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Introducción

En la primera década de la vida, el pulmón adquie-
re un rápido desarrollo estructural y fisiológico, proce-
so que de manera más lenta alcanza su máximo en la
2.a década'. Entre la 3.a y la 4.a décadas, el aparato
respiratorio, al igual que el resto del organismo, está
sometido a un proceso de envejecimiento, que se
acompaña de diversas manifiestaciones anatómicas,
histológicas y funcionales. Todo esto se debe tener
presente en el manejo de las enfermedades respirato-
rias que se desarrollan en el anciano, cuya incidencia
va en aumento conforme avanza la edad. No obstante,
el envejecimiento normal pulmonar contribuye en
menor grado al progresivo declive funcional respirato-
rio que otros factores más responsables como son el
hábito tabáquico, la contaminación ambiental, las in-
fecciones respiratorias recurrentes y las respuestas in-
munitarias alteradas.

El definir los cambios fisiológicos respiratorios que
ocurren con la edad es difícil, ya que la mayoría de los
estudios son transversales y comparan segmentos he-
terogéneos de población de diferentes edades, que
ponen en duda la validez de sus conclusiones, ya que
el grupo de mayor edad habrá superado una serie de
enfermedades y habrá estado expuesto a multitud de
noxas ambientales que aún no habrán afectado a los
sujetos más jóvenes. Los estudios longitudinales son
muy escasos, onerosos y difíciles de realizar, pues
requieren un seguimiento periódico de grupos homo-
géneos de individuos, con estudios funcionales a in-
tervalos regulares. Las conclusiones de los pocos estu-
dios longitudinales publicados, sugieren que los cam-
bios del aparato respiratorio con la edad son poco
importantes y en algunos aspectos parecidos a los que
ocurren en el enfisema pulmonar. De ahí la utiliza-
ción incorrecta del término "enfisema senil" para des-
cribir alguna de las características del pulmón del
anciano. Lo cierto es que, aunque algunos cambios
pulmonares asociados con la edad son cualitativa-
mente similares a los observados en el enfisema, no se
debe concluir que el enfisema pulmonar sea una con-
secuencia propia del envejecimiento.
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Cambios estructurales

Afectan a la anatomía y a la histología del aparato
respiratorio, formado por las vías aéreas extrapulmo-
nares y el parénquima pulmonar y a las del aparato
extrarrespiratorio, formado por la caja torácica,
músculos respiratorios y sistema vascular.

Aparato respiratorio

Vías aéreas extrapulmonares. Conforme aumenta la
edad, los cambios más importantes en las vías respira-
torias altas radican en la tráquea, que aumenta su
rigidez por la calcificación de los cartílagos traquea-
les2. El área de la sección traqueal aumenta con la
edad y pasa de una media de 2,81 cm2 a los 20 años
hasta los 3,22 cm2 a los 50 años3. El tejido traqueal y
el de los grandes ejes bronquiales pierden la capacidad
de retroceso elástico, aunque su repercusión sobre la
función pulmonar es mínima.

A nivel de las vías respiratorias disminuye el núme-
ro de los cilios y aumenta el tamaño de las glándulas
mucosas bronquiales'.

Parénquima pulmonar. A nivel del parénquima pulmo-
nar, la mayor parte de los cambios estructurales tienen
que ver con una modificación de las propiedades elásti-
cas del pulmón. Al abrir la caja torácica de un anciano,
se observa que los pulmones tienen una menor capaci-
dad de retracción y que la longitud de los diferentes
elementos tisulares pulmonares es mayor4. En condi-
ciones normales, el pulmón posee un soporte interno
formado por elementos tisulares conectivos radiales
que se extienden de la pleura hacia el hilio pulmonar a
través de los septos intersegmentarios e interlobares,
elementos tisulares conectivos axiales que circundan a
los conductos y sacos alveolares y cruces fibrosos, dis-
tribuidos en todo el tejido pulmonar, que conectan los
elementos radiales y axiales5. Estos elementos conecti-
vos están formados por fibras de elastina, fibras colá-
genas y proteoglicanos producidos por los fibroblas-
tos5. Algunos autores han mostrado que en la vejez,
hay un aumento de la concentración de elastina a
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Fig. 1. Cambios en la proporción de aire alveolar y bronquiolar conforme a
diferentes edades (Modificado de Thuriheck M et al 1975'").

