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ASPECTOS GENERALES DEL ENVEJECIMIENTO NORMAL Y
PATOLOGICO: FISIOLOGIAY FISIOPATOLOGIA

INTRODUCCION.-

Envejecimiento es el proceso de llegar a viejo independientemente de la edad
cronoldgica. Senectud es un término que hace referencia al estado de vejez
caracteristico de los ultimos afios de la vida (1).

Desde un punto de vista clinico-practico, se acostumbra a diferenciar el “envejecimiento
normal”, debido al transcurrir de los afios, del “envejecimiento patologico” que se
atribuye a causas originadas por enfermedades agudas y/o cronicas, factores
ambientales, habitos toxicos ( tabaquismo, el alcohol y otras drogas), presencia de
tumores, traumatismos fisicos, estrés cotidiano y reacciones secundarias a farmacos .

Tanto uno como otro (independientemente de las causas predisponentes y
desencadenantes) hacen referencia a los cambios fisicos, bioquimicos, funcionales,
psicolégicos y cognitivos que se producen, con mayor o menor rapidez, a partir de los
50 afios de edad, en todas las personas.

La intensidad y el tiempo necesario para desarrollar los procesos del envejecimiento,
varian de una persona a otra, dependiendo de numerosos factores, que van desde el tipo
de alimentacion, a la base genética tisular, la personalidad individual, los objetivos
existenciales, el estilo de vida, el &mbito geogréfico, etc.

En todas las etapas de la vida la fuerza directora de la herencia y las influencias
moldeadoras de los ambientes externos e internos interaccionan en la determinacion de
la competencia fisioldgica y la duracidn total de la vida (1).

La vejez se puede resumir como la edad de las pérdidas. Si el envejecimiento es un
proceso, la vejez es una situacion social. Todos los que han envejecido, a pesar de las
diferencias individuales o de grupo existentes, conforman un todo con unas propiedades
comunes que ofrecen suficiente relevancia para constituirse como un sector humano
distinto al de otras edades.

Llegar a los 65 afios es alcanzar una vejez social que viene definida, generalmente, por
la jubilacién. En la actualidad el umbral de la vejez se ha dilatado mucho y van a ser los
80 afios cuando se entre en la ancianidad. La salud mal acomodada, la sensacion de
cansancio vital o el progresivo apartamiento social, sefialaran la frontera entre ser mayor
y ser anciano. Nuestros abuelos y los pensionistas de los afios 90 del siglo XX son gente
bien distinta. No obstante, nunca hubo tantos ancianos con invalidez como ahora. Este
es un lado negativo inevitable, las personas con enfermedad viven més, y para muchos
el precio de ese continuar existiendo va a ser la incapacidad y la dependencia (2).



ENVEJECIMIENTO.-

A todos los cambios bioldgicos estructurales y funcionales que acontecen a lo largo de
la vida, desde el desarrollo embrionario hasta la senectud denominamos envejecimiento.
Se trata de un proceso deletéreo, dindmico, complejo, irreversible, progresivo,
intrinseco y universal que con el tiempo ocurre en todo ser vivo a consecuencia de la
interaccion genética de éste y su medio ambiente. Los cambios bioldgicos producen, en
los 6rganos, pérdida de funcién y una disminucion de la maxima capacidad funcional,
pudiendo muchos sujetos seguir con su capacidad de reserva funcional (variable entre
las personas y, también, entre los diferentes 6rganos de cada persona) mas alla de las
necesidades comunes. Los sistemas de reparacion, durante la época posmadura, no van
a ser capaces de eliminar completamente las lesiones de la accion de envejecer sobre las
células, tejidos y 6rganos produciéndose, como resultado, el deterioro progresivo de los
sistemas por acumulacién de lesiones.

No existe una definicion de envejecimiento lo suficientemente convincente y,
dependiendo de las diferentes perspectivas que se consideren, podemos destacar las
siguientes:

Segun Frolkis (3) seria: “Un proceso bioldgico multifactorial, que comienza mucho
tiempo antes que la vejez, y que evoluciona de forma continua, siguiendo un curso
determinado por las propias caracteristicas intrinsecas”.

Segtin Brocklehurst (4) seria: “Un proceso progresivo de desadaptacion del individuo al
medio que le rodea, que termina con la muerte”.

Segtn Bourliere el envejecimiento incluye (5) “Todas las modificaciones morfolégicas,
fisioldgicas, bioquimicas y psicoldgicas que aparecen como consecuencia de la accién
del tiempo sobre los seres vivos™.

Segun Rowe (6) el envejecimiento humano muestra como notas definidoras el ser:

- Lineal, como proceso que se extiende a lo largo de la vida y que cristaliza en un
determinado momento.

- Inevitable, ya que no puede detenerse salvo en la muerte.

- Variable, por no ser semejante en los individuos que nacieron en la misma época y
situacion.

- Asincrono, pues no se produce con el mismo grado de desgaste en los diferentes
organos.

Segun Ollar (7): el envejecimiento “Es un proceso natural de duracion variable,
homogéneo para cada especie, sobre el que influyen numerosos factores condicionantes,
algunos propios del individuo (genéticos) y otros ambientales o circunstanciales. Este
proceso es dependiente del tiempo y consiste en un progresivo incremento de la
vulnerabilidad y la disminucion de la viabilidad del organismo, asociados con una
creciente dificultad en las posibilidades de adaptacion y una mayor susceptibilidad de
contraer enfermedades, lo que eventualmente conduce a la muerte”.

Envejecimiento fisiologico es aquel que cumple una serie de parametros aceptados en
funcién de la edad de los individuos y, sobre todo, le permiten una buena adaptacion



fisica, psiquica y social al medio que le rodea. La fisiologia est& enfocada a la estructura
y funcién de los sistemas bioldgicos corporales (1).

El envejecimiento es patoldgico cuando la incidencia de procesos, fundamentalmente
enfermedad, alteran los diversos pardmetros e impiden o dificultan la correspondiente
adaptacion. Es decir, que cuando se dan situaciones especiales 0 adversas que producen
un empeoramiento de la capacidad funcional organica el proceso de envejecimiento
fisioldgico natural se transformaria en patolégico.

FISIOLOGIA DEL ENVEJECIMIENTO.

Fisiologia es la ciencia que estudia las funciones de los seres vivos y su regulacion,
incluyendo la homeostasis y la adaptacion. En la vejez ocurren una serie de cambios a
nivel molecular, celular, de tejidos y de 6rganos que contribuyen a la disminucion
progresiva de la capacidad del organismo para mantener su viabilidad. Sin embargo,
este declinar no es uniforme en velocidad ni magnitud. En ciertas funciones, la
regulacion del organismo se mantiene aceptable hasta una edad avanzada, por ejemplo
el equilibrio acido-base. En otras funciones el organismo empieza a declinar
relativamente pronto, en la edad adulta, mantenido un descenso constante como ejemplo
tenemos el deterioro de los 6rganos de los sentidos. Otras alteraciones, en ultimo lugar,
comienzan muy pronto en la vida, peno sus efectos solo se manifiestan cuando han
progresado lo suficiente para poden objetivarse a través de sus complicaciones, pon
ejemplo la ateroesclerosis. La heterogeneidad fisiologica es una de las caracteristicas
mas consistentes de la poblacion que llega a vieja (1).

A nivel bioldgico los cambios del envejecimiento suponen una involucién caracterizada
por la disminucion del nimero de células activas, alteraciones moleculares, celulares y
tisulares que afectan a todo el organismo, con progresion que nunca es de caracter
uniforme. Los cambios mas significativos se dan en el corazon, pulmones y rifiones (8).

Todas las células experimentan cambios en el proceso de envejecer; se hacen mas
grandes, y poco a poco pierden su capacidad para dividirse y reproducirse. Por ello,
pierden su funcionalidad o bien inician un proceso de funcionamiento anormal.

La célula puede morir por necrosis 0 por apoptosis. La necrosis es un proceso
puramente antropico, debido a la pérdida de la capacidad de la célula para transformar
la energia externa. Por el contrario, la apoptosis es un fendmeno muy ordenado y
regulado por el que la célula se suicida a través de un estimulo que puede ser una sefial
fisioldgica o una agresion muy leve. Este proceso es esencial para el desarrollo y
remodelacion normales.

El cuerpo esta formado por células, estas a su vez forman tejidos, los tejidos a su vez
forman 6rganos, estos forman aparatos y, a su vez estos componen los sistemas que
mantienen el cuerpo vivo.

A nivel tisular varios factores convergen en el envejecimiento de los distintos tejidos:

o Factores geneticos: alteraciones de los cromosomas y de las divisiones celulares.



o Factores metabdlicos: sintesis de proteinas anormales y toxicidad por radicales
libres.

o Factores inmunoldgicos: reduccion de la capacidad inmunoldgica humoral y
celular.

« Factores de riesgo sobreafiadidos: tabaco, alcohol, colesterol elevado, obesidad,
diabetes mellitus, hipertension, etc.

o Factores vasculares: arterioesclerosis con disfuncién sobre la microcirculacion.
e Factores hormonales.

« Factores accidentales: patologias sistémicas, intervenciones quirurgicas,
traumatismos. ...

En ausencia de un perfil completo del envejecimiento, y conscientes de la variabilidad
temporal de los cambios en la vejez, los fisiélogos han dirigido gran parte de sus
estudios a los cambios edad-dependientes que afectan a los mecanismos integrales.
Estos mecanismos son los que mantienen la homeostasis, es decir, los que aseguran la
constancia del medio interno a pesar de la variabilidad del externo. El envejecimiento
representa, por lo tanto, una disminucion en la capacidad de adaptacion debida a una
reduccion de la flexibilidad de los mecanismos fisioldgicos que regulan el equilibrio
necesario para mantener constante el medio interno. El control de la homeostasis
requiere que se mantenga intacta la funcién integrada de 6rganos y sistemas para una
correcta actuacioén biologica del organismo (9).

