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RESUMEN

Se realizd un estudio cuasiexperimental en una poblacitn de 60 ancianos
peitenccientes al fustituto Nacional de la Senectud (INSEN), con ¢l fin de conocer ¢l
impacto de un programa de ejercicio fisico sobre los niveles hematologicos, lipidicos y
minerales asi como también sobre las pruebas de rendimiento fisico (porciento de grasa,
tejido dseo y muscular, indice de flexibilidad general, potencia anacrobica, resistencia
aerdbica y recuperacion cardiaca).

Para tal fin se formaron dos grupos:

Grupo I: 22 aucianos de 60 afios en adelamte los cuales permanecieron sin realizar
actividad fisica por 8 mieses (grupo sedentario). '

Grupo 1 22 ancianos de 60 aflos en adelante que fueron sometidos a un
programa de cjercicio fisico durante 8 meses (grupo ejercicio).

A ambos grupos se les tomo una nuestra de sangre bajo ayuno para detenminarle
biometria hemdtica, lipidos, y electrolitos, para posteriomente realizarles una evaluacion
fimcional, Estas mistmas mediciones se llevaron a cabo después del periodo establecido.

Los resultados obtenidos con significancia estadistica para el grupo ejercicio
comparando at inicio y después del entrenamiento fueron: hemoglobina (14.46 +0.96.vs
15.04 £ 1.18), concentracion media de hemoglobina corpuscular (31.12 £ 0.88 vs 32.56
+ 0.99), lipoproteinas de alta densidad (38.33 & 7.29 vs 41.28 1 8.49), calcio (9.60 +
0.52 v 9.27£ 0.63), potasio (4.75 £0.47 vs 4.91 +0,34) e indice de tlexibilidad general
(3.29 £ 40.83 vs 15.77 £54.70), en tanto que para el grupo sedentario fueron: potasio
(5.17 £ 0.53 vs 4.81 £ 0.56), porcemaje de grasa (24.13 + 3.68 vs 26,15 & 2.51),
porcemtaje dsco (17.88 & 3.34 vs 16.63 +3.20), recuperacidn cardiaca (20.48 £ 8,51 vs
14.31 £ 4.43), resistencia acrobica (28.49 £ 7.04 vs 25,44 £ 6.07) y potencia anaerobica
(15719 £4.52v5 13.27 £ 6.21).

Por lo anterior, se pucede concluir que la practica de ejercicio fisico programado
puede mejorar algunos aspectos bioquimicos y funcionales en los ancianos que lo
practican, eu tanto que los que son sedentarios modifican negativantente los parametros
de rendimicnto fisico pudiendose mejorar la calidad de vida de los senectos, ya que,
como se puede observar, la inactividad fisica contleva a un deterioro integral mas rapido,



MARCO TEORICO

En el pasado, los ancianos eran un grupo etario productivo y respetable sobre el
cual se sustentaba el poder ideologico y politico de un pucblo, sin embargo con el paso
del tiempo esta situacion se fie modificando y este grupo, que al principio era una
minoria, fue creciendo para dar paso (principalmente en los paises subdesarrollados) a la
existencia de un grupo social marginado ‘tanto politica, ccondmica'y socialmente,
principalmente por ser considerados como personas indtiles ¢ incapacitados de manera
fisica y mental, con esta marginacion, el anciano fue transformando progresivamente su
forma y calidad de vida y se convirti6 en una persona sedentaria, rechazada y
abandonada favoreciendo la aparicion de enfermedades de tipo cronico degenerativas
(por ejem: hipertension arterial, osteoporosis, cancer, diabetes mellitus no insulino
dependiente, etc) que aunadas al proceso propio del envejecimicnto disminuyen su
esperanza de vida,

En la actualidad hay en el mundo alrededor de 150 millones de personas que
pasan de los 65 ailos. El aumento en el nimero de ancianos ¢s un-fenomeno que se ha
presentado primeramente en las antiguas civilizacioues del mundo como Fraucia donde el
12% o mas de su poblacion son personas ancianas y la esperanza de vida se ha
incrementado de 50 a 70 aflos, asi como en-los paises desarrollados, como E.U., donde
cu cl aito de 1980 cxistian 18,5 millones de personas mayores de 60 ailos y se esperan 67
millones para el aiio 2000. De manera mas especifica, en nuestro pais se registra un veloz
proceso de envejecimiento, ya que de contar con una poblacion mayoritariamente joven,
transita a otra “"entrada en ailos”; en 1950 México tenia 1,419,685 persouas mayores de
60 aiios (5.5%), incrementandose a 2,709,230 (6.5%) cn 1970 y 4,988,518 (6.1%) en

1990, proyectandose que para el aiio 2000 ascendera el 7.8% y para el afio 2025 seran
alrededor de 17 mitlones!.

No obstante la transicion demogrifica y epidemiologica por la que cursa nuestro
pais, existe un atraso importante en investigacion gerontologica, principalmente en cl
area sociocpidemiologica con fines preventivos.

Es por esto que se deben tomar en cuenta las recomendaciones de la Asamblea
Mundial del Envejecimicuto de Viena en donde se sugicre como estrategia basica “la
atencion primaria” la cual penmitira a las personas de edad llevar una vida independiente
¢n el seno de sus propias familias y comunidad, asi mismo, deben considerarse las
recomeidaciones  relacionadas con el “autocuidado” donde se establece que debe
educarse a las personas de edad en el cuidado de si mismas, teniendo como fin
primordial el mejoramiento de la calidad de vida del anciano??.

De lo anterior, es itnpoitante sciialar que el autocuidado son las medidas que el
individio utiliza en forma inmediata y continua ante la enfermedad y sus litnitacioues, asi
cotno las estrategias basicas (entre las que se encucutran el cuidado de la dieta y la
practica de ejercicio) para preservar y/o tnejorar la salud personal.



De aqui nuestro interés por el estudio de uno de los factores recomendados, que
sin ser caro ni riesgoso (si se aplica correctamente) puede modificar y mejorar la calidad
de vida de nuestros ancianos, el EJERCICIO, ya que se ha visto que existe una relacion
positiva eutre este y el estado de salud y una relacion negativa entre salud fisica y edad,
ya que a2 mayor edad es menor la actividad fisica, debido a que el anciano al ser
warginado adopta un estilo de vida sedentario lo que lo condena a un deterioro integral
mas rapido.

Es importante sefialar, que el ¢jercicio bien plaificado puede modificar el
proceso de envejecimiento del organismo, haciendo de este un fendmeno menos agresivo
evitando la aparicion de desordenes en el metabolismo bioquimico y por tanto puede
evitar la presencia de enfermedades crénico degenerativas asociadas al proceso del
mismo, y cuando éstas ya estan presentes, el ejercicio puede actuar como una terapia
complementaria que ayude a controlar y/o mejorar el estado de salud de las personas que
lo practican. ,

Es por esto que a continuacién se hace referencia a las diversas teorias que tratan
de explicar porque cnvejecemos, para posteriormente mencionar los cambios metabélicos
que sufre ¢l organismo con el paso del tiempo, para finalmente, exponer como cl
¢jercicio puede beneficiar desde muchos aspectos ¢l estado de ‘salud. y por lo tanto la
calidad de vida de los ancianos. :



I. TEORIAS DEL ENVEJECIMIENTO

Hay muchos aspectos del proceso de envejecimicuto que ain no han sido
aclarados, en especial lo relativo a las causas que llevan al hombre a envejecer. Al
respecto se han emitido teorias que pretenden explicar la ctiologia de este fenomeno,
encontrindose actualmente mas de 300 teorias del envejecimiento, y el nimero continua
aumentando. Este es el resultado uatural de los rapidos progresos en el conocimiento del
fenomeno biologico y de la aplicacion de nuevos enfoques, métodos y técuicas cn la
investigacion del envejecimiento; casi todos los descubrimicntos importautes en biologia
molecular y celular han estimulado a una nueva. familia de teorias del envejecimiento o
han aportado nuevos avances en versiones de teorias ya establecidas®S.

1.1 Principales Teorias del Envejechniento;

A) Teorias basadas en los cambios de edad .- Este grupo comprende numerosas
teorias viejas y nuevas, las cuales estudian desde el origen los diferentes cambios de edad
a lo largo de toda la vida, o cambios los cuales muestren una definitiva acumulacion con
el tiempo. El principal método de prugha de estas teorias es comparando a jovenes,
adultos y viejos y describiendo el deterioro de estructuras o fustciones en organisinos o
tejidos viejos. Los ejemplos mas representativos de ¢stas teorias son:

1. Teorias de la estabilizacion estructural y del enlace cruzado.
1. Cambios estructurales post-translacion y modificacion de proteinas.
IiL. Teorias basadas en los cambios cuantitativos de proteinas.
1V. Cambios en Ia biosintesis de proteinas (traduccion).
V. Cambios por la edad en ¢! RNA y DNA.
V1. Cambios por la edad a uivel genético y celular.

Esta familia de teorias han sido muy fuctiferas cn la explicacion de los
mecanismos del proceso de cnvejecimiento de un tejido especifico, como es, la
aterosclerosis, la demencia senil, etc. Sin embargo no proponen una adecuada
explicacion para las grandes variaciones en las tasas de envejecimiento y esperanza de
vida cmrg diferentes especies, ni responde a la pregunta de ;por qué aparccen estos
cambios?.

B) Teorias de la programacion_gendética .~ Muchas teorias del envejecimicnto
consideran el ser una continuacion de la morfogénesis pero de manera diferente “de
forma destructiva®, Los argumentos en favor de estas teorias es que uo necesitan de la
descripcion de muchos tipos de cambios con la edad de diferentes organos y tejidos.
Ellas necesitan ¢l estudio del coutrol genético natural sobre la tasa de envejecimiento y
esperanza de vida, los tipos de mutaciones que involucran cambios en la duracion de la
vidu, observaciones morfogenéticas y procesos en desarrollo que contintian duraute toda
la vida, incluyendo la senescenciaS, Ejemplos de este grupo de teorias son :



I. Teoria del programa suicidio.
IL. Teorias de Ia existencia de genes especificos y no especificos del envejecimiento.
III. Teorias de la cxistencia de genes especificos de longevidad (longevidad
deterntinada por genes, genes anti-envejecimiento).
IV. Teoria del envejecimiento pasive, lentamente morfogenético,
V. Teoria del programa morfogenético activo del envejecimiento unido a cambios
del medio ambiente.

C) Tcorias ¢volucionarias .- Estas fueron ideadas para explicar el amplio rango de
variaciones especie-especificos en el tiempo de vida (desde pocos dias hasta ciento de
afios). Las bases de estas teorias es que no necesitan del estudio de las diferencias entre
organismos jovenes y viejos, pero si nccesitan imvestigar dentro de las diferencias
naturales entre especies longevas y de poca vida las cuales pueden estar relacionadas con
su envejecimiento. Algunos ejemplos de este grupo de teorias son’ : ‘

1. Teorias sobre 1a tasa de vida y longevidad. .
II. Teorias que sugieren una corrclacién entre la tasa de crecimiento y de
envejecimiento,
1. Correlacion entre la tasa de envejecimiento y los cambios a nivel genético.
IV. Carrelaciones del tiempo de vida con cambios a nivel molecular.
V. Correlacion positiva entre la duracion, ¢l desarrollo y el tiempo de vida,
V1. Correlacion del tiempo de vida y el nivel celular.
VIL Correlacion entre e tiempo de vida y las variaciones en la regeneracion tisular,
y la proliferacion celular.

iento “tejido-gspecificas” .- Incluyen aumerosas teorias
que han sido propuestas para explicar un modelo especifico de envejecimiento en tejidos
y células individuales, el cual es unico y no pucde ser generalizado. Las teorias
anteriormente expuestas explican el cuvejecimiento y los factores de longevidad de
"organismos individuales”, sin embargo, es conocido que muchos drganos, tefidos y
células diferenciadas ticnen usualinente muchos patrones difereutes de cambios con la
edad y diferentes tasas de envejecimiento. El envejecimiento del sistema nervioso, por
cjemplo, es muy diferente al envejecimiemo de las aneras o al de la piel, y el
envejecimiento de ‘las células del cercbro. tienen mmy poco en comin con el
envejecimiento de la células rojas de la sangre (eritrocitos) en circulacion, o el
envejecimiento  de  células epiteliales activas dividiéndose en el intestino. En
Geroutologia, s¢ necesita del estudio- de todas estas formas de envejecimicuto tejido-
especifico y explicarlas desde una perspectiva cvolutiva, El envejecitmiento tejido-
especifico es uno de los aspectos médicos mas relevantes de la Gerontologia, ya que en
la prictica los médicos no tratan al envejecimiento como un fenomeno general que hace
mortal al individuo, sino con patologias especificas relacionadas con Ia edad, por
ejeniplo, como ta aterosclerosis, la enfermedad coronaria, la falla renal, demencia senil,
cincer, disiminucion de la vista, pérdida de la audicion y docenas de otras que aparecen
e diferentes patrones en cada individuo.



La disminucion de diversas funciones fisiologicas relacionadas con la edad tienen
proporciones diferentes, no todas estas funciones al wismo tiempo sou de importancia
real para la longevidad. Los cambios en pulmones, vasos sanguineos, corazon, higado,
ctc. son serios determinantes en la esperanza de vida, en tanto que los cambios en las
células sanguineas circulantes, encanecimiento o pérdida de cabello, degeneracion del
timo o atin la pérdida de capacidades reproductivas no limitan Ia duracion de la vida.

Muchos cambios con la edad son incompatibles con la continuacion de la vida de
antmales en su medio ambiente natufal (como es la pérdida de la vista, de la audicion o
de los dieutes) no acortan la duracion de la vida humana en la sociedad modema.
Analizando los cambios con la edad de drganos y tejidos individuales se condujo a
teorias que fucron ideadas para explicar procesos que no son universales, por ejemiplo,
hay varias teorias de la aterosclerosis, muchas teorias de la carciogéuesis relacionadas
con la cdad, un nimero de intentos por: explicar la demencia senil, ctc, mis ellas
frecuentemente complementan las teorias generates del envejecimiento’.

E) Teorias del envejecimiento relacionadas con ¢l dafio primario .- Las teorias del
entvejecimiento del cambio con Ia edad aparecieron porque fueron basedas originalmente
en simples observaciones clinicas y fisiologicas. Una descripcion del euvejecimiento
usualmente inchiye la caracterizacion de numerosos cambios con la edad y fue natural
sugerir que algunos de ellos podian tener primordial importancia. Cambios en la piel,
vista, pérdida de audicion, cabello, etc. fieron de sccundaria importaucia, porque no
conducen a la muerte. Cambios en el corazon, vasos sanguineos, cerebro, riffones,
sistema inmune, etc. fieron tratados con mucha mayor seriedad. En diferentes
combinaciones cstos cambios fieron unidos en las teorias del envejecimiento fisiologico,
sin embargo, los intentos por unir los enfoques bioquimicos, genéticos y molécular sobre
los cambios con la edad hicieron una pregunta watural: jpor qué aparecen estos
cambios? ademds de preguntarse /por qué cstos cambios aparecen en células somaticas,
organos y tejidos y ao en la linea germinal la cual es capaz de pasar células de generacion
en generacion?, :

Es claro para los bidlogos, quicnes se interesaron en el problema, que hay
factores basicos dailinas, tanto extemos camo intemas, que generan cambios, y que la
regeneracion y capacidad de reparacion de tejidos son limitados, particularmente por ser
especializadas, por lo que fue inevitable que las primeras explicaciones probadas para las
causas de los cambios con la edad fucron relacionadas con productos toxicos, extemos ¢
intemos,

Una de la primeras teorias toxicas es la idea de la autointoxicacion por productos
de origen bacteriano de Metchnikoff, primeramente debida a procesos bacterianos a lo
largo del intestino, Merchnikoff creia que un simple cambio en Ia acidez por el consumo
de yoghurt podia inhibir la produccion de toxinas bacterianas.



Mis tarde, cuando llego el conocimiento de que las toxinas son productos
imermediarios del - metabolismo normal, se desarrollo una teoria mas general del
envejecimiento producido por toxinas. En adicion a los factores de daiio intemo, algunos
antores han tratado de relacionar ¢l envejecimiento con el efecto perjudicial de algunos
factores extemos, como la radiacidn, el agua pesado (D;0), iones, metales pesados, etc.

La mayoria de las teorias por factores de dafio son validas porque consideran el
posible efecto de factores reales, cuyos efectos toxicos pueden ser demostrados
experimentalmente. Estas teorias esencialmerte tratan de responder la pregunta de ¢por
que aparecen estos cambios con la edad?, sin embargo, todavia no pueden explicar la
pregunta crucial acerca de las diferentes tasas de envejecimiento especie-especifico’,
Ejemplos de este grupo de teorias son:

f. Teorias toxicas y factores de daiio de origen metabélico,
I. Factores de dafio intrinseco por reacciones quimicas y blologlcns en general,
IIL. Factores de daiio extemo y el medio ambiente.

En la actualidad la mas popular y muy probada teoria de dafio es la modema
teoria del envejecimiento causada por radicales libres (Harman 1956, 1981), ya que
postula que los cambios en el envejecimiento son causados por las reacciones de los
radicales libres (RL) generados por el metabolismo y que producen un ataque oxidativo a -
* proteinas, lipidos, DNA y demis moléculas orginicas dadando la funcionalidad de
muchos constituyentes celulares provocando la aparicion desde un  envejecimiento
prematuro hasta padecimientos tales como aterosclerosis, cincer (causantes del 75% de
las muertes en la segunda iitad de la vida), artritis reumatoide, hipentension arterial,
demencia senil, ete78, Es por esto y debido al auge que actualmente ha alcanzado el
estudio de los RL que a continuacion se tratard mas explicitamente dicha teoria.

1.2 TEORIA DEL ENVEJECIMIENTO POR RADICALES LIBRES

Fue propuesta por Harman ¢n 1956, en ella la idea basica es la suposicion de que
los resultados del envejecimiento proceden de los efectos perjudiciales aleatorios a
tejidos causados por radicales libres (RL). La base de este concepto viene de la
aceleracidn observada de algunas caracteristicas del envejecimiento siguiendo la
generacion radiolitica radical por radiacion con rayos X al cuerpo. Harman sugiere que
los RL son producidos continuamente en e} transcurso del metabolismo celular?, sin
embargo, lo fundamental para poder entender esta teoria es conocer la bioquimica de los
RL (;que es un RL y que son las especies reactivas oxigenadas?, jcomo se producen los
RL en las células? ;como es que afectan a la célula?, etc.).

1.~ ¢Que Esux Rapicar. Linre? Los electrones en los dlontos ocupan regiones en
el espacio conocidos como orbitales. Cada orbital puede tener un miximo de 2
electrones con spins en direcciones opuestas. Un radical libre puede ser definido como
una especic capaz de existir independiente y que contiene uno o mis clectrones
desapareados o simplemente como ana especie quimica que posee un e* desaparcado
(molécula o dtomo) o puede ser considerado también como un fragmento de
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Como tal, los RL pueden ser formados por 3 vias: 1) por ruptura homolitica de
un enlace covalente en una molécula normal, donde cada fragmento reticne a uno de los
electrones (¢°) apareados; 2) por pérdida de un e solitario de uua molécula normat; 3)
por la adicion de un e solitario 8 una molécula normal. Este tltimo, por transferencia de
un ¢, es mis comun en los sistemas biologicos que la fision homolitica, la cual
generalnente requicre de alta energia o de altas temperatura, luz U.V o radiaciones
ionizantes. La fision heterolitica, en la cual los e” del enlace covalente son retenidos por
sdlo uno de los fragmentos de la molécula original no resulta en RL sino en iones, los
cuales se encuentran cargados. Los RL pueden estar cargados positivameate,
negativamente o ser eléctricamente neutros. Los ¢ no apareados y la naturaleza radical
de las especies son indicadas convencionalmente con un punto ( * ) a manera de
superﬂdicc. Los procesos por los cuales los RL y los ioues son formados se ilustran
abajoié:

1.- Formacion de radical por transferenciade e : A + ¢" —» A
2.- Formacion de radical por fision homolitica : XY — X + Y-
3.- Formacion de ion por fision heterolitica: X: Y — X + Y+

Esto puede ser una fuente de confusion porque los ¢~ en una de las moléculas mas
importantes en la bioquimica de los RL, ¢/ ovigeno, ¢estan distribuidos de tal manera que
2 delos e estin desapareados. De esta manera, ¢l oxigeno es considerado algunas veces
como un "di-radical”, lo que le penmite reaccionar facilmente con muchos otros RL,
aunque dste reaccions relativamente leuto con especics no-radicales!®V!,

En general, los RL pueden reaccionar con otros radicales y con moléculas no-
radicales. Si dos radicales se llegan a encontrar, ellos pueden combinsr sus ¢
desapareados y juntarse para formar un enlace covalente. El dtomo de hidrogeno, por
ejemplo. con un electron desspareado, es un radical y dos atomos de hidrogeno
facilmente se combinan y forman la molécula diatomica de hidrogeno®:

He+ H: - H,

Cuando los RL reaccionan con moléculas no-radicales lo hacen casi siempre de 3
waneras: i) un radical puede donar el ¢ desapareado a un no-radical (reduccion det
tadical) o /i) puede tomar un ¢- de otra molécula y aparearse (oxidacion del radical) o iif)
simplemente puede juntarse a un uo-radical. Cualquiera de estas 3 tipos de reacciones
que ocurran, las moléculas no-radicales se convertiran eu radicales. Una caracteristica de
las reacciones de los RL con no-radicales es que tienden a actuar como reaccion en
cadena, donde un radical da origen a otro! 01113,

2.~ Et. Oxiceno como Ranicar. Luke v Esvectes Reacrivas Oxigenanas. Los RL mas
importantes en sistemas bioldgicos son los radicales derivados del oxigeno. La reaccion
del oxigeno por transferencia de un e- producira el anion radical libre superoxido (05)
10,11,12,

02 te - 02"



Sin embargo las especies daiinas no son creadas por el superoxide, sino por el
radical hidroxilo (OH:). En soluciones acuosas el superdxido formari peroxide de
hidrogeno (H,0;) por una reaccion de dismutacion (los reactantes RL producen
productos no-radicales);

20, + 2" - Hy0, + 0, 1

Esta reaccion puede teuer lugar de manera espoutinea (aunque mis bien
leatamente), pero "in vivo" cs catalizada por la enziina superdxido dismutasa (SOD), El
H,0, no es un RL sino que cae deutro de la categoria "especies oxigenadas reactivas”
(ROS) que incluyen ro sdlo radicales libres oxigeno sino también derivados oxigenados
uo-radicales que estan involucrados en la produccion de radicales oxigeno.

El Hy04 es un importante componente en la bioquimica de los RL ya que si no es
clitninado por las enzimas catalasa o glutation peroxidasa, puede producir el was reactivo
y daitino de los RL generados en presencia de ioucs wmetalicos de transicion: el radical
hidraxilo (OH+)8:12;

Hy0, + Fe*? - OH: + OH" + Fe*)

La reaccion amiba presentada s¢ le conoce como reaccion de Haber-Weis
catalizada por hierro. Asi misnto la reaccion de Haber-Weis no catalizada es la reaccion
del superdxido directamente con peroxido de lidrogeno:

0y +Hy0, - OR: + Ol + 0,

La reaccion espontinea ¢s menos probable en sistemas bio'lbgicos debido a su
bajo estado de equilibrio en la concentracian de reactantes!2,

El radical hidroxil, puede también abstracr atomos de hidrogeno de muchas
‘moléculas biologicas, incluyendo los tioles:

R-SH + OH: 5 RS: + 11,0

Resultando los radicales azufre (radicales thiyl) que tienen muchas propiedades
quimicas interesantes. ‘Estos puedent cowbinarse con el oxigeno y geuerar radicales
oxisulfuro, tales como RSOy y RSO, un nimere de los cuales daiian moléculas
biolagicas!0.11.12,

También los iones metdlicos de transicion que tienen ndmero de oxidacion
variable como el hierro (Fe*2 y Fe*3) y el cobre (Cu* y Cu*2) combinan estados de
oxidacion que involucra Ia aceptacion y donacion de electrones simples:

Fetd + ¢ o> Fer?
Cutd e Cut
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Los tones metalicos de transicion son notablemente bucnos promotores de
reacciones de radicales libres. E! hicrro ferroso (Fe*2) y cobre cuproso (Cu*) son mucho
mas reactivos con ¢! HyO, que sus contrapartes oxidados, férrico (Fe*3) y ciprico
(Cu*2) respectivamente 10,1112,

La auto-oxidacion de metales de transicion reducidos también puede generar
superdxido:
' Fet2 + 0y - Fet3 + 0y
Cut+0y - Cu*?+ 0,

De esta manera las reacciones de los iones metilicos de transicion con el oxigeno
pueden ser considerados como reacciones redox reversibles y son extremadamente
importantes en la produccion de RL, por ejem, los iones cobre promueven la oxidacion
de tioles;

R-SH + Cu*2 - R-S: +Cut HlI*

En resumen, podemos decir, que cl superoxido, aunque es un RL, no es nua
cspecie particularmente daiina, es principalinente un reductor en esencia y su principal
significancia es como fuente de H,O, y como reductor de los metales ibnicos de
transicion. El HyO5 es un agente oxidante no especialmente reactivo, y su papel principal
¢s el de una fuente de radical hidroxilo en presencia de metales idnicos de transicion. En
ausencia de catalizadores el 04~ y el H;0; son facilmente eliminados y virtualmente
inofensivos. El radical hidroxilo, el mas importante de todos, es un radical -oxidante
cxtremadamente reactivo que reacciona con la mayoria de las biowoléculas a tasas de
difusion controladas. Por lo tanto no difundira a una distancia significante dentro de la
célula antes de reaccionar y tiene un tiz extremiadamente corta pero es capaz de causar
un gran daiio dentro de un radio pequeiio de su sitio de produccion!01 112,

3.~ Provuccion ve RL £x 1asCetvras Con la excepeion de circunstancias inusuales
tales como la influencia de radiacion ionizante, los RL son generalmente producidos en
las células por reacciones dc transferencia de e, estos pueden ser mediados por la accidn
enzimatica o no enzimatiea,

La produccion de RL en células animales pucde ser de forma accidental o
deliberada, Los RL son generados deliberadamente por las células animales en ciertas
circunstancias especiales, ya que ellos pueden ser entidades itiles si son forzados y
dirigidos. Algunas enzimas utilizan al RL como su sitio activo en los procesos de
catalisis; por ejemplo la ribonucledtido reductasa. En estos casos el RL no es realmente
“libre" del todo y su reactividad es dirigida hacia una reaccion especifical .14,

El radical superoxido es generado “in vivo" como un producto normal de los
procesos metabolicos (Tabla 1)3. Los fagocitos activados generan supcroxide como
parte de su papel bactericida. Aunque los RL son producidos dnicamente en la interfase
de la membrana plasinatica del fagocito y la bacteria, algunas perdidas de superoxidos,
peroxido de hidrogeito y otras especies reactivas oxigenadas son inevitables!0.12,15,
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Bajo circunstancias normales, la mayor fuente de RL en las células es por pérdida
de ¢ por ciclos transportadores de ¢, como aquellos dentro de la mitocondria y ¢l
reticulo endopldsmico. Cuando la mitocondria esta funcionando, algunos de los ¢ que
estan pasando a traves de la cadena respiratoria se pierden desde los transportadores de
¢y pasan dircctamente hacia ¢l oxigeno, reduciéndolo a superoxido,

TABLA 1. ALGUNAS FUENTES FISIOLOGICAS DE SUPEROXIDO

FUENTE OBSERVACION

Cadena transportadora de ¢” en la milocondria. ~ | Pérdida de electrones de sitios importantes;
NADH-coenzima Q reductasa se reduce y forma {a
coenzima Q: O, + ¢” — 0,

Auto-oxidacién de oxihemoglobina. Hem-Fe*2.0, -» Hem-Fe'3 + 0,"".

Reticulo Endoplasmico. 0, ¢s formado durame la oxidacion de una
variedad de substratos endogencs y exégenos.

Auto-oxidacion de moléculas pequeilas Muchas - moléculas’  pequefias, - por ejem:
adrenalina, tioles, flavin  mononucledtido,
ic.ascérbico, flavin adenindinucledtido.

