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7. ABSTRACT 

 
Objective: The objective of this research is to determine if there is a relationship 
between exercise capacity and redox balance and if there is a relationship between 
these variables and the anthropometric profile, biochemical parameters and quality 
of life in elderly patients. 
Methodology: REDOX parameters were evaluated through the determination of 
oxidative damage through MDA, enzymatic antioxidant capacity through SOD and 
Catalase and non-enzymatic antioxidant capacity through Vitamin E. 
Anthropometric parameters of weight, height, BMI and Waist / Height Index were 
evaluated. Exercise capacity was determined by TM6; and the biochemical profile 
through triglycerides, cholesterol and blood glucose. Finally, the quality of life was 
evaluated using the SF-36. With the obtained data, the correlational statistical 
analysis was performed using Spearman's nonparametric correlation test and 
taking into consideration a level of significance of p < 0.05. 
Conclusion: There is a relationship between the variables analyzed in the study in 
the older adult population. 
Keywords: Aging, Oxidative stress, Exercise capacity, Biochemical profile, Quality 
of life. 
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8. RESUMEN 

 

Objetivo: El objetivo de esta investigación es determinar si existe relación entre la 
tolerancia al esfuerzo y el balance redox y si existe relación entre estas variables y 
el perfil antropométrico, los parámetros bioquímicos y la calidad de vida en 
pacientes adultos mayores.  
Metodología: Se evaluaron parámetros REDOX mediante la determinación de 
daño oxidativo a través de MDA, capacidad antioxidante enzimática a través SOD 
y Catalasa y capacidad antioxidante no enzimática mediante Vitamina E. Se 
evaluaron parámetros antropométricos de peso, talla, IMC e Índice 
Cintura/Estatura. Se determinó la tolerancia al esfuerzo mediante el TM6; y el 
perfil bioquímico a través de triglicéridos, colesterol y glucosa en sangre. Por 
último, se evaluó la calidad de vida utilizando el SF-36. Con los datos obtenidos se 
realizó el análisis estadístico correlacional utilizando la prueba de correlación no 
paramétrica de Spearman y tomando en consideración un nivel de significancia de 
p < 0,05.  
Conclusión: Si bien se encontraron relaciones entre las variables analizadas, 
estas fueron escasas en relación con lo esperado.  
Palabras claves: Envejecimiento, Estrés oxidativo, Tolerancia al esfuerzo, perfil 
bioquímico, calidad de vida.  
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9. INTRODUCCIÓN 

 

El envejecimiento humano es un fenómeno universal e inevitable. La esperanza 

media de vida ha mejorado en el último siglo. Actualmente, alrededor del 12 % de 

la población mundial tiene 65 años de edad o más. En los países desarrollados, 

este porcentaje es aún mayor (18 %) y continúa creciendo (OMS, 2015). La 

Organización Mundial de la Salud estima que para el 2020, el número de personas 

de 60 años o más será superior al de niños menores de 5 años, además, 

consideran que entre el 2015 y 2050, el porcentaje de los habitantes del planeta 

mayores de 60 años casi se duplicará, pasando del 12% al 22% (OMS, 2016). La 

mayor esperanza de vida, sumada a las caídas importantes en las tasas de 

fecundidad, es la causa del rápido envejecimiento de las poblaciones de todo el 

mundo (OMS, 2015).  

 

Según el SENAMA, en Chile existen 2,6 millones de personas mayores de 60 

años, lo que constituye al 15,6% de la población chilena (SENAMA, 2012). En el 

año 2006, habían 55,8 personas mayores cada 100 personas menores de 15 

años, y en el 2015 existían 86 personas mayores cada 100 personas menores de 

15 años, lo que indica un aumento progresivo, sustancial y acelerado de la 

población adulta mayor en Chile (CASEN, 2015). La esperanza de vida promedio 

para los adultos mayores chilenos es de 82 años para las mujeres y 77 años para 

los hombres y se espera que para el 2025 los adultos mayores constituyan un 

20% de la población chilena, superando al porcentaje de población menor de 15 



 

17 
 

años (Condeza, 2016).  

 

Las principales afecciones con las que tienen que lidiar los adultos mayores y que 

afectan de manera transversal a la gran mayoría de las personas de esta 

población son las enfermedades crónicas no transmisibles. Las enfermedades 

crónicas no transmisibles son responsables del 63% de las muertes a nivel 

mundial y un 75% de esta cifra corresponde a adultos mayores (OMS, 2016). 

Además, las enfermedades crónicas no transmisibles disminuyen en gran medida 

la calidad de vida relacionada con la salud y la actividad física de los adultos 

mayores (De Lira, 2018), lo que ha transformado a estas enfermedades y sus 

factores de riesgo los principales objetivos sanitarios en Chile (Minsal, 2015). 

 

Dentro de las principales enfermedades que afectan a esta población está la 

dislipidemia, diabetes e hipertensión, siendo la edad y el sedentarismo los 

principales elementos que agravan y aumentan la prevalencia de estas 

afecciones, pudiendo llevar, potencialmente, a desarrollar patologías como la 

aterosclerosis y enfermedades cardiovasculares (Botet, 2018). La mejor manera 

de controlar la resistencia a la insulina, el aumento de la glucemia, presión arterial, 

triglicéridos y colesterol en sangre es generando cambios en el estilo de vida 

(dieta y ejercicio físico) para poder disminuir y redistribuir la grasa corporal total, 

disminuir la grasa visceral y aumentar la masa muscular (Siddiqui, 2013). 

 

El aumento en la esperanza de vida en las sociedades actuales tiene una marcada 

influencia sobre los procesos de salud, pues a medida que se incrementa la edad 



 

18 
 

aparecen afecciones crónicas y degenerativas que resultan en enfermedad y la 

subsecuente muerte del individuo (Velázquez, 2004).  

 

La homeostasis redox ha sido relacionada en la actualidad tanto con el proceso de 

envejecimiento en sí como con la aparición de una gran cantidad de 

enfermedades crónicas, como la diabetes mellitus II, el cáncer, el alzheimer y 

diversas enfermedades cardiovasculares (García-Macía, 2012). 

En las últimas décadas han surgido diversas teorías que intentan explicar el 

proceso de envejecimiento, entre ellas una de las que tiene más adeptos es la de 

los radicales libres. Esta teoría propone que, debido a la alteración de los 

mecanismos antioxidantes, se generan y acumulan los radicales libres y se 

produce un estrés oxidativo que daña estructuras celulares, conduciendo a la 

muerte celular (Velázquez, 2004).  

 

En todos los cambios morfológicos, fisiológicos y fisiopatológicos que envuelven el 

proceso de envejecimiento, subyace la formación excesiva de radicales libres, 

mismos que ocasionan la destrucción de las macromoléculas de la célula (Lípidos, 

proteínas, carbohidratos y ácidos nucleicos), induciendo una disminución en la 

resistencia al ambiente y un incremento en la fragilidad celular (Velázquez, 2004). 

 

El envejecimiento de la población puede considerarse un éxito de las políticas de 

salud pública y el desarrollo socioeconómico, pero también constituye un reto para 

la sociedad, que debe adaptarse a ello para mejorar al máximo la salud y la 

capacidad funcional de las personas mayores, así como su participación social y 
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su seguridad. Este importante aumento de la población de adultos mayores 

sumado al aumento enfermedades crónicas no transmisibles en Chile y el mundo, 

genera una necesidad de investigar y conocer el impacto de la edad y de estas 

enfermedades sobre la capacidad funcional y física de esta población y cómo se 

relaciona con los principales parámetros que determinan en parte el comienzo y la 

gravedad de estas patologías, como los niveles de glucemia, presión arterial, perfil 

lipídico, entre otros. De esta misma forma, es fundamental establecer la relación 

que existe entre las variables mencionadas anteriormente y la calidad de vida de 

los adultos mayores.  

 

Si bien el proceso de envejecimiento depende de varios factores, el estrés 

oxidativo es un aspecto crucial en el desarrollo del mismo y en la patogénesis de 

las principales enfermedades que se desarrollan en la vejez. A raíz de esto se 

considera esencial establecer una relación entre los parámetros redox (daño 

oxidativo y capacidad antioxidante) y cada una de las variables mencionadas 

previamente.  

 

Es por esto que se planteó como objetivo general de la investigación determinar la 

relación entre la tolerancia al esfuerzo, el balance redox, el perfil antropométrico 

los parámetros bioquímicos y la calidad de vida en pacientes adultos mayores 

pertenecientes de Valparaíso. 
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10. MARCO TEÓRICO 

 

10.1. Envejecimiento 

 

Se ha considerado que el envejecimiento es un proceso multifactorial, que 

involucra aspectos biológicos, psicoespirituales, sociales, culturales, entre otros, 

pero fundamentalmente biológicos (Gómez, 2002). Desde este último punto de 

vista, el envejecimiento es la consecuencia de la acumulación de una gran 

variedad de daños moleculares y celulares a lo largo del tiempo, lo que lleva a un 

descenso gradual de las capacidades físicas y mentales, un aumento del riesgo de 

enfermedad, y finalmente a la muerte (OMS, 2018). La importancia genética en la 

regulación del envejecimiento biológico es demostrada por la longevidad 

característica para cada especie. Sin embargo, la herencia solamente influencia 

alrededor del 35 % de la variabilidad del tiempo total de sobrevida de una especie, 

mientras que los factores medioambientales son responsables del 65 % restante 

(Gómez, 2002).  

 

El envejecimiento es un proceso fisiológico que comienza en la concepción y 

ocasiona cambios característicos de la especie durante todo el ciclo de la vida. 

