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INTRODUCCION 

En general, el hecho de que un pueblo envejezca represenla una prueba de 

los esfuerzos de su comunidad por elevar los niveles de vidad, reflejando al 

mismo tiempo Ja eficacia de sus propios programas de salud pública. 

No obstante, la prolongación de la vida crea toda una nueva problemática, 

porque a las distintas actitudes y requerimientos biofisiológicos, sociales y 

psicológicos del anciano, se suma el incremento de las enfermedades 

degenerativas invalidantes, las cuales implican la impostergable necesidad de 

avanzar en cuanto a asistencia médica, psiquiátrica y socioeconómica. 

En este sentido, es oportuno considerar que la atención que se le brinda al 

paclenle geriátrico debe resultar especializada, por tratarse de individuos que 

manifiestan notables diferencias en relación al resto de la población. De 

hecho, la Geriatr!a y la Ger011tologia abarcan una gama de conocimientos, los 

cuales debidos a su amplitud no pueden clasificarse como "complementarios" 

de otras áreas del saber. 



El presente trabajo intenta plantear las caractcrfoticas de la septicemia, la 

meningitis y la endocarditis en la tercera edad, puesto que los agentes 

bacterianos figuran entre sus causas priJ,cipa!es, si bien el origen y evolución 

de estas patologfas suelen implicar variaciones importantes respecto a lo que 

podrían esperar los equipos de salud de numerosas instituciones clínicas. 
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OBJETIVOS: 

Enumerar los cambios fisiológicos y otros factores que 

predisponen al anciano a padecer enfermedades infecciosas con 

mayor frecuencia. 

Describir los aspectos más relevantes acerca de la etiología y 

sintomatología de la septicemia, la meningitis y la endocarditis 

en el paciente geriátrico. 

3 



l. ASPECTOS GENERALES DE LA GERONTOLOGIA Y LA GERIA TRIA 

l. Antecedentes Históricos 

Los orígenes de la Geriatría y de la Gerontnlog;a, datan de la más remota 

antigüedad. Antes de la Era Cristiana, Cieerón escribió un libro intitulado 

"Catón el viejo" o "De Senectute", que representó el primer tratado sobre estas 

especialidades . Galeno, en el segundo siglo de la Era Cristiana, dictó normas 

de higiene y dietética para la vejez y, tiempo después, Zerdi, en 1489, publicó 

una importante obra sobre este tema en particular, antecediendo a la que en 

1599 realizó Andrea Laurentius en Londres (119). 

Descartes Incursionó en la Investigación gerontológica en el siglo XVII, 

seguido por John Smith en 1666 (119). 

John Floyer, en 1724, escribió "Medicina Gerocómica" y, en 1754, Fisher 

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

En 1780, Bandini publicó 5 volúmenes sobre la preservación de la salud en 

Italia, y Yengalytchev enriqueció la literatura gerontológica soviética al dar a 

luz en 1801 una obra intitulada "Prolongación de la vida humana" (119). 

La primera Anatomía de la edad senil perteneció a Seiler, quien Ja publicó en 

el siglo XVIII. Por su parte, Charcot, uno de los neurólogos de mayor prestigio 

en el siglo pasado, editó en 1874 el libro "Lecciones clínicas sobre las 

enfermedades de Jos viejos" (119). 
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En cuanto al siglo XX, durante sus inicios surgió Metchnikoff, quien logró 

Importantes aportes y, de hecho, fue el introductor de la palabra Gerontología 

en el lenguaje médico (119). 

Como es sabido, Elie Metchnikoff fue el primero en describir a los macrófagos, 

profundizando en la fagocitosis y otros concBptos de Inmunología. Sin 

embargo, también escribió su libro sobre "La prolongación de la vida", en el 

cual estableció una teoría sobre las causas de la senilidad, sugiriendo que en 

ella los macrófagos devoran células del sistema nervioso, músculo, hígado y 

riñón y, posteriormente, describió la acumulación de pigmento en células 

degenerativas del sistema nervioso, planteando que la carencia de la fuerza 

de reproducción no es la causa de la senescencia Finalmente, en cuanto a 

sus estudios sobre el sistema digestivo, encontró que el ácido láctico 

disminuye la putrefacción. Es importante mencionar que él enfatizó la 

distinción entre muerte por edad y la debida a accidentes o enfermedad (56). 

Otra figura importante: Bogomolets, formó una verdadera escuela 

de estudios geriátricos y, por su parte, a Nascher se le debe que la Geriatría 

se aceptara como especialidad médica. De hecho, por su dedicación al tema, 

este último recibió el título de "Padre de la Geriatría", con el que lo honró en 

1944 la Sociedad Americana de Geriatría (119). 

Es a partir de esta fecha que empiezan a aparecer, aunque en forma 

interrumpida, las revistas científicas especializadas y numerosos libros de gran 

valor (J19). 
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En 1950 y 1953 se crean las primeras sociedac:;e;; en España y Suiza, en 

Francia destaca la figura de Bourliene, autor d0 numerosos libros sobre el 

tema y, en 1957, aparece el primer instlic:lo europeo de Investigación 

gerontológlca, concretamente en Basilea ( ! 19). 

Actualmente se organizan simposios, congresos, cursos, publicaciones, etc, 

en todos los cuales se continúa considerando a la Geriatría y la Gerontología 

como sut-especialidades jóvenes en la Medicina, en razón 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). 

11. Deflnlclones 

La Gerontología se define como el estudio del envejecimiento del organismo 

y sus consecuencias, abarcando los fenómenos anatómicos, fisiológicos y 

bioquímicos, que ocurren desde las células -en forma unitaria- hasta tos 

tejidos más complejos, e inclusiva, comprendiendo los aspectos psicológicos 

(personalidad y manifestaciones conductales) y sociales (como la Introducción, 

actuación y desempeño de papeles dentro da la familia y la comunidad) del 

envejecimiento (64, 85). 

Por lo qua respecta a la Geriatría, desde un punto de vista rigurosamente 

etimológico, el término se refiere a la Medicina en los ancianos que, en un 

sentido moderno, incluye a su asistencia médica; es decir, a la prevención y 

tratamiento de las enfermedades de la vejez y al apoyo psicológico y 
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socioeconómico que deben recibir quienes se encuentran en esta etapa de Ja 

vida (85). 

Históricamente, el desarrollo de la Geriatría como especialidad se basa en los 

siguientes hechos (92): 

J. La vejez no es una enfermedad 

2. El anciano enfermo presenta regularmente patologías múltiples que hay 

que saber valorar, ya que la selección de sus estudios difiere de Ja que 

se establece en otms edades. 

3.. El proceso de envejecimiento condiciona constantemente los episodios 

de las enfermedades, produciendo sintomatologías atípicas y 

evoluciones distintas a las que ocurren en las poblaciones jóvenes. 

4. El anciano enfermo necesita de tratos especiales, que sólo pueden 

ofrecerse en ambientes apropiados. 
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111. Etapas da Interés geriátrico 

De acuerdo a la edad de las personas, diferent8s 111stituciones o autores han 

establecido las siguientes etapas de interés geriátrico (64, 85): 

Brocklehurst 

Grupos etarios 

60 - 74 años 

75 - 89 años 

90 y más años 

Denominación de la etapa 

Senilidad 

Ancianidad 

Longevidad 

Sociedad de Geriatría y Gerontología do México, A.C. 

Grupos etarios 

45 - 59 años 

60- 79 años 

80 y más años 

De Nicola 

Grupos etarios 

45 -59 años 

60 - 72 años 

72 - 89 años 

90 y más años 

Denominación de la etapa 

Prevejez 

Senectud 

Ancianidad 

Denominación de la etapa 

Presenilidad. Edad intermedia 

Senectud gradual 

Senilidad o vejez declarada 

Grandes viejos. Longevidad 
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Entre las tres clasificaciones c.ntariores, la última es la de mayor 

reconocimiento, puesto que se trata de la más documentada; cabe mencionar 

que ésta incluye a las personas de 45 a 59 años, porque en esas edades 

aparecen los primeros signos del envejecimiento (85). 

-fatiga psicoffsica (el trabajo rinde menos) 

-disminución de la memoria (olvida los nombres de personas) 

-disminución de la capaddad de concentración 

-disminución de la agudeza visual 

-menor eficacia cardiopulmonar (disnea de esfuerzo) 

-hlpertrofía prostática leve (se levanta por la noche a orinar) 

-disminución de la potencia sexual 

-menopausia (en la mujer) 

Adicionalmente, cuando el individuo se examina más a fondo, suelen 

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

Signos biohumorales Enfermedad clínica 

hipercolesteroiemia 

hipercoaguiación 

hiperglucemia 

hiperuricemia 

aterosclerosis 

trombosis 

diabetes 

gota 

Sin embargo, las clasificaciones citadas deben considerarse limitadas, puesto 

que la edad cronológica de una persona puede diferir notablemente de la 

biológica y, aún en un mismo individuo, la senescencia de sus órganos no es 
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uniforme (97, 127). 

lv. Factores que determinan el envejecimiento 

Independientemente de la genética asociada a cada individuo, numeras 

factores Inciden para que éste último envejezca desde cierto momento, a una 

velocidad determinada y con manifestaciones propias. 

Dichas características se relacionan estrechamanta con el media ambiente en 

el que vive, ya que de éste emanan importantes estímulos (64). Los factores 

ambientales pueden ser de origen abiótico, destacando los fisicoquímicos 

(temperatura, humedad, radiación solar, allura, contaminantes, radiaciones 

ionizantes) y los sociales (vida agitada, mala vivienda, etc). No obstante, 

también afectan los factores bíóticos, los cuales comprenden todos los efectos 

directos o indirectos que ejercen sobre el hombre los mlllares de organismos 

distintos que comparten con él los diversos ecosistemas del mundo, a través 

de la nutrición, la patogenicldad 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 la población anciana Africana, en donde las principales 

causas de este proceso son totalmente distintas a las de otras comunidades 

(89). 
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A1icrobios 

Parási1os 

Nutrien1cs 
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ABIOTICOS 

FACTORES 
BIOTICOS 

FIG 1 • EL HOMBRE Y SU AMBIENTE (64) 
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//. FACTORES INTRIN5EC05 QUE FAVO fi.f.:Ci;N l.A OCURRENCIA DE 

LAS ENFERMEDADES INFECCIOSAS í."N EL ANCIANO 

En la vejez, la infección es Ja cons.ecu~ncia d;; las múltiples deficiencias 

anatómicas y funcionales que acompañar. al proceso de envejecimiento. Entre 

dichos factores predisponentes se encuentran. 

l. El envejecimiento celular 

ll. El deterioro del sistema Inmunológico 

111. Los trastornos flslológlcos en órganos y sistemas 

lv. La mala nutrición 

v. Las enfermedades subyacentes 

l. El envejecimiento celular 

Durante el envejecimiento, el organismo sufre modificaciones morfológicas y 

funcionales en diversos órganos y tejidos, las cuales provocan la atrofia y 

disminución de su eficacia funcional (85). 

En el envejecimiento celular, los procesos de atrofia se reflejan en la 

reducción del número de células, mismas que además se alteran y se 

distribuyen irregularmente en los tejidos (85). 

Resultan do particular interés los trastornos asociados al DNA, ya que se 

forman puentes de hidrógeno ínter e intramoleculares, con aumento de la 

fuerza de enlace entre dicho ácido nucleico y las proteínas básicas (protamina, 

histonas). Bajo estas condiciones, la rigide¿ que se presenta en la molécula 
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del DNA altera su capacidad para sintetizar proteínas y enzimas, además de 

que su recambio es más lento, las mitosis cada vez más raras y el ácido 

nucleico desaparece completamente por hidrólisis (85). 