Accion enzimatica (ejemplo: xantin oxidasa) Panticularmente importante durante la reperfusion

del tejido después de Ia isquemia : xantina + O,
-» dc.urico + 0,

Desencadenamiento de fagocitosis respiratoria__|20, + NADPH —» O, + NADP* + 0,
FUENTE : Bunker VW. 1992,

Otras enzimas pueden también producir superoxido a peréxido de hidrogeno,
como la variedad de flavin oxidasas localizadas en los peroxisomas, Otra fuente de
superoxid o en las células animales s la auto-oxidacion de ciertos compuestos incluyendo
al icido ascrbico (Vit C), tioles (glutation, cisteina), adrenalina y flavin enzimas, Estas
reacciones de auto-oxidacion pucden ser enormemente incrementadas por- la
participacién de iones de metales de transicion. Esta produccion accidental de RL es
mantenida en un minimo por la alta eficiencia de transferencia de ¢ por enzimas y por el
mantenimiento de jones metalicos fuertemente secuestrados; estos son los medios
fundamentales de defensa preventivo antioxidante. Tales precauciones no pueden ser
completamente eficientes y los animales tienen desarrolladas defensas antioxidantes
enziméticas y no enzimiticas para tratar de mantener bajo el nivel inevitable de
produccion de RL durante Ia actividad enzimitical0.11,12,

La produccion de RL en las células puede ser altamente incrementada por ciertos
compuestos 16xicos extrafios. El ejemplo clisico es el CCly, que fue el ler componente
como tal que mostrd ejercer su toxicidad a través del mecanismo de RL, siendo
metabolizado al RL triclorometil (CCl;) por la accién del citocromo Pysq en el higado.
Muchos de estos compuestos son "redox-ciclicos” que facilmente aceptan un ¢ para
formar un radical libre y después transferirlo al oxigeno, generando O, y de alli H,0,
continuando con la reaccion en cudena.
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- Reacciones Danixas e Los Rapicates Lmes. De todas las clases de
biomoléculas que pueden ser atacadas por los RL los lipidos, son probablemente los mas
susceptibles. El daiio biologico mejor caracterizado es ¢l causado por el radical hidroxil
(OH') en su capacidad para estimular la reaccion en cadena de radicales libres conocida
como peroxidacién lipidica que es particularmente daflina, ya que actiia como una
reaccion en cadena de auto-perpetuacion!0.11.12,

4.1 PEROXIDACION LIPIDICA :

Las membranas celulares son fuentes ricas de dcidos grasos poliinsaturados
(PUFAs) tal como el ac. araquidénico, los cuales son facilmente atacados por radicales
libres (radicales oxidantes OH'). El proceso general de peroxidacion de lipidos puede ser
concebido como se aprecia en el esquema de abajo:

LH+R' - L' +RH
L'+ Q- LOO’
LOO'+L'H - LOOH +L"
LOOH -~ LO', LOQ’, aldehidos

donde LH ¢s el PUFA blanco (objetivo) y R’ el radical oxidante de iniciacion, L’ es un
radical dcido graso y LOO" es un radical cido graso peroxil, LOOH son hndroperéxndos
lipidicos y LO" es un radical lipidico alcoxil.12,

Cuando ¢ radical hidroxil (OH') es formado adyacente a la membrana, es capaz
de abstraer un atomo de hidrogeno (H'). A pesar de que el radical OH’ es entonces
inactivado un radical dcido graso ha sido formado (L'), el cual después de un nuevo
arreglo molecular (dieno conjugado) puede reaccionar .con el oxigeno formando el
radical dcido graso peroxil (LOO’). Los radicales peroxil son los transportadores de la
reaccion en cadena, y pueden oxidar otras moléculas PUFA ¢ iniciar nuevas cadenas,
produciendo hidroperéxidos lipidicos (LOOH) los cuales pueden formar- peroxidos
ciclicos y pueden fragmentarse en presencia de iones metalicos de transicion o en
reacciones analogas con H,0, y producir mis radicales lipidicos (peroxil y alcoxil) y una
amplia gama de compuestos, especialmente aldchidos (Figura 1)8,10,12

Los aldehidos siempre son formados cuando los hidroperéxidos lipidicos son
fragmentados y muchos de ellos son biolégicamente activos, particularmente una clase
conocida como hidroxialquenos, cuyo miembro mis conocido es el 4-hidroxinonenal. La
acumulacién de hidroperdxidos lipidicos en la membrana desorganiza su funcién y puede
provocar un colapso; los radicales peroxil y los aldehidos citotdxicos pueden también
causar severo dafio a las proteinas de la membrana, inactivando receptores y enzimas
ligadas a la membrana!®.1216, por lo tanto, la peroxidacion de lipidos es de particular
importancia como una reaccion dafiina consecuencia de la produccion de RL en las
células ya que: (i) es un suceso muy probable dada Ia disponibilidad y susceptibilidad de
los PUFAS en las membranas; (/i) es una reaccion en cadena muy destrucliva que puede
dailar directamente la estructura de la membrana e indirectamente otros componentes
celulares por la produccion de aldehidos reactivos.



FIG 1. La Reaccién en Cadena de la Peroxidacion Lipidica.
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4.2 OXIDACION DE PROTEINAS :

Las proteinas y los acidos nucleicos parecen ser menos susceptibles que los
PUFAS al ataque de RL debido a que parece haber menos posibilidad de un rapido
progreso cuando las reacciones en cadena destructivas son iniciadas. El ataque fortuite
de radicales sobre las proteinas es improbable, no por ser muy dadiino, sino por ser muy
extensa, sin embargo los aminoicidos aromiticos, los puentes disulfuro, y los enlaces
peptidicos son afectados, provocando una fragmentacion y unma alteracion ecn su
estructura y funcion8. 12,17,

Muchas proteinas tienen aminoicidos residuales fos cuales son - altamente
sensibles a los oxidantes. La oxidacion de algunos grupos reactivos de los aminoacidos
en las proteinas tales como los grupos tiol o disulfuro y la metionina a sulfoxidos de
metionina son reversibles. En este caso la estructura de Ia proteina no es modificada
irreversiblemente, El daito oxidativo irreversible ocurre en aminoicidos susceptibles
como el riptofano y la histidina por desdoblamiento de cadena. Las proteinas que tiehen
residuos con estos aminodcidos vulnerables son alamente susceptibles a radicales libres
oxigenados sufriendo cambios irreversibles en la confonnacion de la proteina. Esto no
solo afectara la funcion biologica de la proteina especifica, sino que la fraginentacion de

proteinas por RL sera ademas reconocida por su alta susceptibilidad. o hidrolisis
enzimatica-18.

Una via de daito a proteinas es que este puede estar enfocado a sitios especificos
de la misma si es que fa proteina se encuentra unida 8 un ion metilico de transicion en i
tugar determinado, por ejemplo: el enlace def cobre con un residuo de histidina, En este
caso, Ia reaccion del metal de transicion con el HyO; puede generar el radical hidroxil
{OH") que reaccionari cerca del metal en el sitio de union, este concepto es conocido
como daiio "sitio-especifico”.

4.3 OXIDACION DE DNA :

E! DNA ¢s facilmente atacado por radicales oxidantes si ellos son fonmados en su
vecindad como ha sido dentostrado por radicacion biologica. Es indispensable por lo
tanto considerarlo como un blanco vulnerable e importante. Una evidencia de esto es el
staque de Jos RL sobre el DNA de Is mitocondria, ya que como la mitocondria es la
mayor fuente de RL en el organismo, su DNA es particularmente vulnerable al dao
oxidativo. En efecto la 1asa de oxidacion de DNA es mucho mis alta en la mitocondria
que en los nicleos. El material genético es especificamente vulnerable porque carece de -
fas proteinas histonas que unen y prolegen el DNA nuclear. Ademds, fos genes de la
mitocondria estan solo inimamente protegidos por enzimas que recientemente han
ntostrado que cortan y remplazan pedazos de DNA oxidados en los nicieos de las
células?\12.20,

£l ataque oxidativo sobre las proteinas, lipidos y DNA, por to tanto, puede dasiar
fa funcionalidad de muchos constituyentes celulares, el cual se trata de representar en-la
figura 2.



Fig 2. Ataque oxidativo sobre las proteinas, lipidos y DNA,
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5. DEFENSAS CONTRA LOS RL. Porque la produccion de REL en células animales
¢s inevitable y porque ellos pueden ser muy daiiinos, las defensas contra las acciones
perjudiciales de los RL han sido desarrolladas, Estas son conocidas como defensas
antioxidantes,

Un antioxidante puede ser definido como una substancia que cuando estd
presente a bajas concentraciones, comparado con aquellos substratos oxidables,
significativamente retrasan o previenen la oxidacion del sustrato. Los antioxidantes
pueden ser clasificados de acuerdo a su modo (preventivo, rompimicnto de cadena) ,
sitio (intracelular, extracelular) o mecanismo de accion (enzimético y no enzimatico).

Ya que hay considerables coincidencias en la accion de los RL, es mas
couveniente clasificar a los antioxidantes por su principal sitio de accion. En la figura 3
s¢ muestra la formacion, el papel en la peroxidacion lipidica y las interrelaciones de los
RL y.algunos antioxidantes.

5.1 ANTIOXIDANTES EXTRACELULARES :

Vitamina E.- La vitamina E incluye a varios componentes estrechamente
relacionados los cuales incluyen al a-tocofero! asi como a los B, y, 8, €, ¢, v tocoferoles.
A pesar de que-el a-tocoferol es el mas abundante de las especies en los sistemas
hiologicos, el 3-derivado es uno de los mis potentes antioxidsntes. La Vit. E funciona
como un RL que rompe la cadena, siendo liposoluble, su accion es particularmente
importante en las membranas biologicas donde intercepta los radicales peroxil lipidicos
(LOO') y por tanto termina con las reacciones en cadena de la peroxidacion lipidica8.12:

a-tocoferol-OH + LOO' — a-tocoferol-0* + LOOH
El resultado ¢s el radical tocoferexil que es relativamente estable, pobremente

reactivo ¢ iicapaz de atacar un ic. graso adyacente e iniciar la peroxidacion lipidica. El
radical tocoferoxil también puede ser reducido a Vit. E por accion de la Vit, €8.12.2);

a-tocoferol-O” + ascorbato —» a-tocoferol-OH + semidehidroascorbato

Vitamina C.- En la fase acuosa el ic. ascdrbico (Vit. C) es un componente
importante barredor de RL, es capaz de reaccionar con los radicales 05, OH,'
(hidroperoxido), OH' para fonnar semihidroascorbato. El radical semihidroascrobato no
es muy reactivo y sufre una reaccion de desproporcién :

2 semidehidroascorbato — ascotbato + dehidroascorbato

Asi, el dehidroascorbato formado puede ser reducido a ascorbato por la enzima

dehidroascorbato reductasa, una reaccion Ja cual también requiere la reduccion det

glutation:

dehidroascorbato + 2GSH - GSSG + ascorbato



FIG 3. Aspectos seleccionados de la formacién de RL y el modo de accién y la interrelacién

de algunos antioxidsntes.
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Altemativamente el semidehidroascorbato puede ser directamente reducido a
ascorbato por la enzima NADH-semidehidroascorbato reductasa 8.12:

semidehidroascorbato + NADH + HY — ascorbato + NAD

Acido Urico.- Se La sugerido que el dc.urico es un barredor efectivo del radical
OH:. También puede tener un papel importante en la quelacion de mietales idnicos,
actuando de este modo como una medida preventiva, asi como un antjoxidante que
rompe cadenas. La conceniracion media de urato en el plasma es del orden de 300 p
moV/L, considerablemente mayor que el ic.ascorbico (50 pmol/L), y hia sido propuesto
por ser ¢l mis importante antioxidante extracelular en humanos. Puesto que los niveles
de dc.urico tienden a sumentar con la edad, éstos pueden en parte balancear la
disminucion antioxidante contribuida por otros antioxidantes extracelulares-22,

Carotenoides.~ El B-caroteno es un exitoso agente terapéutico en condiciones
tales como la porfirina donde actia suprimiendo al oxigeno tal cual y otros radicales
generados por reacciones fotoquimicas. Sin embargo el P-caroteno puede tener un papel
protector cou los RL independiente de su pro-vitamina A. A pesar de que algunos f3-
caroteno de la dieta son convertidos a Vit.A en la mucosa intestinal, algunos son
absorbidos sin suffir cambios, Este carotenoide, junto con el licopeo y ¢l a-caroteno, son
poderosos suprimidores del oxigeno tal cual y de los perdxidos lipidicos, pueden explicar
el posible papel de los carotenoides en la prevencion del cancer®.23,

Proteinas plasmadticas (quelantes de metales y albiimina).- Pucsto que los
metalss libres de transicién son capaces de promover la peroxidacion lipidica, el
sccucstro de metales libres es importante en la proteccion contra la peroxidacion. En el
plasma, la mayor parte de esta accion protectora es debida a la ceruloplasming, la
transferrina y la lactoferrina, cada una puede unir 2 moles de Fe (1) por mol de proteina.
Bajo circunstancias normales no son saturados con el hu.rro y pueden inhibir la
peroxidacion por quelamiento de sales de hierro.

La ferritina es una proteina intracelular que puede prevenir la- acumulacion de
hierro uo unido a proteina, cada mol de ferritina es capaz de unir arriba de 4500 moles de
hierro. La ceruloplasmina tiene varias acciones antioxidantes, es capaz de reaccionar con
el superoxido:

CenulopCu*2 + 0y = CeulopCu* + 05

y tambicn tiene actividad ferroxidasa, catalizando la oxidacion det Fe (it) por ¢l Fe (i)
menos reactivo. Mis del 90% del cobre total del plasma csta unido a la ceruloplastuina,
¢l resto esta unido a [a albimina o a aminodcidos.

Las proteinas plasmiticas, particularmente fa albumina, han sido demostradas
como las responsables del 10 a 50 % de la captura del radical peroxil (LOO’) en la
actividad antioxidante del plasma. Su accion se cree estd vinculada con la coneentracion
del grupo sulfidrin de la proteia. En coucentraciones fisiologicas la albiming, a
diferencia de la ceuroplasmina es capaz de unirse al cobre ¢ inhibir Ia formacion del OI1*
apartir del Ha0.89,



5.2 ANTIOXIDANTES INTRACELULARES :

Glutatidn peraxidasa (GPx) - La glutation peroxidasa es una enzima dependiente
de selenio (Se) localizada en el citosol y mitocondria de tejidos animales. Es un
tetramero formado de 4 sububidades idénticas con un dtomo de Se probablemente
presente como una selenocisteina, cada una con un sitio activo. La catélisis de reaccion
¢s la siguiente:

2GSH + H,0, & GSSG + ROH + H,0
i T,

El glutation oxidado es convertido de nuevo a glutation reducido por accion de la
enzima glutation reductasa la cual usa NADH + H* como cofactor. Distintos sejidos
animales (no incluyendo a los eritrocitos) contienen también glutation peroxidasa to
dependiente de selenio que es capaz de actuar sobre los hidroperoxidos organicos (pero
no sobre ¢} Hy0,. Esta actividad es probablemente atribuida a algunas enzinas como la
glutation-S-transterasad,10.12,

Catalasa.- La catalasa consta de 4 subunidades proteicas, cada una con un grupo
hem unido a su sitio activo, La actividad de la catalasa esta principalmente localizada en
los peroxisomias donde cataliza la siguiente reaccion!0.12:

HzOz -» 2"20 + 02

Superdxido dismutasa (SOD).- La SOD cataliza la reaccidn de dismutacion de
0, hacia H,0,. Los tejidos mamiferos contienen por lo menos tres diferentes formas de
SOD: CuZn-SOD encontrada principalmente en el citoplasma cclular, Ma-SOD
encoutrada principalinente en la mitocondria y CuZn-SOD de alto peso wolecular
localizada en fos fluidos extracelulares?4,

Como las defensas antioxidautes no son del todo perfectas, las células poseen
ademas sistemas que pueden reparar el DNA después de un ataque por radicales,
degradar proteinas daiiadas y metabolizar peroxidos lipidicos (Tabla 2)",

6.~ RADICALES LIBRES Y ENVEJECIMIENTO. La teoria del envejecimiento por
radicales libres supone que hay una sola causa bisica de envejecimiento, modificado por
factores ambientales y gencticos, y postula que las reacciones de los RL estan implicadas
en el envejecimiento, en los transtomos relacionados con la edad y que debido a los
progresivos defectos en la proteccion coutra los RL se penmite que ocurra uy dadio
tisular. ‘

Hay considerables evidencias de que los radicales libres oxigenados estin
juvolucrados en el proceso de envejecimiento. Los cambios atribuidos a las reacciones de
los RL incluyen : ( i ) alteraciones oxidativas acumulativas en moléculas de larga vida
cotno ¢l coligeno, la elastina y el matedal cromosomico; ( i ) agotawtiente de
polisaciridos a través de degradacion oxidativa; ( i ) acumulacion de material inerte
metabolicamente tales como ceroides y pigmentos de la eilad que a través de reacciones
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proteinas; ( iv ) cambios en las caracteristicas de las membranas de elementos tales como
la mitocoudria y los lisosomas a causa de la peroxidacion de lipidos; ( v ) fibrosis
anteriocapilar secundaria a dafio en vasos sanguincos por productos resultan de la
peroxidacion del suero y componentes de las paredes de dichos vasos 8:24.25,

TABLA 2, DEFENSAS ANTIOXIDANTES Y SISTEMAS DE REPARACION CELULAR

CLASE MOLECULA ACTIVIDAD
Superdxido Convierte al radical Superdxido
Dismutasa (Oy-) en perdxido de hidrogeno
ENZIMAS (H;0). :
Glutation, Convierte el - peroxido de
ANTIOXIDANTES Peroxidasas hidrogeno en agua y oxigeno
yCatalasas | molecular,
Neutralizan  radicales Vitantina E y Beta | Reacciona con los radicales
libres o limitan * su Caroteno libres previniendo el alaque a
actividad. los constituyeites celulares, son
OTROS liposolubles por lo que protegen
las membranas. .
AcidoUrico y | Reaccionan con los radicales
Vitamina C libres en el ciloplasma.
Metales Quelantes | Evilan que el hierro, cobre y
otros metales de transicion
catalicen  las reacciones de
oxidacion.
Proteinasas Une proteinas oxidadas
Proteasas Conta los productos * de la
Reparacion actividad de proteinasas.
de Proteinas Peptidasa Corta los productos de la
SISTEMAS DE{ actividad de las proteasas;
REPARACION aminodcidos que pueden ser
reciclados para hacer nuevas
roteinas.
Degradan, Reparan of Fosfolipasas Cortan partes dafladas de
Reemplazan las lipidos oxidados en - las
Moléculas Daiiadas. Reparacion membranas y otras enzimas se
encargan de feparar  estos
Sepgmentos.
de Lipidos Acetiltrasferasa | Reemplaza  dcidos  grasos
uniendo lipidos.
Glutation, Peroxidasa | Ayuda a reparar acidos grasos
y Transferasa oxidados expulsando largos
segmenlos de las menibranas.
Exonucleasas y | Cortan segimenos daftados de
Reparacion Endonucleasas | DNA.
de DNA Glicosilasa y Llena los huecos izquierdos de
Polimerasa las exonucleasas y
endonucleasas.
Ligasa Sella reparaciones

FUENTE: RUSTING RL. 1992.
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A pesar de que los mecanismos de defensa antioxidante pueden ser adecuados
para hacer frente a la produccion normal de radicales libres, un desequilibrio entre la
produccion y la eliminacion puede perniitir que lentamente ocurra un daiio progresivo’.
Modificaciones en el régimen aliinenticio (aumentando el consumo de autioxidantes)
favorecen la disminucion en la tasa de produccion de reaccioues daiiinas por los RL, y
ticnen cfectos benéficos sobre los sistemas cardiovascular, nerviosos central y sobre la
incidencia de cancer2:26,

Un namero de estudios han mostrado que los antioxidantes inhibeu el desarrollo
del cancer ¢n algunos sistemas modelo, Similarmente, el declive en la tasa de mortalidad
de carcinoma gastrico en los E.U. puede estar relacionado con fa introduccion de
cereales en el desayuno, particularmente cereales de trigo, ricos en tocofero!. Del mismo
modo en dreas donde el consumo de selenio es relativamente alto, la. incidencia de
algunas formas de cancer tienden a ser bajas; presumiblemente el efecto esta mediado a
través de una reduccion en las reacciones de radicales libres?5,

Existe una gran cantidad de datos que implican a las reacciones de los RL cou la
patogeénesis de la aterosclerosis ¢ hipertensién. Los perdxidos lipidicos plasmaticos sc
ven aumentados con la edad hasta aproximadamente los 80 ados, después de lo cual
disminuyen, pero ya que la mayoria de los peroxidos lipidicos se encuentran en la
fraccion L.DL, esto simplemente puede reflejar los cambios con la edad asociados con
esta fraccion lipoprotéica. Mis recientemente, se ha encontrado que los peroxidos
lipidicos inhiben a la prostaciclin sintetasa; la prostaciclina es un potente inhibidor de la
agregacion plaquetaria (por ser éste uno de los eventos contribuyentes al desarrollo de
aterosclerosis) y fuerte vasolidatador8.25, Por otro lado, a nivel de defensa, el contenido
de a-tocofero! en las LDL circulantes ayuda a determinar su resistencia a la peroxidacion
lipidica y puede afectar el desarrollo de la aterosclerosis. Bajos niveles de a-tocoferol y
Vit C correlacionan con ima elevada incidencia de infarto al miocardio y algunas formas
de cancer 1011,

Otros estudios sobre la deficiencia de selenio (la deficiencia esta asociada con
dailo vascular y miocardial) en hombres y cerdos, y un estudio del efecto del selenio y
Vit. E sobre la necrosis miocardial inducida por tratamiento con isoprenalina o por
ligacion de la arteria coronaria, indican que las reacciones de los RL estin continuaente
presentes en el sistema cardiovascular y que la tasa de acumulacion de dafio producido
por ellos ¢s limitada a valores tolcrables en gran parte por la glutation peroxidasa, Del
mismo modo, la incidencia de las formas mas comunes de enfermedades cardiovasculares
es menor en areas donde el consumo en la dieta de selenio es alto y viceversa2s,

La lipofucsina (el pigmento de la edad) la cual es una mezcla compleja de
proteinas, peroxidos lipidicos, pigmentos ¢ iones metalicos se acumula con la edad en
diversas areas del SNC en paralelo con las actividades de cuzimas oxidativas. El
pigmento de la cdad es formado por polimerizacion oxidativa de lipidos, probablemente
mitocondrial en gran parte, y proteinas. La acunwlacion de lipofucsina puede ser
disminuida por antioxidantes, de ahi que una dieta deficiente en Vit E pucde acelerar el
depésito de lipofitcsina y un exceso de esta vitaming puede retardarlo®.25, Cantidades
relativamente grandes de lipofucsina pueden estar asociadas con efectos adversos en el
SNC incluyendo pérdida de neuronas; grandes depositos de melanina (producidos por



22

las reacciones de los radicales libres pueden estar involucradas de manera significativa en
la formacion de placas neuriticas (placas seniles) asociadas con demencia senil tipo
Alzheimer. Las plaquetas presentes en la corteza y ganglios basales en personas ancianas
normales estan aumentadas en personas seniles. Los primeros cambios vistos en el
desarrollo de las plaquetas son alteraciones en las mitocondrias de los axones terminales.
Estos cambios en las mitocondrias pueden ser debidos a la peroxidacion, ya que la
mitocondria tiene un alto grado de lipidos insaturados y una alta tasa de utilizacion de
oxigeno?,

La teoria del envejecimiento por RL suministra explicaciones convitcentes para el
fendmeno del envejecimiento incluyeudo : a) el agrupamiento de cnfennedades
degenerativas en la parte final de la duracion de la vide; b) la curva exponencial de
mortalidad natural, c) los efectos benéficos de las modificaciones alimenticias sobre la
duracion de la vida y las enfermedades degenerativas y, principalmente, d) la relacion del
promedio del tiempo de vida de especies mamiferas con sus tasas metabolicas basales, La
tasa de envejecimicnto en general es inversamente proporcional a la tasa metabolica o la
tasa de oxigeno que es utilizado y debido a que la tasa del nictabolismo del oxigeno
correlaciona con la tasa de produccion de radicales oxigenados, esto sugiere que la
produccion de radicales activos pueden ser factores importantes en el proceso de
envejecimicnto8.25.26,

Finalmente, es umportante sefalar que durante la prictica de ejercicio fisico
vigoroso, se presenta un aumento dramatico en el consumo de oxigeno por el cuerpo
pero_particularmente  por ¢ musculo- esquelético. Mucho del oxigeno consumido es
utilizado en la mitocondria como sustrato en ¢l metabolismo durante la produccion de
adenosin-5"trifosfato (ATP) en donde cs reducido a agna. Sin embargo una pequefia
fraccion de oxigeno (2-5%) puede ser convertido en varios productos intermediarios

(por ejemplo 05", OH' y H,05) los cuales subsecuentemente se pierden de la cadena

transportadora de clectrones y mediante una serie de mecanismos bioguimicos 'y cambios
fisiologicos que ocurrren durante el ejercicio son indicadores de estres oxidativo.

El efecto mejor conocido del ejercicio en la bioquimico de los RL es sobre el
sistema antioxidante del glutation (GSH), un primer estudio realizado por Lew, et.al
mostro que el ejercicio exhaustivo en ratas causaba un anmento significativo en la tasa de
GSSG tanto en plasma, como en higado y misculo esquelético, por su parte Goliil, etal
encontrd que el GSSG de la sangre aumenta mientras que el GSH disminuye durante el
ejercicio de resistencia en humanos; en contraste a esto, ¢l ejercicio prolougado y el
ejercicio maximo de breve intensidad tiene un efecto minimo sobre el status del GSH en
sangre.

Durante el cjercicio prolongado, el higado (el cual es el drgano principal de la
sintesis de novo de GSH y que aporta el 90% de GSH en circulacion) libera GSH hacia
¢l plasma bajo influencia primeramente del glucagon. Una disminucion del contenido de
GSH en higado ha sido reportado en algunos estudios con roedares, micntras que el
GSSG se ha eucontrado sin cambios o disminuido. Por otro lado, contrario ab higado,
cuando ¢l misculo esquelético ¢s ejercitado parcce haber ur consuno de GSH del
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plasma durante ¢l ejercicio. EI GSH y el glulilién total (GSH + GSSG) contenido en los

misculos oxidativos de¢ rata de las extremidades posteriores fue cucontrado

significativamente elevado después del ejercicio agudo, y la magnitud del aumento
parece depender de la intensidad del gjercicio; en humanos, el GSH de la sangre fue
encoutrado en aumento durante el ejercicio de intensidad progresiva y prolongado?’,
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II. METABOLISMO

Durante el proceso de envejecimicnto existen cambios tanto a nivel tisular como a
nivel bioquimico. A estos cambios no son ajenos algunos transtornos en el metabolismo de
ciertos compuestos que en determinado momento pueden influir para que se presente un
estado patologico, y por lo tanto, se reduzca alin mas la capacidad funcional del organismo.
Es por esto que a continuacion se hara referencia de manera breve al metabolismo "normal”
de lipidos, sistema hematopoyético y electrolitos, ya que durante el proceso de
envejectmiento son generalmente estos elementos los que mas se ven afectados, debido a
que con mayor frecuencia los ancianos presentan alteraciones en los niveles de lipidos y
desordenes electroliticos y células hematopoyéticas, todos ellos asociados a diversos
factores genéticos y ambientales asociados al sedentarismo,

L1, Liripoy

Las grasas o lipidos son parte importante en la alimentacion y nutricion del ser
humano y su ingesta diaria varia de manera sustancial segin los habitos alimentarios de las
poblaciones. Las sustancias grasas de la dieta (incluyendo derivados) en un individuo adulto
son; trizgolicéridos. colesterol libre y esterificado, fostolipidos y vitaminas liposolubles (A. D,
EyK)*.

Caracteristicas: Los lipidos son biomoléculas organicas insolubles en agua, que se
pucden extraer de las células y de los tejidos mediante disolventes polares, por cjemplo, el
cloroformo (CCl3), el éter o el benceno, por lo tanto, los lipidos son solubles en disolventes
OIgANicos.