Tales cambios producen una limitación a la adaptabilidad del organismo en 

relación con el medio. Sin embargo, es importante distinguir el envejecimiento 

como un proceso: el proceso de envejecimiento. La OMS, en el año 2001, en su 

documento "Hombres, envejecimiento y salud" considera esta diferencia. “El 
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envejecimiento como proceso (envejecimiento normal) representa los cambios 

biológicos universales que se producen con la edad y que no están afectados por 

la influencia de enfermedades o del entorno” (OMS, 2001). De esta forma, no 

todos los cambios relacionados con la edad tienen consecuencias clínicas 

negativas. Por el contrario, el proceso de envejecimiento está muy influenciado por 

los efectos de los estados del entorno, del estilo de vida y de las enfermedades, 

que, a su vez, están relacionados con el envejecimiento o cambian por su causa 

pero que no se deben al envejecimiento en sí (OMS, 2001; Velázquez, 2004). El 

ritmo en esos cambios se produce en los distintos órganos de un mismo individuo 

o en distintos individuos en forma desigual. El punto de corte para definir el 

envejecimiento, a los efectos estadísticos, es la edad de 60 años, pero para los 

efectos biológicos, este punto lo marca la declinación de las actividades somáticas 

y mentales. A este respecto la OMS utiliza categorías que empiezan a la edad de 

65 años (OMS, 2001).  

 

El envejecimiento presenta ciertas características que son inherentes, bien 

definidas y transversales a todos los seres vivos. Entre estas características 

podemos encontrar que el envejecimiento es Universal, es decir, que es propio e 

innato de todos los seres vivos. Es Progresivo, esto es que al transcurrir la vida 

se producen efectos sobre el organismo, que al acumularse originan los cambios 

propios del envejecimiento. Es Irreversible, no puede detenerse ni revertirse. Es 

Heterogéneo e individual, es decir, cada especie tiene una velocidad 

característica de envejecimiento, pero la velocidad de declinación funcional varía 

enormemente de sujeto a sujeto, y de órgano a órgano dentro de la misma 
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persona. Es Deletéreo, lleva a una progresiva pérdida de función. Se diferencia 

del proceso de crecimiento y desarrollo, en que la finalidad de estos es alcanzar 

una madurez en la función y lograr un máximo potencial de esta. Es Intrínseco, lo 

que significa que no es debido a factores ambientales modificables (Gómez, 2002; 

Velázquez, 2004). En los últimos 20 años se ha observado un aumento progresivo 

en la expectativa de vida de la población, la máxima sobrevida del ser humano se 

manifiesta alrededor de los 118 años (Contreras, 2014). A medida que se ha 

logrado prevenir y tratar mejor las enfermedades y se han mejorado los factores 

ambientales, la curva de sobrevida se ha hecho más rectangular. Se observa que 

una mayoría de la población logra vivir hasta edades muy avanzadas con buena 

salud y se estima que el promedio de edad de muerte es alrededor de los 80 años 

(Contreras, 2014).  

 

Todo lo anterior permite entender que actualmente se puede contar con una 

mayor tasa de sobrevida, pero que definitivamente esta se asocia a diferentes 

cambios físicos, fisiológicos y psicoemocionales. A medida que un sujeto va 

envejeciendo, se van produciendo progresivamente una serie de cambios y 

alteraciones a nivel sistémico, concomitante a una disminución en la actividad de 

los órganos y tejidos del organismo. Estas modificaciones comprenden la 

reducción de la flexibilidad de los tejidos, la pérdida de células nerviosas, el 

endurecimiento de los vasos sanguíneos, la disminución general del tono corporal, 

entre otra (Velásquez, 2004). Diversas causas se han asociado a este deterioro, 

entre ellas, las de índole genético, los cambios en la actividad metabólica celular o 

en los procesos bioquímicos, las alteraciones hormonales y las condiciones 
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ambientales. Varias de ellas son alteraciones que ocurren en los distintos aparatos 

y sistemas como resultado del proceso de envejecimiento (Velásquez, 2004). 

 

El envejecimiento se encuentra asociado a una limitación en la funcionalidad del 

sujeto y a una disminución en la tolerancia al esfuerzo. Los cambios morfológicos 

y fisiológicos que se presentan al envejecer afectan directamente a estas 

variables, sin embargo, a unos sujetos en mayor medida que a otros, ya que estos 

cambios tienen gran variabilidad con respecto a la edad de comienzo, las 

estructuras comprometidas, el sexo del individuo y por sobre todo su estilo de vida 

(Velázquez, 2004; Verbrugge, 1994).  

 

El envejecimiento se asocia con alteraciones en la composición corporal, incluye 

una reducción de la masa corporal magra y un aumento de la de masa corporal 

grasa. La disminución de la masa corporal magra debida al envejecimiento, 

también llamada sarcopenia, reduce la tasa metabólica basal y la fuerza muscular, 

que puede conducir a limitaciones funcionales y puede resultar en un menor nivel 

de actividad física (Doherty, 2003; Gómez, 2002). Esta reducción en la tasa 

metabólica, así como un reducido nivel de actividad física, conduce a la 

disminución de la energía en las personas mayores. Si la reducción de 

requerimiento de energía no se corresponde con el valor energético, entonces se 

corresponderá al aumento de peso (Gómez, 2002; Velázquez, 2004). Por otro 

parte, si se reduce la actividad física y se empareja con una ingesta reducida de 

alimentos, la incorporación de micronutrientes al organismo puede llegar a ser 

insuficiente y pondrá en peligro su estado nutricional (Gómez, 2002; Velázquez, 
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2004). 

 

Los cambios estructurales y fisiológicos que se producen en los sistemas 

musculoesqueléticos y cardiorrespiratorios son los que llevarán, en mayor 

proporción, a generar intolerancia al ejercicio, la que aparece cuando un sujeto no 

es capaz de mantener la intensidad de esfuerzo físico necesaria para realizar una 

determinada actividad (Gómez, 2002; Noriega, 2005).  

 

Dentro de las principales alteraciones fisiológicas que ocurren en el sistema 

cardiovascular, respiratorio y musculoesquelético asociados al envejecimiento y 

que podrían afectar la tolerancia al ejercicio se encuentran:  

- Con respecto al sistema Cardiovascular existe una disminución del número 

de células miocárdicas y de la contractilidad, aumento de la resistencia al 

llenado ventricular, descenso de la actividad del marcapaso atrio-

ventricular, de la velocidad de conducción y de la sensibilidad de los 

barorreceptores, rigidez de las arterias, descenso del gasto cardiaco y del 

flujo sanguíneo de la mayoría de los órganos.  Estas alteraciones derivarán 

en una disminución de la reserva cardiaca, aumento de la presión arterial, 

aumento de la presión diferencial de pulso, escasa respuesta del pulso al 

ejercicio, arritmias, respuesta inadecuada al ortostatismo y síncopes 

posturales (Domenech, 2008; Gómez, 2002). 

- Del punto de vista del sistema respiratorio existe una disminución 

progresiva de la distensibilidad de la caja torácica y pulmonar, pérdidas de 

septos alveolares, colapso de las vías aéreas y aumento del volumen de 
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cierre, disminución de la fuerza de la tos y de los movimientos ciliares. 

Dichos cambios traen consigo una disminución de la capacidad vital, 

aumento del volumen residual y de la diferencia alvéolo arterial de oxígeno, 

disminución del barrido mucociliar, aumento del riesgo de infecciones y 

broncoaspiración (Gómez, 2002; Oyarzún, 2009).  

- Dentro de los cambios musculoesqueléticos se encuentran la pérdida 

universal de la masa ósea, disminución de la elasticidad articular, 

degeneración fibrilar del cartílago articular, con atrofia y denudación de la 

superficie, disminución del tamaño y número de células musculares y 

aumento del contenido de grasa muscular. Las consecuencias de estos 

cambios resultan en limitaciones articulares, pérdida de fuerza muscular 

progresiva, disminución de la eficacia mecánica del músculo, osteoporosis 

en distintos grados, pudiendo resultar en colapso vertebral y fracturas de 

huesos largos (Gómez, 2002; Velázquez, 2004; Doherty, 2003).  

 

Debido al aumento de la esperanza de vida y a la disminución de la tasa de 

fecundidad, la proporción de personas mayores de 60 años está aumentando más 

rápidamente que cualquier otro grupo de edad en casi todos los países (OMS, 

2018). El envejecimiento de la población puede considerarse un éxito de las 

políticas de salud pública y el desarrollo socioeconómico, pero también constituye 

un reto para la sociedad, que debe adaptarse a ello para mejorar al máximo la 

salud y la capacidad funcional de las personas mayores, así como su participación 

social y su seguridad (OMS, 2018).  
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10.2. Antropometría. 

 

La antropometría es el método más barato, aplicable y no invasivo que existe para 

determinar peso, proporciones y composición corporal de una persona (De Onis 

and Habicht, 1996). Indica tanto la salud como el estado nutricional y ayuda a 

predecir la supervivencia y la funcionalidad (De Onis and Habicht, 1996). En esta 

investigación se evaluaron la talla y el peso de cada individuo para calcular su IMC 

(índice de masa corporal), ya que este se relaciona con el estado nutricional, masa 

muscular y capacidad física de la persona evaluada (Thiago Neves, 2018). El IMC 

corresponde al cociente entre el peso (medido en kilogramos) y la talla (medida en 

cm) y permite categorizar al individuo según su estado nutricional en 6 grupos: 

                                    

Caracterización IMC 

Insuficiencia ponderal < 18.5 

Intervalo normal 18.5 - 24.9 

Sobrepeso ≥ 25.0 

Preobesidad 25.1 - 29.9 

Obesidad ≥ 30.0 

Obesidad clase 1 30.1 - 34.9 

Obesidad clase 2 35.0 - 39.9 

Obesidad clase 3 ≥ 40.0 

 

Tabla 1. Valores de referencia del IMC y su caracterización (OMS, 2016). 
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Estos rangos de IMC se basan en el exceso de grasa corporal y tienen una 

relación aceptable con la adiposidad y por lo tanto, con el desarrollo de patologías 

cardiovasculares, muerte súbita, artrosis, cáncer, diabetes, entre otras afecciones 

(OMS, 2015). 

 

10.3. Tolerancia al esfuerzo (Capacidad cardiovascular). 

 

La tolerancia al esfuerzo es la cantidad de esfuerzo físico que puede mantener 

una persona realizando una determinada actividad en un tiempo determinado 

(López, 2006). La limitación de la tolerancia del ejercicio se produce cuando el 

sujeto es incapaz de sostener durante el tiempo necesario la carga de trabajo 

mecánico requerida para desarrollar una determinada tarea (Burgos, 2001).  