El cuerpo humano posee variados sistemas de control y si uno de los sistemas falla, el
equilibrio homeostatico se ve en riesgo y en ocasiones el fallo puede ser incompatible
con la vida. Los mas complejos son los sistemas de control genético dentro de la célula,
pero existen otros que se hacen patentes desde el punto de vista de un érgano o sistema
como un todo. Dentro de estos mecanismos de control, tenemos la regulacién de
concentraciones de oxigeno y dioxido de carbono, regulacion de la presién arterial, la
regulacién de la temperatura corporal y regulacion hormonal, entre otros.

Retroalimentacion negativa (1)(9)

Si un factor cualquiera alcanza concentraciones excesivas o demasiado bajas, un sistema
de control inicia una retroalimentacion negativa que consiste de una serie de cambios
que devuelven al factor antes mencionado hacia un valor medio determinado, con lo que
se mantiene la homeostasis. Un buen ejemplo es la regulacion de la concentracion de
diéxido de carbono en el organismo. Cuando existe una concentracién incrementada de
CO2 en el liquido extracelular, se aumenta la ventilacion pulmonar, lo que al mismo
tiempo hace disminuir la concentracion del gas en el medio interno, ya que aumenta su
expulsion en cada respiracion. Esto es lo mismo que decir que la respuesta es negativa
con respecto del estimulo inicial. Del modo contrario, si el CO2 disminuye de manera
excesiva, se comienza el proceso del sistema de control para que los niveles del gas se
incrementen a un nivel adecuado del mismo ya que es de vita importancia para el ser
humano.


http://es.wikipedia.org/wiki/Di%C3%B3xido_de_carbono
http://es.wikipedia.org/wiki/Presi%C3%B3n_arterial
http://es.wikipedia.org/wiki/Termorregulaci%C3%B3n

Retroalimentacion positiva (1)(9)

A la retroalimentacion positiva también se le conoce como circulo vicioso y es
regularmente fatal para el organismo que lo padece. Una retroalimentacion positiva, al
contrario de la retroalimentacidn negativa, no deriva en una estabilidad del sistema, si
no en una inestabilidad peligrosa. Un ejemplo: cuando se padece una hemorragia severa
de dos litros de sangre, el volumen circulatorio es tan bajo que el corazén no dispone
del suficiente como para bombear con eficacia. Esto hace que la presion arterial caiga y
también el flujo de las arterias coronarias, fallando el aporte de oxigeno al miocardio, lo
que a su vez debilitard mas al corazon haciendo que la funcion de bomba sea més débil
y disminuida, continuando asi hasta que el sistema se colapse por culpa del circulo
vicioso generado.

En muchos casos el mismo organismo tratara de proveer una retroalimentacion negativa
para romper el circulo vicioso en el que se encuentran los factores. Si en el ejemplo de
la hemorragia, a la persona en lugar de dos litros perdidos de sangre fueran solo un litro,
los mecanismos de control normales proporcionarian la retroalimentacidn negativa para
controlar el gasto cardiaco y la presion arterial compensando de manera eficaz la
retroalimentacion positiva. Durante el parto ocurre un efecto beneficioso de la
retroalimentacion positiva con la hormona oxitocina.

Caracteristicas fisiologicas del envejecimiento (10).-

1. La funcion fisioldgica de muchos érganos y sistemas declina con la edad ,
considerando diferencias en el grado de afectacion de los diferentes sistemas y
con amplia variabilidad individual.

2. Los cambios fisiologicos asociados a la edad no tienen significacion clinica

cuando el organismo esta en reposo, pero si en situaciones de estrés (ejercicio,

enfermedad, farmacos) donde el anciano tiene menor respuesta o capacidad
reactiva.

Hay una alteracion en los sistemas homeostaticos con el curso del envejecer.

Los cambios fisioldgicos determinan la esperanza de vida o supervivencia

maxima potencial de una especie (de 120 afios en el ser humano), mientras que

la expectativa de vida al nacer en los individuos de cada sociedad viene
determinada por la interaccion entre factores personales, ambientales y sociales.

»ow

Consecuencias clinicas de los cambios fisioldgicos del envejecimiento (10).-

- diferente forma de presentacion de las enfermedades en el anciano

- susceptibilidad ante la enfermedad

- alteraciones o cambios en la cinética y dinamica de los farmacos en relacién con
cambios en la composicidn corporal y variaciones en la funcion hepatica y renal.

- alteracion de los rangos de referencia de las pruebas complementarias de diagnostico
usadas en la préactica clinica.

ENVEJECIMIENTO DE LOS APARATOS, ORGANOS Y SISTEMAS
CORPORALES.


http://es.wikipedia.org/wiki/Hemorragia
http://es.wikipedia.org/wiki/Sangre
http://es.wikipedia.org/wiki/Coraz%C3%B3n
http://es.wikipedia.org/wiki/Presi%C3%B3n_arterial
http://es.wikipedia.org/wiki/Oxitocina

El declinar fisioldgico con el envejecimiento es un fendmeno cuasi universal entre los
sistemas corporales, pero estos cambios varian, de forma amplia, entre los diferentes
organos (tabla 1) (11). Los érganos del cuerpo humano tienen una enorme reserva
funcional, que indica su capacidad para hacer frente a agresiones externas. Esta reserva
se va perdiendo con el paso de los afios y, con ello, la posibilidad de enfrentarse a los
agentes externos. Los procesos que mantienen la homeostasis estan modulados por
sistemas de control (fundamentalmente los sistemas neuroendocrino e inmunitario) y su
envejecimiento provocara una perdida de calidad en la adaptacién del organismo al
medio ambiente.

Como consecuencia del envejecimiento son muchos y complejos los cambios que se
producen en nuestro organismo y todo él se ve afectado en mayor o menor medida,
modificandose sus funciones y presentando una disminucion sustancial crucial para las
diferentes situaciones de enfermedad. Repasemos brevemente estos cambios:

1. Sistema cardiovascular

Las principales caracteristicas del envejecimiento del sistema cardiovascular reflejan
cambios anatomicos y estructurales a nivel de la pared de los vasos, la relajacion
miocardica, el llenado ventricular y la respuesta a las catecolaminas (12). Los
principales cambios son (11):

-Aumento del coladgeno subepicardico y subendocardico

-Aumento de los depositos de lipofuscina y de amiloide

-Presencia de zonas de fibrosis (sobretodo si son superiores a 2 cms), que suelen
asociarse a patologia coronaria previa

-Modificaciones en el aparato valvular, sobre todo en los sitios de mayor movilidad,
sobretodo en la valvula aortica.

-Calcificacién muy comun de valvulas y anillos valvulares

-Degeneracion mucosa de las valvas mitrales

-Modificaciones del sistema de conduccién, con acumulos grasos en torno al nodo
sinoauricular y pérdida de células marcapasos de este nddulo (por encima de los 75 afios
solo existen un 10% de las presentes en adultos jovenes).

-Cambios en los vasos coronarios a nivel de las capas media e intima con estenosis
importante en al menos uno de los tres vasos principales en méas del 60% de los varones
a partir de los 50 afios de edad y de las mujeres por encima de los 70 afios.

En la tabla 2 se exponen los cambios a nivel vascular. Todas las modificaciones
anatomicas que ocurren en el corazén sano, en relacion con el proceso de
envejecimiento dan lugar, como logica consecuencia, a modificaciones importantes en
el funcionalismo cardiaco.

En la vejez existe una tendencia a presentar respuestas cardiovasculares alteradas que
generan mayor susceptibilidad del corazén a desarrollar trastornos clinicos especificos;
aun en ancianos sin cambios fisioldgicos evidentes, esta situacion se ha denominado
«presbicardia», asi el corazdn del anciano tiende a desarrollar arritmias y fallo cardiaco
en situaciones de estrés. Por ello, el conocimiento de las repuestas determinadas por el
proceso del envejecimiento normal, en oposicion a las desencadenadas por la
enfermedad cardiovascular, son esenciales para evitar intervenciones innecesarias y
costosas (13).

2. Sistema respiratorio



Las principales caracteristicas del envejecimiento del sistema respiratorio reflejan
cambios anatomicos y estructurales a nivel del retroceso eléstico pulmonar, la
distensibilidad de la pared toracica y la fuerza de los masculos respiratorios (14).
Muchos de los cambios funcionales asociados con la edad estan relacionados con estos
tres fendmenos.

Debemos diferenciar dos grandes apartados: los cambios que tienen lugar en el aparato
respiratorio propiamente dicho y aquellos otros que se producen externamente al
pulmon, en localizaciones como la caja toracica o los musculos respiratorios, pero que
van a condicionar también las modificaciones observables en la funcion pulmonar (tabla
3) (11).

Los cambios funcionales del aparato respiratorio pueden ser divididos en tres grandes
grupos (15):

a) Cambios en los volumenes y capacidades pulmonares

A consecuencia del estrechamiento de las vias aéreas secundarias a la pérdida de
propiedades elasticas, existe una elevacion progresiva del volumen residual. En intima
relacién con estos datos se observa disminucién de la capacidad vital CV (de 20-25
ml/afio). Lo mismo ocurre con el volumen espiratorio méximo en el primer segundo
(VEMS), que alcanza cifras inferiores a 25-30 ml/afio. Como consecuencia, nos vamos
a encontrar con una reduccion progresiva de la relacion VEMS/CV (del 2% cada
década).

b) Cambios gasométricos

Los cambios son minimos y, en la mayoria de los casos, con poca significacion clinica.
Los shunts fisioldgicos aumentan con la edad y producen un aumento del gradiente de
oxigeno alveolo-arterial que colocan al anciano en una posicion de riesgo para
desarrollar hipoxemia.