Desempeiian  diversas funciones biologicas importantes, - actuando: 1) como
compouentes - estructurales de las membranas, 2) como formas de transporte y
almacenamiento de combustible catabolico, 3) como cubierta protectora sobre la superficie
de muchos organismos y 4) como componentes de la superficie celular relacionados con ¢l
reconocimiento de las células, la especificidad en las especie y la inmunidad de los
tejidos30.34,

Aunque los lipidos constituyen una clase bien definida de biomoléculas, con
frecucucia se presentan combinados covalentemente o mediante enlaces débiles, con
miembros de otras clases de biomoléculas, constituyendo moléculas hibridas tales como los
glucolipidos, formadas por lipidos y ghicidos y las lipoproleinas, que contienen lipidos y
proteinas. En estas biomoléculas las propiedades quimicas estan fusionadas para cumplic
funciones biologicas especializadas’?,

Los componentes lipidicos a los que se hara referencia son las que se eucuentean en
la sangre y que son conocidos como lipidos plasmaticos, que es un grupo heterogéneo de
compuestos y entre los que se encucntran: los acidos grasos, los fosfolipidos, los
triglicéridos y el colesterol.
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Acidos grasos.- Se encuentran en cantidades muy grandes Como  compuestos
fundamentales de los lipidos saponificables, en las células y en los tejidos; en estado libre (no
esterificado) aparecen solamente en trazas. Los dcidos grasos son cadenas hidrocarbonadas
saturadas, como el dc.palmitico, o pueden tener uno o mas dobles enlaces, como ocurre en
el éc. araquiddnico (Fig. 4), existen unos cuantos acidos grasos cou enlaces triples0.3!,

FIG 4. Estructura de loa didos palmitico (Cg)y araquidénico (Cyg a3 811,14 respectivamente
COOH

NN

AU /::\/_\/\ /COO“
 FUENTE: Bohinski, 1988,

) Fosfolipidos.- Por definicion, los fosfolipidos son lipidos que contienen fosfato. Los

fosfoglicéridos son cuantitativamente el grupo estructural mis importante en esta clase de
lipidos y contienen en adicion al fosfato un glicerol principal, dcidos grasos esterificados y
un alcohol (Fig.5). Los fosfoglicéridos son la principal estructura lipidica en todas las
membranas biolégicas y solamente son canlidades muy pequedias de fosfoglicéridos los
presentes en otras localizaciones de la célula’0.32,

FIG 5. Estructura generat de los fosfoglicéridos, la porcion X es aportada por un alcohol.
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FUENTE: Lehninger A, 1985.
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Triglicéridos (o triacilglicéridos).- La estructura general de un triglicérido se
mwestra en la Fig. 6, contiene 3 dcidos grasos unidos por enlaces éster a la molécula de
glicerol33,

Los triglicéridos constituyen la familia mds abundante de tipidos y son los principales
componcntes de los lipidos de depdsito o de reserva de las células animales y vegetales. Su
punto de fusion esta determinado por los dcidos grasos que fo conforman, por fo tanto,
existen en forma solida o liquida. La mayoria de los aceites vegetales contienen ac.grasos
insaturados y sou lquidos con punto de fusion bajo; los triglicéridos de origen animal en
cambio, contienen una proporcion mayor de acidos grasos saturados lo que hace que sus
puntos de fusion sean mis elevados. Todos los triglicéridos son relativaniente insolubles en
el agua y no tienden, por si mismos, & formar micelas. Hay muchos tipos diferentes de
triglicéridos segin la- identidad y la posicion de los icidos grasos componentes que
esterifican a la glicerina30.34,

FIG 6. Estrucutra de un triglicérido.
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FUENTE: Armstrong, FB. 1989.

Colesterol.- EL colesterol es miembro de un gran subgrupo de esteroides lamados
esteroles, es el principal esterol de los tejidos y estd distribuido en todas las células del
cuerpo, especialmente en el tejido nervioso. Se encuentra en las grasas animales pero no en
las de origen vegetal.

El esterol es un alcohol esteroide que contiene un grupo hidroxilo en el carbone 3 del
anillo A y una cadena hidrocarbonada de ocho atomos de carbono numerados det 20 at 27
como una continwacion del nicleo esteroide; el colesterol puede estar esterificado, es decir,
¢l grupo hidroxilo que se proyecia del Cy estd unide a un residuo de acido geaso mediante
uu enlace ésier (Fig,7)30.34.35, ,



FIG 7. Estructtras del colesterol y éster de colesterol
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FUENTE: Montgomery R, et al. 1992,
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El colesterol se puede obtener de la dieta a partir de la sintesis de novo con Acetil-
CoA, siendo el higado el sitio principal de produccion, otros tejidos también producen este
esterol como son el intestino, la piel, el tejido nervioso, adrenal, gonodas y se estima que un
adulto puede sintctizar ~ 800 g, de colesterol diarios33.33,

, Debido a que las grasas son insolubles cn el medio acuoso de la sangre, los lipidos

colesterol, triglicéridos y fosfolipidos son transportados en forma de complejos lipido-
proteina (lipoproteinas) a través del torrente sanguineo, por lo cual es necesario hacer una
revision a estas moléculas.

LIPOPROTEINAS.- Son particulas esféricas que estin constituidas por una
porcion intema hidrofobica rodeada de una capa extema hidrofilica, La porcion intema
contiene esteres de colesterol y triglicéridos mientras que la capa extema esta formada por
fosfolipidos, colesterol libre y proteinas de estructura helicoidal llamadas apoproteinas.
Dichas proteinas se caracterizan por teuer porciones hidrofdbicas e hidrofilicas y tiene como
funcion la catalizacion de diversas reacciones enzimaticas y reconocimiento de receptores
tisulares especificos36,

Su clasificacion puede basarse en dos formas de compartimicnto: por un lado, en la
flotacion en soluciones salinas en la ultracentrifugacion o por otro lado, en ln velocidad de
movimiento en la electroforesis.

Las 4 clases de lipoproteinas se distinguen por su tamaiio, densidad, proporcion
porcentual entre lipidos y proteinas (apoproteinas).

QUILOMICRONES.- Sou las lipoprotcinas menos densas pero las de wayor tamaiio,
estan encargadas de transportar los lipidos absorbidos por 1a mucosa intestinal. Estén
constituidos primordialmente por triglicéridos (86-94%), minimas cantidades de colesterol
(0.5-1%) y por apoproteinas A-l, A-Il, A-IV, B-4831; su contenido protéico no alcanza el
2%, y debido a su pequeiia participacion proleica en relacion a su masa lotal son neutras en
la clectroforésis, quedando en el mismo lugar de su aplicacion. Eu la ultraceutrifugacion del
plasina los quilomicrones llegan rapidamente a la parte superior del tubo,

LIPOPROTEINAS DE MUY BAJA DENSIDAD (ViDL): Las VLDL son particulas
subesféricas, constituidas por uu nicleo de triacilglicéridos (60%) y alguuas moléculas de
ésteres de colesterol, rodeado de mas lipidos polares (fosfolipidos y colesterol), con sus
cabezas hidrofilicas orientadas hacia el exterior.

Son las lipoproleinas responsables del iransporte de los triglicéridos producidos
endogenamente, siendo el principal sitio de produccion el higado. En los tejidos periféricos
son metabolizadas, perdiendo triglicéridos de su interior. Los remanentes inicialmente se
denowsinan B-VLDL y al acumular colesterol se les Hama lipoproteinas de densidad
intermedia,
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Las apoproteinas de mayor importancia funcional en las VLDL humanas son las apo
B-100 y C-IT que desempeiian wna funcion critica en la configuracion estructurat de la
VLDL,; la apo B-100 detennina ¢l reconocimicnto de las lipoproteinas que la transportan,
por parte de receptores especificos cn las células de distintos tejidos, mientras que la apo C-
Il estimula Ia actividad catalitica de la lipoproteintipasa. Esta enzima cataliza la hidrélisis de
los triglicéridos en las lipoproteiuas ricas en cllos, quilomicrones y VLDL34:32,

LIPOPROTEINAS DE BAJA DENSIDAD (LDL): Son las responsables de ta mayar parte
del transporte del colesterol. Contienen en s interior el 60-75% del colesterol total. Son
originadas del metabolismo de las VLDL y estin conformadas primordialmente por
colesterol y proteinas (apo B-100, apo E, apo C-1I). Son las lipoproteinas aterogénicas por
excelencia y la elevacion de colesterol sanguineo es casi siempre atribuida a un incremento
del nitmero de estas particulas’s,

LIPOPROTEINAS DE ALTA DENSIDAD (HDL): Son las lipoproteinas de mienor tamaiio,
esféricas y las mas densas, Estan constituidas aproximadamente de un 50% de lipidos y 50%
de proteinas. Los principales lipidos son fosfolipidos (26-43%), colesterol y ésteres de
colesterol (18-37%) y triglicéridos (1-5%), mientras que las principales proteinas (19-52%)
estan representadas par la apo A-l y A-Il aunque también poseen una pequetia cantidad de
apoproteinas metabélicamente importante tlamadas apo E y apo C (C-1, C-IT y C-1lI).

Las HDL tienen como funcion el transporte del colesterol de los tejidos periféricos
hacia el higado ya que contienen del 20-30% del colesterol totat circulante lo que les da
propiedades antiaterogénicas. Las HDL se subdividen en § tipos: HDL;, HDL,,;, HDLy,
HDL, y HDL, y sus concentraciones de lipidos y proteinas varian un paco dependiendo de
la subclase a fa que pertenecen’6.38, ‘

Después de conocer las principales caracteristicas de los lipidos plasmaticos y sus
lipoprateinas transportadoras haremos referencia a su metabolisma:

* Colesterol y Triglicéridos: El proceso digestivo comienza en la boca, con la-
formacion del bolo alimenticio, en el cual las sustancias grasas no sufren cast transformacion
en su pasaje hacia el csofago y ¢l estomago, puesto que las lipasas bucal y gastrica son paco
activas por las inadecuadas condiciones del medio (pH, grado de dispersion y tiempa de
coatacto insuficiente). El pasaje de las grasas del estomago al duodeno parece estar regulado
por la enterogastrona, hormona de origen intestinal. Al legar las grasas al duodeno se
produce Ia verdadera cuwlsin, al mezclarse con las secreciones provenientes del pancreas,
del higado y Ias propias del intestino2?,

La emulsificacion mecinica y la accian de ta tipasa lingual son los primeros pasos del
metabolismo. Los lipidos son emulsificados progresivamente hasta formar micelas muy
pequeiias debido a la accidn de las sales biliares. En el intestino delgado, diversas lipasas, en
especial ta lipasa pancreatica, que requicre de la colipasa para actuar dado que las sales
hiliares inhiben su actividad, actian en la interfase aceite-agua de tas micelas y catalizan la
tidedlisis parcial de los triglicéridos que poseen dcidos grasos de cadena larga:
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TRIGLICERIDO + 2H,0 <> 2-MONOGLICERIDO + 2 AC.GRASOS

La lipasa pancreatica es especifica para los residuos de acidos grasos situados en las
posiciones I y 3 de la fraccion gliceril. La digestion de los triglicéridos se detiene en gran
parte en el 2-monoglicérido, ya que la triacilglicérido lipasa pancredtica presenta muy poca
actividad frente a ese sustrato. Por otra parte, ¢l colesterol de la dieta, también se incorpora
en micelas que se forman a partir de sustancias anfipaticas presentes en la bilis, Estas micelas
contienen, ademis del colesterol, ac.biliares conjugados y fosfolipidos. El colesterol
esterificado es hidrolizado en la luz intestinal por una enzima secretads en el jugo
pancreatico, la colesterol esterasa. La hidrolisis de los ésteres de colesterol por fa colesterol
esterasa tiene fugar sobre o dentro de la micela. Los icidos grasos de cadena larga, los
monoglicéridos y el colesterol libre penetran pasivamente a los enterocitos nbsorblendose en
su mayor parte en el duodeno y el yeyuno proximal?5.36,

En ¢l enterocito, los productos de la digestion son transportados por difusion pasiva
al reticulo endoplismico rugoso ahi se resintetizan los triglicéridos a pastir de los dcidos

grasos y los 2-monogliceroles absorbidos por la accion de la triglicerido sintetasa o por via -

del a-glicerofosfato. El colesterol por su parte, es seesterificado por la acetilCoA colesterol-
aciltransferasa (ACAT). Los triglicéridos, ésteres de colesterol y la fosfatidilcolina se unen a
las apoproteinas A-1, A-ll, A-IV y B-48 para formar Jos qullonncroues los - cuales son
exteriorizados a los vasos linfaticos (Fig. 8)30,

FIG 8. Metabolismo det colesterol y iriglicéridos
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*Quilomicrones: Los triglicéridos, esteres de colesterol, fosfatidilcoling y las
apoproteinas A-I, A-II, y B-48 son exportadas del enterocito eu forna de quilomicrones, los
cuales son liberados a los conductos toracico. La (mica apoproteina que es indispensable
para su produccion es la apo B-48,

Al entrar en circulacion los quilomicrones adquieren apo C y apo E transferidos de
las HDL. Al llegar al capilar, el quilomicron es degradado por la accion de la lipasa
lipoprotéica que requiere de la presencia de apo C-II para Iograr su funcion optima, Dicha
apoproteina orienta al quilomicron al sitio catalitico de la enzima permitiendo la hndrobsas de
los triglicéridos, dcidos grasos libres y remanentes de quilomicrones.

Los monaglicéridos y los acidos grasos difunden pasivamente o unidos a proteinas
transportadoras celulares especificas hacia el interior de las células parenquimatosas donde
son utilizados para la produccion de energia, almacenamicnto, termogénesis, sintesis de
leche, surfactante pulmonar o fosfolipidos especificos dependiendo del tejido que se trate.

Al ser hidrolizados los quilomicrones pierden apo A-l, A-ll y C, los cuales se
emplean en la formacion de nuevas moléculas de HDL. Los remanentes de colesterol tienen
una concentracion mayor de colesterol y menor de triglicéridos en comparacion con las
particulas que las originaron. El metabolismo de los quilomicrones se realiza en menos de 12
hrs. (Fig.9)36, :

FIG 9. Esquema del metabolismo de los Quilomicrones
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*Lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL): Se producen fundamentalmente en
el higado (90%), el intestino delgado las produce en pequeiias cantidades (510%). Dentro
de la célula, cl reticulo endoplismico se unen las apoproteinas B-100, E y C con los
triglicéridos y cl colesterol, para formar las VLDL y transportan los lipidos smu.uudus )
incorporados por el hepatocito de los remanentes de los quilomicrones3®,

Al llegar a la circulacion sistémica, las particulas nacientes de VLDL ceden colesterol
libre y apo A a 'as HDL, mientras que reciben de éstas colesterol esterificado (CE), mediante
la denominada "proteina transferasa de CE", asi como apo C y apo E. De esta manera sc
configuran particulas maduras de VLDL, que al poscer ya apo C-Il en su exterior pueden
interactuar con la lipoprotein lipasa de los tejidos extrahepaticos. Al actuar sobre las VL.DL,
esta enzima hidroliza los triglicéridos, dando lugar a dcidos grasos libres y glicerol, al mismo
tiempo facilita la cesion de apo C y apo E a las HDL y recibe colesterol esterificado de éstas,
En consccuencia, las VLDL se transforman de manera progresiva en particulas de menor
tamaiio y mayor densidad denominadas ILD (lipoproteinas de densidad intermedia). Una
pequena fraccion de estas ILD (30%) es captada por los tejidos que reconocen la apo E de

su capa externa (en particular ¢l higado), para ser catabolizadas, El resto de las ILD

prosigue su intercambio de componentes con las HDL, dando lugar a particulas de menor
tamaiio y mayor contenido de colesterol esterificado llamadas LDL37,

* Lipoproteinas de baja densidad (LDL): Aproximadamente el 50% de las
lipoproteinas de densidad intermedia pierden casi todas sus apoproteinas ( a excepcion de la
apo B-100, la cual modifica su conformacion y triglicéridos para formar las lipoproteinas de
baja densidad [LDL} ), hasta este punto las LDL han reducido su tamafio aproximadamente
seis veces y constituyen la fraccion mas importaute por su efecto aterogénico y por sus
funciones fisiologicas, ya que estas lipoproteinas permanccen en circulacién varios dias
dando el aporte de colesterol libre a las células periféricas las cuales las captan a través del
receptor B.E (tanbién !lamado receptor LDL).

El receptor LDL es una glucoproteina que se sintetiza en el reticulo endoplasmico
rugoso y que se encuentra localizado en la superficie externa de las célulss. EI 60-80% de
los receptores LDL se encuentran en el higado. La concentracion de receptores en
inversamente proporcional a la cantidad de colesterol intracetular, Una vez que la LDL se
une a su receptor ¢l complejo LDL-receptor es interiorizado a la célula en forma de
vesiculas. Las vesiculas son rodeadas por los lisosomas, los cuales a través de diversas
veacciones enzimiticas liberan a la LDL, El receptor regresa a la membrana donde puede
fijar una nueva molécula de LDL, mientras que el colesterol es utilizado de acuerdo a las
necesidades mietabolicas de la célula (sintesis de membrana plasmatica, acidos biliares,
liormonas esteroides o alimacenamiento).
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Aproximadamente ¢l 20% de las LDL s metabolizado por el sistema
reticuloendotelial, en el cual la LDL uecesita ser oxidada para poder ser captada por el
monocito-macrofago, dado que éstos no contienen receptores para la LDL. La LDL es
oxidada por las células endotcliales, probablemente por la produccién de radicales libres
superoxido o por la accion de la lipooxigenasa. La LDL-oxidada es captada avidantente (via
receptor especifico) por el macréfago, el cual la alinacena en su intérior hasta saturarse
convirtiéndose en una célula espumosa que da inicio a la formacion de placas
aterogenicas?6.37,

*Lipoproteinas de alta densidad (HDL): Las HDL son producidas en varios sitios,
el hepatocito y el enterocito las sintetizan. Las producidas en el higado conticnen altas
concentraciones de apo E. Durante el metabolismo de los quilomicrones y de las VIL.DL se
liberan a la circulacion fosfolipidos, apo A-I, apo E, las cuales son precursoras de las HDL y

por tanto s¢ les denomina HDL nacientes, La HDL naciente tiene forma de un disco planoy -

esta compuesto por una bicapa de fosfolipidos rodeada de apo A-I, A-ll y E. Al salir a la
circulacion se une a la enzima lecitin colesterol acil transferasa (LCAT), su funcion es
esterificar el colesterol con un residuo acil derivado de la lecitina, Las HDL en la circulacion
ademds adquicren apo D la cual funciona como proteina que facilita la transferencia de

colesterol. El complejo formado concentra el colesterol libre circulante (producto de [a lisis

circular), mediante la accion de LCAT. La apo A-I funciona como un receptor del colesterol
esterificado almacenandolo en el centro de la HDL, 1a cual cambia la configuracion de la
lipoproteina towando la forma de una esfera. En esta fase se le denomina HDL. y al alcanzar
su configuracion madura se le lama HDL,,

Existen también las HDL; que conticnen apo A-1 y A-II, mientras que las HDL, sdlo
conticnen apo A-l. Las HDL, pueden convertirse en HDL; por accidén de la lipasa hepatica.
La HDL, madura es capaz de intercambiar ésteres de colesterol con las LDL, remanentes de
quilomicrones y VLDL por medio de la apo D. Por este mecanismo se adquiere casi todo cl
colesterol esterificado coutenido en las HDL; ; las HDL, son eliminadas en ¢l higado ¢l cual
las capta por receptores especificos36,

La mayor funcion de las HDL es que actian como receptaculo para el exceso de
fosfolipidos y colgsterol derivados de las células o como productos de lipolisis.. Estos lipidos
son normalmente reciclados desde la HDL hacia el higado en un proceso denominado de
"trausporte inverso” (Fig. 10).

Este proceso involucra una via directa donde el colesterol es transferido a las HDL y
luego es captado por el higado, también involuera una via directa de transferencia de ésteres
de colesterol de HDL a VLDL, seguido por la captacion de esta en el higado o su
conversion a LDLIS,
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FIG 10. Funcion de las HDL en el transporte inverso del colesterol.

t CELULAS

Las lineas punteadas representan particulas de secrecion, interconversion o catabolismo; las lineas
cotupletas desceiben el movintiento neto del lipido: C, CE y PL significan: colesterol, ésteres de colesterol y
fosfolipidos respectivamente.

FUENTE: Tall A, 1990.

La HDL, es reconocida como un factor protector contra la aterosclerosis, Algunos
factores que aumentan su concentracion sérica son: el sexo femenino, el ejercicio, el
.consumo de alcohol, los estrogenos, al Ac.nicotinico, etc. Mientras que el tabaquismo, la
obesidad, la vida sedentaria, los androgenos, los i-bloqueadores , las dietas ricas en grasas
poliinsaturadas y baja en grasa disminuyen s concentracion36.38,

Es importante seiialar que con el envejecimiento ¢l metabolismo de los lipidos se ve
afectado, ya que generalinente en la prictica clinica se observa una estrecha relacion entre
envejecimiento y enfernedades cardiovasculares las cuales casi siempre estan asociados a la
presencia de hiperipidemias ( T CT, T TG, T LDL-C) y una disminucion de HDL-C,

Con'la edad, el metabolismo hepitico se deteriora lo que provoca una disminucion de
los receptores LDL-hepaticos y una disininucion en la sintesis de las HDL favoreciendo asi
el'aumento del colesterol plasmatico y el acimulo del mismo en las células origina diversos
transtornos al organismo que pueden ir desde la presencia de obesidad hasta la formacion de
placas aterosclerosis que pueden inducir al infarto3°.

Algunos efectos del cjercicio sobre el metabolismo del colesterol pueden ser
explicados por cambios en la actividad de la LCAT, una enzima activada por la apoproteina
A-l. Esta enzima afecta a las recien formadas HDL-C las cuales, después de ser secretadas



35

por ¢f higado, aumentan la captacion de colesterol de la periferia. La LCAT esterifica cl
colesterol libre y couvierte ta HDL3 a HDL2, Una simple sesion de ejercicio ha wostrade
aumentar la actividad de LCAT y 7 semanas de entrenamiento aumentaron la LCAT en un
estudio coutrolado. Sin embargo otras investigaciones no han encontrado awmento de LCAT
después de 13 semauas de entrenamiento y no hallaron relacion significativa entre los
cambios en la LCAT y los niveles de HDL-C. Las diferencias en los resultados pueden ser
debido a varios factores que afectan a la LCAT, incluyendo el nivel inicial de la enzima, asi
como los sustratos finales y productos que regulan su concentracion40, -

11.2. HEMOGLOBINA

Una de las tareas mas importantes de la sangre es el transporte de oxigeno absorbido
en los pulmones a drganos y tejidos, y eliminar el dioxido de carbono ahi formado y Hevarlo
a los pulmones. Esta operacion recae fundamentalimente sobre los eritrocites. Ellos
conticnen ¢l pigmento rojo de la sangre HEMOGLOBINA, el cual es capaz de combinarse con
¢l oxigeno en los capilares de los tejidos, También, la hemoglobina puede wnirse al dioxido
de carbono producido por el metabolisimo y pouerle en libertad en los pulmones. Por cstas
razones la hemoglobina ocupa una posicion centraf en la cadena de eventos por ¢f cual fos
gases respiratorios son trausportades.

ESTRUCTURA DE LA HEMOGLOBINA: La liemoglobina es una molécula tetrdmera
con cuatto subunidades y cada una contiene un grupo hem. El grupo hem de fa hemoglobina
puede ser descrito como una protoporfirina con un ion ferreso central bivalente. Cada
estructura de la protoporfirina consiste en 4 auillos pirroles unides por puentes de metene
(Fig. 11). E! componente crucial funcional es el ion fervoso en el centro; la incorporacion de
¢ste ion es por 2 enlaces idnicos y 2 enlaces covalentes que convierten a la protoporfirina en
el grupo hem,

El peso molecular de la molécula de hemoglobina es de 66.8 g, mientras que el peso
wolecutar de cada subunidad es de 16,741

Cada uno de¢ los cuatro iones ferrosos pueden enlazarse r¢versiblemente con una
pasticula de oxigeno y, por tanto un mol de hemoglobina se enlaza con cuatro moles de
oxigeno :

402 +Hb < Hb(O,)4

El enlace reversible del oxigeno con la hemoglobina se relaciona con su estructura
tetraitiérica. A medida que cada grupo biem se oxigena, aumenta la afinidad de los grupos
hem restantes hacia ¢l oxigeno con cambies muy leves de pO,.

La hemoglobina que conticne oxigeno s¢ denomina oxihiemoglobina (HbO,) y es de
" un color rojo vivo; la hemoglobina sin exigeno se lama oxihemoglobina (Hb) y tiene un
color rojo azulado obscuro?2.
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Fig 1. Estructura del ‘gmpo hem
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CURVA DE DISOCIACION DE OXIGENO: Aunque un porcentaje bajo de oxigeno esta
disuelto en la sangre, la mayor parte del mismo se transporta a los tejidos enlazado con la
hemoglobina. El porcentaje de saturacion de oxigeno es la cantidad real de oxigeno en
sangre (contenido de oxigeno) dividido entre la capacidad de oxigeno a condiciones estandar
de temperatura y presion, La capacidad. total de oxigeno es 1.39 m! por gramo de
hemoglobina. La hemoglobina de la sangre arterial, que tiene una pO, de aproximadamente
100 mm Hg, esta saturada a 97% con oxigeno. La sangre venosa con una p0; de 40 mm Kg
¢sta saturada a 75% con oxigeno.

Diversos factores controlan la combinacion de la hemoglobina con el oxigeno en los
pulmones ¢ incluyen la cantidad de hemoglobina funcional disponible en los eritrocitos, la
afiridad de la misma hacia ¢l oxigeio, la pO; del aire de los alveolos y Ia capacidad del
oxigeno para difundirse a través de la membrana alveolar.

Al graficar el contenido de oxigeno como saturacion porcentual de oxigeno contra la
pO,, se obtiene una curva sigmoide caracteristica, o con forma de §, que se denomina curva
de disociacion de oxigeno (Fig. 12). La caracteristica de |a hemoglobina que produce esta
curva sigmoidal sc Hama interaccion hem-hem o cooperatividad de subunidades y permite la
eficiente asociacion y disociacion del oxigeno con las moléculas de hemoglobina y el
transporte eficaz de oxigeno a los tejidos?! 42,

La pO, de la curva de disociacion de oxigeno cuando la hentoglobina esta saturada a
50% se denomina "P50" y normalmente es de 26 a 27 min Hg, La P50 mide la afinidad del
oxigeno hacia 1a hemoglobina ¢ indica la posicion de la curva de disociacion de oxigeno, la
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cual puede desplazarse hacia la derecha o hacia la izquierda. Una P50 alta indica
desplazamiento hacia la derecha, que reduce la afinidad de la hemoglobina hacia el oxigeno,
incrementando el aporte de oxigeno a los tejidos y transforma la oxikemoglobina a
desoxihemoglobina, La reduccion de I’50 indica desplazamicnto hacia la izquierda y la
hemoglobina consume mas oxigeno2,

Fig 12. Curva de disociacién de oxigeno
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Fuene: Enerney Mc. 1995.

FACTORES QUE AFECTAN LA DISOCIACION DE OXIGENO: la afinidad de la
hemoglobina hacia el oxigeno y la forma y posicion de la curva depende de varios factores:
temperatura, pH, pCO,, 2,3-difosfoglicerato (DPG) y cantidad y tipo de hemoglobina en la
saugre.

*TEMPERATURA.- Las temperaturas elevadas desplazan la curva de disociacion hacia
la derecha. Durante ¢l ejercicio o infecciones, cuando el cuerpo demanda nids oxigeno, el
desplazamiento a la derecha aporta mayor cantidad del mismo a los tejidos. En la hipotermia
tiene wmas afinidad hacia ct oxigeno y la curva se desplaza hacia la izquierda?2.