Estos problemas son más importantes en tejidos con células perennes, como 

el del sistema nervioso, ya que es imposible que éste se regenere; sin 

embargo, también se ha descrito la reducción de la actividad mitótica en las 

células del hígado y riñón, a diferencia de lo que sucede en piel e intestino, 

cuyas células conservan una gran capacidad de regeneración hasta edades 

avanzadas (85). 

Cabe señalar 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 morfológicas y funcionales mencionadas, 

sobreviene la atrofia celular, la cual representa la manifestación más típica del 

envejecimiento; adicionalmente, dado que éste último no es uniforme, sino 

más bien desigual y sin armonía, los diferentes tejidos presentan un aspecto 

desordenado e irregular (85). 

Resumiendo, las células del anciano pueden reflejar los siguientes cambios 

(14, 85): 
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En el citoplasma: 

En las mitocondrias: 

En aparato de Golgi: 

En el ergastoplasma: 

En los /isosomas: 

En el sistema 
de membranas: 

En el núcleo-. 

En cuanto al DNA: 

reducción del conttinidc hídrico, acumulación de 

pigmentos y de grasa, agoiamlento del glucógeno, 

gotitas hialinas y fornmción de vacuolas. 

irregularidad de forma y volumen, disminución de 

adenina y piridinucleótidos, menor eficacia en la 

fosforilaclón oxidativa y la desfosforilaclón. 

fragmentación 

cromatólisis 

acumulación de lipofucsina 

modificaciones en la permeabilidad, menor 

efectividad de los intercambios nutricionales. 

cambios en forma y volumen; Inclusiones, 

vesículas y condensación de la cromatina; 

alteraciones cromosómicas, Invaginación de la 

membrana nuclear y el nucléolo más grande. 

puentes de hidrógeno ínter e intramoleculares, 

rigidez, disminución en la síntesis de proteínas, 

predominio de los procesos catabólicos y recambio 

más lento, con reducción en la mitosis. 

Además, el tejido conjuntivo presenta una clara reducción en el número de 

células y en la capacidad para efectuar mitosis, con una reparación más lenta 

de las heridas (85). 
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Finalmente, a nivel de fibras elásticas se observan adelgazamiento y 

desfibrilaclón, reducción de la elaslina, aumento de elastasa y degeneración 

hialina y granular (85). 

11. Deterioro del sistema Inmunológico 

El envejecimiento del sistema inmune se puede considerar como una 

respuesta de adaptación a un medio interno alterado, aunque inicia desde la 

autodegeneración gradual que se asocia a la involución del timo en los adultos 

jóvenes (38). 

Al parecer, el sistema inmune permanece intacto hasta la sexta década, en ta 

cual son más evidentes las aberraciones, mismas que se relacionan con una 

mayor Incidencia de malignidad, autoanticuerpos y actividad inmunosupresora, 

con disminución en la resistencia a muchos patógenos Intracelulares (38). 

En la edad mencionada los trastornos más frecuentes del sistema Inmune se 

localizan en los siguientes niveles: 

//. 1. Inmunidad celular 

-Disminución en la capacidad de las células para dividirse en respuesta a los 

mltógenos (23, 32). Este tipo de cambios pueden deberse, no al agotamiento 

de ciertas células, sino a alteraciones funcionales, de hecho, las personas que 

presentan deterioro en la inmunidad humoral o defectos en la actividad 

polimortonuclear, generalmente sufren de infecciones bacterianas piogénicas, 

mientras que los pacientes con defectos en la Inmunidad celular manifiestan 
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problemas en el manejo de las infecciones intracelulares por bacterias, virus, 

micobacterias o protozoarios (38). 

-Dado que el timo sufre Involución después de la edad madura, la hormona 

tímica no se vuelve a detectar en la sangre después de los 50 años (5). Sin 

embargo, la población de linfocitos T permanece numéricamente sin cambios, 

aunque aparece una mayor proporción de células no diferenciadas (5, 23) y 

cabe señalar que entre éstas, se observa una elevación de la subpoblación 

CD4 (21) y una disminución de la CDS (21, 23), por lo que se eleva el cociente 

T4/T8 (21). 

-Disminución en la capacidad para generar reacciones tardías en la piel, al 

entrar en contacto con antígenos comunes. Ello significa que las pruebas 

cutáneas en los ancianos son comúnmente anérglcas y que se utilizan más 

como pruebas de la función inmune que de reacii>lidad específica (38). 

De hecho, es relativamente frecuente observar casos de tuberculosis con 

reacciones negativas a la tuberculina (32). 
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Tabla l. Variaciones en la respuesta de los linfocitos Ten el anciano 
(21, 23, 32, 38, 70). 

Subpoblaclón CD4 (inductores/colaboradores) 

Subpoblación 008 (citotóxicos/supresores) 

Capacidad de proliferación 

Sensibilidad a la Inhibición por PGE2 

Citotoxlcidad mediada por células 

Producción de IL-2 

Respuesta de hipersensibilidad retardada 

Respuesta a los mitógenos 

Receptores IL-2 

Supervivencia de Injerto 

Respuesta injerto contra el hospedero 

Vigilancia del cáncer 

Enfermedades autolnmunes 

11.2. Inmunidad humoral 

aumentada 

disminuida 

disminuida 

aumentada 

disminuida 

disminuida 

disminuida 

disminuida 

disminuidos 

aumentada 

disminuida 

disminuida 

aumentada 

- El tejido linfoide total disminuye al avanzar la edad, aunque parece no 

afectar el número de linfocitos B circulantes (productores de anticuerpo). La 

concentración de inmunoglobulina (lg) en suero sólo cambia ligeramente, con 

niveles de lgM generalmente menores y cifras de lgG e lgA sostenidos o 

ligeramente mayores. Por otra parte, el sistema lgA secretor -Importante 

defensa contra la Infección a través de las membranas mucosas- parece ser 

vigoroso (38). 
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No obstante lo anterior, las respuestas de los anticuerpos contra sus 

antígenos específicos reflejan deterioro, puesto que se forman menos 

anticuerpos en las Inmunizaciones primarias y en las reacciones anamnéslcas 

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

En los países desarrollados, las poblaciones ancianas a menudo son 

sometidas a lnmunoprofilaxls, apllcándoseles vacunas contra la Influenza y la 

neumonía neumocócclca (38); aunque la respuesta a estimulaclones con 

diversos antígenos vacunales resulta escasa, particularmente en lo que 

respecta a la primera fase de la formación de lgM (32). 

Afortunadamente, la mayoría de los antígenos recomendados para inmunizar 

al anciano, están sujetos a respuestas anamnéslcas (38¡. 

- Las enfermedades que afectan la producción de proteínas (caquexia, 

hiponutrición y enfermedades hepáticas avanzadas) alteran la activación y 

función de los linfocitos B; este fenómeno también resulta frecuente cuando 

ocurren padecimientos neoplásicos (32). 

- También suele observarse disminución en la densidad de los receptores 

para las inmunoglobulinas y en el fenómeno de capping (70). 

11.3. Macrótagos, PMNs, eosln6fllos 

La capacidad de los macrófagos y PMNs para emigrar, opsonlzar o digerir las 

bacterias comunes, parece ser normal. Sin embargo, los macrófagos más 

viejos no estimulan eficazmente a los linfocitos -para generar el estado 
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inmune- como lo hacen los jóvenes; ello sugiere alteración superficial en los 

macrófagos (38), lndependienlemente de que se les ha comprobado una 

disminución en la producción de IL-1 (70). 

11.4. Fsgocltosls 

Se ha demostrado una disminución de la acción fagocítica -en las diferentes 

fases del proceso- , principalmente cuando el paciente padece de 

enfermedades debilitantes como la cirrosis, diabetes no compensada, 

caquexia, hipoprotelnemia, etc., ya que en ausencia de dichas afecciones los 

macrófagos no manifiestan alteraciones mayores (32). 

11.5. Complemento 

El sistema del complemento no sufre atteraclones especiales excepto cuando 

ocurren enfermedades subyacentes (32). Sin embargo, parecen encontrarse 

elevados -en el suero- C3, C4 y el factor B (properdina) (38). 

11.6. Otras aberraciones lnmunológlcss 

- Debido tal vez a las infecciones, Insuficiencia circulatoria, daño tisular, 

neoplasias o cambios inducidos por las drogas, los autoantfgenos parecen 

más inmunogénicos, Induciendo la formación de autoanticuerpos (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 componente Fe de la lgG; adicionalmente, estimulan la 

producción de ln!erferón (IF) (38). 
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Tablall. Defactos an las defensas del hospedero y 
susceptlbllldad a lnfecclonos es,oeclflcas (23). 

Deficiencia 

PMN-complemento 

Anticuerpos 

Inmunidad celular 

///. Trastornos flslológlcos 

Patógeno infectante 

Staphylococcus .§11 
bacilos Grnm-negativos 
hongos 

bacterias piogénicas 
capsuladas: 
§.,_ pneumoniae. 
l:L.~Y 
.f)l. menlngitidis 

mlcobacterias 
protozoarios 
virus 
hongos 

El deterioro flsiológico se Inicia aproximadamente a los 30 años, a partir de los 

cuales, los sistemas orgánicos pierden enpromedlo alrededor del 0.75% de su 

capacidad cada 12 meses de vida (110). 

En este sentido, algunos de los trastornos fisiológicos que presenta el anciano 

se describen a continuación: 

111.1. Envejecimiento da la piel 

En relación a la piel los cambios asociados a la edad se combinan, 

disminuyendo su capacidad para resistir a la Infección (79); entre los 

trastornos principales a este nivel destacan los siguientes: 
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- La pérdida del grosor de la dermis origina que la piel se torne delgada, 

translúcida y fácilmente desgarrable (79), favoreciendo la adherencia 

bacteriana a las células de cubierta (5). 

- La disminución en la producción de las glándulas écrinas y apócrlnas (79) -

tal como sucede en la atrofia de las glándulas sudoríparas- conduce a una 

sudoración escasa (54). 

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

a la atrofia celular (79). 

- La disminución del flujo de sangre hacia la piel provoca insuficiencia 

linfática, venosa y arterial, y predispone a infecciones específicas del tejido 

blando (79). 

Por ejemplo, la erisipela se presenta frecuentemente en áreas de 

Insuficiencia linfática pre-existente; las infeccionas en los pies son comunes 

en la insuficiencia arterial y la celulitis aparece en casos de insuficiencia 

venosa, conduciendo a procesos patológicos 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 favorece las 

complicaciones debidas a la mezcla de patógenos aerobios y anaerobios (79). 

Por su parte, el deterioro en el flujo sanguíneo a los pies compromete la 

función sensorial, incrementando la incidencia de lesiones cutáneas, cuyas 
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infecciones se difunden hacia tejidos más profundos (5), tal como sucede en 

los pacientes con diabetes (79). 

11/.2. Alteraciones en mucosas 

Dado que las mucosas representan una prolongación de la piel 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 cutáneomucosas 

muestran una clara tendencia a la atrofia celular y a una respuesta más lenta 

a la reparación de éstas (32). 

Entre Jos principales cambios observados en mucosas se encuentran Jos 

siguientes: 

- Debido a las alteraciones celulares, las heridas tardan más en sanar y, a la 

vez, ocurre una hiposecreción ácida y sebácea que favorece la colonización 

por microorganismos patógenos poco habituales (32). 

- La atrofia de la mucosa suele combinarse con procesos autolnmunes, 

disminuyendo su papel de barrera y provocando una hiposecreción (32). 

