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CONCEPTO D E SEN ECTUD. 

UN O RGANISMO VIVIENTE es un siste­
ma químico mutable, productor y utili zador 

de energía , capaz de reproducirse y que a través del 
tiem p0 necesariamente sufre modificaciones biológi­
cas, e~ tructurales y funcionales. deletéreas que cons · 

tituyen la senectud y en última instancia lo condu­
cen é'. la muerte. 

Las modificaciones que se consideren determ i­
n ante~ del envejecimiento biológico deben satisfacer 
los sisJ uientes requ isitos : 
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1) S¿r de carácter " universal", inexorables. obli­
gad as a todo organismo viviente d.e cualquier 
especie. 

2 ) Generarse en el organismo viviente en forma 
,, intrinseca" y no ser con secutivas a factores 
ambientales que sean modificables. 

3 ) D esarrollarse en forma d e un proceso g ra· 
dual" , a lo la rgo del tiempo. 

4) Consisti r en un "deterioro biológico", que se 
traduzca en aumen to de la vulnerabilidad , re· 
flejada a su vez en aumento de la morbilidad 
y que necesariamente r emata en la muerte. 

De estos fac tores sólo el segundo se p resta a 
deba te. dado que el mecanismo de producción de la 
senectud no está aclarado ( Strehler ). 

A sí, en la senectud el porciento de superviven­
cia di~m inuye d e acuerdo con la eda d , en forma si­
milar al aumento del índice de mortalidad. Si en 
una gráfica se coloca en la horizontal la edad en 
años y en la vertical el '.fo de supervivencia y e] 
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de mortalidad , a mbas curvas, no lineales sino ex­
ponenciales . en un momento dado se cruzan , la su­
pervivencia al disminuir a ma or edad y la morta ­
lidad al a umenta r con la misma . 

Por otra parte , una gráfica que correlacione la 
edad en la horizontal y el % de capacidad funcio ­
na l orgánica en la vut;ca l. mostrará 1<3! declinación 
de ésta en correlación lineal con la edad. avanza-da . 
Esto se ha demostrado al menos para la velocidad 
de conducción neural. el metabolismo ba sa l. la can-· 
t idad de agua celular , el índice cardíaco, la filtra­
ción glomeruhr, la capacidad vita l, la ventilación 
voluntaria máxima y el flujo sanguíneo renal. 

En la senectud se encuentran modificaciones fi­
sicoquímicas , estructurales y funcionales , demostra­
bles ta nto a nivel subcelular como celular y tisular , 
de los órqa,nos y s istem as y del individuo en on ­
j un to . 

A la Juz de los conocimientos actuales y aun ­
·que es tema complejo propicio al debate , en la S'enec­
tud parece haber : 1) er> lo anatómico, una alteración. 
mesenquirnatosa de la colágena con daiño celular con­
secutivo ; serán a lteraciones cualitativas y cuantita · 
tivas d e las proteínas y de éstas, particularmente 
la forr.ia fibrilar que es la colágena; 2) e11 lo bioqat 
mico, a lteracione molecu la re. con desorden. en la 
polimerización en la solubilidad de las cadena 
peptídica d e la colág ena ; secundar iamente , altera,_ 

ciones en el meta bolismo de los hidratos de carbo­
no y las grasas; 3 ) en lo fisiológico, disminución. de 
la reserva funcional o vital en células , órganos" apa­
rato ·· sistemas , lo que, enfatizamos , conduce inexo­
rablemente hacia Ja muerte del organismo viviente. 

PROCESOS QUE DETERMINA N LA SENECTUD 

En principio se desconocen y de ningún modo 
nos sen timo capacitados paira su a náli sis , que e 
nada menos que el de generación y mutación de la 
v ida y el de produ cción de la muerte. 

E n forma muy s implis ta expresaremos un con· 
cepto general , partiendo del hecho de que se ha de­
mostrado un tras torno del metabolismo proteico. Ca · 
be desde lu ego preguntarse si tal trastorno es cau· 

· sa de 12. senectud o simple consecuencia. 
Es posible q ue el proceso se inicie , desde el 

punto de vista bioquímico e histoquimico como una 

alteración del ácido desoxirribonucleico ( D NA en 
inglés o ADN en español) , presente en los núcleos 

de toda célula y elemento vital por excelencia, dado 
que de ahi parte el códice. con información indispen· 
sable, entre otras cosas para la regeneración (pro­
teogénesís) para la .reproducción celular ( capaci­
dad ci e transmisión genética) . Su trastorno, el de 
su mensajero ( RNA ó ARN) . o el de pasos sucesi­
vos , ha bría que suponerlo modificando en tal for­
ma el medio que explicara adecuadamente el hech o 
de cómo las ma cromoléculas que van en ca dena 
complej as formando las proteínas fibrilares , ufren 
despo limerización, pérdida de: su patrón helicoidal. 
dernrden, alteración en su solubilidad y en sus ca ­
dena , a umento de uniones cru zadas ( " crosslinks") 
con ésteres provenientes de mucopolisacárido . 

D esde el punto de vista bioquímico funcional 
ha bría un a di s función <t nivel ce lular y ex tracelular 
con a'Jteración cuant itativa y cualitativa de la fibra 
colágena: aumentaría su cantid ad y se modifica rí a 
su calidad. A sí, a mayor edad , mayor dureza d e la 
fibra (aumento de tens ión y disminución de :relaja ­
ción) , con merma en la elasticidad y con compro­
miso celular de vecindad . La consecuencia de esta 
fibrosis sería atrofia y aun necrosi de la célula. 
Esto ocurriría al micronive! subcelular, despu é al 
celular. para genera li za rse al rn acronivel de tejidos, 
órganos en general al individuo todo. E ste proce­
so es especialmente notorio en la piel, el músculo 
esquelético, los hueso. , las articulaciones., los vasos 
y el corazón ; ello explica la disminución progresiva 
en la :reserva v ital y funcional en los diversos órga­
nos (ver la figura 1 ) , 

C onviene enfat izar algunos de los conocimien­
tos d1:'. base, indispensables para la comprensión del 
tema, antes de señalar las alteraciones que sufre el 
aparato circulatorio. 

b, CÉLULA y EL DNA . 