¢) Cambios en el control de la ventilacion

Los mecanismos de respuesta a la hipoxemia e hipercapnia se encuentran alterados con
el envejecimiento, aungue la significacion clinica, en la poblacién sana, de este hallazgo
es minima. Las pausas de apnea son mucho mas comunes en el sujeto anciano cuando
se compara con el sujeto adulto joven. El anciano tiene un mayor riesgo de desarrollar
aspiracion y neumonia. La disminucion en el vaciamiento géastrico y del tono del
esfinter esofagico inferior aumenta la incidencia de vémitos y regurgitacion. El
deterioro en el reflejo nauseoso también predispone a la aspiracion.

3. Aparato digestivo (8)(16)(17)

Dada la gran capacidad de reserva funcional de casi todo el tracto gastrointestinal, el
envejecimiento tiene relativamente poco efecto sobre su funcionamiento. De las tres
principales funciones que ejerce el tubo digestivo la que mas se va a alterar es la
motora.

Los cambios mas frecuentes son, sobre todo, disminucion del tamafio de encias y
pérdida de piezas dentales. Aproximadamente el 50% de la poblacion presenta
edentulismo debido, sobretodo, a la mala higiene oral, y no al envejecimiento. Ello



condicionara una disminucion en la capacidad de masticar los alimentos, y por tanto,
limitaciones en la dieta del paciente.

También encontramos una disminucion de la capacidad para generar saliva que
dificultara la formacion del bolo alimenticio y su deglucién. Esta Gltima es una accion
compleja que requiere la coordinacion fina de diversos musculos de la orofaringe, que
estan controlados a su vez por el sistema nervioso central. En los ancianos esta
coordinacion se ve alterada, explicando esto la mayor frecuencia con la que
encontramos disfagia, atragantamientos o regurgitacion de los alimentos.

Otros cambios también ocurridos en la cavidad bucal son la atrofia de las papilas
linguales, que contribuye a la pérdida de apetito y a la disminucion de las sensaciones
gustativas.

En cuanto a la funcion motora esofagica, puede haber disminucion de la respuesta
peristaltica y aumento de la no peristéltica, retraso del tiempo esofagico y una mayor
incompetencia del esfinter.

En el estbmago puede haber trastornos de la motilidad, con retraso en el vaciamiento
para alimentos liquidos, descenso de la secrecidénacida y de pepsina que provoca
disminucion en la absorcién de hierro y vitamina B12.. Igualmente, la mucosa gastrica
estd menos vascularizada a medida que avanza la edad.

En cuanto a la absorcidn de nutrientes por la pared intestinal, no se ha encontrado una
disminucion de ésta con la edad. Lo que si se ha observado es un enlentecimiento en la
motilidad del intestino delgado y grueso, que se explicaria por la disminucion existente
en el nimero de neuronas del plexo muscular que inerva estas porciones intestinales.
En el intestino grueso encontramos un mayor crecimiento de las células mucosas, asi
como un aumento en la cantidad de colageno de la pared del colon, que condiciona una
disminucion de su capacidad elastica. Todos estos factores son los responsables de la
mayor frecuencia de estrefiimiento en el anciano y de la aparicion de diverticulos.

El higado disminuye de tamafio y de peso a partir de los 50 afios. El tejido hepético ve
alterado su flujo (35% entre los 40 y 65 afios) por disminucion del flujo esplacnico. Esta
disminucion junto con el menor peso explica la peor capacidad metabolica (eliminacion
hepética de algunos farmacos, por ejemplo). La vejez no altera los resultados de las
pruebas de funcidn hepatica ni tampoco la sintesis de factores de la coagulacion. La
sintesis de proteinas desciende con la edad, si bien este descenso varia de forma amplia
entre los distintos individuos. La degradacion de proteinas (incluyendo la de algunas
enzimas) disminuye con la edad. No existen cambios en las concentraciones sanguineas
de las enzimas hepaticos. Los cambios metabolicos se observan en la reduccion de la
oxidacion (se mantiene la via de la acetilacion).

En el anciano encontramos, con mayor frecuencia, la existencia de litiasis biliar (30%
de las mujeres y 20% de los hombres a los 70 afios de edad y del 40% en las mujeres de
80 afos). Este fendmeno se puede explicar por la mayor precipitacion en la vesicula de
determinados componentes del jugo biliar, como son el colesterol y el bilirrubinato
calcico. La mayoria de los varones no sigue acumulando célculos después de los 65
afos. Las concentraciones basales y tras estimulo de colcistoquinina son mas elevadas
en la vejez.


http://www.mapfre.com/salud/es/diccionario/terminoPrueba22584.htm

El pancreas experimenta cambios estructurales como disminucién de su peso total,
hiperplasia ductal y fibrosis lobular. No obstante, sorprende que dichos cambios no
afecten de modo significativo a la funcion exocrina. Este érgano dispone de una gran
reserva funcional, por lo que necesitaria un défict superior al 90% para producir
esteatorrea, por ejemplo. La vejez es un factor de riesgo bien conocido de intolerancia a
los hidratos de carbono y de diabetes mellitus tipo 2 y ello se atribuye a la disminucion
de secrecion de insulina como consecuencia de la menor capacidad de las células beta
para responder a los cambios en la glucemia y al aumento de la residencia a la insulina.

4. Sistema musculoesquelético (8)(11)(18)
Los cambios a este nivel son significativos, pero la inactividad es un factor mas
importante que el propio envejecimiento en la alteracion de este sistema.

A partir de los 30 afios y debido a una disminucion de la actividad fisica, existe una
pérdida progresiva y lenta de la masa muscular esquelética (sarcopenia) que se
reemplaza por tejido conectivo fibrosos y tejido adiposo. Existe una disminucion de
fuerza, enlentecimiento de los reflejos musculares y pérdida de la flexibilidad.

Desde el punto de vista histologico a nivel muscular encontramos un aumento de
depdsito de lipofucsina, una reduccion del nimero de miofibrillas y una marcada
disminucion en el sistema de actividad enzimatica glucolitica oxidativo.

La liberacion de acetilcolina y el nimero de sus receptores disminuye, por lo que la
capacidad para mantener la transmisién del impulso nervioso desde el axén a la fibra
muscular esta alterada. Se produce atrofia de las fibras musculares de tipo | o de
contraccion rapida.

Los cambios en la estructura y composicion dsea son universales, especialmente en lo
que concierne a la disminucion en la densidad. En la tabla 4 se detallan los principales
cambios que influyen sobre la masa 6sea. Toda la vida adulta del individuo se
caracteriza por un continuo remodelado dseo en el que progresivamente las pérdidas van
imponiéndose a las ganancias. La densidad ésea a cualquier edad es el resultado de dos
variables: la cantidad de hueso conseguida durante el crecimiento (masa 6sea maxima) y
el consiguiente ritmo de pérdida Osea.

El hueso trabecular pierde densidad (6-8% por década desde los 35 afios), alcanzando a
los 80 afios una pérdida del 30-40%. EI ritmo es més acelerado en las mujeres en los
tres afios siguientes a la menopausia. El hueso cortical se reduce un 3-4% por década.

La méaxima funcionalidad articular se alcanza entre los 20 y 30 afios, produciéndose
después un lento declive tanto en la capsula como en el tejido conectivo pericapsular. A
nivel del cartilago articular con el envejecimiento el recambio metabolico del colageno
es muy lento pero no sufre modificaciones al revés de lo que sucede con los
proteoglicanos. Se reduce el condroitin sulfato y se producen pérdidas en el contenido
hidrico. La resultante de estas modificaciones es: a) una menor elasticidad, b) un
cambio de color, ¢) una tendencia a hacerse la superficie mas fina y friable, d) una
mayor facilidad para los desgarros y e) una menor habilidad para su funcién en
situaciones de estres.

A nivel de los tendones, con la edad aumenta su rigidez y la predisposicion a lesionarse
especialmente en las uniones a huesos osteopordticos. Ademas se produce pérdida



hidrica que contribuye a limitar la capacidad funcional del tend6n. En los discos
intervertebrales se produce degeneracién con disminucion del espacio discal
intervertebral.

5- Sistema nervioso (8)(11)(19)
Disminuye su volumen del cerebro con aumento del tamarfio de surcos y disminucion de
circunvoluciones, atrofia y muerte neuronal.

Existe una disminucion del nimero de células (del 55% en la circunvolucién temporal
superior , del 10-35% en la punta del 16bulo temporal, del 10-60% en el hipocampo y
del 20-30% de las células de Purkinje en el cerebelo y de las astas anteriores de la
médula). Ademas se ven cambios en las ramificaciones dendriticas y disminucion de las
sinapsis, alteracion de los neurotransmisores (principalmente los de tipo colinérgico,
noradrenérgico y dopaminérgico), alteraciones en los circuitos neuronales y en las
funciones cerebrales controladas por los neurotransmisores. También aparecen placas
seniles, ovillos neurofibrilares y cuerpos de Lewi.

Con el envejecimiento disminuye el flujo sanguineo cerebral (un 20% como promedio)
y se acumulan pigmentos (lipofuscina en las neuronas y amiloide en los vasos
sanguineos). La sustancia gris disminuye desde los 20 a 50 afios y a partir de ese
momento también la sustancia blanca.

La velocidad de conduccion nerviosa disminuye con la edad y la capacidad de
reinervacion tras lesion de nervio periférico se mantiene pero no es tan eficaz como
entre los jovenes.

El impacto de estos cambios en la funcion (tabla 5), sin embargo, no es suficiente para
afectar al manejo clinico de los ancianos. La funcion no se deteriora mientras los
procesos de neuroplasticidad sean eficientes. El rendimiento intelectual, caso de
ausencia de enfermedad neuroldgica, se suele conservar hasta los 80 afios. Lo que se
observa es un enlentecimiento del procesamiento intelectual y una reduccion de la
habilidad para el proceso y manipulacion de nueva informacion. Las capacidades
verbales se conservan bien hasta los 70 afos, a partir de entonces algunos ancianos
sanos pueden presentar una disminucion progresiva del vocabulario, errores semanticos
y prosodia anormal.

