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INTRODUCCION

Existen diversos estudios que hablan de las problematicas que genera un
desbalance REDOX en las células, tejidos y sistemas, se sabe que es un dafio
cronico que deteriora la salud del individuo y limita su funcionalidad
empeorando su calidad de vida. Este desequilibrio esta dado tanto por factores
intrinsecos como extrinsecos del individuo. Uno de los principales factores
intrinsecos es la edad, la poblacion envejecida tiene una alza en las especies
reactivas de oxigeno (ERO), si bien existen diversos estudios que hablan sobre
el envejecimiento patolégico asociado al aumento del estrés oxidativo, no hay
muchos estudios de este tipo realizados sobre la poblacién Chilena. (Finkel et

al 2000)

Segun la estadistica nacional, en los ultimos tiempos Chile ha ido cambiando
demogréficamente , existe un considerable aumento de Adultos mayores (AM)
y una elevada comorbilidad asociada a éste numero de individuos. A eso se
suma el alza en la prevalencia de enfermedades crénicas no transmisibles
(Kregel et al 2007) que ha tenido Chile que provocan una gran mortalidad a
nivel mundial. Estas enfermedades tales como la Diabetes, la Hipertension
arterial, Obesidad, Artritis, etc. (Nicoli et al 2012) generan complicaciones
importantes en el organismo y, estan determinadas principalmente por el
ambiente ya sean las costumbres y los malos habitos de vida como el
sedentarismo, la falta de educacion y la abundante alimentacion ricas en grasas

saturadas o azucares. Todos estos son factores externos que aumentan la
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predisposicion a desarrollar ERO vy asi llevar un envejecimiento no saludable.
Es por esto que surge la necesidad de estudiar como se encuentra la salud de

los adultos mayores en Chile.

Es de vital importancia poder realizar una intervencion en todo los ambitos de
salud, desde la prevencion al avance de enfermedades para lograr un
envejecimiento saludable, hasta mejorar o recuperar funcionalidad y calidad de
vida en los pacientes adultos mayores que ya presentan cierto grado de
comorbilidad. Se sabe que el uso de antioxidantes ayuda a la regularizacion de
las especies reactivas de oxigeno, promoviendo una homeostasis y un correcto
equilibrio. EI Maqui es un fruto proveniente de una planta del sur de Chile, al
cual se le atribuyen una elevada capacidad antioxidante y astringente (Alonso,
J. 2012), por lo tanto, el consumo de éste fruto en pacientes adultos mayores,
podria mejorar las defensas antioxidantes exdégenas y reducir drasticamente los
niveles de EROS disminuyendo asi las complicaciones asociadas al aumento
de éstos, recuperando la funcionalidad y mejorando su calidad de vida. Si los
objetivos de éste estudio se cumplen a cabalidad, el consumo de maqui a
edades tempranas y tardias mejora la evolucién de las enfermedades crénicas

no transmisibles, mejorando funcionalidad y calidad de vida.
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2. MARCO TEORICO

2.1 Situacién en chile

Chile se encuentra en una transicion demografica importante, cada vez
aumenta el niumero de adulto mayor en el pais y disminuye el nimero de nifos,
tomando el modelo de “piramide invertida” donde la gran base son adultos
mayores y el vértice es la natalidad. Se considera adulto mayor a toda las
personas que sobrepasan los 65 afios de edad en Chile. Segun los datos del
INE, (2015) en chile viven 1.141 personas mayores de 100 afios, también nos
dicen que en el afio 1992 habia un 9,8% de adultos mayores en el pais, cifra
gue ha ido en aumento ya que en el 2002 hubo un 11,4% de adultos mayores.
Dentro de los factores predisponentes podemos destacar las mejoras que ha
ido teniendo el sistema de salud publico, aumentando la esperanza de vida de
las personas. Por otro lado, Donoso (2007) establece que la mujer chilena tiene
actualmente mayores posibilidades de desarrollo educacional, laboral,
académico y profesional, ademas de un mayor y facil acceso para el control de
fertilidad, un aumento en la consciencia del uso de métodos anticonceptivos lo
gue ha incidido en la disminucion de la tasa de natalidad. En base a esto el
instituto nacional de estadistica (INE) estima que la poblacién de adultos
mayores se triplique para el afio 2050 llegando a representar el 21,6% de la
poblacién chilena. El indice adulto mayor, es la cantidad de adultos mayores
mayores de 64 afos por cada 100 nifios vivos, y en el 2018 existe un 15 % cifra

gue aumentara para 2050 a un 25 %.
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2.1.1 Teorias del envejecimiento

El envejecimiento es un proceso fisiolégico, el cual se puede ver retardado o
acelerado por la participacion de agentes tanto genéticos como ambientales,
donde existe un deterioro sistémico progresivo que finalmente condicionan al
individuo a una menor capacidad funcional, lo cual afecta directamente la
manera en el cual éste puede responder a las demandas del ambiente,
deteriorando sus sistemas y sus funciones, limitando sus actividades de la vida
diaria tanto basicas como instrumentales, asi como también la restriccion a su
participacion en la sociedad. En los casos mas severos éstas limitaciones
funcionales pueden llevar a la dependencia (Superintendencia de Salud, 2008),
lo cual genera complicaciones psicologicas importantes que pueden alterar adn
mas la calidad de vida del paciente, entendiendo esta udltima como la
percepcion biopsicosocioespiritual que tenga el sujeto sobre su propia vida.
Frente a esta gran problematica es necesario buscar estrategias o alternativas
gue permitan evitar un envejecimiento no saludable, permitiendo que el
individuo logre su maxima capacidad funcional, de manera independiente,
tomando en consideracién todas las aristas que se relacionan con la calidad de

vida.

El envejecimiento es explicado por muchas teorias, principalmente entran en
juego dos, las cuales son: La teoria de los radicales libres en el envejecimiento
propuesta por Harman en el afio 1956, de acuerdo con esta teoria el
metabolismo normal de la célula y los procesos bioquimicos intrinsecos del

organismo generan Especies Reactivas de Oxigeno (EROS), dentro de cuales
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se pueden encontrar los radicales libres. Normalmente el organismo regula el
nivel de sustancias oxidantes a través de defensas antioxidantes de origen
enddgeno (principalmente enzimaticas) y exdégenos (normalmente adquirida
por la dieta), estas sustancias promueven un ambiente oxidativo 6ptimo el cual
se conoce como Balance Oxido Reductivo (REDOX), el cual es necesario para
el correcto funcionamiento del organismo . A lo largo de la vida tanto factores
genéticos como ambientales pueden promover un desbalance de éstas
sustancias aumentando el estado oxidativo lo que lleva a un dafio celular, tisular
y sistémico. Cuando este desbalance se sostiene en el tiempo, el dafio
acumulativo puede promover enfermedades cronicas no transmisibles que se
asocian al envejecimiento, como lo son enfermedades cardiovasculares,
respiratorias, neurodegenerativas, entre otras, esto como resultado de la
acumulacion de especies reactivas de oxigeno intracelular que altera las

principales macromoléculas: Proteinas, Lipidos, ADN/ARN, carbohidratos.

Segun Cespedes Miranda “la mitocondria es la fuente generadora de especies
reactivas del oxigeno (ERO) mas importante.El incremento en la formacién de
02- y H202 se justifica con el hallazgo de que en el envejecimiento se

modifican las condiciones del flujo de electrones en la

cadena de transporte de estos. Los investigadores postulan que las ERO
generadas pueden producir dafo tanto a la membrana interna de la mitocondria
como a los componentes de la cadena de transporte de electrones o al ADN

mitocondrial, lo que incrementa mas la produccibn de ERO vy
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consecuentemente mas dafio a la mitocondria e incremento del estrés oxidativo

por aumentar la produccién de oxidantes.”

El genoma mitocondrial es fragil al ataque por especies reactivas de oxigeno,
en especial en su forma radicalaria que es producido en la propia mitocondria.
Estos radicales se van acumulando a lo largo del tiempo, afectando a la
formacion de ATP y con ello a la sintesis de proteinas, lo cual provoca un

importante deterioro celular

La otra teoria es la de la senescencia replicativa (Leonard Haylflick,1965) la
cual postula que el envejecimiento se debe a la pérdida de la capacidad celular
de poder llevar a cabo la replicacion. Las células progenitoras no se replican
debido al acortamiento progresivo de los telémeros, hasta llegar al punto en
que la célula no pueda completar la division y asi entrar en una fase de
senescencia celular, esto me va a activar una serie de vias de sefializacion que
promueven la apoptosis celular, lo cual a su vez me llevara a la pérdida
progresiva del funcionamiento del tejido lo que me genera una alteracion de la

correcta actividad del organismo en si.

El proceso del envejecimiento se puede explicar por la interaccion entre ambas
teorias (Pole y cols, 2016), ya que el acortamiento de los telé6meros genera una
activacion de la proteina P53, dicha proteina es fundamental para corregir
cualquier dafio que haya sufrido la célula en su ADN, para corregir y reparar el
dafio o llevarla mediantes vias intracelulares a la apoptosis. Esto pausa la
activacion de otras proteinas como son PGC1l-alfa y PGC-beta las cuales son
importantes ya que mantienen a la mitocondria estable y en oOptimas
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condiciones para su buen funcionamiento, su inactivacién lleva a generar una
disfuncién mitocondrial que cursa con una mayor activacion de EROS, este
aumento de las especies reactivas de oxigeno pueden acelerar la senescencia
replicativa a través del acortamiento de telomeros, y activar la transcripcion
inflamatoria REDOX-sensitiva, factores como el factor nuclear-Kb (NF-Kb) y la
proteina activadora-1 que regulan las transcripcion de varios genes que

codifican citoquinas proinflamatorias e inducen dafio en el ADN.

Segun Pardo Andreu (2003). La senescencia celular en si juega un papel dual,
ya que en la juventud la senescencia celular previene las células cancerigenas
ya gque en este periodo donde ya no existe replicacion celular pero donde ésta
aun se encuentra metabodlicamente activa, puede generarse sefiales para la
reparacion del dafio o la muerte programada en el caso que sea necesario,
tambien previene la acumulacion intracelular de sustancias nocivas, previene
la apoptosis y mutaciones celulares. Sin embargo durante el envejecimiento la
senescencia deja de ser un agente protector ya que en este periodo de la vida
las células que se encuentren en el estado de senescencia, aumentan en
namero, y al ser mas células en esta fase habra una disminuciéon de la
regeneracion del tejido, por lo tanto, para compensar habra una sobrecarga de
las otras células lo que se traducira como dafio importante y asi dar paso a que
aumente la posibilidad de generar patologias crénicas que me van a determinar

un envejecimiento patoldgico.
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2.1.3 Cambios asociados al envejecimiento

Durante el envejecimiento existe una serie de cambio de todos los sistemas,
como por ejemplo un aumento de la sarcopenia, de la osteopenia, lo cual
promueve el riesgo de sufrir fracturas ante una caida (Borbon et al 2015)
disminuye la distensibilidad respiratoria, y la de los vasos sanguineos,
disminuye la perfusion sanguinea hacia los tejidos, aumenta la presion sistolica
y disminuye el gasto cardiaco, aumenta la probabilidad de sufrir arritmias,
Kregel et al(2007). En general existe un deterioro general y progresivo de los

distintos sistemas.