Lo elemen tos morfológicos fundamentales de 
una célula son : a) el núcleo, matriz de lo. crornoso· 
mas y consecuentemente del DNA ; b ) el citoplasma 
o med io intern o intracelular con los ribosomas indis­
pensable para la síntesis proteica , agua , electrolitos , 
lisosomas (enzimas hidrolíticas) , etcétera; c) las 
mítocondrías, organoides donde ocurre el ciclo tri­
ca rboxílico común ( Krebs) , la respiración celular y 
la fosforili zación oxidativa , con gran producción de 
cuerpos trifosforados de alta energía (A TP ; trifos­
fato de a denosina) ; d) el retículo endoplásmico com· 
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Fig. 1 

partimento vesicular y cavitario, formador de pro­
tcírws para exportación y acumulador de 1os iones de 
calcio. En las células musculares éste se llama el " re­
tículo sarcotubular", En e11as existe el "sarcómero", 
o unidad contráctil formada por miofilamentos cons­
tituidos por actina, miosina y tropomiosina; e) fi­
nalmente , la membrana celular, que mantiene la iw 
teg¡·idad del medio interno intracelular. Ver la figu­
ra 2). 

El DNA intranuclear de cualquier célula vege­
tal o animal contiene la información vital de los ge­
nes. Estructuralmente las· bases nitrogenenadas• ade­
nina (A) y timina (T) van en pareja así , como la 

guanina ( G) con r. itosina ( C). Se unen como los 
peldaños de una escale.ra en donde los largueros de 

ésta son moléculas de un azúcar. la desorr ibosa uni­

da a un grupo fosfato , Estas muy largas cadenas 
de nudeótidos !; e tuercen como rncacorchos y dos 
se unen entre sí en forma helicoidal . constituyendo 
el DNA. Este, gracias a un mensajero (RNA o áci­
do ribonucléico) , aporta la información que especi­
fica el ordenamiento de 1os aminoácidos en los si­
tios do! síntesis: el citoplasma y los ribosomas . Cual­
quier organismo necesita manejar una cantidad co­
losal de información para mantenerse operante. Gra-
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cías a ella sostiene un funcionamiento adecuado, o 
sea que es indispensable para la vida1. Un ser que 
producE', transmite y t.raduce la información se man­
tendrá vivo , el que es capaz de transmitirla a sus 
descendientes tendrá una progenie variable. Los que 
van d~teriorando su información envejecen. Los in­
capacf::s de producir , transmitir o traducir 1a infor­
mación (nivel crítico) mueren en ese momento (mo­
di fi cado de Gutiérrez Vázquez). 

En las fignra s 3 y 4, tomadas del l'bro "Biolo­
gía" de Gutiérrez Vázquez, Barrera , Gómez-Pompa 

y Russek , se presentan los caracteres señalados pa­

ra el DNA . En la fig ura 5 puede verse una repre-
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presentación tridimensional del mismo, fotografia­

do de un modelo a escala. 

EL SARCÓMERO o UNIDAD CONTRÁCTIL. 

Si se toma una pequeña porc1on de músculo es­
triado para ser analizado en microscopio de luz o 
electrónico se ve que éste consta de fibras muscu­
lares dentro de las cuales hay miofibrillas; dentro de 

ellas hay miofilamentos proteicos y finalm ente ahí 
se: identificai el "sarcómero" (ver figura 6, tomada 
de Gutiérrez Vázquez). Este es la unidad contráctil, 
limitada entre dos líneas Z y está constituida por 
proteínas filamentosas-, unas gruesas , de miosina y 
otras delgadas, de actina , intercaladas entre las pri-
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meras. La energía química liberada por el A TP des· 

encadena una migración de iones calcio del retícu· 
lo sarcoplásmico o sarcotubula.r hacia los miofila ­
mentos del sarcómero, provocándose así la contrae-

-' 
ción de éstos, con lo que las actinas ~-e aproximan 
entre sí. La glucosa que ingresó al citoplasma su­

fre ahí el proceso de glicolisis, para el cual no se 
requiere oxígeno y constituye el ciclo de Embden­
Meyerhoff, que remata en la formación de piruva· 
to. Este ingresa a la mitocondria siempre que exis­
ta oxígeno, de donde proviene la gran producción 
de A TP en el ciclo de Krebs . La energía química de 
parte de las moléculas de A TP es convertid.a en 

energía mecánica durante la contracción muscular. 
Otra parte se utiliza en proteogéneEis y en conser­
vación del correcto equilibrio iónico intra y extra­
celular (potencial de acción transmembrana), de lo 

que dependen fundamentalmente la despolarización 

y la repolarización eléctricas. 

LAS PROTEÍNAS. 

Las proteínas son elemento vital desde el punto 

de vista estructural y funcional. Baste decir que a 
través del DNA intranuclear y de su mensajero, el 
RNA, aportan la información indispensable para es­

pecificar el ordenamiento de los aminoácidos de una 

proteína en el sitio de su síntesis , que es el citoplas­

ma a nivel de los ribosomas y el retículo endoplás· 
mico. Así, mantienen y regeneran constantemente 

la vida celular y la del individuo en última instan­

cia, dentro del proceso de lai homeostasis·. Por otra 

parte, transmiten la información genética indispen­

sable para la reproducción . 

Las proteínas son, pues, almacén y punto de 
partida de esta información vital y la; incapacidad 
de producirla, transmitirla o traducirla , significa la 

muerte. Baste igualmente recordar que cada una de 
las miles de reacciones químicas de un organismo 
viviente dependen de las enzimas y todas las enzF 
mas son proteínas así como lo son los anticuerpos. 
Por otra parte muchas de las hormonas, rnn proteí­
nas y cientos de substancias, aunque no proteicas, 
son sintetizadas a partir de aminoácidos, entre ellas 

múltiples substancias vasoactivas. Por ello importa 

recordar su anatomía química. 
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TIPOS GENERALES DE PROTEÍNAS. 