La memoria sensorial y de fijacion disminuyen, pero se mantienen la inmediata y de
evocacion. Se reduce la capacidad de integracion visuoespacial y aumenta el tiempo de
reaccion. La inteligencia cristalizada no se modifica, mientras que si lo hace la
inteligencia fluida.

Se produce una disminucion en las horas de suefio profundo y de las horas de suefio
REM, con aumento en el nimero de despertares nocturnos.

6. Organos de los sentidos (8)(11)(20)(21(22)

Dentro de los cambios que se producen en la vista se destaca, por su importancia, el
deterioro de la vision nocturna y en la discriminacién de colores que lleva a un vision
borrosa. Se suele observar una opacificacion del cristalino que, en tltimo lugar,
provocara catarata. Aun en ausencia de esa alteracion, la cantidad de luz que llega a la
retina a los 80 afios es un tercio inferior que la que se alcanza en la edad adulta.



Disminuye la fuerza de los musculos orbiculares (responsables del cierre palpebral),
ademas se da una progresiva flaccidez de los parpados (sobretodo el inferior). La
presencia de lagrimeo esponténeo (epifora) se facilita por el paulatino fracaso en la
funcién de la bomba lacrimal y por el desplazamiento del punto lacrimal. Se reduce la
funcion secretora de los sacos lacrimales y el liquido lacrimal se vuelve méas
hipertonico.

La conjuntiva se hace mas delgada y se torna mas friable adquiriendo un tinte
amarillento.

Aparece el arco corneano senil (gerontoxon) que traduce el acimulo patologico de
lipidos en forma anular.

El tamafio de las pupilas disminuye con la edad. El deslumbramiento ante el exceso de
luz es muy comun en el anciano y se debe a la lentitud en la respuesta del reflejo de
constriccion pupilar.

En el humor vitreo, a partir de los 40 afios, se sustituye el tejido gelatinoso que posee
por otro mas liquido, merced al colapso parcial de su red de fibras colagenas, lo que
favorece la aparicidn de cuerpos flotantes sin apenas repercusion funcional.

La retina se va haciendo cada vez mas fina por la pérdida de células nerviosas y en su
periferia pueden aparecer vacuolas (quistes periféricos degenerativos). También
disminuyen las células fotorreceptoras (cilindros y conos) lo que explica la dificultad
para ver en situaciones de penumbra y para procesar y transmitir con rapidez toda la
informacion visual al nervio Optico.

Se da una pérdida progresiva de audicién (presbiacusia) bilateral. Hay una pérdida de la
audicién para los tonos de alta frecuencia, lo que va a dificultar la comunicacién . La
presbiacusia se asocia a una dificultad adicional para la comprension del lenguaje
hablado (que traduce un defecto de integracion a nivel del sistema nervioso central).

La pérdida del sentido del olfato (anosmia) es poco comin como fenémeno ligado al
envejecimiento. Lo que mas se ve es la “hiposmia” o disminucion de la intensidad
olorosa. Un resimen de los cambios olfativos se expone en la tabla 6.

Se dan escasas modificaciones en el nimero y distribucion de las papilas gustativas. Se
pierde un cierto grado de capacidad gustativa global o, al menos, para la discriminacion
entre los cuatro tipos clasicos de gusto (amargo, acido, salado y dulce). El uso crénico
de ciertos medicamentos altera la sensibilidad al gusto.

7. Sistema endocrino (8)(23)

El sistema endocrino constituye uno de los grandes sistemas de control y regulacion de
las diferentes funciones del organismo humano. Comparte este privilegio con los
sistemas nerviosos central y autdbnomo, intimamente ligados con él. También, en cierta
medida, con el sistema inmunoldgico.

El sistema endocrino queda muy afectado por el envejecimiento. Se producen cambios
en la anatomia: disminucion de peso, atrofia, cambios vasculares, fibrosis y tendencia a
la formacién de adenomas. Los niveles hormonales no son afectados (salvo la renina,
aldosterona y la dihidroepiandrosterona) dado que si bien hay una disminucion de la
secrecion glandular también hay una disminucién del aclaramiento hormonal. Los
indices de secrecion de casi la totalidad de las hormonas disminuyen con la edad



avanzada, independientemente de las correcciones de la masa corporal magra. No hay
referencias standard de niveles hormonales en ancianos.

La produccién de hormona de crecimiento disminuye y esto puede ser la causa de la
atrofia muscular. La produccion de hormonas tiroideas puede decrecer, provocando un
descenso de la tasa metabolica, aumento de grasa corporal e hipotiroidismo. La
concentracion sanguinea de parathormona (PTH) aumenta y los niveles de calcitonina
disminuyen lo que acentua la pérdida de masa 6sea y el riesgo de osteoporosis y
fracturas. Las glandulas suprarrenales producen menos cortisol y aldosterona. El
pancreas secreta insulina con mayor lentitud y, por lo tanto, la glucemia se incrementa.
El timo esté atrofiado aunque sigue siendo funcional. EI tamafio ovarico disminuye y en
su momento deja de responder a las gonadotropinas, disminuyendo la produccion de
estrogenos. La produccion de testosterona se reduce aunque los efectos no suelen
evidenciarse hasta una edad avanzada por lo que continda la produccion de
espermatozoides activos. La secrecion de aldosterona disminuye con la edad. Aunque la
secrecion de cortisol disminuye, su nivel en sangre permanece casi invariable..

8. Sistema inmunoldgico (24)

La involucion del timo es un evento caracteristico del envejecimiento en humanos y
animales. Los estudios anatémicos, sefialan que el timo alcanza su maximo peso en la
madurez sexual. Después, de la pubertad hay involucion de su tamafio. A la edad de 40
0 50 afios, su masa representa el 5 a 10% de la masa original. Es sorprendente que a
pesar de la involucidn timica, la mayor parte de estudios no encuentran disminucién en
el nimero total de linfocitos T 0 B en sangre periférica de humanos. Aunque el nimero
de células T no disminuye con el envejecimiento, su funcionamiento se reduce.

Una de las caracteristicas fundamentales para la generacién de inmunoglobulinas, es
que en la célula B se produzca una recombinacion de genes y una hipermutacion
somatica que dé origen a la diversidad de anticuerpos. La alteracidn en éste proceso
por el envejecimiento puede explicar la disminucion en la inmunocompetencia humoral.
Las concentraciones de IgA e IgG en el suero humano se incrementan con la edad,
mientras que las concentraciones de IgM no cambian o se elevan; se incrementan los
niveles de los subtipos de 1gG, como 1gG1, 1gG2, 1gG3, pero no IgG4, ademas se
detecta un decremento de células B circulantes relacionado con el incremento de la
edad, ésta declinacion puede estar relacionada a un cambio complejo en la
reorganizacion de la funcion de la célula B y su compartimentalizacion en el sistema
inmune.

La inmunosenescencia puede ser de relevancia clinica cuando la reactividad inmune de
las personas ancianas esta disminuida frente a algunos microorganismos. El sistema
inmunitario pierde su capacidad para combatir infecciones a medida que la persona
envejece, lo cual incrementa el riesgo de enfermarse y puede hacer igualmente que las
vacunas sean menos efectivas. La capacidad del sistema inmunitario para detectar y
corregir defectos celulares también declina, lo cual ocasiona un incremento de los
canceres asociados con el envejecimiento.

Con la edad avanzada se desarrollan trastornos autoinmunitarios. La aparicion de una
enfermedad intercurrente o el hecho de someterse la persona a una cirugia pueden
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debilitar ain mas el sistema inmunitario, haciendo que el organismo sea mas susceptible
a infecciones

Aparte de la disminucion en la inmunidad, el envejecimiento también afecta el proceso
de curacion de la inflamacion y de heridas. La inflamacion a menudo indica infeccion,
pero también se puede presentar debido a un ataque autoinmunitario. El proceso de
curacion en muchas personas de edad es mas lento. Esto puede estar directamente
relacionado con cambios en el sistema inmunitario o puede ser una consecuencia de
otros problemas, como la diabetes o la arterioesclerosis, que lleva a que se presente
disminucion del flujo sanguineo en algunas partes del cuerpo como las extremidades
inferiores.

Podemos denominar inmunosenescencia al proceso natural de envejecimiento del
sistema inmunitario que se manifiesta por la declinacion progresiva de la funcion
inmune que contribuye en forma significativa a la morbilidad y mortalidad producidas
principalmente por enfermedades infecciosas y/o degenerativas en la tercera edad.

9. Sistema nefrourologico (8)(25)(26)

Estudios epidemiolégicos clasicos han demostrado que el declinar de la filtracidn
glomerular es evidente en aproximadamente el 30% de los individuos de una poblacion,
mientras que otro 30% envejecen sin modificaciones significativas de este parametro. El
resto de los individuos muestran una reduccion leve y progresiva del proceso de
filtracion (aclaramiento de creatinina se mantiene estable hasta los 30-40 afios y luego
disminuye a un ritmo medio de 8 ml/min por década).

El envejecimiento renal se caracteriza por un aumento progresivo de la matriz
extracelular, con una reduccion concomitante de células funcionantes. Se pierden al
menos un 10% de glomérulos funcionantes existentes en la juventud. El flujo renal se
reduce, como minimo, un 10% por década, en la zona cortical, mientras queda bastante
preservada la medular. Los tubulos reducen su capacidad, primero de concentrar y luego
de diluir la orina.

La alteracién de la funcion tubular renal por envejecimiento se manifiesta de varias
maneras. Por ejemplo, la reduccion de la excrecion urinaria de sodio en respuesta a la
deprivacion de sal de la dieta es mucho més lenta en los ancianos comparado con los
jévenes. Este fendmeno tiene que ver con la mayor susceptibilidad de los ancianos a la
hipovolemia. Al envejecer, el manejo del potasio se ve afectado negativamente, lo que
explica la predisposicion de los ancianos a la hiperpotasemia inducida por farmacos. La
capacidad del rifion para concentrar y diluir al maximo la orina también disminuye con
la edad (nicturia y predisposicién a la deshidratacion;

hipernatremia o hiponatremia si se administra un exceso de liquido). Uno de las
mayores consecuencias del envejecimiento es la mayor susceptibilidad a la toxicidad
farmacologica. Esto, en parte, se debe a la alteracion de la farmacocinética debida a la
declinacion de la capacidad funcional del rifion y también de los otros drganos, y la
composicion corporal (menor cantidad de agua y aumento de la grasa) por el
envejecimiento.