2.2 Obesidad y tejido adiposo visceral

La obesidad (OB) es considerada una de las enfermedades crénicas no
transmisibles (ECNT) mas peligrosas, es una epidemia mundial que constituye
un verdadero reto, puesto que al menos un tercio de la poblacién adulta es
obesa, ademas es un factor de riesgo cardiovascular bien establecido y hay
evidencia reciente de que su repercusion cardiovascular depende no solo de la

cantidad, sino que también de su localizacion. (Ladeiras-Lopes R, 2017)

Segun Dr.José Hernandez Rodriguez y Dra. Paola Narcisa Duchi Jimbo (2015).
Existe una tendencia mundial al incremento de la ingesta caldrica, que, unida a
la escasa préctica del ejercicio fisico (como consecuencia del desarrollo de los
medios de transporte y comunicacion, asi como el auge de entretenimientos
francamente sedentarios), hace posible que se creen las condiciones para el

desarrollo de la OB y sus consecuencias, entre las que se pueden observar los
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trastornos del metabolismo de los carbohidratos, de los lipidos y de las

proteinas, entre otros problemas salud.

En la actualidad el tejido adiposo es considerado como un verdadero 6rgano
endocrino, el cual secreta una serie de proteinas, conocidas como adipoquinas.
Ellas derivan de los adipocitos o de los macréfagos infiltrantes lo cual genera la
inflamacion del tejido adiposo lo cual lleva a que se activen vias pro
inflamatorias mediadas por los receptores de estas proteinas llamadas
citoquinas y los receptores de los productos finales de la glicacion
avanzada. Estas convergen en 2 vias de sefializaciéon de los principales
factores de trascripcion: la via del factor nuclear kB (NF-kB), la cual es activada
por el inhibidor de la NF-kB cinasa [3; y la via de c-Jun N-terminal quinasa (JNK).

Dr.José Hernandez Rodriguez y Dra. Paola Narcisa Duchi Jimbo (2015).

Enla OB existe un aumento en la acumulacion de grasa en el abdomen, (mas
en hombres que en mujeres) dicha grasa se encuentra en el compartimiento
visceral el cual es mucho mas peligroso que en otros lados, dado que que el
tejido adiposo visceral (TAV) es metabdlicamente mas activo y secreta una gran
cantidad de adipoquinas que aumentan el status inflamatorio y promueve el
desarrollo de complicaciones como la resistencia a la insulina. El TAV se asocia
a un aumento del aporte de acidos grasos libres al higado y a la produccion de
mediadores inflamatorios claves, como el factor de necrosis tumoral alfa y la
interleuquina-6, lo que lleva a una inflamacién sistémica de bajo grado. El

estado proinflamatorio sistémico aumentado afecta a todo el organismo, en
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especial la funcion cardiaca, siendo un elemento clave en lo que es la

fisiopatologia de la insuficiencia cardiaca.

En 1956, Vague observd que los pacientes que mostraban un patron de
obesidad de la parte central o superior del cuerpo, tenian una predisposicion a
la diabetes mellitus tipo 2, aterosclerosis y la gota. En estudios longitudinales
de poblacion realizados en varones y mujeres en Gothenburg, Suecia, entre
1967 y 1982, se encontrd que la obesidad central predecia la aparicion de la
diabetes mellitus, infarto de miocardio, angina de pecho, accidente

cerebrovascular y muerte.
2.2.1 Métodos de Evaluacion

Segun Jaime Pajuelo Ramirez (2016) “La OB es diagnosticada mediante el
indice de masa corporal (IMC), que tiene como limitantes que no discrimina si
es a predominio de masa magra 0 masa grasa’. Por esa razon existen otros
meétodos para complementar el diagndstico, el uso de medidas antropométricas
gue permitan identificar la localizacion de la grasa, en especial la de tipo

visceral, ya que la TAV genera un estatus inflamatorio mayor

La circunferencia de cintura (CC) es una medida antropométrica que ha tomado
gran relevancia a partir del reconocimiento de la obesidad como un problema
de salud publica, permite estimar la grasa de manera especifica, en este caso
la grasa abdominal que como se sabe, aumenta el riesgo cardiometabdlico. Es

un proceso no invasivo, econdmico y posee una buena correlacion con la
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cantidad de grasa intraabdominal valorada por la tomografia computarizada y
por la absorciometria de rayos X por energia dual. El problema que se tiene al
usar esta medida, es que no existe consenso para su utilizacion en una
determinada poblacion que sirva de referencia. Esto trae como consecuencia
la existencia de muchisimas referencias nacionales que reflejan la situacion de
cada pais y que al ser utilizadas tienen una inferencia limitada. Jaime Pajuelo

Ramirez (2016)

Existen otros métodos para complementar el diagnéstico, y que ademas son
bastante utilizados en estudios poblacionales sobre obesidad y distribucion
regional de la grasa. Estos son: Perimetro abdominal (PA), indice cintura
cadera (IC/C), indice cintura talla o estatura (IC/T), que relacionan la grasa
abdominal con diferentes segmentos del cuerpo, de ahi que su alteracion tenga
un valor particular para el diagnostico de obesidad abdominal, y como factor de
riesgo y prondéstico de aparicion de complicaciones secundarias a la OB.

(Dr.José Hernandez Rodriguez y Dra. Paola Narcisa Duchi Jimbo 2015).
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2.3Tolerancia al esfuerzo y envejecimiento

2.3.1Sistema cardiovascular

El sistema cardiovascular es fundamental para el organismo para tener una
correcta homeostasis y llevar a cabo funciones celulares vitales para la
subsistencia del cuerpo humano. Este sistema tiene como funcién principal
el aporte y remocion de gases, nutrientes, hormonas, etc. de los diferentes
organos y tejidos del cuerpo, lo que se cumple mediante el funcionamiento
integrado del corazén, los vasos sanguineos y la sangre. El corazén esta
formado por dos bombas separadas: Un corazon derecho que bombea
sangre hacia los pulmones y un corazén izquierdo que bombea sangre a la
circulacién sistémica aportando sangre y tejidos y otros érganos del cuerpo
humano. A su vez, cada bomba se divide en 2 compartimientos una auricula
y un ventriculo. Cada una de las auriculas son bombas débiles que reciben
la sangre de una vena y transportan la sangre a su ventriculo
correspondiente, mientras que los ventriculos otorgan la principal fuerza de
bombeo, transportando la sangre hacia la circulacion pulmonar por el
ventriculo derecho y hacia la circulacion sistémica por el ventriculo
izquierdo. Dentro de este sistema existen cuatro valvulas, la valvula
tricispide es la que se abre para que la auricula derecha eyecte sangre al
ventriculo derecho, la valvula bicuspide o mitral es la que se abre y permite
el paso de sangre desde la auricula izquierda hasta el ventriculo izquierdo.

(Ganong, W.F. 1994. "Fisiologia Médica". 132 Edicion) Estas valvulas se
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abren por presion cuando ambos auriculas estén llenas de sangre y ejerzan
una presion sobre estas para poder transportar la sangre a sus respectivos
ventriculos. El flujo siempre es de auricula a ventriculo y no al revés para
ello son importantes las cuerdas miotendinosas que se tensan cuando se
contraen los musculos papilares, éstos musculos se contraen, tensan las
cuerdas lo que cierra las vélvulas al momento de la contraccion del
ventriculo obligando a la sangre a pasar a circulacion pulmonar o sistémica
sin un flujo retrégrado hacia las auriculas. (Ganong, W.F. 1994. "Fisiologia
Médica". 132 Edicion). Las otras dos valvulas son las que se abren para el
paso de sangre desde los ventriculos hasta la circulacion, estas son las
vélvulas semilunares o la valvula pulmonar y la valvula aortica, las cuales
son derecha e izquierda respectivamente. (Wilmore, Jack H, 2004,

Fisiologia del esfuerzo y del deporte, 5ta edicion)

Este sistema cardiovascular esta formado por tres tipos principales de
muasculo cardiaco: mduasculo auricular, musculo ventricular y fibras
musculares especializadas en excitacion y conduccion y que pierden su

actividad contractil.

Un ciclo cardiaco es el fenébmeno que ocurre desde el comienzo de un
latido cardiaco hasta el comienzo del siguiente. El ciclo cardiaco consta de
dos fases importantes: Un periodo de relajacién o llenado llamado Diastole
y otro de contraccion o eyeccion llamado Sistole. Cuando aumenta la
frecuencia cardiaca disminuye la duracion del ciclo cardiaco, 0Osea,

disminuye el llenado del corazén y la eyeccion del mismo.
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Existen dos conceptos importantes en la fisiologia cardiaca, uno de ellos
es la Precarga que se define como la presion necesaria para distender el
ventriculo y que se llene de sangre al finalizar el llenado pasivo y la
contraccion auricular. La sangre fluye de manera continua desde auricula
hacia ventriculos aproximadamente el 80% de la sangre fluye directamente
sin contraccion de las auriculas, a eso se le llama el llenado pasivo, después
la contraccion auricular produce el llenado activo y aporta un 20% adicional
al llenado de los ventriculos, cabe destacar que el corazén puede seguir
funcionando en la gran mayoria de condiciones sin el llenado activo o la
contraccion auricular porque en condiciones normales el corazon tiene la
capacidad de bombear entre el 300 y 400% mas de sangre de la que
necesita el cuerpo en reposo, sin embargo al momento que la persona se
encuentre realizando un esfuerzo como ejercicio por ejemplo ese 20% es
importante ya que sin él, la persona podria presentar sintomas agudos de
insuficiencia cardiaca, cianosis, disnea etc. (Ganong, W.F. 1994. "Fisiologia

Médica". 132 Edicion)

Los ventriculos por su parte se llenan de sangre durante la diastole,
donde la valvula Atrioventricular se encuentran abiertas y la sangre se
transporta por llenado pasivo y activo, este proceso se divide en tres tercios,
el primer tercio corresponde al llenado rapido pasivo, luego esta el tercio
medio pasivo donde soélo fluye una pequefia cantidad de sangre hacia los

ventriculos y finalmente el Ultimo tercio de la diastole es el activo donde
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existe la contraccion auricular. (Wilmore, Jack H, 2004, Fisiologia del

esfuerzo y del deporte, 5ta edicion)

En 1918, Starling reconoce la propiedad del corazén de contraerse en
forma proporcional a su llenado: a mayor llenado, mayor volumen de
eyeccion, hasta un nivel en que mayores incrementos de volumen no se
acompafan de un aumento del del gasto cardiaco, ya que existe una
longitud ideal de los sarcomeros cardiacos de los ventriculos para generar
una fuerza eficiente (en este caso la eyeccion) si se tienen sarcomeros con
gran longitudes dado por un aumento de volumen patolégico y excesivo esa
elongacion muscular hara que la fuerza contractil tenga menor fuerza por
ende no va a transportar toda la sangre, el ventriculo se quedara con sangre
en su interior lo que puede llevar a desarrollar cardiopatias como la

insuficiencia cardiaca.

Fig 1. Ley de Frank-Starling.

El aumento del volumen ventricular causa un aumento
exponencial del Gasto Cardiaco.

Gasto Cardiaco
(L/min)

Vol ventricular (mlL)
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Por ende si yo tengo un aumento de la precarga, tendré un aumento en el
volumen que alcanza el ventriculo inmediatamente antes de contraerse,
O0sea aumenta mi llenado cardiaco, fisiolégicamente depende del retorno
venoso Yy de qué tan distensible sea la camara ventricular, por lo que sitengo
un ventriculo sano y aumento de retorno venoso, aumentara la precarga,
aumentara el llenado y aumentara el volumen de eyeccion siempre cuando

no caiga en el extremo de llenado.

