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RESUMEN

El desgaste del corazén de cualguier ser humano da comienzo desde el dia de su nacimiento; sin
embargo, éste se presenta notoriaomente después de los 60 anos debido a los efectos del
envejecimiento de todo el sistema circulatorio. A nivel interno, el corazdn y sus células dejan de
funcionar adecuadamente; como consecuencia, comienza a haber problemas derivados del mal
funcionamiento celular, como fibrosis, hipertensién, derrame pleural, infartos y mds padecimientos
cardiacos. En este trabajo se presentard lo investigado acerca del desgaste que sufre el corazén con
el paso del tiempo con la intencidon de explicar por qué este érgano es una de las principales causas
de muerte en la vejez. El corazdn tiene un funcionamiento limitado cuyo detrimento nunca cesa y se

hace generalmente manifiesto en personas mayores que tienen entre 60 y 70 anos.

Palabras clave: Endurecimiento arterial, envejecimiento, fibrosis cardiaca, insuficiencia cardiaca,

funcionamiento cardiovascular.
ABSTRACT

Heart function loss of any human being is begun since birth; yet, this process is more evident in people
older than 60 years due to the effects of aging of the circulatory system. Innerly, the heart cells stop
functioning adequately; as a consequence several conditions such as cardiac fibrosis, hypertension,
pleural effusion, or even myocardial infarctions may take place. In this work we will present an
investigation of the physical exhaustion the heart suffers over time with the objective of explaining why
this organ holds one of the main causes of death in older adults. The heart has a limited functioning

which cannot be stopped and is notably seen in older adults aged between 60 and 70 years.

Keywords: Aging, arterial stiffening, cardiac fibrosis, cardiovascular function, heart failure,
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INTRODUCCION

El corazdn se considera el érgano mds importante del sistema circulatorio. Es el que se encarga de
impulsar la sangre hacia los pulmones y hacia todo el cuerpo: mediante varias contracciones y
relajaciones sincronizadas, el corazén hace su trabajo que al final se traduce en la adecuada

asimilacién de sustancias por todo el organismo.

Desde que nacemos hasta que morimos, el corazén siempre se mantiene en pleno funcionamiento;
sin embargo, 3qué ocurre con el corazdén en el tfranscurso del tiempo?2 sCoémo envejece el corazén?
sPorqué de repente deja de funcionare Asi pues, la intencidn de este trabajo es intentar dar
respuesta a algunas de estas preguntas y, por supuesto, investigar si existe el modo de parar, o al

menos disminuir el envejecimiento del corazén.
HiPOTESIS.

Si se conocen los factores que propician el envejecimiento del corazdn asi como sus consecuencias,
es posible encontrar métodos que permitan desacelerar el proceso de deterioro de este érgano para

asi conseguir prolongar un poco mads el periodo de vida de una persona.
OBJETIVO GENERAL

Encontrar en qué consiste el desgaste que sufre el corazén vy la razén por la cual comienza a fallar

cuando éste se encuentra entre los 50 y 60 anos de funcionamiento.
OBJETIVOS ESPECIFICOS

Demostrar que el promedio de vida natural del ser humano no es mayor a los 70 anos de vida debido
a que el corazdn no estd hecho para resistir el ciclo cardiaco mds de un niUmero determinado de

veces.
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METODOLOGIA DE INVESTIGACION

Lo primero que hicimos fue recopilar diversas fuentes de informacidén sobre el tema, después elegimos
aqguellas que consideramos mds adecuadas para la investigacién que realizamos. Entre las fuentes se

consideraron exclusivamente tres tipos:

e Libros.
e Arficulos de revistas.

e Pdginas de Internet.
El contenido temdtico que seguimos en la investigacion se presenta a continuacion:

¢ Anatomia y fisiologia del corazdn.
o Funcionamiento del corazén.
o Presion diastdlica y presidn sistdlica.
o Patologias del corazdn.
e FEl deterioro del corazdn y del sistema circulatorio.

o Estadisticas
RESULTADOS DE LA INVESTIGACION

El corazén posee el Unico mUsculo involuntario estriado del cuerpo que es capaz de contraerse para

hacer circular la sangre hacia a los pulmones y posteriormente a todo el organismo.