LA COLÁGENA. 

El cuerpo humano tiene una importante can­
tidad de agua, 45 a 60 1/'o del peso corporal. De la 
porción sólida el 70% son proteínas. De estas, la 
mayoría tienen forma globular ( 60% ) y el 401/'a son 
fibrilares. 

Las proteínas, directa o indirectamente realizan 
las funciones básicas de todo ser viviente y cada 
función depende de que la proteína correspondien· 
te tenga la secuencia correcta de sus unidades es­
tructurales que son los aminoácidos. Estos· son áci­
dos orgánicos formados por carbono, hidrógeno, 
oxígeno y nitrógeno (de ahí su antigua denomina­
ción de cuerpos, cuaternarios) aunque sabemos que 
tienen además azufre y otros' elementos . Cada ami­
ácido tiene: a) un grupo ácido ( - COOH o car· 
boxilo) y b) un radical nitrógeno interconectado 
( - NH2) . El aminoácido más sencillo tiene 1 O áto­
mos, pero en general suelen estar constituidos por 
decenas de ellas. El organismo sintetiza 13 amino· 
ácidos que por eso son llamados "no esenciales", 
en contraposición a los 10 "esenciales" , aquellos que 
no pueden ser sintetizados en forma suficiente en el 
cuerpo humano. Los 13 "no esenciales" son la gli­
cina, prolina, hidroxiprolina, alanina , serina, cistei· 
na , ácido aspártico, ácido glutámico, hidroxilisina, 
cistina, tirosina , diyodotirosina y tiroxina. Los 1 O 
"esenciales" son la metionina, treonina, lisina, argi­
nina, valina, fenilalanina , leucina, triptofano, isoleu­
cina e histidina. 

Las proteínas están formadas por cadenas po­
lipétidas, cada una constituida por cientos de amino­
ácidos unidos: entre sí. La más pequeña tiene 50 a 
100 aminoácidos . En estas cadenas importa, desde 
el punto de vista funcional, el número de aminoáci­
dos que la forman , el número de veces que estos apa· 
recen en la cadena y el lugar preciso que ocupan, 
o sea, la secuencia de su presentación . La estructu­
ra " primaria" de una proteína está dada por la di · 
ferente secuencia lineal de los aminoácidos en una 
cadena. Cuando ésta es demasiado larga , se ondu­
la en forma de resorte, sacacorchos o hélice. hecho 
que constituye su estructura "secundaria" . Cuando 
el plegamiento es tan acentuado que forma ovillos 
se establece la estructura " terciaria" de una pro· 
teína . 

La diferente composición de aminoácidos de ca­
da tipo de proteína es idenHf icable por electrofore-
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sis, que mide stt velocidad de migración. Una pro­
teína tiene Cürgns positivas y negativas ya qu e ade­
r.1 ás de las cadenas peptídicas hay radicales 1ibres 
ácidos y básicos, unidos a los aiminoác:dos. Con el 
pH común del organismo casi todas las proteínas 
muestran negatividad; si en una solución que la con­
tenga se colocan dos eléctrodos y se pasa corriente 
déctricn éstas migrarán al ánodo de acuerdo con 
su diferente velocidad y difusibilid ad . La a1búmina 
es la más rápida. seguida por la globulina a lfa. 

Existen diferentes tipos de proteínas. Estas 
pueden 2·gruparse en: 1 ) globulares; 2) fibrilares; 
3) amor{ as, gelificadas, ( " substancia fundamental " ) . 

Las g!obulares son 1as más abundantes y de 
ellas destacan : l) las albúminas, proteínas simples , 

Fig . 5 
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Fig. 6 

de pequeño peso molecular solubles en agua. Son 
las proteínas principales del plasma, responsables 
de la presión coloidosmótica que defiende d e fuga 
del líyuido vascular al intersticio; 2) las g lobulinas, 

que son proteínas simples, solubles en soluciones 
sa linas y muy poco en agua. Son también intra­
vasculares e intracelula res y tienen funciones en zi­
máticas y de inmunidad . De hecho. la mayoría de 

las enzimas son productos con jugados de 1as globu­

linas; 3) las histonas, que están principalmente uni­

das a ácidos nucleicos para formar nuc1eoproteínas; 

4) las nucleoproteínas, que son combinación de pro­
teínas simples y ácido nucleico, situadas en el nú­

cleo. Las nucleoproteínas de desoxirribosa son, co­

mo hemos visto, los constituyentes principales de los 

genes, y las de r ibosa (mensa jero) hacen papel en-
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zimático indispensable en el citoplasma para la. EÍn · 
tesis proteica; 5) las mucoproteínas son proteínas 
conjugadas con grandes cantid.:ides de polisacáridos 
complejos. Una de las má3 importantes está en el 
moco del aparato respiratorio , cligestivo, etcétera; 6) 
las glicoproteínas son asociacicnes con carbohidra­
tos; 7) las lipoproteínas lo son con lípidos; 8) las 
cromoproteínas eEtán en la hemoglobina y citocro­
mos; 9) las fosfoproteínas contienen fósforo; 1 O) 
las metalproteínas van a.3cciadas a magnesio, cobre, 
fierro , zin c, etcétera. 