Se observa, ademas, reduccion de la produccion de eritropoyetina (EPO) por el rifion.
Aunque la EPO sérica aumenta con la edad en los sujetos sanos, quizas como una
respuesta compensadora a la pérdida subclinica de sangre en envejecimiento, el
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recambio eritrocitico aumentado o la mayor resistencia a la EPO, los niveles son
inesperadamente inferiores en los ancianos anémicos comparado con los jovenes con
anemia, indicando una inhibicion de la respuesta a la hemoglobina baja.

El rifion es el sitio mas importante para el aclaramiento de la insulina en la circulacion
sistémica, removiendo aproximadamente el 50% de la insulina en la circulacion
periférica. Este clearance se hace mediante el filtrado glomerular y la captacion y
degradacion en el tubulo proximal. En consecuencia, la declinacion de la funcion renal
en los ancianos provoca un clearance reducido de insulina. Esto, en parte, esta
contrarrestado por la disminucion de la tolerancia a la glucosa debida a un defecto en la
secrecion y accion de la insulina en la vejez.

El peso promedio del rifién va disminuyendo después de la quinta década de la vida asi
como el adelgazamiento del ribete cortical, o que coincide con la disminucion del
namero de glomérulos. La masa renal se reduce de 250-270 grs a los 30 afios a 180-200
grs a los 70 afios.

Con el envejecimiento aumenta el nimero de diverticulos que pueden desarrollarse en
los tubulos distales, los que son precursores de los quistes renales simples presentes en
la mitad de los sujetos >40 afios, facilitando el crecimiento bacteriano y la mayor
prevalencia de las infecciones renales en los ancianos.

En la funcién de los componentes hormonales se observan menores niveles de renina, lo
que va a suponer una reduccion entre el 30-50% del nivel plasmatico de aldosterona. No
se altera la respuesta de la aldosterona y del cortisol plasmatico al estimulo con ACTH
con la edad.

La musculatura lisa voluntaria pierde su tono y se manifiesta en el suelo de la pelvis y
en la contraccion y tono del esfinter urinario externo. La pared vesical se modifica
mediante el reemplazamiento de su tejido elastico por tejido fibroso, lo que suscita una
reduccion en la elasticidad de la vejiga y, por lo tanto, una dificultad en el vaciado
completo con la miccién.

La préstata se hipertrofia y puede afectar al 100% de los mayores de 70 afios, y este
agrandamiento puede obstruir la uretra en los varones.

10. Piel y faneras (27)(28)

La piel es el primer 6rgano en envejecer, y por ser visible, parece ser un buen indicador
de la edad bioldgica del individuo aunque no siempre se corresponda con la edad
cronoldgica. Esto es asi, porque participa y refleja las alteraciones que existen en el
organismo, con el paso de los afios, mediante cambios irreversibles en su estructura y
funcionamiento (ver tabla 7).

El envejecimiento produce enlentecimiento de la regeneracion celular (cicatrizacion
lenta en heridas), disminucion de los melanocitos ( trastornos de pigmentacion),
reduccidn de las células de Langerhans (alteracion de la capacidad inmune),
disminucion del grosor y vascularizacion de la dermis (flacidez, hipotermia ), alteracion
de las fibras elasticas y de colageno (laxitud y formacion de las arrugas).



El tejido celular subcutaneo también disminuye, acentuando el aspecto de delgadez de
la piel, y los problemas de termorregulacion. Las glandulas sudoriparas disminuyen en
namero y funcionalidad, asi como las glandulas sebaceas (piel seca). Las ufias, aunque
pueden presentar multiples cambios en el proceso de envejecimiento, en general pierden
brillo y se vuelven opacas y blanquecinas, apareciendo con frecuencia estrias
longitudinales en su superficie. El cabello, no esta exento de la influencia del proceso de
envejecimiento, que condiciona una pérdida difusa en las personas mayores, debida a
una reduccion en la densidad de los foliculos. La disminucion de la cantidad de
pigmento en los foliculos da lugar a la aparicion de pelo canoso.

El envejecimiento cutaneo es un proceso complejo, que afecta a la totalidad de las
estructuras y anejos cutaneos, conllevando una peor capacidad defensiva y de barrera.
Ademas, es caracteristica la disminucion progresiva de la funciéon inmune, como
consecuencia de la disminucion de los linfocitos T ( aumento de infecciones micoticas y
viricas, incremento de neoplasias) y secundariamente a la funcion deficiente de los
linfocitos B ( incremento de las enfermedades autoinmunes).

TEORIAS SOBRE EL ENVEJECIMIENTO

Se desconoce el motivo por el que las personas experimentan cambios a medida que
envejecen. Dada la gran complejidad de estos cambios, no nos puede sorprender que se
hayan propuesto numerosas teorias para explicar este proceso. La mayoria de los
investigadores creen gque se produce por un proceso acumulativo de interacciones entre
las distintas influencias a lo largo de la vida (8).

La mayor parte de los organismos muestran un declive relacionado con la edad en la
capacidad funcional. Este declive puede estudiarse a diferentes niveles, desde el
organismo intacto, ya sea planta o animal, a los 6rganos que la componen y sus
componentes celulares, hasta la estructura molecular. Tanto el envejecimiento como la
muerte son propiedades bioldgicas de todos los organismos. La biologia se centra en la
medicién de la naturaleza y grado de cambio debido al envejecimiento, con la
pretension de entender como se produce y se controlan estos cambios, y para aprender
como pueden modificarse o mitigarse los efectos del envejecimiento.

Tal y como se ha mencionado, la mayor parte de los mecanismos estan sometidos a al
proceso de envejecimiento. Es posible que algunas formas primitivas de algas y amebas
puedan reproducirse simplemente mediante la division de células de manera indefinida
si el medio en el que se mantienen se lo permite, pero las células y los organismos mas
complejos parecen tener un ciclo vital y una capacidad reproductiva limitada. La
seleccién natural y el proceso de evolucidn operan modificando las caracteristicas de los
"nuevos™ miembros de una especie. Es, por tanto, la reproduccion en edades tempranas
la que es de importancia bioldgica en términos de evolucion. La supervivencia en la
edad anciana es un suceso raro en el mundo salvaje, pues la mayor parte de los
individuos desaparecen por accidente o depredacion antes del desarrollo de la senectud.
De esta manera, la seleccion natural puede haber permitido una acumulacion de genes
gue operan para el bien del organismo en edades tempranas (cuando la mayor parte de
los individuos sobreviven) incluso aunque estos mismos genes lleven al declive
fisiologico més tarde en el ciclo vital. Se han postulado diferentes mecanismos



genéticos para explicar el fendmeno de envejecimiento y la determinacion del ciclo
vital.

Algunas de entre las méas de 300 teorias del envejecimiento mencionadas y revisadas
por Medvedev ( 29) han sido abandonadas, al no poder ratificarse con los datos
obtenidos en las investigaciones en sujetos humanos y animales de laboratorio, mientras
que otras teorias si encuentran apoyo experimental. Por la naturaleza multicausal del
envejecimiento, resulta improbable que una Unica teoria pueda explicar todos sus
mecanismos. Hay que tener en cuenta dos puntos importantes (30):

1. El envejecimiento compromete un nimero de genes diferentes, se han llegado
a sefialar hasta 100 genes implicados en la evolucion de la longevidad.
También hay mutaciones maltiples que afectan a todos los procesos del
envejecimiento.

2. El envejecimiento ocurre a todos los niveles: al nivel molecular, nivel celular y
nivel de 6rgano.

En general, existen dos tendencias aparentemente opuestas. Por una parte, un conjunto
de teorias afirma que el envejecimiento es un hecho "programado”, lo cual supone que
el envejecimiento depende de "relojes bioldgicos" que regularian la cronologia de la
longevidad, por ejemplo mediante genes que se activan y desactivan secuencialmente.
Otro grupo de teorias, por el contrario, sostiene que no hay nada de programado en el
envejecimiento, sino que éste sobreviene por un proceso estocastico de acumulacion de
dafios. Algunos autores reclaman la conciliacion de ambas tendencias, contemplando el
fendmeno global como un conjunto de interacciones complejas de origen intrinseco
(genético), extrinseco (ambiental) y estocéastico (dafio aleatorio a moléculas vitales).
Segun Carlson y Riley (31), el proceso que debe explicar las teorias del envejecimiento
es complejo, dificil de definir, degenerativo y responsable de una progresiva pérdida de
funcién y del aumento del riesgo de muerte - Como expresa Miquel (32),
probablemente ninguna teoria aisladamente ofrece una explicacion satisfactoria de todos
los aspectos de este proceso, que se comprende mejor integrando una seleccion de ideas
sobre aspectos aislados de la degeneracion de los organismos que ocurre con el paso del
tiempo.

1.- Teorias estocasticas

Engloban aquellos fendbmenos que comportan una serie de variables aleatorias que
hacen que este fendmeno sea producto del azar y deba ser estudiado recurriendo a
calculos probabilisticos. Estas teorias cuentan con la acumulacion fortuita de
acontecimientos perjudiciales debido a la exposicion de factores exdgenos adversos.
Dentro de estas existe un conjunto de teorias, que por un lado pueden considerar al
genoma como principal protagonista y, por otro lado, incluyen un conjunto de
fendmenos ambientalistas que consideran al entorno celular como responsable del
deterioro de la homeostasis celular.

