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Prólogo
Alberto Francisco Rubio Guerra

Expresidente del Colegio de Medicina Interna de México, A. C.

Durante milenios la humanidad caminó por nuestro planeta con una corta espe-
ranza de vida; en la Edad de Bronce, reportes del Imperio Sumerio, hace más de
4 000 años, fijaban la esperanza de vida del ser humano en 35 años; los sujetos
que llegaban a la senectud eran considerados los sabios o consejeros de las tribus
y sus gobernantes, así, durante la República Romana gobernaba el senado (deri-
vado de senecto), y la edad era un factor importante para merecer el cargo. Cuenta
la historia que a Publio Cornelio Escipión, mejor conocido como Africanus, se
le negaron los honores de general con imperium, pues por tener 25 años no tenía
edad para ser nombrado procónsul, a pesar de haber expulsado a los cartagineses
de Hispania.

A pesar de los esfuerzos de la medicina alternativa, la esperanza de vida no se
modificó en los siguientes 4 000 años (de hecho, en ese lapso sólo se logró modi-
ficar la historia natural de una enfermedad, el paludismo, usando la corteza de
chinchona en Perú), y es hasta después de la primera década del siglo XX que las
cosas se modificaron.

En 1910 (cuando la esperanza de vida era de 30 años) aparece el salvarsán, y
con él nace la medicina alópata. Este hecho fundamental, aunado a los avances
en medicina preventiva y en los métodos diagnósticos, ha permitido que en me-
nos de 100 años la esperanza de vida de la humanidad se incremente dos veces
y media.

De acuerdo al censo poblacional del INEGI de 2010, la esperanza de vida en
México es en promedio de 75.6 años de edad, y según las proyecciones para el
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año 2050 la esperanza de vida crecerá a 81.9 años, con aproximadamente 25%
del total de la población conformado por personas mayores de 65 años.

El crecimiento en la esperanza de vida y, por consecuencia, en el número de
ancianos, ha traído varias complicaciones para este grupo de edad, que se enfren-
ta a una sociedad que no está preparada ni cultural ni profesionalmente para reci-
birlo. Baste como ejemplo el que términos como viejo y anciano pasaron de ser
títulos honoríficos a tener un significado peyorativo.

En el área médica ocurrió lo mismo: el aumento en la esperanza de vida se
acompañó de un incremento en la prevalencia de ciertas enfermedades, así como
de un cambio en la morbilidad; en este grupo etario prevalecen las enfermedades
crónico–degenerativas no trasmisibles, pero incluso los procesos infecciosos tie-
nen comportamientos distintos a los que presentan en poblaciones más jóvenes.
Ello dio lugar al nacimiento de la todavía joven en México especialidad de geria-
tra, la cual es parte de las especialidades reconocidas por la Universidad Nacional
Autónoma de México desde 1992, aunque su ejercicio se realiza fundamental-
mente en las grandes ciudades de nuestro país. Más recientemente, en 2008, un
decreto presidencial creó el Instituto de Geriatría de la Secretaría de Salud.

Conscientes de la necesidad de actualización que los internistas tienen en el
área y de los requerimientos de atención médica de calidad de la sociedad, el Co-
legio de Medicina Interna de México pone a disposición de la comunidad médica
esta obra, Controversias en geriatría, escrito por un grupo de destacados internis-
tas latinoamericanos expertos en los temas que desarrollaron, esperando que
atienda exitosamente sus necesidades de conocimientos en los temas desarrolla-
dos para una mejor atención a nuestros pacientes.

Los editores agradecemos al Colegio de Medicina Interna de México la con-
fianza depositada en nosotros para el desarrollo de la obra, y a los autores de los
distintos capítulos su invaluable participación, esencial para el éxito de este pro-
yecto.
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1
Fisiología del envejecimiento

Norma Angélica Díaz García

El envejecimiento es un proceso dinámico, progresivo, irreversible y complejo
que produce numerosos cambios a nivel molecular, celular, de tejidos y órganos
que contribuyen a la disminución progresiva de la capacidad del organismo para
mantener su viabilidad. Difiere en la forma en como afecta a las distintas perso-
nas e incluso a los diferentes órganos, ya que este declinar no es uniforme ni en
velocidad ni en magnitud.

APARATO GASTROINTESTINAL

Cavidad oral

Existe disminución del flujo salival basal y del poder de la masticación.

