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DEFINICIÓN 
La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es un trastorno metabólico multifactorial. Se 

caracteriza por hiperglucemia crónica, resistencia a la insulina y un defecto en la 

secreción de insulina. Los factores exactos que conducen al desarrollo de la resistencia 

a la insulina y la disfunción final de la célula β pancreática no se han aclarado 

plenamente. 

En el año 2000 existían 165 millones de personas con diabetes y para el 2025 afectará 

alrededor de 300 millones. A partir de los 75 años el 20 % de las personas padecen 

DM, aunque muchos lo desconocen y una proporción similar presentan intolerancia a la 

glucosa o glucemia en ayuna alterada. 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
Criterios clínicos 
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• Inicio solapado. 

• No es habitual el debut con la triada polifagia, poliuria, polidipsia y pérdida de peso 

• Con frecuencia se asocia a la obesidad. 

• El riesgo de complicaciones es mayor en la diabetes evolucionada. 

• Mayor afectación en el sexo femenino (60 – 70 %) 

• Suele manifestarse de forma oligosintomática. 

• El mal control predispone a padecer infecciones. 

• El riesgo de amputación esta aumentado en casi 10 veces. 

Factores importantes a considerar son: 

• Expectativa y calidad de vida. 

• Problemas económicos.  

• Problemas de salud coexistentes (hipoacusia, disminución de la agudeza visual, 

pérdida de memoria, pérdida del validismo, etc.) 

• Existencia de pluripatología y polifarmacia que pueden dificultar el control 

metabólico o el cumplimiento general del tratamiento. 

• Dificultades familiares y sociales como soledad, aislamiento, disminución de las 

redes de apoyo, etc.… 

A todos los pacientes diabéticos de 60 años y más que requieran nuestra asistencia 

se les realizará una Evaluación Geriátrica Multidimensional en su primera consulta, 

para determinar el estado de salud biomédico, funcional, psicológico, aspectos 

sociales  y factores de riesgo que aumentan la morbimortalidad de la enfermedad. 

− Evaluación biomédica (Interrogatorio, Examen físico general y por sistemas) 

− Evaluación funcional (Para medir el grado de validismo, realizando el Índice de 

Katz) 

− Evaluación social (Condiciones de la vivienda, si convive con otras personas, si 

convive solo, etc.) 

− Evaluación psicológica (Realización del Test de Folstein y el Test de Yessavage 

para ver si existe disfunción cognoscitiva o Depresión, respectivamente) 

Criterios diagnósticos según resultados de estudios de la glucemia 
Los criterios diagnósticos no difieren de los del adulto: 



Momento Valor obtenido Observaciones 

Glucemia al azar ≥ 200 mg/dL 
(≥ 11,1 mmol/L) 

Con síntomas de diabetes 

Glucemia en ayunas ≥ 126 mg/dL 
(≥ 7,0 mmol/L) 

Al menos en 2 oportuni-
dades en días diferentes 

A la 2ª hora de la PTG ≥ 200 mg/dL 
(≥ 11,1 mmol/L) 

- 

 

.CLASIFICACIÓN  
• La diabetes en el anciano: Personas con diabetes anteriormente conocidas y 

que franquean la edad de 60 años. Los avances en el tratamiento de la Diabetes 

han hecho que esto sea cada vez más  frecuente. 

• La diabetes del anciano: Comprende la menor cantidad de diabéticos, aquellos 

en que la enfermedad aparece después de los 60 años. 

Formas de presentación  

• Descubrimiento ocasional.  

• Presencia de complicaciones crónicas. 

• Aparición de complicaciones metabólicas agudas. 

Síndrome metabólico 
Es frecuente que los pacientes diabéticos tipo 2 presenten manifestaciones del 

síndrome metabólico (síndrome X o de insulinoresistencia). En este caso los criterios 

para su diagnóstico (según OMS) son: 

• Alteración de la glucosa, con ó sin resistencia a la insulina 

• Tener al menos dos de los siguientes problemas clínicos:  

 Hipertensión arterial 

 Hipertrigliceridemia 

 Obesidad 

 Microalbuminuria 

PRUEBASDIAGNÓSTICAS BÁSICAS O CONFIRMATORIAS, O AMBAS 

• Hemograma con diferencial  Glucemia en ayuna 

• PTG si fuese necesario   Creatinina 



• Lipidograma Completo   Hemoglobina Glicada (Hb1c) 

• Micro albuminuria 

Otras pruebas 

• Neuroconducción    ECG 

• Fondo de ojo     Otras si necesario 

RECOMENDACIONES TERAPÉUTICAS 
En los pacientes ancianos tendrán que ser individualizados en función de las 

características personales, familiares y sociales del paciente: 

Tratamiento médico no medicamentoso  

•  Educación diabetológica. El proceso educativo no es solo trasmitir conocimientos 

de la enfermedad y estimular hábitos de vida saludables, sino también 

proporcionar recursos para que los pacientes sean lo más  autónomos posible en 

el cuidado de su enfermedad.  

• Dieta: No indicar una dieta estricta, que con frecuencia el paciente no  realiza, 

sino normas dietéticas comprensibles, elásticas en su cumplimiento, cercanas a 

su patrón alimentario habitual.  

• Ejercicio: Aconsejaremos un ejercicio físico regular y adaptado a las posibilidades 

de cada paciente. La intensidad del ejercicio debe estar en relación con las 

condiciones físicas del paciente.  

Tratamiento médico medicamentoso  

• Sulfonilureas (contraindicados en la insuficiencia renal o hepática, ser 

precavidos por el riesgo de hipoglucemia): 

- Glicazida (Tab 80 mg): dosis entre 40 y 240 mg al día. 

- Glimepirida (Tab 2 y 4 mg): dosis de 1 a 8 mg al día. 

- Glibenclamida  (Tab 5 mg): dosis: 2,5 mg a 15-20 mg/día (antes de las comidas) 

- Tolbutamida (Tab 500 mg): dosis: 500mg a 2 g/día 

• Secretagogos de acción rápida (no provocan aumento de peso, bien tolerados 

y se usan para disminuir hiperglucemias postprandiales): 

- Repaglinida (Tab 0.5 mg): dosis:  0,5 mg a 3 mg antes de las 3 comidas.  