 

Existen una serie de tests o pruebas utilizadas en la práctica clínica para evaluar 

la tolerancia al esfuerzo, siendo uno de ellos el test de marcha de seis minutos 

(TM6). El TM6 corresponde a un test de ejercicio submaximo que tiene como 

objetivo esencial evaluar la capacidad para realizar ejercicio de un sujeto. La 

realización de esta prueba provoca un estrés fisiológico en los sistemas 

cardiorrespiratorio y muscular en condiciones de demanda aeróbica y, por lo tanto, 

corresponde a un buen indicador de la tolerancia al ejercicio (Gatica, 2012) y del 

nivel funcional para las actividades de la vida diaria (AVD), así como un predictor 

de morbilidad y mortalidad (ATS, 2002). El TM6 mide la distancia máxima 

caminada en terreno llano durante un periodo de 6 minutos siguiendo un protocolo 

estándar. Es una prueba sencilla, de fácil aplicación, bajo costo, bien tolerada, 
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representativa de las actividades de la vida diaria y que no requiere de equipo 

sofisticado para su realización. Además, sus indicaciones se encuentran 

estandarizadas y cumple con criterios de validez y confiabilidad tanto en sujetos 

sanos como en sujetos con patologías cardiopulmonares (ATS, 2002).  

 

El dato más importante es la distancia recorrida, este resultado es expresado en 

valor absoluto en metros o en porcentaje de la distancia recorrida esperada. El 

TM6 es un instrumento de evaluación con una relación costo-beneficio muy alta, 

siendo una herramienta de gran uso clínico, por lo que ha sido estandarizada para 

adultos en Chile (SER, 2009).   

 

10.4. Calidad de vida. 

 

El término calidad de vida se define como la percepción personal de un individuo 

de su situación en la vida, dentro de un contexto cultural y considerando siempre 

sus objetivos, expectativas, valores e intereses. Se afirman de esta manera que 

este término no es igual a estado de salud, estilo de vida, satisfacción con la vida, 

estado mental ni bienestar, sino que es un concepto multidimensional que debe 

tener en cuenta la percepción por parte del individuo de ésta y otros aspectos de 

la vida (OMS, 2006). 

 

La alta prevalencia de enfermedades crónicas no transmisibles, que aumenta a 

medida que aumenta la edad, podría disminuir en gran medida la calidad de vida 

relacionada con la salud y la actividad física (De Lira, 2018), siendo entonces la 
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población de adultos mayores el mejor foco para estudiar la relación entre estas 

variables. A su vez, esta alta prevalencia de enfermedades crónicas no 

transmisibles y factores de riesgo asociados hace necesario evaluar 

específicamente la calidad de vida relacionada con la salud, la cual corresponde a 

la percepción subjetiva, influenciada por el estado de salud actual, de la capacidad 

para realizar aquellas actividades importantes para el individuo (Schumaker, 1996) 

 

10.5. Glucemia. 

 

El término glucemia fue acuñado por el fisiólogo Claude Bernard y hace referencia 

a la presencia y concentración de glucosa en la sangre. Se habla de 

normoglucemia si los valores de glucosa en sangre se encuentran entre 70 mg/dl y 

110 mg/dl en ayuno, de hipoglucemia si estos valores son menores a 70 mg/dl en 

ayuno y de hiperglucemia si los valores obtenidos son mayores a 110 mg/dl en 

ayuno o mayores a 200 mg/dl luego de 2 horas de haber comido (American 

diabetes association, 2013). El incremento de la glucemia es un factor 

característico del envejecimiento y es provocado por la disminución de la 

sensibilidad a la insulina (Reaven, 2003), fenómeno que a su vez se relaciona con 

el aumento de la adiposidad, sedentarismo y obesidad que ocurre en esta etapa 

de la vida (Rosenthal, 1981). Cabe destacar que el aumento de la glucemia en 

adultos mayores no siempre se acompaña de un aumento del IMC, escondiendo 

aún más esta condición, facilitando su desarrollo (Siddiqui, 2013). Este aumento 

de la glucemia puede llevar finalmente al desarrollo y agravamiento de la diabetes 

mellitus tipo 2 y al agravamiento de otras enfermedades crónicas tales como la 
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aterosclerosis, hipertensión arterial, enfermedad vascular periférica, demencias, 

entre muchas otras. El mecanismo a través del cual se instaura finalmente la 

diabetes mellitus II se explica por el aumento mantenido de la glucemia en el 

tiempo y el desarrollo de la resistencia a la insulina, dado por una hipersecreción 

de esta hormona en un organismo cuyos tejidos se vuelven cada vez más 

resistentes a este estímulo, tanto por predisposición genética, como por un mal 

control de los factores ambientales modificables propios del individuo, con lo que 

finalmente las células β pancreáticas quedan dañadas de manera crónica e 

irreversible (Siddiqui, 2013).  

 

Existe entonces la necesidad de prevenir y controlar este aumento de la glucemia  

y resistencia a la insulina en el tiempo (especialmente en adultos mayores), siendo 

una de las mejores maneras de conseguirlo a través de cambios en el estilo de 

vida de las personas, principalmente en lo referente a la dieta y el ejercicio físico, 

apuntando de esta manera disminuir y redistribuir la grasa corporal total, disminuir 

la grasa visceral y aumentar la masa muscular (Siddiqui, 2013). 

 

10.6. Perfil lipídico. 

 

El perfil lipídico es un conjunto de exámenes diagnósticos que entrega los valores 

de LDL (lipoproteínas de baja densidad), HDL (lipoproteínas de baja densidad), 

VLDL (lipoproteínas de muy baja densidad), colesterol total y triglicéridos en 

sangre. 
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La dislipidemia corresponde a concentraciones anormales de estas moléculas, 

muchas veces asociadas a un aumento del LDL, VLDL, colesterol total y 

triglicéridos y una disminución de HDL en sangre (Botet, 2018). Al igual que el 

aumento de la glucemia, la dislipidemia es una patología cuya incidencia aumenta 

con la edad y está fuertemente asociada al desarrollo de patologías crónicas no 

transmisibles, siendo la principal causa de aterosclerosis, aumentando así las 

posibilidades de padecer una enfermedad cardíaca.  El mecanismo por el cual la 

dislipidemia provoca aterosclerosis está dado principalmente por el aumento de 

LDL y VLDL, ya que estas moléculas quedan atrapadas en la matriz subendotelial 

y posteriormente son oxidadas por macrófagos locales, provocando una 

inflamación crónica del endotelio que es acompañada por un proceso de 

remodelación de este tejido (minsal, 2007). La principal molécula que es 

transportada por el LDL es el colesterol, siendo esta a su vez una de las moléculas 

que los macrófagos locales no pueden degradar, explicando porque los niveles 

altos de colesterol son también un factor a considerar en el perfil lipídico (Botet, 

2018). Por otro lado, el HDL ha sido descrito como un factor protector del 

desarrollo de aterosclerosis, ya que tiene propiedades antioxidantes en el 

endotelio, es capaz de remover el colesterol de los macrófagos de la pared 

endotelial y del LDL para posteriormente transportarlo al hígado (Calabresi, 2015). 

Finalmente, el aumento de triglicéridos está asociado con un aumento del 

catabolismo de HDL y una modificación cualitativa del LDL, en el que este es 

transformado en moléculas más pequeñas y con mayor capacidad de ser oxidadas 

(minsal, 2007). 
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Son estas las causas por las que en este estudio serán evaluados y comparados 

con las otras variables los niveles de triglicéridos y colesterol total en sangre. 

Según la norma técnica de dislipidemias del minsal, se considera normal un rango 

de 125 a 200 mg/dl de colesterol en sangre y un valor menor a 150 mg/dl de 

triglicéridos en sangre en hombres y mujeres mayores de 20 años.  

 

10.7. Estrés oxidativo 

 

10.7.1. Definición 

 

El estrés oxidativo ha sido definido como “un desequilibrio entre especies 

oxidantes y antioxidantes” (Sekhon, 2013), en donde los elementos celulares se 

ven expuestos a diversas fuentes que van a producir una alteración en el balance 

entre las sustancias pro-oxidantes, siendo las especies reactivas de oxígeno 

(EROS) las más relevantes, y los mecanismos antioxidantes (AOX), quienes son 

los encargados de eliminar las especies reactivas del oxígeno (EROS). Esto 

puede ocurrir por un  

déficit de las defensas AOX, o por un incremento exagerado en la producción de 

EROS (Gutiérrez, 2002). Es así como el balance entre la producción de EROS y 

las defensas antioxidantes determina el grado de estrés oxidativo (Finkel, 2000). 

Las principales consecuencias de este estrés incluyen la oxidación selectiva de 

proteínas, lípidos y ADN (Finkel, 2000; Kalyanaraman, 2013).   
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10.7.2. Radicales Libres 

 

Los radicales libres se definen como aquellos átomos o moléculas químicas que 

en el último orbital de su estructura presentan uno o más electrones 

desapareados, lo que les otorga una gran reactividad y la capacidad de interactuar 

con otras moléculas celulares de su entorno en búsqueda del electrón faltante, 

llevándolas a la inestabilidad (Gutiérrez, 2002; Velázquez, 2004).   

 

Los radicales libres son pequeñas moléculas ubicuitarias, difusibles que se 

pueden formar durante diversos mecanismos, tales como, la cadena 

transportadora de electrones a nivel mitocondrial y en diversos sistemas proteicos 

oxido-reductasas. Durante dichos mecanismos se van a formar especies reactivas, 

siendo las de mayores importancias aquellas que se van a formar producto del 

metabolismo del oxígeno, denominadas: “Especies reactivas del oxígeno” (EROS) 

(Gutiérrez, 2002). 

 

Una vez que el radical se genera tiene una vida media de microsegundos o en 

algunos casos de nanosegundos, corto lapso de tiempo en el que es capaz de 

interactuar con las biomoléculas cercanas (Fernández, 2009; Velázquez, 2004).  

Los radicales libres presentan una estructura birradicálica, por lo que son muy 

reactivos e inestables cinética y energéticamente, lo que conlleva a una mayor 

capacidad de generar daños estructurales de aquellas moléculas cercanas al sitio 

en el que fueron formadas (Fernández, 2009). A su vez, producto de estas 
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reacciones, los radicales libres producen nuevas formas con diferente nivel de 

estabilidad y toxicidad (Fernández, 2009).  