Fia. 2 Cambios en la precarga

Presién

mmHg A —pB

J
I
I !
I

VFDA VFDg Volumen VI

Durante la Sistole los ventriculos se contraen lo cual hara que aumente la
presién ventricular lo que hace que se cierren las valvulas atrioventriculares,
esta presion es fundamental para poder abrir las valvulas semilunares y asi
poder transportar el torrente sanguineo, mientras que las auriculas se

llenan de la sangre que viene de las venas cavas superior e inferior porque
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las vélvulas atrioventriculares se encuentran cerradas (Ganong, W.F. 1994.

"Fisiologia Médica". 132 Edicion)

En un comienzo de la sistole aumenta la presion ventricular ya que existe
una contraccion sin embargo no hay vaciado, a esta etapa se le conoce
como contraccién isovolumétrica, existe tension en el musculo cardiaco pero
con un acortamiento minimo de las fibras musculares. Cuando la presiones
alcanzan ya los valores sobre los 80 mmHg en el lado izquierdo y 8 mmHg
en el lado derecho, las valvulas aodrtica y pulmonar se abren dando paso al
periodo de eyeccion, que consta al igual que la diastole de tres periodos, el
primer tercio se denomina periodo de eyeccion rapida y los otros dos tercios
se denominan periodo de eyeccion lenta. Por lo tanto tan pronto finaliza la
sistole, las presiones intraventriculares disminuye subitamente (relajacion
de las paredes ventriculares), las presiones elevadas de las grandes arterias
distendidas ya que se acaban de llenar con la sangre eyectada empujan la
sangre de nuevo hacia los ventriculos, lo cual cierra las valvulas
semilunares. ElI muasculo cardiaco sigue relajandose sin modificar el
volumen ventricular a esto se le llama relajacién isovolumétrica y la presion
auricular aumenta ejerciendo fuerza sobre las valvulas, abriéndolas y

dejando el paso de flujo de sangre.

El corazdn tiene un volumen telediastélico y un volumen telesistdlico,
durante la diastole el llenado de los ventriculos es hasta aproximadamente
110 -120 ml, este volumen es denominado como telediastélico. Después,

cuando comienza la sistole y los ventriculos comienzan a vaciarse el
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volumen disminuye aproximadamente 70 ml lo que se denomina como
volumen sistolico, el volumen restante que queda en los ventriculos que es
de aproximadamente 40 -50 ml es el llamado volumen telesistdlico. La
fraccion del volumen telediastdlico que es expulsada se denomina fraccién
de eyeccién. Si el corazén se contrae con mucha fuerza el volumen
telesistolico puede disminuir alcanzando valores de 10-20 ml, en el caso
contrario si el corazon se llena demasiado el volumen telediastolico puede
alcanzar valores de 150-180 ml. (Ganong, W.F. 1994. "Fisiologia Médica".

132 Edicion)

El otro concepto importante es la postcarga y se refiere a la resistencia que
debe vencer el ventriculo para vaciarse y eyectar la sangre, por lo tanto
depende en gran medida de la presion arterial, de la resistencia vascular
periférica que tenga el sistema, si existe un aumento de la presion arterial
aumentara la resistencia vascular periférica, esto dificultara el vaciamiento,
disminuyendo el volumen eyectado y aumentando el volumen residual del

ventriculo. (Ganong, W.F. 1994. "Fisiologia Médica". 132 Edicion)
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Fig. 3 Cambios en la postcarga
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Cada ciclo cardiaco es iniciado por la generacion espontanea de las fibras
musculares no contractiles y excitatorias, que generan un potencial de
accion. Todo esto es parte del sistema de conduccion cardiaca, las
estructuras que conforman este sistema son: El nédulo sinoauricular, las
vias internodulares, el nédulo auriculoventricular (nodo AV), el haz de His
con sus ramas derecha e izquierda y el sistema de purkinje. Las diversas
partes de este sistema son capaces de emitir una descarga espontanea y
de autoexcitarse, sin embargo el nddulo sinoauricular descarga con mas
rapidez propagando el potencial de accion hacia las otras regiones antes de
que éstas se autoexiten, por lo tanto éste nddulo es considerado el
marcapasos cardiaco normal. Cada uno de estas estructuras que forman el
sistema tienen un descarga eléctrica diferente y la suma de éstas descargas

se registra en forma de electrocardiograma (ECG).
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1. EIl nodo sinusal esta ubicado en la pared superolateral de la auricula
derecha, en la union de ésta con la vena cava superior, la
despolarizacion que es iniciada en esta region se propaga hacia inferior
a través de las auriculas gracias a las vias internodulares que conducen
el impulso desde el nédulo sinoauricular hasta el ndédulo
auriculoventricular (convergen en éste nédulo) que se encuentra en la
posterior derecha del tabique interauricular. Esto lleva a cabo la
despolarizacién auricular que se completa en 0,1 segundos. La
conduccién del nédulo auriculoventricular es lenta hay una pausa de 0,1
segundos (retraso nodal auriculoventricular). Esto permite que las
auriculas se contraigan antes que los ventriculos permitiendo asi el
bombeo de la sangre en la direccidn fisiolégica. Se continta con el haz
de His, que emite una rama izquierda y una rama derecha, encargado
de conducir el impulso que viene desde las auriculas hacia los
ventriculos mediante gracias a las fibras de purkinje que son las
porciones terminales que vienen de las ramas, encargadas de conducir
el impulso cardiaco por todo el tejido de los ventriculos.

En resumen, la contraccién auricular inicia en el nodo sinoauricular y es
completada con el nédulo atrioventricular, luego la relajacion auricular y la
contraccion ventricular comienza con el nodulo atrioventricular y termina en
las fibras de purkinje, pasando por el haz de His. Finalmente viene el

proceso de relajacion ventricular o la llamada Diastole.
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2.3.2Sistema respiratorio

La principal funcion del sistema respiratorio es la ventilacion, que
comprende proporcionar oxigeno a los tejidos vy la eliminacion del diéxido
de carbono del organismo en su totalidad. El aparato respiratorio puede ser
dividido en tres subregiones interconectadas, Zona superior o alta; las vias
conductoras; y las vias terminales o alvéolos (Parénquima pulmonar). La
zona alta compromete toda la cavidad nasal, oral que desembocan en la
faringe y laringe, hasta aca se conoce como via aérea extratoracica. Desde
aca ya hablamos de las vias conductoras que comienzan en la traguea y se
va ramificando de manera dicotdmica, va desde bronquios principales hasta
bronquiolos terminales, bronquiolos respiratorios, conductos alveolares,
hasta llegar a sacos alveolares que vendria siendo la ultima subregion, la
zona mas funcional encargada del intercambio gaseoso. Todo esto
exceptuando al alveolo se le conoce como via aérea intratoracica. (Wilmore,

Jack H, 2004, Fisiologia del esfuerzo y del deporte, 5ta edicion)

La via aérea esta formada por el epitelio respiratorio (cilindrico ciliado
seudoestratificado), dentro de este epitelio existen grupos celulares
incluyendo las células ciliadas encargadas de barrer sustancias de la via
aérea y que se encuentran como primera capa, las células caliciformes y
glandulas mucosas encargadas de secretar encargadas de secretar
sustancias mucosas como defensa y también como inmunidad del sistema
por segunda capa Yy finalmente las células basales en la ultima capa que

actian como células progenitoras en el caso de existir alguna lesion del
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epitelio. Adyacente al epitelio, justo por debajo de la membrana basal hay
una capa de tejido muscular liso y bajo esta una capa fibrocartilaginosa. A
medida que la via aérea empieza a ser mas distal antes de llegar al
parénquima pulmonar la histologia de la via de conduccion intratoracica
comienza a cambiar, disminuyendo las capa fibrocartilaginosa,
disminuyendo la capa de musculatura lisa, y en menor proporcion el epitelio.

(Ganong, W.F. 1994. "Fisiologia Médica". 132 Edicion)

Las células epiteliales en la via de conduccion secretan moléculas que
participan en la defensa del pulmén, generan inmunoglobulinas secretoras
(IgA, colectinas, defensinas, etc. Estas actlian de manera directa como un
antimicrobiano enddgeno del cuerpo para asi prevenir la sobreinfeccion de
la via aérea ya que ésta es al tener secreciones mucosas es rica en
glucosacaridos lo cual atrae la colonizacion de agentes infeccioso. Ademas
también secretan quimiocinas y citoquinas que reclutan a las células del

sistema inmune. (Ganong, W.F. 1994. "Fisiologia Médica". 132 Edicion)
2.3.3 Respuesta cardiorrespiratoria al ejercicio

El sistema respiratorio y el sistema cardiovascular se combinan para facilitar

una eficaz hematosis, y una éptima respuesta al ejercicio.

Al realizar ejercicio, la demanda de oxigeno aumenta exponencialmente, se
utilizan mas nutrientes, los procesos metabdlicos se aceleran por lo tanto se
crean mas productos de desechos. (Wilmore, Jack H, 2004, Fisiologia del

esfuerzo y del deporte, 5ta edicién)
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Durante el ejercicio existen grandes cambio cardiovasculares, todos ellos
apuntan a que el sistema satisfaga las demandas impuestas. Los cambios
son: aumento de la frecuencia cardiaca la cual refleja la intensidad del
esfuerzo. Otro cambio durante el ejercicio es el del volumen sistélico el cual
también aumenta para permitir que el corazén trabaje mas eficazmente,
siempre cuando se den estos 4 factores que determinan un buen volumen
de eyeccién sistdlica: Retorno venoso, distensibilidad ventricular,
contractilidad ventricular y la tension de la aorta o de la arteria pulmonar. Se
ha visto que en individuos no entrenados aumenta desde 50 a 60 ml hasta
100 — 120 ml durante el ejercicio maximo mientras que en deportistas que
tengan una condicion fisica alta puede aumentar desde 80 a 110 en reposo
hasta 160 a 200 ml durante ejercicios maximos. Este aumento esta
explicado por la ley de Frank- Starling, que afirma que cuando hay un
estiramiento en las fibras musculares de los ventriculos aumenta su fuerza
de contraccién y esto esta dado por el ejercicio, ya que al aumentar la
precarga ya que mejora el retorno venoso, entra mas volumen el corazon,
los ventriculos se llenan lo que hace que las paredes se distiendan y termine
eyectando mayor cantidad de sangre, otro factor que aumenta el volumen
de eyeccion es el aumento de la contractilidad ventricular y un tercer factor
es la disminucion de la resistencia vascular periférica, al hacer ejercicio
existe una vasodilatacion de los vasos sanguineos que conducen a los
musculos esqueléticos, esta disminucion de la resistencia permite al

ventriculo izquierdo contraerse con menos esfuerzo lo cual facilita el
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vaciamiento de la sangre de esta cavidad. (Wilmore, Jack H, 2004,

Fisiologia del esfuerzo y del deporte, 5ta edicién)

Si tenemos un aumento en la frecuencia cardiaca y en el volumen sistdlico,
el gasto cardiaco también aumenta ya que este es el resultado de la
multiplicacion de los primeros dos componentes y se define como el
volumen de sangre expulsado por un ventriculo en un minuto. El valor en
reposo para el gasto cardiaco es de aproximadamente 5,0 I/min, el cual
aumenta en proporcion directa con el ejercicio hasta al menos 20 o0 40 I/min
para poder satisfacer las demanda de oxigeno de los musculos, durante la
realizacion de ejercicios agotadores los musculos reciben entre el 80 y el
85% del gasto cardiaco. Este desplazamiento se logra reduciendo el flujo
sanguineo a rifiones, higado, estbmago y los intestinos. Al recibir mas
oxigeno predomina el metabolismo aerdbico el cual entrega mas cantidad
de ATP y desplaza la curva del umbral anaerébico hacia la derecha ya que
son fibras (preferentemente tipo I) menos fatigables y que logran una mayor
resistencia ante el ejercicio. Previniendo los efectos adversos al
Desacondicionamiento fisico. (Wilmore, Jack H, 2004, Fisiologia del

esfuerzo y del deporte, 5ta edicién)
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2.4 Calidad de vida

La caldad de vida es un concepto que debe analizarse
multidimensionalmente para valorizarlo, (Bowling, 2005), es asi que la Qol
(Quality of life) en la actualidad es un importante componente en la evaluacion
del resultado del cuidado de la salud que incluye tanto variables fisicas, como
psicoldgicas y sociales que provienen desde una esfera objetiva y subjetiva.
Las investigaciones evidencian la importancia del uso del Qol para
evaluaciones primarias y secundarias de la depresion y la salud en general,
debido a que juega un rol importante para comprender a los pacientes teniendo
en cuenta preferencias, valores y objetivos que permiten orientar el tratamiento.