• Biguanidas (contraindicados en la insuficiencia renal, no provocan hipoglucemias 

ni aumento de peso, mayor uso en los obesos): 



- Metformina (Tab 500 mg-acción rápida): dosis: 250-500 mg 3 v/d pos comidas 

- Metformina (Tab 850 mg-acción retardada): dosis: 425-850 mg una o dos 

veces al día después de las comidas. 

• Inhibidores de la alfaglucosidasas (no provocan hipoglucemias en mono 

terapia ni aumento de peso, contraindicada en insuficiencia renal y hepática) 

- Acarbosa (Tab 50 y 100 mg): dosis: 50 a 100 mg dos o tres veces al día. 

Tratamiento combinado con fármacos orales 

• La combinación más eficaz dentro de los fármacos disponibles sería 

sulfonilureas o repaglinida con metforminas, bien asociar la segunda cuando 

fracasa la primera o viceversa. 

• Tratamiento insulínico: Se usan principalmente cuando existen 

contraindicaciones para el uso de hipoglucemiantes orales (insuficiencia renal o 

hepática, etc.), presencia de procesos intercurrentes que provocan 

descompensación de la glucemia, fracaso del tratamiento con dieta-ejercicio e 

hipoglucemiantes orales, o por descompensaciones hiperglucémicas agudas  

Dosis 
 De 60-74 años (anciano joven) = 0.4-0.3 ud/ kg/día  insulina de acción 

lenta NPH 

 De 75-84 años (anciano medio) = 0.3-0.2 ud/kg/día: insulina de acción 

lenta NPH 

 De 85 y  más años (anciano viejo) = 0.2-0.1 ud/kg/día insulina de acción 

lenta NPH 

 Situaciones agudas (insulina simple 0.1 ud/kg/h) = 3-4 dosis si fuese necesario 

 Mezclas de insulinas (según el estado del paciente) 

Las insulinas de acción lenta (NPH) son las preferibles a utilizar en los pacientes 

ancianos, por lo general fraccionadas en dos dosis diarias, siendo dos tercios de la 

dosis total en la mañana y el tercio restante en la noche, manteniendo seguimiento 

estricto con perfiles glucémicos. También si fuese necesario utilizaremos el tratamiento 

combinado de insulina e hipoglucemiantes orales. 

Muy importante además es la prevención del riesgo cardiovascular,  así como la 

detección precoz y tratamiento de las complicaciones microvasculares. 



Complicaciones 

• Agudas 

 Hipoglucemia severa. 

 Coma hiperosmolar. 

• Crónicas 

 Complicaciones oftalmológicas. ( retinopatía, cataratas, glaucoma) 

 Complicaciones renales (Nefropatía incipiente, Insuficiencia renal ) 

 Complicaciones neurológicas (Neuropatía periférica, Neuropatía 

toracoabdominal, Neuropatías autonómicas como la hipotensión ortostática, 

vejiga neurogénica, disfunción sexual y gastro esofágica.)  

 Complicaciones vasculares periféricas, Pié diabético. 

 Enfermedad cardiovascular. 

Cuidados inmediatos al tratamiento (con Insulina y tabl.) 

• Insistirle tanto al paciente como a sus familiares en que debe respetar la dieta, 

cumpliendo estrictamente con los horarios establecidos por su médico. 

• Insistir en la realización de ejercicios físicos. 

• Realizar diariamente los autocontroles (glucemias en ayuno) y valorar en la 

próxima consulta. 

• En caso de descontrol metabólico aumentar la dosis del medicamento o valorar 

la posibilidad de agregar otro. 

• Si el paciente no logra un buen control a pesar de las diferentes medidas 

terapéuticas impuestas, se decide su ingreso hospitalario, donde nos permite 

realizar perfiles glucémicos y valorar la causa fundamental de su 

descompensación. 
Criterios de traslado o alta hospitalaria 
En cuanto al control metabólico, los criterios son menos rígidos y exigentes que en 

diabéticos de edad media, ya que lo principal es mantenerlos asintomáticos y sin 

infecciones asociadas. En los diabéticos diagnosticados después de los 60 años se 

suprimen las cifras de control ideal por el riesgo de hipoglucemias y se elevan las de 

control aceptable (glucemia en ayuna menor de 10 mmol/L).  

Seguimiento 



La periodicidad de los controles médicos es variable, dependiendo del estado 

metabólico del paciente, pero en general se recomienda una visita al médico y 

exámenes de laboratorio cada tres meses y se efectuarán  con mayor frecuencia si 

existe un mal control metabólico o enfermedades intercurrentes. 

• Hemoglobina glucosilada (HbA1c).  

• Glucemia en ayunas y postprandial   

• Microalbuminuria (Filtrado glomerular si albuminuria positiva.) 

• Lipidograma. 

• Función renal. 

• EKG. 

La hemoglobina glucosilada (HbA1c), nos permite conocer con certeza el control 

metabólico alcanzado en los tres meses previos al examen y así poder realizar 

modificaciones terapéuticas si fuese necesario.           

El seguimiento de dichos pacientes se realizará a través de exámenes de laboratorio 

en consultas trimestrales, donde se les indicará hemoglobina glicosilada para valorar el 

control de su glucemia en este período. 
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EVALUACIÓN DE RESULTADOS  
 

INDICADORES DE ESTRUCTURA Estándar 
Recursos 
humanos  

% personal asistencial (Geriatra y personal auxiliar)  
    con entrenamiento en el perfil del PA. > 95 % 

Recursos 
materiales  

% de los nedicamentos según se detallan en el PA > 95 % 
% Disponibilidad de glucómetros y tiras reactivas > 95 % 

Organizativos  
% Planilla de Recolección de Datos (PRD)/paciente 100 % 
% planillas ingresadas en la Base de Datos  100 % 
INDICADORES DE PROCESOS Estándarr 

% consultas especializadas de diabetes en el anciano > 95 % 
% que concluyen adecuadamente su estudio/pacientes incluidos en el PA > 95 % 
% pacientes que son seguidos en consula protocolizaa según PA > 80 % 