Aparte de éstas. existen las proteínas fibrilares. 
Enfatizamos que de 1a porción sólida del peso cor­
poral, d 70 <Jo son proteínas y que de éstas el 60 o/a 
son globulares , siendo el resto "fib.rilares" o "escle­
proteínas". Hay aparte proteínas amarías, sem ºsóli­
das , gelificadas que em beben y lubrican el espacio 
inter e intracelular y que están constituidas P·'.)r mu­
copolisacáridos. Son la llamada "sci.bstancia funda­
mental" (o "ground su bstance"). Las proteínas fi­
brilares típicas son de tres tipos: 1 ) de e/astina, im­
portantes en piel y vdsos. poseedoras de carncterís­
ticas de elasticidad bien definidas; 2) de reticulina, 
que son fibra s de colágena. E stas últimas . tan daña­
das en la senectu d , Eon proteínas macromoleculares 
cometí tu idas por centenares de aminoácidos ( " polí­
meros") , en forma de tres hileras enroscadas helio-
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coidalmente. Forman así fibras duras, poco alarga­
bles, grandemente sinuosas, escasamente ramifica­
das, rara vez anastomosadas. Quím :camente una ter­
cera parte de los aminoácidos que fcrman la coláge­
na son prolina e h idroxiprolina y la p·ar te restante 
es glicina (estos tres aminoác :dos rnn formados en 
el organismo). Son teñibles en rojo por fucsina. in­
solubles en agua, no digeribles por la tripsina , muy 

resistentes a la ruptura química , y forman gelatina 

al hervir la solución. Su velocidad de recambio ( sín ­

tesis-catabclisis gracias a la glico]isis aeróbica y ana­

eróbica) es particularmente lenta ( "turnover rate"). 

Su función es de soporte mecánico (vasos , huesos, 
tendón, cartílago, piel), de protección al trauma y 
de pwliferación anabólica en el proceso de la cica­

trización (ver la fig ura 7 ). La colágena es capaz de 

sufrir degeneración o diferenciación patológica con 

alterac iones cuanti y cualitativas. Su trastorno es 

a demás muy importante en la senectud , tal como 

hemos dicho y como detallaremos adelante. Por mi­

crcEC0pía el ectrónica se ha deo:mcstrado cómo estas 
fibras pierd en su estructura cristalina y ordenada , 

se hacen transparentes; sus cadenas pépticlas pier­
den el pat-rón helicoidal y se vuelven amorfas . Fun­
cionalmente se hacen más rígidas a medid.a que 
avanza la edad . 

Fig. 7 
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METABOLISMO DE LAS PROTEÍNAS. 

Diariamente, en forma constante, ocurre anabo­
lismo y catabolismo de las proteínas. Sabemos que 
hay una desproteinización diaria obligatoria de 30 
gramos. mediante transaminación y deaminación 
oxid&tiva , por lo que una dieta suficiente debe su­
perar a esta cifra o contenerla al menos. Para la 
adecuada síntesis proteica deben existir todos lo :; 
aminoácidos. 

Estos ingresan mediante la alimentación (in­
gestión exógena) , o se producen dentro del organis­
mo, pudiendo haber liberación de los acumulados. 
De esta lucha entre los factores exógenos (ingestión­
absorción) y los endógenos (producción-liberación­
destru.:ción) depende«án los niveles adecuados de 
proteínas dentro del organismo humano. Los amino­
ácidos absorbidos. cuya acumulación sanguínea es 
escasa (aniones, 2 m Eq/ lt) , ingresan a la célula 
mediante transporte activo , donde van a sufrir el 
proceso de proteolisis pasando al ciclo metabólico co­
mún mitocondrial ( Krebs) generador de A TP . Gra­
cias a esto mismo, ocurrirá la proteogénesis indispen­
ble para la regeneración célulo-tisular-orgánica ini­
ciada desde el citoplasma y el retículo endoplásmico, 
formador este último de proteínas de exportación. La 

METABO'LISMO de los 
ROTEINAS 

Fíg. 8 

capacidad de almacenamiento proteico tiene un lí­
mite, pasado el cual ocurre degradación con gene­
racióu de energía. Frente a un aumentado requeri­
miento sa1J1guíneo, los• aminoácidos difunden fuera 

de las células y son transportados y utilizados. En 

condiciones normales , la pérdida de aminoác'dos por 

la or;na es inexistente. 

El hígado y el sistema retículoendotelial rnn 
particularmente importantes en la degrndación y uti­

lización de las proteínas ( proteolis!s) y en la pro­
ducción-a lmacenamiento de las mismas ( proteogéne­
sis) . con liberación ulterior. La catabolisis proteica. 
muy ai::: tiva en el hígado, se hace mediante: a) tran­

saminación del grupo aminado a alguna substancia 
receptora ; b) deaminación oxidativa, catalizada por 

la aminoxidasa. El producto final es un ácido cetó­
nico y amonia. El ácido cetónico produce energía y 
el amonio se convierte en urea. La deaminación ex­
cesiva ocurre en procesos febriles , destructivos , neo­

plásicos, etcétera. 
En el anabolismo proteico juegan papel impor­

tante la hormona del crecimiento, la testosterona, 
los estrógenos, la insulina , los corticosteroides ( 17 
K) , la metandrostenolona y otros derivados sinté­
ticos. En el catabolismo participan los glucocorti­
coides, la hormona tiroidea y la progesterona (ver 
la figura 8). 

Para el tema concreto de la senectud recordar 
que el trastorno metabólico proteico es' el funda­
mental (y de éste el de las formas fibrilares, par­
ticularmente la colágena) , seguido por el del meta­
bolismo de los lípidos. 

Con este recordatorio somero como base, pasa­
remos a referirnos de nuevo a la senectud y a sus 
carnbios anatomo-funcionales. 

SENECTUD y APARATO CIRCULATORIO. 

SENECTUD y CAMBIOS 

ESTRUCTURALES ORGÁNI COS. 

E xisten sistemas biológicos: 1) que no enveje­
cen, c0mo algunas bacterias o protozoarios ; 2) que 
no lo manifiestan, como algunos metazoarios; 3) 
que lo sufren, manifiestan y llegan por ello a la 
muerte. como es el caso de la gran mayoría de los 
organismos vivientes , vegetales o animales . 

En el organismo humano puede decirse en for­

ma sintética que estos cambios son: 1) colageniza-
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c10n (o "desnatura1ización" de la colágena) y 2) al­
teraciones\ deletér•eas a niv.el célula-tisular. 