 

10.7.3. Especies reactivas de oxígeno (EROS) y nitrógeno (ERNS) 

 

Las especies reactivas de oxígeno (EROS) corresponden a una serie de 

moléculas oxidantes derivados del oxígeno molecular. Muchas de estas especies 

resultan de la reducción parcial o incompleta del oxígeno, dicha reducción es 

incompleta debido a que los electrones libres se unen a la molécula de oxígeno 

generando las EROS, las cuales incluyen el anión radical superóxido, el peróxido 

de hidrógeno, el radical hidroxilo, el radical alcoxilo y el radical peroxilo. Otras 

EROS no reducidas incluyen el oxígeno singlete y el ozono (Fernández, 2009; 

Turrens, 2014). El término EROS incluye a todas las variedades de radicales libres 

propiamente tal y aquellas moléculas o átomos que no lo son, pero que se 

encuentran dentro de la clasificación de EROS debido a su alta reactividad, como 

es el caso del peróxido de hidrógeno (H2O2) (Fernández, 2009; Turrens, 2014).  

Dentro de las EROS más comunes se encuentran:  

 

Anión superóxido (O2
−.), quién es formado tras la adición de un electrón a la 

molécula de oxígeno, dando como resultado una especie altamente reactiva, con 

el poder suficiente para generar oxidación lipídica, peroxidación y daño en el ADN 

(Fernández, 2009).  
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Es considerada como la fuente primaria para la generación de EROS, sin 

embargo, el O2
−. puede reaccionar con otras moléculas llevándolas a la 

desestabilización, lo cual conlleva a la producción de especies secundarias con 

mayor capacidad de daño a nivel celular. Por otra parte, el O2
−. posee una carga 

negativa y una vida media mayor que el promedio, lo que le otorga la capacidad 

de difundir dentro de las células incrementando el daño (Fernández, 2009; 

Kalyanaraman, 2013).  

 

También se encuentran aquellas EROS que son moléculas inestables sin ser un 

compuesto radical, dentro de estas se encuentra el Peróxido de hidrógeno 

(H2O2), cuya formación es el resultado de la interacción de las moléculas de O2
−. 

con los iones de H+, ocurriendo una dismutación (óxido-reducción) (Fernández, 

2009). 

 

A su vez, el H2O2 tiene la capacidad de extender el daño oxidativo a través de la 

formación de otros radicales libres, como es el caso de la formación del radical de 

hidroxilo (OH.), mediante la reacción de Fenton, en donde existe una reacción 

catalizada por metales (Figura 1), o la reacción de Haber-Weiss, interacción entre 

el O2
−. y H2O2 (Figura 2) (Fernández, 2009; Kalyanaraman, 2013).  
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   Figura 1. Reacción de Fenton (Kalyanaraman, 2013).  

 

 

  Figura 2. Reacción de Haber-Weiss (Kalyanaraman, 2013).  

 

El radical de hidroxilo (OH.), a pesar de no presentar la capacidad de difundir por 

medio de la membrana celular, tiene el suficiente poder oxidante como para 

provocar peroxidación lipídica y daño oxidativo en las proteínas. Esta especie 

radicalaria presenta una muy alta reactividad, siendo la especie más tóxica de las 

EROS, capaces de causar daño a estructuras orgánicas estables como 

fosfolípidos de membrana, colesterol, y proteínas estructurales (Fernández, 2009; 

Kalyanaraman, 2013; Turrens, 2014).   

 

Las especies reactivas del nitrógeno (ERNS) son un grupo de moléculas reactivas 

derivadas del óxido nítrico (ON). Algunos de estos son fuertes agentes 

nitrosilantes de proteínas y lípidos y capaces de producir daño al ADN (Turrens, 

2014). El ON puede reaccionar con el O2
−., generando así especies reactivas, tal 

como el peroxinitrito (ONOO-). 

 

La formación incontrolada y excesiva de dicho compuesto no solo va a provocar la 

depleción de grupos tioles, sino que también va a generar una disminución en la 

biodisponibilidad del ON, induciendo una serie de diversos problemas, como por 
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ejemplo un aumento en la resistencia vascular periférica subsecuente a 

alteraciones en la vasodilatación (Fernández, 2009).   

 

10.7.4. Fuentes de EROS y respuestas celulares 

 

Las especies oxidantes se generan como resultado del metabolismo intracelular 

normal en las mitocondrias y los peroxisomas, así como a partir de una variedad 

de sistemas de enzimas citosólicas como lo son la NADPH oxidasa, la 

lipoxigenasa y el complejo enzimático citocromo P450 (Fernández, 2009; Finkel, 

2000). Además, varios agentes externos pueden desencadenar la producción de 

EROS, como la luz ultravioleta, radiación ionizante, citoquinas proinflamatorias, 

entre otras. Un sofisticado sistema de defensa antioxidante enzimático y no 

enzimático que incluye catalasa (CAT), superóxido dismutasa (SOD) y glutatión 

peroxidasa (GPx) contrarresta y regula los niveles generales de EROS para 

mantener la homeostasis fisiológica (Finkel, 2000). 

 

La reducción de los niveles de ROS por debajo del punto de ajuste homeostático 

puede interrumpir el papel fisiológico de los oxidantes en la proliferación celular y 

en los mecanismos de defensa del huésped. De manera similar, el aumento 

excesivo de EROS también puede ser perjudicial y conducir a la muerte celular o a 

una aceleración en el envejecimiento y las enfermedades relacionadas con la 

edad (Fernández, 2009; Finkel, 2000). Tradicionalmente, se cree que el deterioro 

causado por el aumento de EROS es el resultado de un daño aleatorio a las 

proteínas, los lípidos y el ADN. Además de estos efectos, un aumento en los 
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niveles de EROS también puede constituir una señal de estrés que activa vías 

específicas de señalización sensibles a redox. Una vez activadas, estas diversas 

vías de señalización pueden tener funciones dañinas o potencialmente protectoras 

(Finkel, 2000).  

 

A continuación, en la figura 3, se esquematiza lo mencionado anteriormente.  

 

 

Figura 3. Las fuentes y respuestas celulares a especies reactivas de oxígeno, 
EROS (Modificado de Finkel, 2000).  
 

Según Finkel (2000), dentro de las principales vías específicas de señalización 

activadas en respuesta a especies oxidantes se encuentran las quinasas 
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reguladas por señal extracelular (ERK), quinasa amino terminal c-jun (JNK), p38, 

proteína quinasa activada por mitógenos (MAPK), fosfoinositida 3-quinasa 

(PI3K/Akt), factor nuclear kappa B (NF-kB), activación de p53 y Factor de 

transcripción de choque térmico 1 (HSF1).  

 

En general, las vías de señalización ERK, PI3K/Akt, HSF1 y NF-kB ejercen una 

influencia pro-supervivencia en respuesta al aumento oxidante, mientras que la 

activación de p53, JNK y p38 se vinculan más comúnmente a la apoptosis (Finkel, 

2000). 

 

10.7.5. Antioxidantes 

 

Las células han desarrollado mecanismos que las protegen del efecto nocivo de 

los radicales libres con base en un complejo sistema de defensa constituido por 

los agentes antioxidantes. Así, cuando se incrementa la producción de radicales 

libres, estos mecanismos se activan para controlar y estabilizar el ambiente redox 

intra o extracelular (Velázquez, 2004). Los antioxidantes se definen como aquellas 

sustancias que, presentes en bajas concentraciones respecto a las de un sustrato 

oxidable (biomoléculas), retardan o previenen la oxidación.  Al interactuar con el 

radical libre, el antioxidante cede un electrón, se oxida y se transforma en un 

radical libre débil no tóxico (Fernández, 2009; Turrens, 2014; Velázquez, 2004).  

Existen 2 tipos de antioxidantes: los endógenos o enzimáticos, dotados por el 

propio sistema biológico, y los exógenos o no enzimáticos, tomados de la dieta.  
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10.7.5.1 Capacidad antioxidante enzimática 

 

10.7.5.1.1. Superóxido dismutasa. 

 

La molécula superóxido dismutasa (SOD) es una enzima antioxidante que dismuta 

directamente al anión superóxido. La isoforma más común en el ser humano es la 

CuZnSOD de mamíferos, la cual contiene cobre y zinc en su sitio activo y 

corresponde a una enzima constitutiva localizada en el citoplasma celular y en el 

espacio intermembranoso de las mitocondrias (Turrens, 2018). Por otro lado, la 

isoforma MnSOD es altamente inducible, contiene magnesio en su sitio activo y 

está presente en la matriz mitocondrial. Cabe destacar que su producción 

aumenta en escenarios con altos niveles de estrés oxidativo, como la exposición a 

la radiación, hiperoxia, hipoxia, etc) (Bindoli, 2013; Mattson, 1997; McCord, 1997). 

Finalmente, existe una tercera isoforma de esta enzima llamada EC-SOD, la cual 

tiene en su sitio activo una glicoproteína que contiene Cu y Zn y se encuentra en 

la matriz extracelular. Las tres isoformas son codificadas por distintos genes 

llamados SOD1, SOD2 y SOD3 (Zelko, 2002). 

 

El mecanismo de acción de estas enzimas consiste en que el metal que se 

encuentra en el sitio activo cataliza la transferencia de electrones entre dos 

moléculas de O₂ −. Por ejemplo, en una reacción mediada por CuZnSOD, el metal 

que cataliza es Cu y cambia de Cu2+ a Cu+ (Turrens, 2018). De esta manera, la 

enzima provoca el aumento en la tasa de dismutación del O₂ − en cinco órdenes 
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(Turrens, 2018), frenando así el daño causado por este radical y las moléculas 

formadas a través de este, como H₂ O₂, -OH, ONOO−, entre otras. 

 

10.7.5.1.2. Catalasa 

 

La catalasa es una enzima que cataliza la reacción de descomposición de H2O2 en 

H2O. Fue descubierta en 1900 por Loew y a diferencia de la enzima SOD solo se 

encuentra en los peroxisomas (Ighodaro, 2017). 