INDICADORES DE RESULTADOS Estándar 
% pacientes con control glucémico: ayunas <7 mmol; posprandial <10  > 95 % 
% pacientes con diagnóstico de complicaciones de la diabetes mellitus > 95 % 
% con DM del anciano sin complicaciones atribuibles al tratamiento > 85 % 
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DEFINICIÓN 
Disfunción cognoscitiva es un amplio término que engloba 2 categorías conceptuales 

esenciales:  

− Deterioro cognitivo leve, donde existe afectación de la memoria exclusivamente y  

− Demencia, que se define como un proceso que involucra trastornos de memoria 

(amnesia), afasia o disfasia, agnosia, incapacidad de enjuiciar y                                                                                     

del razonamiento, trastornos del comportamiento y disfunción ejecutiva lo 

suficientemente intensa como para alterar la autonomía como ser humano 

tornándolo dependiente de otras personas para realizar los actos de la vida. 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
Deterior cognitivo leve 
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− Criterios clínicos: Trastorno subjetivo y objetivo de memoria de más de 6 meses de 

evolución. Conserva su autonomía e independencia.  

− Criterios neuropsicológico: Deterioro ligero de la funciones cognoscitivas tales 

como la atención, orientación, y calculo medidos a través de instrumentos 

neuropsicométrícos con gran sensibilidad y especificidad para evaluar las funciones 

cognoscitivas. 

Demencia 

− Criterio Clínico: grave derrumbe de funciones cognoscitivas. desorientación en 

tiempo espacio y persona, incapacidad progresiva para realizar los actos de la vida. 

Pérdida de la independencia y la autonomía. 

Diagnóstico diferencial 

− Confusión mental. 

− Depresión mental mayor. 

− Pseudodemencia depresiva. 

− Demencias secundarias como primera causa a diferenciar para tratar la enfermedad 

de base que provoca el síndrome demencial como son: tumores cerebrales, 

hematoma subdural, disfunción tiroidea, déficit vitamínicos y otras que son 

potencialmente curables. 

CLASIFICACIÓN 

• Demencias primarias 
 Enfermedad de Alzheimer 

 Demencia vascular 

 Mixtas 

• Demencias secundarias 
 Tumores cerebrales 

 Hematoma subdura 

 Disfunción tiroidea 

 Hidrocefalia normotensiva 

 Déficit vitaminícos y otros. 

Según gravedad 

• Ligera. 



• Moderada. 

• Severa.  

PRUEBAS DIAGNOSTICAS BÁSICAS O CONFIRMATORIAS, O AMBAS 

• Análisis de laboratorio. 

• Evaluación neuropsicológica   ECG 

• Rx de Tórax     Doppler vértebro basilar y carotídeo 

• EEG      TAC de cráneo 

• RMN, si necesario    B12 y fólico sérico. 

• Hormonas tiroideas    Serología para sífilis 

• VIH, si sospecha 

RECOMENDACIONES TERAPÉUTICAS 
− Educación al familiar ó cuidador (Muy importante) 

Tratamiento con fármacos que mejoran la cognición 

• .Colinérgicos: De elección  

- Rivastigmina (Tab  3 mg y 4,5 mg). Dosis: 1.5 a 12 mg x día, VO 

• Anticálcicos: 

- Nimodipino (Tab 30 mg). Dosis: 30 a 60 mg x día, VO 

- Memantine (Tab 20 mg). Dosis: 10 a 20 mg x día, VO 

Rehabilitación cognoscitiva  

• Diferentes metodos de Estimulación Externa: 

− Habilidades Funcionales: Monitorizar la correcta realización de los actos 

de la vida diarios 

− Entrenamiento en Atención Visual: Mostrar varias imagénes al paciente y 

decirle que las retenga en la memoria y  preguntar pasado 3 minutos. 

− Estimulación Externa: Realización de Crucigramas, Acertijos y juegos que 

utilicen la memoria de trabajo como Ajedrez ó Damas. 

− Creatividad Artística: pintura,escultura y cerámica, artesanías, artes 

escenicas. para realizar por el paciente y supervisado por personal 

experto en estas disciplinas. 

Tratamiento de la depresión mental 

• Antiserotoninérgicos son los de elección.  



− Fluoxetina: de 10 a 20 mg x día. 

− Paroxetina: de 5 a 10 mg x día…. 

Tratamiento de los trastornos del comportamiento y de los síntomas psicóticos 

• Antisicóticos  atípicos:  

− Risperidona (Tab :de 1-2-3 mg). Dosis: De 1 a 6 mg/día. 

− Olanzapina  (Tab de 5 a 10 mg). Dosis: de 5-10 mg x día. 

−  

ALGORITMO TERAPÉUTICO 
 

 

 
 

Pacientes remitidos por 
Disfunción Cognoscitiva 

 
Consulta de 

Geriatría General 

Sospecha de DC No existe DC 

Consulta Neuro 
geriátrica y 

Neuropsicología 

No existe  DC 

Inclusión en el 
Protocolo 

Selección para trata-
mientos propuestos 

Seguimiento por 
su área de salud 

Confirmación objetiva 
y subjetiva de DC 



EVALUACIÓN DE RESULTADOS  

Indicadores De Estructura Estándar 
Recursos 
humanos  

% personal asistencial (Geriatra y personal auxiliar) 
    Entrenado en el contenido del protocolo >95 % 

Recursos 
materiales  

% Reactivos para los estudios según PA >95 % 
% Medicamentos según se detallan en el PA >95 % 

Recursos 
Organizativos  

% Planilla de Recolección de Datos (PRD)/paciente 100 % 
% de planillas ingresadas a la Base de Datos  100 % 

Indicadores De Procesos Estándar 
% bien clasificados por el personal más calificado del servicio  > 95 % 
% pacientes con seguimiento ambulatorio según precisa el PA  > 90 % 
% con cumplimiento de indicaciones de tratamiento realizadas > 95 % 