En el anciano es demostrable la alteración fi­
brilar de la colágena, h~cha de aumento en su canti­
dad y de modificación en su calidad. Muy en segun­
do termino las proteínas fibrilares de elastina y re­
ticulina muestran alteración y disminución. La ma­
triz colodial amorfa y el medio interno acuoso y elec­
trolítko no parecen sufrir cambios significativos. 

Hay múltiples evidencia s· a este respecto. Una 
observación de tipo general es la de cómo la carne 
comestibles de animal viejo es dura y fibrosa . Por 
otra parte, es muy clara la alteración que sufre la 
p:el del viejo al hacerse fibr.)Sa e inelástica , rugosa 
y mal hidratada. Experimentos con rigorismo cien­
tífico como los de V erzar, Kirk, etc.. demuestran 
que a mayor edad la fibra colágena es más dura , 
con aument?da tensión y resistencia frente a fuer­
zas deformantes. En el viejo la producción-destruc­
ción de la colágena es pa1rticularmente lenta. Ver­
zar ha demostrado las a lteraciones tensionales de 
estas fibras mediante pruebas químicas o mecáni­
cas, las que incluso ha propuesto como de utilidad 
para determinar la edad biológica de la piel de ani­
ma.les y el hombre, considerando qué edad biológi­
ca y cronológica no mantienen paralelismo estre­
cho. Ha utilizado fibras de tendón de la 
cola de la rata , joven y vieja. Con el 
"método de contracción isotónica" ha mostrado 
cómo el estímulo por calor induce la contracción de 
la fibra , expresión de tensión liberada frente al es­
tímulo térmico y cómo, para restringir dicha contrae-

" COlAGENIZAC ION " 

• Elastina 

• Reticulina 

{ 
cantidad 

• alteracion en calidad 

+ 

• Evidencias, 

- Carne comestible vieja : dura 

- Piel del anciano: tribrosis: +elasticidad 

· Experimentos Kir~ Verzar 

- met. isotónico 
- met. isométrico 
- met. hidroxiprolina 

- Microscopía electrónica: despolimerización. 
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ción, se requiere maiyor peso entre mayor es la edad 
del tendón del animal . Con el " método de contrac­
ción isométrica" aplica un estímulo químico y de­
muestra que hay una correlación lineal entre la edad 
y la tensión de la fibra : a mayor edad aiumenta pa­
ralelamente la tensión. E stos métodos miden, pues, 
el grado de tensión gue ofrece la fibra colágena al 
restiramiento o a la rela jación de acuerdo con la 
edad y demuestran las diferencias en la fuerza a la 
cual se contraen y se relajan. Mediante la "prueba 
qu1mica de la hidroxiprolina" mide la cantidad de 
material liberado por el tendón joven y el viejo du­
rante el proceso de contracción relajación. Demues­
tra que los tendones de ratas jóvenes liberan más 
material, particularmente hidroxiprolina, que los vie­
jos, material que es ::nenos soluble durante la con­
tracción inducida. Avanza al señalar cómo las fibras 
colágenas se mantienen elásticas. extendidas gracias 
a !os entrecruzamientos ("crosslinking") , mediante 
uniones o puentes de hidrógeno y supone que la ma­
yor tensión de la fibra vieja sea resultado del au­
mento en el número ( ¿y alteraciones en la calidad? ) 
de dichas uniones. 

Finalmente, la microscopía electrónica muestra 
la pérdida de la estructura cristalina ordenala de la fi­
bra ( despolimerización ) . haciéndose vidriosa y trans­
parente, dado que sus cadenas peptídicas se han 
vuelto desarregladas o amorfas. y se acercan en su 
aspecto a la tropocolágena nativa. 

·Esta colagenización, alteración cuanti-cualitati­
va, produce daño a nivel celulo-tisular, igualmente 
demostrado por microscopía de luz y electrónica. 

Fig. 9 
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Así, puede observarse : 

l) Pérdida de la homogeneidad entre célula y cé­
lula. La microscopía electrónica muestra la dis­
minución en su ordenamiento fibrilar regular. 

2) Desproporción nucleocitoplasmática. La disminu­
ción del tamaño del núcleo modifica la relación 
normal núcleo-citoplasma a l incrementar el se­
gundo componente. 

3) Acúmulo de pigmentos de inclusión , fluorescen­
te.s, probablemente dañ '.nos y conocidos como li­
pofuchinas. 

4) Atrofia celular y en grado avanzado. muerte ce­
lular. El daño gradual se manifiesta por la pér­
dida irregular de Ja,s células y la deficiente re­
paración. Así, la densidad en el número de célu­
las y la deficiente reparación. Asi. la densidad 
ell el número de células está disminuida. con di­
ferencias• en sus tamaños y con hu~cos e irre­
gularidades en el acomodo celular. 

5) La relación entre cada célula y sus vasos está 
a lterada. 

6) La regeneración, cuando ocurre, es deficiente y 
de tipo f ibrótico. 

7) Están disminuidos el consumo de oxigeno tisu­
lar. el contenido acuoso, el Ni3 y Cl y aumenta ­
do el potasio local. 

ALTERACIONES ANATC1>1 iCAS AlfüRIALES CON LA COAD 
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delgada 
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Los sitios más particularm ente alterados en la 
senectud son la piel , el músculo estriado , los vasos , 
huesc.s , articulaciones y tendones , pero también el 
corazón. el riñón , el cerebro . los pulmones , etcétera 
(ver la f ignra 9) . 

ALTERA CIONES ARTERIALES c o LA EDAD. 

Recordar que la aorta es vaso de tipo "elástico" 
dada su gran abundancia de tales fibras en la capa 
media. En cambio , en las arterias de mediano tama· 
ño, o "musculares" , ya hay sólo dos grandes capas 
elásticas dentro del abundante tejido muscular liso; 
a nivel de las arteriolas ya hay sólo una capa elás­
tica con escaso tejido muscular. Los capilares serían 
tubos rígidos con membrana basal y endotelio, sin 
tejido muscular o elástico. Las arterias elásticas. o 
sea , las que están cercanas al corazón tienen una 
función principal: " recibir ]a oleada sanguínea, ab­
sorber la energía de expulsión y convertirla, por re· 
acción elástica, en impulso de proyección de la san· 
gre hacia adelante. En esta· forma las arterias leja­
nas y las vísceras no reciben la oleada pulsátil ínter· 
mitentcmente . sino que reciben el flujo de sangre 
perman entemente; esa es la fu nción de las arterias 
elá>:ticas" . (l. Chávez). 