(Speight, 2010).

2.5 Balance 6xido reductivo

El balance REDOX, es el delicado equilibrio que existen entre los agentes pro
oxidantes y los agentes anti oxidantes, ambos necesarios para generar una
homeostasis y asi un correcto funcionamiento de todo el organismo. En este
equilibrio van a participar agentes endogenos y exogenos gue me van a
estimular las sustancias reactivas de oxigeno, como las enzimas NADPH
oxidasa, mitocondrial (cuando se escapan electrones de la cadena
transportadora de electrones, especialmente de los complejos | y llI)
peroxisomas, enzima lipoxigenasas, citocromo p450 etc, todo esto por el lado

de los agentes endogenos. En el caso de los agentes exdgenos pro oxidantes
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tenemos: la radiacién UV, ciertos tratamientos como la quimioterapia, toxinas
medioambientales, etc. Las reacciones de oxidacion y reduccion son vitales
para el organismo ya que se encargan de llevar a cabo distintas funciones que
son requeridas por la célula para el correcto funcionamiento, si las EROS son
escasas habré una disminucion en la respuesta proliferativa de las células, una
disminucién de las sefiales intracelulares y una respuesta deficiente de las
defensas enddgenas del organismo, en el caso contrario cuando las especies
reactivas de oxigeno (EROS) sobrepasan el umbral fisiol6gico, se promovera
un dafio celular importante con vias que se veran afectadas producto de la
acumulacion de especies radicalarias, esto me llevara a la muerte de la célula,
una deficiencia del tejido y que aumente la prevalencia de enfermedades
cronicas no transmisibles y asi un envejecimiento no saludable. Finkel, T., &

Holbrook, N. J. (2000).
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2.6 Desbhalance REDOX y perfil bioquimico

El estrés oxidativo es el término que se usa cuando existe un desbalance entre
estos dos polos, habiendo un alza patologica de las especies reactivas de
oxigeno. Las mas comunes son: el anidon radical superoxido, oxido nitrico,
peréxido de hidrogeno y el radical hidroxilo y se caracterizan por tener una alta
reactividad ya que en su ultimo orbital tienen un electrén desapareado, lo cual
las hace extremadamente inestables con la capacidad de alterar cualquier otra
molécula de la misma célula, en el caso de las especies reactivas de oxigeno
tienden a oxidar las macromoléculas generando dafio y asi alterar su
conformacion, estas macromoléculas son moléculas esenciales para la célula
como son: las proteinas, los acidos nucleicos, los lipidos y carbohidratos. En
consecuencia disminuye el correcto funcionamiento celular y aumenta la
probabilidad de generar la apoptosis celular lo que lleva al organismo a la
generacion y progresion de patologias cronicas no transmisibles. Toren Finkel

& Nikki J. Holbrook (2000)

El polo opuesto son las sustancias antioxidante y en éstas también existen
agentes endogenos y exogenos. El organismo es capaz de desarrollar una
serie de estrategias que permiten regular y reestablecer el balance REDOX,
reduciendo el dafio que se generen en las macromoléculas de la célula y
velando por su eficaz funcionamiento. Dentro de los agentes enddgenos
antioxidantes vamos a tener un bloqueo enzimatico principal las cuales son:
superoéxido dismutasa (SOD), Catalasas, y glutation peroxidasa. Estas enzimas

son transcritas gracias a distintos factores el factor de transcripcion nuclear
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eritroide 2 (Nrf2). Su proceso de transcripcién estd altamente regulado por
Keapl, que es un factor que mantiene secuestrado e inactivo a NRF2 y lo
elimina gracias a su ubiquitinizacion para ser digerido por el proteosoma, al
oxidarse Keapl, se evita la degradacion de NRF2, por lo que éste factor queda
libre con la capacidad de llegar al nacleo celular y permitir la transcripcion del
bloque principal de defensa antioxidante enzimatica. Se ha visto que estos
agentes endogenos antioxidantes son los que con el paso del tiempo van ir
disminuyendo, por ende, en el caso de los pacientes adultos mayores, la
defensa frente a las sustancias oxidantes estara deficiente, lo que llevara al
desbalance entre ambos polos, o que se conoce como estrés oxidativo. Este
es uno de los tantos motivos por lo que el envejecimiento no saludable es el
encargado que aumente la prevalencia de ciertas enfermedades crénicas como
son: artritis, cardiopatias,cancer,Diabetes, COPD, etc. Por lo tanto frente a esto
surge la problematica de ¢Cdmo restablecer dicho balance si la defensa
enddgena estd disminuida?. Existen agentes antioxidantes exégenos, como
son las vitaminas (A,C y E), minerales (Mg, Mn, Zn, Se) y otros, dentro de ese
grupo hay una gran variedad de productos con una alta capacidad antioxidante,
un ejemplo de estos es el maqui, que destaca por su alto contenido en
polifenoles, especialmente el grupo de flavonoides, donde destacan tres
compuestos principales que son un metabolito de las plantas: Antocianinas,

delfinidinas y cianidinas. Alonso, J. (2012)
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2.7 Especies reactivas de oxigeno (ERO)

2.7.1 Estrés oxidativo y sistema cardiovascular

El sistema cardiovascular se ve afectado por el proceso del envejecimiento, a
medida que los individuos aumentan afios a sus vidas existen cambios en el
endotelio, como por ejemplo el aumento de su rigidez de éstos lo cual dificulta
la adaptacion elastica del vaso a los cambios de presiéon. MacNee, W.,
Rabinovich, R. A., & Choudhury, G. (2014). Esto promueve el estrés de roce
sobre el endotelio generando una mayor liberacion de endotelina-1, provocando
una disminucion del radio del vaso sanguineo, promoviendo entonces el
aumento de la postcarga por un mayor tono vasomotor, aumentando el trabajo
del corazén lo que promueve la entrada de LDL oxidado, ya que tomamos en
cuenta el contexto del individuo y a mayor edad la actividad fisica disminuye y
el consumo de grasa aumenta, sumado a la grasa oxidada también aumenta la
infiltracion de monocitos. Ambos van a activar a una enzima llamada NADPH
oxidasa la cual va a promover la liberacion de anion radical superéxido, este
radical me va a disminuir la biodisponibilidad de éxido nitrico ya que al
interaccionar con éste va a formar peroxinitrito asi que se presentara una
disminucién en la vasodilatacion del vaso sanguineo. Los monocitos que pasan
al tejido son rapidamente diferenciados en  macrofagos gracias a la
interleuquina-6 y luego al captar el LDL oxidado pasan a ser células
espumosas, células que al no ser capaz de digerir por completo la grasa

oxidada, terminan en apoptosis lo cual provoca mayor inflamacion en la intima
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endotelial y mas sustancias oxidantes que van a terminar por empeorar el
cuadro base y generar una placa ateroesclerotica. Esta placa se acumula bajo
el endotelio hasta que termina por romperlo, por lo que el sistema se ve
obligado en tomar medidas para la reparacion formando un coagulo gracias a
la unién de plaquetas provenientes de megacariocitos mediante una proteina
llamada fibrina. Como hay una disminucion del radio del vaso ese coagulo
puede ocluir el paso de sangre formando un trombo generando hipoxia tisular
en areas mas distales, la hipoxia genera una cascada de eventos metabdlicos
en los cuales destacan: el estrés oxidativo, la inflamacion, la excitotoxicidad y
la apoptosis celular. Por otro lado, en el caso que el coagulo sea inestable
podria generar un émbolo y viajar por los vasos sanguineos hasta el cerebro o

el pulmon principalmente, generando problematicas de mayor complejidad.

Desde el punto de vista cardiaco, al haber un aumento de las postcarga,
secundario a una mayor resistencia vascular periférica, exige un mayor trabajo
miocardico para asi poder cumplir con los requisitos metabdlicos que todo el
sistema demanda, ese aumento de la exigencia del ventriculo izquierdo puede
promover una hipertrofia miocéardica concéntrica alterando el funcionamiento
cardiaco normal (Lorell y Carabello, 2000). Y a largo plazo promover
cardiopatias como la insuficiencia cardiaca, entre otras. Por otro lado se ha
visto que el envejecimiento que disminuye el nimero de cardiomiocitos, y altera
su funcionamiento. Por lo tanto tendremos un corazén con altos niveles de
intensidad de trabajo, una red vascular con un radio muy disminuido por lo que

no solo la post carga sera una problemética, la precarga se vera disminuida,
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por lo que llega menos sangre al auricula derecha y se vera disminuido el
llenado pasivo, como hay una alteracion funcional en los cardiomiocitos,
ademas de ser menos en numero, la contraccion auricular para el llenado activo
sera muy poco eficiente y asi el corazén no cumplira con las demandas de los
tejidos, se generaran sefiales de hipoxia, lo que llevara a otros métodos de
compensacion como son las formaciones de redes vasculares de forma
desorganizada que puedan terminar por aumentar la presion arterial. Ademas
de la inflamaciéon dada por las sefializaciones de hipoxia de las células que
promueve la muerte de éstas. MacNee, W., Rabinovich, R. A., & Choudhury, G.