Esto último es muy relevante ya que, como se sabe, las secreciones 

funcionan arrastrando a los microorganismos para evitar Ja colonización, e 

inclusive, contienen sustancias antimicrobianas como Ja lisozima, las lgA 

secretorias, etc., que contribuyen como mecanismos de resistencia a la 

infección (32). 
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- La acidez gástrica disminuye, permitiendo la colonización de la mucosa 

gástrica por bacterias entéricas, y microorganismos que contaminan los 

alimentos; ello explica la alta frecuencia de trastornos digestivos en la 

senscencia (32). 

- Las células superticiales de algunos órganos se alteran y ·cama ·algunas 

desempeñan una importante función defensiva, la persona es más susceptible 

de contraer padecimientos Infecciosos. Por ejemplo, en el aparato respiratorio, 

las células ciliadas se atrofian y son sustituídas por células cúbicas, 

disminuyendo su función. Al mismo tiempo, ocurre un aumento de muclna y 

reducción de la secreción serosa, provocando fallas en la defensa mucoclliar 

y estimulando la acumulación de las secreciones en PI árbol respiratorio, 

pudiéndose desencadenar bronconeumopatías crónicas (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 colonización faríngea por bacilos Gram-negativos 

es mayor en las personas mayores de 60 años, sobre todo cuando se trata de 

individuos que Ingresan a los hospitales; esta misma observación 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 parte, la recuperación de la flora normal es más lenta -tras una 

terapéutica antímlcrobiana-, lo cual origina la colonización de las mucosas 
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por microorganismos oportunistas, apareciendo afecciones tales como el 

muguet, vaginitis y prurito anal, que son provocados frecuentemente por 

hongos (32). 

111.3. Csmblos en el tracio urinario 

El vaciado incompleto de la vejiga es común en las pacientes ancianas, 

debido a Ja relajación de las estructuras que soportan dicho órgano. Bajo 

estas condiciones, la orina residual suministra un medio adecuado para Ja 

multiplicación de microorganismos (5). 

Por su parte, en los ancianos varones, las comunes prostatitis se complican, 

al ocasionar uropatra obstructiva y vaciado Incompleto de la vejiga; ello genera 

una mayor probabilidad de que estas personas se sometan a los riesgos.que 

implican una instrumentación uretral (5, 64). 

111.4. Cambios en el aparato reproductor mascullno y femenino 

En este rubro, las atteraciones que favorecen la ocurrencia de enfermedades 

Infecciosas son las siguientes: 

En la mujer: Ja pérdida de Ja función ovárica -durante la menopausia

constituye el mejor ejemplo de senectud glandular endócrina ya que, a partir 

de ese momento, el ovario produce y segrega sólo una peque~a cantidad de 

estrógenos (125), provocando Ja pérdida de la acidez vaginal, que se asocia 

a una vaginitis senil --<:aracterizada por prurito y sensación de ardor y dolor al 

coito-; lógicamente, Ja vagina se vuelve menos elástica, más estrecha y de 
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menor longitud, tornándose más susceptible a las Infecciones (64). 

111.5. Alteraciones en et tracto gastrointestinal 

Al aumentar la edad, son más comunes los diverticulos Intestinales y los 

abscesos intra-abdominales (38). 

Paralelamente, los cálculos 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 terapias 

medicamentosas, reduciendose su papel protector contra los microorganismos 

patógenos (110). 

Otros cambios importantes se relacionan con la disminución, tanto de la 

motilidad del intestino grueso como de la secreción de saliva, que originan 

constipación y disfagia, respectivamente (54). 

1/1.6. Cambios en el sistema respiratorio 

Muchas de las defensas especializadas contra la Invasión bacteriana se ven 

debilitadas, Incluyendo la tos, la acción ciliar y la producción localizada de 

inmunoglobulina (110). 
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111.7. Modificaciones muscuioesque/élicas 

Entre los principales cambios que ocurren a nivel de músculo esquelético, 

destaca la Inmovilidad (5). 

Esta suele ser ocasionada por algún accidente o ciertas enfermedades 

musculoesquelátlcas severas como la osteoartritis y, en cualquier caso, puede 

contribuir a la aparición de traslornos como la hipercalciuria, formación de 

cálculos urinarios y a las frecuentes infecciones de vías urinarias (5). 

Lógicamente, otras consecuencias de la inmovilidad son las úlceras por 

decúbito, la celulitis y la osteomielitis sacra, mismas que favorecen el 

desarrollo de necrosis por presión (5, 38). 

Cabe sefialar que los cultivos obtenidos al analizar estos trastornos tienen un 

valor diagnóstico limitado, pues las heridas se colonizan rápidamente en su 

porción superficial haciendo necesario obtener muestras de las partes más 

profundas (38). 

Por otra parte, la osleomielitis asociada a úlceras por decúbito se debe 

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

iii.8. Alteraciones en el metabolismo 

En este rubro, las consecuencias principales son la pobre absorción de las 

drogas terapeútlcas y, dada la regularidad con la que el paciente está 

recibiendo otros fármacos, hay aumento de las interacciones en estas 

sustancias (54). 
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Adicionalmente la disminución de la unión de las drogas a las proteínas 

acarreadoras alteran su excreción, aumentando así el nesgo de sus efectos 

colaterales (54). 

/v. Malnutrfc/6n 

Como es sabido, los ancianos suelen comer deficlentemente debido, entre 

otras razones, a problemas dentales, a su incapacidad para desplazarse a 

adquirir alimentos, a la disminución de su demanda calórica, a la pérdida del 

gusto -dando lugar a diferentes preferencias dietarlas-, o a sus problemas 

económicos (5, 7). 

Lo anterior desde luego trae como resultado deficiencias en proteínas y otros 

nutrimentos esencia les para el buen funcionamiento del organismo, Incluyendo 

a la vitamina e, a las del complejo B, al zinc y a otros elementos traza (5, 7, 

102). 

Por lo tanto, el mal estado nutrlcional del anciano representa un factor más 

que ha de Influir en la declinación de varios sistemas, destacando el asociado 

a la respuesta inmune, que lo podría 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 producción de anticuerpos, y a la vez 

forma parte de varias enzimas como metaloenzimas o complejos 

metal-enzima (48). 

Zinc. Es cofactor de más de 100 enzimas y, además, aporta 

estabilidad a la estructura terciaria de los ácidos nucleicos y a 

las macromoléculas proteicas (48). 

Las deficiencias en este elemento disminuyen la actividad enzimática, alteran 

los sistemas membranosos, provocan una aberrante transcripción del DNA e 

Impiden la traslación 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 cltotóxlcos, al margen de que la actividad de uno de los factores tímlcos 

séricos es zinc- dependiente (102). 

Finalmente las personas deficientes en Zn suelen presentar alteraciones en 

ciertos parámetros endócrinos, ocurriendo hlpogonadismo, Inmadurez sexual, 

Infertilidad, retraso en el conocimiento, etc (48). 

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

la capacidad microbiana en los neutrófilos (48). 
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• 

Magnesio. La deficiencia de este elemento genera una aberrante respuesta 

Inmune con marcada hlperplasla tfmlca. En los animales 

afectados en este sentido, suelen obseivarse alteraciones 

significativas de lgGI, lgG2 e lgA (48). 

Cobre. Los valores normales de este elemento se asocian a una 

significativa atenuación de los daños patológicos por infección; 

de hecho su prtvación en ratones origina una marcada 

disminución en la respuesta inmune (48). 

Además, actúa como cofactor en sistemas enzimáticos, a los cuales se 

incorpora por medio de la ceruloplasmlna, -molécula Implicada en el 

transporte del cobre en la sangre- (48). 

Lógicamente su deficiencia también provoca anormalidades esqueléticas (tales 

como deformidades y susceptibilidad a fracturas) e incide negativamente en 

el metabolismo del hierro, trayendo como consecuencia manifestaciones de 

anemia (48). 

Vitaminas. Como se ha comprobado plenamente, en bajas concentraciones 

de vitamina 86 disminuyen los porcentajes de células CDS 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 111. Causas de matnutrlclón en el anciano (4). 

Por enfermedad: 
Enfermedades subyacentes 
Ulceras 

Mala absorción debida a: 
Excesivo desarrollo bacteriano 
Post-gastrectomía 
Enfermedad celíaca 
•Deficiencias en la digestión 
•Problemas digestivos (disminución de 
HCI, bilis, jugo pancreático e intestinal) 
•Alteración en la eliminación de productos 
del metabolismo (ac. úrico) 

Adicción a: 
Alcohol y/o drogas 
Reducción dietaría por: 
Pobreza 
Aislamiento 
Depresión, confusión 
Impotencia, Incapacidad 
Privación, desamparo 
•Temblor e incoordinación motora de 
brazos y manos 

Problemas visuales y de olfatación 
•Problemas dentales (falta de piezas) 
•Pérdida funcional de papilas gustativas 
con alteración del sentido del .gusto 
•Prótesis mal adaptadas 
•Disminución de la fuerza de los músculos 
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 índole Infeccioso. Ello, desde luego, 

conduce a Ja conclusión de que estas últimas son, frecuentemente, 

favorecidas por las anteriores. 

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

normales de defensa contra la Infección, destacan las siguientes: 

v.1. Diabetes 

Los diabéticos son particularmente susceptibles a la septicemia, ya que 

Incrementan la susceptibilidad a la infección a través de estos mecanismos 

(llO). 

-Deteriorando la respuesta inmune 

En la diabetes mal controlada es defectuoso el reclutamiento de leucocitos 

PMN y se altera la capacidad de fagocitar y destruir bacterias. Esto parece 

orfginarse cuando los niveles de glucosa en sangre sobrepasan los 250 mgtml 

(23, 110). 

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

necesidades de insulina (1 iO). 

- 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 (1 JO). 

- Haciendo necesaria la cateterización de la vejiga 

De esta menara, la enfermedad Infecciosa agudiza los problemas en los 

riñones y en los pies (5). 

- Generando una glucosuria 

Lo que expone a las mujeres, a la ocurrencia de infecciones fúnglcas de la 

vulva (5). 

- Ocasionando que los procesos infecciosos se extiendan y den lugar a 

celulitis severas y osteomielitis, por microorganismos aerobios o anaerobios, 

cuyas consecuencias derivan en amputación (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 disminución de los mecanismos antiparasitarios; las razones de 

ello se asocian a hlponutriclón, caquexia y compromiso de la inmunidad celular 

y humoral (32). 

Además, algunas enfermedades neoplásicas -leucemia linfocítica crónica y 
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mleloma múltiple- afectan la síntesis de lnmunoglobullnas, incrementando la 

propensión a las Infecciones neumocóccicas (5). 

v.3. Otras enfermedades debll/tantes 

-Cirrosis avanzada 

Con frecuencia da lugar a una profunda alteración proteica y no se observa 

depuración alguna de los microorganismos de procedencia entérica por parte 

del hígado (32). 

-Insuficiencia cardfaca congestiva 

Aunque la disminución en la reserva cardíaca permanece asintomática, ello 

sólo sucede hasta que la Infección pone de manifiesto una severa falla 

congestiva (110). 

-Insuficiencias renales 

SI bien estos trastornos no parecen influir directamente en la capacidad 

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

- Lógicamente, a todas las anteriores se suman las enfenmedades 

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

l. Aspectos generalas da las Infecciones en al anciano 

- Los microorganismos que afectan al anciano suelen ser los mismos que se 

observan en otros grupos etarios aunque, en algunas patologías, deben 

considerarse a otros que se suman a los tradicionales. Por ejemplo, en las 

neumonías, es notable el número de casos debidos a bacilos Gram-negativos 

(32) y, en general, los que constituyen la flora habitual de la piel, bocas, vías 

respiratortas 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 patológicos y el tipo de daño que 

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

- Durante la senectud, se adquiere una mayor susceptlbllldad 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 específicos como inespecfficos, o debido a la coexistencia de 

enfermedades subyacentes (32). 