Fig. 2. Radiografía de tórax (perfil), de un sujeto de 80 aiios con función
pulmonar normal. Se observa cifosis dorsal importante, con aumento del diáme-
tro torácico anteroposterior y disminución del diámetro vertical.

nivel pleural y septal6, mientras que la concentración
de elastina y colágeno en mg/cm3 de parénquima pul-
monar insuflado y fijado no se modifica con la edad7.
Por el contrario, diversas macromoléculas denomina-
das glicosaminoglicanos, que forman parte de los pro-
teoglicanos de los fibroblastos y que caracterizan sus
propiedades mecánicas y de intercambio iónico, se
modifican con la edad pese a estudios in vitro contra-
dictorios8. Así, con electroforesis tridimensional se
han observado variaciones en las concentraciones de
dermatín-sulfato, heparín-sulfato y condroitín-6-sulfa-
to en los tejidos alveolar, pleural y vascular, siendo el
triple su valor en el viejo respecto al sujeto joven9. La
alteración estructural principal reside en modificacio-
nes de la localización y orientación de las fibras co-
nectivas con cambios intra e intermoleculares en las
fibras de elastina, que producen una disminución de
la elasticidad, y en las fibras de colágeno, que modifi-
can las fuerzas tensoras". También hay una alteración
en el movimiento en espiral del tejido colágeno, dis-
puesto helicoidalmente en condiciones normales12.
Por otro lado, las fibras elásticas situadas alrededor de
las vías aéreas más distales y sacos alveolares cambian
en su localización y orientación, y se adelgazan10. En
consecuencia, los bronquiolos respiratorios y conduc-
tos alveolares se agrandan, los alveolos son menos
profundos, se aplanan y aparecen fenestraciones en las
paredes alveolares13-16. La disminución del volumen
alveolar y el aumento de la distancia interalveolar,
originan un aumento del volumen a nivel de los bron-
quiolos respiratorios y los conductos alveolares, cita-
do por algunos autores como "ductectasia"'7. Se ha
calculado que se pierden 2,7 m2 de superficie alveolar

cada 10 años, y que de los 75 m2 en la juventud se
desciende hasta los 60 m2 en el sujeto sano de 70
años'3'17. Otros estudios han demostrado que no dis-
minuye el número total de alveolos, pero sí la superfi-
cie por alveolo'8. La fracción volumétrica del aire
alveolar representa el 50 % del total del aire en las vías
aéreas del joven y casi el 40 % en las del anciano19 (fig.
1).

Aparato extra-respiratorio

Aparato de sostén. El progreso de la edad modifica las
características de la caja torácica, en sus componentes
óseos y articulares y también las características del
aparato muscular respiratorio, ya sea el principal o el
accesorio. Las variaciones en el peso corporal pueden
agravar algunos de estos cambios.

A nivel de la caja torácica, se observa una decalcifi-
cación osteoporótica de los arcos costales, con calcifi-
cación de los cartílagos costales y cambios artrósicos a
nivel de las articulaciones costo-vertebrales. El tórax
adopta una disposición "en tonel" con aumento del
diámetro ántero-posterior y disminución del diámetro
vertical, por aumento progresivo de la cifosis dorsal
debida a la progresión de los cambios degenerativos a
nivel de los discos intervertebrales y disminución de
la altura de los cuerpos vertebrales18'20-22. De los indi-
viduos con edad superior a los 75 años, el 70 % sufren
cifosis dorsal18'20 (fig. 2). El resultado final de estas
alteraciones es que el tórax se hace más rígido y sus
movimientos pierden flexibilidad.
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Las alteraciones a nivel de la musculatura respirato-
ria son menos llamativos. En sujetos sanos sin malnu-
trir, la masa muscular a nivel diafragmático es similar
a la de los sujetos más jóvenes, a igualdad de peso. Se
ha comprobado una ligera disminución del tono mus-
cular abdominal, que puede representar un déficit
funcional si se requiere la musculatura respiratoria ac-
cesoria4'23.

