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l. RESUMEN 

ANT'ECEDENTES: El proceso de envejecimiento se asocia directamente con la generación de Radicales Libres (RL) y 
consecuentemente con daño al ADN, sin embargo esto no es del todo concluyente, ya que dicho daño no es una 
característica "normal" del envejecimiento. Asimismo, en los últimos años algunos estudios sobre el estado de 
nutrición y antioxidantes en ancianos, han demostrado beneficios para la prevención y/o recuperación de padecimientos 
crónico-degenerativos, tales como el cáncer y la enfermedad de Alzheimer. En este sentido, se señala que la 
restricción calórica en roedores tiene un efecto benéfico en cuanto al daño al ADN, carcinogénesis (disminución 
de niveles citoplasmáticos de ARNm de diversos oncogenes), incremento en la expresión génica de niveles de 
ARNm y actividad enzimática para las enzimas antioxidantes super6xido dismutasa, glutati6n peroxidasa y 
catalasa, y daño oxidativo en general, de ahí que sejustifiquela realización de investigación clínica-epidemiológica 
al respecto, para proponer recomendaciones específicas con fundamento científico. 

OBJETIVO: Evaluar la relación del daño al ADN en linfocitos de ancianos con el estado de nutrición y niveles séricos 
de antioxidantes totales. 

MATERIAL y MÉTODOS: Se llevó a cabo un estudio correlacional de tipo transversal en una muestra por cuotas de 
160 ancianos mayores de 60 años (116 mujeres, edad promedio 68 ± 7 años; 44 hombres, edad promedio 70 ± 8 
aftos), negativos a padecimientos crónicos incapacitantes, alcoholismo y tabaquismo, a los cuales se les realizó una 
evaluación nutricional utilizando criterios bioquímicos y antropométricos, además de cuantificarles niveles 
séricos de antioxidantes, conforme a la técnica establecida por Miller (1993) y medirles el daño al ADN de acuerdo 
ala técnica descrita por Tice (1992) y clasificación de Anderson (1994). 

Los datos fueron analizados a través de las pruebas estadísticas "t" de stndent, razón de momios (RM) y regresión 
loglstica, pa~a lo cual se utilizaron los paquetes estadísticos Epi-info 6.0 y SPSS 8.0. 

REsULTADOS: Los datos más importantes del estudio demostraron que el 45% (72/160) de los ancianos presentaron 
daño al ADN, con predominio en el sexo masculino (hombres = 64%; mujeres = 38%). Asimismo e153% (26/49) de 
los sujetos catalogados como normales desde el punto de vista nutricional, el 48% (12125) de los desnutridosy el 40% 
(34/86) de los obesos presentaron daño al ADN. 

Por otro lado, el 75% de los desnutridos con daño al ADN mostraron niveles bajos de antioxidantes. 

En relación a la magnitud de daño, el 4% de los normales, el 17% delos desnutridos y el 15% de los obesos presentaron 
de 10-12% de células con migración. 

Respecto a grado de daño en desnutridos, se detectó el mayor porcentaje promedio en los sujetos mayores de 70 años. 

Se observó una RM = 2.86 (rC 95%: 1.31-6.32; P < 0.05), para el sexo masculino, de tener daño al ADN .. 

En el análisis de regresión logística, la interacción niveles séricos bajos de antioxidantes totales con sexo masculino 
mostró una RM = 2.5 (re 95%: 1.33-4.68) como factor de riesgo de daño al ADN. 

Respecto al grado de daño ~ 40% se observó una RM = 2.25 erC 95%: 1.18-4.28) para la interacción antioxidantes' 
bajos-sexo masculino (p = 0.014). 

CONCLUSIONES: La mayoría de los ancianos no presentan como característica fisiológica "normal" daño al 
ADN, asimismo se demostró una tendencia de mayor magnitud y grado dé daño al ADN en los ancianos 
desnutridos y obesos. 

El ractor de riesgo representado poila interacción niveles séricos bajos de antioxidantes totales con sexo masculino, 
representa más del doble de probabilidad de tener un'alto grado de daño al ADN, que los sujetos que no lo tienen. 
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LRESUMEN 

ANmcEoENTES: El proceso de envejecimiento se asocia directamente con la generación de RadIcales Ubres (RL) y 
consecuentemente con daño al ADN, sin embargo esto no es del todo concluyente, ya que dicho daño no es una 
característica "normal" del envejecimiento. Asimismo, en los últimos años algunos estudios sobre el estado de 
nutrici6n y antioxidantes en ancianos, han demostrado beneficios para la prevención y/o recuperación de padecimientos 
cr6nico-degenerativos, tales como el cáncer y la enfennedad de Alzheimer. En este sentido, se señala que la 
restricción calórica en roedores tiene un efecto benéfic.o en cuanto al daño al ADN, cardnogénesis (disminución 
de niveles citoplasmáticos de ARNm de diversos oncogenes), incremento en la expresión génica de niveles de 
ARNm y actividad enzimática para las enzimas antioxidantes super6xido dismutasa, glutatión peroxidasa y 
catalasa, y daño oxidativo en general, de ahí que se justifique la realización de investigación clínica-epidemioiógica 
al respecto, para proponer recomendaciones específicas con fundamento científico. 

OBJEnvo: Evaluar la relación del daDo alADN en linfocitos de ancianos con el estado de nutrición y niveles séricos 
de antioxidantes totales. 

MATERIAL y MÉI'ODOS: Se llevó a cabo un estudio correlacional de tipo transversal en una muestra por cuotas de 
160 ancianos mayores de 60 años (116 mujeres, edad promedio 68 ±7 años; 44 hombres, edad promedio 70 ± 8 
años), negativos a padecimientos crónicos incapacitantes, alcoholismo y tabaquismo, a los cuales se les realizó una 
evaluación nutricional utilizando criterios bioquímicos y antropométricos, además de cuantificarles niveles 
séricos deantioxidantes, confonne a la técnica establecida por Miller (1993) y medirles el daño al ADN de acuerdo 
a la técnica descrita ¡mr Tice (1992) y clasificación de Anderson (1994). 

Los datos fueron analizados a través de las proebas estadísticas "t" de student, razón de momios (RM) y regresión 
logística. para lo cual se utilizaron los paquetes estadísticos Epi-ioto 6.0 y SPSS 8.0. 

REsuLTADOS: Los datos más importantes del estudio demostraron que el 45% (72/160) de los ancianos presentaron 
daño al ADN, con predominio en el sexo masculino (hombres = 64%; mujeres = 38%). Asimismo e153% (26/49) de 
los sujetoscataIogados como nonnales desde el punto de vistanutricional, el 48% (12/25) de los desnutridos y el 40% 
(341&6) de los obesos presentaron daño al ADN. 

~or otro lado, e175% de los desnutridos con daño al ADN mostraron nIveles bajos de antioxidantes, 

Enrelación ala magnitud de daño, e14% delos normales, el 17% de los desnutridos y el 15% de los obesos presentaron 
de 10-12% de células con migración. 

Respecto agrado de daño en desnutridos, se detectó el mayor porcentaje promedio en los sujetos mayores de 70 años. 

Se observó una RM = 2.86 (le 95%: 1.31-6.32; P < 0.05), para el sexo masculino, de tener daño al ADN, 

En el análisis de regresión logística, la interacción niveles séricos bajos de antioxidantes totales con sexo masculino 
mostró una RM = 2.5 (le 95%: 1.33-4.68) como factor de riesgo de daño al ADN. 

Respecto al grado de daño;;:: 40% se observó una RM = 2.25 (le 95%: 1.18-4.28) para la interacción antioxidantes 
bajos-sexo masculino (p = 0.014). 

CONCLUSIONES: La mayoría de los ancianos no presentan como característica fisiológica "normal" daño al 
ADN. asimismo se demostró una tendencia de mayor magnitud y grado de daño al ADN en los ancianos 
desnutridos y obesos. 

El factor de riesgo representado por la interacción niveles séncos bajos de antioxidantes totales con sexo masculino, 
representa más del doble de probabilidad de tener un alto grado de daño al ADN, que los sujetos que no lo tienen. 
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II. INTRODUCCIÓN 

La desnutrición energético~proteica y la obesidad constituyen factores de riesgo para la generación de di versos 
padecimientos infecciosos y crónico-degenerativos. entre los que podemos resaltar la neumonía, infarto agudo 
del miocardio, artritis reumatoide, diabetes mellitus, cáncery enfermedades hepáticas. En este sentido, durante 
el proceso de envejecimiento, además de los padecimientos antes señalados, los problemas nutricionales 
pueden propiciar el síndrome de fragilidad (disminución de la reserva homeostática) y/o muerte prematura. 

Por otro lado, el sistema antioxidante representa unmecanismo de defensa fundamental del organismo contra 
las agresiones de los radicales libres, cuya deficiencia se asocia con problemas cardiovasculares, cataratas, 
cáncer. enfermedad de Alzheimer y envejecimiento prematuro y/o acelerado. 

La interacción del estado nutrlcional y el sistema antioxidante es incuestionable. ya que diversos macro y 
micronumentes como las proteínas (albúmina y ferritina), vitaminas (A. e y E) Y minerales (selenio) tienen 
una participación fundamental en la eliminación y/o transf'onuación de los radicales libres. La evaluación 
parcial del sistema antioxidante proporciona información limitada respecto a la eficiencia y eficacia 
homeostática, de ahí que se recomiende la cuantificación de antioxidantes totales. con lo cual de manera 
indirecta se evalúa todo el sistema. 

Dado lo anterior, el síndrome de fragilidad constituye un modelo fisiopatológico en el que interactuan tanto 
el estado nutricional como el sistema antioxidante, del cual se señalan como marcadores biológicos sensibles 
a la hipoalbuminemia, la hipocolesterolemia y el daño al ADN. siendo este último el de mayor especificidad. 

Los estudios disponibles respecto a la asociación del estado nutricional y sistema antioxidante sobre el daño 
al ADN, en ancianos. muestran resultados inconsistentes y en ocasiones contradictorios, debido a que su 
abordaje ha sido parcial, ya que se analiza por separado la influencia de la desnutrici6n energético-proteica, 
obesidad y la administración de vitaminas antioxidantes sobre ciertos padecimientos, sin considerar los 
antioxidantes totales. 