En un sujeto normal entre los 13 y 19 años, la 
íntima es fina y delgada (51 micras), la elástica es 
también delgada, la media es abundante en múscu· 
lo liso , con escaso tejido conectivo fibrilar y la ad­
venticia es flexible . Si se estudian los cambios de 
les 20 a los 39 años , de 10 a 59 y de 60 a 80, es 
muy notorio cómo la íntima va aumentando en den­

sidad y grosor a expensas de invasión fibrosa y pue­
de llegar a la hialinización (a los 70 años mide ya 

200 micras). La capa elástica aumenta en grosor y 

más adelante empiezai a romperse, terminando en 
gran fragmentación. La media va disminuyendo en 
músculo liso y aumentando en tej'.do fibroso , hasta 
terminar en ausencia del primero. La adventicia a u­

menta en densidad y grosor hasta hacerse rugosa 
y tendinosa (ver la figura 1 O) . 

Así pues hay un ¡:;rocern involutivo senil de las 
arterias, como lo hay en piel, huesos . pulmón, etcé­
tera. El simple paso de los años va imprimiendo cam­
bios a · las túnicas y a partir del nacimiento va habien­
do cada vez menos fibras elásticas. cada vez menos 

fibra s musculares y cada vez mayor cantidad de te· 
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jido conjuntivo. Así, las arterias se hacen más lar­
gas y más anchas. Hay un crecimiento en sentido 
tramverso de los gruesos vasos y uno longitudinal 
en los vasos largos , que se hacen sinuosos y reptan7 
tes. 

Desde el punto de vista fun cional, esta inelas­
ticidad de vasos de grande y mediano calibre causa 
trastorno y déficit en la función de "bomba" con la 
que éstos participan en la dinámica circulatoria. des­
pués de cada a porte sistólico que reciben del cora­
zón, así como en la de amortiwiamiento de una olea­
da pulsátil intermitente. 

ALTERACIONES ARTERIALES CON LA 
EDAD Y EN TRES ARTERIOPATIAS CO­
MUNES AL VIEJO ; ATEROESCLEROSJS, 
MONCKEBERG Y ARTERIOLOESCLERO­
SIS. 

El concepto anterior de fibrosis vascular por se­
nectud se distingue desde el punto de vista anató­
mico de la ateroesclerosis en que en ésta no sólo hay 
engrosamiento vascular sino además , "engrasamíen · 
to "' con sus complicaciones: calcificación , hemorra­
gia] local , trombosis. Cabe preguntarse si la ate::oes-

REY . FA C. MED .-VO L. XVI. NÚM . 1. ENERO"FEBRERO, 1973 

clerosis es simple proceso involutivo de envejec1m1en­
to o ya una patología . Aceptamos la dificultad de 
¡::,recisar el limite fronterizo a este respecto y la de 
responder con certeza a la pregunta. Diremos, sin 
embargo, que a la luz de los conocimientos actu1les 
se la conS'idera patológica entre otras razones por 
que no existe correlación estrecha· entre edad y ate­
roesderosis. Hay jóvenes con importante ateroescle­
rosis y numerosos viejos que en la autopsia no mues­
tran este factor de papilla de ateroma fijada a la in­
tima. a rterial. En la senectud. por el contrario el cam­
bio descrito sí guarda correlación. Por otra parte , al 
presentar el concepto de senectu d partimos de exi­
gir, pese a la relativa vulnerabilidad del criterio. el 
carácter de deterioro orgánico "intrín:\eco", no de­
pendiente de factores a mbientales modificables , lo 
que ciertamente no ocurre ~on la ateroesclerosis. La 
patogomia de ésta , aunque aún no cabalmente cono­
cida. se explica por un trastorno en el metabolismo 
de las grasas, particularmente determinante del acú­
mulo de colesterol y triglicéridos en la pared arterial 
a expensas de las lipoproteinas de un cierto índice 
de flotación, lo que es factor productor básico pero 
no único. Se cree que influyen importantemente la 
herencia , el tipo de alimentación , el tab1co, el aleo-

Fig. 11 
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Fig. 12 

hol, el stress, la presión hidrostática intravascular, 
las hormonas, etcétera. 

Así p·ues , en la senectud, comparada és ta con 
la ak roesclerosis, el daño anatómico vascular ocu­
rre e11 los mismos vasos·: arterias de grande y de 
mediano tamaño, pero mientras en la senectud hay 
sólo fibrosis , en la ateroesclerosis se agregan placas 
de a teroma con complicaciones adicionales o sin 
ellas. Fisiopatológicamente un vaso senil pero no 
ateroescleroso no tiende a la oclusión intraluminal. 
mientras que en el aternescleroso la isquemia en di­
versos territorios es característica. Esto se señala en 
las figwras 11 y 12. 

En el Monckeberg , las arterias de mediano ta­
maño ( " musculares") tienen gran calcificación de 
la media y tampoco muestran tendencia oclusiva. 

En la arterioloesclerosis es la arteriola la que 
sufre. produciéndose hiperplasia muscular de la me­
dia , con fibrosis y degeneración hialina si hay gran 
presión intraivascular. Es patología que muestra ten-

cia r<:accional de procesos hipertensivos del grande 
o del pequeño circu ito. En el cuadro figu ra 13 se se­
ñalan estas diferencias . 

PATOGENIA DE LA INSUFICIENCIA 
CORONARIA. 