En cuanto al peso corporal, se ha observado que
tanto la masa corporal como la producción y el conte-
nido graso aumentan con la edad4. Si ello da lugar a
una obesidad importante, disminuyen tanto el volu-
men de reserva espiratorio como la capacidad pulmo-
nar total.

Cambios vasculares. La circulación pulmonar consti-
tuye un sistema de baja presión, al contrario que la
circulación sistémica. Por ello, los cambios arterioes-
cleróticos propios de la edad son mínimos a nivel de
las arterias pulmonares del anciano4. Los estudios
isotópicos de la circulación pulmonar en ancianos
encuentran una distribución homogénea del contraste,
similar a la de los sujetos jóvenes24. Lo que sí se ha
observado es un aumento de la capa íntima, por au-
mento del tejido fibroso y una disminución moderada
de los vasos sanguíneos más periféricos25. La circula-
ción bronquial también puede presentar algunas de
estas alteraciones, pudiendo contribuir, hipotética-
mente, a las alteraciones del parénquima pulmonar
por isquemia4. Finalmente, en algunos casos se ha
observado una disminución de la respuesta vasocons-
trictora frente a la hipoxia ligada al envejecimiento4.

Cambios funcionales

En la ancianidad se producen modificaciones en
diversos componentes del funcionalismo pulmonar,
que se analizan individualmente a continuación:

Elasticidad pulmonar

La elasticidad del tejido pulmonar depende en pri-
mer lugar de las fibras de elastina que rodean a las
paredes alveolares, bronquiolos y capilares pulmona-
res y en segundo lugar, y en menor proporción, de las
fibras de colágeno. Con la edad, aumenta la capacidad
de distensión pulmonar debido a las alteraciones ya
descritas a nivel del soporte conectivo formado por
las fibras de elastina, fibras de colágeno y proteoglica-
nos5"12. Estas mismas alteraciones del tejido de sopor-

. te conectivo se suman a las alteraciones observadas a
nivel de los alveolos, que se aplanan y adelgazan, con
la aparición progresiva de "fenestraciones" en sus
paredes10-13-16. Los conductos alveolares y los bron-
quiolos respiratorios aumentan su diámetro y además
la capa de surfactante alveolar se altera en su com-
posición lipídica26. El resultado final, es una disminu-
ción en la presión transpulmonar (Pst)21'26-29. Se ha
comprobado que la disminución de la Pst es aproxi-
madamente de 0,25 cm H¡0 por cada año30, y tam-
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Fig. 3. Efecto de la edad sobre la presión de retroceso elástico pulmonar (Pst).
(Modificado de Davies B et al13).
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Fig. 4. Efecto de la edad sobre las curvas de presión-volumen. TLC: Capacidad
pulmonar total. Pst: Presión de retroceso elástico pulmonar. (Modificado de
Fowler RW 1985'7).

bien se ha constatado que esta disminución es más
acentuada a volúmenes pulmonares elevados'8-27 y
menos marcada a volúmenes bajos, por debajo de la
FRC3' (figs. 3 y 4). Esta disminución no es uniforme en
todo el territorio pulmonar ya que existe un compo-
nente que depende de la gravedad y hace que la dismi-
nución de la Pst sea más acusada en las zonas apicales
del pulmón32.

Otro componente elástico que se altera con la edad
es la compliance de la caja torácica, que disminuye
con la vejez debido a las alteraciones del aparato de
sostén antes descritas18'20'22. A los 60 años, el sistema
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Fig. 5. Cambios en los volúmenes pulmonares con la edad. TLC: Capacidad
pulmonar total. FRC: Capacidad residual funcional. VC: Volumen de cierre. RV:
Volumen residual. (Modificado de Pack AI et al 1988").

Fig. 6. Curvas máximas flujo-volumen en el sujeto joven y en el anciano. Las
diferencias son significativas en volúmenes pulmonares inferiores al 30 % de la
capacidad vital (VC). TLC: Capacidad pulmonar total. RV: Volumen residual.
(Modificado de Pack AI et al 1988'8).

osteoarticular es un 20 % más elástico que a los 80
años y se sabe que el anciano utiliza un 40 % más de
energía en mover el tórax que el individuo joven18-21.