Indicadores De Resultados Estándar 
% pacientes con complicaciones relacionadas con los estudios  ≤ 1 % 
% pacientes con mejoría subjetiva de los trastornos de memoria o no  ≥ 70 % 
% de no agudización de los síntomas bajo tratamiento médico ≥ 70 % 
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DEFINICIÓN 
La enfermedad carotídea extracraneal es una de las manifestaciones clínicas de la 

aterosclerosis que afecta a la carótida extracraneal en su bifurcación. Se caracteriza por 

la estenosis u oclusión de la luz arterial, debido a placas de ateroma que, originadas en 

la íntima, proliferan hacia la luz arterial, provocando cambios hemodinámicos del flujo 

sanguíneo arterial que se traduce por disminución de la presión de perfusión y da lugar 

a la isquemia cerebral. Los factores de riesgo vascular, efectos hemodinámicos y 

algunos productos humorales ocasionan disfunción endotelial, la cual es  responsable 

de la formación de la placa ateromatosa carotídea. La placa ateromatosa si no se 

interviene precozmente en el control de los factores de riesgo evoluciona a la 

vulnerabilidad: reducción de la capsula fibrosa, ulceración, hemorragia intraplaca y 

trombosis in situ. (Sposato, 2011) 

Factores de riesgo 

• Hipertensión Arterial 
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• Dislipidemia 

• Obesidad 

• Tabaquismo 

• Diabetes mellitus 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
Criterios clínicos 

• Amaurosis fugaz 

• Trastorno de visión en los hemicuerpos contralaterales (hemianopsia homónima) 

• Paresia o paraplejia en el hemicuerpo contralateral 

• Disfunciones sensitivas en el hemicuerpo contralateral 

• Afasia 

Mediante el estudio con ecodoppler de alta resolución es posible conocer el daño 

vascular, y el grado de estenosis, la velocidad de flujo y características ecográficas de 

la placa 

CLASIFICACION 

• Asintomatica 

• Sintomatica 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
Criterios clínicos 

− Amaurosis fugaz 

− Trastorno de la visión en los hemicuerpos contralaterales (hemianopsia 

homónima) 

− Paresia o paraplejia en el hemicuerpo contralateral 

− Disfunciones sensitivas en el hemicuerpo contralateral 

− Afasia 

− Soplo carotídeo (Sposato 2011) 

ESTUDIOS DIAGNÓSTICOS BÁSICOS O CONFIRMATORIOS, O AMBOS 

• Hemograma completo, glicemia, lipidograma, coagulograma, fibrinógeno. 

• Electrocardiograma 

• Ecocardiograma 



• Ecodoppler de alta resolución de las carótidas  

• TAC de cráneo para evaluar la presencia de un infarto cerebral ipsilateral a la 

lesión carotídea y descartar otra patología intracerebral                                       

RECOMENDACIONES TERAPÉUTICAS  
Pacientes con estenosis mayor de 50 %  

• Ingreso hospitalario  

• Realizar angiografía: ofrece información muy precisa del grado de estenosis así 

como de la extensión del daño vascular. 

• Evaluar riesgo quirúrgico 

• Interconsulta con Angiología 

Pacientes con estenosis menor de 50 % 

• Evaluación anual 

• Valoración clínica 

• Complementarios (Hemograma, glicemia, lipidograma, coagulograma, 

ecodoppler caotídeo)  

Conducta en pacientes con  factores de riesgo vascular 

• En el hipertenso 
 Mantener cifras de tensión arterial alrededor de 130/80 mm Hg con el empleo 

de hipotensores. (Ver protocolo de Hipertensión Arterial complicada, Medicina 

Interna)  

• En el diabético  
 Glicemia en ayuno  alrededor de 7   mmol/L y pospandrial alrededor de 10 

mmol/L    

 Mantener control dietético 

 Tratamiento hipoglicemiantes orales e insulinoterapia  según el paciente.  

(Ver Protocolo de Diabetes mellitus tipo 2, Endocrinología) 

• En hiperlipidémicos 
 Mantener colesterol total menor de  5.2 mmol/L;  y los triglicéridos por debajo 

de  2.0mmol/L.  

 Dieta, ejercicios físicos sistemáticos y  tratamiento con  hipolipemiantes. (Ver 

protocolo de Dislipidemia, Medicina Interna)  



Conducta ante pacientes con lesión aterosclerótica permanente 

• Si engrosamiento de la intima-media mayor 1.5 mm seguimiento anual con 

ecodoppler de alta resolución 

• Si placa dura (calcificada): determinar con ecodoppler, angiografía, o una de las 

dos, el porciento de oclusión: si es mayor 70 % evaluar el riesgo quirúrgico e 

interconsulta con el angiólogo. 

• Si placa blanda (ulcerada): determinar con ecodoppler, angiografía, o una de ellas, 

el porciento de oclusión e interconsulta con el angiólogo. 

Complicaciones  de la enfermedad 

• Accidente cerebral vascular isquémico 

• Ulceración de la placa de ateroma 

• Hemorragia intraplaca  

Criterios de alta o traslado 
Los pacientes diagnosticados con estenosis carotidea mayor de un 50 % se trasladan a 

la consulta de Angiología para su seguimiento, realización de otros estudios y 

evaluación del tratamiento quirúrgico. 

Seguimiento en Consulta Especializada en ECE 
Los pacientes con estenosis menor de un 50 % serán evaluados cada 6 meses en 

consulta especializada para control de los factores de riesgo y se realizara un 

Ecodoppler carotídeo anual para evaluar grado de estenosis y características de la 

placa de ateroma.    
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EVALUACIÓN DE RESULTADOS  
 

INDICADORES DE ESTRUCTURA Estándar 
Recursos 
humanos  

% personal (Geriatra, y personal auxiliar) entre- 
    nado en el tema del PA para su aplicación.  > 95 % 

Recursos 
materiales  

% del instrumental y equipos médicos según PA > 95 % 
% de los medicamentos según detallan el PA > 95 % 

Organizativos  
% de Planilla de Recolección de Datos/paciente 100 % 
% de Planillas ingresadas en la Base de Datos  100 % 
INDICADORES DE PROCESOS Estándar 

% bien dignosticados por el personal más calificado del servicio   > 95 % 
% pacientes con seguimiento ambulatorio según precisa el PA  > 95 % 
% con cumplimiento de indicaciones de tratamiento realizados > 95 % 