- El anciano muestra una menor recuperación en los procesos infecciosos y, 

por lo tanto, es mayor su mortalidad y las posibilidades de Invalidez 

permanente (32). 

- En la senectud, la evolución del proceso patológico es más lenta, pero 
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tiende a prolongarse y a causar mayores complicaciones (32). 

- Los cambios defensivos también ofrecen manifestaciones clínicas diferentes 

en el anciano: hay menor tendencia a la expresión de una enfermedad aguda 

típica, y ello confunde muchas veces al médico. Como consecuencia, el 

diagnóstico es más difícil y se relrasa (32). 

Por ejemplo: la fiebre, es la manifestación más atípica del proceso Infeccioso; 

un cuadro localizado como la neumonía o uno generalizado (sepsls) pueden 

cursar con febrícula o permanecer afebrll o subfebril (32). 

- El proceso inflamatorio puede ser poco acusado por una respuesta más 

lenta de los fagocitos en todas sus fuentes de actividad, y con atenuación de 

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

Los pacientes ancianos con neumonía difícilmente envidencian accesos 

tusfgenos y, en los que se encuentran afectados por meningitis, es muy rara 

la rigidez de nuca (8). 

En general, síntomas no específicos, tales como debilidad, malestar, anorexia, 

pérdida de peso, confusión o demencia, suelen ser las manifestaciones 

dominantes de las Infecciones en el anciano (131). 

- Los signos y síntomas 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 disminución de la respiración, una vida sedentaria puede 

producir edema en tobillo, aunque una enfermedad sistémica este presente 

(104). 

- SI la virulencia del microorganismo es pequefla, la clínica será poco 

llamativa, pero si la respuesta del organismo es insuficiente o lenta, una 

infección por un microorganismo virulento puede manifestarse por escasa 

slntomatología y por la aparición de un choque séptico, prácticamente sin 

previo aviso (32). 

- La detección de una afección al ser obstaculizada por fa presencia de 

enfe.rmedades subyacentes, redobla las manifestaciones de éstas y a la vez 

aumenta la carga microbiana, por lo que ef tratamiento se torna más difícil y 

el paciente presenta más debilidad (110). 

- La velocidad de sedimentación globular se ha encontrado aumentada en 

pacientes con problemas infecciosos o Inflamatorios. Sin embargo, en la vejez, 

la VSG con un valor elevado pierde algo de su importancia como Indicador de 

la enfermedad aguda, ya que su presencia a menudo se debe a otras 

afecciones más crónicas (38) y, además de ser influenciada por la edad, la 

VSG también puede ser alterada por la función renal, morfología erltrocítlca, 

sexo y una variedad de fármacos (58). 

- En cuanto a la terapia se puede afirmar que: 

La elección del antibiótico apropiado tiene que ser de acuerdo al sitio de 
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infección, tomando en cuenta la farmacocinética de la droga, los niveles de la 

función renal y hepática del paciente, además de que la terapia puede 

complicarse por un número de factores, incluyendo la presencia de 

enfermedades crónicas, el mismo envejecimiento, la interacción con otros 

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

11. Fiebre en el pee/ente gerllitrlco 

En la senectud tienen lugar cambios en el sistema nervioso central, mismos 

que se reflejan en el deterioro de numerosas funciones asociadas a la 

percepción de la temperatura y a las respuestas de tiritación, sudoración y a 

las de orden vasomotora (vasodilatación y vasoconstricción (88) ), con 

deficiente ahorro y producción de calor, -por la debilidad de la contracción 

muscular- (32). 

Adicionalmente, otros fenómenos relacionados con el bloqueo de la respuesta 

febril, contemplan fallas de los fagocitos, trastornos en los receptores EP 

hlpotalámicos y de la producción yto liberación de prostaglandinas y de otros 

neuroqufmicos implicados en la generación de la fiebre (88). 

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

eficacia de este importante mecanismo de resistencia a la infección (88). 

11/. Principales Infecciones en ta senectud 

La neumonía y la Influenza constituyen la cuarta causa de mortalidad en 

personas mayores de 75 años y, en cuanto a morbilidad, destacan 
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precisamente dicha afección pulmonar y las infecciones del tracto urinario 

(129). 

No obstante, otras enfermedades infecciosas de relevancia son la tuberculosis, 

las infecciones nosocomiales, la endocarditis, meningitis, artritis bacteriana, la 

septicemia Gram-negativa, y los procesos patológicos cutáneos e intra

abdomlnales, incluyendo a la colecistitis, colangitis, apendicitis, diverticulitis y 

a los abscesos piogénlcos en hígado (93, 130). 

lv. Modelos a considerar en el diagnóstico de las enfermedades 

Infecciosas 

Por lo general, los modelos tradicionales en los que se basa el médico para 

establecer el diagnóstico de las enfermedades, resultan Ineficaces cuando se 

trata de un paciente anciano. En otras palabras, el modelo que relaciona 

directamente los síntomas con un padecimiento determinado suele resultar 

Impreciso, y debe recurrirse a otras perspectivas contempladas en los 

siguientes 4 modelos (41): 

a) Modelo de morbilidad slnérgica. Este hace referencia al hecho de que 

el paciente presenta una historia de enfermedades múltiples -

frecuentemente crónicas y en combinación-, las cuales generan una 

declinación funcional de su organismo, originándose una sintomatologfa 

que sugiere alguna afección completamente diferente. 
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b) Modelo de atribución. Este corresponde a los casos en los que el 

paciente adquiere un nuevo padecimiento, mismo que se atribuye 

erróneamente al empeoramiento de otro, que es crónico y lo afecta con 

anterioridad. 

e) Modelo de un suceso causal. Este suele generar la Interacción médico

psiquiátrica y se refiere a una dolencia Hslca, asociada a una 

enfermedad "A", que provoca la aparición de eventos subsecuentes 

asociados a una declinación funcional -afección "B", misma que causa 

un proceso patológico "C" y, al exacerbarse "B", origina otros nuevos 

problemas "C" y "D". 

d) Modelo de sucesos de estrés que descubren afecciones. Con cierta 

regularidad, ocurre que un evento estresante para el paciente, llega a 

desenmascarar algún padecimiento subyacente, de naturaleza 

subclínlca y crónica. 

Lógicamente, antes de pensar en alguno de los modelos anteriores, el médico 

debe recopilar este tipo de Información (40): 

Historia y hallazgos ffslcos: 

-Sfntomas de impllcaclones sistémicas. 

-Escalofríos, rigidez, etc. 

-Tendencia a ta enfermedad. 

-Debilidad. 
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- Temperatura rectal. 

-Signos de neumonía, Infecciones urinarias, etc. 

Datos de laboratorio: 

-Leucocitosis. 

-Velocidad de sedimentación globular. 

-Urianálisis, Incluyendo urocultivos. 

-Cultivos de esputo expectorado. 

-Hemocultlvos. 

-otras pruebas derivadas de la sintomatologfa. 

Cabe mencionar que se sospecha de una enfermedad Infecciosa cuando se 

detectan 2 o más de las siguientes manifestaciones: 

-Cambios fisiopatológicos o afecciones en órganos Internas. 

-Fiebre. 

-Elevación de leucocitos en sangre, con desviación a la izquierda 

-Incrementos en los valores de sedimentación eritrocftlca. 
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IV. SEPTICEMIA 

Sin lugar a dudas, la mayor parte de las septicemias se presentan durante la 

vejez, ocurriendo principalmente dentro de los hospitales y mostrando 

elevados índices de mortalidad, tanto en dichas Instituciones como en los 

asilos (11, 109). 

La llegada de microorganismos a la sangre procede generalmente de focos 

metastásicos asociados a traumatismos graves Infectados --quemaduras o 

heridas quirúrgicas- o a enfermedades que por lo regular son "locales" pero 

no se tratan oportuna y/o adecuadamente. No obstante, otra fuente Importante 

de septicemia es el empleo de catéteres y sondas (2, 131), los cuales 

representa~ factores sépticos de relevancia en el anciano (131). 

l. Fuenies de septicemia 

En el anciano, afecciones tales como, la vesiculitis biliar, neumonía, gangrena 

(principalmente en diabéticos), las llagas, los trastornos lntra-abdomlnales y 

la colecistitis figuran entre los que derivan más comúnmente en septicemia. 

Sin embargo, las Infecciones urinarias constituyen la causa más frecuente de 

este padecimiento, seguidas por las de índole respiratorio, aunque la 

sobrevivencia es menor en estas últimas (75, 76, 109, 131). 

De acuerdo a lo anterior, la prevención de la sepsis en el paciente geriátrico, 

requiere de los mejores cuidados en quienes presentan trastornos urinarios, 

respiratorios o utilizan catéteres permanentes (76). 

41 



Para que un tejido se reconozca como foco metastáslco de la septicemia, 

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

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

Implicados en la posterior Invasión de la sangre son (66, 76, 128). 

Piel: 

Pulmones: 

Articulaciones: 

Tracto blliar: 

Tracto genitourinario: 

Endocardio: 

(celulitis, llagas, heridas o Injertos), destacando.§,_ 

aureus, Clostridium parfrinqens, Streptococcus B

hemolltico y Micrococcus. 

Streptococcus pneumonlae, .§,_ aureus, bacilos 

Gram-negativos facultativos y bacterias 

anaerobias . 

.§,_ .!llill!!1§ y Streptococcus B-hemolítico 

Bacilos Gram-negatlvos facultativos, 

Streptococcus B-hemolítico y bacterias anaerobias 

-destacando Bacteroides §Q-. 

Eschericha fQ]i. Proteus fil!. Klebsiella ~ y 

Enterococcus faecalls. 

Streptococcus del grupo Viridans y Staphylococcus 

~-
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Dentedura-encfas: Streptococcus del grupo Viridans. 

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

facultativos, Bacteroldes fil1. y Enterococcus faecalis. 

Adicionalmente, debe considerarse que Clostridium perfrinqens figura en los 

casos de gangrena gaseosa y que Staphylococcus aureus, los bacilos Gram

negatlvos facultativos, Streptococcus B-hemolítlco y las bacterias anaerobias, 

destacan en los casos de quemaduras, osteomielitis, heridas quirúrgicas 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-negatlva también tiene como origen a la 

neumonía, endocarditis, celulitis (localizada principalmente en extremidades 

inferiores), llagas de tipo sacra! y afecciones en el tracto urinario (69); en este 

último caso, suele ocurrir después ne enfermedad o Instrumentación, figurando 

Enterococcus faecalis entre los agentes etiológicos (66). 

Finalmente, se observa que la sepsis anaerobia está involucrada en 

infecciones de origen pélvlco; lntra-abdomlnal; pulmonar (asociadas a 

absesos y empiema) o cutáneo, o bien por enfermedad vascular lsquémica y 
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manipulaciones de tipo oral y/o dental (115). 

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 anciano no se 

pueden diagnosticar ni tratar a tiempo (115). 