Volumen de cierre

Cuando el individuo espira el aire hasta el nivel del
RV, las vías aéreas de algunas regiones pulmonares ya
se han cerrado por colapso y no contribuyen a los
cambios de volumen27. Este fenómeno no es unifor-
me, depende de la capacidad de retroceso elástico y,
como ya se ha citado antes, está condicionado por la
gravedad. Las primeras vías en cerrarse son las vías
aéreas pequeñas, en las que la capacidad de retroceso
elástico y su colapsabilidad dependen de su soporte
extemo. El volumen pulmonar en el que las vías aé-
reas pequeñas se cierran es el volumen de cierre. En el
anciano, la disminución del retroceso elástico origina
una resistencia menor al colapso espiratorio de las
vías aéreas pequeñas, que se cierran de un modo
prematuro12-18,21,27,28,31,32 ^on la edad, la Pst a la que
se colapsan las vías aéreas, es superior a la del sujeto
joven33. Por encima de los 40 años, los bronquiolos
menores de 2 mm de diámetro muestran una dismi-
nución significativa de su calibre, lo que favorece su
oclusión prematura34. Otros factores que influyen en
el cierre precoz de la vía aérea del anciano son los
cambios en la composición lipídica del surfactante
alveolar35, y la migración del punto de igual presión
(PIP) hacia la periferia que se sitúa, de manera pre-
coz, en las vías aéreas pequeñas y da lugar a un
atrapamiento aéreo2'. El volumen pulmonar de cierre
en el anciano es más manifiesto cuando la espiración
se aproxima o incluso está por encima del nivel de la

capacidad residual funcional (FRC)28, lo que nunca
ocurre en el sujeto joven. A los 20 años aquél repre-
senta un 30 % de la TLC y se eleva al 60 % a los 80
años^-^fig. 5).

Volúmenes pulmonares

La capacidad pulmonar total (TLC) suele permane-
cer estable a lo largo de la vida y si disminuye, es
debido a la pérdida de estatura y a la disminución de
la fuerza muscular inspiratoria18-21-27. Algunos autores
cifran la TLC a los 60 años en un 90 % de la de los 20
años28. Lo que sí se altera con la vejez son las subdivi-
siones de los volúmenes pulmonares. Así la FRC au-
menta por la pérdida de elasticidad de la pared toráci-
ca y su limitación a la expansión27, aunque este
aumento es de pequeña magnitud y bien tolerado31.
De algún modo, la FRC está condicionada por el
balance entre las fuerzas elásticas del pulmón y de la
caja torácica al final de la espiración27. El volumen
residual (RV) también aumenta con la edad debido al
cierre precoz de las vías aéreas pequeñas por la dismi-
nución del retroceso elástico pulmonar, la disminu-
ción de la fuerza muscular y la rigidez de la caja
torácica'8. Algunos autores han detectado un aumento
en el 50 % del RV al pasar de la 2.a a la 7.a décadas13.
Por ello, también se eleva la relación RV/TLC31.

Flujo espiratorio

Con la edad, hay un descenso discreto del Vmax
(fig. 6). Este descenso obedece a la disminución del
retroceso elástico pulmonar. Las vías aéreas intrapa-
renquimatosas situadas por encima del PIP dependen
de las estructuras elásticas para su soporte, por lo que
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el anciano, durante la espiración, disminuye el calibre
de las vías aéreas y aumenta la Raw. El hecho de que
el descenso del Vmax sea más manifiesto a volúmenes
pulmonares inferiores al 30 % de la capacidad vital,
responde al aumento de longitud de todas las estructu-
ras elásticas y a la relativa preservación de la sección
transversal de las vías aéreas a volúmenes pulmonares
altos18-27. El traslado precoz del PIP hacia la periferia,
también colabora al descenso del Vmax. En sujetos
jóvenes, el PIP se mantiene en bronquios lobares o
segmentarios hasta que se espira el 75 % de la V.C., y
entonces migra hacia las vías aéreas pequeñas. En el
viejo, el PIP migra precozmente37, produciendo un
atrapamiento aéreo distal y aumentando el volumen
de cierre27. A nivel funcional, la disminución del
FEV, es superior a la de la FVC38"40, que puede inclu-
so permanecer estable13. Se ha calculado que la dismi-
nución anual de FEV\ a partir de los 25 años oscila
entre los 12,5 y los 25 mi/año4'27'31. Por encima de
los 65 años, el descenso se ha cifrado en 35 mi/año31.
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Fig. 7. Descenso de la PO, arterial con la edad (Modificado de Sorbini CA et al
196848).

