: Infections in the nursing home
[dlinical conference]. ] Am Geriatr Soc, 1987; 35(8): 796-805.

Norman D.C., Grahn D., Yoshikawa T.T.: Fever and aging. ] Am
Geriatr Soc, 1985; 33(12): 859-863.

Olubuyide 1.0,, Solanke T.F.: The cases of death in an elderly African
population. ] Trop Med Hyg, 1990; 93(4): 270-274.

Oster H.A.: The latest word on coping with infections in the elderly.
Geriatrics, 1982; 37(2). 132-137.

Papper S., Reefe W.E.: The future of geriatrics. Arch Intern Med, 1984;
144(11): 2241-2242.

Perlado F. :

GERIATRIA

Editorial Cientffico-Médica, 1a. edicién
Barcelona, 1980.

Peterson P.K.: The geriatric infectious disease imperative. Bull NY
Acad Med, 1987; 63(6): 507-509.

Polastri F., Auckenthaler R., Loew F., Michel J.P., Lew D.P.: Absence
of significant bacteremia during urinary catheter manipulation in
patients with chronic indwelling catheters. ] Am Geriatr Soc, 1990;
38(11); 1203-1208.

94



95.

96.

97.

98.

99.

100.

101,

102.

103.

104.

105.

Poupet J.Y., Allal].,, Thomas P., Rossi F., Petitalot J.P., Sudre Y., Becq-
Giraudon B., Barraine R.: Infective endocarditis in the elderly. Rev Med
Interne, 1984; 5(4): 283-290.

Rasmussen H.H., Sorensen H.T., Moller-Petersen j., Mortensen F.V.,
Nielsen B.: Bacterial meningitis in elderly patients: clinical picture and
course. Age Ageing, 1992; 21(3): 216-220.

Ries W., Péthig D.: Chronological and biological age. Exp Gerontol,
1984; 19(3) 211-216.

Robbins N., De Marfa A., Miller M.H.: Infective endocarditis in the
elderly. South Med }, 1980; 73(10): 1335-1338.

Ross K.J.: Meningitis as it presents in the elderly; diagnosis and care.
Geriatrics, 1990; 45(8): 63-64, 69-71, 74-75.

Ruben F.L., Norden C.W., Heisler B., Korica Y.: An outbreak of
Streplococcus pyogenes infections in a nursing home. Ann Intern
Med, 1984; 101(4): 494-496.

Saez-Llorens X., Mc Cracken G.H.. Mediators of meningitis:
Therapeutic implications. Hospital Practice [off], 1991; 26(1): 68-77.

Salgado A., Guillén F. :
MANUAL DE GERIATRIA
Editorial Salvat, 1a. edicién
Barcelona, 1990.

Salmon H.E.: Theories of aging, disability and loss. ] Rehabil, 1981;
47(4): 44-50.

Samiy A.H.: Clinical manifestations of disease in the elderly. Med Clin
North Am, 1983; 67(2): 333-344.

Samiy A.H.; Renal disease in the elderly. Medical Clinics of North
America, 1983; 67(2): 463-480.

95



106.

107

109.

110.

111.

112,

113.

114,

115.

116.

Scheetz A.: Hypoglycemia and sepsis in two elderly diabetics [letter].
J Am Geriatr Soc, 1990; 38(4); 492.

Shand D.G.: Biological determinants of altered pharmacokinetics in the
elderly. Gerontology, 1982; 28(supp 1): 8-17.

Siegel ].D.: Klebsjella ozaenae sinusitis, otitis media and meningitis in
an elderly diabetic woman: a case report. ] Am Geriatr Soc, 1987: 35(7):
685-687.

Smith LM.: Afebrile septicemia [editorial]l JAMA, 1982; 248(12): 1502.

Smith L.M.: Infections in the elderly. Hosp Pract, 1982; 17(7): 69-77, 81-
85.

Sokolow M., Mcllroy M.B. :
CARDIOLOGIA CLINICA

Editorial Manual Moderno, 3a. edicién
México, 1988.