Función orofaríngea

Hay prolongación de la fase orofaríngea y retraso en la apertura del esfínter esofá-
gico superior. El bolo desciende más a menudo por debajo de la base de la lengua
antes de que se inicie el reflejo de deglución.

Funciones del esófago

Existe disminución de la presión y retraso en la relajación del esfínter esofágico
superior y reducción de la amplitud de contracción del esófago, así como aumen-

1
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to de la rigidez y reducción de la peristalsis primaria y secundaria del esófago.
Por ello hay un mayor número de episodios de reflujo en los ancianos.

Función gástrica

Existe una mayor prevalencia de gastritis atrófica e hipoclorhidria por infesta-
ción de Helicobacter pylori, no debidas a la vejez en sí. La secreción de factor
intrínseco se mantiene normal y su disminución es siempre causada por gastritis
atrófica. La síntesis gástrica de prostaglandinas y la secreción de bicarbonato, ion
sodio y líquido no parietal puede disminuir, por lo que las personas mayores son
más propensas al daño de la mucosa. Aunque el vaciamiento gástrico de los sóli-
dos se mantiene intacto, el de los líquidos está prolongado. Existe disminución
de la percepción de distensión gástrica. La mayoría de los ancianos tienen dismi-
nuida la producción de ácido y pepsina. Los niveles de gastrina tienden a aumen-
tar con la edad como respuesta compensatoria a la disminución de la producción
de ácido a consecuencia de la colonización por Helicobacter pylori.

Función del intestino delgado

La absorción de vitamina A, colesterol y vitamina C es mayor en la población
anciana, mientras que la absorción de vitamina D y vitamina B12 puede estar dete-
riorada, y ocurre una reducción en la concentración de receptores de vitamina D
y en la capacidad de respuesta. La absorción de tiamina, riboflavina, niacina, vi-
tamina K, zinc, magnesio y hierro se mantiene normal, mientras que existen datos
dispares sobre la absorción de folato con el envejecimiento. La regeneración de
la mucosa es en realidad mayor en el envejecimiento.

Función del colon

El colon presenta mayor depósito de colágeno, atrofia de la muscular propia, con
un aumento en la cantidad de fibrosis y elastina, y un aumento en la proliferación
de las células, especialmente en las partes superficiales de las criptas. Por lo tanto,
la pared del colon tiene una significativa disminución en la resistencia a la trac-
ción, lo que la predispone a herniación de la mucosa. El tiempo de tránsito prolon-
gado en ancianos se debe a factores asociados (p. ej., inmovilización, fármacos)
y no al envejecimiento en sí.

En la vejez hay adelgazamiento del esfínter anal interno, lo que da como resul-
tado disminución de las presiones de reposo y de compresión máxima en el canal
anal. Estos cambios son más acentuados en las mujeres.
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Páncreas exocrino

El envejecimiento reduce la tasa de secreción de bicarbonato y enzimas (lipasa,
tripsina y fosfolipasa), sin efectos claros sobre la absorción de grasas o proteínas.
Histológicamente hay hiperplasia del epitelio ductal, fibrosis interlobular y de-
granulación de células acinares. En la ecografía esto se asocia con aumento de
la ecogenicidad del páncreas y aumento del diámetro del conducto pancreático
(más de 3 mm).

Hígado y vías biliares

Hay disminución del peso y flujo sanguíneo hepáticos. A nivel histológico ocurre
seudocapilarización de los sinusoides hepáticos (cambios morfológicos como
defenestración y engrosamiento de las células endoteliales de los sinusoides he-
páticos, depósitos de colágena tipo IV en el espacio de Disse, formación de una
membrana basal incompleta), acumulación de lipofucsina, proliferación de duc-
tos biliares, fibrosis y hepatitis reactiva inespecífica. Existe reducción en las reac-
ciones de primera fase, metabolismo hepático de primer paso, sin alteración de
las reacciones de fase II. Estos cambios afectan la capacidad del hígado para me-
tabolizar ciertos medicamentos y para recuperarse rápidamente tras una lesión
grave. Sin embargo, no alteran las pruebas de función hepática convencionales.

Los volúmenes en ayuno y posprandial de la vesícula biliar se incrementan,
con un vaciado incompleto posprandial. Aumenta la proporción de fosfolípidos
y colesterol en la bilis, lo que aumenta el índice de litogénesis y conduce a una
mayor propensión a desarrollar cálculos biliares. El conducto biliar se dilata (8.5
mm) como consecuencia del aumento del tejido conectivo.1,2

SISTEMA ENDOCRINO

Hipófisis anterior

Hay disminución en la secreción, tanto basal como pulsátil, de prolactina en an-
cianos de ambos sexos.