El corazdn tiene varios tipos de células entre las cuales estdn: los miocitos, que se contfraen
produciendo que se bombee sangre; los macréfagos, que comen células muertas; los fibroblastos,
que se ocupan de regular el coldgeno cardiaco; Aparte de estas, hay mds células que son parte del
corazdén, pero estas son las que mayor desgaste y problemas acarrean conforme al envejecimiento

del corazon.
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Para que el corazén pueda bombear sangre, primero se recibe un estimulo eléctrico producido por
las neuronas del corazdn, que hacen que los miocitos se contraigan y bombeen la sangre; a su vez, el

estimulo primero pasa por los auriculos y termina en los ventriculos.

Para que el corazén tenga forma vy elasticidad asi como dureza, los fibroblastos producen el
colageno, por medio de la sintesis de proteinas en los ribosomas dentro de los fibroblastos, para dar
soporte general y elasticidad al corazdn; El coldgeno, a su vez es una proteina formada por una triple

hélice de aminodcidos.

Si alguna célula llegara a morir por apoptosis o por otras causas, los macrdfagos, células del sistema
inmunolégico, llegan a donde se murié la célula y la fagocitan quitdndola del corazén para que el

mismo pueda seguir funcionando con la méxima eficiencia posible.

El corazdn se divide en dos partes que son: las auriculas, los cuales se encuentran en la parte superior
del corazdn, y los ventriculos que son las partes inferiores del corazdn. A su vez, estos dos se dividen en
dos cuadrantes. Cada cuadrante tiene su propia funcién especifica: la auricula izquierda se encarga
de recibir sangre oxigenada de los pulmones y esta sangre la impulsa por medio de la vdlvula mitral
durante la sistole hacia el ventriculo izquierdo, la auricula izquierda es el cuadrante que mayor
tamano ocupa en la porcidn superior, en la auricula desembocan las cuatro venas pulmonares. En la
auricula derecha se desemboca la vena cava superior, la vena cava inferior y el seno coronario, la
auricula derecha es el punto de referencia de la presidn venosa central que india el estado del
sistema circulatorio. El ventriculo izquierdo es la porcién del corazén con mas tejido muscular debido a
que es el que impulsa la sangre hacia la vena aorta que es la que distribuye la sangre a la mayor
parte del cuerpo, en el ventriculo izquierdo circula sangre oxigenada. El ventriculo derecho es el que
recibe sangre no oxigenada de la auricula derecha por medio de la vdlvula tricUspide e impulsa la

sangre no oxigenada hacia los pulmones por medio de la arteria pulmonar.

El corazdn tiene dos movimientos bdsicos, sistole y didstole. La didstole es el momento de relajacion
del corazén después de una contraccion. Existen dos tipos de didstole, la didstole ventricular y la

didstole auricular. La didstole ventricular es cuando las ventriculas se relajan, durante la didstole
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ventricular los ventriculos se llenan de sangre. La didstole auricular es cuando los auriculos se relajan y
se llenan de sangre por medio de las venas cavas superior e inferior. La sistole es cuando el tejido
muscular se contrae, la contraccién de las auriculas hace pasar la sangre a los ventriculos a través de
las valvulas auriculo-ventriculares, la sistole ventricular impide que la sangre se regrese a las auriculas y

asi salga por las arterias ya sea hacia los pulmones o hacia el resto del cuerpo.

El corazdén estd compuesto por diferentes vdlvulas, estas vdlvulas se encargan de impedir que la
sangre regrese y lo consiguen cerrdndose. Las vdlvulas estdn conformadas por una membrana
delgada conformada por tejido endotelial que resiste la presion que se les ejerce. Se divide en
vdlvulas auroventriculares y vdlvulas semilunares. Las vdlvulas auroventriculares son la bicUspide vy la
tricUspide, la bicUspide impide que la sangre regrese del ventriculo izquierdo a la auricula izquierda.
La vdlvula tricUspide, en cambio se encarga de impedir el regreso de la sangre del ventriculo
derecho a la auricula derecha. Las vdlvulas semilunares son la vdlvula sigmoidea adrtica y la vdlvula
pulmonar. Mientras primera impides que la sangre regrese de la arteria ahorta hasta el ventriculo

izquierdo, la segunda obstaculiza el regreso del fluido desde los pulmones hacia el ventriculo derecho.