Por tal motivo. con el presente estudio se pretende evaluar la influencia del estado de nutrición y los niveles 
séricos de antioxidantes totales sobre el daño al ADN en linfocitos de ancianos, cuyos resultados pennitirán 
dilucidar la posible aplicación clínica del monitoreo del estado nutricional, niveles de antioxidantes totales y 
daño al ADN. para el control del "anciano sano" y la prevención del síndrome de fragilidad, con lo cual se 
lograría longevidad con calidad de vida 

El documento se estructuró considerando el protocolo establecido para los reportes de investigación de las 
áreas de ciencias biol6gicas y de la salud. 

Se inicia con la presentación del marco teórico con el fin de precisar el problema y la hipótesis. Posterionnente, 
además de la inclusi6n de problema, hipótesis y objetivos, en el apartado de material y método se describen 
a la poblaci6n de estudio, variables y técnicas. 

Finalmente se realiz6 un análisis exhaustivo de los resultados con el fin de resaltar las conclusiones.-
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ID. MARCO TEÓRICO 

El envejecimiento es un proceso biológico, psicológico y social con múltiples incógmtas, ya que no todos 
los humanos envejecen de la misma manera y al mismo ritmo, de ahí que la edad cronológlca nO sea del 
todo el mejor predictor del envejecimiento fisiológico. 

La Organización Mundial de la Salud1, señala que dicho proceso es secuencial, acumulativo e irreversible, 
que deteriora al organismo progresivamente hasta hacerlo incapaz de enfrentar las circunstancias y 
condiciones de su entorno, no obstante existen factores genéticos y ambientales que determinan !a 
longevidad y las manifestaciones clínicas que caracterizan al anciano saner, por lo que se puede aseverar que 
aunque dicho proceso ocurre en todos los humanos, existe la posibilidad de identificar factores que limiten 
el deterioro bio-psico-social, para que el periodo de envejecimiento curse con una mayor calidad de Vida. 

La presente investigación se llevó a cabo con el fin de generar conocimientos científicos en el ámbito 
biológico con posibilidades de aplicación práctica inmediata, ya que la mejoría en el estado nutricional 
yen sus niveles de antioxidantes totales, potencialmente garantizan y/o favorecen un buen estado de salud 
en los ancianos3-9 en el que la modulación homeostática del ADN puede ser afectada por problemas 
nutricíonales7,8.10 propiciando estados de fragilidad que podúan llevar a la muertel1·13. 

A continuación se presentará la información epidemiológica que permitirá constatar la magnitud y 
trascendencia de los problemas nutricionales en los ancianos, así como la fundamentación teórica sobre 
la relación del estrés oxidativo y el daño al ADN con lahomeostasis durante el proceso de envejecimiento, 
con el fin de precisar el problema y la hipótesis de nuestra investigación. 

ID.I. TRANSICIÓN DEMOGRÁFICA 

La transici6n demográfica se refiere al proceso gradual por el cual una sociedad pasa de una situación de 
altas a ~ajas tasas de fecundidad y mortalidad, las consecuencias se traducen en una disminución de la 
mortalidad infantil y en una redistribución de la pirámide poblacional. En este sentido. la tendencia 
mundial ala disminución de la fecundidad y a la prolongación de la esperanza de vida ha dado al fenómeno 
de envejecimiento un relieve sin precedentes. 

La Organización de las Naciones Unidas14 reportó que en 1950 habían alrededor de 200 millones de 
personas mayores de 60 años, dicha cifra aumentó a 350 millones en 1975, proyectando a 590 millones para 
el año 2000 y 1100 para el año 2025, lo que representará un incremento del 224% del periodo 1975-2025. 

El desafío al que se enfrentará el mundo en el siglo XXI en materia de población es de incalculables 
dimensiones, ya que a mediados de 1993 la población mundial total era de 5,579 millones y para el año 
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2000 habrá 8,260 millones de personas y se espera que para el año 2025 se incremente a 8,504 millones 
de seres humanos, de los cuales un 14% serán mayores de 60 años14. Asimismo, en números absolutos la 
prospectiva demográfica para el año 2020, muestra que los países más poblados de ancianos en el mundo 
serán China con 160 millones y lalndíacon 110miUones. Por lo que respecta a los países Latinoamericanos 
Brasil y México serán los lugares con mayor población aTlciana, más de 20 millones para el primero y 
alrededor de 12 millones para el segundo1

• 

El envejecimiento de la poblaci6n ha sido asociado habitualmente con los países más industrializados de 
Europa y de América del Norte, en donde una quinta parte o más de la población suele tener 60 ó más anos. 
Sin embargo, no se ha considerado que algunos países de América menos desarrollados, como es el caso 
de Uruguay y Argentina, tienen un alto porcentaje de ancianos situación similar a lo que ocurre en Estados 
Unidos y Canadá" (Figura 1). 

Uruguay 
Estados Unidos 

Canadá 
Argentina 

Puerto Rico ~~~~~!!!!!!!!!!!!!!! Martinica ! 
Barbados 

Amba 
Cuba 

Dominica 
Guadalupe 

Islas Vírgenes (EDA) 
Antillas Neerlandesas 

Chile 
TriniiIad y Thbago 

17.3 

(Fuente: OPS, 1998)15 

Figura 1. Países con mayor porcentaje de anciallOS mayores de 60 años en América (1997) • 

Por otro lado, la longevidad en los países de América es muy heterogénea. cuyos contrastes muestran una 
esperanza de vida al nacer de 76 y 83 años para hombres y mujeres respectivamente en Canadá, en 
comparación con 47 y 52 años para hombres y mujeres respectivamente en Haítf15. En México, dicho 
indicador sociodemográfico es de 70 años en hombres y 78 años en mujeres, por lo que es considerado 
en~ los países con mayor longevidad en América (Tabla 1). 

La transici6n demográfica en nuestro país muestra un crecimiento proporcionalmente alto de la población 
anciana en las últimas décadas, ya que en 1950 habitaban en México 1,419,685 personas mayores de 60 
años, incrementáudose a 2,709,230 en 1970; 4,988,518 en 1990 y 5,969,643 en 1995, proyectáudose 
alrededor de 17 millones de ancianos para el año 202516,17 (Tabla 2). 
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TABLA 1. POBLACIÓN Y ESPERANZA DE VIDA EN PAíSES DE AMÉRICA 

País Habitantes de 60 años Porcentaje de 60 años Años de esperanza de 
ómás ómás vida al nacer (1997) 

1997 2025 1997 2025 Hombres Mujeres 

Argentina 4,946,759 8,303,040 13.8 17.2 71 78 
Amba 8,916 21,079 13.1 28.6 73 81 
Bahamas 21,999 65,265 8.0 17.7 69 77 
Barbados 34,047 67,718 13.2 24.3 72 77 
Belice 11,909 32,109 5.3 8.4 67 71 
Bolivia 488,412 1.202,703 6.4 10.0 57 63 
Brasil 12,471,74<l 32,738,784 7.4 15.6 57 66 
Canadá 4,947,621 10,521,953 16.3 27.7 76 83 
Chile 1,443.223 3,666,275 9.9 20.4 72 78 
Colombia 2,522,595 8,089,985 6.7 13.9 70 76 
Costa Rica 252,448 773,972 7.1 14.5 73 78 
Cuba 1,417,555 2,842,476 12.9 24.3 73 78 
Dominica 8,096 12,771 12.2 19.1 75 81 
República Dommicana 508,599 1,456,291 6.5 12.4 67 72 
Ecuarlor 768,147 2,281,085 6.3 12.8 69 74 
El Salvador 413,586 934,288 7.3 11.1 66 73 
Guatemala 621,804 1,672,921 5.3 7.5 63 68 
Guyana 46,796 95,957 6.6 13.5 57 62 
Haití 418,916 721,246 6.3 7.1 47 52 
Honduras 293,703 715,495 5.1 8.3 66 71 
Jamaica 238,863 502,256 9.1 15.0 73 78 
Martínica 53,670 106,926 13.3 22.2 76 82 
México 5,948,491 17,491,716 6.1 12.4 70 78 
Antillas Neerlandesas 23,013 57,902 10.9 23.2 75 80 
Nicaragua 184,598 607,172 4.1 7.5 64 69 
Panamá 216.429 566,295 8.0 14.9 72 77 
Paraguay 341,976 984,356 6.6 9.9 73 76 
Perú 1,710,218 4,792,645 6.7 12.2 67 72 
Puerto Rico 526,307 975,438 13.8 23.1 71 80 
San Vicente y Las Granadas 9,024 22,186 7.6 14.7 72 75 
Suriname 32,698 71.219 7.7 15.5 68 73 
Trinidad y Tobago 112,060 231.412 9.9 21.4 68 73 
Estados Umdos de 44,158,531 82,501,033 165 24.6 73 79 
Norteamérica 
Uruguay 564,878 805,507 17.3 20.6 72 79 
Venezuela 1,456,905 4,606,436 65 14.2 69 76 

Fuente: OPS. 1998.15 

___ .. _.... .... ._-5--..... 



MendoZ/l Núñez. v.M. Marco Teórico 

TABLA 2. POBLACIÓN MEXICANA DE 60 AÑOS Y MÁs (1950,1970,1990,1995,2025) 

Año Población total Población de 60 años y más Porcentaje (%) 

1950 25,791.017 1,419,685 5.5 

1970 48.225,238 2,709,238 5.6 

1990 81,249,645 4,988,158 6.1 

1995 91,158,290 5,969,643 6.5 

2025 141,225,806 17,512,000 12.4 

Fuente: INEG~ 1993 y 1997;. Campos-Ortega. 1995.l4,1U1 

_____ . __ ....... --6-....... -
... _._ .. _------
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Por otra parte, el índice de envejecimiento, definido como lacantidad de personas de 60 años o más por cada 
100 jóvenes menores de 15 años, constituye un buen indicador de los cambios de la estructura poblacional; 
paraMéJ<ico en 1997 se reportó un valor de 17, el cna! se triplicará para el año 2025 (Figura 2). 
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l'amun' 
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w 

Índice de envejecimiento: 
cantidad de personas 
mayores de 60 años por 
cada 100 menores de 15 
(Fuente: O~ 1998)15 

Figura 2. Índice de envejecimiento en los principal~s países de América: 1997 y 2025. 