Lo clásico es, en la actualidad , concebir a ésta 
como un desequilibrio aporte-demandas , en donde la 
hipoperfusión miocárcl.ica resul tante está dada por 
disminución real del aporte sanguíneo. A sí, al infar­
to miocárdico clásico, generalmente trammural , se 
le acepta1 una génesis coronaria (concepto "corona­
riogéníco" del infarto) . El "grueso" vaso coronario 
extramural sufre un proceso, generalmente aunque 
no obligadamente, oclusivo, con lo que el ri ego san­
guíneo local disminuye, la isquemia aparece y las fi­
bras miocárdicas correspondientes se necrosan. La 
causa fue , por lo tanto , la lesión del vaso y la ne­
crosis celular la consecuencia. 

Como mecanismo discutido y discutible se ha 
propuesto en los últimos tiempos· un concepto que 
invierte los términos. La génesis de1 infarto sería 
miocárdica (" miocardiogénesis" ) y el daño vascu· 
lar consecutivo y complicante, pero sólo de la mi-

xmoo 
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dencia a ocluir. Esta patología arterial es consecuen- Fig. 13 
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crocirculación de la pared del ventrículo izquierdo, 
o sea de vasos infoamurales (ver la figura 14) . 

Se sabe que la punta del ventrículo izquierdo 
en su región subendocárdica es especialmente su­
ceptiblle al daño celular miocárdico, por ser un sitio 
con isquemia real y relativa en cualquier individuo. 
Su fracción del gasto coronar!o a ese nivel sería 
pobre, como consecuencia de la brevedad de la diás­
tole, en comparación a la impmtancia de la sísto· 
le y a rn consumo de oxígeno muy alto. Estas fi­
bras vivirían, así, en hipoxldosis con aumento d~ 
lactatos y disminución del pH, lo que sería fuente 
de " necrosis potencial". En etapa más avanzada to­
do se intensificaría, aparecerían microfocos de mi­
cronecrosis por ruptura de lisosomas, con libera­
ción de necrotoxinas, con citolisis1 en cadena y con 
" corrosión" vecina. En etapa muy avanzada, la m·i­
cronecros'is tendería a hacerse macronecrosis por co­
rrosión de vecindad, viajando por ·Vía linfática an­
te citolisis en cadena, y aparecería el daño de la mi­

crocir(Ulación. Según Kern la microtrombosis s~ ha­

ría pm vía as1cendente sin llegar a vasos extramu­

rales, y a esta posibilidad Sodi P allares a1grega un 
mecanismo trombosante simultáneo , al considerar 
que tan célula es la miocárdica como la del epitelio 
vascular (ver figura 15) . 

No es el momento de discutir esta posibilidad, 

respetable aunque actualmente sólo apoyada por un 
grupo acentuadamente minoiritario en la cardiología 
internacional. Lo señalo porque aunque discutible 
para la insuficiencia coronaria, puede tener elemen­

tos útiles de considerar paira explicar el daño celu­
lar miocárdico en el viejo , no necesaria o importan­
temenre a teroescleroso. ¿Habría a sí un trastorno mio­
cárdico inicial responsable de microfibrosis1, de alte­
ración celular y con ello, de la demostrada disminu­
ción de la distensibilidad cardíaca? 

H E MODIN ÁMICA E N EL A NCIA N O. 

Se han realizado modernos y tecnificados estu­
dios de cateterismo intracardíaco en el viejo sano, 
supuestamente sin ateroesclerosis1 significativa, tan­
to en reposo, como con el ejercicio y con cambios 
de posición. Estos estudios muestran disminución 
del gast o cardíaco, disminución del volumen por la­
tido, a umento en la diferencia1 arteriovenosa, dismi­

nución en el flujo sa nguíneo renal, aumento de pre-
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Fig. H 

sión sistólica y aun telediastólica de los ventrículos, 
así como en algunos casos el registro de una curva 
teni.;.ional intraventricular que recuerda, un patrón 
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restrictivo (brusca ca ida diastólica precoz con as­
censü mesotelediastólico en meseta) . La disminución 
del vo1umen latido parece estar muy cercanamente 
refo~cionada a modificaciones en la facultad y en la 
duración del llenado (ver Granath). Estos cambios 
del corazón senil, " sano", con aumentadas presio­
nes de llenado del mismo y disminuida expulsión sis­
tóllca , se han supuesto como no dependientes de hi­
pocoutractilidad . sino de hipodiS'ten~:1ibilidad miocár­
dica . Así , esta alteración cardíaca del corazón sen·] 
se explicaría suponiendo un aumento en 1a " rigidez" 
de 1a pared ventricula<r. ¿Sus bases anatómicas se­
rían el trastorno de la colágena descrito previamen­
te? En la figura 16 se señalan estos hallazgos. 

SENECTUD Y OTROS 
APARA TOS O SISTEMAS. 

La senectud es pues un proceso involutivo ge­

nernlizado a diversos órganos, aparatos o sistemas y 
habrá que distinguii: sus camb:os de los que consti­
tuyen la patología del viejo. 

S1srEMA MúscuLO EsauELÉT1co. 

De a1cuerdo con Zamudio, este sistema induda­
blemente sufre con la edad, aunque no tanto como 
otros. Las alteraciones principales serían : a) de los 
músculos; b) de 1os huesos y c) de las articulacio­

nes. Hemos señalado previamente las principales al­
tec<-~·c 'ones anatómicas muscula1r1

: s que han sido des­

critas en el anciano: disminución en el número de 
fibras , falta de homogeneidad en ellas , acúmulo de 
pigmentos de lipofuchina , etc. El daño muscular 
principal del viejo será pues la atrofia senil involu­
tiva con hipotonía e hipocontractilidad. El anciano 
entre·nado suele por lo demás conservar su vigor 
muscular al retardar el hecho anterior. 