El corazdn funciona para irrigar sangre por todo el cuerpo; sin embargo, podriamos decir que
comienza llegando a los pulmones donde la sangre se oxida vy libera las particulas de didxido de
carbono que tenia. Después la sangre ya oxigenada regresa al corazén y de ahi es bombeada al
cuerpo y especialmente a las células donde se produce la respiracion, en la cual se recibe oxigeno y
se libera didxido de carbono. Aparte del transporte de oxigeno y didxido, la sangre bombeada llega
a los rinones donde las sustancias de desecho son expulsados por la presion que se ejerce en la
sangre y las micro particulas, como las sales minerales que estdn en la sangre, se quedan en los
rifones y las macro particulas con los glébulos rojos o blancos de la sangre siguen su camino. La
sangre también llega a todas las demds partes del cuerpo y especialmente al cerebro por que al ser

una de las partes mds importantes del mismo, requiere una mayor irrigacién sanguinea.
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El desgaste gue sufre el corazdn

Considerando el estado de un corazdn que nace sano, lo primero que debemos tomar en cuenta es
que desde que comienza a palpitar hay un desgaste debido a que su mismo funcionamiento es un
proceso degenerativo. Se sabe que a partir de los 10 anos, el mdximo nUmero de latidos por minuto
se va reduciendo de uno a uno por cada ano transcurrido. Asi pues, el desgaste cardiaco es siempre
continuo, sin embargo sus efectos y manifestaciones no son claras sino hasta después de 60 y 70 anos

de funcionamiento.

Conforme pasa el tiempo, el desgaste que sufre el corazén ocurre a niveles distintos entre los cuales
podemos reconocer a tres de ellos en especial: nivel celular, nivel tejido y nivel érgano/sistema, los

cuales explicaremos a continuacion.

A nivel celular, encontramos que con el envejecimiento, el nUmero de miocitos va disminuyendo a
una velocidad cada vez mayor; por ende, esto provoca una hipertrofia en el nUmero restante de este

tipo de células que a su vez se ven obligadas a hacer el trabajo de los miocitos que han perecido. El

exceso de actividad frae como consecuencia que el

tiempo de vida de los miocitos sobrevivientes disminuya P 1 o 3
- b — q ) o
notablemente de manera tal que la muerte celular en el ‘ > .
tejido del corazén se convierte en un factor importante que
aumenta la probabilidad de un paro cardiaco. . . Y
Actualmente se sabe que el corazén tiene una pérdida D
»
aproximada del 35% de los miocitos entre los 30 y los 70 anos Figura 1. Tejido cardiaco joven. Se y
observan los miocitos separados por
que el 65% restante estd conformado por células que una delgada capa de colageno

incrementan su tamano y al mismo tiempo disminuyen sU  (rotografia tomada de Biernacka et al.)
peso, hecho que conlleva a una muerte celular mads

acelerada de los miocitos.
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En un corazén joven, al morir los miocitos, los macréfagos se ocupan de desechar esas células
muertas pero al fallar el sistema inmunoldgico por la edad los macréfagos se producen en menor
cantidad por lo tanto se ocupan en otras funciones sin fagocitar las células del corazén y el nUmero
de células muertas en el corazdn aumenta y a su vez su tamano. Al no ser retirados los miocitos que
componen el tejido cardiaco, se comienzan a acumular células muertas que ya no deberian estar
ahi; Al estar muertos una gran cantidad de miocitos en el corazédn, el peso que estas tenian disminuye
produciendo un reduccién en el peso del mismo. También al haber células muertas en el corazén, la
poca habilidad que tenia el corazdn para producir mds miocitos se ve reducido y produce la

hipertrofia de los miocitos restantes asi como una fibrosis por el incremento de masa en el corazén.