Como puede observarse, la transición demográfica en el mundo y particularmente en nuestrO país reclama 
atención y énfasis en lain"Vestigacióngerontol6gica paramantenery/ocoadyuvar ala longevidad con calidad 
devida, contituyendo el buen estado nutricional unmodularhomeostáticoparaun envejecimiento saludable. 

m.2. TRANSICIÓN EPIDEMIOLÓGICA 

Los cambios estructurales en la población tendientes al incremento de la proporción de sujetos mayores 
de 60 años, se acompaña generalmente de un aumento en las tasas de mortalidad por causas de 
enfermedades crónicas y degenerativas, dejando en un segundo plano a los padecimientos infccto
contagiosos, cuyo proceso se denomina transición epidemiológica18• En los países desarrollados tres 
cuartas partes de las muertes se deben a enfermedades cardiovasculares y cáncer19 y en los países de 
América Latina y el Caribe los patrones de morbilidad y mortalidad han cambiado, ya que las 
enfermedades infecciosas y agudas están siendo superadas por las de tipo degenerativo. Se ha reportado 
que las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de mortalidad en 27 de los 37 países de 
América; en 6 de los 10 restantes, el cáncer o la enfennedad cerebrovascular son las principales causas 
de muerte. En el Salvador. Guatemala. Honduras y Perú estas enfermedades tienen menos importancia1S,19,21J. 

_._._--.. ~---~----
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En México se puede comprobar dicha transición epidemiológica si se analizan las principales causas 
de muerte en las últimas décadas, en las que observamos que en 1940 las enfennedades del corazón 
ocupan el noveno lugar y las primeras seis caUsas corresponden a padecimientos de tIpO infeccioso 
(Tabla 3). que con el transcurso del tiempo han sido desplazados por los de tipo crónico degenerativo21 , 

lo cual es debido. como se señaló anteriormente. a la transición demográfica por la que cursa 
actualmente nuestro país y a la mejoría en las condiciones de vida de la población lograda de la década 
de los cuarenta a la fecha. 

Lo anterior pareciera contradictorio al revisar las principales causas de morbilidad en México en la 
población de mayores de 65 años (Tabla 4), ya que en su mayoría son de tipo infeccioso, y los problemas 
nutricionales no figuran entre las más importantes; no obstante, debemos reconocer que las estadísticas 
de salud pública de nuestro país tienen enormes deficiencias, lo cual se demostró en la Encuesta Nacional 
de Enfermedades Crónicas, con un alto porcentaje de subdiagnóstico de los padecimientos cr6nico 
degenerativosn-23. prueba de ello, es que se detectó una prevalencia de hipertensión arterial de 54% en la 
población de 60 a 64 años, de los cuales sólo 17.9% conocían el diagnóstico y 34.9% fueron hallazgos de 
la encuesta, lo mismo podemos apreciar en el grupo de 65 a 69 años, cuya prevalencia fue de 58.5%, de 
los cuales desconocían que sufrían dicha alteración 42.1 % (Tabla5). Asimismo, la prevalencia de diabetes 
meUitus fue de 21.4% para el grupo de 60 a 64 y de 26.1% para la población de 65 a 69 con un 
subdiagnóstico de alrededor del 25% (Tabla 6). 

Como se señaló anteriormente, entre las principales causas de muerte en los adultos mayores de 65 años 
identificamos en primer lugar a las enfennedades del corazón, seguida de los tumores malignos, la 
diabetes mellitus y las enfermedades cerebrovasculares (Tabla 7), en cuyo mecanismo fisiopatológico 
están involucrados la producción de radicales libres, antioxidantes y el estado nutricional en generalZ4•29, 

m.3. CAMBIOS BIOLÓGICOS DURANTE EL ENVEJECIMIENTO 

En términos generales se señala que el envejecimiento es un proceso universal, que ocurre en todas 
las especies aunque no necesariamente al mismo ritmo. También se le ha considerado como un 
fenómeno biológico intrínseco (aunque es modificab1e por factores ambientales), progresivo y 
generalmente incapacitante hasta llegar a la muerte3ll. Se establece que la supervivencia máxima 
potencial en el humano es de 120 añosJ11 aunque se han reportado casos extraordinarios por arriba 
de dicho límite. 

Aunque el envejecimiento puede definirse y/o describirse. no es posible precisar el inicio de dicho 
proceso, ya que no hay consenso ni marcadores biológicos que 10 indiquen. Al respecto, se ha 
mencionado que el envejecimiento se inicia desde la concepción; sin embargo, existen evidencias 
clínicas y/o biológicas de disminución progresiva de la capacidad de reserva homeostática del 
organismo para restaurar el daño producido por agentes externos, entre la tercera y cuarta década de la 
vida, por lo que se sugiere que el envejecimiento se inicia en esa etapaJz,33. 

----_.-.----
____________________ .. -.. ---. -----..... -- ._._¡s-.- . 
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TABLA 3. EVOLUCiÓN DE LAS PRINCIPALES CAUSAS DE MORTALIDAD GENERAL EN MÉXICO (1940-1990) I t 

Orden '940 19S0 '%0 

Dinrreas y ententis Gastroenteritis Ollstroel1lentis y colitis 

2 Neumon(a e influenz.a Neumot1(a e influenza Neumon(a e influenu 

3 PaludISmo Enr. propias de In infancia EIlf. propIIIS de In infancia 

4 Sarampión Paludismo Enf. del corazón 

5 Homicidios Enf. del corazón Accidenles 

6 Bronquitis Homicidios Tumores malignos 

7 Enfermedades del hígado y -, Homicí&03 
cirrosis biliares 

8 Debilidad congénita, vicios Tosterina Bronquitis 
de conformación congénitos 

9 Enfermedades del corazón Tuberculosis Tuberculosis 

10 TllbetclI!osis p\l\l1\()flar BTOOquitis Cirrosis hepática 

Fuente: Secretaria de Salud, 1993. 11 

197' 19110 

Neumonía e influenza Accidentes 

Enteritis y ottas Bm. infecciosas" 
enfermedades diarréicas intestinales 

Accidentes, Neumonía e influenza 
eflVehenwmentos y 
violencias 

Enr. del cornz6n Enf. del oorflZÓn 

Causas pennntllles Tumores malignos 

Tumores malignos Enr. cerebrovn~ul\\res 

Bnf. cerebrovasculares Cirrosis y OtmS enf 
crónicas del hígado 

Sal1!.mpión Diabetes mellit\l$ 

Cirrosis hepática Homicidios y lesiones 
infligidas intencio~ahnenle 
por otrlls persol1ns 

'tuberculosis en todas Bronqllitis cr6n1ca y la 
sus formas no especificada, enfisema 

y aSma 

1990 

EIIf. del ccenzón 

Tumores malignos 

Accidentes 

Diabetes mellitu! 

CiertaS afecciones 
originadas en el periodo 
perinnlal 

Neume-nfa e inftuerrta 

Enf. mfecclosas intestinales 

Enf, cerebrovl1sculates 

CiITQsis 'J otros enf, 
crónicas del hfgado 

HomicidIO y lesiones 
infligidllS mtenclonalmente 
por otril persona 

¡ 
'" ;o: 

~ 
il 
~ 
~, 

8' 
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TABLA 4. VEINTE PRINCIPALES CAUSAS DE ENFERMEDADES EN EL GRUPO 
DE 65 Y MÁs AÑos DE EDAD (ESTADOS UNIDOS MEXICANOS, 1996) 

N •. Padecimiento Casos Tasa· 

Infecciones respiratorias agudas 880,771 21,310.2 

2 Infecciones intestinales 224,154 5,423.4 

3 Hipertensión arterial 124,281 3,007.0 

4 Diabetes mellims 74,138 1,793.8 

5 Amibiasís intestinal 59,185 1,432.0 

6 Neumonías y bronconeumonías 28,376 686.6 

7 Otras helmintiasis 26,360 637.8 

8 Enfermedades isquémicas del corazón 23,143 559.9 

9 Enfermedades cerebrovasculares 18,659 451.5 

10 Asma 16,332 395.2 

11 Otitis media aguda 13,632 329.8 

12 Intoxicación por picadura de alacrán 8,679 210.0 

13 Paratifoidea y otras salmonelosis 7,044 170.4 

14 Ascariasis 6,569 158.9 

15 Escabiasis 6,418 155.3 

16 Erisipela 5,641 136.5 

I7 Angina estreptocócica 4,192 101.4 

18 Caodidiasis urogenital 3,903 94.4 

19 Otras infecciones intestinales debidas a protozoarios 3,898 94.3 

20 Thberculosis del aparato respiratorio 2,982 nI 
Todas las demás 24,398 590.3 

Total 1,562,755 37,810.7 

• Tasa porl00.006 habitantes (Fuente: SSA, 1997).$01 

-----~-------====:::===------!O 
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TABLA 5. PREVALENClA DE ffiPERTENSIÓN ARTERlAL SEGÚN 
CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS EN LA REPÚBLICA MEXICANA 

Variable/característica 

Prevalencia 26.6 

Diagnóstico previo 11.4 

Hallazgo encuesta 15.2 

Distribución según edad Tolal Dx' Ha" 

20-24 12.9 3.7 9.2 

25-29 15.2 4.6 10.6 

30-34 16.5 5.4 11.\ 

35-39 24.1 8.4 15.7 

40-44 28.8 9.4 19.4 

45-49 38.1 12.5 25.6 

~0-54 44.4 15.7 28.7 

55-59 52.2 17.3 34.9 

60-64 54.0 17.9 36.1 

65-69 58.5 16.4 42.1 

* Dx = Diagnóstico previo 
** Ha = Hallazgo de encuesta por 100 individuos 
Fuente: Secretaría de Salud, 1995b (Encuesta Nacional de Enfermedades Crónicas, 1993).23 

11 
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TABLA 6. PREVALENCIA DE DIABETES MELLITUS SEGÚN 
CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS EN LA REPÚBLICA MEXICANA 

Variable/característica 

Prevalencia '7.2 

Diagnóstico previo 5.1 

Hallazgo encuesta 2.1 

Distribución según edad Total Dx- Ha** 

20-24 0.5 0.3 0.2 

25-29 1.1 0.5 0.6 

30-34 1.7 0.9 0.8 

35-39 5.1 2.9 2.2 

40-44 8.4 4.9 3.5 

45-49 13.1 8.3 4.8 

50-54 17.1 11.0 6.1 

55-59 20.9 15.9 5.0 

60-64 21.4 16.7 4.7 

65-69 26.1 19.7 6.4 

,. Dx = Diagnóstico previo .* Ha = HaHazgil de encuesta por 100 individuos 
Fuente: Secretaría de Salud, 1995b (Encuesta Nacional de Enfermedades Crónicas, 1993).23 

----- ------------- -------n------------- ,-
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TABLA 7. PRINCIPALES CAUSAS DE MORTALIDAD EN PERSONAS 
DE 6S AÑOS Y MÁS (MÉXICO, 1997) 