(2014)

2.7.2 Estrés oxidativo y sistema respiratorio

El sistema respiratorio, cursa con diversos cambios anatémicos, fisiolégicos e
inmunolégicos con la edad, la funciébn pulmonar se va deteriorando
progresivamente, ya a los 57 afios, se empiezan a hacer presentes cambios
importantes en el sistema, el resultado es que las personas adultos mayores
tienen una mayor prevalencia a desarrollar enfermedades respiratorias. Los
cambios estructurales incluyen deformidades de la pared toracica y de la
columna toracica que afectan la movilidad y el buen cumplimiento del sistema
respiratorio lo que aumenta el trabajo respiratorio. Existe un fuelle respiratorio
mucho mas rigido que va a limitar la expansion del térax y ademas pondra en
desventaja mecéanica a la musculatura respiratoria generando asi espacios
llenos de aire promoviendo la hiperinsuflacion alveolar que empeora el
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posicionamiento de la musculatura respiratoria alrededor del térax alterando
aln mas su ventaja mecénica. El parénquima pulmonar pierde su estructura de
soporte y causa la dilatacibn de los espacios aéreos. La fuerza de la
musculatura respiratoria va disminuyendo con la edad y puede alterar el
proceso de la tos, la cual es muy importante para la eliminacién de sustancias
de las vias respiratorias, manteniendo ésta via limpia. Sharma, G., & Goodwin,

J. (2006).

Existe en los adultos mayores una disminucion del volumen de espiracion
forzada en 1 segundo (VEF1) de 20 ml por afio junto con una reduccién de la
relacion VEF1/CVF y un incremento en el volumen residual. Todo esto con
capacidad pulmonar total preservada. Ademas de esto hay cambios en el
sistema en relaciébn a mantener los niveles de gases arteriales estables, en
estos pacientes aumenta el espacio muerto alveolar por ende existe una
alteracion en los niveles de oxigeno en la sangre, también cursan con una
menor capacidad para eliminar el diéxido de carbono debido a que existe una
deficiencia en la compliance de la pared toracica, en el retroceso elastico de los
pulmones, en la fuerza de los musculos respiratorios y también un
agrandamiento alveolar que no cursa con la destruccion de las paredes
alveolares (enfisema) compuestas por elastina principalmente. Todo esto da
como resultado una marcada disminucion en el area de intercambio gaseoso
de los capilares pulmonares. MacNee, W., Rabinovich, R. A., & Choudhury, G.

(2014).
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Ademas existe una alteracion en los receptores de las vias respiratorias, éstos
presentan cambios funcionales con la edad y existe una menor posibilidad que
respondan bien a ciertos tipos de medicamentos para algun tipo de trastorno.
Se ha visto que los individuos adultos mayores son menos sensibles a la accién
de b- adrenérgicos debido a que tienen una biodisponibilidad menor de

receptores beta.

Los adultos mayores tienen una menor sensacion de disnea (sensacion de falta
de aire) y una menor respuesta ventilatoria frente a la hipoxia o a la hipercapnia,
esta respuesta deficiente los hace mucho mas propensos a generar una falla o
un paro respiratorio durante los estados de alta demanda tanto respiratoria
como metabdlica en general es decir, en casos de insuficiencia cardiaca (IC),
neumonias, etc. Pudiendolos llevar a resultados deficientes que van desde
compromiso de salud de alta complejidad hasta llegar incluso a la muerte de

estos pacientes.

También, se ha visto que existe una alteracion en la funcién del sistema inmune,
se ha visto la comparacién de adultos jovenes con adultos mayores y se ha
encontrado que éstos Ultimos cursan con un aumento de neutréfilos vy
disminucién de la cantidad de macro6fagos, al igual que con la edad existe un
aumento de las inmunoglobulinas igA, igM al igual que aumenta la proporcion
de los linfocitos CD4/CD8. Ademas, existiria una mayor activacion de la enzima
NADPH oxidasa dada por los macrofagos alveolares, lo cual me generaria un
aumento del anion radical superéxido. Esta inflamacion persistente me genera
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un dafio mantenido en el tracto respiratorio inferior, lo que me llevaria a generar
una lesion proteolitica y oxidativa en la matriz del pulmén desencadenando la
pérdida de la unidad alveolar, alteracion en la correcta hematosis y las
propiedades elésticas del pulmdn, que estd compuesto principalmente por
elastina generando cuadros de enfisema y pérdida de traccién radial del tejido.
Lo cual me limita la entrada de aire y el volumen alveolar, disminuyendo la
presion de retroceso elastico, favoreciendo aun mas la hiperinsuflacion.

Sharma, G., & Goodwin, J. (2006)

El perfil celular del fluido de revestimiento epitelial se caracteriza por tener una
gran defensa antioxidantes, ya que es rico en superéxido dismutasa, catalasa,
proteinas de unién a metales, glutation y vitaminas C y E, esto ayuda a
minimizar los dafios de las lesiones oxidativas del epitelio respiratorio. El
problema se encuentra que esto cambia con la edad, estudios in vivo e in vitro
han demostrado que la capacidad antioxidante disminuye principalmente
gracias a la contaminacién ambiental, a la exposicion de ozono, de Oxido
nitroso, y de material particulado. Por ende los adultos mayores al llevar una
exposicibn mas prolongada a estas toxinas tienen una menor defensa
antioxidante propia del epitelio respiratorio y estdn mas susceptibles a la
exposicion ambiental toxina, (Kelly et al 2003) lo cual es el puntapié inicial a

enfermedades respiratorias cronicas. Sharma, G., & Goodwin, J. (2006)
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2.8 Fuentes antioxidantes: Maqui como fuente antioxidante

El maqui, es un fruto que proviene de la planta aristotelia chilensis, ésta planta
tiene su origen en el sur de chile y argentina y destaca por su alto contenido

en polifenoles, otorgandole un gran poder antioxidante. Alonso, J. (2012).

Se han hecho estudios comparativos entre muchos compuestos que tengan un
potencial antioxidante. Entre dichos estudios destaca uno donde fue utilizado
el metodo de analisis “trap” para medir la capacidad antioxidante de distintos
frutos. El Trap busca evaluar la capacidad antioxidante total del compuesto, lo
que hace es la transferencia de atomos de hidrégeno (HAT), lo cual hace ceder
un electrén, para asi evitar que se encuentre un electron desapareado del
radical libre y minimizar su radiactividad, evitando que estabilice y dafie otras
macromoléculas importantes para el funcionamiento celular. Finalmente se
observo que el maqui posee una gran capacidad antioxidante medida a través
de TRAP que duplica la capacidad de otros berries como el arandano y

cuadriplica la capacidad antioxidante de la uva roja.

Segun Gilberto Pérez Trueba (2003) “Los compuestos polifendlicos de los
frutos de maqui han demostrado poseer efectos antioxidantes in vitro. El jugo
demostrd sobre células endoteliales humanas, evitar la peroxidacion lipidica
inducida por cobre. Dicha actividad protectora endotelial seria atributo

principalmente del contenido en polifenoles del jugo y su efecto antioxidante”.
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Tanto el extracto acuoso como el metandlico de los frutos de maqui
demostraron in vitro efectos antioxidantes en los modelos de inhibicion de

xantina-oxidasa y DPPH, en el orden del 52.9 y 62.7% respectivamente.

Existe un consenso de que la actividad antioxidante de los flavonoides resulta
de una combinacion de sus caracteristicas, una de ellas son sus propiedad
guelantes de hierro y asi evitar que estos influyan en la generacion del radical
hidroxilo, otra es su propiedad de secuestradoras de radicales libres (RL),
gracias a su doble enlace, la estructura quimica de los fenoles es un grupo
hidroxilo unido a un anillo bencénico con tres dobles enlaces. Otros autores se
refieren ademas a la inhibiciébn de enzimas oxidasas, como la lipoxigenasa
(LO), la ciclooxigenasa (CO), la mieloperoxidasa (MPO), la NADPH oxidasa y
la xantina oxidasa (XO) lo que me llevara a evitar la generacién de especies
reactivas del oxigeno (EROS). Por otra parte, se ha podido conocer que
también inhiben enzimas involucradas indirectamente en los procesos
oxidativos, como la fosfolipasa A2 (FLA2) al mismo tiempo que estimulan otras
enzimas con reconocidas propiedades antioxidantes, la catalasa (CAT) y la
superéxido dismutasa (SOD). Sumado a éstas, también esta la propiedad de
ceder atomos de hidrégeno (HAT) y su respectivo electrén con el fin de
estabilizar a la especie radicalaria, mas aun los flavonoides pueden aumentar
la disponibilidad de antioxidantes enddgenos, asi como la actividad de enzimas
antioxidantes. De esta forma los flavonoides interfieren en las reacciones de

generacion y propagacion de EROS. Pérez Trueba, G. (2003).
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3. Hipo6tesis de investigacion

La suplementacién con liofilizado de maqui (Fruto de la aristotelia chilensis)
promueve un envejecimiento saludable, mejorando la calidad de vida, la
capacidad cardiorrespiratoria, el perfil bioquimico y el perfil antropométrico

de la poblacion de adultos mayores pertenecientes al centro comunitario

del San Roque de Valparaiso.
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4. Objetivos

4.1 Objetivo General
Evaluar el efecto de la suplementacion con liofilizado de maqui en el
envejecimiento de un grupo de adultos mayores pertenecientes al cerro San

Roque de Valparaiso.

4.2 Objetivos especificos

a) Describir la muestra

b) Realizar una evaluacion antropométrica antes y después de la intervencion de
los adultos mayores

c) Evaluar la capacidad cardiorrespiratoria de los adultos mayores antes y después
de la intervencion

d) Evaluar el perfil bioquimico de los adultos mayores antes y después de la

intervencion
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5. MATERIALES Y METODO

5.1 Sujetos o Participantes

5.1.1 Universo

Adultos mayores que residen en el cerro san roque de Valparaiso.

5.1.2 Poblacién

Adultos mayores pertenecientes al centro comunitario, San roque de

Valparaiso.

5.1.3 Muestra

De ese grupo se reclutaron 40 adultos mayores del centro comunitario.

49



5.1.4 Criterios de inclusién y exclusion
Criterios de Inclusion:

A) Personas mayores de 65 afios que residan en cerro San Roque de

Valparaiso.

B) Participantes que firmen el consentimiento informado.

Criterios de Exclusion:

A) Pacientes incapaces de realizar el Test de Marcha 6 minutos (Prueba de
tolerancia al esfuerzo).

B) Pacientes hemodindmicamente inestables.

C) Pacientes con algun deterioro cognitivo o incapaces de seguir érdenes.

D) Pacientes con elevado consumo de alcohol, el cual se establece como
un valor del cuestionario de AUDIT mayor o igual a 5 puntos segun la
Organizacion Panamericana de Salud (Gual y cols, 2008)

5.2 Espacio Fisico y Temporal

Los Adultos mayores van a ser evaluados en la explanada del piso 7 del
campus de salud de la facultad de medicina de la universidad de Valparaiso,
se realizardn evaluaciones dentro de los laboratorios de la escuela de
Kinesiologia los cuales seran: La evaluacién antropométrica, la evaluacion del
perfil bioquimico, la toma de signos vitales para el TM6 y el cuestionario de
calidad de vida SF36V2. La evaluacion cardiorrespiratoria se llevara a cabo

mediante el test de marcha 6 minutos (TM6) el cual es una prueba de tolerancia
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al esfuerzo submaxima, que serd ejecutada afuera del laboratorio en los

pasillos de la explanada del piso 7.

Las fechas de evaluacion correspondera al:

a) 8 de enero del 2018
b) 15 de enero del 2018
c) 5 de marzo del 2018
d) 7 de marzo del 2018
e) 16 de abril del 2018
f) 18 de abril del 2018

5.3 Materiales e instrumentos

5.3.1 Materiales

a) Fonendoscopio
b) Esfingomandémetro
c) Tallimetro

d) Sillas

e) Conos

f) Pesa

g) Cinta métrica

h) Accutrend-plus

5.3.2 Instrumentos

a) Escala de Borg modificada

b) Consentimiento informado
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c) Planilla TM6

5.4 Disefio y Andlisis

5.4.1 Tipo de estudio

El tipo de investigacidbn corresponde a un estudio de tipo prospectivo y

longitudinal.