Hipófisis posterior

Con el envejecimiento hay un exceso relativo de hormona antidiurética (ADH)
con niveles basales de normales a incrementados, y con mayor liberación tras un
estímulo osmótico. También existe una mayor sensibilidad de los osmorrecepto-
res a la ADH y disminución de la regulación de barorreceptores de ADH.
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Tiroides

Disminuyen la secreción y el aclaramiento de hormona tiroidea, dando como re-
sultado concentraciones séricas total y libre de tiroxina (T4) sin cambios. En con-
traste, las concentraciones séricas total y libre de triyodotironina (T3) se reducen
con la edad, muy probablemente debido a la reducción de la conversión periférica
de T4 a T3.

Paratiroides

Se incrementa el nivel de hormona paratiroidea para mantener los niveles de cal-
cio; por otro lado, aunque la calcitonina disminuye su concentración, mantiene
su actividad.

Corteza suprarrenal

La secreción y el aclaramiento del cortisol disminuyen con el envejecimiento,
manteniendo los valores séricos sin cambios. La producción de andrógenos adre-
nales está disminuida en ambos sexos. A pesar de la reducción en su tasa de depu-
ración, disminuyen 30% los niveles de aldosterona, probablemente debido a una
reducción en la actividad de la renina plasmática. El hipoaldosteronismo predis-
pone a pérdida de sodio renal, que combinada con reducción de la sed y disminu-
ción de la capacidad de respuesta de la ADH aumenta aún más el potencial de
depleción de volumen y de deshidratación en los pacientes geriátricos.

Médula suprarrenal

Aunque el tono del sistema nervioso central se incrementa con el envejecimiento,
las respuestas fisiológicas a la estimulación adrenérgica mediada por los recepto-
res suelen disminuir.

Páncreas endocrino

No hay disminución de la secreción pancreática de insulina, pero se observa ma-
yor resistencia de los tejidos periféricos a su acción. Los valores basales de gluco-
sa aumentan de 6 a 14 mg/dL por cada 10 años después de los 50, así como los
valores de glucosa posprandial (1 a 2 mg/dL/10 años).
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Sistema renina–angiotensina–aldosterona

La renina plasmática disminuye en 50% en las personas mayores a consecuencia
de la disminución de la conversión de renina inactiva en activa. El estado de hipo-
aldosteronismo hiporreninémico relativo aumenta el riesgo de hiperkalemia.

Somatopausia

Existe una disminución tanto en la secreción de GH (aproximadamente 14% por
década) como en los niveles séricos de IGF–1 (7 a 13% por década). En conjunto,
estas disminuciones se conocen como somatopausia, misma que causa una re-
ducción en la síntesis de proteínas, en la masa corporal magra y ósea, y en la fun-
ción inmunitaria.

Andropausia

Se caracteriza por disminución de los niveles de testosterona total y libre o biodis-
ponible, de la respuesta de la testosterona a la administración exógena de gonado-
tropina y de la producción espermática diaria, junto con aumento en los niveles
séricos de gonadotropinas.3,4

SISTEMA NERVIOSO

En el interior del cerebro se observa pérdida y atrofia de neuronas; la mielina dis-
minuye, al igual que la densidad de las dendritas y las sinapsis; hay acúmulo de
pigmentos de tipo lipofucsina (principalmente en hipocampo y corteza frontal),
disminución de neurotransmisores (acetilcolina, catecolaminas y serotonina) y
un modesto descenso en el peso cerebral (5 a 10%). Ello va a producir atrofia ce-
rebral, y, por lo tanto, dilatación ventricular. Algunas de las estructuras más afec-
tadas por el envejecimiento son: sustancia negra, motoneuronas del asta anterior,
células de Purkinje y locus coeruleus. El flujo sanguíneo cerebral disminuye alre-
dedor de 20%. Esta disminución es mayor en la región prefrontal y en la sustancia
gris que en la blanca. También disminuyen la intensidad de respuesta de los refle-
jos osteotendinosos y los receptores de catecolaminas, serotonina y opioides.