Morco TeóTlco 

Orden de 
Importando 

Causas Defunciones 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

18 

19 

20 

ENFERMEDADES DEL CORAZÓN 
Enfermedades isquémicas del c0raz6n 

TUMORES MALIGNOS 
De la tniquea. de los bronquios y del pulmón 
Del estómago 
De la próstata 

DlABErES MELLITUS 

ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR 
Infarto cerebcal 
Hemorragia intracerebral y otras hemorragias intracraneales 

NEUMONÍA E INFLUENZA 

OTI\AS ENFERMEDADES PULMONARES OBSTRUCflVAS 
CRONICAS 

BRONQUITIS CRÓNICA Y LA NO ESPECIFICADA. 
ENFISEMA Y ASMA 

CIRROSIS Y OTRAS ENFERMEDADES CRÓNICAS DEL 
HlGADO 

DEfICIENCIAS DE LA NUTRICIÓN 

ACCIDENTES 
Caídas accidentales 

NEPRITIS. SINDROME NEFRÓTlCO y NEFROSIS 

ANEMIAS 

ENFERMEDADES INFECCIOSAS INTESTINALES 

ÚLCERAS OÁSTRlCA Y DUODENAL 

TUBERCULOSIS PULMONAR 

ATEROESCLEROSIS 

SEPTICEMIA 

HOMICIDIO Y LESIONES lNFLlGIDAS 
INTENCIONALMENTE POR OTRA PERSONA 

OBSTRUCCIÓN INTESTINAL SIN MENCIÓN DE HERNIA 

INFECCIONES RESPIRATORIAS AGUDAS 

LAS DEMÁS CAUSAS 

TOTAL 

Fuente: INEGI, 1998.35 

47,630 
29,302 

26,037 
3,811 
2,979 
2,826 

20,424 

18,005 
3,796 
3,399 

9,697 

7,289 

6,546 

6,532 

6,452 

6,055 
2,109 

5,662 

2,501 

2,423 

2,382 

1,573 

1,146 

1,073 

749 

667 

649 

25,183 

207,724 
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Por otro lado. no existe un acuerdo internacional unifonne respecto a la edad cronológica que se debe 
aceptar para considerar a un individuo como anciano. yaqueel adoptado por las Naciones Unídas (1979)36 
en Kiev. establece que los sujetos nacidos en países desarrollados serían considerados como viejos a partir 
de los 65 años. y en los países en vías de desarrollo a partir de los 60 anos. lo que ha propiciado problemas 
estadísticos y científicos de comparabilidad. 

Por lo anterior. se puede sefialar que la edad cronológica es un indicador arbitrarlo de envejecimiento que 
no constituye un buen predíctor de envejecimiento biol6gico y psicológico. ya que los factores genéticos 
y ambientales se conjugan, propiciando una individualización de dicho proceso, de ahí que sea frecuente 
observar "ancianos" con caracteñsticas biológicas. clí~icas y psicológicas similares a las de personas 
cronol6gicamente consideradas como '1óvenes" y viceversa. Asimismo, el envejecimiento involucra la 
percepción de sentirse o no anciano. por lo que de manera natural dicha condición se concibe como algo 
alejado durante Iaetapade juventud, deahíquecoloquiaImenteseseñaleque "un viejo es alguien que tiene 
diez años más que uno mismo"3'. 

TEo1úAs DE ENvEJECIMIENTO 

La complejidad del proceso de envejecimiento ha propiciado la generación de diversas teorias para 
explicar los mecanismos involucrados en el mismo. las cuales abarcan aspectos moleculares. celulares y 
sistémicos (Figura 3), cuya plausibilidad biológica se ha demostrado en mllltiples investigaciones'. 

TEORÍAS DEL 
ENVEJECIMIENTO 

l1'Eow. 
MOLECULAR l!:~ l f TEow. 

SlSTtMJCA 

Error en la Acumulación Sistema 
sintesis de t-- intracelular de t-- Nervioso ;--
proteínas lípofucsitut Central 

Regulación y ar--
mutación genética Radicales libres l-- Sistema t-

Endócrino 

Enlace cruzado del-- Divisi6n celular moléculas Sistema ot-
regulada por - Inmunológico 
tel6meros 

Figura 3. Teorías del envejecimiento. 
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TEORÍA MOLECUUR: Los mecanismos moleculares que se han propuesto para explicar los cambios 
biológicos que ocurren durante el envejecimiento, mvolucran errores en la síntesis de proteínas, 
regulación y mutación genética y regulación de la división celular. 

Error en la síntesis de proteínas. La morfofisiología de los organismos está determinada en gran medida 
por la síntesis adecuada de proteínas a través del ARN, por lo que errores en las etapas de transferencia 
y la transcripción de las mIsmas, puede provocar generación de proteínas defectuosas causando 
alteracíones celulares y sistémicas similares a las del envejecimiento, tales como atrofia y degeneraclón 
de órganos, así como déficits funcionales y/o problemas autoinmunes38,.19. 

Regulación y mutación genética. La alteración de la estructura de la molécula de ADN cambia a su vez 
el mensaje genético y produce una estructura proteica que ocasiona déficit fisiológico, dicho mecanismo 
se ha demostrado a través de la exposición celular a radiaciones y/o pro-oxidantes4041 • Asimismo, el 
envejecimiento puede ser el resultado en los cambios en la expresión de los genes después que se ha 
alcanzado la madurez reproductiva. La diferenciación y el crecimiento seguirán a la activación secuencial 
ya la represión de ciertos genes que son únicos en estas fases1. 

Enlace cruzado de moléculas. Algunas macromoléculas desarroIJan enlaces cruzados o uniones entre 
moléculas idénticas o diferentes; con el tiempo, estos enlaces alteran las propiedades físicas y químicas 
de las mismas. Esta teoría establece que el colágeno es sintetizado por todo tipo de células y Se deposíta 
extracelulannente en todos los tejidos. El aumento de las uniones del colágeno envejecido se correlaciona 
COQ un incremento en la rigidez de la membrana celular como causa probable de la disminución en la 
conducción de potasio30

• 

T.roRiA CELULAR: Los cambios biológicos del envejecimiento se caracterizan por alteraciones celulares que 
propician déficits funcionales aniveldeórganos y sistemas. pero aúnsedesconoce si dichos cambios son causa 
o consecuencia del proceso. Se proponen los siguientes mecanismos celulares para explicarlo. 

Acumulación intracelular de lipofucsina. La producción de lipofucsina Se debe probablemente a la 
peroxidación de lípidos poliinsaturados, su acumulación en las neuronas es considerada como un 
fenómeno propio del envejecimiento; sin embargo, en la demencia de tipo Alzheimer la acumulación del 
pigmento es particularmenteimportante4445

. La lipofucsinasedepositaen células no divididas, tales como 
las neuronas y las células rniocárdicas, la velocidad de la acumulación de la lipofucsina disminuye la 
duración de vidaJO• 

Radicales libres (RL). Esta teórica fue postulada desde 1956 por Harman"''' y es la que ha tenido mayor 
desarrollo. En ella se establece que el envejecimiento es causado por reacciones de RL tanto enzimáticas 
como no enzimáticas e irreversibles4S

• La teona es aplicable a todo el organismo vivo, siendo en los 
marrúferos el oxígeno (02) la principal fuente de reacciones de dafío por estas moléculas, de ahí que se señale 
que el envejecimiento es el resultado del daño oxidativo crónico y acumulativo a las biomoléculas 49. 

~_ ... _------
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En circunstancias normales, la mayor fuente de RL en las células es el "derrame de electrones" de las 
cadenas de transporte de los mismos, que se lleva a cabo en la mitocondria y en el retículo endoplásmico, 
aunque también se produce ión superóxido (02-') en las células fagocíticas activas, siendo este uno de los 
sistemas productores de RL más estudiados. 

Los RL en exceso se unen a los lípidogllQe la membrana celular (Figura 4), propiciando alteracione~ 
funcionales que pueden causar padecimientos cróOlco-degenerativos lflcapacitantes, fragilidad 
metabólica y muerte50

, 

Efecto de los radicales libres 
sobre la membranacetular~ 

• 

Figura 4. Destrucción de la membrana celular por efecto de los radicales libres. 

Divisi6n celular regulada por telómeros. Se ha relacionado el número de duplicaciones in vllro con 
longevidad del individuo. Al respecto Hayflick42, demostró con cultivos de fibroblastos que exi~te un 
límite de proliferación celular en el rango de 50 a 60 duplicaciones, siempre y cuando no se transformen 
en cancerosas, ya que dichas células son consideradas como potencialmente inmortales. También "e 
descubrió que existe una relación directa entre la capacidad de duplicación in vitro de los fibroblasto~ 
y la longevidad máxima de la especie de la que procedan, en la que influye la edad del donante. 

Se señala que el mecanismo que limita el número de duplicaciones celulares, se da a travé~ del 
acortamiento que presentan los telómeros en cada replicación del ciclo mitótico, hasta hacer lmposible 
la replicación2.4J. 

TEORÍA SISTÉMICA: Esta teoría propone que el envejecimiento del organismo se acompaña del deterioro en 
la función de sistemas claves, tales como el nervioso, el inmunológicoy el endócrino, El deterioro puede e~tar 
genéticamente programado, aunque el déficit funcional depende en gran medida de factores ambientales. 
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Sistema nervioso. Este sistema constituye el modulador principal del funcionamiento del orgamsmo, de 
ahí que las alteraciones degenerativas neuronales que acompañan al envejecimiento, como ia acumulación 
intracelular de lipofucsina, propicia déficits y/o alteraciones en la síntesis de neurotransmisores, cuyas 
consecuencias homeostáticas podrían explicar las características disfuncionales que frecuentemente se 
presentan durante el envejecirniento39. 

Sistema inmunoLógICO. La función adecuada del sistema inmunológico está determinada en gran medIda 
por la edad, lo cual se atribuye a la función reducida del timo en las células T. En este sentido, el timo inicia 
su involución en la adolescencia y su atrofia continúa a lo largo de la vida. 

Las células tímicas producen una proteína llamada timosina, que promueve la maduración de las células 
T para destruir sustancias nocivas para el organismo. Asimismo, la capacidad de las células linfocíticas 
para producir anticuerpos específicos contra los antígenos, depende de la respuesta inmune celular que 
disminuye con la involución tímicaS1

,52. 