La fibrosis cardiaca es ofro padecimiento comUn que se asocia con el envejecimiento del corazén y
consiste en el endurecimiento del tejido cardiaco gracias a la produccién excesiva de coldgeno por
parte de los fibroblastos (figuras 1y 2). Asi, cuando este tipo de células fibroblastos dejan de regular la

produccidn de coldgeno, el exceso del mismo conlleva al endurecimiento del corazén.

En el caso de la curacién de heridas, los fibroblastos vy la
produccién de coldgeno cumplen con un papel vital en el
funcionamiento del corazén: en cualquier tejido sano, es posible
encontrar varios fibroblastos inactivos que de repente

comiencen a proliferar y secretar en el momenfto en que se

— - presente una lesidn, el papel del coldgeno es el de reparar los
2y ‘_| 2 v "
Figura 2. Tejido cardiaco de un corazon

viejo. Se observa el engrosamiento dela  envejecimiento provoca que el funcionamiento de este tipo de
linea de glucoégeno.

defectos producidos por la muerte de tejido; sin embargo, el

células también se deteriore y por tanto, después de la muerte

(Fotografia tomada de Biernacka et. al) . . . . . .
de tejido cardiaco (es decir, un infarto cardiaco) los fibroblastos
no trabajen con su mdxima eficiencia y produzcan una cicatriz en el corazdn que lo vuelva mds rigido
de lo que era originalmente. Generalmente los infartos se presentan en el lado izquierdo del corazdén,
por ello, la presencia de cicatrices en esta regién de ese érgano se traduce en falta de eficiencia a la

hora de impulsar la sangre a todo el organismo, es decir: insuficiencia cardiaca.
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Los estudios indican que en el envejecimiento del corazén no sélo se presenta la acumulacién de
coldgeno entre los miocitos del tejido cardiaco sino que también el coldgeno mismo, al ser un
polimero, se entrecruza, es decir forma redes, y con ello provoca una mayor rigidez al tejido cardiaco.
Ademds, los fibroblastos presentes entre los miocitos contréctiles tienden a convertirse en
miofibroblastos que tienen un tamano mayor y obligan a que exista una distancia entre cada una ce
las células cardiacas. Estas células pierden eficiencia no sélo por la rigidez del coldgeno sino también
porgue se hayan mds separadas unas de las otras y asi, en conjunto tenernos un corazdn viejo que
fisicamente se ve mds hinchado y su funcionamiento se ve obstaculizado por las secreciones de los

fibroblastos asi como por algunos miofibroblastos presentes en el tejido.

Haciendo andlisis con ratas, se ha encontré que el coldgeno entrecruzado en ratas que ejercitaban
suU cuerpo era considerablemente menor que el coldgeno que habia en ratas sedentarias. Este dato
significa mucho porque revela lo importante que es hacer gjercicio: el constante movimiento del
cuerpo disminuye el entrecruzamiento del coldgeno y por lo tanto disminuye el "obstdculo” que éste
representa para el funcionamiento de los miocitos y con ello se disminuye considerablemente el

desgaste del corazén.

Cada ano que pasa, las personas son menos aptas para hacer ejercicio por que el corazén es mds
rigido y se vuelve incapaz de generar la irrigacidn necesaria para el desgaste realizado. La
deficiencia del bombeo sanguineo produce que la sangre que antes solia llegar a todos los musculos
del cuerpo bien oxigenada disminuye y los muUsculos no se pueden oxigenar tan fdcilmente. Una

relacion importante entre el envejecimiento de las personas, el funcionamiento cardiaco y el deporte

L
oF

Figura 3. Izquierda, un corazén normal. Derecha, un corazén que padece fibrosis.