*pH y pCO,.- El efecto del pH en la curva de disociacion se denomina efeclo de
Bohr y se relaciona con la capacidad amortiguadora de la hemoglobina. Una molécula de
hemoglobina puede accptar un ion hidrogeno cuando libera una molécula de oxigeno. La
desoxihemoglobina acepta y retiene el H* mejor que la oxiiemoglobina porque esta dltima
es un acido mas fuerte y se disocia con ms facilidad del H* en solucion. Por tanto, a medida
que ¢l pH disminuye y [H*] aumenta, la afinidad de la hemoglobina hacia ¢l oxigeno se
reduce y la curva se desplaza hacia abajo y hacia la derecha y se le conoce como efecto
dcido de Bohr (pH £ 6). El efecto alcalino de Bohr se observa a un gH mis alto con
liberacion de H*, menor aporte de oxigeno a los tejidos y desplazaniiento hacia la {zquierda.
El efecto de Bolir mejora la transferencia de oxigeno y dioxido de carbono en los tejidos,
que es donde se acumulan los metabolitos acidos.
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Un incremento en pCO; reduce la afinidad de la hemoglobina hacia el oxigeno y
desplaza la curva hacia abajo y hacia la derecha, Este desplazamiento facilita la liberacion de
oxigeno de la hemoglobina. El dioxido de carbono (CO,) también contribuye al efecto Bohr.
Conformie ¢l CO, se incrementa como resultado del metabolismo celular, contribuye a una
pCO; mas alta, se combina con agua y forma acido carbonico, que se¢ disocia en H* y
bicarbonato, El incremento en [H*] del CO, produce un desplazamiento hacia la derecha
por el efecto Bohr, A inedida que la pCO, se reduce, el pH se hace mds alcalino y 1a curva
sc mueve hacia la izquierda, lo que mejora la afinidad de la hemoglobina hacia el
oxigeno4!42,

*2,3-DIFOSFOGLICERATO (DPG).- Los eritrocitos tienen grandes cantidades de
DPG, un factor importante para la liberacion de oxigeno. El DPG es un producto de la
descomposicion y metabolismo del glucogeno; los tejidos con metabolismo activo tienen
mayores niveles de DPG. Este se combina con la desoxihemoglobina y reduce la afinidad de
[a hemoglobina hacia el oxigeno desplazando la curva hacia la derecha. Por el
desplazamiento hiacia la derecha, la pO, aumenta y los tejidos con metabolismo activo no
requieren de¢ niveles de pO; tan bajos como los tejidos con niveles de DPG inferiores para
liberar cantidades significativas de oxigeno de la hemoglobina. Un DPG bajo hace que la
curva se deslice hacia la izquierda, En realidad el DPG es un modificador alostérico de Ia
disociacion de oxigeno. Se¢ mueve entrando y saliendo de la cavidad de (a hemoglobina,
estabiliza la desoxiliemoglobina y se expulsa de la oxihemoglobina. El oxigeno o el DPG
ocupan la botsa de hem, pero no pueden estar juntos simultineamente.

*HEMOGLOBINA.- La cantidad y tipo de hemoglobina también son importantes para
la liberacion de oxigeno. En anemia con niveles inferiores hay menor disponibitidad de sitios
para Irausporte de oxigeno y, por tanto, menos oxigeno disponible para los tejidos. Sin
embargo, los niveles de DPG varian inversamente con respecto a los niveles de
hemoglobina, Los pacientes anémicos tienen mis DPG, por lo que la curva se desplaza hacia
la derecha y se libera mis oxigeno a los tejidos,

Como el monoxido de carbono (CO) tiene una afinidad 218 veces superior hacia la
hiemoglobina que el oxigeno, el CO reemplaza ¢l oxigeno formando carboxithemoglobina,
que es tdxica. En presencia de carboxiliemoglobina la curva se desplaza hacia la izquierda y
pierde su cardcter sigmoidal, lo que indica que la oxihemoglobina presente no libera oxigeno
con tanta facilidad$2.

EL TRANSPORTE DE OXIGENO: La sangre arterial esta saturada a 97% con oxigeno,
tieue una pO; de 100 mm Hg y pCO; de 40 nun Hg, Conforne lega a los tejidos tiene una
pO, més baja y una pCO, més alta; la p0; en la superficic de la célula de los tejidos genera
wi movimiento hacia la izquierda, de manera que sdlo se libera una pequeia cantidad de
oxigeuo de la oxihemoplobina, De manera simultdnea, la pCO, alia de los tejidos provoca
desplazamiento hacia la derccha y libera oxigeno. El resultado ueto es que [
oxiliemoglobina aporta mas oxigeno a los tejidos de lo que aportaria sino se hubiese
incrementado la pCO,. La hemoglobina s¢ une con fiierza al oxigeno hasta que la pO,
sanguinea desciende a menos de 60 mm Hg y entonces se liberan grandes cantidatles de
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oxigeno en respuesta a pequeiios cambios de la pO,. A medida que la sangre atraviesa por
los tejidos y la pO, aumenta, la curva se desplaza hacia la derecha, por lo cual la afinidad de
la hemoglobina hacia los tejidos desciende sin que Ia pO, disminuya. Durante el ¢jercicio,
los tejidos con metabolismo activo y mayores niveles- de pCO, y [H*] inician un
desplazamiento a 1a derecha y mayor liberacion de oxigeno, Por iltimo un descenso de
pCO; conforme la sangre pasa por los pulmones hace que fa curva se mucva hacia arribay a -

la izquicrda, lo que permite que mas oxigeno se exlace con ta hemoglobina y favorece la
arterializacion de la sangre, asi termina el ciclod2,

Lamentablemente, existen muy pocos estudios que proveen de informacion respecto
a los cambios que durante el proceso de envejecimiento ocurren con ¢l aporte de oxigeno al
organismo y de los diversos pardmetros hematotogicos involucrados, solamente se tienen
datos que indican que durante el envejecimiento uno de tos principales cambios funcionales
que surgen es una disminucion en la concentracion de hemoglobina, hematocrito y de la
masa critrocitica lo cual se refleja cn su capacidad respiratoria ya que gencralmente los
m\cianoi }pierden de un 40 a 50% dc su capacidad vital y de un 30 a 50% de su capacidad
residual?l.

11.3, ELECTROLITOS.

El contenido tota! de agua del organismo constituye de 50 a 60% del peso del cuerpo
en varones adultos y de 45 a 50 % en mujeres adultas, siendo la misma proporcion para los
ancianos. El agua total del organismo se divide en dos compartimentos principales: liquido
intracelular y liquido extracelular. El liquido del compartimiento extracelular se divide
adems cn intersticial e intravascular. El liquido intracelular, que se encuentra en el interior
de las células, constituye cerca del 66% del total del agua del cucrpo v el liquido extracetular
constituye el restante 33%. Ef liquido intersticial se encucutra en tomo a fas células y esti
separado del liquido intracelular por fa wenbrana celular, mientras que la pared capilar
separa el liquido intersticisl del compartimiento intravascular43,

Las moléculas de agua son capaces de desplazarse en forma aleatoria a través de una
wenbrana permesble. Sin embargo, la presencia de solutos, principatmente electrofitos, en
cualquicra de estos compartimientos ejerce una presion osmotica y suele retenera en dicho
compartintiento,

Por definicion los electrolitos son sustancias cuyas moléculas se disocian en iones
cuando se encuentran en solucion. Un idn es un atomo o grupo de atomos con carga
eléctrica. Los electrolitos con carga positiva se denonsinan “cationes”; los que tiene carga
negativa s¢ denowinan “aniones”. Los principales cationes del cuerpo son Na*, K', Ca*? y
Mgt?, mientras que los principales aniowes sou CI, HCOy, HPOs2, SO42, icidos
organicos y proteinas, La composicion electrolitica del agua de los diversos compantimientos
del organismo es diferente; algunos electrolitos son principatente inmtracelulares y otros
predominantemente extracelulares. Sin importar las diferentes concentraciones en cada
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compartimiento hay un estado de electroneutralidad, por lo que el nimero total de cationes
estd equilibrado con un niimero igual de aniones (Fig. 13)*.

Fig 13. Distribucion de electrolitos
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Fuente: Cockayne S. 1995.

$0D10 ( Na*) ¥ PoT4sI0 ( K*): El sodio es un cation que predomina en el liquido
extracelular, Su concentracion va de 136 a 145 mmol/L. Su principal funcion es preservar la
distribucion normal del agua y la presion osmtica del plasma. Por su actividad osmotica, las
modificaciones del contenido de sodio en el organismo se refleja en cambios del volumen
plasmatico o los provoca (¢l contenido total de Na* del organismo y el agua del cuerpo
estan muy relacionados). Otras funciones det sodio incluyen su participacion para conservar
el equilibrio acidabdsico (por el mecanismo de intercambio Na*-H* en el nefion).y la -
excitacion de nervios y musculos.
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Por su parte, el potasio es el principal cation intracelular del organismo. Noventa y
ocho por ciento del K+ del cuerpo se ubica en ¢l interior de las células y el restante 2% en cl
lignido extracelular. La concentracion intracelular de K* es 150 mmol/L, mientras que la
coucentracion plasmatica de K* es de 3.5 a 5.0 mmol/L. La bomba activa de Na*-K*-
ATPasa, que se localiza en la membrana celular, bombea Na* hacia el exterior de la célula y
K* hacia el interior, para mantener una concentracion extracelular alta de Na* .y una
concentracion intracelular alta de K+, El potasio tiene dos funciones fisiologicas principales:

1) desempefia un papel importante cn el metabolismo celular porque participa eu la
regulacion de muchos procesos cclulares y

2) ¢l potasio es importante para la excitacion neuromuscular.

No sélo es importante la concentracion sérica de K*, sino también la relacion entre
su concentracion intracelular y extracelular ya que es el principal determinaute del potencial
de membrana en reposo a través de la membrana celular. El potencial en reposo permite que
se genere el potencial de accion necesario para el funcionamiento neural y muscular normal.
Por tanto, la reduccion excesiva de la concentracion de K* en plasina altera dicha relacion y
produce arritinias cardiacas y paralisis musculart43.

*REGULACION.- El consumo de sodio en la dicta es de alrededor de 100 a 200
mmol/dia, nientras que el def potasio es de 80 a 100 mmol/dia. Ambos iones (sodio y
potasio) se absorben en el intestino delgado, pero son los rifones los que regulan su
contenido. El sodio se filtra en los glomérulos y la mayor parte de su resorcion (70%) ocurre
en el tibulo contomeado proximal mediante proceso de transporte activo. El resto de la
r¢sorcion se lleva acabo cn el asa de Henle y en ¢l tubulo centoreado distal, donde existe
regulacion hormonal. Los riffones ticnen capacidad para resorber hasta 99% del sodio que se
filtra cuando s necesario.

El potasio también se filtra en los glomérulos pero se resorbe casi en su totalidad en
¢l tubulo contorneado proximal, sin embargo, el riion es menos eficaz para conservar
potasio que sodio y aun en estados de delicicncia de potasio el rifion continua excretando
una pequeiia cantidad del mismo. El equilibrio del potasio depende nmchio de la resorcion de
sodio.

La regulacion de la resorcion de sodio en el tabulo contomeado distal depende
principalinente de la hormona aldosterona. En presencia de aldosterona, sc eleva la resorcion
de sodio en ¢l tibulo distal, seguido por agua. Para preservar un equilibrio normal de
cationes y aniones, conforme el sodio se resorbe se produce una excresion de K* e H*,
Cuando hay deficiencia o ausencia de aldosterona es inposible que se lleve a cabo la
resorcion maxima de Na*, y éste se excreta en la orina reteniéndose K y H*.
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La secresion de aldosterona depende del sistema renina-angiotensina; en el nefron se
encuentra el aparato yuxtaglomerular yue esta localizado en el punto en que ¢l tibulo
contomeado distal y la anteriola aferente del glomérulo estan mis cercanos. El aparato
yuxtaglomerular cousta de célnlas yuxtaglomerulares (que recubren la arteriola aferente) y
de células de la macula densa ( que recubren la porcion primaria del tibulo distal). Estos
grupos de células activan el sistema renina-angiotensina mediante un mecanismo de
percepcion de presion. Las modificaciones en la presion del volumen sanguinco en
circulacion o las modificaciones de las concentraciones de sodio en la anteria aferente las
percibe cl aparato yuxtaglomerular como distorsioues de la elongacion o precion de las
paredes anteriolares. Cuando sc percibe esta variacion de la elongacion se activa cl sistema
renina-angiotensina,

Cuando ¢l aparato yuxtaglomenular percibe la reduccion de presion secreta renina
que actda sobre el sustrato en circulacion Hamado angiotensindgeno. La renina (cnzima
proteolitica) forma la angiotensina [ a partir del angiotensinogeno, esta se transforma en su
fornia activa angiotensiua If mediante ua enzima convertidora cuando la sangre circula por. -
el pulmdn. La angiotensing Il es la sustancia que actiia sobre la corteza suprarrenal para
estimufar la secrecion de aldosterona. La angiotensina [[ también es un potente
vasocoustrictor que incrementa la presion arterial sistémica. Cuando se secreta aldosterona,
se ejerce un efecto sobre el tibulo contomendo distal provocando retencion de Nat y agua
_para expandir-el volumen extracelular. El aparato yuxtaglomerular percibe la expansion de
volunien resultante como un incremento de presion o elongacion y suspende la produccion
de renina. E! efecto final del sistema renina-angiotensina es regresar a la nonnalidad la
courcentracion de sodio y el volumen sanguineo en circulacion. Por tanto, la secresion de
aldosterona produce concentracion de Na* y pérdida de K* y HF (Fig. 14)%5,

A la inversa, un aumenta en el conswno de Na+ expande liquido extracelular y el
aparato yuxtaglomerular lo percibe conto un increwiento de presion, lo que provaca una
reduccion de la secrecion de renina y aldosterona, por tanto, este efecto permite que se
excrete el exceso de Na* para restanrar la normalidad del volumen extracelular.

Finalmente cuando los niveles de K* son altos se estimula directamente la
produccion de aldosterona sin activar ¢l sistema renina-angiotensing, este cfecto favorece la
excrecion urinaria de Kt y mantiene una concentracion adecuada del mismo.

CALCIO (Ca*?) ¥ MAGNESIO (Mg*?).- El calio es el electrolito que més abunda en
el organismo humano, principalmente por su alta concentracion en el esqueleto. Noventa y
nueve porciento del caicio total del organismio esta enlazado en el esqueleto. El calcio es un
ion divalente que predomina en el exterior de la células y es fundamental para muchas
funciones fisiologicas. ' Es importante para la actividad neuromuscular adecuada, la
coagulacion sanguinea, el metabolismo dseo y el mantenimiento de la integridad funcional de
las membranas celulares. El calcio también funciona como segundo mensajero iutracelular,
de manera similar al AMPc.
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En el hueso, ¢l calcio se combina con el fosforo para formar la estructura cristalina
de hidroxiapatita; en ¢l hueso se lleva a cabo resorcidn y formacion dsca. La resorcion dsea
es mediada por células osteoclisticas que descomponen ¢l cristal de hidroxiapatita para
liberar calcio y fosforo al liquido extracelular. La formacion de bueso es mediada por células
osteoblasticas y ocurre en respuesta al esfuerzo y la tension en cualquier sitio eu que se
requiera hueso. La concentracion plasmitica de Ca*2 va dc 8.5 a 10.5 mig/dL,

El calcio sérico total se eucuentra en 3 formas: enlazado a proteinas (46%),
formando complejos con citratos, fosfato, lactato y sulfato (7%), y libre o ionizado (47%).
La albimina constituye cerca del 80% del calcio enlazado con proteinas, mientras que las
globulinas constituyen el restaute 20%. La unica forma con actividad fisiologica es el Ca*2
jonizado, cuya concentracion sérica s¢ manticne bajo un estricto mecanismo de regulacion6,

El magnesio es el segundo cation mds abundante en el liquido intracelular. Cerca del
31% de magnesio total del organisiio se encuentra en el liquido intracetular, un 67%
adicional en los huesos y el restante | o 2% se encuentra en el suero, en' doude su
concentracion va de 1.5 a 2.5 meq/L. Aproximadamente 35% del magnesio sérico esta
enlazado con proteinas, y el resto se encuentra como iones libres o complejos de bajo peso
molecular. El magunesio tiene diversas fuuciones en el organismo, el magnesio intracelular
desempefia un papel importante en la fisiologia celular y cataliza diversas reacciones
enzimaticas que participan en la transferencia, almacenamiento y utilizacion de energia. Lus
reaccioues de carbohidratos, grasas, dcidos nucleicos y proteinas en las que pamclpa el ATP
son activados por magnesio’.

*REGULACION.- La dicta diaria balanceada proporciona de 600 a 1000 g de calcio,
lo que basta para las necesidades normales de este mineral, y aproximadamente 25 mieq de
magnesio, un valor ligeramente superior a los requerimientos diarios. El calcio de la dieta se
absorbe del intestino delgado por mecanismos pasivos (difusion o difusion facilitada) y
activos (mediado por la Vit D ¢ involucra el calcio unido a proteina); el sitio donde hay una
mayor absorcion de Ca*2 por via activa es en el duodeno, sin cmbargo es en el yeyuno
doude hay una mayor absorcion debido a que es mas grande. La absorcion intestinal de
calcio es més eficiente cuando el consumo de este mineral es bajo. El magnesio, por su
parte, es absorbido fundamentalmente en el yeyuno y el ileon. La absorcion a partir de una
dicta normal equivale al 30 o 40% del magnesio ingerido, pero puede Hegar al 70% en
estados de deficienciadt-43,

La excrecion urinaria de calcio en adultos normales es de 100 a 400 mg/dia. En los
riffones, las fracciones difusibles de calcio (que incluyen las formas ionizada y compleja) se
filtrau en los glomérulos y la mayor parte sc resorbe en los tibulos, a diferencia del .
magnesio que también se filtra por el glomérulo pero se resorbe en su mayor parte en el asa
de Flenle, ocurriendo muy poca en el tibulo proximal o en el distal.
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Las coucentraciones séricas de calcio ionizado se mantienen dentro de los limites
precisos mediante mecanismos de homeostasis que incluyen la interaccién de 3 hormonas;
PTH (paratiroidea), Vit D (1,25 dihidroxivitamina D) y la calcitonina, Esta regulacion
hormonal produce respuestas en 3 organos blanco: hueso, rifién ¢ intestino (Fig. 15).

FIG 15. Consecuencia de la ingesta de una dieia con elevado contenido de Ca,
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FUENTE: Pack CY, 1988,

La sintesis de PTH se estimula por reduccidn de la concentracion de calcio ionizado
mediante un mecanismo de retroalimentacion negativa. La PTH tiene diversas funciones que
ayudan a incrementar los niveles de calcio en suero cuando es necesario. Esta hormona
activa las células osteoclasticas del organismo, provocando resorcion dsea con liberacion de

“calcio y fasforo del hueso hacia el liquido extracelular, ademds, puede aumentar el nimero

de los mismos. L.a PTH incrementa la resorcion de calcio en el tibulo renal distal al

incrementar los niveles de calcio en suero y reducir la cantidad de calcio que se excreta en la

orina,

También estimula la sintesis en los riflones de 1,25-(OH),D;, forma activa de la Vit

D, Esta actividad do la PTH favorece de manera indirecta la absorcion de calcio en el
mntestino.

La Vit D, en et hueso, 1ambién estimula la resorcion dsea osteoclastica. En el tracto
intestinal, la 1,25-(OH),D; aporta el mayor estimulo para la absorcion de calcio micntras
que a nivel renal aumenta la reabsorcion tubular del mismo aunque es menos efectiva que la
PTH.
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En contraste con los efectos de elevacion del calcio de ta PTH y 1,25-(OH),D3, la
calcitonina actda haciendo descender los niveles de calcio en suero, Esta actia sobre huesos
y rifiones para inhibir la resorcion dsea osteocldstica y la resorcion tubular de calcio. Este
Gltimo efecto aumenta la excrecion renal de calcio. Los niveles séricos elevados de calcio
jonizado estimnulan la liberacion de calcitonina mientras que los niveles bajos de calcio
ionizado lo inhiben36.49,

Por lo que respecta al maguesio sc sabe que varios factores regulan su excrecion, la
carga de sodio y algunos diuréticos la aumentan; ademds, la carga de calcio también la
aumenta indicando que el Cat2 y Mg*2 comparten una via de reabsorcion connin. Aunque cl
efecto de la hormona paratiroidea sobre el balance del magnesio no esta claro, hay
evidencias de que la administracion de esta hormoua aumenta la reabsorcion de magnesio??,

METABOLISMO ELECTROLITICO ¥ ENVEJECIMIENTO. Hasta la década pasada
Gnicamente s¢ asociaban los transtornos del metabolismo del calcio con la falta de
alimentacion’y exposicién solar adecuada. Estos conceptos actualmente han cambiado al
comprobar que ¢l metabolismo estd regulado por complejas reacciones entre diversas
hormonas.  Este control se ejerce actuando sobre su absorcion y eliminacion por piel,
intestino y rifion, Indudablemente, este ultimo juega un papel definitivo en la excresion de
calcio y de los demas electrolitos, especialmente en los viejos, donde el declinar fisiotogico
corporal se acompaiia de modificaciones que determinan implicaciones clinicas peculiares.

Debido a que ¢! rilon es un drgano expuesto a la accion de una gran variedad de
agentes toxicos, farmacoldgicos y ambientales, asi como a enfermedades cronicas, tales
como hipertension, diabetes, aterosclerosis e insuficiencia cardiaca, ctc.; el deterioro renal
progresivo, morfologico y funcional, producido por el envejecimiento disminuye los
niecanismos homeostiticos que mantienen el equilibrio electrolitico y acido-base. Esto
significa que el rifion senil tierre una capacidad de respuesta alterada para mantener el nivel
sérico de los electrolitos, Los ancianos cursan generalmente con una hipocalciuria como
caracteristica del rifion senescente.

En la vejez, la reaccion a la immovilizacion es una hipercalciuria exagerada, sobre
todo si es debido a una fractura. Esta puede estar motivada por una pérdida de masa osca
debidy a una disminucion tanto en la actividad fisica como en la absorcion de calcio, El
descenso en la absorcion de calcio da lugar a una disminucion transitoria de calcio ionizado,
que produce un aumento en los niveles de PTH A largo plazo, la PTH actia incrementando
Ia remodelacion del bueso; sin embargo, como resultado de un deterioro de los osteoblastos,
hay un disbalance en la remodelacion, excediendo la resorcion a la formacion de hueso,
dando lugar a una pérdida dsea. La practica de ejercicio fisico ayuda a mautener el equilibrio
entre resorcion y formacion osea evitando asi la caida de los niveles de calcio ionico y por
tanto ayuda a prevenir la debilitacion del hueso que pueda llegar a generar un problema de
salud mis grave para ¢l anciano’?.
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i1, EJERCICIO FISICO

Cuando se habla de promocion de la salud, el mayor énfasis s¢ pone en abstenerse de
fumar, de beber alcohol, de consumir cantidades inadecuadas de determinados alimentos,
doimir el suficiente mimero de horas o hacerse reconocimientos médicos periddicos para
vigilar la salud. Todo ello son recomendaciones de conductas que evitan que una persona
pierda la salud, sin buscar de manera intencionada mejorar la que ya se tienc,

De lo anterior una de las conductas que ha dewnostrado su efectividad para aunientar
la salud, es el efercicio fisico. El entrenamiento con ejercicio fisico induce una serie de
cambios que posibilitan ¢l que todos sus aparatos y sistemias funcionen d¢ una forma mas
eficiente aln, y que le dotan de una mayor capacidad dc trabajo fisico y psiquico (<Mens
sana itt corpore sano>), con el resultado de una mejor calidad de vida9,

L1 CONCEPTO DE EJERCICIO FISICO.- Por actividad fisica se entiende cualquier
movimiento corporal producido por los misculos esqueléticos que supone un consumo de
energia.

En general se pueden incluir todas las actividades de la vida diaria y las actividades
laborales de cada persona, sin embargo, el concepto de cjercicio fisico que se tiene hoy dia
posee unos matices que hacen de ¢l un grupo de actividades diferentes en las que no entran
las tareas diarias propias del organisino ni las laborales.

De lo anterior se acepta que cl ejercicio fisico es toda actividad realizada por el
organismo libre y voluntariamente que es planificada, estructurada y repetitiva con m
mayor o menor consumo de energia’®, cuya finalidad es la de producir un mejor
funcionamieuto del propio organismo y que 1o rinde ningin beneficio matcrial a la sociedad,
como pior ejemplo; correr, saltar, lanzar, ejercicios ginwasticos, nadar, esquiar, montar en
bicicleta, Jevantar peso, luchar, remar, caminar, etc. El ejercicio fisico entraiia la realizacion
de cstas actividades con una mayor o menor periodicidad y sin establecer competiciones y
aunque se pueden practicar en grupo no es necesario ni imprescindible la presencia de otras
personas para su realizacion0.5t,

Cabe aclarar que deporte y ejercicio fisico no es lo niismo, y que mucha gente tiende
a considerar como sindnimos, El deporte es la realizacion de ejercicio fisico segiin una cierta
ordenacion de éste y bajo unas reglas de juego bien establecidas, El deporte es la conjuncion
de dos tipos de actividad fisica: entrenamiento y competicion’0,

Como se vera mas adelante, el ejercicio fisica ejerce diversas acciones sobre cf
organismo que contribuyen a impedir o impiden por si mismo la aparicion de algunas
enfermedades (especialmente las de tipo cronico-degenerativas); por otra parte, existen
estudios que sugieren una mayor superviviencia de los individuos fisicamente activos por lo
que hay razones para pensar que el cjercicio fisico fomenta fa salud y la eficiencia tanto del



48

individuo como de la comunidad, y asi constituye una forma de accion que la comunidad
puede aplicar para conservar la salud individual y colectiva.

1112 EJERCICIO, ENVEJECIMIENTO E INACTIVIDAD.- El éufasis recicute en el estilo
de vida y la medicina preventiva ha centrado la atcuciou en el cjercicio como medio para
frenar el proceso de euvejecimiento y disminuir la incapacidad que producen diversas
enfermedades asociadas con el mismo.