Los hallazgos neurológicos del envejecimiento normal incluyen disminucio-
nes sutiles en la función cognoscitiva (disminución en la velocidad de procesa-
miento, la flexibilidad cognoscitiva, la percepción visoespacial, la memoria de
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trabajo y la atención sostenida), deterioro leve de la función motora (enlenteci-
miento psicomotor y motor leve, depresión del reflejo aquíleo y leve balanceo en
la prueba de Romberg), y percepciones sensoriales alteradas (disminución de la
vibración y, en menor medida, de la propiocepción).

ÓRGANOS DE LOS SENTIDOS

Ojo y visión

La órbita pierde contenido graso y produce efecto de ojos hundidos. Los cambios
en la movilidad extraocular incluyen disminución de la velocidad de los movi-
mientos sacádicos, latencia prolongada, disminución de la precisión y duración
prolongada del tiempo de reacción. La laxitud de los párpados puede provocar
entropión o ectropión. La córnea pierde transparencia y los depósitos de sales de
calcio y colesterol producen el “arco senil”. La pupila reduce su diámetro (miosis
senil) y el iris disminuye la capacidad de acomodación por fibrosis de sus elemen-
tos musculares. También hay una alteración relacionada con la edad en la acomo-
dación que conduce a hipermetropía (presbicia) y disminución en la acomoda-
ción debida a la rigidez de la lente. Disminuyen la cantidad y la calidad de la
secreción lagrimal. A nivel de la retina se reduce la fagocitosis de pigmentos pro-
duciéndose acumulación de ellos; hay marcada reducción de los conos con pérdi-
da de la agudeza visual con los años. Esto es especialmente evidente en condicio-
nes de bajo contraste e iluminación. También hay una disminución en la amplitud
del campo visual con el envejecimiento.

Audición y función vestibular

Anatómicamente hay un aumento del pabellón auditivo por crecimiento del cartí-
lago y engrosamiento y pérdida de la elasticidad de la membrana timpánica, así
como disminución de la eficiencia en la conducción del sistema de huesecillos.

La presbiacusia se refiere a la pérdida gradual de las células ciliadas de la có-
clea, la atrofia de la estría vascular y el engrosamiento de la membrana basal, que
dan como resultado el ensordecimiento que se ve comúnmente con el envejeci-
miento, y que afecta predominantemente las frecuencias altas (lo que dificulta la
comunicación en sitios ruidosos). Otros cambios incluyen deterioro en la discri-
minación del habla, incremento en el umbral medio para los tonos puros (unos
2 dB/año) y disminución de las puntuaciones de discriminación.

Hay disminución en los reflejos vestibuloespinales y en la capacidad para la
detección de la posición de la cabeza y el movimiento en el espacio. Esto puede
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ser secundario a la pérdida de células ciliadas y de fibras nerviosas, junto con la
pérdida neuronal en los núcleos vestibulares medial, lateral e inferior del tronco
cerebral.

Gusto

Hay una pequeña disminución y atrofia en el número de papilas gustativas; sólo
los umbrales de la sal y el sabor amargo muestran elevaciones relacionadas con
la edad.

Olfato

Hay decrementos en la olfacción tanto en concentraciones umbral como supra-
umbral, así como menor capacidad de discriminación. Este deterioro puede de-
berse a cambios estructurales y funcionales en las vías respiratorias superiores,
epitelio olfativo, bulbo olfatorio o nervios olfativos.

Tacto

Hay reducción en la agudeza del sentido del tacto y menor sensibilidad vibratoria,
discriminativa y táctil, mientras que la sensibilidad posicional, el tacto ligero y
la presión son normales.5,6

SISTEMA RENAL

Flujo sanguíneo renal

En promedio el flujo sanguíneo renal disminuye 10% por década, cayendo de 600
mL/min en un adulto joven a 300 mL/min a los 80 años de edad. La perfusión de
la médula renal se mantiene a expensas de un menor flujo sanguíneo a la corteza.
Esto va acompañado de un aumento de la resistencia tanto en las arteriolas aferen-
tes como en las eferentes. Por lo general la vasoconstricción renal aumenta en la
vejez, mientras que la capacidad del lecho vascular para dilatarse disminuye.