Entre las fuentes de infección de las septicemias de origen polimlcrobiano y 

nosocomial, destacan (128): 

El tracto blllar: 

Enterobacter agglomerans y M. morganli Proteus y fu coli 

El tracto urinario: 

Pseudomonas y Klebslella 

Las afecciones previas no detectadas (desconocidas): 

Enterococcus faecalis y fu QQ!i 

Proteus, Pseudomonas aeruoinosa y fu coli 

.§,, fill!:fil!ll. y Gandida albicans 

En cuanto a la sepsls nosocomlal, ésta es el resultado de obstrucciónes o 

perforaciones asociadas a malignidad o a contaminación de las líneas 

intravasculares destinadas a apoyar la circulación (51). 
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11. Incidencia de los microorganismos lnvo/ucrsdos 

Después de los 40 años de edad se eleva notablemente la mortalidad 

asociada a septicemias originadas por Bacteroide.s fil!, neumococos, 

estafilococos (49) y, principalmente, por bacilos Gram-negativos facultativos 

(49, 74), ya que está población esta particularmente propensa a la colonización 

por este tipo de microorganismos y, más aún, después de una hospltallzación 

(38). Durante un estudio realizado en el Hospital Monte Slnal se observó que 

las bacterias Gram-negativas alcanzan el 60% de los aislamientos, 

predominando g,_ coli (22%) y Klebsiella fil! (11 %), y que un 30% de los 

aislamientos corresponde a Gram-posltivos, destacando.§,_ aureus (13%) y 

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

Centro Médico Shaare Zedek de Jerusalén redituaron datos semejantes, 

encontrándose 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-posltlvos (76), lo cual determina 

que existe mayor probabilidad de muerte por éstos últimos que por los Gram

negativos (128). 

Entre los diversos agentes etiológicos de septicemia figuran los siguientes: 

1) Bacterias Gram-positivas: 

Staphylococcus @,, aureus, principalmente), Streptococcus IStreptococcus 

pneumoniae, vlridans, y B-hemolíticos), Enterococcus, Clostridium perfrinqens, 
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difteroldes y micrococos (69, 123, 128). 

2) Bacterias Gram-negativas: 

J;,..i;Q]j, Klebsiella pneumoniae, Proteus mlrabllis, Morqanella morqanli. Proteus 

vulqaris y Pseudomonas aeruglnosa (123). 

3) Bacterias anaerobias: 

Bacteroldes .2Q, Clostrldlum perfrlnqens, Clostrldlum .2P. Fusobacterium 

nucleatum y Peptostreptococcus (51, 69, 115, 123). 

No obstante, otros microorganismos menos frecuentes, tales como 

Streptococcus pyogenes y Haemophllus lnfluenzae, 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 fasclftis necrosante, celulitis, artritis séptica, 

neumonía y conjuntivitis (100). 

Por lo que respecta a Haemophllus lnfluenzae, se menciona que su incidencia 

en adultos no es muy conocida. Sin embargo, algunos autores puntualizan que 

las cepas no capsuladas de esta especie son importantes patógenos en los 

adultos con enfenmedades subyacentes, ya que causan la afección cuando el 

Opaclente padece defectos -aún 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 nlnos, aunque su Incidencia 

va en aumento. De hecho, se han dado casos en ancianos afectados por 
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cepas B--lactamasa-negativas, en quienes poco después se aislan cepas B

lactamasa-posltlvas; ello puede deberse a que están presentes las dos 

poblaciones, si bien esta situación ocurre muy raramente (24). 

En cuanto a otros aspectos no muy comunes de Ji. influenzae, se han 

reportado casos en los que este microorganismo funge como causante de 

osteomielitis vertebral; así mismo, cabe mencionar que es muy considerable 

el hallazgo del serotipo "b", a pesar de que éste es el responsable de 

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

Es preciso subrayar que, en las septicemias originadas en la comunidad o 

dentro de los hospitales, los microorganismos Gram-negativos aislados más 

frecuentemente son S. coli -como el patógeno prioritario-, las especies de 

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

Por su parte, los Gram-positivos representan un bajo porcentaje de las 

afecciones hospitalarias y, en la comunidad, Streptococcus pneumoniae es el 

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

Lógicamente, ~ fil!!'.fil!!! es el principal patógeno en las infecciones de piel y 

tejido subcutáneo y, en menor porcentaje, de las vías respiratorias (11 ). 

En cuanto a la sepsls anaerobia, se han aislado con mayor frecuencia las 

especies de Bacteroldes, destacando .12, fragllis y los bacteroldes pigmentados 

como B. melanlnogenlcus, aunque no debe soslayarse la importancia de otras 
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especies (115). 

Otros microorganismos que le siguen en Importancia son Clostridlum .§.II (sobre 

todo C. perfringens), Peptostreotococcus m, Fusobacterium (S nucleatuml y 

Velllonella 0l. parvulal (115). 

Es preciso señalar que los índices de mortalidad son menores en los 

pacientes a quienes se somete a cirugía para eliminar la fuente de infección 

(43.3%), comparados con los de los enfermos que no reciben tratamiento 

quirúrgico (81.7%) (115). 

Adicionalmente, tanto la sepsis pollmlcroblana como la nosocomlal, alcanzan 

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

Entre los microorganismos que causan sepsis nosocomlal destacan los 

estafilococos coagulasa-negativa (14.2 %), .§,,, aureus (12.8%), s col! (9.5%), 

Klebsiella fil! (9.1 %) y los enterococos (7.3%). 'ª'° fragllis es el principal en los 

procesos polimicrobianos, y se le reconoce como responsable de fenómenos 

sinérglcos con gravedad extrema (115). 

fil. Signos y síntomas 

Aunque la septicemia puede Iniciar sllenclosamente, con ausencia de signos 

sugerentes, es muy frecuente que después curse en forma aguda o 

hiperaguda, pudiendo ocurrir el deceso en pocos días, e inclusive, durante las 

primeras 24h (66). 
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Entre sus síntomas clásicos figuran los escalofríos, liebre, postración, dolor 

muscular generalizado y, ocasionalmente, náuseas y vómito (49). Sin embargo, 

en el anciano, este padecimiento puede cursar con hipotensión inexplicable, 

confusión, estupor, delirio o agitación, oliguria, trombocitopenia, insuficiencia 

cardíaca (congestiva) y respiratoria, anorexia, pérdida de peso, aumento 

urinario, taquicardia, acidosis metabólica, debilidad, ictericia, dolor abdomlnal 

con vómito, diarrea, artralgla, dolor pleurítico y disnea (11, 49, 51, 66, 69, 75, 

109, 128). 

Adicionalmente, puede haber pirexia, sobre todo cuando el paciente está 

sujeto a cateterismo, después de cirugías recientes o amputaciones, o por 

Instrumentación invasiva en los tractos intesllnal, biliar o genitourinario, aunque 

también deben considerarse dentro de este contexto las infecciones de la piel 

-llagas- (66). 

No obstante, cabe mencionar que, en el anciano, la fiebre puede ser mínima 

o estar ausente (49, 128). De hecho, la septicemia afebril ocurre en 12% de los 

ancianos y únicamente en 4% de los más jóvenes (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.SºC, o una 

temperatura rectal menor a 38ºC (51), siendo la temperatura rectal más 

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

Sin embargo, hay que considerar que, las temperaturas indicadas para esta 
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población difieren del valor aceptado como normal (37 ºC o 98.6ºFJ ya que 

pueden no ser verdaderos para el anciano (10). 

Entre los factores que contribuyen a tal efecto han lncluído: alcoholismo 

agudo, Insuficiencia renal, hipotiroidismo, tratamiento con corticoesteroldes o 

antipiréticos (51); siendo otros los factores ocasionados por la disminución del 

metabolismo y de la actividad muscular en este tipo de población; asimismo, 

hay empeoramiento de la vasoconstricción en respuesta al frío, por lo que 

estos factores, y otros ya mencionados anteriormente, disminuyen la 

sensibilidad del anciano para las temperaturas del medio ambiente, lo cuaí 

tiene un importante efecto sobre la temperatura corporal normal en el anciano 

(10). 

Dentro de este contexto cabe mencionar que si la fiebre se pone de 

manifiesto, ésta puede quedar enmarcada como de origen desconocido (FDOJ. 

Esta afección hace referencia a un síndrome caracterizado por pirexia de 

38.3°C, o superior en m.uchas ocasiones, que dura 3 o más semanas, y que 

persiste sin dlagnosticartras una semana de valoración lntrahospltalaria. Estos 

criterios rigurosos se aplican a adultos de todas las edades; no obstante, 

algunos investigadores opinan que el criterio de elevación de la temperatura 

debe ser menos estricto para íos ancianos (125). 

Entre las enfermedades más comunes que la causan, se encuentran las de 

tipo Infeccioso que están especialmente ocultas en forma de abscesos 

abdominales y tuberculosis miliar. Entre ambas, destacan las primeras, ya que 
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tienen predilección por infectar el hígado y los espacios subfrénicos, pélvlcos, 

paracolónlcos y retroperitoneales (50). 

Existen diversos factores que pueden contribuir para retrasar e inhabilitar la 

detección de éstos en los pacientes ancianos, ya que en el examen físico 

puede estar ausente la identificación localizada, o no manifestar leucocotosis, 

o un patrón 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, inmunosupresión y alcoholismo. En 

contraste, la tuberculosis localizada, la cual involucra huesos, articulaciones, 

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

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

neoplasias y enfermedades vasculares colagénicas. Entre éslas últimas 

deslaca la arterilis de células gigantes, por ser la más común en los ancianos, 

y por asemejarse a enfermedades infecciosas o a procesos neoplásicos. Esto 

se debe a que los síntomas Incluyen fiebre prolongada e inexplicable, 

acompañada por debilidad, pérdida de peso, anemia, elevación de la 

sedimentación eritrocítica, escalofríos y sudoración (50). 

Dejando a un lado el estado afebril o febril del anciano, y retomando otros 

signos dignos de señalarse, cabe mencionar que puede ser observada una 

leucocitosis Inexplicable, mostrando una desviación a la Izquierda-misma que 
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en algunos casos se caracteliza por excesiva cantidad de bandas 

neutrofílicas-;o también se puede manifestar una elevación en la viscosidad 

del plasma, presentándose signos de hlpo/hiperglucemia (9, 11, 51, 109, 128). 

La hiperglucemla puede darse en condiciones especiales, tales como el 

estrés, por lo que especialmente los diabéticos pueden desarrollarla en 

respuesta a una Infección. Sin embargo, la hipoglucemia puede ocurnr como 

una manifestación de la sepsls, plincipalmente cuando existen enfermedades 

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

La hipoglucemia, por si misma, no constituye una manifestación de la sepsls 

y, de hecho, resulta poco común (9). Se considera que se puede relacionar 

con la presencia de endotoxlnas, las condiciones de choque y otros factores 

tales como el agotamiento del glucógeno, deficiencia de la gluconeogénesls, 

y el aumento de la utilización de la glucosa periférica, asociándose de este 

modo a acidosis metabólica, coagulación anormal y a los estados mentales 

alterados (9, 128). 

Adlclonalmente, Madison y colaboradores suman al abatimiento de la 

gluconeogénesls hepática, 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 sintomáticos, con enfermedades hepáticas y/o renales, e 

inclusive, en ancianos diabéticos (106). 
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En otro orden de Ideas, es preciso establecer que la presencia de los signos 

clínicos no es suficiente para distinguir a la septicemia Gram-positlva de la 

Gram-negativa; no obstante, en ésta última es frecuente encontrar síntomas 

tales como náuseas y vómito, confusión, dolor abdominal, disuria, 

somnolencia, diarrea e ictericia, mientras que la debida a Gram-positivos da 

lugar a las manifestaciones clásicas (69). 

Cabe mencionar que la ictericia en la sepsis, por lo regular es provocada por 

un defecto en la excresión de la bilirrubina conjugada, como consecuencia de 

obstrucciones en el conducto biliar (69). 