El envejecimiento esta marcado por un progresivo daiio en los mecanisnios que
controlan la funcion fisiologica normal y que permiten al organismo cubrir las exigencias de
la vida diaria, to cual provoca una pérdida del rango dindmico normal de la funcion
fisiologica y disminuye la capacidad de adaptacion. Finalmente, estas alteraciones ocasionan
cambios estructurales y deterioro funcional que no respeta organo o sistema alguno. En la
tabla 4 se resumen algunos de los cambios funcionales atribuidos al envejecimiento, muchos
de los cuales pueden ser prevenidos o aminorados por ¢l ejercicio fisico,

Tabla 4, CAMBIOS FUNCIONALES ASOCIADOS CON LA EDAD

* Aparato Cardiovascular

} del gasta cardiaco
Tde ta presion sisidlica y diasidlica

20 a 30 % disnuinurda para los 65 afios
10 a 40 mim Hg

dde la frecuencia cardiaca maxima 10 fatidos/min/década

* Apasato Respiratorio

+de Ia capacidad vital 40 3 50 % para los 70 afios
1 de la capacidad residual forzada 30 a 50 % para los 70 afios
* Aparato Musculoesquelético

Pérdida de 1a fuerza y masa muscular 20 % 2 los 65 aos

Osteoporosis

Reduccion de 1a elasticidad en el tejido conectivo
| de Ia viscosidad del liquido sinovial

1 % por afio después de los 35 afios
23 3% por afo después de Ia menopausia

* Sistema Nerviosos Central

1 de 1a canduccion nerviosa

1 a5 % paralos 60 afios

} del nimero de neuronas

{ de 1a respuesta motora , '

{ de 1a masa encefalica Disminuye después del valumen nuixitno a los 20
aflos

* Aspectos Diversos

1 del uso de medicamentos
4 hemoglobina, hematocrilo y eritrocitos
Pérdida de Ia grasa subcutinea

{ = disminucion T = aumento

Fuinre: Hengy C; Bary MDD Exvttorsi: MD. 1994




Por otra parte la inactividad fisica ¢s un factor de riesgo importante para muchas
enfermedades (cjem: arteriopatia coronaria, osteoporaosis, diabetes, obesidad, etc). Algunos
de los cambios "fisiologicos” observados en el anciano pueden ser en realidad mas
apropiadamente atribuidos al estilo de vida sedentario. Entre los cambios funcionales que
surgen con la inactividad estin;

* Disminucion de la capacidad acrébica

* Pérdida de los reflejos de postura

* Alteracion del metabolismo lipidico

* Balance de nitrogeno negativo

* Pérdida de la masa muscular .
* Extraccion de calcio (osteopenia)

De esta manera en vez de atribuir al envejecimiento gran parte del deterioro
funcional que surge en personas mayores de 65 afos convendria recurir a un modelo mis
complejo, en ¢l cabria observar un circulo vicioso en el cual el envejecimicito se aconipaia
de disminucion de la actividad fisica, que a su vez ocasiona desacoudicionamiento, debilidad
y fatiga. Si en este medio se mezclan enfermedades, incapacidad y lesion, surgira una mayor
tendencia a la inactividad y un mayor deterioro fisico. Cou la declinacion fisica puede haber
también deterioro coexistente en la sensaciou de bicnestar, con lo cual habra una inadecuada
autoestima, angustia, melancolia y depresion, sintontas que a menudo se acompaiian de poca
ntotivacion y disminucion todavia mayor de la actividad fisica32,

I11.2. BENEFICIOS DEL EJERCICIO EN EL ANCIANO,

El ejercicio regular en los ancianos es una efectiva terapia no farmacologica tanto
para ¢l estrés, los desordenes del suefio, la depresion y ansiedad, asi como para las
condiciones cronicas del envejecimiento como son: la hipertension, la obesidad, la diabetes
mellitus, las enfermedades cardiovasculares, las hiperlipidemias, la osteoporosis y la
constipacion (tabla 5)33, Ademas de que varios estudios indican que ol cjercicio acrobico
regular prolonga la funcidn autoindependiente del anciano, y algunos mis sugicren que el
¢jercicio pucde incrementar la esperanza de vida de uno a dos aifos, aunque esto aiin es
controversial34.35,



TABLA S, EFECTOS BENEFICOS DEL EJERCICIO EN CONDICIONES CRONICAS DE

ENVEJECIMIENTO
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CONDICION

EJERCICIO
RECOMENDADO

EFECTO ()

Enfermedad
Arteriocoronaria

- AEROBICO

{ de la presion arterial
T de HDL y { del CT y la grasa

corporal

1 del rendimiento cardiaco

T del maximo consumo de oxigeno
(VO2max)

1 de la sensibilidad a la insulina

{ de la presion sanguinea sistolica

{ total de la resistencia periférica
Manticue |n variedad de movimiento
de la masa muscular y mejora la
flexibilidad

1 del tono y la fuerza inuscular
Fortalece los musculos de postura
Estimula el crecimiento dseo (T de la
densidad dsea)

{ lagrasa

1 la sensibilidad a la insulina

{ el riesgo de intolerancia a la
glucosa

Mejora la funcion cerebral

1 1a perfusion cerebral

1 la secrecion de la B-endorfina

{ los sintomas de ansiedad y
depresion

Hipertension AEROBICO

RESISTENCIA -
ESTIRAMIENTO

Osteoartritis

Osteoporosis RESISTENCIA

Diabetes mellitus AEROBICO

Disfuncion AEROBICO

= disminuye T = aumenta

Fuinte: Kuoman E, Pieiy E. 1992

De los principales beneficios del ejercicio, uno de los mas importantes es su efecto
sobre el aparato cardiovascular. Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de
muerte y mis del 80% de estas nwertes ocurren en el anciano. Hay fuertes cvidencias
epidemiologicas de que el ejercicio estd relacionado con la- disminucion del riesgo de
padecer enfermedades cardiovasculares, es decir, existe una relacion inversa entre cl
¢jercicio fisico y ¢l riesgo de cardiopatia. Estas cvidencias expresan la idea de que el
gjercicio fisico regular, junto con otras pautas de conducta tendientes a reducir los factores
de riesgo pueden servir para :
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a) Proteger contra un infarto al miocardio (prevencion primaria),

b) Reducir el riesgo de sufrir nuevos infartos al miocardio en aquellos que ya han
tenido alguno (prevencion secundaria) y

¢) Ayudar a la recuperacion de la capacidad funcional tras un infarto al miocardio, o
tras la realizacion de una anastomosis corouaria quinirgica,

En las publicaciones se ha presentado una tendencia a enfocar los patrones
permanentes del ecjercicio en relacion con la mortalidad y con los beneficios que este
realizado vigorosamente impone al aparato cardiorrespiratorio, por ¢jemplo, Paffenbarger y
colaboradores examinaron al estilo de vida de casi | 700 alumnos de Harvard de 35 a' 74
aiios, durante los 12 a 16 aiios de vigilancia fallecieron 1 413 de ellos. Los investigadores
precisaron que las cifras de mortalidad disminuyeron conforme la energia gastada en el
cjercicio aumento de 500 a 3 500 kcal. A los 80 aiios de edad dichos estudiosos atribuyeron
al gjercicio uno o dos affos adicionales de vida. En el Multiple Risk Factor Intervention Trial
(MRFIT) siguid la vigilancia durante siete afios a una coltorte de 12 138 varones de edad
mediana, expuestos a gran peligro de mostrar cardiopatia coronaria, En el lapso del estudio,
los niveles moderados de actividad se acompailaron sélo de una relacion inversa leve con la
arterjopatia coronania.

Ekelund y colaboradores estudiaron a 4 276 varones duraute un promedio de 8.5
alins, y concluyeron que el menor nivel de adecuacion fisica s¢ acompaiio de un mayor
peligro de muerte de origen cardiovascular, independiente de otros factores de riesgo. Blair
y colaboradores vigilaron a 13 334 varoues y mujeres sanos durante unos 8 aiios. Los
calculos de riesgo atribuibles a la monalidad de todas las causas indicaron que la poca
adecuacion fisica constitufa un factor importante de riesgo en .varones y mujeres. La
disminucion de la mortalidad de todas las causas relacionada con los mayores niveles de
adecuacion fisica al parccer se debio a una disminucion de la mortalidad por cardiopatia
corouaria y céncer,

Las pruebas que relacionan la adecuacion, el ejercicio, la mortalidad y la longevidad
siguen generando discrepancias respecto a la autoseleccion y otros factores que pueden
desorientar y confundir los estudios. Hay un cimulo semejante de publicaciones y gran
controversia e cuanto a la actividad y la morbilidad por cardiopatia coronaria. Sean cuales
sean estas controversias, existe alguna "relacion” entre la adecuacion, la actividad fisica y la
saluds2, .

Aunque todavia falta una evidencia definitiva que haga irrefutable la tesis de que el
¢jercicio disminuye la mortalidad y morbilidad de las enfermedades cardiovasculares, si
existen evidencias sustanciales sobre la mejora en la situacion clinica y la capacidad funcional
como resultado del entrenamiento fisico y fuertes indicaciones de que el ejercicio regular
disminuye ¢l riesgo de aterosclerosis coronaria’?.

El ¢jercicio fisico ejerce acciones sobre ¢l aparato cardiovascular, y son sobre las
cuales se basan los programas de ejercicio para mantener o mejorar esta capacidad funcional
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en el anciano. El cjercicio produce un funcionamiento cardiaco mis eficiente, con un
volumen de expulsion sistdlico mayor y una frecuencia cardinca mas lenta, asi como unn
relacion de capilares por fibra muscular mis alta y ur aumento del calibre de las arterias
coronarias junto con una reduccion de la tension aiterial.

En lo que respecta a nivel metabolico, el ejercicio fisico contribuye a la reduccion del
colesterol total y del C-LDL, asi como a la disminucion del peso en exceso o la adiposidad
debida a la utilizacion de las grasas como combustible para la contraccion muscular. El
ejercicio también disminuye los niveles de triglicéridos y el de tipo aerdbico aunenta el C-
HDL, principalmente la subfraccion HDL,, que es la que proteje contra la formacién de las
placas ateroesclerdticas y consecuentemente contra las enfermedades cardiovasculares
(incluyendo la hipertension)30,

Sin embargo en este aspecto, los resultados de los diversos estudios son muy
variables, ya que mientras unos demuestran un efecto benéfico del ejercicio significativo,
otros muestran una tendencia favorable pero no significativa en favor de los més activos y
otros gue no muestran ninguna diferencia. Por ejemplo en el estudio realizado por Reaven y
cols. obtuvieron niveles de HDL mayor y triglicéridos menor con diferencia significativa en
un grupo que realizaba cjercicio regular comparado con uno que no lo realizaba, de la misma
manera Tama y cols . evaluaron ¢l efecto del ejercicio fisico sobre el metabolismo de las
lipoproteinas en ancianos cosredores y ancianos sedentarios japoneses obteniendo diferencia
significativa en los niveles de lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL p { 0.05), en las de
baja densidad, (LDL p ( 0.01) y en las de alta densidad (HDL p { 0.01), sin embargo cn este
estudio no encontrarou diferencia significativas en los niveles de colesterol total, Por otro
fado el trabajo de Voorrips reporta que no hay diferencia significativa en los niveles de
lipidos sanguineos (colesterol total, triglicéridos y HDL) entre un grupo de ancianos activos
y un control sedentario’2.56.57; no obstante un Lallazgo cousistente es qne el ser fisicamente
activo disminuye el riesgo individual de padecer enfermedad cardiovascular.

Otros cambios importantes asociados a la practica del ejercicio es que tanto en
jovenes como en ancianos se ha encoutrado un aumento del volumen sanguinco y un
aumento de la hemoglobina con un desplazamiento de la curva de disociacion tanto a la
izquierda como a la derecha. Durante el cjercicio se produce una hemoconcentracion debida
a la desviacidn  del volumen plasmitico hacia el . espacio extracelular. Esta
liemoconcentracion ammenta la viscocidad de la saugre, pero también anmenta la capacidad
de cada litro de sangre para transportar O, y CO;,. La temperatura mas baja, el pH y la
presion de CO; a nivel pnimonar, desvian la curva de disociacion de la hemoglobina hacia la
izquierda, haciendo que ésta tenga mas afinidad por el oxigeno y aumente su porcentaje de
saturacion, Asi durante el cjercicio progresivo en "individuos sanos”, el nivel de oxigeno
arterial se mantiene constante en 200 ml de O, por litro de saugre. Cuando esta sangre
cargada de oxigeno Hlega a los tejidos, a los misculos en ejercicio, se incrementa la
temperatura como consecuencia del anmento del metabolisnio, desciende el pH generado
por la acidosis del medio, aumenta ta presion de CO,, etc, desviando la curva de disociacion
hacia la derecha con lo que se favorece extraordinariamente la liberacion de O, por la
molécula de oxihemoglobina para que pueda pasar al interior de la céluta30.
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Desafortunadamente  pocos trabajos mencionan cambios sobre los valores
hematoldgicos después de un periodo de ejercicio fisico, solamente el estudio realizado por
Voorrips y cols, evaluan estos pardmietros ¢ indican que no existe diferencia significativa
entre un grupo activo y uno sedentario’’.

El ejercicio fisico también tiene efectos benéficos sobre el aparato locomotor, ya que
hay que recordar que una de las enferinedades cronico-degenerativas que mas invalidan al
anciano es la de padecer ostcoporosis, y/o osteoartrosis. En el tltimo Congreso de Medicina
y Ciencias Aplicadas al Deporte se indico que la ostcoporosis disminuye y acaba con la
calidad de vida en un 90% e impide la independencia fisica del individuo, asi como también
que se estaba empleando el ejercicio como una terapia para evitar la desmineralizacion del
hueso en pacientes tanto con movimiento propio como en aquellos que se encueutran
encamados para que de esta manera halla una regeneracion Osea en vez de una
destruccion’8, ‘

Se tienen informes de que el ejercicio fisico reduce las pérdidas del contenido minerat
0sco en las personas mayores y que existen aumentos no significativos en el contenido
wineral después de un periodo largo de ejercicio con respecto a su contenido inicial, pero si
hay diferencia significativa con respecto al grupo control donde se presenta una gran perdida
dsea; asi mismo, el ejercicio en el aparato locomotor sumenta el rango de movimiento de las
articulaciones por lo que evita la atrofia, aumenta el tono muscular, incrementa la
flexibilidad y la biomecanica y mejora la resistencia del nuisculo a los esfuerzos asi como su
fuerza y velocidad50-52,59,

Es importante mencionar que no solo se han hecho estudios para conocer el impacto
del ejercicio sobre los padecimiento cronicos implicitos casi siempre en el proceso de
envejecimiento, sino también se tienen estudios sobre como el ejercicio puede influir sobre
las causas que llevan al hombre a envejecer, de manera mas clara y debido al gran auge que
ha tenido la teoria del envejecimiento por radicales libres, se tienen datos de como el
ejercicio modifica las defensas antioxidantes (de tipo enzimatico, especificamente sobre el
sistema antioxidante glutation) y los niveles de peroxidos lipidicos (LPO) que son, como se
recordara, las especies quinticas que daiian la integridad celular y que pueden originar la
aparicion de ciertas enfermedades cronico-degenerativas.

Allesion y Goldfard realizaron un estudio en ratas corredoras para determinar si el
ejercicio fisico influia en la produccion de LPO o subproductos cuando la rata estaba en
reposo y después de realizar ¢l ejercicio. Ademas, examinaron las enzimas catalasa y
superoxido dismutasa para determinar si los cambios en la peroxidacion lipidica estd
asociada con la alteracion en la actividad enzimatica antes y después del ejercicio. El
programa de entrenamiento (corriendo en una rueda de andar) aumentd la capacidad
oxidativa en 70% en los ndsculos de las piemas. Después de 20 minutos de ejercicio el
grupo sedentario demostré aumentar las concentraciones de LPO en el higado y en las fibras
blancas del musculo esquelético cn tanto que el grupo entrenado no mostrd i aumento en
los LPO. Los datos sugieren que el entrenamicento pucde resultar en una reduccion de los
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niveles de LPO durante el ejercicio de intensidad moderada. Los autores asumen que fa
activacion de la catalasa y ¢l aumento de la capacidad respiratoria fucron contribuidores para
regulacion de la peroxidacion lipidica después y durante el ejercicio,

Por su parte Ji y cols estudiaron las influencias de deficiencia de selenio,
entrenamiento cronice y prucbas de ejercicio agudo sobre las enzimas hepaticas y del
misculo esquelético (superoxido dismutasa, catalasa, glutation peroxidasa dependicnte de
selenio, glutation S-transferasa) y la peroxidacion lipidica en tejido de rata, Sus conclusiones
indican que las enzimas en higado y misculo esquelético son capaces de adaptarse a la
deficiencia de selenio y que el ejercicio minimiza el dafio oxidativo por radicaleés libres.

Los primeros estudios sobre el efecto del ejercicio a largo plazo sobre la homeostasis
del GSH se realizaron entre 1990 y 1991 por un equipo de investigacion en Kuopio (Jen y
cols. 1992, Finlandia) y Jena (Marin y cols, 1993, Alemania), ¢l propdsito de estos estudios
fue elucidar ¢l efecto del ejercicio a largo plazo sobre la capacidad de sintesis y la
concentracion plasmtica resultante de GSH. Ellos entrenaron perros "beagle” hembras
durante un aiio corriendo en una banda sin fin con 15° de inclinacion a una velocidad de 5 a
6.5 knvh para obtener 40 km/dla; los resultados que obtuvieron se pueden resumir de la
siguiente manera: se observa un aumento significativo en la concentracion y sintesis de GSH
en los tejidos empleados en el entrenamiiento (puimon, misculo gastronemius) en los pervos .
entrenados con respecto a los que no reciben entrenamiento viendose reflejado tambicu en la
concentracion plasmatica de GSH, siu embargo, en los tejidos que no se ven afectados por el
" ejercicio conw el higado, no hay un cambio significativo entre los animales ejercitados y el
grupo control; por otra parte los niveles de glutation oxidado (GSSG) no se ven
influenciados por el gjercicio, estos resultados concuerdan con observaciones en humanos.,
No abstante que no hay cambios en los niveles de GSH en el higado ni en In sintesis hepatica
de GSH, las observaciones sugicren que otros organos aparte del higado, son los
responsables del aumento de la concentracion de GSH en el plasms, ademés de que otros
resultados indican claramente de que el sistema GSH del misculo esquelético se adapta muy
bien al proceso de entrenamiento.

Finalmente los resultados de estudios en humanos concluyes que la disminucion de la
concentracion plasmitica de GSH dependiente de la edad puede ser compensada por el
entrenamiiento aunque ain no hay nada claramente establecido, ya que no se ha encoutrado
evidencia de que ¢l cjercicio a largo plazo induzca efecto sobre los niveles de LPO
plasmiticos tanto en animales conto en hunianos®0.

Es importante seiialar que no existen estudios sobre el efecto del ejercicio fisico
programado en la poblacion anciana mexicana, ya que los datos anteriormente seiialados se
hau obtenido de estudios en animales y en poblaciones con caracteristicas genclicas
diferentes a la nuestra, por lo cual es conveniente realizar estudios en nuestra poblacion
senecta, con el fin de poder predecir y monitorizar los efectos bioquimicos beneficos del
ejercicio fisico en los ancianos mexicanos sanos y enfermos. En este sentido, suponemos que
no existiran grandes diferencias a lo reportado en los estudios antes sciiatados, no obstaute
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se tiene que verificar esta aseveracion, ya que las caracteristicas genéticas podrian influir en
la respuesta bioquimica al ejercicio fisico,

1.3 PRESCRIPCION DEL EJERCICIO EN LOS ANCIANOS.- Como sc ha visto, son
muchos los beneficios del cjercicio sobre el organismo, pero para que esto suceda debe estar
perfectamente bien sistematizado, es decir, cuando se prescribe el ejercicio a un paciente se
le debe indicar al igual que cuando toma un medicamento, que tipo de ejercicio debe de
hacer, por cuanto tiempo en cada sesion y cuantas sesiones debe hacer a la semana;
asimismo antes de decirle al paciente "haga ejercicio" se debe de conocer la forma fisica en
la que este se encuentra para asi poder obtener mejores resultados, ya que a pesar de todos
los beneficios descritos, no todas las personas mayores son candidatas para que se les
prescriba.

La forma fisica cs una serie de atributos que las personas tienen y/o adquieren y que
se relacionan con la capacidad que poscen para realizar una actividad fisica, sin embargo, la
forma fisica es algo mas que la capacidad para hacer frente a las demandas de la vida
cotidiana; es el funcionamicnto optimo de los diversos sistemas fisioldgicos del organisino, y
en particular del aparato cardiovascular, ¢l aparato respiratorio, ¢l sistema nervioso y
musculoesquelético. Dependiendo del estilo de vida de una persona es el nivel de forma
fisica que posee (Fig 16), una forma fisica optima hace posible un modo de vida mas
satisfactorio y vivido con mas intensidad que el que no estd en forma, ya que no puede
disfrutar 3061,

FIG 16. Correlacion entre el 1ipo d2 actividad y la forma fisica.
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Cuando se evalua la forma fisica, se miden 3 dreas basicas: a) el area estructural (que
incluye los datos antropométricos), b) el area neuromuscular y c) el area cardiorrespiratoria,
todas ellas necesarias para poder realizar cualquier tipo de cjercicio fisico. A continuaciou se
describiran los componentes de cada drea.

A, Arca Estructural,

Nos indica cuales son las caracteristicas morfoldgicas de una persona, por medio de:
el peso, la talla, la correlacion peso-estatura (representa la proporcion existente en un
individuo entre su peso y estatura, la cual permite oricntar al sujeto hacia una actividad fisica
especifica) y la composicion corporal (que representa la proporcion existente entre los 4
cowponentes estructurales basicos, porcentaje de grasa, masa muscular, cstructira osea y
visceral, y que actualmente se considera detcrminante para el desempeiio fisico dado que la
estiuctura o mis bien la armonia entre los 4 componentes es fundamental dependiendo del

tipo de actividad fisica que se pretenden realizar)6!.62,

B. Area Neurontuscular,

Toda posibilidad de ejecucion motora dependen, en primera instancin, de la
organizacion ncuromuscular, ya que cualquiera de nuestras acciones desde los gestos
motores mas simples como mover un brazo, hasta expresiones de maxima complejidad y
belleza estética como- el ballet o'la gimnasia dependen de la adecuada organizacion
neuromuscular, dado que un muisculo separado de sus conexiones nerviosas puede ser
considerado como un componente esencial de una naquina disefiada para realizar trabajo
mecanico, pero el control nervioso le proporciona la esencia objetiva a dicho trabajo,

En el drea neuromuscular evaluamos el indice de flexibilidad general (que en el
sisteina musculoesquelético es la base fundamental de la aptitud fisica general, ya que
representa que tan flexibles son las junturas articulares), y la potencia anaerobica que es la
que cuantifica cl grado de fuerza de un individuo cuando realiza un esfuerzo de breve
duracion y/o de maxima intensidad, poniendo en juego los sistemas anaerdbicos para obtener
energia y cuya duracion debe estar en promedio entre 30 y 90 segundos®.62,

C, Area Cardio-Respiratoria,

Duraunte el esfucrzo fisico, sc incrementa ¢l requeriniento metabolico de los
diferentes sistemas corporales, en el caso del sistema muscular, dicho fendmeno se hace was
notable, por cllo, como respuesta necesaria sc ponen en juego los mecanismos
cardiovasculares y hemodindmicos necesarios para cubrir diclio requerimiento, mecanisnios
entre los que destacan importantemente la respuesta cardiaca, la presion arteral y la
utilizacion celular det oxigeno como fenomenos sobresalientes de la adaptacion funcional al
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ejercicio. En todo caso, se puede hablar de eficiencia cardiaca en tanto el volumen de sangre
que expulsc ¢l corazon (gasto cardiaco) cubra las necesidades de la economia, tanto en
reposo como durante el esfuerzo, a cllo se debe agregar la capacidad posterior a un trabajo
de recuperar el gasto basal del corazon, cs decir que mientras nids rapida sea la recuperacion
cardiaca, su eficiencia como bomba serd mejor, aspecto que esta directamente relacionado
con ¢l grado de entrenamiento del individuo. ’

Por lo anterior, el drea cardiovascular se divide para su estudio en dos parimetros:
resistencia aerdbica y recuperacion cardiaca, La resistencia aerdbica deterinina el maximo
consumo de oxigeno y nos permite conocer, auique sea de manera indirecta pero bastante
aproximada la capacidad de produccion encrgética de un individuo en condiciones habituales
o cuando se realiza un esfuerzo prolongado, a mayor consumo de oxigeno mayor cs el
trabajo que se realiza. La recuperacion cardiaca es simplemente la rapidez con la cual el
corazon puede regresar a su frecuencia cardiaca basal dentro de un minuto posterior al
esfilerzof!.62,

Con los resultados de cada una de las pruebas mas un cuestionario que evalue la
historia clinica del paciente (el cual incluya enfermedades actuales y pasadas, asi como
lesiones, tratamientos, = capacidad funcional y nivel de actividad) y un estudio
clectrocardigrifico en reposo se puede indicar un programa de ejercicio adecuado para un
pacicnte pudiendolo realizar solo o uniendose a un grupo que ya este evahiado y que realice
una rutina de ejercicos que se ajusta a sus necesidades.

Los programas de ejercicio mis frecuentemente recomendados para los ancianos son

de tipo aerdbico de bajo impacto, los cuales deben de incluir los cinco componentes basicos:
intensidad, duracion, frecuencia, progresion y modalidad (Tabla 6). -

TABLA 6, RECOMENDACIONES DE LA ACSM PARA EJERCICIO EN ADULTOS SANOS

FRECUENCIA 3 a 5 dias por semana
INTENSIDAD 60 a 90 % de la frecuencia cardiaca maxima
| DURACION 20 a 60 minutos
MODALIDAD Cualquier actividad que utilice grandes grupos musculares

que pueda ser conservada continuamentc o que sea
ritmica y de naturaleza aerdbica

ENTRENAMIENTO PARA Un conjunto de 8 a 12 repeticiones de 8 a 10 gjercicios
RESISTENCIA que condicionen grandes grupos musculares, como
inimo dos dias por semana

Fuinte: Hisngy C, Bagry MD, Eariorni: MD, 1994,



58

La intensidad es un reflejo del vigor con el cual se realiza una actividad, y se expresa
en términos de frecuencia cardiaca. Las frecuencias cardiacas como meta pueden definirse
por medio de las pruebas de ejercicio, maxima o limitada por sintomas que generen una
frecuencia cardiaca méxima, las frecuencias recomendadas para ancianos segun el ultimo
Congreso de Medicina y Ciencias Aplicadas al Deporte es de 60 a 80 % de intensidad. Uno
de los métodos para calcular la frecuencia cardiaca maxima (FCM) es a través de la ecuacion
de Karvonen: 5!.58

FCM = % (MHR-RHR) + RHR

donde MHR = es 1a frecuencia maxima
RHR = es la frecuencia en reposo
% = es el porcentaje o nieta deseada

FUENTE: HENRY C, BARRY MD, EATHORNE MD. 1994,

El segundo componente de la prescripcion del ejercicio es fa duracion, que debe
guardar relacion inversa con la intensidad de la misma. Existen pautas para la duracion
recomendada del ejercicio necesario para alcanzar la adecuacion cardiorrespiratoria ( p. ¢j.,
15 a 60 minutos), pero su utilidad en el anciano s cuestionable. Por las limitaciones de fa
capacidad funcional habrd que disminuir en grado significativo Ia intensidad y la duracion del
ejercicio. Los deportistas aucianos pueden beneficiarse de lapsos mis breves de ejercicio,
quizé de 5 a 10 minutos, con menores niveles de intensidad, pere hechos con mayor
frecuencia, sin embargo para programas de ejercicio donde se deses obtener una mejoria
mayor s¢ recomicnda comenzar con 20 minutos y llegar como maximo hasta | hora’2.58,

La frecuencia, que ¢s el tercer componente de la prescripcion, es muy variable en la
poblacion de ancianos. Los limites de frecuencias que pueden ser eficaces son muy diversos
y van desde sesiones diarias hiasta tres veces por semana, segin la actividad particular y las
metas globales que se ha fijado el individuo, Los que escogen actividades de levantamiento
de peso, podrian realizar sesiones cada 48 horas, para asi disminuir el peligro de lesiones
musculoesqueléticas. En términos generales, el deportista anciano con menor capacidad de
ejercicio se beneficia mediante multiples sesiones diarias breves y de poca intensidad.
Aquellos que tienen mayor capacidad por lo comuin se benefician con tres sesiones
semanales’!58.