PACIENTES REMITIDOS 

Consulta especializada de 
Estenosis Carotídea Extracraneal 

Evaluación Clínica y Estudios 
Básicos y/o confdirmatorios 

Estenosis 
Carotídea 

Extracraneal 

No Estenosis 
Carotídea 

Extracraneal 

Estenosis Carotídea 
Mayor de 50 % 

Seguimiento 
 por 

Angiología 

Seguimiento por ECE 
Control de los 

factores de riesgo 

Estenosis Carotídea 
Menor de 50 % 

Seguimiento por ECE 
Control de los 

factores de riesgo 



INDICADORES DE RESULTADOS Estándar 
% de pacientes con control de los factores de riesgo > 95 %  
% cumplimiento  de resultados planificados  e/predicción y resultados 95 
% pacientes curados o mejorados con la operación >90 % 
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DEFINICIÓN 
La disfunción sexual eréctil es la incapacidad para lograr o mantener una erección del 

pene el tiempo suficiente para tener una relación sexual satisfactoria y que esta 

limitación se mantenga durante un periodo mayor de seis meses consecutivos. 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
Evaluación clínica 

• Al paciente se le realizará la Historia Clínica aprobada por el Grupo Nacional de 

Sexualidad que incluye los índices de disfunción eréctil y de la deficiencia 

androgénica en el envejecimiento masculino (DAEM). Cuadro 1: 

Cuadro 1: Cuestionario para detectar DAEM en pacientes mayores 45 años 

Aspectos investigados Sí No 
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• ¿Tiene disminución de su apetito sexual?   
• ¿Tiene pérdida de energía o vigor físico?   

• ¿Ha tenido disminución de su fuerza o resistencia?   
• ¿Ha tenido disminución de su altura?   
• ¿Ha notado disminución en el “disfrutar de la vida?   

• ¿Se siente enojado o malhumorado con reglaridad?   
• ¿Sus erecciones son menos fuertes que antes?   

• ¿Ha notado disminución en su habilidad de jugar deportes?   
• ¿Cae usted dormido después de cenar?   

• ¿Ha tenido deterioro reciente en el desempeño de su trabajo?   

El diagnóstico es positivo de DAEM si se responde “Sí” a 3 o más preguntas del 

cuestionario o bien, si se responde “Sí”  a las preguntas 1 o 7 únicamente.  

• También se interrogará a la pareja del paciente.  

ETIOLOGÍA 

• Hipertensión arterial    Insuficiencia arterial periférica. 

• Diabetes mellitus     Hiperlipoproteinemias. 

• Accidentes vasculares encefálicos  Enfermedad de Alzheimer. 

• Enfermedad de Parkinson              EPOC. 

•  Hipotiroidismo e hipertiroidismo   Deficiencia androgénica. 

• Enfermedades neoplásicas   Enfermedad de Peyronie. 

• Medicamentos: 

 Antihipertensivo    Diuréticos. 

 Psicotrópicos    Antihistamínicos H2. 

 Antiandrógenos    Digitálicos. 

 Citostáticos    Carbamazepina.  

• Cirugía 

 Prótesis aortoiliaca.   Resección abdominoperineal. 

 Prostatectomía radical   Prostatectomía transuretral 

 Orquiectomía bilateral.    

• Psicológicas 

 Ansiedad de desempeño  Síndrome de viudez. 



 Conflictos de pareja    Monotonía  en el matrimonio. 

 Depresión. 

PRUEBAS DIAGNÓSTIAS BÁSICAS O CONFIRMATORIAS, O AMBAS 

• Laboratorio Clínico: Hemograma con diferencial, glicemia., colesterol., 

triglicéridos. 

• Electrocardiograma. 

Si refiere perdida del deseo se le indicará: 

• Dosificación de testosterona. 

• TSH y T4 

RECOMENDACIONES TERAPÉUTICAS 

Tratamiento General 

• Suspender el hábito de fumar y la ingestión de bebidas alcohólicas. 

• Hacer ejercicios físicos con regularidad. 

• Consejería y educación sexual mediante un curso de 16 horas impartido por el 

     Departamento de Educación para la Salud. 

• Control de las enfermedades crónicas no transmisibles. 

• Siempre que sea posible sustituir los medicamentos potencialmente causantes  

de DSE. 

Si la causa es predominantemente psicológica  

• Será evaluado y tratado por los psicólogos y de ser necesario se utilizaran  

antidepresivos inhibidores de la recaptación de serotonina. 

• De no mejorar en el plazo de tres meses se le agregará  sildenafilo a las dosis 

recomendadas en el próximo acápite. 

Predominantemente orgánica 

• De no tener contraindicación (infarto cardiaco o cerebral en los seis meses 

anteriores, arritmia cardiaca descompensada o tratamiento con nitropental o 

nitrosorbide) se tratará  con  

− Sildenafil (Viagra, Tab de 25, 50 y 100 mg: Dosis: comenzar con 25 mg.  De 

no haber respuesta ir aumentando la dosis (25 mg)  en cada coito hasta 

obtener una erección lo suficientemente rígida, sin pasar de  una dosis 

máxima de 100 mg, una vez a la semana.  



Ingerirla con el estómago vacío. Los efectos adversos más frecuentes  son:  

 Cefalea, rubor, dispepsia, congestión nasal 

 Alteraciones visuales  leves  como  variaciones del color verde/azul.  

   Está contraindicada en: 

 Pacientes que emplean nitritos 

 Eventos vasculares recientes (IMA, angina inestable) 

 Insuficiencia cardiaca severa o descompensada. 

− Tadalafil (Cialis, Tab 10 y 20 mg). Su efecto comienza alrededor de los 16 a 

20   minutos, con  una duración  de alrededor de 36 horas. Su absorción no 

es interferida por los alimentos. Tiene una alta eficacia y es bien tolerado. 

• Si no responde se le recomendará al paciente la implantación de prótesis  de 
pene para lo cual se remitirá a la consulta de urología especializada en 

disfunción sexual. 