La relación FEVi/FVC puede disminuir un 2 % cada Control ventilatorio
diez años4 y pasar del 85 % a los 20 años hasta el 73
a los 6521, lo que también traduce la disminución
del Vmax.

Capacidad de difusión

Al avanzar la edad, se reduce el área de la superficie
alveolo-capilar por pérdida de la estructura alveolar y
aumento de la distancia inter-alveolar'3"18, con lo que
disminuye el factor de transferencia para el CO por
afectación del componente de la membrana alveolo-
capilar y disminución de su permeabilidad41. Agravan
estos hechos la disminución de capilares sanguíneos
pulmonares28, los desarreglos de la V/Q en las unida-
des pulmonares y la disminución del gasto cardíaco
conforme avanza la edad31. La disminución de la
DLco se ha cifrado en 0,20 a 0,25 mi/año en los
varones, y 0,12 a 0,15 mi/año en las mujeres4'4'.

Intercambio gaseoso

Los mecanismos homeostáticos mantienen los valo-
res de pH y de PCO¡ arteriales entre límites normales
a lo largo de toda la vida. La PCO¡ se mantiene
gracias al aumento de la ventilación/minuto con la
edad27 y a que disminuye el valor del metabolismo
energético por disminución de la masa muscular'8'42.
En lo que respecta a la PO; arterial, desciende en el
anciano por varios mecanismos (fig. 7): El aumento
del espacio muerto, la combinación del cierre precoz
de la vía aérea y la disminución del retroceso elástico
pulmonar, dan lugar a alteraciones de la relación V/Q,
con un aumento del gradiente A-a de O/''43-45. Por
otro lado, otros factores que contribuyen al descenso
de la P0¡ son la disminución del gasto cardíaco y de
la DLco con la senectud41'46. Se ha calculado que la
P0¡ arterial desciende una media de 0,42 mmHg cada
año, hasta los 75 mmHg en la séptima década40'45,
aunque por las características conocidas de la curva
de disociación de la oxihemoglobina, el aporte tisular
de O; se mantiene satisfactoriamente4.

El control de la ventilación sufre cambios con la
edad, debido a las alteraciones de la percepción senso-
rial y del proceso neuronal central, a la rigidez de la
caja torácica y al menor rendimiento neuromuscular
inspiratorio por déficit en la contracción isométrica
muscular'8'47, hecho constatado con los descensos de
la presión inspiratoria máxima2'. La respuesta de los
quimiorreceptores centrales y periféricos frente a la
hipoxia y la hipercapnia desciende con la edad48'49

hasta valores del 50 % respecto al adulto sano49'50 (fig.
8).

Alteraciones de los mecanismos de defensa
Las infecciones del trato respiratorio constituyen

una de las patologías infecciosas agudas más frecuen-
tes en la población geriátrica, con una tasa elevada de
morbilidad y mortalidad51'55. El 80 % de los pacientes
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Fig. 8. Respuesta ventilatoria frente a la hipoxia progresiva en el sujeto joven y
en el anciano. (Modificado de Kronenberg et al 1973").
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geriátricos que presentan una neumonía, requieren
ingreso hospitalario y el 70 % de las muertes por neu-
monía, acontecen en dicha población geriátrica53.

La tasa de mortalidad por 100.000 habitantes en la
ciudad de Barcelona durante el año 1987 por neumo-
nía para el grupo de menos de 1 año fue 21,7, entre
25-34 años del 0,4, entre 55-64 años del 10,1, entre
65-74 años del 25,8, y en el grupo mayor de 75 años
del 159.355.