(Fotografia tomada de Biernacka et. al)
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la encontramos en dos datos curiosos: Al paso de los anos las personas se vuelven inevitablemente
menos aptas para el deporte ya que a partir de los 10 anos, cada ano consecutivo provocard una
disminucion de una palpitacion en el mdximo niUmero de palpitaciones que el corazén puede tener.
Mds aun, a partir de los 20 anos de vida de una persona, la cantidad mdéxima de O2 distribuido por
todos los musculos decae en un 10% por cada década de vida. Asi pues, aun cuando la actividad
muscular pueda disminuir factores de desgaste cardiaco, resulta inevitable la disminucién en la

eficiencia del funcionamiento del tejido cardiaco y por tanto, de todo el cuerpo.

Los efectos del envejecimiento a nivel orgdnico se pueden observar en las arterias mayores como la
aorta, que pierden elasticidad provocando que el corazdn tenga que bombear con mds fuerza la
sangre produciendo hipertensién cardiaca que a su vez trae por consecuencia un desgaste mds
intenso del corazén debido al mayor trabajo realizado. Por otra parte la misma rigidificacion de las
arterias mayores también es capaz de producir arritmias en el corazén asi como la formacién de
trombos, que son masas de sangre coagulada obstruyen la circulacién y pueden producir un infarto o

bien fomentar un aumento en el tamano de los ventriculos, principalmente el izquierdo.

La acumulacién de grasa en las arterias asi como en el corazén, obliga a que este érgano tenga un
mayor desgaste para bombear sangre debido a que también se presenta una reduccién en la
elasticidad de las arterias. La formacion de trombos (frombosis) es otro efecto de la acumulacion de

triglicéridos en las arterias y por tanto puede provocar un infarto en el tejido cardiaco.

Cuando una persona llega a los 80 anos, ésta tiene un 80% de probabilidad de ser hipertensa. El
corazdn padece de hipertensidn por varias razones: Las arterias se endurecen y obligan al corazdén a
mandar la sangre con una mayor presién. Este endurecimiento, como ya se vio se puede deber al
envejecimiento o a la formacién de cUumulos de grasa en las paredes de los vasos sanguineos.
Cuando la didstole del corazdn falla debido a la hinchazén sufrida por el tejido cardiaco, la
capacidad de almacenamiento del corazdn se ve reducida y por ente, la presién sistdlica tiene que
aumentar para dar una compensacion. El incremento puede ser mds que notorio con el paso de los

anos: cuando un individuo tiene 20 anos, la presidn promedio generada en la aorta para la expulsidon
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de sangre es de 20mmhg y cuando éste tiene 80 anos la presion necesaria para que esto mismo

suceda se aumenta a 40mmHg.

Los paros cardiacos, que son cuando ciertas partes del cuerpo no reciben la irrigacion necesaria,
suceden porque: el corazdn trabaja demasiado por las multiples situaciones que se han planteado y
aungue comUnmente se cree que las grasas, el colesterol y los triglicéridos en la sangre son el factor
mds importante, hemos intentado ensefar que la edad también es un factor determinante para este

fendmeno.

La insuficiencia cardiaca es una enfermedad que ha crecido especificamente en los adultos
mayores; la Insuficiencia cardiaca tiene un mal prondstico en términos de morbilidad y mortalidad,
por ejemplo, en los 80’s en el Reino Unido se hizo un estudio durante tres anos que reporto que la tasa
de mortalidad en varones por insuficiencia cardiaca era de 67% y 60% en mujeres. El problema es que
estos datos no puedan ser aplicables a la situacién actual. Sin embargo estudios clinicos recientes
sugieren gque la tasa anual de mortalidad entre las personas que padecen de insuficiencia cardiaca
es de aproximadamente 10%. También estos estudios han demostrado que los pacientes tienden mdas

a ser varones.