En este sentido. los cambios específicos que se presentan en el organismo por las alteraciones antes 
señaladas, se caracterizan por una disminución de la respuesta proliferativa a mutágenos. como es la 
fitohemaglutinina y la concavalina A, así como la supresión de linfocitos B por células T. además de la 
disminución de la actividad citotóxica de las células T. Estas alteraciones pueden ser causantes de 
enfennedades, como el cáncer y la tuberculosis, en las que la óptima competencia inmunológica es 
fundamental. El riesgo relativo es de 4 a 5 veces más frecuente que en la población adulta joven3S• 

Por otro lado, se tiene conocimiento que con el incremento de edad. aumenta la frecuencia de reacciones 
autoinmunitarias, propiciando padecimientos como la artritis reumatoide y el lupus eritematos039. El 
sistema inmune es regulado por interleucina-l (IL-l), interleucina-2 (IL-2), Factor de Necrosis 
Tumoral e interferón, cuyas citocinas controlan la proliferación y diferenciación de los linfocitos en 
respuesta a la exposición de antígenos. Este mecanismo, puede ser afectado por el reconocimiento 
antigénico inadecuado que con frecuencia se presenta en el envejecimiento, ocasionando respuestas 
autoinmunes2

• 

Por lo anterior, se ha sugerido que la glándula tímica es el reloj del envejecimiento inmunológico, aunque 
se desconozca la causa de su involución. 

Sistema endócrino. La actividad de varias glándulas (tiroidea, adrenales, gonodales y pineal) son 
controladas en forma directa y/o indirecta por el hipotálamo. Al respecto se señala que las neuronas 
actúan como marcapasos que regulan el reloj biológico que gobierna el desarrollo y el envejecimiento. 
Por lo cual, los cambios propios del envejecimiento pueden provenir de un deterioro programado o del 
cese de programas que controlan la homeostasisJO,53.S4. 
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Las deficiencias a las respuestas honnonales durante el envejecimiento se deben en cierta medida a la 
disminución de receptores celulares~, además de la desregulación hipotalámica. 

Recientemente se ha resaltado la función de la glándula pineal como reloj biológico del envejecimiento 
SS-S'f, estableciendo que el envejecimíento inicia y progresa en la glándula-píneal, cuyo producto fisiológico 
es la melatonina, la cual tiene las siguientes funciones y propiedades: 

• Monitoreo y regulación del autoreconocimiento biológico interno, con lo que se mantiene la capacidad 
discriminatoria del sistema inmune para identificar a los antígenos. La senescencia se acompafia de la 
afectación de esta función, generando padecimientos autoinmunesy/o alterando laeficienciainmunológica 
que caracteriza algunos tipos de cánceres53,!s. 

, 
• Tiene propiedades hlpotérmicas, por lo que su influencia termostática puede ser fundamental para la 

homeostasisSlí
• 

• Tiene propiedades de inductor del sueño y ejerce influencia importante sobre los ritmos circ adianos. Esto 
puede ser debido aque la melatoninaes sintetizada a partir de la serotonina59, por lo que se está probando 
su utilidad en padecimientos depresivoss8• 

• El ritmo de la melatonina puede ser substancialmente preservado durante el envejecimiento a través de . 
restricción calórica, lo cual se asocia con incremento de la longevidads3. 

• La melatonina funciona como antioxidante, cuyo mecanismo eliminador de radicales libres le confiere 
propiedades antiaterogénicas a! disminuir el tiempo de formación de lipoproteinas de baja densidad 
oxidasaSlí

; no obstante, dicha función ha sido cuestionada54• 

• El transplante de la glándula pinea! de animales de experimentación jóvenes a viejos, incrementa la 
longevidad en un 20%58. 

• La melatonina en asociación con la hidroepiandrosterona (hormona esteroide secretada por la corteza 
adrenal) se distribuye en el mercado como droga "antienvejecimiento", sin embargo. se requieren' 
estudios clínicos controlados para verificar su utilidadS8• 

Como puede observarse, las teorías del envejecimiento molecular, celular y sistémica presentan enfoques 
restringidos sobre la biología del envejecimiento, pueden enriquecerse si eliminamos la subdivisión artificial 
y seplantea unasolateoríasobreel envejecimiento biológico. yaquedichafragmentaciónpresentadife~ntes 
niveles de aproximación y análisis, por lo que no son mutuamente excluyentes, sino complementari~. 

Uno de los elementos comunes que se puede identificar en la mayoría de las teorías del envejecimiento, 
es el efecto dañino de los RL sobre los elementos moleculares, celulares y sistémicos, pero no es posible 
aseverar si la mayor generación de RL es causa o efecto del envejecimiento; sin embargo, no se debe 
olvidar que el objetivo fundamenta! de la gerontología no es prolongar el límite máximo de longevidad 
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(120 años), sino garantizar calidad de vida durant.e el periodo de envejecimiento. Al respecto, se 
pueden tener buenos resultados si se evitan las complicaciones de los padecimientos crónico
incapacitantes_en los que los RL juegan un papel preponderante y los antioxidantes podrían ser una 
alternativa factible. 

Por otro lado, es conveniente tener parámetros clínicos que nos permitan distinguir entre el 
"envejecimiento normal" y "envejecimiento patológico"; sin embargo, no se debe olvidar que dicho 
proceso es individualizado y no necesariamente todos los ancianos presentan los cambios fisiológicos 
y clínicos esperados para esta etapa de la vida (Tabla 8). Por tal motivo, encontrar sujetos con el 
denominado envejecimiento exitoso (funcionales y sin patologías crónico-incapacitantes) debe alentar 
la investigación para seguir buscando la fónnula que garantice un envejecimiento con calidad de vida. 

m4. DAÑO AL ADN DURANTE EL ENVEJECIMIENTO 

El envejecimiento constituye un proceso biológico de particular interés para lagenética. La constitución 
biológica determina en cierta medida la mortalidad debido a la predisposición de factores hereditarios; 
n,o obstante, las influencias ambientales pueden modificar hasta cierto límite dicha predisposición 
genética60• Por otro lado, el ADN se ve afectado por múltiples factores, entre los que se encuentra el 
envejecimiento, cuyo mecanismo podría Ser la generación de RL 61. Asimismo, existen evidencias que 

"'establecen una correlación entre las deficiencias en la reparación del ADN, la longevidad y la 
funcionalidad celu1.a¡AO,61, por 10 que el síndrome de fragilidad geriátrica (diSminución de la reserva 
homeostática), podría ser consecuencia del daño pennanente al ADN debido a déficits en los 
mecanismos de reparaciónJ3 • 

m.4.1. DAÑO AL ADN y ESTADO DE NUTRICIÓN 

En los últimos años, se han realizado diversos experimentos en roedores en los que se ha demostrado 
que la restricción energética y proteica tiene un efecto benéfico en cuanto al daño al ADN. a la 
carcinogénesis y al daño oxidativo en general5.63, También se señala que la restricción calórica ha 
logrado disminuir los niveles citoplasmáticos de ARNm de diversos oncogenes e incrementa la 
actividad enzimática para las enzimas antioxidantes: superóxido dismutasa, glutatión peroxidasa y 
catalasa. Los estlidios más cercanos a la raza humana se han llevado en primates, los resultados hasta 

, la fecha, no han sido concluyentes; sin embargo, se establece que la restricción energética limita el 
daño mitocondrial por RL y garantiza una mayor eficiencia en la producción de ATP, con lo cual las 
células, órganos y tejidos que conforman el organismo tendrán una función homeostática más 
adecuada y consecuentemente mayor longevidad", 

Aunque no se pueden extrapolar dichos hallazgos al humano, debido a que la complejidad de los sistemas 
no es comparable, los resultados de tipo bioquímico y genético permiten proponer hipótesis alternativas 
que podrían someterse a prueba. Como por ejemplo el caso de los ancianos que han tenido restricción 
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TABLA 8. CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DEL ENVEJECIMIENTO 

Órgano o sistema 

Piel 

Ojos 

Audición y equilibrio 

Olfato, gusto y fonación 

Cambios morfoflSiol6gicos 

• Attof.a de la epidermis, de las glándulas 
sudoríparas; folículos pilosos y uñas. 

• Cambios pigmentario. 
• Hiperqueratosis epidérmica. 
• Degeneración del colágeno y de las fibras 

elásticas. 
• Esclerosis arteriolar. 
.. Disminución de grasa subcutánea. 
• Aumento de la fragilidad capilar. 

• Pérdida de grasa orbitaria y estenosis del 
conducto lagrimal. 

• Depósitos lipídicos en la c6mea, sequedad 
de la conjuntiva, opacidad y disminución 
en la elasticidad del cristalino. 

• Cambios degenerativos en los músculos 
de la acomodación, en el iris, en la retina 
y en el coroides. 

• Degeneración del órgano de Corti. 
• Pérdida de neuronas en la coclea y en la 

corteza temporal. 
• Dis.minución. de la elasticidad de la 

membrana basilar. 
• Otoesclerosis de la cadena de hueseciIlos 

del oído medio. 
• Disminución de la producción de 

endolitúa. 
• Degeneración de las células vellosas en 

los canales senUAcirculares. 

• Atrofia de las mucosas. 
• Hipotrofía de papilas gustativas (las 

papilas se reducen en un 64% a la edad 
de 75 años). 

• Atrofia y pérdida de elasticidad de los 
músculos y cartílagos laríngeos. 

Características clínicas 

• Anugas, resequedad, susceptIbilidad a los 
traumas y úlceras de decúbito, prurito, 
encanecimIento y caída de pelo. 

• Uñas fragUes, engrosadas, tOrcIdas y de 
lento crecinUento. 

• Placas seborreicas. 
• Disminución de las propiedades de 

atstamiento de la pieL 

• Apariencia de hunduniellto de los oJos, 
laxitud de los párpados, ptOSIS senil, 
puede haber epifora. arco senit, redu<:<:ión 
de la cantidad de lágrimas y aumento de 
la presión intraocular. 

• Pupilas contraídas y reflejOS lentos, 
presbicia, tolerancia al reflejo de la luz; 
puede existir reducción de los campos 
visuales . 

.. Lenta adaptaci6n a la oscuridad, 
defectuosa apreciación del color y 
deterioro de la percepción vlsuo..espacial. 

• Presbiacusia, caracterizada por el 
deterioro de la sensibilidad al tono de 
frecuencia alta y a la percepción, 
tocalización y discrimmacíón de sonidos. 