El cuarto componente, que es la modalidad o moda, simplemente es la actividad
escogida para obtener la adecuacion fisica o las metas de salud. El ejercicio "ideal" o
modalidad, para obtener o miejorar la adecnacion cardiorrespiratoria ha sido descrito como
un ejercicio de baja intensidad y bajo impacto, de naturaleza ritmica, que utilice grandes
grupos musculares y que se conserva en forma continua durante la sesion de ejercicio.
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El componente final de la prescripcion es la progresion, que denota la evolucion del
proceso de entrenamiento. En eclla se han identificado tres fases que incluyen el
acondicionamiento inicial, la mejoria y la etapa de mantenimiento. La primera etapa dura en
forma tipica 4 a 6 scmanas (incluso 10 semanas), segin la capacidad funcional inicial; en este
lapso, el deportista se aclimata a la actividad escogida. Por lo regular comienza con un nivel
bajo de inteasidad y lapsos mas breves, para asi limitar sus molestias inicales. La meta es
adoptar un habito regular de ejercicio, aprender exactamente la evaluacion de la intensidad,
y perfeccionar habilidades apropiadas para la actividad. La fase de mejotia dura de 4 a 6
meses y se caracteriza por un incremento gradual en la tolerancia al ejercico, que se¢ acerca a
1a meta propuesta,

En el caso del anciano activo aumenta la duracion del ejercicio, 20 a 30 minutos, en
circunstancias ideales, antes de aumentar los niveles de intensidad. En algunos sujetos mas
débiles puede representar un periodo de evolucion desde periodos breves intermitentes de
actividad, a sesiones mas largas y mis continuas, segin las toleren. El programa de
ejercicios progresa solamente cuando el individuo alcanza el efecto de entrenamiento. La
ctapa de mantenimiento por lo comiin se alcanza después de 6 meses de cjercico regular, en
este punto, ¢l deportista ha llegado a un nivel aceptable de adecuacion o salud, y ha
alcanzado sus metas iuniciales. El puede seguir con 1a misma "ruting”, o escoger otra que
modifique uno o mas aspectos de la prescripcion. En las tres etapas es esencial la vigilancia
en busca de lesiones existentes o en evolucion, y la progresion o la regresion de cuadros
médicos preexistentesS2,

La formulacion de un programa de ejercicio para una persona anciana requiere de
una comprension y clarificacion de los objetivos de la persona. El objetivo principal de
muchos ancianos es mantener un estilo de vida independiente y sano, que les permita
pasticipar en las actividades con las que ellos disfrutan. Es importante hacer comprender a
los aucianos que un programa de ejercicio adecuadamente diseflado puede ser Otil en la
consecucion de este objetivo primario y de muchos otros objetivos especificos indivudales.
También necesitan comprender que el programa debe estar equilibrado para permitirles
recibir todos los beneficios. Finalmente se debe hacer hincapié en que el programa es un
suplemento, y 110 un sustituto, de otras conductas de vida sanas como una dicta adecuada y
reposo suficiente,

Una persona puede tener uno o mis de fos siguientes objetivos al involucrarse en un
programa de ejercicio fisico: |) mejorar o mantener su forma fisica, 2) perder o coutrolar
peso, 3) prevenir enfenncdades, 4) hacer frente a ciertas dificultades impuestas por su
enfermedad, 5) reducir el estres emocional y facilitar la rehabilitacion. Estos objetivos
especificos jugaran un gran papel a la hora de determiaar los tipos de cjercicios que incluird
el programa’0,
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La resistencia o forma fisica cardiorrespiratoria es promovida por las actividades
coutinuas, dindmicas y ritmicas de los grandes grupos musculares, si éstas son realizadas con
la intensidad, frecuencia y duracion suficientes. En este tipo de actividades, con las que mis
disfrutan tipicamente los ancianos son ¢l caminar, la carrera suave, el montar en bicicleta, la
uatacion y el baile (Fig 17). Estas actividades son también beneficiosas en el control de peso,
la reduccion del estres y la reduccion del riesgo de enfermedad coronaria. El fortalecimiento
de los mitsculos se puede obtener con actividades dindmicas, isotonicas y contrarresistencia,
tales como la movilizacion de pesas. Es importante comenzar estas actividades con pesas
ligeras y progresar lentamente hacia otras mas pesadas solo si se pueden mancjar
confortablemente (Fig 18). La flexibilidad se puede conseguir através de los adecuados
estiramientos, la mejor forma de realizar ésto es con movimientos dinamicos, lentos,
seguidos por estiramicnto cstitico, La repeticion de actividades especificas pueden mejorar
la coordinacion y la confianza en realizarlos bien. Sin embargo, es (mportante no intentar
actividades dificiles que pudiran conducir a caidas, leslones o falta de cuniplimiento39.57,

~ Como se menciond anteriormente, la frecuencia generalmente recomendada para el
ejercicio en adultos es de 3 a 5 veces por semana, con un minimo de 3 dias no consecutivos
por semana; sin embargo, cabe mencionar que si se recomicndan solo 3 dias por semana,
generalmente resultardn solo uno o dos dias de actividad con lo que la persona no desarrolla
un habito de ejercicio, la mejor aproximacion es animar a la actividad diaria. Esta
recomendacion, por supuesto, depende de los tipos e intensidades de ejercicio y de la
duracion de la sesion, asi como de los deseos personales y la planificacion. Si las actividades
se realizan en dias consecutivos, es prudeite disminuir fa intensidad del eslucno o alterar las
actividades para evitar los problemuas y lesiones de sobrecarga.

Para desarrollar la forma fisica se recomienda de 15 a 60 minutos de ¢jercicio por
sesion. La duracion de la sesion debers permitir realizar el calentamiento con estiramvientos,
¢l fortalecimiento muscular, las actividades que promueven la flexibilidad y Ia coordinacion,
las actividades de resistencia cardiorrespiratoria y el periodo de recuperacion. Aunque
muchas actividades tienen beneficios interrelacionados y que se solapan, en lugar de
beneficios especificos, se pueden utilizar las siguientes distinciones como generalizaciones
para la distribucion del tiempo: '

ACTIVIDAD TIEMPO
|.-CALENTAMIENTO Y ESTIRAMIENTO 10 MINUTOS
2.-FORTALECIMIENTO MUSCULAR, COORDINACION|S A 20 MINUTOS AUMENTANDO
Y ACTIVIDADES DE RESISTENCIA GRADULAMENTE ~ HASTA = 60

MINUTOS A" MEDIDA  QUE
AUMENTA LA FORMA FISICA
3,-RECUPERACION Y ESTIRAMIENTO 5 A 10 MINUTOS




Fig.-17. PROGRESION TIPICA DEL ENTRENAMIENTO DE FUERZA EN PACIENTES
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Fig. |8. PROGRESION TIPICA DEL ENTRENAMIENTO AEROBICOEN PACIENTES
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Las personas ancianas, especialmente las que-eran sedemtarias previamente toleran
mejor bajas intensidades de esfuerzo durante periodos mas largos, que sesiones de ejercicio
de intensidad alta y duracion corta, Las imensidades de esfuerzo recomendadas para
desarrollar la forma fisica van desde cl 60 al 75% de la frecuencia cardiaca mixima, sin
embargo las personas ancianas, obesas o sedentarias deben comenzar su programa de
cjercicio con intensidades del 50 & 70% de su frecuencia maxima o incluso.inds bajas segin
sea el caso®0,

En resumen, cuando sc tiene la intencion de estructurar un programa de cjercicio
para los ancianos se deben considerar los siguientes puntos: tratar de desarrollar progranias
que les ayuden a realizar mejor las actividades de la vida cotidiana, tratar de ajustar el
programa al esquema diario y procurar que se practique cuando los ancianos no ticnen otras
actividades, incluir un componente educativo en el programa y, principalmente el programa
debe estar dentro de las capacidades del anciano, debe de ser razonable en cuanto a duracion
y al nivel de intensidad para permitir que: los pmicip‘ames nigjoren progresivamente  sus
capacidades y reciban todos los beneficios que el cjercicio les puede aportar, finalmente el
programa debe de ser variado y dar a la vez dlversxon
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V. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Meéxico se encuentra en un proceso de transicion demogrifica y epidemiologica
cuyos cfectos en el campo gerontoldgico son evidentes, ya que la cantidad de ancianos
en niimeros de absolutos supera los 5 millones, lo que representa alrededor del 6% de la
pablacion total, debido a que Ia tasa de crecimiento global es de 2.04% y la de los
senectos es de 3.1%, es decir, nuestra pirdmide poblacional se esta . invirtiendo.
Asimismo, la tasa de mortalidad en mayores de 65 aiios ha disminuido de 60.7 por 100
habitantes a 53.1 en 1993

Por otro lado, las causas de morbilidad y mortalidad en la poblacion general estan
cambiando paulatinamente de las de tipo infecto-contagioso a las de cronico-
degeucrativas, prueba de ello, es que en 1940 las principales causas de muerte eran
diarreas y enteritis, neumonia e influenza, paludismo y sarampion y en 1993 s¢
reportaron en primer lugar las enfermedades del corazon, seguidos de los tumores
malignos, accidentes y diabetes mellitus, lo cual es consecuencia de los avances
cientificos y tecnologicos a- nivel mundial y a las mejores condiciones de vida de fa
poblacion,

De lo anterior, uno de los factores de riesgo de mayor importancia para la
incidencia y letalidad de los padecimientos cronico degenerativos es el sedentarismo, el
cual debe evitarse en todas las etapas del ciclo vital sin excepcion, incluyendo la etapa
gerontologica, En este seatido, la mejor medicina para contraatacar el sedentarismo es ¢l
¢jercicio fisico, el cual se debe indicar y dosificar con fundamento cientifico probado, por
lo que -es indispensable realizar investigacion cientifica al respecto, ya que
desafortunadamente en nuestro pais no se ha realizado. investigacion cientifica sobre
dicho tdpico de ahi la importancia de llevar acabo ¢l presente estudio, para lo cual nos
liacemos las siguientes preguntas:

o ;Cual es la influencia del ejercicio fisico sobre los parintetros bloquumcm de alto valor
productivo sobre el estado de salud?.

o ;Existen diferencias en cuanto a la efectividad del ejercicio fisico sobre la salud de
nuestra poblacion en comparacion a lo reportado a nivel internacional?.

o ;Existen diferencias en el estado de salud de los ancianos sometidos al ¢jercicio fisico
en comparacion con los ancianos sedentarios?.
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V. HIPOTESIS

& Tomando en cuenta las caracteristicas socioeconémicas y los antecedentes de
sedentarismo de la poblacion de ancianos mexicanos, suponemos que su respuesta
bioquimica y funcional ante un programa de ejercicio fisico serd inferior a lo reportado
para las poblaciones anglosajona y asidtica,

& Considerando el efecto benéfico del ejercicio, suponemos que existiran

 diferencias clinicamente evidentes en ¢l estado de salud de la poblacion entrenada

fisicamente en comparacion con la que permanecio sin entrenamiento,



65

Vi, OBJETIVOS

& Evaluar la influencia del ejercicio fisico sobre los parametros bioguimicos con
alto valor predictivo como son ef hematocrito, hemoglobina, perfil lipidico y electrolitos

# Evaluar el efecto del ejercicio fisico en una poblacion de ancianos mexicanos
sedentarios de nivel socioecondmico bajo, en comparcion con lo reportado a ‘nivel
intemacional.

& Evaluar ¢l estado de salud de los ancianos sometidos al programa de cjercicio
en comparacion con los ancianos sedentarios.
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VIL. MATERIAL Y METODOS

DISENO DE LA INVESTIGACION

Se realizo un estudio de tipo cuasiexperimental ¢n una poblacion de 60 ancianos
del INSEN de la Ciudad de México, para lo cual se formaron dos grupos con los
siguientes criterios de inclusion, exclusion y eliminacion.

GRUPO [ Ancianos con edad de entre 60 y 75 aiios y que sean de actividad
sedentaria con un mismo tipo de alimentacion y estado de salud similar (grupo
sedentario).

GRUPO [I; Ancianos con edad de entre 60 y 75 aiios con unt mismo tipo de
alimentacion y cstado de salud similar, los cuales seran sowetidos a entrenamiento fisico
por lo menos 8 meses (grupo ejercicio).

Se eliminaron a los pacientes que egresaron del asilo y/o se negaron a participar
por algin motivo personal o médico, ‘ '

VARIABLES:;

* Independientes.- Ejercicio aerobico 3 veces por semana con una duracion de 60
minutos por sesion, por un periodo de 8 nteses, a una intensidad de entre 60 y 80% de su
frecuencia cardiaca maxima, (Anexo I).

* Dependientes.- Niveles séricos de: colesterol, triglicéridos, HDL.-colesterol,
Ca*2, Mg*2, Na*, K* y los valores de Hb, Hto y Cta de Leucocitos, asi como los valores
de las pruchas funcionales:

* Estado de Salud.

+ Material

a) biolagico:

*Suero de 30 aucianos sedentarios y 30 ancianos sometidos a entrenamiento fisico,
*Sangre anticoagulada de 30 ancianos sedentarios y 30 anciaos sometidos a

entrenamiento fisico.

b) de vidrio y diversos;

s ESPECIFICACIONES
* Tubos de cusayo 13 x 100 1,
* Tubos de cusayo 18 x 150 mm.
* Pipetas graduadas 0.1,0.2.1.0,2.0,5.0y 10.0 mL

* Pipetas semiautomaticas
* Puntas para pipetas seimiautomaticas (azules y amarillas)
* Pipetas para globulos blancos ('Tlioma)

P »



* Boquilla

* Capilares de vidrio

* Vaso de precipitados

* Matraces Erlenmeyer

* Gradilla para tubos de ensayo
* Cinta métrica

* Bascula

* Banco para flexibilidad

- Equipo:

* Autoanalizador ECLIPSE (Merck)
* Centrifuga clinica de 8 camisas

* Microcentrifuga

* Agitsdor de pipeta de Thoma

* Camara de Neubauer

* Cubre hematocimetro

* Microscopio optico (Karl-Zeiss)

* Autoanalizador (electrodo de ion selectivo Na* y K*)

* Lipometro (Lafayet)
* Estetoscopio

- Reactivos:
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banda roja
500 y 100 ml de capacidad
125, 250 y 500 mlL de capacidad

~ * Equipo comercial para determinacion de Colesterol Merck (Ecoline Ant. No 10478)

que contiene:

Reactive de color compuesto por:

Tampon de fosfatos (pH 6.5) 100 mmoV/L
Fenol 16 mmol/L
4-aminoantipisina 0.25 mmol/L.
Peroxidasa >l0l0 U/L
Colesterol oxidasa > 71 U/L
Colesterol esterasa > 152 UL

Solucion patron de colesterol: 200 mg/di (5.7 mmol/L)

* Equipo comercial para determinacion de Triglicéridos Merck (Trinder Art. 14354) que

contiene:

Reactive de color compuesto por:

Amortiguador PIPES (pH 7.5) 40 mmoV/L.
4-aminoantipirina 0.4 mmol/L.
4-clorofenol 5.0 mmol/L
ATP 1.0 mmoll.

Mg+2

5.0 mmol.
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Glicerocinasa (GC) >200 U/L
Glicero-3-fosfato oxidasa (GI'O) > 800 U/L
Peroxidasa (POD) >200 U/L
Estabilizadores

Solucion patrdn de triglicéridos: 200 mg/dL (2.28 mmol/L)
* Equipo comercial para determinacion HDL-colesterol Merck (Ast. No 14210) que
contiene por:
Reactivo precipitante compuesto por:

Acido fosfotungstico 1.4 mmol/L
MgCl2 8.6 mmoll.

Solucion reactiva para la determinacion de Colesterol Merck (Ecoliie Art. No
10478),
* Equipo comercial para detenuinacion de Calcio Merck (Fcoline Ant, No 19724) que
contiene:

Reactivo de color compuesto por:

o-cresolftaleina complexona 0,05 mmoV/L,

8-hidroxiquinoleina 3 mmol/L
Tampén CAPS -~ 50 mmol/L
NaOH 57 mmol/L

Estabilizadores

Solucion patron de calcio: 8 mg/dL (2 mmol/L)
* Equipo comercial para determinacion de Magnesio Merck (A, No 3338) que
contiene;

Reactivo de color compuesto por:

Amortiguador TRISpH 1.0 0.02 mmol/L

Carbonato de potasio 70 mmoV/L
GEDTA 40 pmol/L,
Azul de xilidilo 0.1 mmol/L
Activadores

Solucion patron de magnesio: 2.5 mg/dL (1.03 mmol/L)
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* Solucion diluyente de Drabkin para determinacion de Hemoglabina compuesta por:

Ferricianuro de potasio 020g
Cianuro de potasio 0.05g
Bicarbonato de sodio 1.00g
c.bp. 1 000 mL

* Liquido de Turk para determinacion de Leucocitos compuesto por ;

Acido acético glacial 2mL
Solucion acuosa de violeta de genciana al 1% lmL
c.b.p. "~ 1000 mL

* Suero control Qualitrdl Lipid (Art. No ) y Qualitrél Path (Art, No )

o Métodos:

PRUEBAS BIOQUIMICAS

1.- COLESTEROL

Fundamento: El colesterol y sus ésteres son separados de las lipoproteinas por
detergentes. Los ésteres de colesterol son hidrolizados por el colesterol esterasa. El
colesterol producido junto con el colesterol libre, son oxidados por medio de colesterol
oxidas, formando H,0,. Este dltino reacciona con 4-aminosntipirina y fenol cn
presencia de peroxidasa, produciendo una quinoneimina coloreada, cuya concentracion y
sbsorbancia a 500 nu, es directamente proporcional a la concentracion de colesterol ¢n
la muestra.

Reacciones:
Coledaol sdorasa
Esteres de colesterol + HyO seevemrvmemtomannacess ) Colesterol + Ac.grasos
. Coletarod oxidasa .
Colesterol + Qg <eeeeeserersecvncnccanse ) Colesten-3ona + Hy0,
2H,0, + 4-aminoantipiring + Fenol «-s-veereccerecescens -) Quinonimina + 4H,0
Técnica:
Pipetear cn tubos de ensayo: Muestra Patron
Blanco
Sucro o plasmia 10 pl. emeee  enene
Patron =~ eeems opl.  eeeee
Solucion reactiva 1000 uL 1000 pL. 1000 pl.




70

Mezclar bien ¢ incubar durante 5 minutos entre 20 y 25°C o 3 minutos a 37°C y medir
las absorciones de la muestra (Am) y del patron (Ap) frente al blanco de reactivo. La
absorcion permanece estable por 30 minutos. Longitud de onda 500-546 um.

Cilculo :

Concentracidn de colesterol = ( Am/ Ap ) x 200 mg/dl.

2.- TRIGLICERIDOS

Fundsmento: Los triglicéridos se determinan después de ser hidrolizados
cuzimaticamente con lipasas. Eu [a reaccion se produce HyO, que, en presencis de
peroxidasa (POD), por reaccidn con 4-aminoantipirina y 4-clorafeno! se transforma en
un colorante de quinonimina.

Reacciones:
Lipasax
Triglicéridos «----- eeemcesnanoane ) Glicerol + Ac. grasos
Gee

Glicerol + ATP ceeseecionenaneranen y Glicerol-3-fosfato + ADP

{ipvee
Glicerol-3-fosfato + O ««sc-scveneceraneces) Dihidroxiacetona + HyQ0y

; popse
. 2H;0; + 4-aminoantipirina + 4-clorofenol ----seeve wenesvasee ) Quinonimiua + HCl + 4H,0

*GPO = glicerocinasa (ATP-glicerol- J-fosfotransferasa)
*+ GPO = glicerol--fosfato oxidasa
+++ POD = peroxidasa ( hidrdgeno-perdxido-oxidorreductasa)

Técnica:

Pipetear e tubos de ensayo: Muestra Patron Blaico
Suero o plasma 10 p ceeee eeens
Patron . 10 pL caven

Solucion reactiva 1000 uL 1000« 1000 ul

Mezclar bien e incubar durante 20 minutos a 25°C ¢ 10 minutos a 37°C. Leer la
extincion de los problemas (Ep) y del patrdn (Ept) contra el blanco de reactivos. El color
es estable durante 60 minutos. Longitud de onda 500-546 nn.

Cileulo:

Cancentracion de triglicéridos = (Ep / Ept) x 200 mg/dL..
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3.- HDL-~colesterol

Fundamento: Las lipoproteinas de baja densidad (LDL) y de muy baja densidad
(VLDL) se precipicitan con dcido fosfotingstico en presencia de iones magnesio y
pueden ser removidas por centrifugacion. En el sobrenadante claro quedsn las
lipoproteinas de alta densidad (HDL) y ¢l colesterol-HDL puede valorarse utilizsndo el
método Colesterol CHOD-PAP,

Técnica:

PRECIPITACION;

Pipetear en tubos de ensayo: Muestra
Suero 200 pl,
Reactivo de precipitacion 500 pL

Mezclar bien, dejar en reposo durante 10 minutos entre 15 y 259C, Centrifugar unos 15
minutos a aproximadamente 4000 rpnt. Dentro de las dos horas siguientes después de

centrifugar, se toma usna alicuota del sobrenadante para la determinacion de colesterol-
HDL.

V ALORACION DE HDL.-COLESTEROL:

Pipetear en tubos de ensayo: : Muestra Bianco
Sobrenadante 100ul.
Agus 1000uL
Solucion reactiva fooouL 1000uL
,__(CHOD-PAP) :

Mezclar bien ¢ incubar 10 minutos entre 20 y 25°C 6 5 minutos a 37°C. Medir la
extincion de la muestra (Ept) frente a.un blanco de reactivo, El color es estable por lo
menos 45 minutos. Longitud de onda 500, 546 nm,

Cilculo:

HDL-colesterol (500 nm) = Ept x 221 (mg/dL)

HDL-colesterol (546 nm) = Ept x 345 (mg/dL)

4.- CALCIO

Fundamento: Los iones calcio reacciona con I o-cresolftaleina complexona, en

medio alcalino, formando un complejo de color pirpura, La absorcion de este complejo
es proporcional a fa concentracion de calcio presente en las muestras.
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Técnica:
Pipetear en tubos de ensayo Muestra Patron Blanco
Suero T e
Patron o 20ul. eeeee
Solucion reactiva 1000pL 1000uL 1000pL

Mezclar bien y leer la extincion de las muestras (Ep) y del estandar (Ept) ajustando a
cero con el blanco de reactivos dentro de los § - 50 minutos siguientes. Longitud de
onda 570, 578 nm.

Cilculo:

Concentracion de calcio; (Ep / Ept) x 8 mg/d!

§.- MAGNESIO

Fundamento: Con el reactivo de azu! de xilidilo en medio alcalino el magnesio
forma un complejo especifico, ya que.la adicion de GEDTA (eter glicolico del ‘ac.
ctilendinitrilotetraacético) " inhibe los iones calcio que. pudicran interferir,” El' color

resultante puede niedirse fotométricamente y es proporcional a la concentracion de
maguesio preseute en la muestra, '

Técnica:
Pipetear en tubos de cusayo: Muestra Patron Blanco
Suero 10l B
Palron - 10uL. ——
Apgus destilada — eoren loul
Reactivo de color 1000pL 1000puL 1000ul.

Mezclar y dejar reposar a temperatura ambiente entre 20 y 25°C durante 10 minutos.
Leer la extincion de las muestras y del estandar, dentro de los 60 minutos siguicutes,
ajustando a ccro con el blanco de reactivos. Lougitud de onda 520, 546 nm,

Cilculo:

Concentracion de magnesio: (Ep / Ept) x 2.5 (mg/dl)

6.- HEMOGLOBINA

Fundamento: La sangre se hetholizapor agregado de un agente tensoactivo. Se
cmplea una solucion de ferricianuro y cianuro de potasio. El fericianuro convierte el
hierro ferroso de la hemoglobina en férrico para formar metahemoglobina, que se
combina con el cianuro de potasio para formar cianometahemoglobina estable. Esta
determinacion involucra la dilucion de la cianometahemoglobina 1:251, La solucion clara
v estable de cianometahemosgtobina tiene un esnectro-de absorcidn con un pico maxima
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y estable de cianometahemoglobina tiene un espectro de absorcion con un pico maximo
relativamente plano alrededor de 540 nm. Las mediciones en absorbancia obtenidas en
esta solucion siguc la ley de Lambert y Beer a través de un amplio rango de
concentracion.

Técnica:
| Pipetear en un tubo de ensayo: Muestra Blanco
Solucién Drabkin 5.0 mL 5.0mL
Sangre (pipeta Sahli) 0L eeesees

Enjuagar la pipeta con la mezcla reactiva 3 veces, mezclar bien con un burbujeo brusco
con la misma pipeta de Sahli y dejar reposar la mezcla durante10 minutos. Medir la
absorcion del problema (Apt) contra el blanco, el color es cstable 1 hora, Longitud de
onda 540 nm.

Cilculo:

Concentracionde hemoglobina; Apt x 36.8 (g/dL)

7. LEUCQCIT 0s

Fundamento: Eu el método general hematocitométrico comprende el empleo de
una solucion hipotonica dcida que hemoliza los hematies, pero que no altera los
leucocitos o células nucleadas (con o sin tincion nulcear). La solucion acida se utiliza
para diluir la sangre en una pipeta especial para leucocitos. Los leucocitos se tifien
ligeramente para observarse mejor.

Técnica:

* Aspirar la sangre hasta la marca de 0.5 de la pipeta de Thoma.

* Secar la parte exterior de la punta d¢ la pipeta con una gasa y terminar de
aspirar con el liquido de Turk hasta la marca de 11.

* Mezclar la pipeta durante 3 minutos, desechar las primera 4 gotas de la pipeta,
cargar la camara de Neubauer y dejar reposar de 3 a 5 minutos para que las
células se distribuyan,

* Contar separadamente el nimero de leucocitos en cada cusdro grande

(A,B,C,D) de Ia camnara de Neubauer y sumar los resultados (N). El recuento
de cada cuadro grande no debe variar cn mis de 10 células.

Calculo:

Células/mm3 =N x 50
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8.- HEMATOCRITO

Fundamento; La determinaciou de hematocrito se realiza para determinar el
volumen que ocupan los globulos rojos (eritrocitos) en muestras de sangre capilar o
venosa, se mide por medio de centrifugacion y se expresa como fraccion decimal. Eixten
dos métodos de centrifugacién: el micro y macrométodo, en ambos métodos, se
centrifuga una columna de sangre, en un tubo uniforme, cerrado en un extremo. La
centrifugacion se prolonga hasta que el paquete de células esta tan apretado como sea
posible, hasta que al volver a centrifugar en las mimas condiciones se obtenga ta misnia
columna inalterada,

Técnica;

MICROMETODO

* Llenar un capilar con sangre hasta dos terceras partes de su longitud total.

* Sellar el extremo seco con plastilina. En todos los casos el sello debe quedar
intemo y plano en la punta,

* Colocar en la microcentrifuga los cnpnlatcsy centrifugar a 10 000 - 15 000 por
5 minutos.

* Leer los capilares uno por uno. Las mediciones se hacen colocando el tubo
capilar contra papel milimetrico o contra una regla,
NOTA: las capas de plaguetas o leucocitos se excluyen tanto como sea posible.

PRUEBAS FUNCIONALES (Formato Anexo I1).

1.~ PORCIENTO DE GRASA (% GRASA)

Fundamento: Existe una correlacion altamente significativa entre el espesor de
ciertos pliegues cutdneos y el % grasa del organismo, por tanto, la medicion a intervalos
regulares de estos pliegues permite apreciar el grado de lipdlisis lograda a nivel del
paniculo adiposo mismo que representa mis del 70% de las grasas neutras de reserva.

Técnica:

* Medicidn de los pliegues cutincos:
TRICIPITAL
SUPRAILIACO
FEMORAL
PECTORAL
SUBESCAPULAR
ABDOMINAL
MEDIO AXILAR
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Calculo: Ecuacion de Jakson & Pollock.

% GRASA = (457 + Dy) - 414.2
Dr = |.||2-(Dz- Dy)- Dy
D, = Edad x 0.0002882

. D; = Dlz x 0,00000055
D; = Dy x 0.00043499
D| =317 Pliegues

2.- PORCIENTO OSEO (% OSEO)
Fundamneto; Para la determinacion del % oseo sc utiliza el método propuesto

por VON DOBLEIN. y modificado por MAURICIO ROCHA, para ello es necessrio
determinar:

* ESTATURA DEL INDIVIDUO [h)
* ANCHURA DEL CODO (diametro bicondileo-humoral) [R)
* ANCHURA DE LA RODILLA (diametro bicondileo-femoral) [F]

Cilculo:

% OSEO = [(h? x R x F x 400) x 0,712} x 302

3.- PORCIENTO VISCERAL Y MUSCULAR (%VISCERAL Y MUSCULAR)

El % visceral resulta muy simple de obtener, ya que consiste en una constanie
estadistica con un valor de 24% para las hombres y 21% para las mujeres, micotras que
el ciluclo del % muscularse obtiene por la diferencia entre fos valores obtenidos
anteriommente:

[~ "% MUSCULAR = 100 - (% GRASA + % OSEO + % VISCERAL) |

4.- INDICE DE FULEXIBILIDAD GENERAL

Fundamento; debido a que la flexibilidad del cuerpo es especifica para cada
juntura articular, resulta dificil por consiguicnte, expresar ésta como una cualidad total,
¢l test de flexion de tronco parece mostrar una indicacion lo suficientemente exacta de la
flexibilidad total del cuerpo. Dicho test se subdivide en 3 fases dependiendo dela posicion
corporal en que se realiza, una de pie (orto), otra sentado y la dltima en posicion
decubitoventral (hiperextension).
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FLEXIBILIDAD EN POSICION DE PIE:

* El individuo se coloca en posicion de pie, con las puntds de los mismos juntos
al borde de un banco de 30 centimetros de allura minimo, se realiza una flexion
del tronco al frente llevando los dedos de las manos lo mds bajo que le sea
posible en relacion a las puntas de los pies.