Stead W.W., Sandberg ].E., Garibaldi R.A., Brodine S., Matsumiya S.:
Infections in nursing homes {letter]. N Engl J Med, 1982; 306(5): 302~
303.

Tenenbaum M.J., Kaplan M.H.: Infective endocarditis in the elderly:
an update. Geriatrics, 1984; 39(3). 121-123, 126-127.

Terpenning M.S., Buggy B.P., Kauffman C.A.: Infective endocarditis:
clinical features in young and elderly patients. Am ] Med, 1987; 83(4):
626-634.

Terpenning M.S.: Anaerobic bacteremia in the elderly. Gerontology,
1989; 35(2-3): 130-136.

Thell R., Martin F.H., Edwards ].E.: Bacterial endocarditis in subject 60

years of age and older. Circulation, 1975; 51:174-182.

96



117.

118.

119.

120,

121

122,

123.

124.

125.

126.

127,

Tideiksaar R.: Infecciones en ancianos; seleccién de antibi6ticos (parte
II). Infectologia Préctica, 1988; Mar-Abr: 4-8.

Tortora G.J.,, Anagnostakos N.P. :
PRINCIPIOS DE ANATOMIA Y FISIOLOGIA
Editorial Harla, 5a. edicién

Meéxico, 1989.

Tursi R.N. :

MANUAL DE GERIATRIA
Editorial Celcius, 1a. edicién
Buenos Aires, 1978.

Ueunten D., Tobias J., Sochat M., Miranda C., Mulligan M., Yoshikawa
T.T. An unusual cause of bacterial meningitis in the elderly.
Propionibacterium acnes. Arch Neurol, 1983; 40(6): 388-389.

Valkenburg H.A.: Epidemiologic considerations of the geriatric
population. Gerontology, 1988; 34(supp 1): 2-10.

Van Dijk J.M., Burger A.: Hemophilus influenzae meningitis in the
elderly. ] Am Geriatr Soc, 1986: 34(7): 530-532.

Van Dijk J.M., Rosin A.J., Rudenski B.: Septicaemia in the elderly.
Practitioner, 1982; 226(1370): 1439-1443.

Vincent G.M., Amirault D.: Septic arthritis in the elderly. Clin Orthop,
1990; 251: 241-245.

Walshe T.M. :

MANUAL DE PROBLEMAS CLINICOS EN MEDICINA GERIATRICA
Editorial Interamericana, 1a. edicién

Meéxico, 1987.

Wallach P.M., Altus P.: An elderly woman with recurrent meningitis.
Hosp Pract [off]. 1991; 26(7): 58-59.

Wilson D.L.: Aging hypotheses, aging markers and the concept of
biological age. Exp Gerontol, 1988; 23(4-5): 435-438.

97



128.

129,

130.

131.

1132,

Windsor A.C.: Bacteremia in geriatric unit. Gerontology,1983; 29(2):

125-130.

Yoshikawa T.T.: Geriatric infectious diseases: An emerging problem.
J Am Geriatr Soc, 1983; 31(1): 34-39.

Yoshikawa T.T.. Aging and infectious discases: state of the art.
Gerontology, 1984; 30(5): 275-278.

Yoshikawa T.T., Norman D.C., Grahn D.: Infections in the aging
population [clinical conference]. f Am Geriatr Soc, 1985; 33(7): 496-503.

Zoler M.L.: Whals is aging?. Highlights of a 25-year study.Geriatrics,
1984; 39(8): 85-87.

98



	Portada
	Índice
	Introducción
	Objetivos
	I. Aspectos Generales de la Gerontología y la Geriatría
	II. Factores Intrínsecos que Favorecen la Ocurrencia de las Enfermedades Infecciosas en el Anciano
	III. Generalidades de las Infecciones en el Anciano
	IV. Septicemia
	V. Meningitis Bacteriana
	VI. Endocarditis Bacteriana
	Conclusiones
	Bibliografía