A. Teorias genéticas
La longevidad es un concepto ligado a la edad cronoldgica y de significacion relativa,

ya que las edades consideradas como longevas, es decir, por encima de la actual
esperanza de vida, estdn marcadamente por debajo del valor considerado como de



maxima duracion. El periodo de vida del ser humano se cuantifica con un maximo de
120 afios, cuando los fendmenos intrinsecos del crecimiento y del envejecimiento se
desarrollan en un medio adecuado. Son varios los factores que influyen en la
longevidad, uno de los cuales es la herencia.

a) Teoria de la regulacion génica: establece que cada especie posee un conjunto
de genes que aseguran el desarrollo y la reproduccion; la duracion de la fase de
reproduccion depende de la capacidad de defensa del organismo ante
determinados factores adversos. De acuerdo con esta teoria, el envejecimiento
es el desequilibrio entre los diferentes factores que han permitido el
mantenimiento de la fase de reproduccion.(32)

b) Teoria de la diferenciacion terminal: en esta teoria, el envejecimiento celular
se debe también a una serie de modificaciones de la expresion genética, pero
gue comportan una diferenciacion terminal de las células. Se hace especial
hincapié en los efectos adversos del metabolismo sobre la regulacion genética
(33)

c) Teoria de la inestabilidad del genoma: se pone de relieve la inestabilidad del
genoma como causa de envejecimiento, y pueden producirse modificaciones
tanto al nivel del DNA como afectando a la expresion de los genes sobre el
RNA y proteinas.(34)(35)

Estas tres teorias genéticas confieren al entorno celular el papel de ser el responsable de
todos los dafos provocados al azar en el DNA. Sugieren trastornos relacionados con la
estabilidad del ADN a medida que trascurren los afios.

Propone como causa principal, una serie de problemas en la transcripcion de
informacion desde el ADN cromosomico hacia el ARN del citoplasma celular
(encargado de la sintesis de proteinas), siendo éstos unos procesos biologicos
fundamentales, a tal punto que cualquier fallo en alguno de estos pasos esenciales para
la vida, comprometeria seriamente la reproduccion celular.

B. Las teorias no genéticas, comprenden:

a) Teoria de los Radicales Libres (36): Es la mas difundida y aceptada y propone que el
envejecimiento seria el resultado de una inadecuada proteccion conttra el dafio
producido en los tejidos por los radicales libres. Vivimos en una atmosfera oxigenada,
y por lo tanto oxidante. EI oxigeno ambiental promueve el metabolismo celular,
produciendo energia a través de la cadena respiratoria (enzimas mitocondriales). Como
la utilizacion y manejo del 02 no es perfecto, se producen radicales libres, entre ellos el
radical siperdxido. Los radicales libres son moléculas inestables y altamente reactivas
con uno o0 mas electrones no apareados, que producen dafio a su alrededor a través de
reacciones oxidativas. Se cree que este tipo de dafo podria causar alteraciones en los
cromosomas Y en ciertas macromoléculas como colageno, elastina, mucopolisacaridos,
lipidos, etc, interfiriendo por ello con los procesos de intercambio celular, lo que hace
que los tejidos se vuelvan menos resistentes, y que se acorten sus ciclos vitales. La
oxidacion dafia, sobretodo, a las lipoproteinas que conforman la estructura de las
membranas celulares.

Esta teoria postula que el envejecimiento resulta de los efectos perjudiciales fortuitos
causados a tejidos por reacciones de radicales libres. Estas reacciones pueden estar



implicadas en la produccion de los cambios del envejecimiento, asociados con el medio
ambiente, enfermedad y con su proceso intrinseco. Los radicales libres reactivos
formados dentro de las células pueden oxidar biomoléculas y conducir a muerte celular
y dafio tisular. Harman (36)(37) con esta teoria pretendia explicar varios aspectos:

1. El origen de la vida y su evolucion.

2. El aumento de la longevidad en especies animales sometidas a manipulaciones
dietéticas y ambientales.

3. El proceso de envejecimiento.

4. El gran nimero de enfermedades en cuya patogenia estan implicados los radicales
libres del oxigeno.

Las reacciones de los radicales libres contribuyen considerablemente al desarrollo de
desdrdenes estocasticos observados durante el envejecimiento. Los radicales libres,
ademas, estan implicados en enfermedades degenerativas como arteriosclerosis,
amiloidosis, demencia senil tipo Alzheimer, enfermedades autoinmunes y
otras.(38)(39). Segun la evidencia con la que contamos hasta el momento, si logramos
disminuir la generacion de radicales libres o neutralizamos sus efectos nocivos,
lograriamos disminuir estas enfermedades y, entonces, seriamos capaces de prevenir
una muerte precoz por estas patologias.

Lo que queda aun por esclarecer, es si logrando disminuir el dafio por radicales libres,
lograremos aumentar la longevidad maxima. Otro asunto sin una contestacion definitiva
es el de si los radicales libres contribuyen a la iniciacion y/o propagacion del
envejecimiento.

b) Teoria del Reloj Celular: muchos de los acontecimientos que tienen lugar durante el
crecimiento, el desarrollo y la reproduccion se regulan mediante sefiales de los nervios o
de las glandulas que secretan hormonas. Un area clave del cerebro en el control de estas
hormonas es el hipotdlamo, que esta relacionado directamente con la glandula pituitaria.
Varias teorias "reloj" del envejecimiento sugieren que los cambios en el envejecimiento
se controlan por algun tipo de marcapasos cuya funcion fundamental es dirigir el
horario del desarrollo hasta que se logran la madurez sexual y la capacidad
reproductiva. Después, en la ausencia de un programa, las funciones del hipotalamo y la
pituitaria se trastornan y dan lugar al declive fisioldgico. Estas teorias son sugerentes, al
menos en organismos complejos como en los mamiferos, pero dificiles de aplicar a las
formas mas simples.

c) Teoria del Entrecruzamiento de las Micro-fibrillas (Cross Linking) o Teoria del
Tejido Conectivo: propone que si se llegaran a producir cambios en la produccion de
proteinas, se veria afectada la fabricacion del tejido de sostén, ya que se elaborarian
micro-fibrillas de elastina y colageno orientadas de una manera diferente a la de los
tejidos normales. Esto traeria aparejado:

1°) Pérdida franca de la elasticidad de algunos tejidos (arrugas)

2°) Rigidez de musculatura lisa y estriada ( vasos sanguineos, corazon, etc.);

3°%) Cambios degenerativos en tendones, musculos, capsulas articulares y cartilagos;
4°) Opacificacion de estructuras visuales y presbicia;

5°) Fallos en los filtros renales y hepatico ( auto-intoxicacion);

6°) formacion de ovillos neurofibrilares en el Sistema Nervioso Central ( disminucion



del volumen cerebral y de los nicleos nerviosos),
7°) Disminucidn auditiva para los tonos agudos, etc.

d) Teoria Inmunoldgica : refiere que con el avance de la edad, el sistema inmunoldgico
se vuelve menos eficiente, y como resultado de esa menor capacidad de reconocimiento
y respuesta ante un agente patdgeno se producen reacciones auto-inmunes (auto-
agresion) , que van mermando la vitalidad del organismo (30). Un aspecto importante
son los cambios en la respuesta inmune con la edad creciente (40). Esta respuesta
disminuida se ha demostrado més claramente con las células T, en particular en la
capacidad de estas células para proliferar en respuesta a estimulos extrafios, incluidos
antigenos especificos y anticuerpos celulares anti - T. La involucion notable de la masa
y composicion del timo que se observa en ratones viejos y humanos es responsable de la
pérdida de la inmunidad defensiva. Se ha establecido que la proliferacion de los
linfocitos T depende de la interaccién de la interleucina 2 (IL-2) con su receptor
especifico(41). Mientras las células T en reposo no poseen receptores para IL-2 ni
producen IL-2, las células T activadas durante la linfoproliferacion sintetizan estas dos
proteinas. Por causa de la necesidad de IL-2 para la proliferacion de las células T, se ha
hipotetizado por muchos autores que la disminucién en la linfoproliferacidén que ocurre
con la edad creciente, se debe a una produccion disminuida de IL-2 y/o expresion
disminuida del receptor IL-2 (42) De aqui la idea de corregir el envejecimiento
mediante la adicién de IL-2 exdgena, porque es un inmunomodulador potente.

El deterioro del sistema inmune probablemente no explica todas las observaciones del
envejecimiento, aunque esté claro que retardar el envejecimiento conduce a retardar la
senescencia inmune, incluida la pérdida de células T, funcionales (43).

e) Teoria de la acumulacién de productos de desecho (30)(44)

Propone que el envejecimiento celular se puede explicar en términos de la acumulacion
de la ruptura de productos citoplasmicos, algunos de los cuales pueden ser perjudiciales
para la célula; la Unica manera que las células podrian evitar su mortalidad inevitable
seria creciendo y dividiéndose, diluyendo la ruptura acumulada de productos. Sheldrake
sugirio que el pigmento de edad o lipofuscina podia ser un ejemplo de tal producto. Esta
teoria esta basada en tres puntos:

- Las células producen un producto de desecho que es perjudicial para la reproduccion.
Ahora bien, con respecto a la lipofuscina se conoce su acumulacion dentro de las
células, pero no esta claro si la lipofuscina es perjudicial para las funciones metabdlicas
celulares o para las funciones reproductoras.

- El producto de desecho no puede destruirse o transportarse a través de las membranas
mas externas de las células. Respecto a la lipofuscina, hay pruebas de que los lisosomas
pueden degradarla.

- Su concentracién puede reducirse por la "dilucion en la division celular.

2.- Teorias deterministas.

Comprenden aquellos fendbmenos que se describen mediante un nimero limitado de
variables conocidas, que evolucionan exactamente de la misma manera en cada
reproduccion del fendbmeno estudiado, sin recurrir a ningan calculo probabilistico.

a) Teoria de la capacidad finita de replicacién celular.