 

A la fecha se han descubierto tres grupos, aunque solo uno está presente en 

células eucariotas y por lo tanto, en el humano. Este corresponde al grupo de 

catalasas típicas, las cuales se caracterizan por tener un grupo de hierro (Fe) en 

su sitio activo. Es este grupo hierro el responsable de llevar a cabo las reacciones 

catalíticas de la enzima al ser oxidado por una molécula de peróxido de hidrógeno 

y transformado en oxiferril, o mejor conocido como complejo 1. (Turrens, 2018). 

Una segunda molécula de peróxido de hidrógeno devuelve a la enzima a su 

estado basal al reducir al complejo 1, produciendo a su vez agua y oxígeno 

(Ighodaro, 2017). Existe además una segunda vía en la cual se utiliza etanol como 

donador de electrones para formar el complejo 1. Esta reacción es parecida a la 

que llevan a cabo otras enzimas del peroxisoma y es útil para reducir los altos 

niveles de etanol en la célula (Turrens, 2018).  

 

El complejo 1 puede ser parcialmente reducido por un electrón para formar al 

complejo 2 (una forma inactiva de la catalasa) (Turrens, 2018). El complejo 2 
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puede volver a convertirse en la forma activa de la enzima de manera espontánea, 

aunque lentamente, por lo que una exposición prolongada de la célula al peróxido 

de hidrógeno puede dejar la mayor cantidad de las enzimas inactivas. La 

formación del complejo 2 puede ser prevenida por las moléculas de NADPH que 

se encuentran unidas a las catalasas en mamíferos, aunque su rol en el balance 

redox aún no está completamente claro (Kirkman, 2006). 

 

Se ha asociado la desregulación en los niveles de CAT con enfermedades tales 

como diabetes mellitus 2, hipertensión arterial, Alzheimer, vitíligo, cáncer, entre 

otras, (Góth, 2004) lo que demuestra su importancia en el control del balance 

redox para mantener una correcta homeostasis y funcionamiento en el organismo. 

 

10.7.5.2. Capacidad antioxidante no enzimática (vitamina E) 

 

La vitamina E es una molécula antioxidante de tipo scavenger compuesta por 

varios fenoles metilados. Existen 4 tipos de tocoferoles y tocotrienoles con 

diferentes capacidades antioxidantes (isoformas de la vitamina E), pero sólo el α-

tocoferol cumple los requerimientos de vitamina E del ser humano (Traber, 2007). 

Se han descrito varias funciones antiinflamatorios y antioxidantes para estas 

moléculas, siendo una de las más importantes la protección de los ácidos grasos 

no saturados del daño oxidativo (Yamauchi, 1997). En cuanto a esta última 

función, un ejemplo es el rol protector de estas moléculas sobre el DHA, un ácido 

graso insaturado de cadena larga que se encuentra principalmente en la 

membrana fosfolipídica de las células del sistema nervioso y la retina. Una 
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disminución en los niveles de vitamina E provocan un rápido deterioro de estas 

estructuras (Tanito, 2007). El mecanismo a través del cual se oxidan los lípidos de 

las membranas celulares está basado en un proceso de propagación de la 

oxidación. En primer lugar, un agente oxidante, como el radical hidroxilo, extrae un 

hidrógeno de un lípido de membrana, formando un radical lipídico, el cual 

reacciona después con oxígeno para formar un radical peroxi lipídico, el cual 

extrae hidrógeno de otro lípido de membrana, formando nuevos lípidos oxidados. 

La función de la vitamina E es la de entregar un hidrógeno a un radical peroxi 

lipídico, transformándose en un radical de vitamina E, el cual a su vez reacciona 

con otro radical peroxi lipídico para formar finalmente productos no oxidantes 

(Ayala, 2014). 

 

Por otro lado, los tocoferoles provocan la inactivación de la proteína quinasa C 

(PKC), lo que en consecuencia disminuye la agregación plaquetaria, la producción 

de óxido nítrico en el endotelio y la producción de superóxido en macrófagos y 

neutrófilos (Traber, 2007). Además, los tocoferoles activan a MAP quinasa y a PI3 

quinasa, promoviendo la supervivencia celular y protegiendo los ácidos grasos de 

la membrana celular (Numakawa, 2006). Otras investigaciones sugieren que los 

tocoferoles tienen un papel importante en la regulación de la inflamación, ya que 

aumentan la disponibilidad de ácido araquidónico a través de un incremento en la 

expresión de PLA2. A partir del ácido araquidónico se forman la prostaglandina E2 

y la prostaglandina I2, entre otras moléculas. Según Grau, 1998 y Wu, 2005, el 

balance final entre este mecanismo antiinflamatorio y proinflamatorio es de una 

disminución en la inflamación.  
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10.7.6. Daño Oxidativo (MDA) 

 

El malondialdehído (MDA) es un aldehído que puede ser formado de manera 

secundaria durante la peroxidación de lípidos (formación de hidroperóxidos 

lipídicos) (Yin, 2011). Corresponde al biomarcador de estrés oxidativo más usado 

en enfermedades como cáncer, asma, EPOC, enfermedades cardiovasculares y 

enfermedades psiquiátricas (Khoubnasabjafari, 2015). 

 

El sustrato más común a ser oxidado para la formación de moléculas como MDA 

son los ácidos grasos no saturados de cadena larga, como los ácidos grasos 

Omega 3 y Omega 6, dentro de los cuales destaca el ácido araquidónico. La 

continúa oxidación de estos ácidos grasos daña gravemente la integridad de la 

membrana al perder ésta su fluidez (Ayala, 2014). La generación de MDA puede 

ocurrir directamente como un producto secundario de la formación de tromboxano 

A2 (TXA2) o indirectamente a partir de moléculas de lípidos peroxidados, los 

cuales pueden formar endoperóxidos bicíclicos. Estas moléculas terminan 

transformándose en MDA al pasar por un proceso de cleveage y una vez formada, 

esta molécula puede ser metabolizado por las mitocondrias, excretado por la 

orina, o puede reaccionar con distintas proteínas y ADN, provocando daño celular 

y tisular (Ayala, 2014).  
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11. HIPÓTESIS 

 

La tolerancia al esfuerzo se relaciona con el perfil antropométrico, el perfil 

bioquímico, el balance redox y la calidad de vida en pacientes femeninos adultos 

mayores pertenecientes al centro comunitario San Roque de Valparaíso. 

 

El balance redox se relaciona con el perfil antropométrico, el perfil bioquímico y la 

calidad de vida en pacientes femeninos adultos mayores pertenecientes al centro 

comunitario San Roque de Valparaíso. 
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12. OBJETIVO GENERAL 

 

Determinar si existe relación entre la tolerancia al esfuerzo y el balance redox y si 

existe relación entre estas variables y el perfil antropométrico, los parámetros 

bioquímicos y la calidad de vida en pacientes femeninos adultos mayores 

pertenecientes del centro comunitario San Roque de Valparaíso. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

47 
 

 

13. OBJETIVOS ESPECÍFICOS  

 

- Determinar si existe una relación entre la tolerancia al esfuerzo y el perfil 

antropométrico (edad, IMC, índice cintura/estatura, talla). 

- Determinar si existe una relación entre la tolerancia al esfuerzo y el perfil 

bioquímico (colesterol, triglicéridos, glucemia). 

- Determinar si existe una relación entre la tolerancia al esfuerzo y el perfil 

redox (defensa antioxidante, daño oxidativo) 

- Determinar si existe una relación entre la tolerancia al esfuerzo y la calidad 

de vida. 

- Determinar si existe una relación entre el balance redox y el perfil 

antropométrico 

- Determinar si existe una relación entre el balance redox y el perfil 

bioquímico. 

- Determinar si existe una relación entre el balance redox y la calidad de vida. 
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14. MATERIALES 

 

14.1. Evaluación Cardiovascular 

 

- Esfigmomanómetro. 

- 2 conos. 

- Cinta métrica. 

- Oxímetro de Pulso. 

- Cronómetro. 

- Una o más sillas. 

- Documento de registro ad-hoc (Anexo 1). 

- Cartilla de Escala de Borg Modificada (Anexo 2). 

  

14.2. Extracción de muestra sanguínea 

 

- Jeringas hipodérmicas estériles de 10 mL. 

- Tubos heparinizados. Marca Vacutainer ®. 

- Algodón hidrófilo prensado. 

- Alcohol 95% 

- Parche adhesivo. 

  

14.3. Determinación de parámetros bioquímicos 

 

- Analizador Accutrend Plus- Lactato, Triglicéridos, Colesterol, Glucosa. 

- Cinta Reactiva Trigliceridos Accutrend. 

- Cinta Reactiva Colesterol Accutrend. 
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- Cinta Reactiva Glucosa Accutrend. 

- Lancetas Accu-chek® Safe-t-pro Uno. 

- Algodón hidrófilo prensado. 

- Alcohol 95%. 

  

14.4. Determinación de parámetros REDOX 

 

14.4.1. Instrumentos de medición 

 

- Espectrofotómetro UV visible. Marca Rayleigh. UV-2601. 

- Software estadístico Graphpad Prisma 8. 

  

14.4.2.      Equipos 

 

- Balanza analítica. Marca RADWAG, modelo AS220-C/2. 

- PHmetro. Marca JENCO, modelo 60. 

- Centrífuga clínica. Marca HETTICH, modelo UNIVERSAL / K2S. 

- Centrífuga de alta velocidad. Marca HERMLE, modelo Z 233 M –2. 

- Spiner. Marca SCILOGEX, modelo D1008. 

- Placa calefactora. Marca LabTech, modelo LMS – 1003. 

- Vórtex, Marca, modelo 37600 Mixer. 

- Sonicador. Marca Elma, modelo TRANSSONIC 310. 

- Baño termorregulado. Marca K, modelo YCW – 04M (11 L). 

- Micropipeta. Marca GILSON (volúmenes 1-10 µL, 20-200 µL, 100-1000 µL y 

1-5 mL). 

- Macbook Air, 13-inch, 2017, Nº Serie C02V1BLCJ1WK. 
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- Software Microsoft Office 365. Versión 16.15 (180709). 

  

14.4.3. Reactivos     

 

  Tabla 2. Reactivos para determinar parámetros REDOX. 