• ExceSiva acumulación de serumen. 
Deterioro del control postural reflejo, lo 
que puede producir predisposición a las 
caídas por vértigo y mareo y disminución 
de la habilidad para mOverse en la 
obscuridad. 

• Deterioro del sentido del gusto y del olfato. 
• Disminución de la sensibilidad al reflejo 

de la tos y la deglución. 
• Cambios en la voz. 
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TABLA 8. CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DEL ENVEJECIMIENTO 

Órgano o sistema 

Sistema respiratorio 

Sistema cardiovascular 

Sistema gastrointestinal 

Sistema genito-urinario 

Cambios morfoflSiológicos 

• Coalescencia de alveolos; atrofia y 
pérdida de la elasticidad de los septums. 

• Esclerosis bronquial y de los tejidos óe 
soporte. 

• Degeneración del epitelio bronquial y de 
las glándulas mucosas. 

• Osteoporosis de la caja torácica. 
• Reducción de laelasticidad y calcificación 

de los cartI1agos costales. 
• Debilidad de músculos respiratorios. 

• Disminución de elasticidad de la media 
arterial con hiperplasia de la íntima. 

• Incompetencia valvular venosa. 
• Calcificaciones en las válvulas cardiacas. 
• Rigidez de las paredes venosas. 
• Depósitos de lipofucsina y fibrosis del 

miocardio. 
• Aumento de la resistencia periférica. 
• Disminución del gasto cardiaco. 
• Deterioro de la microcrrculac16n. 

• Cambios de la mucosa oral. 
• Cambios atróficos en la mandíbula. 

Atrofia de los tejidos blandos (encía). 
• Atrofia de la mucosa gástrica e intestinal, 

de las glándulas intestinales y la capa 
muscularis. 

• Reducción del tamaño del hígado. 
• Disminución de la velocidad del tránsito 

intestinal 

• Engrosamiento de la membrana basal de 
la cápsula de Bowman y deterioro de la 
permeabilidad. 

• Cambios degenerativos en los tóbulos y 
atrofia y reducción del número de nefrenas. 

• Atrofia de la mucosa vaginal. 
• LaxItud de los músculos perineales. 
• Atrofia de acinos y múculos prostáticos, 

con áreas de hiperp tasia. 

Características clínicas 

• Capacidad vital disminUIda 
• Deterioro de la difusión de oxígeno. 
.. Eficiencia respiratoria disminuida. 
• Disminución en laeficiencia del aclararruento. 

de moco y movimiento ciliar. 
• Xifosis e incremento de la rigidez de la 

pared del tórax. 
• PrediSposición a la infeCCIón. 

.. Dilatación y prominencia de la aorta. 
• Presencia de soplos cardiacos. 
• PredisposiC1ón alos eventos trornboembólicos. 
• Disminución en la capacidad de la actIvidad 

física. 
• Insufiencia venosa, con el consecuente 

riesgo de estasis y úlceras tróficas. 
• Transtomos de larrucrocirculaci6n periférica. 

• Predisposición a la caries radicular, al 
edentulismo y enfennedad periodontal. 

• Problemas enlaabsorción de los alimentos. 
• Constipación y diverticulosis. 
• Aumento del tiempo del metabolismo de 

algunas drogas en el hígado. 

• Falla en la respuesta rápida a cambios del 
volumen circulatorio. 

• Disminución de la capacidad de excreción 
por el riñón. 

• Dispareunia (dolor al COItO) en la mujer 
• Incontinencia urinaria. 
• Aumento de la susceptIbilidad a las 

infecciones. 
• Predispostci6n a problemas de la estátIca 

pélvica (cistocele, rectocele y uterocele). 
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TABLA 8. CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DEL ENVEJECIMIENTO 

Órgano O sistema 

Sistema endócrino 

Sistema nervioso centra! 

Sistema nervioso autónomo 

Inmunidad 

Sistema locomotor. 
mt1sculos. huesos y 
articulaciones 

Cambios morfofisiológicos 

• Disminución de la tolerancia a glucosa. 
• Disminución de la actividad funcional 

tiroidea. 
• Cambios en la secreción de la hormona 

antidiurética. 

• Engrosamiento de las meninges. 
• Hipotrofta cerebral (el peso del cerebro 

disminuye en 10%). 
• Disminución de los procesos dendríticos. 
• Reducción de la sustancia blanca. 
• Disminución de la velocidad de conducción. 
• Aumento del tiempo de respuesta refleja. 

• Disminución en la síntesis e hidrólisis en 
los neurotrasmisores. 

• Disminución en el número de receptores 
post~sinápticos. 

• Involución tfmica. 
• Inmunidad celular: disminución de la 

capacidad funcional de los linfocitos T y 
descenso de la secreción interleucinar. 

• Inmunidad humoral: descenso de la 
respuesta de anticuerpos. 

• Aumento en los niveles de autoanticuerpos. 

• Atrofia muscular y disminución del impulso 
nerviso que mantiene el tono muscular. 

• Osteopenia que puede llegar a la osteoporosis. 
• Cambios degenerativos en ligamentos. 

tejidos periarticulares y cartílago. 
• Engrosamiento sinovial. 

Características clínicas 

• Predisposición a la descompensación en 
los enfennos diabéticos. 

e Respuestas metabólicas lentas. 
e Respuesta lenta a los cambios de la 

osmoralidad corporal. 

• Lentitud en las respuestas intelectuales 
como agUidad mental y capacidad de 
razonamiento abstracto. 

• Disnunución de la memoria de corto plazo y 
alguna pérdida en la habilidad de aprendIZaje 

e Enlentecimíento de la coordinaCión 
sensoriomotora que produce un detenoro en 
los mecanismos que controlan la postura. el 
soporte antigravitacional. 'j el balance. 

e Existe una disminución en la sensibilidad 
de los barorecepwres, 10 que condicIOna a 
una predisposición a la mpotensión postura!.. 

e Deterioro en la regulación de la 
temperatura corporal. 

• Alreraciones en la apreciación del dolor 
viceral. lo que genera confusiones en el 
diagnóstico clínico. 

• Disminución en la motilídad intenCIOnal. 
• Transtomos en el control de esfínteres. 

• Anergía cutánea. 
• Aumento del riesgo de reactivación de 

tuberculosis y herpes~zoster. 
• Mayor incidencia de neoplasias 
• Menor respuesta a antígenos externos. 

.. Pérdida de masa muscular. 
• Predisposición de calambres musculares. 
• Predisposición para. el desarrollo de hernias. 
• DebIlidad muscular. 
.. Xifosis. 
• Dismunuci6n de la estatura. 
• Disminución de la elasticidad y reSistencia 

de las articulaciones. 
• Rigidez articular y predisposición al dolor. 
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energético-proteíca circunstancial o intencionada tendrían menor daño al ADN y consecuentemente 
mejor funcionalidad física y mental en comparación con los ancianos con historia de obesidad. Por otro 
lado, se ha demostrado que la desnutrición calórico-proteica en niños causa daño al ADN6Ii

, por 10 que es 
probable que dicho fenómeno se intensifique en los ancianos debido a la mayor exposición endógena 'f 
exógena a RL. 

111.4.2 MEDICIÓN DEL DAFlO AL ADN (ENSAYO COMETA) 

La acción mutagénica tanto in vivo como in vitro. puede ser evaluada a través de métodos y técnicas que 
permiten detectar mutaciones genéticas, aberraciones cromosómicas, daño al ADN y transformación 
morfológica. Las mutaciones pueden ocurrir en las células somáticas o en las células gaméticas. El primer 
caso se relaciona con la aparición del cáncer, el proceso de envejecimiento celular y la teratogénesís. 
Asimismo el daño producido en las células gaméticas puede dar origen a mutaciones genéticas letales yl 
o graves anomaUas del desarrollo caracterizadas por malformaciones congénitas y/o retardo mental, 
aunque también pueden ocasionarse alteraciones cromos6micas deletereas que producen abortos o 
cromosomopatías clínicas67• 

Las técnicas que permiten evaluar el daño al ADN. son de gran utilidad para estudios de toxicología 
ambiental, carcinogénesis y envejecimiento celular. Singh y cols.6i, propusieron una técnica que 
cuantifica el nivel de daño en el ADN de células individuales conocida como electroforesis de células 
individuales (Single Cell Gel Assay) o "Ensayo Cometa". Dicha técnica es sencilla, de bajo costo y 
requiere un número pequeño decélulas para su análisis «10.000), además es muy sensible para detectar 
daño al ADN Y potencialmente cualquier célula eucariótica puede ser evaluada69,70. En términos 
generales, el fundamento de esta técnica establece que la exposición del ADN a la electroforesis 
mostrará un desplazamiento (migración) hacia el ánodo cuando exista algún daño en su estructura, cuya 
apariencia en la fluorescencia es similar a la de un cometa, de ahí su denominación (Figura 5). 

La utilidad de la técnica para evaluar y monitorizar el daño y capacidad de reparación del ADN ha sido 
demostrada por diversos estudios 71-77. El ensayo cometa, bajo condiciones alcalinas~ permite identificar 
rupturas de un solo filamento (además de las de doble filamento), a diferencia de la técnica realizada 
en condiciones neutrales que sólo permite identificar las rupturas de doble filamento10

,7s.80. 

Por lo anterior, se puede señalar que el ensayo cometa constituye un modelo adecuado para evaluar el daño 
al ADN propiciando por los RL, asimismo perrniteel monitoreo de la posible protección que le confieren 
los antioxidantes10,72,77,80. 

En el ámbito clínico y epidemiológico el ensayo cometa puede ser utilizado como prueba de escrutineo 
para el diagnóstico y/o monitoreo del cáncer, diabetes mellítus, estado de nutrición (desnutrición y 
obesidad), riesgo de aterogénesis, toxicología (medicamentosa, ambiental y ocupacional), ensayos 
clínicos con antioxidantes vitaminicos y fragilidad biológica en ancianos13,7M4.77,80. 