• En los pacientes a los que se les diagnostique un DAEM  (Deficiencia 

androgénica en el envejecimiento masculino) se les indicará un antígeno 

prostático específico  (PSA) y US de próstata. De ser normal se iniciará 

tratamiento  con 

- Enantato de Testosterona (Ámp. 100 mg). Dosis: 100 mg intramuscular 

cada 4 semanas. Se le realizará cada 3 meses hematocrito, Colesterol, 

Triglicéridos y PSA.  

- Si no hay mejoría a los 3 meses se le agregará sildenafilo al tratamiento. 

EVALUACIÓN DE RESULTADOS.  

Indicadores de Estructura Estándar      
Recursos 
humanos 

% personal (Geriatra y personal auxiliar) entrenado  
    en el tema del PA `para su aplicación inmediata > 95 % 

Recursos 
materiales 

% Aseguramiento instrumental y equipos médicos  
    según lo estipula el PA > 95 % 

% de los medicamentos expuestos en el PA > 95 % 
% Disponer de los reactivos para la realización de las  
    investigaciones que propone el PA > 95 % 

Organiza-
tivos 

% del diseño organizativo para aplicar el PA > 95 % 
% Planilla Recogida Datos del PA por paciente 100 % 
% plantillas ingresadas a la Base de Datos 100 % 

Indicadores de Proceso Estándar 



% pacientes con una correcta clasificación de su DAEM  > 95 % 
% pacientes con DAEM que pasaron el curso de sexualidad > 95 % 
% pacientes con DAEM que se realizaron los complementarios  
    establecidos por el PA > 95 % 

% pacientes que fueron tratados según lo planteado por el PA  
    para la DAEM > 95 % 

Indicadores de Resultados Estándar 
% pacientes con buena respuesta al sildenafilo >75 % 
% pacientes con buena respueta a la testosterona de depósito >70 % 
% pacientes con buena respuesta  altratamiento sicológico y/o  
     inhibidores de recaptación de serotonina. >50 % 
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DEFINICIÓN 
Aunque envejecer es un proceso normal y no una enfermedad los efectos anatómicos y 

fisiológicos que se producen presentan un conjunto de características y desafíos en su 

tratamiento muy diferentes de las que encontramos en los jóvenes o adultos medios 

como: hipotermia, deshidratación, problemas  electrolíticos, cambios de volumen por 

pérdidas en terceros espacios, funciones renal y cardiaca disminuida y variaciones 

farmacodinámicas,  son puntos que llegan a ser importantes en la planificación del 

cuidado para el adulto mayor, asi como la presencia de enfermedades crónicas que 

deben estabilizarse para  llevar a cabo la intervención propuesta. 

Todo paciente anciano que vaya a ser sometido a una intervención quirúrgica  se le 

debe realizar una evaluación geriátrica integral para determinar la presencia de riesgos. 

Como todo instrumento evaluativo en geriatría, esta evaluación consta de una 

evaluación biomédica, funcional y sicológica. Además, al anciano que va a ser 
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intervenido se le evalúa su estado nutricional y la farmacoterapia de indicación 

prolongada o permanente. 

En la evaluación biomédica se identifican todos aquellos procesos morbosos activos o 

pasivos con el objetivo de equilibrar los sistemas fisiológicos descompensados o 

susceptibles a descompensarse que pudieran complicar la cirugía. Incluyendo: 

• Interrogatorio (antecedentes patológicos personales, familiares, uso de 

medicamentos, sintomatología actual). 

• Examen físico general y por aparatos 

• Exámenes complementarios: hemograma completo, glicemia, creatinina,  

coagulogramaECG, Rx de tórax. Otros examenes en dependencia a los riesgos 

detectados como albúmina, ecocardiograma, pruebas funcionales respiratorias. 

EVALUACIÓN DEL RIESGO CARDIACO 
Se utiliza el índice de Goldman 

− Historia  

• Edad >70 año                                                                      5 

• Infartos miocárdicos 6 meses previos                                10 

− Exploracion física 

• Tercer ruido o ingurgitación yugular                                   11 

• Estenosis aórtica significativa                                               3 

− Electrocardiograma  

• Ritmo no sinusal o extrasístoles supraventriculares 

          en ECG pre operatorio                                                           7 

• Más de 5 extrasístoles ventriculares en cualquier 

          momento previo a la cirugía                                                 7  

− Mal estado del paciente                                                         3 

• PO2<60 o PCO2 >50 mm Hg 

• K< 3,0 o HCO3 <20 mEq/L 

• TGO elevada 

• Hepatopatia crónica 

• Encamado por causa no cardiaca 



− Intervención 

• Intraperitoneal, intracardiaca, cirugía aórtica                    3                                   

• Cirugía urgente                                                                  4 

Puntuación máxima                                                  53 

Riesgo cardíaco Total 
Grado I 0-5 
Grado II 6-12 
Grado III 13-25 
Grado IV 26-53 

 
Existen contraindicaciones absolutas para la cirugía cuya presencia anula cualquier 

valor del índice de Goldman calculado estas contraindicaciones son: 

• Estenosis aórtica y/o mitral grave  

• IMA con menos de 6 mes de evolución  

• Los síndromes coronarios agudos  

• Insuficiencia cardiaca grave 

Procederes asistenciales según el riesgo cardiaco (Índice Goldman) 
Grado I: -Monitorización del ritmo cardiaco trans y postoperatorio inmediato 

             -Control de tensión arterial semanas antes de la operación. 

             -Aplicación de medidas (fisioterapia) que mejoren capacidad funcional 

Grado II, III y IV: interconsulta con Cardiología.  

 Evaluación del riesgo hematológico 
 
                                                            
 
 
 
 
 
 

•  Riesgo hematológico ligero conducta de observación estricta, valoración en 

conjunto con el anestesista. Transfundir si hemoglobina menor de 10 g/dL 

• En aquellos con riesgo moderado o severo  se contraindica la intervención, por el 

riesgo de complicaciones e  interconsulta con hematología. 