5.4.2 Disefio de investigacion

El disefio de investigacion para este estudio corresponde al tipo
cuasiexperimental, ya que la intervencion que se les hara a los adultos mayores

de la muestra sera seleccionada no aleatoriamente.

Vamos a tener el grupo experimental al que se le realizara el tratamiento y luego
el grupo control que no va a recibir el tratamiento, se van a ver y comparar los
resultados y luego el grupo control que no recibié nada pasara a ser un grupo
experimental ya que obtendra el tratamiento, asi se puede observar la duracion
de los efectos del liofilizado de maqui. En conclusion seran un grupo control por

dos grupos experimentales.

52



5.5 Variables del estudio

a) Talla

b) Peso

c) IMC

d) Tolerancia al esfuerzo

e) Triglicéridos

f) Colesterol

g) Lactato

h) Antropometria

i) Glicemia

Tabla 1: Variables.
Variable

Talla

Peso

IMC

Definicién
Es la estatura. Se miden
normalmente desde pies a

cabeza, en centimetros o
metros; pies o pulgadas en el
sistema anglosajon.
es la masa del cuerpo en
kilogramos.

El indice de masa corporal (IMC)
€s un numero que se calcula con
base en el peso y la estatura de

la persona. Para la mayoria de

las personas

Valores de referencia

Imc entre 18.5 y 24.9 esta dentro
de valores normales. Mayor a
25.0 hasta 29.9 corresponde a
sobrepeso y mayor a 30.0 es

obesidad. Por el contrario cuando

Indicador

Metros

Kg

Kg/ mts2

53

Tipo

Independiente

Independiente

Dependiente



Tolerancia

esfuerzo

Triglicéridos

Colesterol

Lactato

al

Es la capacidad del cuerpo para
suministrar oxigeno a los
musculos durante el ejercicio y la
capacidad de los musculos para
utilizar el oxigeno

Un triglicérido es un tipo de
glicerol que pertenece a la
familia de los lipidos.

Sustancia grasa que @ se
encuentra en las membranas de

muchas células animales y en el

plasma sanguineo.

El lactato se encuentra en el
torrente sanguineo y es el
subproducto de la utilizacion de
las células

la glucosa por

musculares.

el IMC es menor a 18.5 es bajo
peso

Se midi6 a través del TM6. Esta
prueba entrega resultados
especificos para cada paciente

mediante la formula....

Normal: menor a 150mg/d|
Limitrofe alto: 150-199 mg/dl
Alto: 200-499mg/dI

Muy alto: 500mg/dl o superior
Optimo: menor a 200mg/d|
Alto: entre 200 y 240 mg/dl

Muy alto: mayor a 240 mg/dl

Valor normal en sangre arterial:
0,5-1,6 mmol/L
Valor normal sangre venosa 0,5-

2,2 mmol/L

Metros

Mg de
triglicérid
os/ dL de
sangre

Mg de
colestero
I/

dL de
sangre

Mmol/L
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Antropometria

Glicemia

es una técnica incruenta y poco
costosa, portatil y aplicable en
todo el mundo para evaluar el
tamafno, las proporciones y la
composicién del cuerpo humano.
Refleja el estado nutricional y de
salud y permite predecir el
rendimiento, la

salud y la

supervivencia.

Presencia de azlUcar en la

sangre

Cm

En ayunas: 60-100 mg/dl normal, Mg de

100-125 mg/dl pre diabetes, > glucosa/
125 mg/dl Diabetes dL de
2 Horas después de alimentos: sangre

140 mg/dl normal, 140-199 mg/dl

pre diabetes, > 200 mg/dl

Diabetes
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5.6 Metodologia

5.6.1 Intervencién

La intervencion correspondera a la suplementacion diaria con liofilizado de
maqui para los adultos mayores de Valparaiso, al grupo control no se le dara el
liofilizado por el momento mientras que al grupo experimental se le suplementa
con el liofilizado de Maqui (2 gramos diarios). Esta suplementacion se
extendera por 3 meses, para esto se hara entrega dos veces a la semana del
magqui sellados al vacio (en un envase que lo proteja de la radiacion UV) a los
participantes, los cuales deberdn consumir de manera diaria de lunes a

domingo ojala en la mafana.
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5.6.2 Evaluacién

Para determinar los datos a comparar, se realizard la evaluacion de
parametros antropométricos (peso, talla, IMC, Indice cintura/cadera),
parametros funcionales de capacidad cardiorrespiratoria (tolerancia al esfuerzo
a través del test de marcha 6 minutos), parametros bioquimicos (perfil lipidico

y lactato).

Estas pruebas tienen como objetivo evaluar la relacién que existe entre estas
variables y cdmo son afectadas por el envejecimiento y posterior al tratamiento
si tiene 0 no cambios favorables para la muestra de adultos mayores. A
continuacion, se describe brevemente el método a través del cual se realizaran

las evaluaciones.

5.6.2.1 Evaluacion Antropométrica

La evaluacion antropomeétrica consistird en la medicion de la altura (mts) y el
peso (kg) de los participantes, posteriormente se calculara el indice de masa
corporal (IMC), el cual sera utilizado como variable continua. Para calcular el
IMC se utilizara la siguiente formula: IMC = peso [kg]/ estatura [m2]. Posterior
a eso se calcula el indice cintura cadera de la siguiente forma: indice C-C =

Circunferencia de cintura [cm] / circunferencia de cadera [cm].
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5.6.2.2 Evaluacion de la Tolerancia al esfuerzo.

Para evaluar la tolerancia al esfuerzo se realizara el Test de Marcha de 6
minutos segun el manual de procedimientos de la sociedad chilena de
enfermedades respiratorias de chile (Beroiza, 2009). El test corresponde a una
prueba de esfuerzo cardiovascular subméxima 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 sin correr. Se evallan los signos vitales
antes y después de la prueba y el producto final es la distancia recorrida durante
esos 6 minutos. El test se utiliza generalmente para evaluar la capacidad
cardiovascular, cardiorrespiratoria y como una prueba de seguimiento debido a
su facil aplicacién, bajo costo, sus indicaciones estandarizadas y su alta

reproducibilidad y confiabilidad.

5.6.2.3 Evaluacién del perfil bioquimico.

La evaluacion del perfil bioquimico consistira en la medicién del perfil lipidico y
de glicemia en ayunas de los pacientes. Esta medicién se realizara previo y
posterior al test de marcha 6 minutos. Para realizar la evaluacion se realizara
una extraccion percutanea de muestra de sangre, la cual sera analizada por la
Analizador Accutrend Plus- Lactato, Trigliceridos, Colesterol, que determina el

nivel de triglicéridos, colesterol y lactato que tenga el sujeto de la muestra. La
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medicion de glicemia se hara cuando los sujetos deban ir al Cesfam a tomarse
otras variables y la extraccion de sangre lo hard una enfermera del propio centro

de salud.

5.7 Procedimiento del estudio

Se explica personalmente en una reunion en el centro comunitario de San
Roque en Valparaiso donde se expone y se informa en qué consiste la
intervencion a realizar en la muestra de adultos mayores posterior a eso se les
pide rellenar un formulario indicando sus datos personales, sus expectativas de
la intervencion y sus enfermedades o comorbilidades, se da un espacio para
las preguntas y finalmente se les detalla minuciosamente la dieta que deberan

seguir por todo un mes, luego se da paso a firmar el consentimiento informado.

Se registran los datos de los pacientes y se les divide en grupos equitativos en
namero, cada grupo sera buscado por el transporte de la Universidad de
Valparaiso a su centro comunitario ubicado en San Roque Valparaiso para ser

trasladado al campus de salud para llevar a cabo la intervencién.

En el campus de salud se llevaran a cabo las evaluaciones en el laboratorio de
la carrera de Kinesiologia y en la explanada del piso 7 para el test de marcha 6
minutos, se les tendra agua y comida a los sujetos una vez que hayan

finalizado sus evaluaciones (necesitan ir en estado de ayuna).
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Finalmente se hizo una reunion de cierre para todos los participantes del
estudio, agradeciendoles su disposicion y entregandoles una ficha con todos

los datos recolectados durante el periodo de estudio.

5.8 Recopilacion de datos

Una vez que finalice el proceso de la intervencion, se reunen todos los datos
extraidos de la muestra de adultos mayores participantes para poder formar
una base de datos en el programa Microsoft Excel versiéon 2010 para su

posterior analisis estadistico.

5.9 Andlisis estadistico

Una vez que se tengan todos los resultados en la planilla excel version 2010 se
utilizara el programa GraphPad Prism 8 para su posterior analisis estadistico:
Los datos seran sometidos a prueba de distribucién normal a través de la

prueba de Shapiro-Wilk y Kolmogorov-Smirnov.

En el caso de tener una distribucion normal y ser paramétrica se utilizara la
prueba Unpaired t test with Welch’s correction para ver si existe o0 no una
diferencia significativa entre las variables. En el caso de no ser paramétrica por
tener una distribucién no normal se utilizard Mann Whitney test o Kolmogorov-

Smirnov test para ver la diferencia significativa.

Para la interpretacion de resultados se consider6 una confianza del 95%.
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6. Resultados
6.1 Descripcion de la muestra

Con respecto a la muestra general del estudio, fueron 10 adultos mayores
provenientes del centro comunitario del cerro San Roque de la ciudad de
Valparaiso, todas ellas son de sexo femenino, la edad promedio de la muestra
fue de 69 afos. Y con respecto a la talla y el peso el promedio fue de 1,59 cm
y 66 kg respectivamente (esta Ultima con respecto a la ultima medicién que se
realiz6). Con respecto al indice de Masa Corporal (IMC) se obtuvo un valor
promedio de 27,2 (también con respecto a la Ultima medicién) lo que

corresponde a la clasificacion de “sobrepeso”.

6.2 Estadistica Descriptiva.

A continuacién, se presentan las estadisticas descriptivas de las variables
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Tabla 2

Variables

Trigliceridos
Glicemia

Colesteral

Calidad de vida

IMC
Indice C/E

del estudio, en donde se presenta la media, desviacion estandar, P valor.