Un estudio realizado en Estados Unidos donde se utilizaron a 5279 personas con una edad de 57 anos

o mayor, demostrd lo siguiente:

e los pacientes se diagnostican con insuficiencia cardiaca si padecen tres de estas 5
enfermedades: alta presion en la vena de la yugular, signo de congestion pulmonar,
agrandamiento del corazdn, disnea o edema dependiente; Con 3 de estos 5 sintomas fueron
tomados 293 pacientes y fueron observados durante 5 anos.

e Estos pacientes eran significativamente viejos (mayores de 75 anos).

e 43% del total tenia poca educacion y vivia sin pareja.

e Los pacientes diagnosticados con insuficiencia cardiaca padecian también de alguna de

estas enfermedades: hipertension, diabetes, asma o enfisema pulmonar.
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En la figura 4, se puede observar la incidencia de insuficiencia cardiaca segiun sexo y edad, esto
muestra que entre mds grandes sean las personas, se vuelve mds probable que padezcan de

insuficiencia cardiaca.

De este estudio se puede concluir que la insuficiencia cardiaca incide mds en personas mayores y
ligeramente mds en varones; también, la gente que padece de esta enfermedad tiende a tener otras
enfermedades crénicas. Otros factores que pueden contribuir a que la tasa de mortalidad de esta
enfermedad sea mds alta es la situacién social y emocional de la gente que lo padezca y que a los

pacientes que se diagnostican con insuficiencia cardiaca avanzada, mueren de 1 a 6 meses

después.
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Figura 4. Grafica de incidencia de insuficiencia cardiaca anual por cada 100 personas.

A esta informacién podemos agregar que cinco millones de estadounidenses padecen de

enfermedades relacionadas con el corazédn al ano, especialmente insuficiencia cardiaca, y de esta
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estadistica, tres millones 750 mil tienen mds de 65 anos de edad. También la insuficiencia cardiaca es
la principal razén de hospitalizacién en los adultos mayores y una de las mds importantes
enfermedades cronicas de nuestra época. No estd de mds mencionar que, debido a los factores
expuestos en este frabajo y como cualquier enfermedad crénica, la insuficiencia cardiaca es

incurable.
CONCLUSIONES:
Podemos dividir el desgaste del corazdn en tres tipos y especificaremos que cosas abarca cada uno:

e Celular: Muchos miocitos mueren provocando que el trabajo que realizan los sobrevivientes se
incremente. Los fibroblastos producen exceso de coldgeno y algunos se convierten en
miofibroblastos.

e Tisular: El coldgeno se entrecruza, el corazdn aumenta su tamano y produce el
endurecimiento del corazén o la fibrosis.

e Organo y sistema: Las arterias mayores se endurecen asi como las vdlvulas del corazén vy la
acumulacién de grasas en el sistema cardiovascular, las cuales conllevan a hipertension,

frombosis e infartos.

El corazén es uno de los érganos mds importantes y especializados del cuerpo humano, pero al ser
uno de los mds importantes es uno de los que mds trabajo producen y se desgastan de mayor forma.
Su primer desgaste mds notorio se presenta cuando comienza a disminuir el méximo nUmero de

latidos que puede llegar a producir el corazén.

El desgaste se produce por el envejecimiento del corazén, principalmente en sus multiples niveles
esfructurales como: la pérdida de funcionalidad de los miocitos, el entrecruzamiento del coldgeno y
la deficiencia de control del coldgeno de parte los fibroblastos; pero también por el envejecimiento
del cuerpo como conjunto: el endurecimiento de las arterias y la deficiencia del sistema

inmunolégico va de la mano con la pérdida gradual de eficiencia del funcionamiento del corazén.
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El desgaste del corazdn es mds visible en personas que tienen entre 60 y 70 ahos de edad, en esta
edad se presenta el mayor nUmero de enfermedades cardiovasculares y en muchos casos, estds

enfermedades pueden llegar a producir la muerte.

La hipdtesis planteada al principio de este trabajo se enfrentd con el hecho de que, a pesar de haber
enconfrado factores que provocan o promueven el desgaste del corazén, al mismo tiempo
reparamos que dicho desgaste es en muchos aspectos inevitable. Asi pues no encontramos métodos

capaces de reducir los efectos totales del envejecimiento del corazén.

NingUn corazdén humano estd exento del desgaste producido por la edad y por lo mismo, casi todas
las personas padecerdn de algin padecimiento relativo al sistema cardiovascular cuando se

encuentre en su vejez.
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