Tasa de filtración glomerular (TFG)

La mayor parte de la población pierde 10% de la TFG y 10% del flujo plasmático
renal por década después de la cuarta década de la vida. La disminución de la TFG
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no suele ir acompañada de elevaciones en la creatinina sérica, ya que ésta perma-
nece constante debido a la reducción en su producción a consecuencia de la pérdi-
da de masa muscular con la edad. Así, los niveles séricos de creatinina en general
sobreestiman la TFG, y en las mujeres y en individuos con bajo peso la creatinina
sérica es más insensible al deterioro de la función renal. En contraste, elevaciones
de la creatinina sérica por encima de 1.5 mg/dL reflejan mayor disminución de
la TFG que la que normalmente se espera con el envejecimiento normal, lo que
sugiere patología subyacente.

Función tubular

Hay deterioro en la capacidad de concentración y acidificación de la orina (mani-
festado clínicamente como reducción de la excreción de una carga de ácido) y es
común la poliuria nocturna. El descenso en el transporte de glucosa y aminoáci-
dos se correlaciona con la pérdida de nefronas más que con el envejecimiento del
túbulo. Las personas mayores son más sensibles a las lesiones nefrotóxicas. La
edad avanzada es un factor de riesgo para el desarrollo de nefropatía por contraste
radiológico.

Cambios estructurales

Glomérulo

A partir de la cuarta década de la vida existe una reducción en el número y el tama-
ño de las nefronas en la corteza renal, con una relativa conservación de la médula.
La microscopia de luz ha demostrado un proceso esclerosante focal, acompañado
por engrosamiento de la membrana basal glomerular. Dicha esclerosis se asocia
con aumento de células mesangiales y disminución de las células epiteliales, que
da como resultado una menor superficie efectiva de filtración. En respuesta, los
glomérulos restantes no escleróticos compensan mediante agrandamiento e hi-
perfiltración.

Túbulo

Con la pérdida del glomérulo, la sección tubular de la nefrona por lo general dege-
nera y es reemplazada por tejido conectivo. Entonces se produce hipertrofia e hi-
perplasia tubular de las nefronas restantes, principalmente en el túbulo contor-
neado proximal. Con el adelgazamiento de la corteza hay una disminución de la
longitud de los túbulos y desarrollo de divertículos en el túbulo contorneado dis-
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tal. Como las nefronas se pierden, hay fibrosis intersticial tubular generalizada.
La estructura del túbulo distal no parece cambiar significativamente con la edad.

Vasculatura

A nivel cortical hay hialinización y colapso de los penachos glomerulares, oblite-
ración luminal dentro de las arteriolas preglomerulares y disminución del flujo
sanguíneo. Los cambios estructurales dentro de la médula son menos pronuncia-
dos, mientras que las regiones yuxtamedulares demuestran evidencia de conti-
nuidad anatómica y derivaciones funcionales entre las arteriolas aferentes y efe-
rentes.7–9

PIEL Y TEGUMENTOS

Piel

La epidermis sufre depresiones irregulares por pérdida de la polaridad de los que-
ratinocitos y existe tendencia a la displasia celular. La dermis está adelgazada por
aplanamiento de la unión dermoepidérmica. Hay un aumento de la fragilidad vas-
cular. La dermis pierde parte de su contenido de colágena y se producen arrugas;
la pérdida de la elastina y el incremento de los glucosaminoglicanos inducen la
formación de seudoelastina, que junto con la reducción en el número de capilares
da lugar al color amarillento y a la palidez de la piel. La hipodermis está adelgaza-
da por la disminución del tejido graso; disminuye el grosor de los pliegues cutá-
neos. Otros cambios incluyen:

� Reducción en el número de melanocitos, de 8 a 20% por década.
� Reducción en el número de glándulas sudoríparas ecrinas y en la produc-

ción por glándula, que también impacta la termorregulación.
� Disminución de la actividad de las glándulas apocrinas, lo que lleva a una

reducción en la secreción de feromonas.
� Las glándulas sebáceas se vuelven hiperplásicas, en particular en la piel fo-

toenvejecida. A pesar de ello, hay una reducción de 50% en la producción
de sebo, que contribuye a la xerosis de la piel envejecida.