Pre Post Seguimiento
Control Tratamiento Control Tratamiento Control (tto) Seguimiento
media DS media DS Pvalor media DS media DS Pvalor media DS media DS Pvalor
185 5793 180,2 59,29 09002 2416 86,09 1738 90,94 0,2607 238,6 1456 1724 63,76 0,873
748 1462 65,6 493 0241 816 18,57 80,6 16,83 09311 828 19,31 83 14,9 0,9858
Capacidad cardiorespiratoria 93,6 6,804 878 9,859 03143 98,14 13,26 87,18 9,255 01726 1012 1161 872 12,66 0,1061
2204 a;Mis 2002 28,31 04183 238 35,6 2086 21,7 01614 2228 21,34 2128 308 04873
794 13,89 66,2 13,77 66,2 1377 W 15,02
26,38 4415 2798 3,151 06661 26,33 3,204 28,81 3236 0258 258 4,087 286 3,05 0,2571
057 005244 0584 004159 0651 056 005657 0,586  0,02704 03784 0556 0,03507 0574  0,03647 04493
65,8 8765 70,1 13,7 05736 66,3 9,018 722 13,98 04545 66 8515 724 14,22 04185

Peso
Lactato

1,36 0,3847 1 0,225 01051 142 0,8899 0,9 0,1414 05238 13 05385 162

Se hizo un analisis de todos los grupos tanto del pre, post y seguimiento y se
determind un p valor total para determinar si las medias tenian cambio
significativo. Para esto lo primero fue analizar si existia o no normalidad con la
prueba de Shapiro- Wilk, en caso de que si existiese normalidad se usé la
prueba de Brown-Forsythe que determina si existia diferencia significativa entre
las medias de los valores de la variable. Por el contrario de no existir normalidad
se uso el test de Kruskal- Wallis para ver si las medianas tienen cambio
significativo alguno. También se realizé un analisis entre el grupo control y
experimental en los tres periodos de la intervencion (Pre, Post, Seguimiento),
para esto también se realizaron pruebas de normalidad Shapiro-Wilk y en el
caso de existir normalidad se uso el Welch'’s t test para determinar si existe o
no cambio significativo. En el caso de no tener resultados paramétricos se
utilizé Kolmogorov -Smirnov test para identificar si existe o no cambio
significativo entre las variables.
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0,6058 0.4034

Pvalor total

0,7839
0,4663
0,2026
04729

0,695
0,6288
0,8662
0,1186



Ningun dato arroj6 un resultado menor a 0,05 por ende no hubo cambio
significativo entre ningun grupo control versus el experimental, no hubo cambio
significativo entre las medias de todos los grupos, no hubo cambio significativo

entre las medianas de todos los grupos.

Edad y Talla no se consideraron porque no hubo cambio.

6.3 Estadistica de la muestra

Se utilizé el programa GraphPad Prism 8 y se compararon las variables para

determinar si existe cambio significativo.
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Gréfico 9

Trigliceridos

Pre Post Post (Abril)

Ninguna de las variables analizadas obtuvo un real cambio significativo a la
hora de compararlas con las otras fechas de medicion post la suplementacién

con maqui.

La edad y la talla quedaron exentas de dicho andlisis, ya que no hubo cambios

relevantes

7. Discusion

El presente estudio fue realizado en el campus de la salud de la Universidad de
Valparaiso, el cual consider6 a 10 adultos mayores todas de sexo femenino
(100%), esto se relaciona en parte a que hay mas adultos mayores de sexo
femenino, que masculino (ONU, 2017). La suplementacion con liofilizado maqui
no produjo cambios significativos en ninguna de las variables que fueron

analizadas en el estudio.
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En relacién a la variable peso, se hubiese esperado una disminucién de esta
variable ya que los componentes del maqui genera una disminucion de la
inflamacion (Pérez Trueba, G. (2003)), lo cual mejora la captacion de glicemia
por los tejidos celulares porque mejora la funcion del receptor de insulina ya
que la activacion crénica de las vias proinflamatorias del factor nuclear kappa
beta (NF-kB) y de la cinasa aminoterminal c-Jun-1 (JNK1) contribuyen al inducir
un defecto en la capacidad de fosforilacion de residuos de tirosina en el primer
sustrato del receptor de insulina (IRS-1), necesaria para la progresion de la
sefal intracelular de la hormona, disminuyendo los transportadores de glucosa
(Glut4) atenuando la captacién de glucosa por parte del tejido (principalmente
musculo, higado, tejido adiposo) (Raul A. Bastarrachea y Cols. 2007). Por lo
tanto el control de glicemia inducido a los componentes del maqui generaria un
mayor control con la sensaciéon saciedad, dado porque éstos centros se
pueden estimular por sefiales post absortivas, una vez que que los nutrientes
sean absorbidos, el cambio en sus niveles plasmaticos actian también como
sefiales de saciedad o los efectos de su oxidacion. La glucosa es un
combustible altamente usado en el sistema nervioso central y sus cambios a
nivel sérico le entregan sefiales a éste sobre saciedad. (Bunout, D.1994)
Aunque en oposicién a esto haya casos como por ejemplo un Diabético
descompensado que tenga una hiperfagia pese a tener una glicemia alta por
lo que el efecto especifico de glucosa no depende de sus niveles séricos, sino

gue a sus niveles de oxidacion en tejidos, especialmente el higado. Por lo tanto
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la oxidacion hepatica afectan la conducta mediante sefiales que son

transportadas al hipotalamo por la via vagal.

Por otro lado la insulina (Frihebeck, 2006; Bray 2000), la sobrealimentacion
(Ahima, 2005; Bray, 2000), los glucocorticoides (Frihebeck, 2006; Ziotopoulou
et al., 2000;) y las citoquinas proinflamatorias como TNF- alfa y la iniciadora IL-
1 (Ahima, 2005; Sanchez-Mufoz et al., 2005), son reguladores positivos de la
sintesis de leptina que es sintetizada casi exclusivamente por células del tejido
adiposo (adipoquinas) y también por células endoteliales aunque en menor
proporcion (Almanza-Pérez, J y Cols. 2008). Esta adipoquina actia a nivel del
sistema nervioso central y a nivel de vasos sanguineos, y su principal funcion
es el control del estado de saciedad. Cuando persiste de manera crénica todos
estos factores que aumentan la secrecidon de leptina se produce una
Hiperleptinemia (Almanza-Pérez, J y Cols. 2008). la cual genera una bloqueo
leptinergico, que terminar por desencadenar una resistencia a la leptina, mas
consumo de alimentos ya que la sensacion de saciedad queda alterada y
desregulada, ademas pierde su delicada homeostasis con la insulina, en
situaciones normales la leptina inhibe la produccion de insulina, cuando hay
una hiperleptinemia se deja de inhibir a la insulina, causando una
hiperinsulinemia y resistencia a esta hormona y esta aumentando alin mas la
leptina, favoreciendo el circulo vicioso de la inflamacion. El liofilizado de maqui
aumenta la captacion de glucosa por lo tanto disminuye los altos niveles de

insulina al igual que disminuye factores proinflamatorios debido a sus
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componentes antiinflamatorios (Alonso, J. 2012). Evitando el efecto dual que

se produce cuando hay una gran cantidad de leptina de manera cronica.

Con respecto al IMC, no existieron cambios significativos al igual que la variable
peso. El maqui ayuda a la regulacion del estado de saciedad (Bunout, D.1994;
Almanza-Pérez, J y Cols. 2008) por lo que se esperaria una disminucién de
peso y por ende del IMC que depende de la primera variable. El estudio no
contd con un plan de ejercicios o con dietas especificas para cada paciente,
por lo tanto no hubo resguardo o vigilancia de como eran sus habitos
alimenticios en el periodo en que se realizo la investigacion, ademas las fechas
en las que se llevd a cabo el estudio fueron correspondientes a la estacion de
verano, lo que aumenta la probabilidad de consumir alimentos ricos en &cidos

grasos y azucares.

Con respecto a la glicemia, Los componentes antiinflamatorios promueven el
metabolismo de la glucosa, aumentando la translocacion de Glut4 (Raul A.
Bastarrachea y Cols. 2007). Sin embargo la glicemia no sufri6 cambios
realmente significativos. Se relaciona que si no hubo un cambio significativo en
el IMC tampoco debiese haber un cambio en la glicemia, ya que los acidos
grasos libres (AGL) que se miden indirectamente a través del IMC (Jaime
Pajuelo Ramirez y Cols.2016) genera alteraciones al metabolismo de glucosa.
Se bien sabe que los factores proinflamatorios (TNF-a como uno de los mas
importantes) produce resistencia a la insulina al inducir un defecto en la
capacidad de fosforilacion de residuos de tirosina en el primer sustrato del
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receptor de insulina (IRS-1), necesaria para la progresion de la sefal
intracelular de la hormona, la cual es la primera etapa que afecta mas que nada
el tejido adiposo, mientras que los AGL en una segunda etapa se depositan en
higado, corazdn, musculos y producen lipotoxicidad, en el musculo, al aumentar
frente al aumento de AGL o triglicéridos plasmaticos, aumentan las
concentraciones de acil-CoA de cadena larga, el cual pasa a diacilglicerol
(DAG). El DAG activaria isoformas de las proteina quinasa C (PKCs) lo que
converge junto a otras vias como la de Nfk-b a alterar al sustrato del receptor
de insulina (IRS-1) (Rodriguez-Rodriguez, E y Cols, 2009). En otro estudio
realizado el 2017 con el fruto del maqui Aristotelia chilensis, en un modelo
experimental de higado graso no alcohdlico, donde compararon a dos grupos
de ratones, a un grupo se le dio una dieta estandar y otro grupo que fue el
experimental al que se le di6 una dieta rica en grasas, el cual desarrollo un
aumento en triglicéridos hepaticos y higado graso no alcohdlico histologico. A
modo de resultados la fuente de maqui no mejoro los triglicéridos hepéticos, ni
el peso ni el higado graso no alcohdlico por lo que se concluyé que la fuente de
maqui no mostré efectos en el modelo experimental de higado graso no
alcohdlico. En otros estudios respecto a los efectos de la suplementacion del
magqui como fuente antioxidante se han realizado estudios en la suplementacién
en ratas, enfocados principalmente en la regulacion de la glicemia y en la
sensibilizacion a la insulina de modelos diabéticos (Jara y cols, 2012; Hidalgo
y cols, 2014), en éstos estudios se demostré que una suplementacion por 4

meses logra normalizar los niveles de glucosa sanguinea.
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También se han realizado estudios en humanos, al respecto Jara y cols. (2012)
donde evaluaron la respuesta en la curva de glucosa e insulina luego de una
administracion aguda de 200 mg de extracto de maqui a sujetos con insulino
resistencia menores de 55 afios, encontrando que la suplementacion aguda del
extracto permite retrasar el peak de glucosa e insulina, ademas de reducir

significativamente el nivel de glucosa postpandrial.

En cuanto a los triglicéridos, colesterol, Lactato el liofilizado de maqui no mostro
cambios significativos, cambios que si se esperaban por los beneficios a nivel
de la captacion de glucosa (Raul A. Bastarrachea y Cols. 2007)., por el aumento
en niveles de saciedad (Bunout, D.1994; Almanza-Pérez, J y Cols. 2008) lo que
beneficiaria a una baja de peso e IMC vy por la disminucién del estatus
inflamatorio (el cual repercute sistémicamente) que generan los componentes
del fruto del maqui (Pérez Trueba, G. (2003). Es importante destacar que la
poblacién contada para la investigacién fueron solo diez sujetos, lo cual es
bastante bajo para poder realizar comparaciones que sean representativas,
ademas cabe destacar que el grupo con el que se conté para la investigacion,
no presentaban gran comorbilidad por ende no poseian un estatus inflamatorio
muy elevado en comparacion con otros adultos mayores gue tienen asociado
alguna comorbilidad. En cuanto a la tolerancia al esfuerzo, el aporte del maqui
no mostrd efectos positivos, pese a que también se esperase mediante la
disminucién de EROS hacia los sistemas cardiovascular y respiratorio. En si
tanto el grupo control como el experimental no poseian bajo nivel de

funcionalidad, ni tampoco eran sujetos sedentarios, a la realizacion del test de
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marcha 6 minutos el 100% presenté valores sobre su 60% de lo esperado lo

cual es bastante bueno considerando que son adultos mayores.