Debido a que los cálculos billares no son aparentes en el anciano y pueden 

manifestarse repentinamente por un choque séptico, es necesario la exclusión 

de los mismos y más si las formas clínicas de colangitis están ausentes (69). 
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V. MENINGITIS BACTERIANA 

l. Panorama general 

En el anciano, esta enfermedad muestra una frecuencia relativamente baja, 

en relación a los elevados índices 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 comparación 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 últimos 25 años y que las numerosas defunciones se 

relacionan con la falta de síntomas y signos clásicos -lo cual retrasa el 

diagnóstico y el tratamiento correspondientes-, aunque también influyen da 

manera determinante las enfermedades subyacentes, la virulencia de las 

cepas Involucradas y la ocurrencia de manifestaciones que no ·sugieren la 

presencia de meningitis. De esta manera, el paciente no sólo corre el riesgo 

de morir, sino que, cuando cuenta con la suerte de salvar la vida, asume 

numerosas posibilidades de quedar afectado por graves secuelas neurológicas 

(99, 102). 

La meningltls puede clasificarse como aguda, subaguda o crónica, 

dependiendo de su evolución (102): 

En la fonma aguda, los síntomas aparecen previo periodo de incubación de 

24h, su mortalidad varía alrededor del 50 % y sus principales agentes 

etiológicos son las bacterias piógenas. Cabe señalar que el 10 % de las 

meningitis Infecciosas pertenecen precisamente a esta forma del padecimiento 
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(102). 

En cuanto a la subaguda, la slntomatología se presenta hasta en una semana, 

las defunciones disminuyen en un 50 % en relación a las asociadas a la fonma 

aguda y es la de mayor frecuencia, ya que este padecimiento cursa en forma 

subaguda en casi todos los casos virales y en tres cuartas partes de los de 

índole bacteriano (102). 

Finalmente, la forma crónica es aquélla en la que las manifestaciones clínicas 

y las alteraciones del liquido cefalorraquídeo (LCR) suelen presentarse con 

4 semanas o más de evolución, si bien pueden mostrar claros episodios de 

agudización. Sus causas principales son de origen Infeccioso o no infeccioso 

sobresaliendo, entre las primeras, las de tipo tuberculoso y las que tienen 

relación con la brucelosis, candldiasis, hlstoplasmosls, coccidiodomlcosis, 

blastomlcosis, nocardiosis, actinomicosis, toxoplasmosls, cisticercosis o 

criptococosis (102). 

En cuanto a las de naturaleza no infecciosa, figuran la uveomeningoencefalitis, 

la enfermedad de Behcet, sarcoldosis, neoplasias, la meningitis linfocitaria 

benigna y las de etiología desconocida, entre algunas otras (102). 

Desde otra perspectiva diferente, las meningitis se califican como agudas, 

subagudas o asépticas, dependienuo de los resultados de las pruebas 

microbiológicas (102). 
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La determinación de las agudas y subagudas se relaciona con la Intensidad 

del malestar en el paciente pero, principalmente, con la positivldad del cultivo 

y el Gram que se practican al LCR. En este sentido, los principales agentes 

causales son H. lnfluenzae, el neumococo, los bacilos Gram negativos, los 

estreptococos del grupo B, Llsteria monocvtogenes. 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 antimlcrobianos (102). 

Entre las primeras destacan, las meningitis !ratadas parcialmente, las que se 

asocian a tuberculosis, brucelosis, sffllls, Leptospira u hongos y los focos 

supurativos parameníngeos, en tanto que, las que no requieren de terapias 

antlmlcroblanas, agrupan a las ocasionadas por virus, neoplasias, quistes, y 

las relacionadas con lupus eritematoso sistémico, sarcoldosis, etc. (102). 

ff. Patoflslo/ogfa 

Los microorganismos pueden establecerse en el espacio subaracnoideo 

basándose en 3 rutas principales: 1) Por diseminación hematógena, 

proviniendo de algún foco distante localizado en vías resplratorfas, tracto 

urinario, Intestino, médula ósea, etc. 2) Por previo traumatismo, procedimiento 

neuroqulrúrgico, punción lumbar o fractura craneal, procediendo los agentes 

infectantes desde el exterfor, o bien, de nasofaringe, senos paranasales, 
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tejidos blandos, etc. 3) Por propagación directa desde regiones cercanas, 

tales como mastoides o cerebro, como resultado de otitis media, mastolditis, 

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

La inflamación en las meninges se desencadena debido a la Invasión del LCR 

y a la subsecuente liberación de citotoxlnas, aumentando el flujo sanguíneo 

en el cerebro. Los leucocitos se adhieren a los capilares cerebrales liberando 

sustancias tóxicas que ocasionan dano endotelial, por lo cual, ocurre un 

Incremento en la permeabilidad de la barrera hematoencefálica y el edema 

citotóxlco; el Influjo de proteínas séricas y de otras macromoléculas hacia el 

fluido cerebroespinal provoca edema vasogénico, secreción Inapropiada de 

hormona antidiurética y el bloqueo del flujo del LCR en las vellosidades 

aracnoldeas, generando un edema Intersticial (101). 

Bajo estas condiciones, la respuesta inflamatoria conduce a cambios 

fisiológicos como los siguientes: aumento del flujo sanguíneo y de la 

viscosidad del LCR -asociados a la presencia de leucocitos 

polimorfonucleares-, lo cual conjuntamente origina la elevación de la presión 

lntracraneal y, en consecuencia, la disminución de la presión por perfusión 

cerebral; asimismo, el metabolismo anaerobio es marcado por el incremento 

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

Lógicamente, la hipertensión craneal evita la auto-regulación vascular en el 

sistema nervioso central (SNC), ocurriendo un flujo sanguíneo hacia el LCR, 

pero en situaciones de hipotensión se genera isquemia. De cualquier manera, 
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este tipo de eventos culmina con daños cerebrales o neuronales irreversibles 

(101). 

Reafirmando lo expuesto anteriormente y conforme a la secuencia de los 

eventos, la invasión bacteriana en el LCR va seguido de: proliferación y 

liberación de endotoxlnas (Gram negativos) o ácidos telcoicos (Gram 

positivos), los cuales dan origen al proceso inflamatorio; asimismo la 

activación de astrocitos, células endotellales y ependimales, lo amplifica, 

liberando cltotoxlnas hacia el LCR. Posteriormente, los PMN se adhieren a las 

células endoteliales del cerebro -vía receptores específicos- y excretan 

productos tóxicos responsables del daño endotelial (101). 

Los pasos subsecuentes Incluyen la dilatación de la unión entre las células -

que permite la Infiltración de leucocitos hacia el espacio subaracnoldeo- y el 

Incremento en la permeabilidad de la barrera hematoencefálica, mismos que 

derivan en edema cerebral y en el aumento de la presión intracraneal y de la 

viscosidad del LCR, eventos desencadenantes del decremento en la perfusión 

cerebral y de la hipoxemia, trombosis e Isquemia, asociadas al dallo cerebral, 

que puede ser difuso o focal (101). 

Cabe señalar que los efectos mortales de las endotoxinas se detectaron 

desde la década de los SO's, observándose que aquéllos se relacionan con la 

liberación de dos citotoxinas endógenas. 

Estas son producidas por los macrófagos -los cuales las liberan al entrar en 

contacto con las endotoxlnas- y se les han asignado los nombres de TNF-
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(factor~ de necrosis tumoral o caquectín) e IL-1 (interleucina l); el primero 

es responsable de los signos y síntomas en el choque endotóxlco, aunque 

también se ha visto que actúa de manera slnérglca, junto con la segunda, 

como desencadenante de la respuesta Inflamatoria relacionada con la 

presencia de endotoxlnas bacterianas. En cuanto a la IL-1, se piensa que es 

liberada dentro de la circulación por Influencia de bacterias vivas y/o de las 

endotoxlnas y ácidos teicolcos (101). 
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11/. Factores predlsponentes, signos y síntomas 

Aunque aún es necesaria la realización de otros estudios complementarios, 

se considera que los principales factores predisponentes asociados a la 

meningitis séptica son las enfermedades Infecciosas de las vías respiratorias 

altas, las neumonías, las otitis medias y los traumas cefálicos. 

Senot 
dl!rmicos 

Lalnlecdón 
d•fll 
ltptomenlngn 
suele..,. 
hlmfllÓgPI, 
ptifOIVIKff 
dlrect•dude 

FIG 2. MENINGITIS BACTERIANA. Fuentes de lnfecc/6n (81) 
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No obstante, también son importantes la diabetes mellitus (13 %), el 

alcoholismo (22 %), los procedimientos neuroquirúrgicos (28 %) y las 

enfermedades neoplásicas y10 los tratamientos con corticoesteroides (17 %) 

(49, 52, 99). 

En general, los niños y adultos jóvenes suelen manifestar fiebre, rigidez de 

nuca, cefalalgia intensa, letargla, fotofobia, náuseas y vómito (49, 99, 110): Sin 

embargo, en la meningitis del anciano, los síntomas más frecuentes son fiebre 

(88 %), signos meníngeos tipo rigidez da nuca (77 %) y alteraciones en el 

estado mental que suelen impedir la obtención de la historia clínica (99, 102). 

Es preciso mencionar que, en la senectud, la irritación meníngea puede no 

presentarse al inicio del proceso y que la fiebre es relativamente baja, por lo 

cual la alteración mental constituye el único signo claro de enfermedad. 

Empero, la condición del paciente puede transformarse en fulminante de 

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

Como es sabido, el dolor y la rigidez de nuca (resistencia a la flexión 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 espondiiitis cervical y osteoartritis (7, 25, 

78, 99, 131). 

Dei mismo modo, es claro que el edema cerebral, la isquemia y la inflamación 

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 exploración debe hacer énfasis en la búsqueda de la rigidez 

de nuca, tratando de poner de manifiesto los signos de Bruszinski y Keming 

(81). 

Rlgkle.r: de ~tilo ldgno 
de Bruddnskl). Le flexión 
pa11v11 del cuello produco 
la flexión de plomas y muslos 

Signo de Kemlg. Paciente en 
doc:Ublto supino eon la cadera flexionada 90". 
La rod!lla no puode extenderse totalmomo 

FIG 3. ~/GNOS DE KERNING Y BRUDZINSKI (81) 

El primero se considera positivo cuando la flexión forzada del cuello sobre el 

pecho provoca que se flexionen piernas y muslos (28, 81, 99): En cuanto al de 

Kernlng, se observa una resistencia dolorosa a la extensión 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 algunas ocasiones, las meningitis no Infecciosas 

Imitan a las de etiologla bacteriana, tal es el caso de la meningitis de Mollaret, 

en la que se presentan repetidos episodios febriles con signos menlngeos 

leves pero, por lo general, sin anomaUas neurológicas. Algo similar sucede en 

el slndrome de Behcet, aunque en éste también aparecen úlceras bucales o 

genitales, acompañadas por lesiones oculares (126). 

/v. Principales agentes etlo/6glcos 

Los cuadros debidos a bacterias Gram positivas son más frecuentes (75 %) 

que los provocados por Gram negativas (25 %), si bien la mortalidad es mayor 

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

Desde otra perspectiva, las defunciones según el padecimiento previo a la 

meningitis, son mayores cuando se trata de neumonlas (67 %), que en las 

Infecciones del tracto urinario (50 %), sinusitis u otitis media (O %) (6). 