Uñas

Hay una menor velocidad de crecimiento: 0.52 mm/semana a los 90 años de edad.
La reducción del aporte vascular al lecho ungueal da lugar a uñas mates, quebra-
dizas, duras y gruesas con estriaciones longitudinales por alteración de la matriz
ungueal.
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Cabello

Hay disminución en la densidad del folículo del pelo, en su diámetro y en la velo-
cidad de crecimiento. En pecho, axilas y región púbica, con la edad hay disminu-
ción de la densidad; sin embargo, en los hombres hay aumento en el crecimiento
del pelo en las cejas, alrededor de los meatos auditivos externos y en las narinas.
En las mujeres de edad avanzada hay conversión de vello a pelo terminal en el
mentón y alrededor de los labios.10

SISTEMA INMUNITARIO

La inmunosenescencia se define como cambios en la respuesta inmunitaria inna-
ta y adaptativa asociados con la edad. Sus consecuencias clínicas incluyen au-
mento de la susceptibilidad a la infección, cáncer y autoinmunidad, disminución
de la respuesta a la vacunación y curación lenta de las heridas.

El sistema inmunitario innato está relativamente preservado durante el enveje-
cimiento en comparación con el adaptativo, que muestra modificaciones más
profundas:

� Disminución del número absoluto de células T (CD3+), incluyendo las sub-
poblaciones CD4+ (helper) y CD8+ (supresores), acompañada de un au-
mento de las células NK con función citotóxica bien preservada y por una
reducción de las células B.

� Existe disminución progresiva de las células T–vírgenes (CD95–), que son
reemplazadas por grandes expansiones clonales de células T CD28– (célu-
las en fase de senescencia replicativa caracterizadas por acortamiento de los
telómeros y reducción de la capacidad proliferativa).

� Hay sobrerregulación de la respuesta inflamatoria, que parece ser perjudi-
cial para la longevidad. Aumento progresivo de las células T CD8+ tipo 1
(IL–2, IFN–�, TNF–�) y tipo 2 (IL–4, IL–6, IL–10); en particular, las célu-
las tipo 1 citocina–positivas aumentan significativamente con la edad en to-
dos los subconjuntos CD8+, particularmente entre las células efectoras/cito-
tóxicas y las de memoria.11–14

SISTEMA CARDIOVASCULAR

Remodelación de las arterias elásticas centrales con la edad

Un aumento en el depósito de colágena y una disminución de la elastina son res-
ponsables de la remodelación de la íntima de las arterias envejecidas. El diámetro
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de la luz de la aorta aumenta con la edad, al igual que la longitud de los vasos y
el grosor de la pared. Debido a que la aorta se fija proximal y distalmente, el au-
mento en la longitud da como resultado una aorta tortuosa, ectásica y con despla-
zamiento hacia la derecha. El resultado neto de estos cambios es reducción de la
distensibilidad e incremento de las resistencias periféricas, lo que lleva a aumento
de la presión arterial sistólica y a una presión de pulso más amplia, con poco o
ningún efecto sobre la presión arterial diastólica.

Efecto del proceso de envejecimiento
en la estructura del corazón

Hay depósito de tejido adiposo, en particular en el epicardio ventricular derecho
y el surco auriculoventricular. El ventrículo izquierdo (VI) sufre acortamiento de
su eje longitudinal y una leve disminución de sus dimensiones internas sistólica
y diastólica; el espesor de la pared ventricular aumenta progresivamente con la
edad. Existe dilatación de la aurícula izquierda; engrosamiento basal, leve y des-
proporcionado del tabique ventricular (septum ventricular sigmoide o tabique se-
nil), y calcificación y degeneración grasa de las valvas y anillos de las válvulas
aórtica y mitral. Las arterias coronarias se dilatan y se calcifican. Hay engrosa-
miento y consecuente rigidez del pericardio y el tabique auricular.

A los 70 años de edad el número total de miocitos cardiacos ha disminuido
35%, lo que conduce a hipertrofia de los restantes miocitos, con un aumento rela-
tivo de fibroblastos que producen fibrosis intersticial y reducción del retroceso
elástico del corazón. Estos cambios estructurales en los tejidos conectivos au-
mentan la rigidez miocárdica, disminuyen la distensibilidad ventricular y en con-
secuencia alteran el llenado pasivo del ventrículo izquierdo.

También se pierde 75% de las células marcapaso del nodo sinusal, y hay fibro-
sis del nodo AV y del fascículo anterior izquierdo.

Cambios funcionales

Función sistólica

En personas sanas no hay cambios en la contractilidad en general del VI, evaluada
por la fracción de eyección.

Función diastólica

En la primera fase de la diástole se produce una caída de la presión intraventricu-
lar y ocurre el llenado ventricular rápido. El llenado diastólico temprano puede
disminuir hasta 50% en los ancianos debido a un incremento en la rigidez de la