Durante el transcurso del estudio se pudieron observar varias limitantes a la
ejecucion, dentro de estas cabe destacar el hecho de que si bien se realizé un
seguimiento de cada paciente, este no fue a cabalidad, debido a que no se
establecio un método de vigilancia que velara por el cumplimiento de las
indicaciones entregadas. También es necesario tener en cuenta que la
suministracion del producto diariamente era de exclusiva responsabilidad de
cada uno de los sujetos de estudio, y que estos tampoco fueron instruidos por
el equipo sobre como complementar su administracion con una dieta

balanceada, o alguna pauta de ejercicio que pudiese favorecer sus efectos.

Por su parte la intervencion se encontraba fijada durante el periodo de
vacaciones para muchas de las intervenidas, por lo que sus habitos alimenticios
y sus rutinas diarias se vieron seriamente afectadas por este periodo. A eso se
le suma el hecho de que quizas la poblacion que participd como sujetos de
prueba tuvieron una condicion de salud 6ptima sin llegar a niveles inflamatorios

muy elevados.

Los resultados obtenido en el presente estudio son representativos sélo de ésta
muestra y no deberian extrapolarse a otras poblaciones con similares
caracteristicas. Frente a esto es necesario la formulacion y realizacion de
nuevas investigaciones para dilucidar ampliamente la interaccion entre el

envejecimiento y el estrés oxidativo.
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8. Conclusiéon

El liofilizado de maqui no provoca cambios significativos en el peso, el IMC,
el perfil bioquimico, la capacidad cardiorrespiratoria, indice cintura/estatura
en los pacientes adultos mayores del centro comunitario de San Roque,

Valparaiso.

73



9. Referencias Bibliograficas
Instituto nacional de estadistica (INE), encuesta adulto mayor, chile, 2000.

Gutiérrez, Y. P., Gutiérrez, A. P., Ledn, M. D. A. R., & Garcia, K. C. (2014).
Papel del estrés oxidativo en la patogénesis de la hipertension

arterial. CorSalud (Revista de Enfermedades Cardiovasculares), 6(2), 181-192.

Romano, A. D., Serviddio, G., de Matthaeis, A., Bellanti, F., & Vendemiale, G.

(2010). Oxidative stress and aging. Journal of nephrology, 23, S29-36.

Gutiérrez, Y. P., Gutiérrez, A. P., Ledon, M. D. A. R., & Garcia, K. C. (2014).
Papel del estrés oxidativo en la patogénesis de la hipertension

arterial. CorSalud (Revista de Enfermedades Cardiovasculares), 6(2), 181-192.

Finkel, T., & Holbrook, N. J. (2000). Oxidants, oxidative stress and the biology

of ageing. Nature, 408(6809), 239-247.

Ungvéri, Z., Gupte, S. A., Recchia, F. A., Bétkai, S., & Pacher, P. (2005). Role
of oxidative-nitrosative stress and downstream pathways in various forms of
cardiomyopathy and heart failure. Current vascular pharmacology, 3(3), 221-

229.

MacNee, W. (2001). Oxidative stress and lung inflammation in airways disease.

European journal of pharmacology, 429(1), 195-207.

North, B. J., & Sinclair, D. A. (2012). The intersection between aging and

cardiovascular disease. Circulation research, 110(8), 1097-1108.

74



Dalton, T., Rushing, M. R., Escott, M. E. A.,, & Monroe, B. J. (2015).

Complexities of Geriatric Trauma Patients. JEMS, 40(11).

Halter, J. B., Musi, N., Horne, F. M., Crandall, J. P., Goldberg, A., Harkless, L.,
... & Schmader, K. E. (2014). Diabetes and cardiovascular disease in older

adults: current status and future directions. Diabetes, 63(8), 2578-2589.

Alonso, J. (2012). Maqui (Aristotelia chilensis): un nutracéutico chileno de

relevancia medicinal. Revista de Farmacologia de Chile, 5(2), 95-100.

Pérez Trueba, G. (2003). Los flavonoides: antioxidantes o prooxidantes.

Revista Cubana de Investigaciones Biomédicas, 22(1)

Sharma, G., & Goodwin, J. (2006). Effect of aging on respiratory system

physiology and immunology. Clinical interventions in aging, 1(3), 253.

MacNee, W., Rabinovich, R. A., & Choudhury, G. (2014). Ageing and the border

between health and disease. European Respiratory Journal, 44(5), 1332-1352.

Paredes Salido, F., & Roca Fernandez, J. J. (2002). Influencia de los radicales

libres en el envejecimiento celular. Offarm: Farmacia y Sociedad, 21(7), 96-100.

Céspedes Miranda, E., Rodriguez Capote, K., LI6piz Janer, N., & Cruz Marti, N.
(2000). Un acercamiento a la teoria de los radicales libres y el estrés oxidativo
en el envejecimiento. Revista Cubana de Investigaciones Biomédicas, 19(3),

186-190.

75



Pardo Andreu, G., & Delgado Hernandez, R. (2003). Senescencia celular y
envejecimiento. Revista Cubana de Investigaciones Biomédicas, 22(3), 204-

212.

Sengupta, S., & Harris, C. C. (2005). p53: traffic cop at the crossroads of DNA

repair and recombination. Nature reviews Molecular cell biology, 6(1), 44-55.

Super Intendencia de Salud (2008). Dependencia de los Adultos Mayores en
Chile. Recuperado de:

http://www.supersalud.gob.cl/documentacion/666/articles-4471_recurso_1.pdf

Pole, A., Dimri, M., & Dimri, G. P. (2016). Oxidative stress, cellular senescence

and ageing. AIMS Molecular Science, 3(3).

Lorell, B. H., & Carabello,b B. A. (2000). Left ventricular

hypertrophy. Circulation, 102(4), 470-479.

DONOSO SINA, ENRIQUE. (2007). DESCENSO DE LA NATALIDAD EN
CHILE: UN PROBLEMA PAIS. Revista chilena de obstetricia vy

ginecologia, 72(2), 73-75.

Ladeiras-Lopes, R., Sampaio, F., Bettencourt, N., Fontes-Carvalho, R.,
Ferreira, N., Leite-Moreira, A., & Gama, V. (2017). El cociente entre la grasa
abdominal visceral y la subcutanea evaluado por tomografia computarizada es
un predictor independiente de mortalidad y eventos cardiacos. Revista

Espafiola de Cardiologia, 70(5), 331-337.

76



Pajuelo Ramirez, J., Sanchez Abanto, J., Alvarez Dongo, D., Tarqui Mamani,
C., & Bustamente Valdivia, A. (2016, April). La circunferencia de la cintura en
adolescentes del Perl. In Anales de la Facultad de Medicina (Vol. 77, No. 2,

pp. 111-116). UNMSM. Facultad de Medicina.

Hernandez Rodriguez, José, & Duchi Jimbo, Paola Narcisa. (2015). indice
cintura/talla 'y su utilidad para detectar riesgo cardiovascular y

metabdlico. Revista Cubana de Endocrinologia, 26(1), 66-76.

Dechent, C. (2008). Depresion geriatrica y trastornos cognitivos. Rev Hosp Clin

Univ Chile, 19, 339-46.
Fonasa.Depresion en chile.26 de abril del 2017

Poblete-Valderrama, F., Castillo, C. M., Sandoval, E. D., Silva, P. V., & Garcia,
M. A. (2016). Depresion, cognicion y calidad de vida en adultos mayores

activos. Revista Ciencias de la Actividad Fisica, 16(2).

Danese, A., Moffitt, T. E., Pariante, C. M., Ambler, A., Poulton, R., & Caspi, A.
(2008). Elevated inflammation levels in depressed adults with a history of

childhood maltreatment. Archives of general psychiatry, 65(4), 409-415.

Bastarrachea, R. A., Lépez-Alvarenga, J. C., Bolado-Garcia, V. E., Téllez-
Mendoza, J., Laviada-Molina, H., & Comuzzie, A. G. (2007). Macrofagos,
inflamacion, tejido adiposo, obesidad y resistencia a la insulina. Gaceta médica

de México, 143(6), 505-512.

Bunout, D. (1994). Regulacion de la ingesta alimentaria. Recuperado el, 27.

77



Almanza-Pérez, J. C., Blancas-Flores, G., Garcia-Macedo, R., Alarcon-Aguilar,
F. J., & Cruza, M. (2008). Leptina y su relacién con la obesidad y la diabetes

mellitus tipo 2. J. Gaceta médica de México, 144(6), 535-542.

Rodriguez-Rodriguez, E., Perea, J. M., Lopez-Sobaler, A. M., & Ortega, R. M.
(2009). Obesidad, resistencia a la insulina y aumento de los niveles de
adipoquinas: importancia de la dieta y el ejercicio fisico. Nutricion Hospitalaria,

24(4), 415-421.

Liu, C. S, Li, T. C,, Li, C. I, Liao, L. N,, Yang, C. W, Lin, C. H., ... & Wu, F. Y.
(2017). Gene—physical activity interactions in lower extremity performance:
inflammatory genes CRP, TNF-a, and LTA in community-dwelling

elders. Scientific reports, 7(1), 3585.

Borbdn Castro, N. A., Cruz Castruita, R. M., & Castro Zamora, A. A. (2015).
Envejecimiento patoldégico como condicionante de la dependencia funcional en

adultos mayores. Revista de Ciencias del Ejercicio FOD, 10(10), 36-64.

Jara E, Hidalgo J, Flores C, Pérez M, Yafez A, Hidalgo A et al. (2012). Estudio
de un extracto estandarizado de maqui rico en delfinidinas en el mantenimiento

del balance de glucosa. Sociedad de Farmacologia de Chile. 5(2):27-34.

Liu, Y., Fiskum, G., & Schubert, D. (2002). Generation of reactive oxygen
species by the mitochondrial electron transport chain. Journal of

neurochemistry, 80(5), 780-787.

Harman, D. (1956). Aging: a theory based on free radical and radiation

chemistry. Journal of gerontology, 11(3), 298-300.

78



Hayflick, L. (1965). The Ilimited in vitro lifetime of human diploid cell

strains. Experimental cell research, 37(3), 614-636.

Macedo-Marquez, A. (2012). La produccion de especies reactivas de oxigeno
(EROs) en las mitocondrias de Saccharomyces cerevisiae. Tip Revista

Especializada en Ciencias Quimico-Bioldgicas, 15(2), 97-103

Andersen, J. K. (2004). Oxidative stress in neurodegeneration: cause or

consequence? Nature medicine, 10(7), S18

Calderon, M., Quiroga, C., Abarzua, J., Flandez, J., Bertoglio, J. C., Solis, N.,
... & Riguelme, A. (2017). Efecto del extracto purificado rico en antocianinas del
fruto del maqui (Aristotelia chilensis) en un modelo experimental de higado

graso no alcoholico. Gastroenterol. latinoam, 28(4), 225-230.

Jara E, Hidalgo J, Flores C, Pérez M, Yafiez A, Hidalgo A et al. (2012). Estudio
de un extracto estandarizado de maqui rico en delfinidinas en el mantenimiento

del balance de glucosa. Sociedad de Farmacologia de Chile. 5(2):27-34

Ganong, W.F. (1994). "Fisiologia Médica". 132 Edicién. EI manual moderno.

México.

Wilmore, J.D. (2004). “Fisiologia del esfuerzo”y del deporte. 5°Edicion. Editorial

PAIDOTRIBO, Barcelona, Espafia.

79



80



81