A nivel óseo se ha descrito la osteoporosis co­
mo frecuente en el anciano . Zamudio enfatiza la im ­
portancia de no confundirla con la atrofia ósea del 
envejecimiento, que en realidad no es patología , co­
mo sí lo es la primera. Lo mismo puede decirse de 
la alteración articu lar que es de lo más frecuente en 
viejos; no confundfr la senescencia normal del cartí­
lago con la enfermedad a rticu lar degenerativa. Es­
to es similar a lo que en lineas anteriores seña1amos 
acerca de las alteraciones vasculares del viejo " sa -

no", que no son exactamente iguales a las del pa­
ciente ateroesderoso. 

SISTEMA RESPIRATORIO . 

En el anciano " sano", a este nivel habrá alte: 
raciones muscularzs, óseas, a1r'ficulares y pulmonares· 

(ver M . J iménez) . Entre las modificaciones óseas 

se han s·eñalado adelgazamiento de los discos inter­

vertebrales, deformidades vertebrales , tendencia a la 
anquilosis progresiva en las articulaciones costover­
tebrales e intervertebrales , osificación de cartílago 

costales, etcétera . Todo esto se puede traducir a ni­
vel fisiológico en restricción para la adecuada fun­
ción de la caja torácica , que disminuye así en su 
flexibilidad y expansabilidad, participando quizá en 
ello la hipotonía de los músculos respiratorios ( dia­
fragmáticos , intercostales, etc) . 

El árbol aéreo pulmonar rnfre también involu ­
ción a nivel de laringe , tráquea , árbol bronquial y 
acinis pulmonares. Así, la atrofia del epitelio de sus 
mucosas , la pérdida de la estructura ciliada y glan­
dular , el aumento del elemento fibroso y la transfor­
mación regres iva de los cartílagos se traducirán en 

dis1minución en la eficiencia para la limpieza broa-

Fig. 16 
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quial. El parenquima puf.manar sufre igualmente 
cambios anatómicos v is:bles en la autopsia: la pared 
alve:ol2r se adelgaza y elonga (pero sin romperse, 
diferencia básica con el enfisema) y los vasos dismi­
nuyen en abundancia y se vueven exangües, con en­
g.rosamiento y fibrosis de la íntima y media y con 
acúmulos de mucopolisacáridos. Todo lo anterior va 
a explicar la tendencia a la hiperventilación, a la 
hipodistemfüilidad pulmonar, a la distribución a ve­
ces irregular del aire inspirado, el desequilibrio de 
la relación ventilación-perfusión, los trastornos de 
difusión alveolo-capihres y las posibles alteraciones 
en los gases de la sangre. 

Aparte de las a lternciones anatómicas que tien­
den a modificar la función respiratoria hay un fac­
tor funcional importante: la disquinesia traqueobron­
quial que consiste en el aplastamiento anormal 'de 
las vías aéreas en el momento de la1 espiración, ba­
jo la influencia de hiperpresión intratorácica. Hay 
ásí un posible colapso alveolar no debido a obstruc­
ción de vías aéreas. 

Las imágenes radiológic2s del pulmón d el an­
ciano "sano" mostrarán osteoporosis y calcificación 
de los cartílagos costales , aumento de la amplitud 
de los e'pacics intercostales, ostecartritis cervical, 
hippocinesia y descenso diafrngmático e hipercla>ri· 
dad del parenquima pulmonar con calcificaciones ci­
catricia les nodulares y aumento de la trama hiliar. 
principalmente de origen ivascular. 

La·s prueb.as de fun ción respiratoria moskarán : 
l ) volúmenes pulmonares estáticos disminuidos del 
tipo de un síndrome restrictivo. Oism:nuye la capa· 
cidad pulmonar total con aumento de la capacidad 
funcional residual y del volumen residual (aumento 
relativo, no real). El índice de CFR/ CPT y el de 
.VR/ CPT aumentan. La ventilación máxima volun­
taria disminuye. Las res:stencias d e las vías aéreas 
no se modifican. 2) La ventilación en reposo, medi­
da en litros por minuto muestra ascens·o conforme 
se avanza en edad, en la misma forma en que el con-

sumo de oxígeno ( V02, en litros por ~inuto) dis­
minuye. Esto último manifiesta la disminución en la 
capacidad aeróbica del músculo con aumento del me­
tabolismo anaeróbico. 3) Hay desequilibrio entre la 
ventilación y la perfusión (índice VA/ QC). Dada 
la alte•ración alveolar (colapso por disquinesia de al­
veolcsi periféricos en la espiración forzada ) y la 
vascular (engrosamiento del lecho y disminución de 
su área) se explica que se encuentre: a) insa.tura­
ción leve por mezcla venoarterial y/ o, b) aumento 
del espacio muerto. 4) La difusión alveolo-capilar 
medible por el método del monóxido de carbono 
( DLCO) disminuye en forma progres iva conforme 
aumenta la edad. Esta disminución en la edad adul­
ta se ha calculado en cifras' de 0.20 a 0 .32 ml/ min/ 
mmHg al año. En su determinismo está el engrosa· 
miento de la membrana alv~olo capilar con disminu­
ción de su permeabilidad y la disminución del lecho 
alveolocapilar. 5) En base a lo anterior se explica 
el hallazgo frecuente de una leve insaturación arte­
rial calculada en 0.40 mmHg de pa02 cada, año y 
una tendencia a la hiperventilación. 

C omo exp;esión de pérdida de elasticidad del 
lecho vascular pulmonar e~tá la tendencia al leve au­
mento en las cifras de presión pulmonar ante el ejer­
cicio. El joven tolera bien el aumento de volumen 
pulmonar sin producir ese a umento, cosa que no 
ocurre en el anciano donde la capacitancia de su 
lecho está disminuida . 

Ante el ejercicio, el viejo muestra una disminu­
ción hasta del 30% de las cifras· de " consumo má­
x imo de oxígeno" después de los 65 años de edad. 
( V02 max). Esta disminución variará según esté 
o no entrenado ail ejercicio. T ambién hay disminu­
cién de la frecuencia cardíaca máxima, expresión 
de la modificación circulatoria referida posterior­
mente. Lo primero manifiesta la di!Ominución de la 
capacidad aeróbica deJ músculo a la que nos hemos 
referido. 
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