Los microorganismos que más comúnmente ocasionan meningitis al anciano 

son Streptococcus pneumoniae (24 %) y los bacilos entéricos Gram negativos 

(17 %): En este sentido, cabe señalar que el diagnóstico de laboratorio 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 neumocóccica, ésta deriva principalmente 

de las neumonías previas, aunque otras fuentes Importantes son los traumas 

cerebrales, las otitis medias y las sinusitis, en cuyos casos también Incide 

63 



Haemophilus lnfluenzae, dado que esta especie y Streptococcus pneumonlae 

destacan precisamente entre los agentes causales de las dos últimas 

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

Por su parte, la meningitis debida a bacilos Gram negativos procede de 

Infecciones uñnarias o del empleo de dispositivos médicos -catéteres, sondas, 

etc.-que Invaden el tracto urinario, si bien es posible que también se asocien 

a neumon!as, traumas cerebrales o procedimientos neuroquirúrgicos previos 

y, desde luego, puede ocurñr de manera secundaria, sucediendo a las 

septicemias, lo 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: Llsteria monocytogenes, Streptococcus agalactlae. 

Haemophllus lnfluenzae. ~ ozaenae. Proplonibacterium acnes, 

Nelsseña meningitidis, Streptococcus fil!, Staphylococcus .§R. Clostridium 

septlcum, algunos bacllos Gram negativos anaerobios y Mycobacterium 

tuberculosis (6, 8, 30, 31, 52, 73, 75, 78, 84, 102, 110, 120, 129, 131) . 

.b monocvtogenes destaca en pacientes sometidos a trasplante de órganos, 

enfermos con SIDA, padecimientos sistémicos o hematológicos malignos y en 

aquéllos que son sometidos a tratamientos con cortlcoesteroides, todos los 

cuales tienen en común el encontrarse lnmunocamprametidos, e inclusive, 

presentan 

problemas en el sistema macrófago-llnfocita T (8, 99). 
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.§,_ agalactlae es Importante en los adultos y ancianos, y su mayor Incidencia 

se asocia a pacientes con pielonefritls, falla renal crónica o diabetes; en este 

último caso, parece que los enfermos afectados con mayor frecuencia son los 

que presentan -además- Insuficiencia vascular periférica (99). 

!:L. lnfluenzae provoca meningitis en bajas proporciones (1 a 3 %) y sólo en 

Individuos mayores de 65 años que padecen previamente septicemia, sinusitis, 

eplglotitis u otras afecciones de vlas respiratorias altas, otitis media o 

traumatismos cerebrales. En este sentido, se considera que es probable, como 

común denominador, la predisposición relacionada con una marcada 

disminución en los titulos de anticuerpos bactericidas, aunque aún se requiere 

de mayores estudios para confirmar dicho planteamiento (122) . 

.IS,.~ se ha detectado como el agente responsable de algunos cuadros 

en pacientes debilitados y/o comprometidos, que presentan Infecciones previas 

en tracto respiratorio superior, enfermedad broncopulmonar difusa y, 

principalmente, en quienes experimentan diabetes, manifestando defectos 

leucocltlcos a nivel de quimlotaxis, fagocitosis, actividad bactericida y 

opsonizaclón. En cualquier caso, las cepas más virulentas son las capsuladas 

(!08). 

~ acnes se llega a aislar esporádicamente del LCR y, aunque es común que 

se le considere como contaminante de la piel, algunos autores le han 

acreditado participación en las meningitis asépticas, las cuales se caracterizan 

por presentar pleocitosis mononuclear y concentraciones normales de glucosa 
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en LCR (120). 

Nelsseria meningitldis se ha mencionado como agente causal de meningitis 

en ancianos, sobre todo en quienes presentan episodios continuos de 

Influenza; sin embargo, ello sólo ocurre a nivel de los países desarrollados (8). 
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Tabla IV: Microorganismos primarios y fuentes de Infección en la 
meningitis bacteriana del anciano (7, 8, 78). 

Microorganismo 

.Q. pneumoniae 

Bacilos entéricos 
Gram-negatlvos 

monocvtoqenes 

S. epidermldis 

Estreptococos no 
neumocóccicos 

Nelsseria 
meninqltidis 
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Fuentes de Infección o 
hallazgo físico . 

Neumonía, otitis media, 
fractura de cráneo, 
mastoiditis. 

Traumatismo cefálico, 
procedimientos 
ne u roqu i rú rg leos, 
neumonia, úlcera por 
decúbito, Infecciones en 
tracto urinario, 
osteomielitis. 

¿? 

Endocarditis bacteriana 
aguda, neumonía, 
flebitis secundaria a 
infusión intravenosa, 
procedimientos 
neuroquirúrgicos. 

Procedimientos 
n eu roqu 1 rú rglcos, 
derivaciones 
ventriculares. 

Endocarditis subaguda, 
procedimientos 
neuroqulrúrglcos. 

Faringitis (¿ ?) 

Otitis media, neumonía, 
trauma cefálico, 
procedimientos 
neuroqulrúrglcos. 



v. Compllcacfones y pronóstico 

En la senectud, las complicaciones de la meningitis tienen situada a la 

neumonía como la de mayor frecuencia, si bien ésta suele ser paralela a otros 

padecimientos como la falla renal aguda, choque cardiovascular, coagulación 

intravascuiar diseminada, emorragia gastrointestinal, empiema subdural y 

tuberculosis (49, 52, 75). 

Por lo que respecta al pronóstico de meningitis purulenta, los diversos casos 

recaen generalmente en alguna de las siguientes categorías, las cuales 

presentan diferentes grados de gravedad (8) : 

J. Presencia de numerosas bacterias y carencia de leucocitos en el LCR. 

Este caso es el de mayor frecuencia en el anciano, considerándosela 

de larga duración -aún después de haber avanzado el tratamiento- y 

de pronóstico pobre. 

2. Escasas bacterias y numerosos leucocitos en el LCR. Por lo regular, 

esta clase de cuadros son de poca duración y su pronóstico es 

favorable. 

3. Escasas bacterias y numerosos leucocitos en el LCR, pero la afección 

persiste de manera prolongada, aún después del tratamiento. En este 

caso particular, el pronóstico 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 diagnóstico -porque 

los signos clínicos sugieren otros padecimientos o son acreditados a la misma 

senilidad, e Inclusive, porque se aislan patógenos poco comunes- y a la 

frecuente ocurrencia de enfermedades subyacentes (25, 120). 

En cuanto a los pacientes que logran sobrevivir, éstos generalmente 

manifiestan serias secuelas neurológicas -relacionadas con daño cerebral y 

muerte neuronal-, destacando como las principales, la demencia, anomalías 

motoras, empeoramiento de la visión, desórdenes en el lenguaje y pérdida 

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

vi. D/sgn6sl/co de laboratorio 

Cuando se sospecha de meningitis en el anciano, antes de Iniciar el 

tratamiento antlmicroblano es Indispensable recolectar los especímenes 

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

Examen del LCR 

La medición de fa presión del LCR constituye el primer paso en el diagnóstico 

de laboratorio, considerando que los valores normales fluctúan entre los 180 

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

En cuanto al aspecto de la muestra, ésta suele ser transparente cuenda no 

existen alteraciones y turbio cuando la enfermedad está presente; dicho 

aspecto anormal se debe a la abundancia de leucocitos (más de 200/mm'), 

eritrocitos (más de 400/mm'), bacterias (105 UFC/ml) y proteínas (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 proteínas (7, 8, 99). 

Es Importante mencionar que, en la meningitis bacteriana, el 65 a 70 % de los 

casos muestra más 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 menor 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 hlpogllcemla, e 

inclusive, se pueden detectar cantidades normales en el LCR y aumentadas 

en el suero, haciendo necesario calcular la proporción de glucosa en 

LCR/glucosa en suero, para aclarar este 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 hematoencefálica reditúa 

concentraciones de protelnas mayores de 50 mg/dl (99). 

En la meningitis bacteriana, el frotls al Gram del sedimento, previa 
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centrifugación del LCR, suele manifestar la presencia del agente causal en 60 

a 90 % de los casos, si bien la morfología 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 especímenes provenientes de los tractos respiratorio y urinario para 

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

Cabe subrayar la polémica que existe dentro del diagnóstico de la meningitis 

bacteriana, en relación a la detección de los antígenos correspondientes en 

el LCR. Como es sabido, destacan en esle rubro las técnicas de aglutinación 

en látex (LA) y la contrainmunoelectroforesls (CIEF}, basadas en el empleo de 

anticuerpos dirigidos principalmente contra carbohidratos capsulares de los 

microorganismos responsables (8, 99). 

Entre sus ventajas más relevantes, figura el hecho de que no se requieren 

bacterias viables para realizar el diagnóstico, pero tienen la enonme desventaja 

de que su sensibilidad varía notablemente en función del agente causal: la 

prueba de LA alcanza cifras de 81 a 100 % cuando se trata de H. lnfluenzae 

tipo "b", pero para S. pneumoniae aquéllas disminuyen de 50 a 70 %. La de 

las reacciones de CoA es de 71 a 83 % para la primera especie y de O a 93 

% para la segunda y, finalmente, la de la CIEF es de 67 a 85 % y de 50 a 100 

%, respectivamente (99). 
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Por cierto que, en relación a .l:i influenzae tipo "b", también se ha logrado 

adaptar la técnica de radioinmunoensayo, para detectar varios antígenos de 

carácter polisacárido, pero su éxito sólo se ha comprobado en pacientes 

pediátricos, y no se ha podido lograr en adultos (122). 

Otro recurso que se propone insistentemente en la literatura, es el de prueba 

de Llmulus, la cual puede poner de manifiesto cantidades mínimas de 

endotoxina (10µ g/ml) en el LCR, aunque su recomendación está limitada al 

diagnóstico de las meningitis debidas a bacterias Gram negativas y, por ello, 

sólo se debe emplear para confirmar las observaciones p;evias o cuando el 

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

Finalmente, la reacción de Quellung y la cuantificación de proteína e-reactiva 

son complementarias, puesto que la primera únicamente se ha estandarizado 

para detectar S. pneumoniae y, la segunda, diferencia la etiología bacteriana 

o viral, con base en que su elevación no es Importante en la segunda de ellas 

(99). 
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V/. ENDOCAROJnS BACTERIANA 

l. Deflnlcl6n 

La endocarditis bacteriana (EB) corresponde a una Infección que se localiza 

en la superficie endotelial del corazón y cuya mortalidad ha disminuido 

notablemente a partir del surgimiento de los antibióticos, si bien la elevada 

frecuencia de esta enfermedad continúa representando un grave riesgo para 

la salud pública (34, 82, 111). 

Es preciso mencionar que la EB se observa principalmente en los adultos 

jóvenes, pero 20 a 30 % de los pacientes afectados cuenta con 60 o más anos 

de edad (125). 

En el anciano, la EB suele no reconocerse o es diagnosticada en forma tardía, 

debido a la aparición de manifestaciones atípicas, por lo cual sus Indices de 

mortalidad son muy elevados (125). 

11. Establecimiento de las bacterias en el endocardio 

La endocarditis infecciosa se puede definir como el establecimiento de 

microorganismos en el endocardio, que afectan con mayor frecuencia una o 

más válvulas cardiacas, aunque también suelen hacerlo en el tabique o en el 

endocardio mural (82). 

Lógicamente, el engrosamiento fibroso de las valvas que se mueven con 

libertad, ocasiona que dichas estructuras se traumaticen entre sí y, como 

consecuencia, el flujo sanguíneo que cruza a través de las estrechas 
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aberturas continúa el deterioro 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 válvula genera que el tejido 

conectivo se recubra por fibras de colágena, que promueven la deposición de 

plaquetas y fibrina; ello lleva a la formación de trombos, principalmente cuando 

las válvulas han sufrido daños previos a causa de la turbulencia asociada al 

flujo sanguíneo pero, además, dichos depósitos, al ser colonizados, 

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

Cabe mencionar que la colonización sucede generalmente a una septicemia, 

que depende -en gran medida- de la previa adherencia bacteriana -que 

ocurre debido a la presencia de dextranas en la zona dañada- y que 

evoluciona fácilmente al continuar la agregación de plaquetas en las 

"vegetaciones pre-existentes (20, 42). 