Durante muchos afios, se penso que las células humanas capaces de proliferar en el
organismo, se replicarian indefinidamente en los cultivos celulares. Sin embargo,
Hayflick y cols (45) demostraron que los fibroblastos humanos normales tenian una
limitacion del nimero de veces que podian dividirse (hasta 50 veces). Este "limite de
Hayflick™ describe el fendmeno de la esperanza de vida proliferativa finita que muestran
las células humanas in vitro. Hay dos observaciones que tienen gran interés (30):

1. Que la capacidad de las células para duplicarse desciende progresivamente con
la edad del donante (46). Ademas, otros investigadores también encontraron una
relacién inversa entre la edad del donante y la division potencial de las células in
Vitro (47)(48)(49).

2. Eltelémero podria ser el reloj que determina la pérdida de la capacidad
proliferativa de las células(50). La longitud de los telémeros desciende
progresivamente en las células somaticas que se dividen en el organismo, y lo
mismo sucede durante el envejecimiento de los fibroblastos en cultivo. La
hipétesis del telomero del envejecimiento celular da un mecanismo que explica
la capacidad replicativa finita de estas células sométicas normales (51). Esta
hipdtesis postula que la telomerasa, enzima responsable de mantener la longitud
del telémero, es activa durante la gametogénesis, y permite la viabilidad a largo
plazo de las células germinales. Pero esta enzima se encuentra reprimida durante
la diferenciacion de las células somaéticas, lo que explica de este modo la pérdida
de ADN telomérico, asociado con la capacidad replicativa finita de estas células.
Esto demuestra que tanto la longitud del telomero como la actividad telomerasa
son biomarcadores que pueden estar implicados en el envejecimiento celular e
inmortalizacion (30).

b) Teorias evolutivas.

El envejecimiento seria una adaptacion necesaria y perjudicial para el individuo que, en
la mayoria de las especies, no llega a expresarse porque los sujetos no llegan a viejos, se
mueren por otras causas. En los humanos, sin embargo, al alterarse el “orden natural” y
los mecanismos de seleccion natural, si se expresan los genes del envejecimiento,
porque tiene el tiempo suficiente.

Weismann, citado por Moya (52), propuso formalmente que el envejecimiento era un
rasgo evolutivo, una adaptacion, que tenia un propdsito evolutivo. Los pardmetros
esenciales del envejecimiento como la supervivencia media o la longevidad son, segun
esto, un rasgo intrinseco de cada una de las especies.

Las teorias evolucionistas se fijan en estos rasgos sin distinguirlos de cualquier otro en
tanto que las leyes basicas de la evolucion se cumplen para todos ellos. Se trata de
explicar el mecanismo exacto por el cual surge en el transcurso de la evolucion el
envejecimiento, y porqué se selecciona una determinada longevidad. La mayor parte de
los teoricos actuales han descartado las teorias adaptativas del envejecimiento utilizando
uno o varios de los siguientes argumentos:

-Se considera “imposible” que el envejecimiento pueda ser una adaptacion porque la
teoria adaptativa esta en conflicto con la teoria de la seleccion natural.

-El envejecimiento tiene un efecto aparentemente pequefio o despreciable en la
adaptabilidad del individuo.



-No se ha demostrado la existencia de un mecanismo que explique la aparicion de un
rasgo antiadaptativo como el envejecimiento.
-Se duda que el envejecimiento tenga una utilidad evolutiva.

Aunque estos argumentos son de algiin modo discutibles, no anulan en modo alguno el
hecho de que los seres vivos tengan capacidad de modular su longevidad. En general,
estas teorias coinciden en hecho de considerar el envejecimiento como un proceso
natural “programado”, una parte mas de la ontogenia. Sin embargo, llegados a un punto,
se aprecia que el envejecimiento puede ser un precio “que hay que pagar” por otros
rasgos que permiten una mayor adaptabilidad a los individuos, probablemente porque es
producido por mecanismos que mejoran la eficiencia de otros sistemas del organismo.

La idea de que un alto nivel de estrés oxidativo en las células diferenciadas de los
metazoos probablemente altere su genoma mitocondrial (ADNmt), con la consiguiente
pérdida de regeneracién organelar y capacidad bioenergética, asunto que puede explicar
las dudas del por qué las células de los metazoos, a diferencia de ciertos organismos
unicelulares que no muestran envejecimiento en un medio éptimo, son incapaces de
contrarestar la involucion senil causada por los radicales libres, asi como las dudas del
por que surgieron, en el curso de la evolucion bioldgica, células destinadas a envejecer.

ENVEJECIMIENTO Y ENFERMEDAD.-

Al estudio de cémo la fisiologia se afecta en ciertas enfermedades o situaciones
extrafisiologicas se denomina fisiopatologia. En el proceso del envejecer se pueden
diferenciar cinco elementos causales: la herencia, la configuracion fisica, la
personalidad, la biografia y el entorno. Estos factores son los mismos que van a influir
en la enfermedad.

Los cambios que se producen en los diversos 6rganos y sistemas del organismo de la
persona que envejece, pueden, en no pocas ocasiones, confundirse con los sintomas de
una enfermedad y es que la enfermedad en los mayores posee unas peculiaridades que
no permiten resaltar nitidamente sus perfiles. Puede ser dificil distinguir, en ocasiones,
la enfermedad del envejecimiento normal. En el anciano las enfermedades asientan
sobre un organismo envejecido y este envejecimiento hace que el sujeto sufra una
pérdida o menoscabo en la reserva funcional (como ya se ha dicho). Por tanto, estimulos
de baja intensidad pueden causar enfermedad en el mayor de edad. Esta predisposicion
se denomina fragilidad, y es mas frecuente conforme avanza la edad.

El envejecimiento normal es compatible con el estado de salud en la medida que se
acomparie de un buen ajuste social y un juicio personal de bienestar vital. El
envejecimiento patoldgico es sinonimo de enfermedad, el apellido patoldgico es
contundente. La salida de los limites de esa normalidad, funcional o estadistica,
constituye de por si una de las propiedades de la enfermedad (2).

La enfermedad acontece a cualquier edad, pero en la ancianidad se presenta y configura
su evolucién de un modo diferente. Las notas que caracterizan el envejecer son (2):

- Deterioro de los sistemas y las funciones: originados por el desgaste de los afios
vividos.
- Menor adaptabilidad: por disminucién de los mecanismos de reserva de los 6rganos.
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- Mayor morbilidad: favorecida por la incrementada vulnerabilidad orgénica y psiquica.
- Disminucién del valimiento personal: causado por la reduccion en la capacidad de ser
auténomo.

- Tendencia al aislamiento: al no disponer de suficiente recursos psicofisicos para
permanecer en la corriente social dominante.

- Sensacion de acabamiento: sostenido por la menor vitalidad y disponibilidad personal
y la amenaza que representa la Gltima edad.

La tendencia a enfermar es una de los rasgos caracteristicos del envejecer y viene
condicionada por la vulnerabilidad de la edad avanzada. En la vejez inciden todas las
enfermedades que se ven en el adulto, por lo que no podemos hablar de “enfermedades
de la vejez” sino de “enfermedades en la vejez”. Algunas son muy comunes y mas
prevalentes en los ancianos, tales como: artrosis, cardiopatia isquémica, hipertension
arterial, hernia de hiato, estrefiimiento, enfermedad cerebrovascular, insuficiencia
cardiaca, EPOC, diabetes mellitas, neoplasias, deterioro cognitivo, infecciones,
osteoporosis, fracturas de cadera, etc. La mayor parte de las enfermedades en el anciano
responden a los principios de la patologia general y a sus manifestaciones sintomaticas.
No obstante, la disminucién de la reserva funcional en 6rganos y sistemas, sus cambios
y la falta de capacidad de adaptacion condicionan que, en muchos casos, la expresion de
los signos y sintomas de la enfermedad en el anciano sea diferente a la del adulto y
joven. Se habla entonces de presentacion atipica de la enfermedad en el anciano, que se
caracteriza por (2)(8):

- sintomas inespecificos

- manifestaciones oligosintomaticas o ausencia de las mismas

- multicausalidad, el cortejo causal, con un factor principal y varios secundarios,
es una sobresaliente propiedad en el perfil diferencial de la vejez.

- pluripatologia, ya que son diversos sistemas y funciones los que participan en la
enfermedad. Al igual que en la etiologia, se puede distinguir uno principal y los
demas subordinados. Es constante que los sistemas cognitivos y psiquicos se
vean siempre afectadas.

- tendencia a la cronicidad, debido a la lentitud en la reparacién de las lesiones y
de los trastornos funcionales, que no seran Gnicos, sino siempre diversos.

- riesgo de invalidez, efecto de la dificultad de alcanzar el grado éptimo de
recuperacion funcional en las Ultimas fases de la enfermedad, siempre con
afectacion maultiple de érganos y sistemas.

- prudencia terapéutica basada en la vulnerabilidad de los ancianos, referida en
este caso a la accion de los farmacos y al habitual empleo de varios de ellos.

El hecho constitucional del envejecer se sustituye por la historia de enfermedad del
individuo y por el estado de salud o enfermedad previo a la aparicion de la enfermedad.
El cddigo genético mantiene una gran relevancia cono factor etioldgico en la
enfermedad de la vejez. Lo mismo sucede con el estado premorbido, la situacion en la
que se encuentra el anciano antes de presentarse cualquier proceso, tal y como sucede
en los cuadros que han de resolverse mediante intervenciones quirdrgicas. La historia de
sus anteriores enfermedades permitira anticipar como se desenvolvera cualquier proceso
que emparente con aquellos. La personalidad y la biografia matizaran la respuesta
personal a la accion patogena. Y por ultimo, el entorno, sera otro elemento causal de
notable importancia en el inicio y en la evolucion de cualquier proceso patologico.