------~ -------------



Mw(oT{'(íIICO 

Figura 5. Clasificación de D. Anderson (1994), para el daño al ADN a través de la técnica de Ensayo 
Cometa. a, ninguno, S 5%; b, bajo, > 5-20%; c, medio, > 20-40%; d, alto, > 40-95%; e, total, >95%. 

m.5. ESTADO DE NUTRICIÓN DEL ADULTO MAYOR 

La nutrición es entendida como el conjunto de funciones armónicas y coordmadas entre sí, de tipO 

bioquímico y fisiológico que ocurren en cada una de las células del organismo y de las cuales depende la 
composición corporal, la salud y la vida misma, es consecuencia de factores de Índole biológico, 
psicológico y sociaI81-81, Los conocimientos generados en el estudio con infantes y adultos jóvenes no:.e 
pueden extrapolar a la población senecta, ya que los camblOs biológicos y psicológiCOS, así como el 
entorno social en el que se desarronan, les confieren características muy particulares que se deben tomar 
en cuenta en la investigación nutricional gerontológica, 

La composíclón corporal cambia con la edad, produciéndose una disminución en la masa magra y en 
la masa mineral, y se acompaña de un aumento en la proporción de grasa en el organismo8J.8~. La 
disminución de la masa magra y el incremento proporcional de la grasa corporal que se observa en 
el envejecimiento pueden ser debidos a los cambios hormonales, aalteraciones en el metaboli~mo de 
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proteínas, a los cambios en la ingesta energética y a la disminucIón de la actividad física86
• Por otro 

lado, se ha demostrado que el envejecimiento altera el funcionamiento normal del sistema 
gastrointestinal, con repercusiones directas sobre el ~stado nutriciona1. En la boca se produce una 
atrofia de la mucosa oral, la pérdida de hueso mandibular y de dientes dificulta la función 
masticatoria. De la misma forma, la disminución en la producción de saliva (xerostomía) dificulta 
la masticación y la deglución de los alimentos~ en el estómago hay una disminución en la producción 
de ácido clorhídrico, lo cual propicia una disminución en la absorción de vitamlOas A, D, B

6
, Bu y 

ácido fólico; en el intestino delgado el envejecimiento puede producir una reducción en la superficie 
de absorción. por lo que se señala que un tercio de los adultos mayores de 65 años tienen algún 
grado de maja absorción intestinal de cale¡o81-S!. 

En el ámbito social. se han identificado diversos mitos con relación a los alimentos nucleares del anciano, 
ya que se consideran como "normales" ciertos cambios alimentarios que son consecuencia de nOlmas 
culturales y/oproblemas socioeconómicos, tales como consumo de papillas. atoles, caldos y pan Sin tomar 
en cuenta la cantidad de nutrientes requeridos para esta etapa de desarrolloS?, propiciando una dismmución 
o desbalance en laingesta calórico-proteica, de vitaminas y minerales90• Asimismo, otro factor psico~oc¡a¡ 
importante en la alimentación es la percepción que tiene el anciano de su estado de salud, lo que determina 
en cierta medida la elección de alimentos, el estado nutricional y de salud'l. 

La alimentación durante el proceso de envejecimiento debe incluir compuestos de grasas, 
proteínas. carbohidratos. vitaminas, minerales y fibra vegetal, considerando una ingesta suficiente 
de agua, un equilibrio proporcional de las fuentes de energía y las necesidades dietéticas 
recomendadas (Tabla 9). 

Agua: El 60% de peso corporal de los adultos jóvenes está constituido por agua, cuyo porcentaje 
desciende al 50% en los andanos. Los adultos mayores (ancianos) son más vulnerables a la 
deshidratación como resultado de la menor eficacia de su función renal, y de los fármacos que 
incrementan la pérdida de agua y la menor sensación de sed. Por tal motivo, se recomienda 1 mI de 
agua por kilocaloría como norma general, de ahí que se sugiera una ingesta mínima monitorizada de 
1500 a 2000 mI al día". 

Grasas: Las grasas constituyen el nutrimento más denso desde el punto de vista calórico, ya que 
aporta 9 kcal por gramo. Esta categoría de alimentos debe representar e130% de la ingesta calórica 
con una razón de ácidos grasos saturados, monoinsaturados y poliinsaturados de 1:1:1'3. En este 
sentido, el ácido linoleico es un ácido graso esencial que puede convertirse en ácido araquidónico, 
ambos se encuentran en los fosfolípidos que forman un importante componente de las membranas 
celulares. El ácido linoleico. como ácido graso omega-3 es un Sustrato para la síntesis de ácido 
eicosapentaeinoico y de ácido docosahexaenoico, los cuales se encuentran en el pescado graso, y 
tienen una función benéfica en la agregación plaquetaria y un efecto antagónico sobre los triglicéridos 
séricos y colesterol tota1. Por lo anterior,justifican su recomendación en la dieta gerontológica para 
prevenir y/o evitar el proceso de padecimientos cardiovasculares?4. 
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TABLA 9. RACIONES DIARIAS RECOMENDADAS PARA ADULTOS MAYORES DE 51 AÑOS 

Hombres Mujeres 

Proteínas (g)' 0.8 glKg 0.8 glKg 

Vitamina A (l1g RE)' 1000 800 

Vitamina D (UI) 400 400 

Vitamina E (mg) 10 8 

VitaminaC 60 62 

TIamina(mg) 1.2 1.0 

Riboflavina (mg) 1.4 1.2 

Niacina (rog) 16 13 

Vitamina B, (mg) 2.2 2.0 

Falacina (¡tg) 400 400 

Vitamina Bu <l'g) 3.0 3.0 

Calcio (mg) 800 800 

Fósforo (mg) 800 800 

Magnesio (mg) 350 300 

Hierro (mg) 10 10 

Zinc(mg) 15 15 

Cromo <l'g) 50-200 50-200 

Selenio <l'g) 50-200 50-200 

Yodo (¡tg) 150 150 

Agua (30 rnVkgldía ó 1 mlIKcalldía) 

Energía, 51 a 75 años '(Kcal) 2400 (2000-2800) . 1800 (1400-2200) 

Más de 75 años 2050 (1650-2450) 1600 (1200-2000) 

~ Las proteínas correspondientes a personas mayores de 75 años deben incrementarse a 1 grlKg. 
t Equivalente de retinol; ER = 3.33 UI de acdvidad de vitamina A, obtenido de retinol, ó 10 VI de actividad de 

vitamina A obtenida de betaearotena. 
t Las necesidades de energía deben ser adaptadas a talla/peso, nivel de actividad y edad. 
Fuente: NeIson, 1989.93 
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Proteínas: Las proteínas proporcionan 4 kcal por gramo y deben constituir entre ellO y 20% de 
las necesidades calóricas totales; se calcula arazón de 0.8 grlkg de peso en personas menores de 75 años 
y 1 grlkg de peso en mayores de esta edad. En ocasiones es necesario incrementar la ingesta de proteínas 
en periodos de estrés (intervención quirúrgica, quemaduras, padecimientos agudos y síndrome de 
fragilidad)". 

Carbohidratos: La ingesta calórica de carbohidratos (4 kcal por gramo) debe abarcar 50 a 60% de la dieta 
y representa la fuente primaria de energía92.. 

Vitaminas: En años recientes se ha despertado un interés especial en la acción de vitaminas A, e y E por 
su función protectora contra la acción de los RL y su relación con el cáncer y otras enfermedades 
crónicas'I,96, de ahí que se promueva el consumo de alimentos ricos en dichos compuestos y/o agregar a 
la dieta complementos vitamínicos antioxidantes. 

Minerales: En relación al hierro, se señala que el depósito de este mineral por ingesta excesiva actÚa corno 
un pro-oxidante, incrementando el daño tIsular por RL y consecuentemente aumenta el riesgo de 
enfennedades cardiovasculares y neoplásicas97, raz6n por la cual es importante monitorizar dicho 
elemento y evitar su uso indiscriminado. Por otro lado, el zinc está relacionado con la inmunocompetencia, 
aunque la ingesta excesiva de este elemento afecta negativamente los niveles de Upoproteinas de alta 
densidad (HDL). El selenio se relaciona con la actividad de la enzima glutati6n peroxidasa, por lo que 
podña considerarse un elemento pro-antioxidant~. 

Como puede observarse, los nutrientes constituyen elementos moduladores de la homeostasis del 
organismo, y por ello es importante conocer la influencia de los estados de malnutrición (por exceso 
o deficiencia) sobre el estado de la salud durante el proceso de envejecimiento, con el fin de evitar en 
10 posible las limitaciones físicas que acompañan con frecuencia a los padecimientos crónicos
degenerativos. 

I1I.5.1. EPIDEMIOLOGÍA DE LA NUTRICIÓN EN ANCIANOS 

Los estados de malnutrición pueden dividirse en dos grandes categorías, la desnutrición caracterizada 
por deficiencia en macro y/o micronutrientes y la obesidad que puede acompañarse además de 
deficiencias proteicas y/o mícronutrientes. La aparición de estas alteraciones debe ser enmarcada en 
la triada ecológica de huésped susceptible, agente patogénico y medio ambiente propici088• 

Por otro lado, los cambios fisiológicos y psicosociales que ocurren durante el envejecimiento, hacen 
susceptible al anciano tanto para la desnutrición como para la obesidad, ya que puede surgir una 
desnutrición primaria por disminución de la ingesta de nutrientes por problemas psicosociales o bien 
puede ser secundaria a problemas de digestión de los alimentos como en el caso de la diabetes mellitus. 
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Por otro lado, el sedentarismo que caracteriza a la mayoría de los ancianos favorece la presencia de 
obesidad o puede ser secundaria a padecimientos como el hipo tiroidismo y la enfermedad de CushingS2

, 

En relación a la calIdad de los nutrientes que se ingieren durante el envejecimiento, como se 
mencionó con anterioridad existen mitos culturales que favorecen la ingesta de alimentos pobres en 
proteínas y vitaminas8~. 

Respecto a los factores ambientales que favorecen los estados de malnutrici6n, podemos resaltar la 
soledad, la pobreza y el estar recluido en instituciones para ancianos!);!;. 

La magnitud de los problemas nutricionales en el anciano en países desarrollados es distinta si los sujetos 
residen en la comunidad, vi ven en asilos o están hospitalizados, Se reporta una prevalencia de desnutricion 
del 3 al 15% a nivel ambulatorio, de un 25 al 60% en ancianos institucionalizados y del 25 al 65% en 
hospitalizadosll.98-1°O; asimismo, se señala que en ancianos no institucionalizados alrededor del 40% 
presentan sobrepeso101• el 90% llenen ingesta deficiente de vitaminas B

l
, B(i' Un 30-40% de A,C, niacina 

y Bw así como de calcio y hierroOO,102.103. 