De esta manera, las bacterias cuentan con una muralla de protección contra 

la fagocitosis, los anticuerpos, los linfocltos y los antibióticos, al mismo tiempo 

de que las plaquetas incorporadas les representan una fuente nutricional 

interminable (42, 82, 113). 
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Adicionalmente, las "vegetaciones" funcionan de la siguiente manera: 1) 

Constituyen un foco a partir del cual las bacterias se liberan hacia el torrente 

circulatorio, incrementando el grado de sepsis y provocando toxemla y fiebre -

con lo cual la muerte del paciente es muy factible-, y 2) Al fragmentarse 

progresiva y continuamente -dada su relativa consistencia-, generan la 

formación de émbolos bacterianos capaces tanto de afectar -previa 

diseminación hematógena- a otros tejidos, órganos y sistemas, como de 

perforar valvas y túnicas vasculares, cuerda tendinosa, etc., y obstruir el flujo 

sanguíneo a varios niveles (34, 42). 

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

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

111. Tipos de endocarditis 

Tradicionalmente, la endocarditis se ha clasificado como aguda o subaguda, 

dependiendo del curso de la enfermedad (19, 34). 

La forma aguda comunmente se presenta en válvulas cardiacas normales, 

ocurriendo vegetaciones enormes con destrucción rápida y representando 

focos metastáslcos que pueden producir la muerte en días o semanas aún 

cuando se aplique el tratamiento apropiado (19, 34). 

Sus índices de mortalidad son elevados y sus principales agentes causales 

son J;l,_ aureus, estreptococos del grupo A, neumococos, gonococos, etc, (19, 

34). 

Por su parte, la endocarditis subaguda se debe a los estreptococos del grupo 
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viridans y sólo implica a las válvulas previamente lesionadas, formándose 

vegetaciones pequeñas que se asientan simultáneamente en válvulas y 

. endocardio. La destrucción correspondiente es lenta, su actuación como foco 

metastásico es poco frecuente y Jos resultados del tratamiento suelen ser 

satisfactorios. En ausencia de la terapeútlca, la muerte tarda de semanas a 

años (19, 34). 

Es Importante hacer notar que la correlación entre el agente Infeccioso, la 

rapidez de la evolución del cuadro y la valvulopatla, debe considerarse como 

muy relativa ya que, por ejemplo, existen casos de afecciones agudas 

asociadas a los estreptococos viridans y algunas ocurrencias subagudas por 

.§. fil!!'.!!!!§.. Por tal motivo, es más precisa Ja clasificación basada en el 

microorganismo responsable, dada su relevancia en la terapéutica, que la que 

sólo hace alusión a Ja gravedad y avance del padecimiento (102). 

Adicionalmente, es Interesante la diferenciación de Ja patología, de acuerdo 

a los siguientes rubros: válvula natural, válvula prostética o la relacionada con 

drogas intravenosas (en toxicómanos). 

Por lo que se refiere a los ancianos, la endocarditis más frecuente es la que 

Implica a la válvula mitral, si bien la de la aórtica es muy constante. De hecho, 

se afirma que la primera es la de mayor afectación en la mujer y, la segunda, 

predomina en el varón, si bien ello depende de la población estudiada (19, 66, 

102, 114). 
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En cuanto a los cuadros que se localizan específicamente en la válvula 

tricúspide o en la pulmonar, éstos suelen ser muy eventuales, e Incluso, la 

afección de la primera, casi es exclusiva de pacientes sometidos a 

cateterizaclón central (23, 44, 125). 

La tabla V muestra la frecuencia con la que se encuentran Implicadas las 

diferentes válvulas cardiacas. 

Tabla V. Loca/fzaclón de la endocarditis bacteriana dependiendo da 
la edad del hospedero (porcentaje) (19, 20, 42, 95, 102, 125). 

Válvula Población 
Implicada general{%) 

Mitral 28-45 
Aórtica 5-36 
Mitral y 
aórtica 0-35 
Tricúspide 0-6 
Pulmonar < 1 
Izquierda y 
derecha 0-4 

Válvula Población 
implicada general(%) 

Mitral 25-35 
Aórtica 20-40 
Mitral y 
aórtica 25 
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lv. Factores predlsponentes y rutas de Infección 

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 obstante, es claro que la ocurrencia de la endocarditis infecciosa depende 

de, por lo menos, dos condiciones: !) De que el agente causal pueda 

introducirse al sistema circulatorio y sobreviva a los mecanismos de defensa 

contenidos en dicho habita!; 2) De que ia(s) válvula(s) presente(n) alguna 

lesión previa o que los factores de patogenicidad del microorganismo 

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

En cuanto a la primera condición, debe subrayarse que no siempre se 

Identifica la puerta de entrada hacia la sangre, porque el número de bacterias 

que se requiere para originar el cuadro es realmente pequeño y, 

adicionalmente, porque los primeros síntomas suelen ser demasiado vagos y 

las causas de septicemia son muy diversas: en la boca, el origen puede 

radicar en las lesiones dentales asociadas al cepillado, a la masticación de 

golosinas duras, o a los tratamientos odontológicos; en el tracto 

gastrointestinal, la septicemia suele generarse por las biopsias de hígado, 

gastroscopías, sigmoidoscopías y enemas de bario; en el tracto genitourinario, 

durante el parto normal, la sección cesárea, la menstruación, la dilatación o 

auscultación uterinas, las maniobras instrumentales y la prostatectomía; otras 

causas se relacionan con las cirugías de corazón y úlceras por decúbito, 

a las que se suman los procedimientos generales que incluyen canulación de 

78 



venas, arterias o corazón, así como con la simple nutrición 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). 

FIG4. 

U:SIONH PREDISPDNl!NTES COMUNES 

PUERTAS DE ENTRADA Y LESIONES PREDISPONENTES EN 

LA ENDOCARDmS BACTERIANA (82) 
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Siendo estas últimas (utilización de catéteres Intravenosos y procedimientos 

genitourinarios) las principales causas de la endocarditis nosocomlal, la cual 

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

Por otra parte, aunque se considera que el endocardio normal es resistente 

a la infección, lo cierto es que, hasta en las autopsias, se puede pasar por alto 

la existencia de "vegetaciones" estériles que favorecen el establecimiento de 

microorganismos. En otras palabras, es muy difícil asegurar que un 

endocardio se encuentra saludable y, por lo tanto, que la endocarditis de un 

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

Por lo que respecta a la segunda condición, las lesiones pre disponentes están 

presentes en las válvulas, aunque se ven menos a menudo en edades 

avanzadas (16, 125). De hecho, se calcula que un 30 a 50 % de los casos, 

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

Sin embargo tos cambios ateroscleróticos o degenerativos en las válvulas, 

podrían representar algunas de las principales causas de El (endocarditis 

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

Los depósitos ateromatosos derivan de la enfermedad aterosclerótlca 

cardiovascular, y pueden provocar turbulenclas y formación de trombos (8). 

Asimismo, la válvula esclerosada suele alterarse por depósitos de calcio, 

constituyendo un nido de Infección y un factor predisponente para la EB en el 

anciano (42, 49). 
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Por lo general, la calcificación de la válvula aórtica es la más frecuente (7, 49, 

102, 116) y, en muchos casos, se asocia a defectos congénitos que la hacen 

tomar apariencia bicúspide (20, 23), sobre todo en personas de 60 a 75 anos 

de edad (20). No obstante, la válvula aórtica normal (tricúspide), también llega 

a sufrir calcificación degenerativa Con respecto a esta alteración patológica, 

se sabe que es un proceso que ocurre en ausencia de inflamación, y con 

estenosis, como resultado de los grandes depósitos de calcio que Inmovilizan 

las valvas, y por el turbulento flujo sanguíneo que se genera a través de un 

orificio angosto y calcificado durante la sístole (17, 19, 42, 44). 

De esta manera, es de esperarse que en la población senil, la calcificación del 

anillo mitral, a pesar de su alta frecuencia, no suela ser el asiento de esta 

afección (102). aunque hay excepciones, las cuales quedan restringidas 

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

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

siguientes: 

Presencia de válvulas cardiacas prostéticas (8, 19, 44, 114), o con 

deformidades congénitas (20, 42), miocardiopatías obstructivas (72) y las 

patologías gastrointestinales que involucran al carcinoma de colon y a la 

septicemia por.§,, bovis (102). 

v. Agentes etlol6glcos 

Según se ha logrado comprobar, los principales agentes causales de El en el 
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anciano provienen con Inusitada regularidad de orofarlnge, piel, tejidos blandos 

o de los tractos genitourinario y gastrointestinal (19). 

Los microorganismos más frecuentes son los estreptococos y los 

estafilococos, si bien 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 Vlridans ~ .mi.!!§, §,_ mutans. §,_ 

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

Cabe subrayar que los frecuentes casos de endocarditis debidos a§,_ .!!!!!:fill2 

suelen carecar de diagnósticos acertados en los nosocomios, en tanto que los 

causados por estafilococos coagulasa negativa se originan comúnmente con 

el uso de catéteres, sondas y otros dispositivos médicos. Así las cosas, se 

considera que los estafilococos ocasionan el 20 a 30 % de las El en el anciano 

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

Mención aparte merecen los estreptococos del grupo D (actualmente 

Enterococcus), puesto que liega;, a manifestarse como los responsables del 

80 % de los casos, en los que pacientes mayores de 55 años adquieren El 

posteriores a patologías gastrointestinales en general, principalmente en 

carcinomas de colon (7, 16, 17, 19, 20, 23, 44, 75, 98, 102, 1!4, 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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aunque no debe soslayarse su notable Importancia en los períodos posteriores 

a las cirugías cardiacas. Los agentes etiológicos más destacados da este 

grupo son: Bacteroldes fil&.§. 2QJ1, Enterobacter fill., Klebslella fil& Serratla, E. 

aeruqlnosa. Haemophllus fill., Actinobacillus actlnomycetecomltans y 

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

Otros agentes causales de menor regularidad son: Listeria monocvtogenes y 

los estreptococos del grupo G; estos últimos son de reciente detección y 

predominan en casos de cáncer, alcoholismo, diabetes, drogadicción 

parenteral, tratamientos con corticoesteroldes o quimioterapia (29, 116). 
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CONCLUSIONES 

l. El proceso de envejecimiento no es una enfermedad, aunque 

frecuentemente actúa como factor predisponente en la ocurrencia de 

numerosos padecimientos infecciosos. 

2. La corrección de las deficiencias en zinc, magnesio, hierro y las 

diversas vitaminas, se asocia al mejoramiento de la respuesta Inmune 

en los ancianos. 

3. Los hallazgos clínicos en el paciente geriátrico llegan a ocultar el 

diagnóstico oportuno de las diferentes entidades clínicas, porque 

generalmente corresponden a la suma de varias de ellas y no a la de 

alguna en particular. 

4. 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. 

5. Las principales fuentes de septicemia en la población geriátrica son los 

tractos urinario y respiratorio, siendo el segundo el que destaca como 

el de mayor incidencia en las defunciones. 

6. La etiología de la meningitis en el anciano involucra principalmente a 

S. pneumoniae y a las enterobacterias. 
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7. Los microorganismos que ocasionan con mayor frecuencia la 

endocarditis del paciente geriátrico, son los estreptococos y los 

estafilococos. Los primeros sobresalen cuando el padecimiento se 

adquiere en el hogar y, los segundos, cuando ocurre dentro de las 

Instituciones de salud. 
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