Las circunstancias que dan lugar en la vejez a una
mayor prevalencia y gravedad de las enfermedades
infecciosas respiratorias, se deben a las alteraciones
existentes en los mecanismos de defensa del aparato
respiratorio, secundarios al propio proceso de enveje-
cimiento y a las enfermedades concomitantes, que con
frecuencia se asocian en el individuo geriátrico (insu-
ficiencia renal, accidentes vasculares cerebrales, des-
nutrición, diabetes, EPOC, neoplasias, etc)53'56"62.

En el anciano se ha observado una disminución de
la fibronectina presente en la faringe, lo que crea un
aumento en la colonización por bacilos gramnegati-
vQg53.56-60 §¿ 3 g^p añadimos que con la vejez hay
alteraciones en los mecanismos que previenen las mi-
croaspiraciones (transtornos de la deglución, de la
conciencia, etc), se explicaría la elevada incidencia de
procesos neumónicos ocasionados por BGN53'58.

La frecuencia de las deformidades de la caja toráci-
ca en el anciano, junto con la disminución de la fuerza
a nivel de la musculatura, ocasionan que el reflejo de
la tos pierda gran parte de su efectividad53'56'61. El
mecanismo de aclaramiento mucociliar, constituye
otra de las funciones que puede sufrir transtornos,
como consecuencia del proceso de envejecimien-
to53'61'62. Dicho mecanismo puede verse reducido en
mayor cuantía, si además existen otras circunstancias
acompañantes como broncopatías, alcoholismo, taba-
quismo, desnutrición, hipoxia, uremia, edema alveo-
lar y acidosis56'62.

En el individuo anciano se ha observado una dismi-
nución tanto en la respuesta inmunológica de tipo
celular como en la humoral: cambios cualitativos de
los linfocitos T en la sangre periférica, respuesta dis-
minuida frente a ciertos antígenos de los linfocitos T
in vitro, disminución de las reacciones de hipersensi-
bilidad cutánea, disminución de las linfoquinas pro-
ducidas por los linfocitos y respuesta disminuida en la
producción de anticuerpos frente a nuevos antígenos.
Estos cambios se han observado en los linfocitos peri-
féricos, no existiendo datos con respecto a los localiza-
dos en el aparato pulmonar53'61'63"66. Estos fenómenos
se intensifican en presencia de uremia y mainutri-
ción53.

Existen datos que sugieren alteraciones cualitati-
vas, en el funcionamiento de los leucocitos PMN en
sangre periférica y en los macrófagos alveolares del
anciano53 y como ya se ha comentado, la actividad de
los macrófagos se ve alterada en caso de hipoxia,
mainutrición, edema alveolar y uremia56. El empleo
de fármacos, frecuentemente utilizados en el indivi-
duo geriátrico, como los corticoides, el ácido acetil
salicílico y otros AINE, dan lugar a la inhibición en la

síntesis de prostaglandinas, y a alteraciones en la com-
posición del moco, en la actividad de los cilios y en la
respuesta inflamatoria del pulmón modificando el nú-
mero y capacidad fagocítica de los macrófagos alveo-
lares y la migración de los pMN56'67'68.

Conclusión

Las causas definitivas que explican los mecanismos
del envejecimiento pulmonar no se conocen y abarca-
rían a factores endógenos, carga genética, factores
ambientales y exposición a tóxicos químicos12. Quizás
futuros estudios sobre el equilibrio proteasa-antipro-
teasa pulmonar arrojen nueva luz sobre el tema. Re-
cientemente, se ha especulado sobre que el sistema
antioxidante pulmonar dependa de un factor genéti-
co69. De esta forma, ciertos individuos estarían prote-
gidos frente a los elementos oxidantes proteolíticos
del tejido conectivo procedentes del tabaco, industrias
tóxicas e infecciones respiratorias de repetición. Ello
explicaría el porqué los pulmones de ciertos indivi-
duos afrontan la senectud de forma más satisfactoria
que otros.
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