1. ABTS: 2,2’-azinobi (3-
etilbenzotiazolina-6-ácido 
sulfónico) 

12. Fosfato sódico dihodrogenado 
(NaH2PO4) 

2. ABAP: 2,2’-azobis (2-
amidinopropano) 

13. Folin-Ciocalteu 

3. Acetato de etilo 14. Hidróxido de Sodio (NaOH) 

4. Ácido clorhídrico (HCl) 15. Peroxido de Hidrogeno (H2O2) 

5. Citocromo C 16. Sulfato de cobre (CuSO4) 

6. Cloruro de Sodio (NaCl) 17. Tartrato Sodio Potasio 
(KNaC4H4O6) 

7. Carbonato de Sodio (Na2CO3) 18. TBA: ácido tiobarbitúrico 

8. DNPH: 2,4 dinitrofenilhidracina 19. TCA: ácido tricloroacético 

9. EDTA: Ácido 
etilendiaminotetraacético 

20. Xantina 

10. Etanol 21. Xantina Oxidasa (XO) 

11. Fosfato de disódio (Na2HPO4) 22. Úrea 
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15. METODOLOGÍA. 

 

15.1. Tipo de investigación 

La investigación corresponde a un estudio observacional transversal y 

correlacional con elección de muestra por conveniencia.  

 

15.2. Variables 

En la siguiente tabla se describen las variables a analizar. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

52 
 

Tabla 3. Descripción de variables. 

Variable Subvariable Tipo        Medición Dimensión Indicador 

Talla - Independiente Altura de un individuo 

medido con tallímetro 

Valor numérico Mts 

Peso - Independiente Masa total de un 

individuo medido con 

balanza 

Valor numérico Kg 

IMC - Dependiente Producto obtenido de la 

relación entre peso y talla 

de un individuo 

Valor numérico Kg/mts2 

Capacidad 

cardiovascular 

Metros caminados 

(TM6) 

Dependiente Cantidad total de metros 

caminados en la prueba 

de test de marcha de 6 

minutos. 

Valor numérico Metros 

Daño oxidativo MDA Dependiente TBAR. Prueba que 

permite estimar el daño 

oxidativo a lípidos 

(lipoperoxidación) 

Concentración de 

MDA 

nM MDA / mL 

Capacidad 

antioxidante 

enzimática 

SOD Dependiente SOD. Ensayo que estima 

la capacidad antioxidante 

de la enzima SOD 

Actividad 

enzimática 

U enzima SOD / 

mg proteína 

Catalasa Dependiente CAT. Ensayo que estima 

la capacidad antioxidante 

de la enzima catalasa 

Actividad 

enzimática 

U enzima CAT / 

mg proteína 

Capacidad 

antioxidante no 

enzimática 

Tocoferol α Dependiente TRAP. Ensayo que mide 

la capacidad antioxidante 

en sangre 

Concentración 

equivalente de 

Trolox 

TEAC µM 

Perfil lipídico Triglicéridos Dependiente Prueba de triglicéridos 

que mide la 

concentración de 

triglicéridos en sangre 

Concentración de 

triglicéridos 

mg de 

triglicéridos / dl 

de sangre 

Colesterol total Dependiente Prueba de Colesterol 

total que mide la 

concentración de 

colesterol en sangre 

Colesterol total mg de colesterol 

/ dl de sangre 

Glucemia - Dependiente Prueba de glucemia que 

mide la concentración de 

glucosa en sangre 

Concentración de 

glucosa 

mg de glucosa / 

dl de sangre 

Calidad de vida - Dependiente SF-36. Cuestionario que 

mide la calidad de vida de 

un paciente de manera 

multidimensional 

Puntaje final 

cuestionario SF - 

36 

Puntaje final 

obtenido 
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15.3. Población y Muestra 

 

a) Universo: Adultos Mayores que habitan en el cerro San Roque de 

Valparaíso durante el año 2017-2018. 

b) Población: Adultos mayores participantes del centro comunitario San 

Roque de Valparaíso. 

c) Muestra: Se realizará un llamado a través de las redes del centro 

comunitario con el fin de reclutar a 40 adultos mayores. Finalmente, la muestra 

total obtenida fue de 10 adultos mayores.  

 

15.4. Criterios de inclusión y exclusión  

 

Criterios de inclusión 

 

- Pacientes adultos mayores (sobre 60 años de edad) pertenecientes al 

Centro Comunitario San Roque de Valparaíso.  

- Firma de consentimiento de participación en el proyecto de cada uno de los 

pacientes.  

  

Criterios de exclusión  

 

- Pacientes incapaces de realizar el Test de Marcha 6 minutos (Prueba de 

tolerancia al esfuerzo). 
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- Pacientes hemodinámicamente inestables, es decir, que presenten signos 

clínicos que indiquen que se ha perdido la capacidad de regular y 

compensar del organismo (Ochogavía, 2014). Dentro de estos signos 

clínicos encontramos una PAM menor a 60 mmhg, presión sistólica mayor a 

140 mmhg o menor a 90 mmhg, presión diastólica mayor a 90 mmhg o 

menor a 60 mmhg, tiempo de llene capilar mayor a 2 segundos, angina de 

pecho, bradicardia, taquicardia, bradipnea, taquipnea y presencia de 

arritmias (Ochogavía, 2014). 

- Pacientes incapaces de seguir órdenes. 

- Pacientes con elevado consumo de alcohol. Pueden ser pacientes con 

signos de alcoholismo agudo (alteración del estado de conciencia, lipotimia, 

comportamiento aberrante, pérdida de equilibrio) o pacientes con signo de 

abstinencia alcohólica (mareos, taquicardia, temblores, sudoración, 

convulsiones) (Clínica Mayo, 2018).  

 

15.5. Evaluación 

 

Para determinar los datos a comparar, se realizará la evaluación de parámetros 

antropométricos (peso, talla, IMC), parámetros funcionales de capacidad 

cardiovascular (tolerancia al esfuerzo a través del test de marcha 6 minutos), 

parámetros bioquímicos (perfil lipídico, glucemia), parámetros de daño oxidativo 

(lipoperoxidación), capacidad antioxidante enzimática (actividad de SOD y 

Catalasa) y capacidad antioxidante no enzimática (TRAP). Estas pruebas tienen 

como objetivo evaluar la relación que existe entre estas variables. A continuación, 
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se describe brevemente el método a través del cual se realizarán las 

evaluaciones: 

 

15.5.1. Evaluación Antropométrica 

 

La evaluación antropométrica consistirá en la medición de la altura (en metros) y el 

peso (kg) de los participantes, posteriormente se calculará el índice de masa 

corporal (IMC), el cual será utilizado como variable continua. Para calcular el 

IMC se utilizará la siguiente fórmula: IMC = peso [kg]/ estatura [m²]. 

 

15.5.2. Evaluación de la capacidad Cardiovascular 

 

Para evaluar la capacidad cardiovascular se realizará el Test de Marcha de 6 

minutos según el manual de procedimientos de la sociedad chilena de 

enfermedades respiratorias de chile (Beroiza, 2009). El test corresponde a 

una prueba de esfuerzo cardiovascular submáxima en donde se le solicita al 

paciente que camine de ida y vuelta una distancia de 30 metros durante 6 

minutos a la mayor velocidad posible, antes y después de la prueba se 

consignan los signos vitales y el producto final es la distancia recorrida en metros 

caminados, aunque se puede relacionar la respuesta cardiovascular al esfuerzo. 

El test se utiliza generalmente para evaluar la capacidad cardiovascular y como 

una 

prueba de seguimiento debido a su fácil aplicación, bajo costo, sus 

indicaciones estandarizadas y su alta reproducibilidad y confiabilidad. Además, 
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usando los valores de metros caminados se puede determinar de manera indirecta 

el VO2 máx. 

En el anexo 1 se muestra el documento de registro ad-hoc recomendado por la 

SEPAR.  

 

15.5.3. Evaluación perfil Bioquímico 

 

La evaluación del perfil bioquímico consistirá en la medición de la glucemia, 

y perfil lipídico en ayunas de los pacientes. Esta medición se 

realizó durante el proceso de evaluación. Para realizar la 

evaluación se realizará una extracción de muestra de sangre de la cual 10 

ml serán conservados para realizar posteriormente la determinación de 

parámetros REDOX y el resto será enviado a su análisis al laboratorio de 

CENTROMED ubicado en calle Huito Valparaíso. 

 

15.5.4. Determinación de parámetros REDOX 

 

La determinación de parámetros REDOX, se realizó de los 10 ml de 

sangre extraídos durante el periodo de evaluación. Las 

muestras de sangre se conservarán en un tubo heparinizado, y se analizarán 

en el Laboratorio de Investigación – Estrés Oxidativo de la Escuela de 

Kinesiología, Facultad de Medicina, de la Universidad de Valparaíso. 
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15.5.4.1. Preparación de las muestras. 

 

La muestra sanguínea se someterá a un proceso de centrifugación durante 

15 minutos a 3000 r.p.m., una vez finalizado este proceso se obtienen tres 

fases en la muestra: plasma, glóbulos blancos y glóbulos rojos (GR). De la 

fase plasmática se almacenarán en 2 tubos Eppendorf de 1,5 mL cada uno a 

-20ºC para la prueba TRAP y proteínas totales (PT). El material restante de 

sobrenadante, células blancas y plasma, serán eliminados según protocolo 

de bioseguridad. Luego con el fin de obtener GR limpios, se administrará a 

cada muestra un buffer de lavado fosfato salino (NaCl 0,15M, Na 2 HPO 4 

0,01M, NaH 2 PO 4 0,1M) a pH: 7,4, para luego ser sometidas a un nuevo 

proceso de centrifugación durante 15 minutos a 3000 r.p.m; este 

procedimiento se repetirá durante tres veces, desechando en cada 

oportunidad el sobrenadante. 

 

Una vez obtenidos los GR limpios, se procederá a su almacenamiento 

hemolizado a -20ºC en 2 tubos Eppendorf para las pruebas: SOD 

y CAT, descritas a continuación: 

 

a) SOD: GR más solución hipotónica en relación 1:28. 

b) CAT: GR más solución hipotónica en relación 1:100. 