* Realizar la flexion lentamente y después de un calentamiento.

Cilculo:

El valor de la flexibilidad es igual a la distancia que alcanzo el ejecutante tomando
como base la marca "cero”, cuando los dedos tocan por encima del “cero" se anota la
cifra en nimeros negalivos, y cuando los dedos tocan por debajo del "cero", se anotara la
cifra en numeros positivos.

FLEXIBILIDAD EN POSICION SENTADO:

* Elindividuo se coloca en posicion de sentado con los talones separados entre si a
una distancia de 60° y extendiendo las piemas sobre el piso, se realiza una
flexion anterior del tronco, llevado los dedos de las manos lo mas adelante que ¢

sea posible en relacion a una linea que una ambos talones de manera horizontal
NOTA: NO DEBE HABER FLEXION DE RODILLAS.

* Realizar la flexion lentamente.

Cilculo: .
Se realiza de la nisma manera que para la flexion en posicion de pie,

FLEXIBILIDAD EN POSICION DE DECUBITOVENTRAL:

* Se coloca el ejecutante acostado boca abajo, los dorsos de las manos sobre los
ghiteos, los tobillos juntos y piemas extendidad; se levanta Ia cabeza lentamente
en seéntido vertical lo mis alto posible con relacion al piso, El ejecutante puede
separar los pies durante el esfierzo pero no debe separar los tobillos.

¢ Realizar Ia flexion lentamenle,

Cilculo:

En terminos generales se espera obtener la mayor distancia posible, y se expresa
todo en nimeros positivos, si no hay levantamiento se expresa como “cero”,

CALCULO DEL INDICE DE FLEXIBILIDAD GENERAL:

LF.G. = (Flex Pi¢ + Flex Sentado + Flex Decubitoventral) x Superficie Corporal
Superficie Corporal = ([Peso Corpora]0-425 x [Estatura cm}®.725) x 0007184
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.- POTENCIA ANAEROBICA

Fundamento: La cuantificacion del grado de fucrza en un individuo desde el
punto de vista general, resulta en realidad un poco subjetivo, La realizacion de un
ejercicio tipo abdominal permite la participacion de un gran nimero de estructuras
motoras, lo cual permite establecer un nivel de capacidad de ralizacion en una unidad de
tiempo depediendo de 1a edad, sexo asl como del grado de eatrenamiento, por lo tanto,
el test de abdominales puede considerarse como una extrapolacion indirecta del grado. de
fierza general de un individuo,

La determiancion del grado de fizerza por el test de abdominales para los ancianos

es muy dificil de realizar por lo que se decidio emplear mejor ¢l test del salto vertical
(Sargent Lewis), el cual tiene el mismio fundamento.

Técnica:

* El indtviduo se coloca de pie y lateralmente, a una pared de altura suficiente que
permita un salto vertical maximo, se le pide al ejecutante que en la posicion
mencionada estire el brazo cercano a la pared, lo mds posible, sitio donde se
sefiala una marcs. A continuacion se le indica que con un solo impulso que
consiga con la flexion de sus piemas salte verticalmente lo mis alto posible sin

ningyin otro desplazamiento y seiialando en la pared la nueva marca,

Cilculo:

Potencia Anaerébica = V4.9 x Peso x VD
D = salto - alcance miximo

6.- RESISTENCIA AEROBICA Y RECUPERACION CARDIACA

Fundamento: La determinacion del miaximo consumo de oxigeno nos penmite
conocer de una manera indirecta y bastante aproximada la capacidad de produccion
energética de un individuo en condiciones habituales; el volumen maximo de oxigeno
utilizado por una persona es empleado como un indicador de la resistencia del individuo
sl esfuerzo.
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Técnica:

RESISTENCIA AEROBICA

* En una pista rectmguhf con dimensiones de 8 x 9 m se le pide al individuo que
1a recorra corriendo a su maxima capacidad cn un minuto, al término del tiempo,
se cuantifica cuantas vueltas corrid.

* Antes de inciar su prueba se le determina su frecuencia cardiaca basal [FCB], al
término de [a prueba (al minuto) se le determina nuevamente su frecuencia
cardinca (frecuencia cardiaca maxima FCM) y finalmente al minuto posterior del
término de la ptuebn,se vuelve a determinar la frecuencia cardiaca (ﬁecuencn
cardiaca de recuperacion FCR) y se realizan Ins calculos.,

Cilculos;

RESISTENCIA AEROBICA

VO2ml = [(12 x watts + 350) + 15%] + Peso corporal
Watts = Distancia recorrida + tiempo,
RECUPERACION CARDIACA

RC = [(FCM - FCR) x 100] + FCM
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IX. RESULTADOS

A continuacion se presentan las tablas y grificas conb los resultados obtenidos
comparando tanto el grupo ejercicio como el grupo sedentario al inicio y después del

-periodo de entrenamiento fisico, asi como {ss comparaciones entre ellos mismos, Es

importante sefialar que se considero como significancia estadistica aqueltos valores cuyo
valor de "p" fue menor o igual 2 0,08,



TABLA 1. VALORES HEMATOLOGICOS DEL GRUPO EJERCICIO
Y DEL GRUPO SEDENTARIO AL INICIO.

Determinacién GpornE.ggrcicio Gpo s:g:ntario "t |significancia
Hematocrito (%) 46.5 ® 3.3487 | 45.59 * 5.2341 | 1.4659 p > 0.10
Hemoglobina (gl'dl) 14.46 : 0.9609 | 14.22 + 17213 [ 0.6873 | p> 0.10
Eritrocitos x 108/mm3 | 5.392 : 0.4325 |5.3404 ® 0.6507| 0.2325 | p> 0.10
Leucocitos/mm3 6134 * 1372 6590 : 2084 |-0.8572| p>0.10
C.M.H.C. (%) 31.12 : 0.89 | 31.13 * 1.1530 p > 0.10

-0.03225

I8



TABLA 1.1 VALORES HEMATOLOGICOS DEL GRUPO EJERCICIO Y DEL
GRUPO SEDENTARIO DESPUES DE 8 MESES DE ENTRENAMIENTO.

—— g

Gpo Ejercicibv

mépo Sedentario

Determinacion no22 ne22 S significancia
Hematocrito (%) 46.18 © 3.1718 | 4545 > 5.1614 | 0.5651 p > 0.10
Hemoglobina (g/d!) 15.04 = 1.1831 | 14.31 : 17999 | 1.5896 | p> 0.10
Eritrocitos x 166/mm3 5.413 * 0.4276 5.331..1 : .0.6483 1 0.4928 p> 010
Leucocitos/mm3S 6650 : 1172 7461 @ 1703 |-1.8411 p e 0.05-

C.M.H.C. (%) 32.56 : 0.9924 | 31.47 * 1.é737 3.1667 | p < 0.005-

* con significancia estadistica.
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Valores Hematolégicos Comparando al Grupo Ejercicio
con el Grupo Sedentario,

En la tabla 1 se presentan los valores hematolagicos del grupo ejercicio y del
grupo sedentario al inicio del estudio, en donde se aprecia que ambos grupos son
semejantes ya en que ninguna de las mediciones realizadas se presentan diferencias

significativas,

En la tabla 1.1 se presentan nuevamente los valores hematoldgicos de ambos
grupos pero después del periodo de entrenamiento fisico, en estos se observa que el
grupo ejercicio presenta una mayor concentracion de hemoglobina corpuscular media

(CMHC) con significancia estadistica, asi mismo, se puede apreciar que el grupo
* sedentario presenta significativamente un mayor nimero de leucocitos,



TABLA 2 VALORES DE LIPIDOS DEL GRUPO EJERCICIO
Y DEL GRUPO SEDENTARIO AL INICIO.

Determinacion Gpo Ejze;cicio Gpo Sf-dzgmario “t* significancia
Colesterol {(mg/dl) (198.04 : 39.78691181.45 ! 42.0189 i.3447 P> 0.10
Triglicéridos (mg/dl) [123.27 : 51.2669(132.52 : 49.2988 0.5863 p »> 0.10
H.D.L. {(mg/d!) 38.33 : 7.2952 32.35A T 7.5352 | 2.4631 p < 0.01-

» con significancia estadistica.

8



TABLA 2.1 VALORES DE LIPIDOS DEL GRUPO EJERCICIO Y DEL
GRUPO SEDENTARIO DESPUES DE 8 MESES DE ENTRENAMIENTO.

Determinacioén

Gpo Ejercicio
ne22

Colesterol (mg/dl)
Triglicéridos (mg/dl)

H.D.L. (mg/di)

Gpo Sedentario
ne22

significancia

194.18 : 40.4917

110.00 : 50.9836

41.28 : 8.4956

181.13 : 55.8043

143.26 : 74.2329

34.35 : 7.5352

0.8878

-1.6098

2.8494

p?® 0.10

p > 0.10

p < 0.005-

* con significancia estadistica.

68
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Valores de Lipidos Comparando al Grupo Ejercicio
con ¢l Grupo Sedentario.

En Ia tabla 2 se presentan los valores de colesterol total (CT), triglicéridos (TG)
y lipoproteinas de alta densidad (HDL) al inicio del estudio, encontrando que el grupo
sedentario presenta una concentracion menor de HDL con respecto al grupo ejercicio
observindose diferencia significativamente estadistica. En lo que respecta a los lipidos
restsntes ambos grupos son similares.

En la tabla 2.1 observamos fos valores de lipidos después de 8 meses de
entrenamiento y se puede apreciar que en el CT y en fos TG no se presentan diferencias
sigificativas entre ambos grupos, solamente en la concentracion de HDL el grupo
ejercicio muestra un nivel mayor con significancia estadistica.



TABLA 3. VALORES DE ELECTROLITOS DEL GRUPO EJERCICIO
Y DEL GRUPO SEDENTARIO AL INICIO.

Gpo Ejercicio

Determinacién b Gpo S:ggntario o signific':anc:iafg
Calcio (mgsdi) 9.6 X 0.5264 9.29 : 0.5660 | 1.8814 p < 0.05~
Magnesio (mg/dh 2.18 : 0.2281 2.24 + 0.2322 *0.8645 p > 0.10 i
Potasio (mg/di) 4.75 t 0.4722 5.17 : 70.5377 -2.7529 p <« 6.005* ‘,

‘ i

« con signiticancia estadistica.

L8
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TABLA 3.1 VALORES DE ELECTROLITOS DEL GRUPO EJERCICIO;Y DEL
GRUPO SEDENTARIO DESPUES DE 8 MESES DE ENTRENAMIENTO.

Determinacién

Gpo Ejercicio

Gpo Sedentario

ne2 ne22 i significancia

Calcio (mg/di) 9.27 : 0.6301 9.32 * 0.3666 | -0.3217 p > 0.10
Magnesio (mg/di) 2.16 : 0.2127 2.19 : 0.1785 0.5069 p > 0.10
Potasio (mg/dl) 491 : 0.3429 4.81  0.5667 | 0.7081

p > 0.10.

88
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Valores de Electrolitos Comparando at Grupo Ejercicio
con ¢l Grupo Sedentario.

En la tabla 3 se presentan los valores de calcio, magnesio y potasio al inicio del
estudio para ambos grupos, encontrando qué el grupo sedentario presenta una
concentracion menor de calcio sérico y una concentracion mayor de potasio con respecto
al grupo ejercicio con significancia estadistica. En el caso del magnesio ambos grupos
son semejantes. '

En la tabla 3.1 observamos los valores de estos mismos electrolitos después del
periodo de entrenamiento apreciando que ya no se presentan diferencias significativas
entre ambos grupos.



TABLA 4. PRUEBAS DE RENDIMIENTO FISICO DEL GRUPO EJERCICIO
| Y DEL GRUPO SEDENTARIO AL INICIO.

Prueba G°°"ﬂ:'°i°i° Gpo Sedentario | - - |gignificancia

i Grasa 22.05 % 4.1283 | 24.13 : 3.6892 [-1.7622 | p < 0.05+

% Oseo 19.11 : 4.0803 | 17.88 * 3.3414 |-1.0939 | p > 0.10

% Muscular 37.02 : 68473 | 36.38 : 45785 | 0.4168 | p> 0.10
ILF.G. 3.29 * 40.8344| 12.75 *43.7306|-0.7416 | p> 0.10
Recuperaciéon Cardiacal 19.15 * 7.4311 | 20.48 * 8.5125 |-0.5620 | p > 0.10
Potencia Anaerobica | 15.16 ® 6.9334 | 15.79 > 4.5209 | 0.9578 | P> 0.10
Resistencia Aerobica | 30.96 - 9.8315 | 28.49 : 7.0451 ,[-0.6300 p > 0.10

R S S S,

- con significancia estadistica.

06



TABLA 4.1 PRUEBAS DE RENDIMIENTO FISICO DEL GRUPO EJERCICIO
Y DEL GRUPO SEDENTARIO DESPUES DE 8 MESES DE ENTRENAMIENTO.

Prueba Gponﬂgrcicio Gpo s:_‘;‘zm"m *t° |aigniticancia

% Grasa 22.23 : 5.1310 | 26.15 * 2.5123 | 3.2183 | p « 0.005+

% Oseo | 18.67 : 3.1228 | 16.63 + 3.2056 | 2.0334 | p < 0.025+
% Muscular | a7.87 - 49002 | 35.50 + s.6872 | 1.2023 P> 0.10

L.F.G. 16.77 * 54.7012! 18.39 : 35.2013| -0.1889 p > 0.10

Recuperacion Cardiaca| 16.30 * 58777 14.31 * 4.4300 | 1.2668 p> 0.1

e

Potencia Anaerobica 13.57 : 6.3445 13.27 6.2132 | 0.1584 p>0.10

(K3

Resistencia Aerobica i33.11 ¢ 11.0437 25.44 6.0714 | 2.8546 p < 0.005-

« con significancia estadistica.

16




' GRAFICA 1. PERFIL DE APTITUD FISIOA DE GRUPO EJERCICIO Y DEL
GRUPO SEDENTARIO AL INICIO.
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GRAFICA 2. PERFIL DE APTITUD FISICA DEL GRUPO EJERCICIO Y DEL
GRUPO SEDENTARIO DESPUES DE 8 MESES DE ENTRENAMIENTO.
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Prucbas de Rendimicnto Fisico Comparando al Grupo Ejercicio
‘ con ¢l Grupo Sedentario,

En Ia tabla 4 se presentan los resultados de las prucbas de rendimiento fisico para
ambos grupos al inicio del estudio, pudiéndose apreciar que [a tinica prueba donde son
diferentes ambos grupos es en ¢l porcentaje de grasa corporal, ya que el grupo
sedentario mostrd un porcentaje mayor con significancia estadistica; en relacion s las
pritebas restantes no se presentaron diferencias siguificativas y por tanto ambos grupos
son muy similares, Estas diferencias y similitudes de los grupos se pueden apreciar mejor
en la grifica del perfil de aptitud fisica (grafica 1) ya que en ella s representa
esquemiticamente los resultados de cada una de las pruebas y se puede comparar de una

- manera visual el comportamiento que presentan ambos grupaos,

En la tabla 4.1 observamos estas mismas pruebas después de 8 meses de
entrenamiento en dounde se aprecia que el grupo ejercicio mejord en el porcentaje de
grasa, dseo y resistencia aerdbica con sespecto al grupo sedentario con significancia
estadistica, mientras que en las pruebas restantes, debido 8 que no s¢ presentsron
diferencias estadisticamente significativas ambos grupos permanecieron muy similares,
Estos resultados se pueden apreciar mejor en la gréfica 2 observando claramente las
diferencias que presentan ambos grupos, '



TABLA 5. VALORES HEMATOLOGICOS DEL GRUPO EJERCICIO
ANTES Y DESPUES DEL ENTRENAMIENTO.

32.56

Determinacion Antes 'vrmbe:-nges “t* |significancia|
Hematocrito (%) 46.5 > 3.3487 | 46.18 > 3.1718 | 0.7607 p > 0.10
Hemoglobina (g/di) 14.46 * 09609 | 15.04 = 1.1831 | 3.9337 |p ¢« 0.0005-
Eritrocitos x 106/mm3.| 5392 : 0.4325 | 5413 * 0.4276 -0.3471 p > 0.10
Leucocitos/mm"' 6134 * 1372 6650 = 1172 2.1117 p c'O.Q25-

C.MH.C. (%) 31.12 + 0.89 * 0.9924 | 6.3072 |p < 0.0005-

* con significancia estadistica.

$6



TABLA 5.1 VALORES HEMATOLOGICOS DEL GRUPO SEDENTARIO
ANTES Y DESPUES DE 8 MESES SIN EJERCICIO FISICO.

Antes

31.47 * 1.2737

Determinacion e .6;:‘_92‘;“ "t- |significancia
Hematocrito (%) 45.59 > 5.2341 | 45.45.2 5.1614 | -0.2297 p > 0.10
Hemoglobina (g/dl) | 14.22 = 1.7213 | 14.31 : 1.7999 | 0.5476 | p > 0.10
Eritrocitos x 108/mm3 {5.3404 : ’0.5507 5.3314 * 0.6483 | 0.1559 p>0.10
Leucocitos/mm? | 6590 : 2084 | 7461 : 1703 | 3.7689 | p « 0.005-
C.MH.C. (%) 31.13 *1.1530 1.7114 |

p=0.10

» con significancia estadistica.
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Valores Hematolégicos del Grupo Ejercicio y del Gru'po Sedentario
Antes y Después del Entrenamiento.

En la tabla 8 sc preseutan los valores hematologicos del grupo ejercicio en el
cual se puede apreciar que después del periodo de entrenamicuto el grupo mejoro tanto
su nivel de hemoglobina y su CMHC, ambas pruebas con diferencia cstadistica; asi
mismo, se observo un aumento en el niiniero de leucocitos,

En la tabla 5.1 observamos los valores hematologicos del grupo sedentario en
donde se aprecia que no hubo cambios significativos en varias de las determinaciones,
solaniente el nimero de leucocitos aumentd de manera significativa, -



TABLA 6. VALORES DE LIPIDOS DEL GRUPO EJERCICIO
ANTES Y DESPUES DEL ENTRENAMIENTO.

Determinacion ‘:.’:;:s De:.p;;és *t° |significancia
Colesterol {mg/dl) 198.04 = 39.7869{194.18 -1 40.4917! -0.5828 p > 0.10
Triglicéridos (mg/dl) 1123.27 : 51.2669i{110.00 + 50.9836: -0.4442 p > 0.10
H.D.L. (mg/al) 38.33 : 7.2052 | 41.28 : 8.4956 | 2.0553 | p <0.05

- con significancia estadistica.
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TABLA 6.1 VALORES DE LIPIDOS DEL GRUPO SEDENTARIO
ANTES Y DESPUES DE 8 MESES SIN ACTIVIDAD FISICA.

Determinacién Antes De:_pz‘;és "t° |significancia
) Colesterol (mg/di) 181.45 : 42.0189 181.13 : 55.8043| 0.6180 | p > 0.10
Triglicéridos (mg/dl) 132‘.52 * 10.3975{143.26 * 74.2329) 1.4535 p = 0.10
. H.D.L. (mg/dn 31.66 * 10.3575 | 34.55 * 7.6352 | 1.3752 | p> 0.10

66
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Valores de Lipidos del Grupo Ejercicio y del Crupo Sedentario
Antes y Después del Entrenamiento,

En la tabla 6 sc nwestran los resultados de lipidos del grupo ejercicio
encontrando que aunque ios niveles de CT y TG disminuyeron después dei periodo de
entrenamiento no presentaron diferencia, unicantente las lipoproteinas de alta densidad
aumentaron su concentracion de manera signiﬁcativa.‘

En la tabla 6.1 se presentan los resultados de CT, TG y lipoproteinas de alta
densidad del grupo sedentario, observando que en ninguno de los tres casos se
presentaron modificaciones con el tiempo.



TABLA 7. VALORES DE ELECTROLITOS DEL GRUPO EJERCICIO
ANTES Y DESPUES DEL ENTRENAMIENTO.

Determinacion Anr:;:s ‘ De:_;;t;és "t" |signiticancia
Caicio (mg/dl) 9.6 ¢ 0.5264 9.27 ¢ 0.6301 |-2.6385 p ¢ 0.01
Magnesio (mg/d}) 2.18V : 0.2281 P 2.16 + 0.2127 | 0.4389 p > 0.10
Potasio V(l'l'lg/dl) 4.75 : 0.4722 491 0.342‘9 2.0815 p < 0.025-
S S S . . 4

- con significancia estadistica.




TABLA 7.1 VALORES DE ELECTROLITOS DEL GRUPO SEDENTARIO
ANTES Y DESPUES DE 8 MESES SIN EJERCICO FISICO.

Determinacién ' An':;gs De:gu;és t* gingificancia
Calcio (mg/dl) 9.29 ' 0.5660 9.32 : 0.3666 | 0.2349 p>0.10
Magnesio (mg/dl) 2.24 : 0.2322 2.19 + 0.1785 |-0.5793 | p> 0.10
Potasio (mg/di) 5.17 : 0.5377 481 : 0.5667 |-3.1627 | p < 0.005-

» con significancia estadistica.

<ol
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Valores de Electrolitos del Grupo Ejercicio y del Grupo Sedentario
Antes y Después del Entrenamiento,

En la tabla 7 se presentan los valores obtenidos de calcio, magnesio y potasio
para ¢l grupo ejercicio, encontrando que cn el caso del calcio se presenté una
disminucién de su concentracion sérica mostrando difercucia cstadistica, mientras que
para el potasio s¢ presentd lo inverso. El magnesio por su parte no sufrié cambios
significativos,

En la tabla 7.1 se muestran los resultados para estos mismos electrolitos pero del
grupo sedentario, observando que en el caso del calcio y ¢l magnesio estos no sufiieron
cambios después de 8 meses sin actividad fisica, mientras que los niveles de potasio si
aumentaron de manera significativa,
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TABLA 8. PRUEBAS DE RENDIMIENTO FISICO DEL GRUPO EJERCICIO
ANTES Y DESPUES DEL ENTRENAMIENTO.

- con significancia estadistica

Prueba Antes Después “t* |significancia
% Grasa 2205 : 4.1283 | 22.23 * 5.1310 | 0.2999 | p > 0.10
% Oseo 19.11 + 4.0803 | 18.57 *+ 3.1228 | 0.7171 | p> 0.10
% Muscular 37.02 : 58473 | 37.37 *4.9092 | 0.5598 | p > 0.10
LE.G. 3.29 : 40.8344} 16.77 *:64.7012| 2.1131 | p < 0.025-
Recuperacién Cardiaca| 19.15 : 7.4311 | 16.30 * 5.8777 |-0.7287 | p>0.10
Potencia Anaerobica 15.16 -2 6.9334 | 13.57 > 6f3445 -0.8638 p > 0.10
Resistencia Aerobica | 30.96 - 9.8315 ;33.11 X 11.0437: 147783 p = 0.10

$01



TABLA 8.1 PRUEBAS DE RENDIMIENTO FISICO DEL GRUPO SEDENTARIO
ANTES Y DESPUES DE 8 MESES SIN EJERCICIO FISICO.

Prueba ﬁ:\ztzes De:&\;es L. t* significancia

% Grasa 24.13 - 3.6892 | 26.15 > 2.5123 2.5235 p < 0.005-

% Oseo 17.88 = 3.3414 | 16.63 = 3.2056 |-1.7226 | p < 0.05-

% Muscuiar 36.38 : 4.5785 | 35.50 : 4.6872 {-0.8629 | p > 0.10
1LF.G. 12.75 : 43.7306} 18.39 :35.2013; 1.5606 Pp* 0.10

éRecuperacibn Cardiaca; 20.48 : 8.5125 ’ 14.31 : 4.4300 {-2.3172 | p < 0.025-
_Potencia Anaerobica } 15.79 1 4.5209 ‘ 1‘3.27 + 62132 1 -2.4787 | p < 0.025+
’ Resistencia Aerbbica 28.49 . 7.0451 2544 . 6.0714 |-1.9025 p < 0.05-

Lo

- con significancia estadgistica.

S0l



GRAFICA 3. PERFIL DE APTITUD FISICA DEL GRUPO EJERCICIO AL INICIO Y DESPUES
DE 8 MESES DE PRACTICA DE EJERCICIO FISICO.
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GRAFICA 4. PERFIL DE APTITUD FISICA DEL GRUPO SEDENTARIO ALINICIO Y DESPUES
DE 8 MESES SIN EJERCICIO FISICO.
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Pruebas de Rendimiento Fisico det Grupo Ejercicio y del Grupo Sedentavio
Antes y Después det Entrenamiento,

En {a tabla 8 se muestran los resultados de cada una de las pruebas de
rendimiento fisico del grupo ejercicio, encoutrando que pricticamente permapecieron:
igual en cada una de cllas ya que los cambios presentados no tuvieson significancis
estadistica. Solamente en la prucba de indice de fexibilidad general se observa un
aumento. Estos resultados los podemos aprecisr mejor en la grifica 3, donde claramente
se abserva como el grupo mejora y/o mantiene el perfil similar al del inicio.

En la tabla 8,1 observamos los resultados de las pruebas para el grupo _ :
sedentario, observando que en varias de cllas (porcentaje de grasa, dsco, recuperacion !
cardiaca, potencia anserdbica y resistencia acrobica) se presenté una disminucion en la
fespuesta de manera significativa. Por su parte el indice de flexibilidad general aunque
aumenta no presenta significancia estadistica y esto se puede apreciar mucho mejor en la
grifica 4 donde se observa la caida de los valores en las prucbas antes mencionadas.



109

X. DISCUSION DE RESULTADOS

El ejercicio fisico en la poblacion gerontologica ha sido seiialado como una de las
medidas generales y fundamentales que garantizan en cicrta medida un buen estado de
salud y calidad de vida en los senectos, de ahi que se establezca que "si el ejercicio fisico
pudiese procesarse como medicamento, este deberia administragse en dosis suficientes y
permanentes a todos los ancianos",

Por tal motivo, ¢l proposito del presente estudio, fiie demostrar el impacto de un
programa de ejercicio fisico sobre una poblacién anciana que era inicialmente de
" actividad sedentaria y comparar su efecto con otra poblacion !a cual no recibio
entrenamiento; asi pues, en primer lugar fue necesario comparar el estado bioquimico y
funcional al inicio entre ambos grupos para observar si cran scmejantes o si presentaban
cambios sfgniﬁcntivos debidos al proceso de envejecimiento.

Analizando el perfil hematologico y lipidico al inicio del estudio no sc.
encontraron diferencias estadisticamente significativas entre ambos grupos. Sin embargo, -
en el caso de los niveles de los electrolitos calcio (Ca*2) y potasio (K*) encontramos
diferencias estadisticamente significativas entre ambos grupos con una p <0.05y p <
0.005 respectivamente, Finalmente en las pruebas de rendimiento fisico (o funcionalidad
fisica), ambos grupos fueron muy similares y s6lo s¢ hallé una diferencia significativa en
el porcentaje de grasa corporal (% grasa) con una p < 0.05.

Después de la administracion del programa de ejercicio fisico durante 8 meses,
los resultados indican lo siguicnte: en el aspecto hematoldgico ¢l grupo ¢jercicio ostrd
una mayor concentracion de hemoglobina corpuscular media (CMHC) pasando de 31,13
40,88 a 32,56 £ 0,99 asi como también sumento su nivel de hemoglobina de 14.46 +
0,96 a 15.04 £ 1.18 ambas determinaciones con una significancia de p < 0,0005 mientras
que ¢! grupo sedentario por su parte se mantuvo sin cambios, lo cual en conjunto nos
indica que la prictica de ejercicio mejora Ia oxigenacion del organismo; ahora bien -
comparando los valores entre ambos sblo se encontro diferencia estadisticamente
significativa en la concentracion media de hemoglobina corpuscular con una p < 0,005,
en tanto que los valores de hematocrito (Hto), hemoglobina (Hb) y cueuta de eritrocitos
no mostraron cambios significalivos, resultados similares a lo reportado por Vorropis y
cols (1991).
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En relacién al metabolismo de lipidos, encontramos que el grupo ejercicio
mantuvo casi igual el nivel de colesterol total (CT) pasando de 198.04 £ 39.78 a [94.18
+ 40,49 sin significancia estadistica, los triglicéridos (TG) pasaron de 123.27 £ 51.26 a
-110.00 2 50.98 aunque esta diferencia tampoco fuc estadisticamente significativa, lo mas
importante fue el cambio que se presentd en la concentracion de las lipoprotefuas de alta
deusidad (HDL) las cuales pasaron de 38.33 + 7.29 a 41,28 + 8.48 con una p < 0,025,
resultados similares y diferentes a lo reportado cn otras investigaciones donde sefialan
que tanto el CT como los TG y las HDL sufren pequeiias modificeciones pero ninguna
estadisticamente significativa63, mientras que algunos otros autores solo han encontrado
diferencia significativa en la disminucién del CT con una p = 0.01864, por su parte el
grupo sedentario mantuvo también casi igusi su valor de CT pasando de 18145
+42.01 2 181,13 £ 55.80, aumento su concentracion de TG de 132,52 £49.29 a 143.26
474,23 y de HDL de 31,66 £ 10.39 a 34,35 £ 7.53 pero en ninguno de los 3 casos Ias
diferencias fiueron estadisticamente significativas.