Evaluación del riesgo nutricional 

Bajo 
Plaquetas hasta 100 mil 
Hemoglobina 10-11 g/dL  
Sin Hepatopatía 
No anticoagulantes 
No antiagregantes 

Moderado 
Plaquetas     100-50 mil 
Hemoglobina 9-10 g/dL 
Hepatopatía  
Uso anticoagulantes 
Uso antiagregantes 
 

Alto 
Plaquetas    < 50 mil 
Hemoglobina < 9 g/l 
Hepatopatía 
Uso anticoagulantes 
Uso antiagregantes 



Por defecto 

- Bajo: IMC de 17 a 20 y albúmina de 2.8 a 3.5 g/dl 

- Alto: IMC < de 16 y albúmina < 2.1 g/dl 

Por exceso 

- Bajo: IMC de25 a 30 sin enfermedades asociadas 

- Moderado: IMC de 30 a 40 con enfermedades asociadas 

- Alto: IMC > 40 con enfermedades asociadas 

Procederes asistenciales de acuerdo al riesgo nutricional 
Por defecto 

• Bajo: Tratamiento previo sí la intervención planificada es sobre las vías 

digestivas o que requieran largos periodos de ayuno. 

•  Alto: intervención por el GAN. 

Por exceso 

• Bajo: medidas preventivas en el periodo de hospitalización para prevenir el 

Síndrome de Inmovilización. 

• Moderado y Alto: si la  enfermedad quirúrgica lo admite, diferirla hasta que el 

paciente en tratamiento interdisciplinario (Endocrinología, Fisioterapia, Geriatría, 

GAN) pierda más de 50 % del peso por encima del peso ideal. 

Evaluación del riesgo pulmonar 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Procederes asistenciales de acuerdo al riesgo pulmonar 
 Bajo: fisioterapia respiratoria pre, trans y postoperatoria; abstención fumar. 

Cirugía abdominal alta 
Cirugía torácica 

Factores de riesgo 
 Fumador          EPOC 
 Obesidad         >60 años 
 Anestesia > 3 h 
 Sepsis  respiratoria previa Espirometría 

Riesgo bajo 
   

 

Riesgo moderado 
     

Riesgo alto 
 

 



 Moderado y alto: fisioterapia respiratoria perioperación; abstención fumar; 

broncodilatadores; antibióticos; minimizar analgesia con narcóticos. 

• Moderado y alto: diferir intervención quirúrgica hasta lograr el control. 

  Evaluación del  riesgo renal 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                                          
 
 
            (*) En mujeres multiplicado x 0.85 

Procederes asistenciales acorde al riesgo renal 

• Bajo y Moderado: reajuste de la dosis de fármacos; tratar la anemia; monitoreo 

de sodio y potasio; control de la tensión arterial. 

• Alto: a decisión por el servicio de  Nefrología 

Procederes ante la terapéutica habitual del paciente quirúrgico 
Se incluyen normas concretas sobre los medicamentos  que habitualmente emplea el 

anciano, para su continuación o no, durante el periodo perioperatorio, considerándose  

para ello el riesgo de su retirada, sus indicaciones y sus características 

farmacocinéticas y la posibilidad de utilizar  vías distintas a la oral. Entre estos 

medicamentos  considerar los siguientes: 

• Antagonistas del calcio 

 Si la indicación es vasoespasmo o cardiopatía isquémica severa, no 

suspenderlos para la cirugía. Utilizar las vías EV y sublingual cuando sea 

preciso. 

 Otras indicaciones: administrar la noche previa a la cirugía y recomenzar 

junto con la ingesta oral. Si surgen problemas o se prolonga el ayuno utilizar 

otras vías. 

• Antiarrítmicos 

Aclaramiento de creatinina = 
(140 - Edad) x peso (kg) 

0,82* x creatinina plasmática (µmol/L) 

BAJO 
Si aclaramiento 
creatinina es: 
40-60 mL/min 

MODERADO 
Si aclaramiento 
creatinina es: 
25-40 mL/min 

ALTO 
Aclaramiento crea-

tinina < 25 mL/min o 
paciente hemodiálisis 



 Administrar la dosis oral habitual la mañana de la cirugía, Recomenzar tan 

pronto como sea posible tras la intervención. Si aparecen arritmias 

supraventriculares en la cirugía o el postoperatorio utilizar propranol o 

verapamilo, y si aparecen arritmias ventriculares utilizar lidocaina, todas ellas 

por vía EV. 

• Antidepresivos 
 Tanto los IMAO como los tricíclicos deben suspenderse quince días antes de 

la cirugía, y reinstaurarse cuando el paciente esté estable después de la 

operación 

• Antidiabéticos orales 

 Suspender la noche previa a la cirugía (la clorpropramida 3 días antes), 

especialmente en caso de malnutrición, Insuficiencia renal o Insuficiencia 

hepática. 

 Medir la glucemia postoperatoria cada 4 –6 horas. Si se eleva en exceso 

utilizar insulina cristalina. 

• Antihipertensivos 
 Administrar la dosis oral la mañana de la cirugía, y recomenzar tan pronto 

como sea posible. Si no puede utilizarse la vía oral durante más de 12 – 24 

horas administrar Captopril (25 mg) 1 a 2 tabletas   por vía  sublingual. 

• Antiinflamatorios no esteroideos 

 Aspirina altera la coagulación de forma irreversible durante 4 – 7 días, 

suspender una semana antes, sobre todo en neurocirugía y cirugía 

oftalmológica  y  reconstructiva.   
 Sí la cirugía es urgente medir el tiempo de hemorragia  y  corregir con        

Paquetas si muy alterado 

 Otros AINE: su efecto es más reversible. Suspender dos días antes de la 

Cirugía. 

• Antitiroideo 
 Administrar hasta la noche previa a la cirugía, y reanudar de forma oral o por 

sonda nasogástrica (SNG) en las siguientes 24 horas. Si esto es  imposible, 

vigilar estrechamente los signos de hipertiroidismo y tratarlos si aparecen. 



• Bloqueadores beta 
 Tener especial cuidado con el efecto rebote, y no suspender  jamás de forma 

brusca (ni siquiera en la cirugía urgente). Mantener hasta la mañana de la 

cirugía, y recomenzar junto con la ingesta oral, manteniendo  la  dosis del 

medicamento anterior a la intervención quirúrgica. Si  ésta se retrasa más de 

24 horas utilizar propranolol 1 – 2 mg cada 6 horas por vía IV. 