Considerar la enfermedad como situacion es una de las caracteristicas de la Geriatria,
que posee un gran valor practico para programar la intervencion terapéutica frente a
ella. Esta situacion esta conformada por el individuo enfermo, los factores causales que
intervienen en la enfermedad, la manera como esta se manifiesta, el entorno familiar y
fisico en que se desarrolla y los recursos asistenciales de los que puede disponer. La
terapéutica integral que debe adaptarse en cada caso, ha de tener presente estos
elementos para conseguir la eficacia que es precisa. Por eso la praxis geriatrica se
constituye como una tarea integradora segun la cual, el enfermo y su circunstancia
exigen una actuacion en niveles de atencion, pero siempre globalizadora, combinando
los momentos parciales para alcanzar un final sintetizador.

Segun la evolucion , la enfermedad en el anciano, al igual que en otras edades, puede
clasificarse en (2):

- Enfermedad aguda, de corta duracidén, con un incremento en sus atenciones, y que dara
lugar, en ocasiones, el internamiento hospitalario.

- Enfermedad crénica, de larga duracion, con curso estable o con frecuentes
descompensaciones, y que pone a prueba al medio asistencial, tanto al enfermo, como a
la familia y a los recursos sanitarios. Algunas de estas enfermedades se convierten en
invalidantes, con reduccion o pérdida de las capacidades para la movilizacion o el
cuidado personal. Son numerosas en esta edad, y precisan de un prolongado esfuerzo
asistencial. Una buena proporcion de estos enfermos incapacitados han de ingresar en
centros residenciales para dependientes.

- Enfermedad terminal, de naturaleza irreversible, con previsible corto final, aunque a
veces prolongado. Son enfermedades que obligan a planteamientos asistenciales
especificos, tanto en los domicilios y residencias como en las unidades de paliativos.

Las enfermedades que poseen una mas frecuente presentacion en los ancianos son las
degenerativas, las tumorales, las infecciosas, las autoinmunitarias, las disregulativas, las
traumaticas y las iatrogénicas.

Las enfermedades degenerativas tienen por base principalmente la ateroesclerosis y
buena parte de las cardiocirculatorias pertenecen a este grupo. Han cobrado gran
importacia en las ultimas décadas las enfermedades degenerativas cerebrales. De ellas la
enfermedad de Alzheimer es la mas conocida, aunque hay que situar entre ellas a la
demencia frontal, la demencia por cuerpos de Lewy, la enfermedad de Parkinson y a los
procesos degenerativos multisistémicos encefalicos.

Las enfermedades tumorales tienen una elevada incidencia en los ancianos. Los cambios
inmunitarios que se producen en esta edad pueden ser los responsables, en parte, de la
pérdida de efectividad la vigilancia ante células extrafias. La mayor parte del cancer y
las muertes por éste se dan en personas de mas de 65 afios. En los ancianos, el cancer
afecta a su expectativa de vida y tiene un mayor efecto sobre la calidad de la misma
(53). El cancer es la segunda causa de muerte tras las enfermedades cardiacas. El cancer
de pulmdn y de mama son los mas prevalentes en hombres y mujeres de 60 a 79 afios de
edad, respectivamente. A partir de los 80 afios, en los varones es el cancer de préstata el
que predomina frente al de mama en mujeres. Le siguen el de colon en ambos sexos, en
el grupo de los 60 a 79 afios, frente al cadncer de pulmdn y célon-recto entre los hombres



y mujeres de mas de 80 afios. La evolucion de los tumores en los ancianos suele ser de
menor agresividad, con mayor lentitud en su crecimiento (53). Es comun que se opte
por un tratamiento conservador y paliativo , aunque la decisidn se basaré en criterios de
edad, de situacion previa de salud y segun las caracteristicas de la neoplasia.

Las infecciones urinarias, respiratorias y de la piel y tejidos blandos suponen el 80% de
las infecciones en el anciano (54). Las neumonias son los procesos infecciosos méas
graves que presentan los mayores en el area respiratoria. (55) En las personas de alta
edad, y con algun grado de incapacidad, es comun que el mecanismo de produccion sea
la hipostasis y la aspiracion. Le siguen la gripe y las bronquitis. La infeccion urinaria
(ITU), especialmente la recidivante, aparece muy a menudo en la vejez, favorecida por
el residuo vesical, por las patologias prostaticas o vesicales, y por las maniobras de
sondaje y la permanencia del mismo. Las ITU son las méas frecuentes, con una relacion
varon/mujer de 1/2 en octogenarios (frente una relacion 1/30 en jovenes) (56). La
bacteriuria asintomatica aumenta en octogenarios (20%), llegando hasta un 40% en los
ancianos institucionalizados. Suelen cursar de forma asintomatica, con deterioro
funcional o sepsis, en lugar de con los sintomas clasicos de disuria, escalofrios, fiebre,
dolor abdominal o en el flanco y nauseas (57). La infeccién de las Glceras de presion es
otro proceso complicativo comun en los ancianos. Esta suele ser causa de procesos
sépticos de evolucion subaguda.



Tabla 1

Algunos cambios observados en el proceso de envejecimiento

Funcion/Sistema afectado

Cambio observado

Masa muscular

anos

Agua corporal

Masa grasa

afos

Perfusién renal

Peso total renal

70 afnos

Glomérulos escleréticos
>70 a.

Filtracion glomerular
Flujo cerebral

Peso cerebral

anos

Contenido 6seo

Luz sobre retina
Capacidad vital

anos

VEMS

anos

VEMS/CV

Sentido del gusto
Metabolismo basal
Consumo miocardico maximo de 02
afos

Espacios PQ, QRS, QT
Complejos QRS
OndaT

Eje ventricular

Nivel de glucemia ayunas
50 afios

Volumen hepaético

afios edad

Flujo sanguineo hepatico
edad

descenso 5% por década, a partir de 40

descenso 46-60%
aumento 25% a los 25 a. a 41% a los 75

reduccién 10% por década
de 250 grs a los 20 afios a 180 grs a los

del 1-2% a los 30-50 afios hasta 12% en

1 ml/afio u 8 ml/ por década
reduccién 20%
disminucién 5-10% de los 20 a los 90

disminucion 25-30% (mujeres)
reduccién 70%
descenso 20-25 ml/afio, a partir de 30

descenso 25-30% ml/afio, a partir de 30

descenso 2% por década

reduccion 70%

disminucion 1-2% por década

dismin. 5-15% por década, desde los 25

alargamiento

disminucion del tamafio

disminucion del voltaje

tendencia a la desviacion izquierda
elev. 6-14 mg/dl.por década, desde los

disminucién 17-28% entre los 40-60

disminucién 35% entre los 40-65 afios




Tabla 2

Cambios morfologicos a nivel vascular

- Irregularidad en la morfologia de las células endoteliales.

- Fragmentacion de la elastina en la ldmina elastica interna y la media.
- Calcificacion de la media.

- Aumento del diametro y la rigidez de las grandes arterias.

- Aumento del deposito y el entrecruzamiento del colageno.

- Incremento en el deposito de calcio y lipidos.




Tabla 3

Cambios morfologicos respiratorios en relacion con el envejecimiento

A) EN LAS VIAS AEREAS EXTRAPULMONARES

» Aumento de la rigidez traqueal por calcificacion de sus cartilagos

* Aumento de la luz traqueal

* Disminucién de la cuantia de cilios y enlentecimiento de su actividad
* Aumento del tamafio de las glandulas mucosas bronquiales

B) EN EL PARENQUIMA PULMONAR
Pérdida del «resorte elastico» pulmonar que se traduce en:

* Aumento de la longitud de reposo de los tejidos

* Menor capacidad de retraccion tisular

» Cambios en la localizacion y orientacion de las fibras elasticas
en torno a la boca de los alveolos

* Reorganizacion de la arquitectura alveolar

Cambios en la composicién y propiedades del colageno pulmonar




Tabla 4

Principales factores influyentes sobre la masa 6sea

- genéticos: sexo, raza, algunas enf hereditarias

- nutricionales (proteinas, fosforo, calcio)

- hormonales

- farmacoldgicos

- mecéanicos

- habitos (alcohol, café, tabaco)

- patologias asociadas:
enf. Cronicas ( insuf renal, EPOC, artritis reumatoide)
neoplasias (mieloma, linfoma, leucemias, metastasis)
gastrointestinales (resecciones, malaborcion)




Tabla 5

Principales cambios funcionales del sistema nervioso central

A nivel somatosensorial:
Menor sensibilidad vibratoria. discriminativa y tactil
Se mantiene la sensibilidad posicional.
A nivel motor existen pérdidas en:
Capacidad de coordinacién motora
Tono muscular.
A nivel cognitivo:
Pérdida de memoria reciente.
Dificultad para aprendizaje.
A nivel de comportamiento:
Pérdida de adaptabilidad.
Enlentecimiento general.




Tabla 6

Cambios en el olfato ligados al envejecimiento

- disminucion de la capacidad olfativa a partir de los 50 afios

- mayores pérdidas en los hombres que en las mujeres

- mayores pérdidas entre los fumadores

- entre los 65 y 80 afos, el 50% de las personas presenta trastornos importntes

- mas del 75% de los mayores de 80 afios tiene trastornos olfatorios

- disminucion paulatina en el nimero de receptores olfativos y cambios
cualitativos a partir de los 30 afios

- influencia de las patologias sobreafiadidas y de los factores ambientales y
culturales




Tabla 7

Cambios que produce el envejecimiento en la piel

-Adelgazamiento de la superficie cutanea, en un 15% a partir de los 60 afios.
-La dermis pierde un 20% de su espesor.

-Disminucion de la elasticidad y flexibilidad.

-Disminucion de la produccion de sebo y aumento de la permeabilidad.
-Se pierden 10-20% de melanocitos por década.

-Menor nimero de glandulas sudoriparas.

-Deterioro de la respuesta inmune relativa de la célula.

-Alteracion de la percepcidn sensorial.

-Disminucion del tejido adiposo.

-Disminucion del espesor y de la velocidad de crecimiento de las ufias.
-Alteracién de los vasos sanguineos y disminucion de su namero.
-Alteraciones del pelo.
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