Ahora bien, comparando los resultados entre ambos grupos observamos que
aunque ef grupo ejercicio presenta una mayor conceitracion de CT con respecto al
grupo sedeatario (194,18 + 4049 vs 18113 % 55.80) esta diferencia no es
estadisticamente significativa, Estos valores coinciden con los de otros estudios en donde
el grupo ejercicio tiene niveles de CT ligerawente mas altos que ¢l grupo sedentario sin
que exista diferencia significancia estadistica’6.57.64.65, Este es un aspecto muy
importante debido al papel que juega el colesterol en muchas patologias y aunque ambos
valores caen dentro del rango de referencia, una caida mayor en los niveles de colesterol
por parte de fos ancisnos sedentarios puede ocasionar una fragilidad mayor en cllos
debido & que el colesterol es fundamental para ¢! metabolismo ¢ integridad celular®s,
Mientras tanto, en relacién a los niveles de TG, observamos lo inverso al colesterol, ya
que el grupo cjercicio mostrd tener un valor menor que el grupe sedentario (110 1 50.98
y 143.26 + 74.23) y esta diferencia aunque apareutementc ¢s grande no resultd ser
estadisticamente significativa, hecho similar a lo que reportan otros investigadores donde
el grupo sedentario presenta niveles mayores de TG que el grupo cjercicio sin
significancia estadistica37.65.65, y solamente el trabajo realizado por Raeven (citado por
Elward K, 1992) indica que la diferencia entre ambos grupos es significativa aunque no
sciiala el valor de "p“. Ahora bien, en lo refereute 2 las HDL, cncontramos una
concentracién proniedio mayor en favor del grupo que realizd fa rutina de cjercicio
(41.28 £ 8.49) con respecto al grupo que permanecio inactivo (34.35 3 7.53) con una
significancia estadistica de p < 0.005 resultados que son de suma iniportancia debido a la
tuncion que las HDL realizan, ya que estas son las encargadas de cvitar el depdsito de
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colesterol en las arterias que en determinado momento puede conducir a la aparicion de
enfermedades cardiovasculares. Asi mismo es inportante sefialar que los resultados que
obtuvimos son similares con lo reportado por Tamai (citado por Elwar K, 1992) en
donde la significancia fue de p < 0.01 y por Raeven, aunque este hiltimo no sefala el
valor de "p" pero hace hincapié en que la diferencia en favor del grupo ejercicio es
estadisticamente significaliva.

. Por otra parte en relacion a los electrolitos, en el grupo ejercicio encontramos
que el nivel de Ca*2 sérico, favorable a lo que se esperaba, disminuyd de 9.60 + 0.52 a
9,27 1+ 0.63 con una significancia estadistica de p <0.01, la concentracion del magnesio
se mantuvo pricticamente sin cambios (2.18 £0.22 3 2.16£ 0.21) y los niveles promedio
del potasio aumentaron de 4.75 £ 0.47 2 4.91 & 0.34 con una significancia estadistica de
p <0.025. Por su parte cn el grupo sedentario, ¢l cual continué bajo inactividad fisica,
los niveles de calcio se elevaron pasando de 929 £ 0.56 a 9.32 * 0.36, aunque cl
aumento no fue estadisticamente siguificativo (p > 0.40) si indica que la inactividad
puede contribuir a la desmineralizacion dsea, por su parte el magnesio y potasio bajaron
de concentracion aunque la disminucion del primero (2.24 £0.23 2 2.19 £0.17) no fue
estadisticamente significativo mientras que la del potasio (5.17 £ 0.53 a 4.81 & 0.56)
tuvo una significancia de p < 0,005, lo cual hace suponer que el cjercicio puede ser un
factor importante en el equilibrio de este electrolito.

En tanto que, analizando los valores entre los dos grupos, encontranos que en el
caso del Ca*2 y Mg*2 el grupo ejercicio tuvo valores promedio menores (9.27 £ 0.63 y
2.16 £0.21) que el grupo sedentario (9.32 £ 0.36 y 2.19  0.17) pero en ninguno de los
dos casos las diferencias fucron estadisticamente significativas; mientras que para el K*,
el valor promedio fiic mayor para el grupo con cjercicio que el del grupo sedentario
(491 £ 0.34 vs 4.8]1 + 0.56) sin que ecsta diferencia tampoco fuera significativa.
Desafortunadamente no s cuentan con datos aportados por otras investigaciones sobre
estos parametros bioquimicos, ya que basicamente las investigaciones estan enfocadas
sobre los niveles de lipidos debido a su importancia. en la aparicion de enfermedades
cardiovasculares, sin embargo los electrolitos jucgan un papel importante en la fisiologia
del organismo como es en el mantenimiento del tejido dseo y en la contraccion nuscular,
por lo que seria conveniente realizar mis estudios sobre estos aspectos.

Por iltimo, en relacion a las pruebas de funcionalidad fisica, en donde la carencia
de informacion es adn mas acentuada, el grupo ejercicio se mantuvo practicainente igual
en cada una que al principio del estudio, sélo tuvo una mejoria observandose
estadisticamente significaliva en el indice de flexibilidad general (LF.G) aumentando de
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3.29 £40.83 a 15.77 + 54,70 con una p < 0.025 situacidn que cs de gran importancia si
se loma en cuenta elyplpel que desempeiia el aparato locomotor en la autonomia de una
persona, Por su parte el grupo sedentario mostro un gran deterioro funcional debido a
que de 7 prucbas evaluadas 5 tuvieron significancia estadistica pero en contra de su
estado de salud ya que su porcentaje de grasa corporal aumento6 de 24.13 + 3.68 a 26.15 .
2,51 con una p <0.01, el porcentaje 6seo disminuyd de 17,88 + 3.34 (que ya en sies
bajo) a 16.63 £ 3.20 con una p < 0,05, su recuperacion cardiaca, resistencia acrobica y
potencia anaerdbica disminuyeron de 20.48 1 8,51 a 14.31 £ 4.43, de 28.49 £ 7.04 a
2544 £ 6.07 y de 15.79 £ 4.52 a 13.27 £ 621, respectivamente, todas con una p <
0.025, lo cual marca evidentemente que la falta de cjercicio mas el proceso de
envejecimiento puede en un corto ticmpo debilitar y deteriorar rapidamente la integridad
fisica y Ia salud de las personas.

Ahora bien analizando los datos entre los dos grupos, observamos que el grupo
¢jercicio presenu‘ un porcentaje de grass menor (22.23 + 5.13) que su contraparte
sedentaria (26.15 £ 2.51) con una significancia estadistica de p < 0.005 siendo esto
logico debido a que durante la prictica de ejercicio las grasas son removidas y utilizadas
como fuente de energia y coincidiendo con lo reportado por olros estudios en donde
seflalan que el grupo entrenado presenta valores de 24,7 + 4.5 y el grupo inactivo de
29,1 £ 5.3 con una p < 0,055, Otra prueba que mostr significancia estadistica fue el
porcentaje osco, donde el grupo ejercicio obtuvo un valor de 18.57 & 3.12 mientras que
el grupo sedentario obtuvo valor de 16.63 % 3.20 con una p < 0,025 diferencia que es de
suma importancia debido a que el aparato locomotor es uno de los-ds afectados en cl
proceso de envejecimiento y coino se puede apreciar el ejercitarse como ya se_habia
mencionado evita el debilitamicuto dseo que en determinado momento puede progresar
hasta ostcoporosis. Por Gllimo, 1a prucba de resistencia aerobica también fue significativa
en favor de los que realizaron el programa de ejercicio ya que estos obtuvieron un valor
promedio mayor de 33.11 £ 11,04 que el grupo sedentario (25.44 % 6.07) con uns p <
0.005, en cste aspecto diferentes investigaciones reportan que esta prueba no muestra
cambios estadisticamente significativos cutre un grupo con o sitt entrenamiento, sin
embargo los valores que obtuvimos indican un mejor funcionamicento del aparato
cardiovascular en los ancianos entrenados4.65,
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XI. CONCLUSIONES

- El ejercicio fisico programado influyo positivamente con una significancia
cstadistica sobre los niveles séricos de lipoprotcinas de alta densidad (HDL), calcio ,
(Ca*?) y potasio (K*);ademas de haberlo hecho también en los valores de hemoglobina
(Hb)y concentracion media de hemoglobina corpuscular (CMHC).

- Los niveles séricos de colesterol total (Cl‘) y triglicéridos (TG) en nuestro
estudio no sufrieron modificacion estadisticamente significativa .

-Los valores de hematocrito (Hto) y cuenta total de eritrocitos no sufiieron
cambios estadisticamente significativos.

-En relacion a las prucbas de rendimiento fisico, ¢! indice de flexibilidad general
(LF.G.) mejoro significativamente después del periodo de entrenaniiento fisico, lo cual
puede dar una idea dc los beneficios que puede aportar la practica del mismo.

- Por lo que respecta a las pruebas restantes (porcentaje de grasa, tejido dseo y
muscular, recuperacion cardiaca, resistencia aerébica y potencia anacrobica) no suftieron
cambios estadisticamente significativos, lo cual puede ser justificado por los cambios
normales en el envejecimiento fisiologico de los individuos.

- En ¢l grupo sedentario, los valores de biometria hemitica no suficron
modificaciones significativos después de 8 meses sin actividad fisica.

- En relacion al perfil lipidico, el sedentarisnio no provocod alteraciones
significativas del mismo.

- Los electrolitos séricos evaluados, ha excepcion del K*, no tuvieron cambios
estadisticamente significativos en el grupo sedentario,

- La falta de actividad induce el aumento de grasa corporal significativamieste o
cual esta estrechamente relacionado cuando se habla de obesidad y sedentarismo al
mistno tiempo.
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RUTINA DE EJERCICIOS.

CALENTAMIENTO: El objetivo s calentar la musculatura, ponerla en movimiento para
que pierda rigidez, se flexibilice y pucda cjecutar los ejercicios de los segmentos
acrébicos sin ricsgo de lesion, Se pucden incluir extensiones, rotaciongs, flexiones,
elevaciones y aplicarlas en diferentes partes del cuerpo: brazos, picrnas, cabeza, cintura,
pelvis; Los ejercicios se realizaran lentamente y con suavidad.

FOTO 1: Con el compas cerrado y los brazos extendidos, se
abren y cierran tos puiios.

FOTO 2: Con ¢! compds abierto y con los brazos extendidos a los
lados, s¢ abren y cierran los purios.




FOTO 3: Misma posicion anterior (foto. 2) pero ahora con las
manos tocando los hombros siguiendo la secuencia:
hombros, afuera, hombros, abajo.

FOTO 4: Flexionar el cuello hacia los lados tratando de que el
oido toque el hombro (derecha, centro, izquierda).
Este mismo ejercicio se repite pero ahora la flexion
se hace al frente y atras (atras, centro, delante). De
igual manera, se pueden hacer rotaciones de la
cabeza hacia la izquierda y derecha (4 izquierda, 4
derecha)




FOTO §: Con el compis abierto y los brazos al frente se
flexionar suavemente las rodillas (pufios cerrados)
sin encorvar la espalda, regresando a la posicion
inicial (puiios abierto): flexidn, arriba, flexion.

FOTO 6: Con ¢l compds abierto y los brazos al frente, subimos el
brazo derecho mantenicndo ¢l izquierdo at frente, bajamos
derechio y subimos izquierdo alternando uno y uno.
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AEROBICS DE BAJO IMPACTO: El objetivo es el desarrollo y fortalecimiento de los
sistemas cardiovascular y respiratorio, asi como Ia reduccion de la grasa corporal. Se
realizan ejercicios con aumento progresivo de intensidad y dificultad durante un tiempo
continuo, se incorporan grandes grupos musculares incluyendo movimientos en plauos
frontal, diagonal y lateral. Se trabaja en la zona “ideal" de entrenamiento, de 60 a 80% de
su capacidad maxima. La respiracion debe mantenerse a un ritmo constante y se realizard
a ser posible a través de la nariz. ’

La diferencia findamental con respecto al gjercicio aerdbico de alfo impacio es que no
se realizan salto ya que al menos uno de los dos pies debe permanecer en contacto con
el suelo. ,

FOTO 7: Con fas manos en fa cintura se {lexiona la pierna
derecha y se estira al frente la izquierda alternando
esta posicion. De aqui en adelanie los ejercicios se -
tealizan con rilino.

FOTO 8: Sc hacen desplazamientos hacia fos lados (2 derecha, 2
izquierdo) combinando con los brazos en la posicidn
€n que como se ve fa foto.




FOTO 10: De igual manera que ¢l ejercicio de la folo 9 se
realizan circulos completos con los brazos, primero a

la derecha y luego a la izquierda.

FOTO 9: Se realizan el movimienta sefialando en la foto 8

pero alternando con los brazos, derecho arriba
izquierda abajo y viceversa. Este mismo ejercicio
se realiza pero haciendo rotaciones en ¢l tuisimo
lugas, 1° en favor de las manecillas del reloj y
fuego en contra,




124

FOTO 11: Haciendo desplazamiento hacia los lados (2
derecha, 2 izquierda) se combina con los brazos
siguiendo la secuencia; hombros afuera, hombros
arriba.

FOTO 12: Simulando que se realiza un trote se flexiona la
pierna derecha al frente con extension de la pierna
izquierda atrds, combinando los brazos hacia el lado
izquierdo para después realizarlo a la inversa.




FOTO 13: Realizando un trote suave, subir al costado de la -
cabeza el brazo izquierdo alternando on ¢l brazo
derecho,

FOTO 14: Realizar extension lateral de pierna y brazo derecho,
alternando con el lado izquierdo (4 veces derecho, 4
veces izquierdo),




FOTO 1S: Realizar 3 respiraciones profundas,
inhalando cuando se¢ esta abajo (flexion
del tronco) y exhalando - lentamente
cuando se eleva el tonco (extension).




TRABAJO LOCALIZADO: Estc cs uno de los segmentos de la rutina en los que es
importante mantener el cuerpo en una postura correcta y realizar los ejercicios de la
forma mas adecuada. Es el momento de trabajar los muisculos en forma aislada o en
pequeilos grupos. La finalidad es mejorar diversos factores: el tono muscular, la fuerza,
la elasticidad y la flexibilidad. El ritmo de respiracion debe ser adecuado y nunca se debe
retener la respiracién.

FOTO 16: Con los brazos rectos extendidos al frente sujelar un
palito y elevar los brazos a un costado de la cabeza
siguiendo 1a secuencia: arriba, al frente, arriba.

FOTO 17: En la posicion en que se observa eu la foto realizar
desplazamientos hacia la derecha e izquierda
combinando con los brazos (2 derecho, 2 izquierdo).
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FOTO 18: Reatizar desplozamientos igual que el ejercicio
amtenter, solamente que abora los brazos se
llevan al (remte (derecha, frente, izquierda).

FOTO 19: Con las piernas abiertas a la altua de los hombios,
tomar el palito con las manos por deuds de la
cadera y elevarlo lo mds alto que se puedy,
realizindolo:  arriba, abajo, wnba, sin realizar
rehotes,




POTO 20: En la misma posicion del ejercicio anterior
realizar extensiones hacia los lados de la
siguiente manera: izquierda, centro, izquierda
(8 veces) y cambiar al lado opuesto (derecha,
centro, derecha).

FOTO 21: Con pesitas de medio kilo en cada mano realizar
cruces con los brazos, teniendo como postura inicial
los bazos al costado del cuerpo bajo el siguiente
ritmo; abajo, cruce al frente, abajo. Este mismo
gjercicio se puede combinar realizando 4 cruces a la
altura del estomago y 4 cruces a la altura de los
hombros.




FOTO 18: Realizar 3 respiraciones profundas,
inhalando cuando se esta abajo (flexion
del tronco) y exhalando lentamente
cuando s¢ eleva el tonco (extension).




TRABAJO LOCALIZADO: Estc ¢s uno de los segmentos de la rutina en los que es
importante mantener el cucrpo en una postura correcta y realizar los cjercicios de la
forma mas adecuada, Es el momento de trabajar los musculos en forma aislada o en
pequeiios grupos. La finalidad es mejorar diversos factores: el tono muscular, la fuerza,
la clasticidad y la flexibilidad. El ritmo de respiracion debe ser adecuado y nunca se debe
retener la respiracion,

FOTO t6: Con los brazos rectos extendidos al frente sujetar un
palito y elevar los brazos a un costado de la cabeza
siguiendo 1a secuencia: arriba, al frente, arriba.

FOTO 17: En la posicion en que se observa en la folo realizar
desplazamientos hacia la derecha e izquierda
combinando con los brazos (2 derecho, 2 izquierdo).




FOTO 18: Realizar desplazamientos igual que el ejercicio
anterior,  solamente que ahora los brazos se
llevan al frente (derecha, frente, izquierda).

FOTO 19: Con las picrnas abiertas a la altura de los hombros,
tomar el palito con las manos por detris de la
cadera y elevarlo lo mas alto que se pueda,
realizandolo: arriba, abajo, arriba, sin realitar
rebotes.




FOTO 20: En la misma posicion del ejercicio anterior
realizar extensiones hacia los lados de la
siguiente manera: izquierda, centro, izquierda
(8 veces) y cambiar al lado opuesto (derecha,
centro, derecha).

FOTO 21: Con pesitas de medio kilo en cada mano realizar
cruces con los brazos, teniendo como postura inicial
los bazos al costado del cuerpo bajo el siguiente
ritmo; abajo, cruce al frente, abajo. Este misino
ejercicio se puede combinar realizando 4 cruces a la
altura del estomago y 4 cruces a la altura de los
hombros.




FOTO 20: En la misma posicién del ejercicio anterior
realizar extensiones hacia los lados de la
siguiente manera: izquierda, centro, izquierda
(8 veces) y cambiar al lado opuesto (derecha,
centro, derecha).

FOTO 21: Con pesitas de medio kilo en cada mano realizar
cruces con los brazos, teniendo como postura inicial
los bazos al costado del cuerpo bajo el siguiente
ritmo: abajo, cruce al frente, abajo. Este mismo
ejercicio se puede combinar realizando 4 cruces a la
altura del estomago y 4 cruces a la altura de los
hombros.
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FOTO 22: Con los brazos al costado del cuerpo se realiza una
flexion tocando suavemente el hombro con la pesa
para enseguida extender el brazo (completamente
tecto) a un costado de la cabeza siguiendo la
secuencia:  hombro, arriba,  hombro, ' abajo,
realizando esto - de manera alterna, es decir,
primero brazo derecho y luego brazo izquierdo.
Este ejercicio se realiza también pero shora: con
los 2 brazos al mismo tiempo. '

FOTO 23: Sujetando la liga como se observa en la foto, se
flexiona el brazo llevando el pufio hasta e
hombro con extension del mismo tocando
ahora con el pufio el muslo (arriba, abajo,
arriba), primero se realiza de un lado (16
tiempos) y después del otro.




POTO 24: Misma posicion del ejercicio anterior, con
la diferencia de que ahora se realiza un
cruce, ya que la liga se sujeta con el pie
derecho y con la mano izquierda, haciendo
la flexion hacia ¢l hombro izquierdo y
extendiendo hacia el muslo derecho.
Primero se realizade un lado y después del
otro.
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DISTRIBUCION "T-STUDENT"

La distribucién ¢ es una distribucién de probabilidad semejante a la normal
estindar y se usa para probar hipotesis en donde interviene datos numéricos (esto es,
hipotesis acerca de medias). La distribucion t se designa en ocasiones "t de student” en
honor del investigador (Willism Gosset) que en 1908 observd por primera vez la
distribucion de medias de muestras pequeilas. Gosset observd que, sin importar el
tamafio de la muestra, "n", 1a distribucion muestral de la media de mediciones de una
poblacién con distribucién normal tiene también forma gaussiana cuando se conoce la
desviacion estindar S. Sin embargo, si S no se conoce debe estimarse por 1a desviacion
estindar de la muestra s.

La razdn critica 0 medida estadistica t queda definida como:

X~} X-jt

[ R r—

siNn SEM (ecuacion 1)

y sigue la distribucion t. Esta distribucion es semejante a la normal cstAndar (z) en que es
simétrica con una media de 0, pero su desviacion estandar depende de un parimetro
llamado grados de libertad. No obstante, cuando el tamaio de la muestra auments, la
desviacion estindar de la distribucion se aproxima a uno, igual que en la distribucion z.

La figura 19 ilustra la distribucién normal estandar y las distribuciones t con uno,
cinco y 25 grados de libertad. Obsérvese que la distribucidn t es mas plana que Ia normal
estindar y sus colas son mis altas y anchas, indicando que su desviacién esténdar cs
mayor, en especial para muestras pequefias. Conforme sumenta ¢l tamafio "n” de la
muestra, se incrementan los grados de libertad (gL) también y la distribucion t se
aproxims a la normal. La premisa necesaria para usar Ia distribucion t con una muestra es
que las observaciones sigan una distribucion normal (gaussiana),
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COMPARACION DE DOS MEDIAS DE POBLACIONES INDEPENDIENTES
USANDO LA DISTRIBUCION T-STUDENT:

Cuando las observaciones provienen de dos grupos separados o independientes y
la cuestion investigada es si hay diferencia entre las medias de los dos grupos, s pruéba
apropiada es Ia ¢ para grupos de dos muestras independientes.

Las premisas necesarias psra usar la prueba t para dos gfupos independientes son;

1.- Las observaciones deben distribuirse de manera normal en ambos grupos

2.- Las observaciones deben presentarse en forma independiente, Desde el punto
de vista operativo, independencia significa que conocer el valor de una
observacion no proporciona informacién alguna del valor de una observacién
en ¢l segundo grupo. '

3.- Las varianzas o desviaciones estindar deben ser iguales en los dos grupos, sin
embargo, la investigacion estadistica ha demostrado que Ia prucba t es

_ robusta respecto a varianzas desiguales y esta premiss puede ignorarse si los

tamatos de las muestras son iguales.

Comprobacién de hipotesis para la diferencia entre medias independientes; una

vez cumplido con las premisas anteriores, el error estandar de las medias se modifica y
este queda determinado como:

= Vs apD) + s+ (g +1) -2

(ecuacion 2)
para finalmente tener a la razon critica de la siguiente manera:
(Xy-X2)
= cmomvemnenncsnnas congl =(n;+ny)-2
sp Vi/n; + 1y (ecuacion 3)

Ejemplo; El tiempo de recuperacion fue observado para pacientes asignados al
azar y sometidos a dos tipos de procedimientos quinirgicos. Los datos en diss son los
" siguientes:

PROCEDIMIENTOS

! H
n 21 21
X 723 8.9
§? 1.23 1.49




(Presentan los datos suficiente evidencia para concluir que hay diferencia
significativa entre los tiempos medios de recuperacion de los dos procedimientos?

* Hipétesis:

Ho:pl -p2=0
Ha:pl -p220

* Nivel de significancia:
o =005
* Cilculo:

sp =¥ [20(1.23) + 20(1.49) + (21 +21)-2]
sp = 1.1688

t=[(7.3-8.9)- 0] +(1.1688 x ¥ 1/21 + 1/21)
t=4.5354

Valor de t en tablas con 40 g, = 16839

* Se rechaza Ho. Los datos presentan evidencis de que los tiempos de
recuperacion de los dos tratamientos son significativamente diferentes.

COMPARACION DE DOS MEDIAS DE I’OBLACIONES CON MUESTRAS
DEPENDIENTES O APAREADAS USANDO LA DISTRIBUCION T-STUDENT:

En el caso anterior relacionado con la diferencia de dos medias se asumia la
independencia de las muestras. Frecuentemente en experimentacion, con el fin de
climinar 1a variacién de factores ajenos al de interés, se usa una muestra como su propio
control, haciendo una prueba antes y otra después del tratamiento del mismo grupo.

Asi los pares de observaciones son similares respecto a muchas variables excepto
la variable que se esti midiendo o probando. A este tipo de experimento se le conoce
como "muestras apareadas o dependientes”. La obtencion de observaciones
apareadas se puede hacer de varias formas: puede medirse el mismo grupo antes y
después de determinado test o tratamiento, usar mellizos idénticos de manera que cada
mellizo de cada par sea asignado al azar a tratamientos diferentes; o también, comparar
dos métodos de analisis, ¢l material a analizar puede ser dividido en dos partes iguales de
tal forma que cada mitad sea analizado por diferentes métodos.

Los pares acoplados pueden ser planteanientos muy potentes cn la identificacion
de diferencias, por lo que son muy dtiles, por ejemplo, supdngase que un investigador
desea valorar el efecto de una nueva dieta para perder peso. La poblacion consiste de
seis pacientes que han tomado dieta por dos meses; sus pesos antes y después de la dicta
son los siguicates:



Paciente Peso antes (kg) Peso después (kg)
| 100 95
2 89 84
3 83 78
4 98 93
5 108 103
6 95 90

Para estimar ¢l monto de Ia pérdida de peso, ¢l investigador decide seleccionar
una muestra aleatoria de 3 pacientes antes de Ia dieta para determinar su peso promedio
y uns muestra aleatoria independiente de 3 pacientes después de la dieta, también para
determinar su peso promedio. Justo por casualidad, Ia muestra alestoria de antes de la
dieta incluye los pacientes 2, 3 y 6; su peso promedio es 89 kg. De igusl modo, la
muestra aleatoria después de la dieta se formod con los pacientes 1, 4 y 5; su peso
promedio es 97 kg,

La conclusion es que los pacientes ganaron un promedio de 8 kg con la dieta ;
cual fue el problems aqui? las medias de dos muestras aleatorias independientes indican
que los pacientes aumentaron de peso; de hecho, cada uno perdid $ kg con la dieta.

El problema es que la caracteristica que se esta estudiando es bastante variable de
una persona a otra; el investigador necesita una forma de controlar la variabilidad entre
sujetos. La solucion es seleccionar una sola muestra alestoria de pacientes y medir sus
pesos antes y después de la dieta; de este modo dado, dado que las mediciones se hacen
en los mismos pacientes, es mis probable que se observe ¢l cambio verdadero.

El disefio por pares se analiza mediante el uso de la prueba t apareada, Las
observaciones de esta clase de investigacion son en especial sencillas de analizar, debido
a que la diferencia entre las dos mediciones en cada sujeto se tratan como una media
simple. Luego se emplea el procedimiento para una media seacilla (ecuacion 1)

En el cjemplo anterior la media del peso antes de la dieta fue de 95.5 kg, después
de 1a dicta, la media es de 90.5 kg. La diferencia entre medias 95.5 2 90.5 = 5.0 kg, es
exactamente igual que la media de peso perdido, 5 kg para cada sujeto, No obstante, la
desviacion estindar de Ias diferencias no es por fuerza igual a la diferencia entre las
desviaciones estindar en las mediciones de antes y después. Las diferencias mismas
deben analizarse para obtener su desviacion estindar.

Los calculos para la media y desviacion estindar de las diferencins se realiza
como sighe:

K p— sd =V [ £(d-d)2 + (n-1))

mientras que [a razon critica queda asi:

| = coracavavenn
sd/Vn



De esta maners, puede realizarse el calculo det y compararlo posteriormente con 3
los valores asignados en tablas, para asi entonces poder emitir una conclusion a favor o i
en contra de la hipotesis planteada. ;
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