Finalmente, para la prueba TBARS se extraerán y analizarán 

inmediatamente 2 mL de GR en dos tubos Eppendorf. 
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Para poder realizar la determinación de SOD y CAT, se debe 

previamente establecer la concentración de proteínas totales mediante el 

método de Lowry (1951) que mide la reacción de los residuos de tirosina con 

el reactivo Folin-Ciocalteu., el cual se describe a continuación. 

 

15.5.4.2. Determinación de proteínas totales 

 

Para evaluar la cantidad de proteínas totales de la muestra se utiliza el 

ensayo descrito por Lowry (1951). Brevemente, se utiliza la muestra de 

eritrocitos del tubo Ependorf reservado luego del tercer lavado. Se realiza 

una solución con 1 ml de eritrocitos y 1 ml de reactivo de cobre alcalino, la 

cual se calienta a 55ºC durante 15 minutos, posterior a esto se analiza en el 

espectofotómetro y su absorbancia se compara con la base de datos del 

laboratorio para estimar las proteínas totales de la muestra. 

 

15.5.4.3. Daño Oxidativo (TBARS) 

 

Con el fin de determinar el daño oxidativo en cada paciente, se realizarán el 

ensayo de TBARS para determinar daño a lípidos (lipoperoxidación). 

El ensayo TBARS fue descrito por Esterbauer et al. (1982), y se utiliza para 

la determinación de Malondialdehideo (MDA) el cual corresponde a un 

producto final de lipoperoxidación. Para esto se utilizan los eritrocitos 

previamente lavados según protocolo descrito anteriormente. Se realiza una 
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solución de 2 ml de eritrocitos lavados + 2 ml de ácido tricloro acético al 30% 

y se centrifuga a 3000 rpm por 15 minutos con el fin de separar el 

componente proteico (precipitado) del lipídico (sobrenadante). Una vez 

separados se mezclan 1,5 ml del sobrenadante con 1 ml de ácido 

tiobarbitúrico (TBA) al 0,67%. La solución se calienta a 100ºC durante 20 

minutos con el fin de facilitar la unión de TBA a MDA, luego se realiza una 

medición en el espectofotómetro en un barrido de 400 nm a 600 nm el cual 

posteriormente se analiza y se compara con base de datos previamente 

obtenidos para calcular la concentración final de MDA de cada muestra. 

 

15.5.4.4. Parámetros antioxidantes Enzimáticos 

 

Como una forma de evaluar la capacidad antioxidante endógena se realizan 

los ensayos para determinar actividad de las enzimas superóxido dismutasa 

(SOD) y Catalasa. 

 

15.5.4.4.1. Actividad de Catalasa 

 

Para evaluar la actividad de la enzima catalasa se utilizará el protocolo de 

Aebi de (1984). Brevemente se utiliza un Buffer de Catalasa (NaH2PO4 + 

Na2HPO4 al 50 mMol), H2O2 al 0,3 molar y la muestra de eritrocitos 

reservados luego del tercer lavado. Debido a que la lectura se debe realizar 

en rango Ultravioleta, es necesario utilizar celdas hermanas de cuarzo en el 

espectofotómetro. Se agregaron 3,9 ml de Buffer de Catalasa, luego en 
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extremos contrarios de la celda se agregaron 100uL de H2O2 y 5uL de 

eritrocitos, una vez agregados se agitan y se realiza inmediatamente la 

lectura a 240 nm en el espectofotómetro, se obtienen 7 lecturas por muestra 

(una cada 15 segundos por 90 segundos), con el fin de detectar el cambio 

en la absorbancia de la solución a medida que el H2O2 es consumido por la 

Catalasa de los eritrocitos, cada una de las muestras se realizó por 

triplicado. Una vez obtenidas las lecturas, éstas se grafican y se obtiene la 

constante de velocidad según la ecuación de Monod. 

 

Una vez obtenida la constante se compara con la base de datos para 

estimar la cantidad de enzima, posteriormente se dividió por la cantidad de 

proteínas totales de cada individuo. 

 

15.5.4.4.2. Actividad de SOD 

 

Este análisis se realizará según lo descrito por Fridovich (1994). Para esta 

lectura se deberá preparar una solución A compuesta de xantina 0,5 mM y 

citocromo C 20 µM en una relación 1:11 disueltos en un PBS (EDTA 0,1 mM, 

Na2HPO4 50 mM y NaH2PO4 50 mM) ajustado a pH=7,8 la cual se debe 

mantener a una Tº constante de 37ºC en un baño termoregulado; y una 

solución B compuesta por 25 µL de Xantina Oxidasa (XO) y 1 mL de EDTA 

0,1 mM en una relación 1:40 la que se mantendrá en hielo. La actividad 

enzimática se detecta a 550 nm durante dos minutos con mediciones cada 

15 segundos; para iniciar la lectura se realiza inicialmente un blanco en 
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celda de vidrio con 3 mL de solución A y la medición de las muestras se 

realiza con una mezcla de 2,9 mL de solución A, 50 µL de solución B y 50 µL 

de muestra SOD. Los resultados se expresarán como unidades de 

enzima/mg proteína usando la determinación de proteínas totales obtenidas 

mediante el método de Lowry. 

 

15.5.4.5. Parámetros antioxidantes no enzimáticos 

 

Para evaluar la capacidad antioxidante no enzimática presente en el plasma 

de los sujetos se realizará una determinación de TEAC (trolox enzimatic 

activity equivalent) según el protocolo TRAP descrito por Romay et al. (1996), 

el cual compara la actividad antioxidante con la actividad de Trolox, un 

antioxidante mimético a la Vitamina E. En este método se mide la pérdida de 

absorbancia del cromóforo verde azulado ABTS. + (2,2-azino-bis (3- 

ethylbenz- thiazoline-6-sulfonic acid)) al reaccionar con los agentes 

antioxidantes de la muestra. La cinética de la reacción se determina a 734 

nm a los 10, 30 y 50 seg luego de añadir la muestra. El radical estable ABTS. 

se prepara añadiendo 80mg de dióxido de manganeso sólido a una solución 

acuosa al 5mM de ABTS (20 ml utilizando un buffer a 75mM Na/K a un pH 

7. 
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15.5.5. Calidad de vida. 

 

Para llevar a cabo las evaluaciones se utilizó el cuestionario de salud SF-36, uno 

de los instrumentos de calidad de vida relacionada con la salud más utilizados y 

evaluados (Gemma Vilagut, 2005). Se utiliza para comparar el impacto en la 

calidad de vida de distintos tratamientos o estrategias terapéuticas, para evaluar la 

calidad de vida de acuerdo al desarrollo de una patología, para validar otros 

instrumentos de medición, entre otras aplicaciones. Evalúa 8 dimensiones de la 

persona a través de 36 preguntas (Herrera 2001). Las dimensiones son: 

- Vitalidad, energía o fatiga. 

- Dolor corporal. 

- Salud mental. 

- Limitación por problemas físicos. 

- Funcionamiento o rol social. 

- Limitación por problemas sociales. 

- Funcionamiento físico. 

- Percepción general de la salud.  

El puntaje obtenido en cada dimensión va de 0 a 100 puntos. 
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Tabla 4.  Interpretación de los resultados del SF- 36 (Ware y Sherbourne, 1992). 

 

15.6. Análisis Estadístico 

 

A través de la determinación de los biomarcadores REDOX y bioquímicos, 

además de la determinación de la tolerancia al esfuerzo y calidad de vida, se 

reportarán los datos, promedios y desviación estándar de la muestra. Para el 

análisis estadístico se utilizará el software PRISM 8. Para llevar a cabo el análisis 

de los datos obtenidos, en primer lugar, se realizaron las pruebas de normalidad 

de los conjuntos de datos de cada una de las variables, basándose 

exclusivamente en la prueba de Shapiro-Wilk. Si los datos se comportaron de 

forma normal, se realizó la prueba de correlación paramétrica de Pearson; Si los 

datos se comportaron de forma no normal se realizó la prueba de correlación no 

paramétrica de Spearman. En cualquiera de los casos se utilizará un nivel de 
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significancia de p < 0,05 (Zar, 1999). 

 

15.7. Plan de trabajo 

 

Figura 4. Plan de trabajo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

65 
 

 

16. RESULTADOS  

 

16.1. Estadística descriptiva. 

 

Se realizaron pruebas de estadística descriptiva de los datos de cada una de las 

variables. Se obtuvieron el número de datos, el valor mínimo, el máximo, el rango 

entre ellos, la media, desviación estándar y la moda. En las tablas 5 se detallan los 

datos obtenidos para cada variable (La tabla 5 se dividió en 4 partes debido a la 

gran cantidad de variables).  
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 Tabla 5. Estadística descriptiva de variables. 
 

16.2. Estadística correlacional. 

 

De todas las variables analizadas (Edad, peso, talla, IMC, C. cuello, C. cintura, C. 

cadera, I Cin/Cad, PS, PD, Metros caminados, VO2max, Función física, Rol físico, 

Dolor corporal, salud general, Vitalidad, Función social, Rol emocional, Salud 

mental, Puntaje final (%), Colesterol total, Triglicéridos, Glicemia, TRAP, Catalasa, 

SOD y MDA), solo la Edad y Catalasa se comportaron de forma normal, P= 0.092 

y P= 0.063 respectivamente.  

 

Con respecto a los objetivos específicos planteados anteriormente y en base al 

análisis correlacional entre la tolerancia al esfuerzo y el resto de las variables, es 

destacable que los metros caminados (tolerancia al esfuerzo) se correlacionan de 

forma positiva y estadísticamente significativa con la edad (r= 0.39, P= 0.03) 

(Gráfico 1). Ahora, con respecto a metros caminados (tolerancia al esfuerzo) y 

MDA son estadísticamente significativos, obteniendo un P valor de 0,0001 y una 

alta correlación negativa, con un r= -0,84 (Gráfico 2). Con respecto a la relación 

entre los metros caminados (tolerancia al esfuerzo) y colesterol total, es 

estadísticamente significativa (P=0,01) y se relacionan directamente de forma 
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positiva (r= 0,45) (Gráfico 3). Finalmente, la relación entre los metros caminados 

(Tolerancia al esfuerzo) e Índice Cintura/Estatura es estadísticamente significativa 

(P= 0,0013) y se correlacionan de forma negativa (r= -0,56) (Gráfico 4).  