• Broncodilatadores 
 Teofilina y beta adrenergicos orales: seguir  hasta la mañana de la cirugía, y 

recomenzar junto con  la ingesta oral. Si el riesgo respiratorio es alto, utilizar 

por vía IV o inhalatoria, monitorizar los niveles preoperatorios de teofilina, 

vigilar toxicidad. 

• Digoxina 
 Mantenerla, usando la vía IV cuando sea necesario (al pasar de oral a IV 

reducir la dosis en 15 – 20 %). 

• Diuréticos 
 Retirarlos 48 horas antes de la cirugía siempre que sea posible. Pueden 

producir problemas electrolíticos serios. En caso contrario, control  peri 

operatorio estricto del equilibrio hidroelectrolítico. 

• Hormonas tiroideas 

 Pueden suspenderse por periodos de hasta 6 días sin problemas (larga  vida 

media).  

• Inhibidores de la IECA 

 Mantener hasta la mañana de la cirugía, y recomenzarla con la ingesta oral. 

Vigilar el potasio preoperatorio y postoperatorio (riesgo de Hiperpotasemia). 

Si son imprescindibles puede utilizarse maleato de enalaprilo por vía IV. 

• Insulina 
  Dar la mitad de la dosis habitual de insulina intermedia en la mañana de la 

cirugía y empezar entonces una infusión de dextrosa al 5 % a un ritmo de 2 

mL/kg/h. Mantener el suero durante la operación y el postoperatorio. Medir la 

glucemia postoperatoria cada 4- 6 horas. Administrar insulina  cristalina para 

tratar la hiperglicemia, evitando un control demasiado estricto. Si la glucemia 



es de11.1 a 13.8, dar 4 ud de insulina, si la glucemia es de 13.9 a 16.6  

administrar 6 ud de insulina, de 16.7 a 19.4 administrar 8 ud, si mayor de 19.5 

administrar 10 ud. 

• Nitratos 
 Utilizar las vías percutáneas o intravenosa en la cirugía y el post 

operatorio. Reservar la vía intravenosa para casos extremos, y con 

monitorización estricta. 

• Tranquilizantes 
 Suspenderlos varios días antes de la cirugía, y reinstaurarlos 2 a 3 días 

después si la situación cardiorrespiratoria está estable. 

Profilaxis de la trombosis venosa profunda 

Debe realizarse rutinariamente en todos las intervenciones en los ancianos (salvo en 

las menores que no exijan hospitalización).. El riesgo de troboembolismo venoso en 

pacientes ancianos sometidos  a cirugía puede reducirse en más de 50% con el empleo 

de una profilaxis eficaz. Esta profilaxis debe aplicarse teniendo en cuenta el riesgo de 

cada paciente: 

      Riesgo moderado 

• Pacientes de más  de 60 años ingresado para cirugía electiva de más de 30 

minutos de duración y/o factores de riesgo (neoplasia, obesidad, EPOC, varices, 

inmovilidad de cualquier causa) 

• Cirugía con enfermedad tromboembólica previa o estados de      

                hipercoagulabilidad 

     Riesgo elevado 
 Paciente de más de 60 años  de edad con historia previa de trombosis 

venosa profunda o tromboembolismo pulmonar. 

 Cirugía abdominal o pélvica por cáncer 

 Cirugía ortopédica de cadera o rodilla 

 Fractura de cadera o miembros inferiores 
 Parálisis o amputación de miembros inferiores 



Entre los tratamientos profilácticos disponibles existen métodos de prevención de tipo 

mecánico y medidas farmacológicas. Las medidas mecánicas tienen el objetivo de 

reducir el éstasis venoso y entre ellas se encuentran: 

• Fisioterapia: indicar ejercicios isométricos e isotónicos pasado el efecto de la 

anestesia. 

• Elevar miembros inferiores subiendo los pies de la cama no menos de 30 cm. 

• Medias elásticas de compresión creciente. 

• Compresión venosa neumática intermitente. 

• Deambulación precoz. 

Pautas de profilaxis 

• Riesgo moderado 
Heparina no fraccionada (sódica o cálcica) 5 000 U cada 12 h, vía SC, 

Iniciando la terapia 2 horas antes de la intervención. 

Heparina de bajo peso molecular (existen  diversas preparaciones que no 

requieren monitoreo hematológico). Tienen mayor biodisponibi-lidad, absorción y 

menor tasa de trombocitopenia inducida  (Enoxaparina, Dalteparina, Ardeparina, 

Fraxiparina). Se utiliza una dosis diaria subcutánea a 2 000 a 5 000 U. 

• Alto riesgo 

Heparina no fraccionada (sódica o cálcica) 5 000 U cada 8 h, vía SC.  

La  terapéutica debe iniciarse la noche anterior a la cirugía (7 h antes) 

     Heparina de bajo peso molecular  se utiliza una dosis  cada 12 hora 

Seguimiento en consulta externa 

• Pacientes operado 
     Al Mes 

− Evaluación Multidimensional. 

− Complementarios según riesgo detectado y enfermedades asociadas 

• A los 6 meses 

− Evaluación Multidimensional. 

− Complementarios segun riesgos detectados y enfermedades asociadas 

• Al   Año 

− Seguimiento por su área de salud 



EVALUACIÓN DE LOS  RESULTADOS  

Indicadores de estructura Estándar (%) 
Recursos 
humanos  

Especialista en Geriatría y personal con 
entrenamiento en el perfil del PA 

>95  

Recursos 
materiales  

Reactivos para los estudios según PA >95   
Medicamentos según se detallan en el PA >95   

Organizativos  Planilla de Recolección de Datos (PRD) 100  
Base de datos  100  
Indicadores de procesos Estándar (%) 

% pacientes en que se concluye satisfactoriamente la 
evaluación  

> 95  

% de cumplimiento en las indicaciones de ajustes en la 
terapeutica habitual del anciano  

> 95  

% del  cumplimiento de las indicaciones realizadas según 
riesgo detectado 

> 95 

Indicadores de resultados Estándar (%) 
% de operaciones suspendidas por descontrol de las 
enfermedades crónicas de base  < 10 

% de operaciones suspendidas por los riesgos detectados  < 5 
% de aparición de complicaciones en el posoperatorio < 3 
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