 

En la tabla 6 se detallan los datos obtenidos de la correlación entre los Metros 

caminados con cada una de las variables (La tabla 6 se dividió en 3 partes debido 

a la gran cantidad de variables).  
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Gráfico 1. Relación entre Edad y Metros Caminados (*% de lo esperado según 
edad, peso y talla). 
 
 

  

Gráfico 2. Relación entre Metros caminados y MDA (*% de lo esperado según 
edad, peso y talla). 
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Gráfico 3. Relación entre Metros caminados y Colesterol total (*% de lo esperado 
según edad, peso y talla). 
 

 

Gráfico 4. Relación entre Metros caminados e índice Cintura/Estatura (*% de lo 
esperado según edad, peso y talla). 
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Ahora, del análisis correlacional entre el balance redox y el resto de las variables, 

es destacable que la relación entre la Edad y el MDA (Daño oxidativo) es 

estadísticamente significativa (P= <0,0001) y correlacionados de forma negativa 

(r= -0,72) (Gráfico 5). La correlación entre MDA y colesterol total es 

estadísticamente significativa (P= 0,02), existiendo una correlación negativa entre 

ambos (r= -0,40) (Gráfico 6). Con respecto a la relación entre MDA e Índice 

Cintura/Estatura es estadísticamente significativa (P= 0,0001), existiendo una 

correlación positiva entre ellos (r= 0,70) (Gráfico 7). La correlación entre SOD y 

colesterol total, es estadísticamente significativa (P= 0,01), existiendo una 

correlación negativa entre ellas (r= -0,45) (Gráfico 8).  

 

En la tabla 7 se detallan los datos obtenidos de la correlación entre MDA (daño 

oxidativo) con cada una de las variables (La tabla 7 se dividió en 3 partes debido a 

la gran cantidad de variables).  
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Tabla 7. Correlación entre MDA (Daño oxidativo) con cada una de las variables.  
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   Gráfico 5. Relación entre Edad y MDA. 

 

 

 Gráfico 6. Relación entre MDA y Colesterol total.    
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 Gráfico 7. Relación entre MDA e índice Cintura/Estatura. 
 
 
 

En la tabla 8 se detallan los datos obtenidos de la correlación entre SOD 

(Capacidad antioxidante enzimática) con cada una de las variables (La tabla 8 se 

dividió en 3 partes debido a la gran cantidad de variables).  
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Tabla 8. Correlación entre SOD (Capacidad antioxidante enzimática) y cada una 
de las variables. 
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Gráfico 8. Relación entre SOD y Colesterol total.  

 

En la tabla 9 se detallan los datos obtenidos de la correlación entre TRAP 

(Capacidad antioxidante no enzimática) con cada una de las variables (La tabla 9 

se dividió en 3 partes debido a la gran cantidad de variables).  
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Tabla 9. Correlación entre Trap (Capacidad antioxidante no enzimática) y cada 
una de las variables.  
 

En la tabla 10 se detallan los datos obtenidos de la correlación entre Catalasa 

(Capacidad antioxidante enzimática) con cada una de las variables (La tabla 10 se 

dividió en 3 partes debido a la gran cantidad de variables).  
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Tabla 10. Correlación entre Catalasa (Capacidad antioxidante enzimática) y cada 
una de las variables. 
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17. DISCUSIÓN  
 
 
Solo se obtuvieron 8 relaciones significativas, importantes y considerables dentro 

de los resultados del estudio. A su vez, de estas 8 relaciones, la mitad no se 

condice con la expuesto en el marco teórico y la literatura en general. 

 

Dentro de los resultados esperables están la relación indirecta entre metros 

caminados y MDA, la relación directa entre MDA e índice cintura/estatura y la 

relación indirecta entre metros caminados e índice cintura/ estatura.  Son 

esperables ya que los metros caminados representan la tolerancia al esfuerzo de 

cada sujeto, la cual debería ser menor en personas con mayor tendencia a ser 

sedentarias e inactivas, como los adultos mayores (Di Pietro, 2001). A su vez, un 

estilo de vida más sedentario lleva a una mayor acumulación de grasa y a un 

incremento de peso (Gómez, 2002), lo que explicaría por qué los metros 

caminados se relacionan de manera indirecta con la índice cintura/estatura. 

Además, este aumento de grasa abdominal provoca un aumento en los 

triglicéridos y colesterol en sangre (Tursi, 2013), los cuales de base son un 

sustrato para la formación de MDA. Por otro lado, estos ácidos grasos pueden 

provocar a largo plazo un daño crónico en el endotelio al ser fagocitados y 

oxidados por macrófagos en este tejido (Calabresi, 2015). Este proceso provoca la 

liberación de más especies reactivas de oxígeno desde el endotelio al medio, junto 

con citoquinas proinflamatorias y factores quimiotácticos, promoviendo aún más la 

formación de MDA y el daño en general que estas moléculas producen en el 

organismo (Botet, 2018). Es por esto que la mayor acumulación de grasa 
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abdominal, producto de un estilo de vida más sedentaria podría aumentar los 

niveles de MDA. Tursi llevó a cabo un estudio en el 2013 en el que comparaba los 

niveles de metabolitos de daño oxidativo y algunas enzimas antioxidantes entre un 

grupo mixto de personas con sobrepeso y un grupo con peso normal. Dentro de 

los resultados de su estudio se encontró que los individuos con sobrepeso tienen 

mayores niveles de MDA y menores niveles de enzimas antioxidantes. 

 

El último de los resultados esperables es la relación indirecta entre SOD y 

colesterol total. Es esperable debido a que, según Mondola, 2002, esta enzima 

inhibe la actividad de la HMG-CoA reductasa, la cual controla los niveles de 

colesterol ya que participa en la vía metabólica del mevalonato, En este mismo 

estudio de Mondola del 2002 se observó que efectivamente los individuos con 

mayores niveles de SOD son aquellos que presentan menores niveles de 

colesterol en sangre. 

 

En cuanto a los resultados no esperados, se encuentra la relación indirecta entre 

MDA y colesterol total. Las razones por las que esta relación inusual ya han sido 

explicadas (existe un aumento del sustrato para producir MDA y existe un 

aumento de liberación de especies reactivas de oxígeno desde el endotelio) y 

existe además un estudio de Kondo del 2003 en el cual los individuos con 

mayores niveles de colesterol y triglicéridos y menores niveles de HDL en sangre 

presentaban los niveles más altos de MDA en individuos japoneses. 

 



 

80 
 

Por otro lado, la edad se relacionó de manera indirecta con el MDA y de manera 

directa con los metros caminados. Según Di Pietro, 2001, a mayor edad aumentan 

las horas de inactividad, principalmente las horas estando sentado y acostado, lo 

que disminuye la tolerancia al esfuerzo y aumenta el riesgo relativo de muerte por 

un accidente cardiovascular. Además, los cambios fisiológicos y patológicos que 

comúnmente acompañan al envejecimiento, ya explicados previamente en este 

estudio, tienden a provocar un aumento en el los niveles es especies reactivas de 

oxígeno, lo que a su vez aumenta el daño oxidativo, y los niveles de MDA. Un 

estudio de Mutlu-Türkoğlu del 2003 demuestra que los sujetos más jóvenes 

poseen menores niveles de MDA que los sujetos más viejos (mayores de 60 

años). 

 

Finalmente, se obtuvo una inusual relación directa entre colesterol total y metros 

caminados. Como ya se explicó previamente, aquellos individuos con mayor 

tolerancia al esfuerzo deberían ser a su vez los más activos y debiesen presentar 

menores niveles de colesterol en sangre que aquellos más sedentarios. 

 

Los pobres resultados obtenidos en esta investigación, tanto en calidad como en 

cantidad, pueden ser explicados, en parte, por el bajo número de la muestra 

analizada (10 sujetos). Esto aumenta la probabilidad de que pocos sujetos con 

valores alejados de la media para cada variable puedan modificar sustancialmente 

el análisis estadístico obtenido. Por otro lado, la muestra sólo corresponde a 

sujetos femeninos. Además, existe poca homogeneidad con respecto a la 

comorbilidad presente en los sujetos de prueba, ya que solo 4 individuos se 
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encontraban sanos y aquellos que estaban enfermos tenían distintas patologías 

como hipertensión arterial, cáncer de mamas en tratamiento, diabetes mellitus II, 

dislipidemia, patologías tiroideas, EPOC, entre otras. 

 

Cabe destacar que se utilizaron las pruebas Gold Standard para cada una de las 

mediciones de las variables y en general existe bastante información con respecto 

a las variables, objetivos y métodos utilizados en esta investigación.  
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18. CONCLUSIÓN  

 

Esta tesis presento el propósito de determinar y evaluar la relación entre distintas 

variables que representan principalmente el balance redox y los cambios propios 

del ser humano que subyacen en torno al proceso de envejecimiento. Sin 

embargo, los resultados obtenidos, tanto en cantidad como en tipo de relación no 

fueron los esperados, fenómeno que puede estar explicado por varias razones ya 

expuestas previamente. Es por esto que se mantiene la necesidad presentada al 

comienzo de este trabajo de investigar más en profundidad con respecto a estos 

temas, especialmente en estudios correlacionales con múltiples variables.  

 

Además, cabe destacar que la índice cintura/estatura presentó una relación 

esperable con otras dos variables del estudio, mientras que el IMC, que 

corresponde al Gold Standard actualmente para determinar el estado nutricional 

de una persona, no tuvo relación con ninguna variable. Esto, sumado al hecho de 

que la índice cintura/estatura toma considera la grasa abdominal avala más aún el 

uso de este parámetro por sobre el IMC para determinar tanto el estado nutricional 

como el riesgo de sufrir un accidente cardiovascular. 
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20. ANEXOS 

 

Anexo 1. Documento ad-hoc propuesto por la SEPAR para el registro de los 
resultados del TM6 (Zenteno, 2007).  
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Anexo 2. Cartilla de Escala de Borg Modificada (American heart association, 
2013). 

 