En nuestro país la infonnación al respecto es muy escasa. En 1983, Álvarez en su encuesta sobre las 
necesidades de los ancianos reportó una prevalencia de 50 y 60% para la población urbana y suburbana 
respectivamente de nutrición inadecuada104; Gutiérrez-Robledo10s asevera que en los servicios geriátricos 
de diversos hospitales de México uno de los diagnósticos más frecuentes es el de desnutnción. 
Además, se señala que, a nivel nacional, el 33.5% de hombres y 52.6% de mujeres entre 60 a 69 años 
presentan obesidad10/i, 

En 1997 se realizó un estudio exploratorio en ancianos sanos en una comunidad del Estado de México, 
se detectó un 12% de desnutrición energético-proteica y un 54% de obesidad107, confirmando 10 
reportado a nivel naciona1. Otros factores como la viudez, la soledad, la escolari¿ad baja, el estar 
recluido en un asilo, la edad mayor a 80 años, ingresos económicos bajos, sexo (femenino), alcoholismo, 
tabaquismo, uso crónico de medicamentos, padecimientos crónicos, mercadotecnia engañosa y 
accesibilidad de alimentos chatarra o pacotilla afectan la alimentación de los ancianos y consecuentemente 
su estado de nutriciónIOS·114• 

llL5.2. FIsIOPATOLOGÍA DE LA MALNtrTRICIÓN EN ANCIANOS 

Una de las prinCipales consecuencias de la malnutrición en el anciano es el aumento en la inCidencia 
de enfermedades infecciosas y crónicas no transmisibles26,lls. Esto es, la disminución en la in gesta 
proteica y de roicronutrientes como el zinc afecta la inmunocompetancia del organismo116.117, por lo 
que la desnutrición energético-proteica constItuye un factor de riesgo de readmisión hospitalaria 
temprana (antes de tres meses), el indicador predictivo más importante es el nivel bajo de albúmma 
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sénca6• Otro de los problemas de alta prevalencia en los ancianos relacIOnado con el estado nutriclonal 
es la enfermedad periodontal avanzada que se presenta en más del 85% de los ancianos desnutridos con 
estados carenciales de ácido fólico, vitamina e y zinc, aunada a la caries radicular que también se presenta 
en más del 60% de los ancianos con malnutricióo. Al respecto, se señala que el bromo, aluminio, 
molibdeno, vanadio, estroncio y fierro son inhlbidores de caries, mientras que el cobre, selenio, plomo, 
magnesio, cadmio, aceleran dicho proceso1l8

• 

Por lo que respecta a la obesidad. se puede señalar que este problema nutricional dejó de ser un signo 
clínico para ser reconocido como enfermedad en la X Clasificación Estadística Internacional de 
Enfermedades de la OMS. Este padecimiento condiciona y/o aumenta la severidad de la hipertensión 
arterial,la resistencia a la insulina, hiperlipidemia, cardiopatías, problemas respiratorios, trombosis en 
venas periféricas, algunos tipos de cáncer (mama, coion y próstata), várices de miembros inferiores, 
trastornos digestivos, hiperuricemia, dermatopatías, osteoartropías, trastornos end6crinos y alteraCIones 
psicológicas y psiquiátricas, además de ser considerado un factor de riesgo de mortalidad 
prematuraZ4,2S,106,ll9 • 

En años recientes, se logró identificar el gen de obesidad (OB), que se expresa específicamente en los 
adipositos, el cual modula la producci6n de una hormona denominada leptina (del griego leptos: 
adelgazar). El mecanismo de acción de la leptina permite reducir el peso corporal, secundario a la 
disminución del apetito, ya que antigoniza el efecto orexigénico del neuropéptido "y"12ll,122. 

El estudio de dicha hormona en población gerontológica sería de partícular interés, considerando que 
entre los cambios normales del envejecimiento se señala que existe un incremento porcentual y una 
redistribución de grasa corporal, lo que aunado al sedentarismo que caracteriza a esta población, 
justifIca en cierta medida la alta prevalencia de obesidad en ancianos; sin embargo, se desconocen 
con precisión los mecanismos fisiopatológicos que favorecen la ocurrencia de obesidad en anCIanos, 
de ahí que surjan las siguientes preguntas: ¿los niveles de leptinadisminuyen con el envejecimiento?, 
¿el envejecimiento se acompaña de una resistencia del neuropéptido "y" a la leptina?, ¿los receptores 
hipotalánncos son resistentes al neuropéptido "y" o bien disminuyen por el proceso degenerativo que 
acompaña al envejecimiento? Dichas incógnitas deberán ser resueltas a través de investigaciones 
complementarias. 

Por otro lado, la obesidad se clasifica en centrípeta y centrífuga de acuerdo con su distribución corporal, 
en la primera categoría el tejido graso se concentra principalmente a nivel de tórax y cintura, y se presenta 
principalmente en los hombres (de ahí que también se le denomina como en fonna de manzana o zapote). 
La centrífuga, se presenta principalmente en mujeres, por lo que se le denomina de tipo ginecoide o en 
forma de pera o aguacateZ4• La importancia de dicha clasificación es de tipo epidemiológico, ya que se 
ha demostrado que la obesidad andrOIde medida a través del Índice cintura cadera (> 0.8 en mujeres y 
> 1.0 en hombres) constituye un factor de riesgo importante para diabetes meHitus, arteriosclerosis, 
gota, cálculos renales, colelitiasis y cáncer de mama24,92, 

29 



MendOl.(J Núñez., V.M. Marco Teóllco 

La dieta hlpercalórica e hiperlipídica que caractenza la obesidad puede provocar un estado crónico de 
estrés oxidativo como consecuencia de un desbalance entre los pro-oxidantes y los antioxidantes lB, 10 que 
teóricamente se traduciría en mayor magnitud de daño al ADN. 

III.5.3. DIAGNÓSTICO J)E MALNUTRICIÓN EN ANCIANOS 

La medición nutncional se puede llevar a cabo a través de diversas técnicas que se deben complementar 
a través de una evaluación gerontológica integraJl24. En este sentido, se dispone de instrumentos de 
tamizaje para evaluar riesgo nutriclOnal, cuestionarios para indagar alimentaCIón, parámetros 
antropométricos, técnicas para estimar la composición corporal e indicadores bioquíffilcos que deben ser 
complementados con signos y síntomas clÍnicos24,28,106,1lSI. 

Riesgo nutricional. Los instrumentos más conocidos para evaluar el riesgo nutncionaJ son el Nutritional 
Risk Index y el Min] Nutritional Assessment (MNA), cuya utilidad ha sido comprobada en diversos 
estudiosS2,lOI,127. 

Análisis cualitativo y cuantitativo de la alimentación. La ingesta dietética puede evaluarse a través de 
diferentes instrumentos, de los cuales los más conocidos son el recordatorio de 24 hrs, el inventario 
dietético y la historia dietética92,lZII. 

El recordatorio de 24 hrs. es el más utilizado y confiable102
• Se le pide al mdivlduo que recuerde todos Jos 

alimentos y bebidas consumidas en las 24 hrs. previas. Se recomienda realizar una evaluación seriada 
promedio que contemple 3 días de la semana, de los cuales uno debe ser sábado o domingo. 

Parámetros antropométricos. Las medidas antropométricas que se utilizan con mayor frecuencia 
para evaluar el estado nutricional en el anciano son: peso. altura, panículos adiposos y circunferencias. 
con los cuales se pueden hacer estimaciones o predicciones de diversos componentes del organismo. 
Complementan a dichas medidas el Índice de la Masa Corporal (IMe) y el Índice Cintura Cadera 
(ICC)"'. 

Peso corporal. El peso debe obtenerse con una báscula calibrada, las personas deben vestir un mínimo 
de prendas, la medición debe llevarse a cabo por la mañana en ayuno y preferentemente después de 
evacuar. El indivlduo que toma la medición además de registrar la fecha, debe especificar el tipO de ropa 
y estado de nutrición del anciano, ya que el edema o la deshidratación grave pueden distorsIOnar las 
medidas de peso. 

En térmínos generales se señala que el peso corporal aumenta entre los 25 y 44 años y disminuye a partir 
de los 60 años130

• Po:- otro lado, la baja de peso no intencionada, constituye un indicador clínICO 
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importante para el diagnóstico de la desnutrición95 . Asimlsmo, se ha demostrado que la pérdlda de peso 
constituye un predictorde mortalidad, estableciendo como punto p'e corte una pérdida de14% anual con 
un RR = 2.3 (IC 1.34-4.41), por lo que un monitoreo antropométrico permite detectar problemas de 
salud incipientes1I.l9,13t. 

Estatura. La dIsminución de la estatura es un indicador útil para el diagnóstico clínico de osteoporosis, 
dicho parámetro clínico es considerado en el IMe, en la fórmula para evaluar la depuración de 
creatinina, porcentaje de grasa corporal (Body Fat Mass) y tejido libre de grasa (Fat Free Mass)l32·134. 
Es importante considerar que normalmente las personas presentan una disminución de la estatura de 1.3 
a lA cm por década a partir de los 50 años de edadl30,135. 

La medición de la estatura no siempre es posible debido a deformidades de la columna vertebral, tales 
como la xifosis y escoliosis, contracturas, artritis severa, parálisis, enfennedades crónicas con fragilidad 
y problemas de equilibrio, pero se han propuesto medidas indirectas para estimar la altura, tales como: 
altura de la rodina y brazada totaP3fj·13S. 

Panículos adiposos. La medición de panículos adiposos pennite estimar el porcentaje de grasa corporal, 
no obstante las ecuaciones de densidad corporal que se utilizan para adultos, no son del todo aplicables 
para adultos mayores, debido a los cambios observados en la composición corporal. La medida del 
panículo adiposo tricipitaljunto con la medida de la circunferencia a la mitad del brazo pueden utilizarse 
para hacer una estimación de la masa muscular corporal92

• 

Circunferencias. Como se señaló anterionnente el proceso de envejecimiento se acompaña de un 
incremento proporcional y una redistribución de la grasa corporal! de lo cual el incremento del índice 
cintura cadera (ICe> 1.0 para hombres; ICC > 0.8 para mujeres), constituye un factor de riesgo para 
problemas cardiovasculares y neoplásicos24,92. 

Índlce de la Masa Corporal (IMC). Se ha demostrado que el IMC muestra una correlación razonable con 
la grasa corporal en adultos jovenes, sin embargo las estimaciones pueden ser menos confiables debido 
al descenso progresivo de la masa corporal magra y al incremento de grasa corporal, aunado a la 
disminución de la altura. Dicho parámetro se obtiene al dividir el peso entre la estatura elevada al cuadrado 
(peso/estatura2

). Cabe mencionar que, aun con las limitaciones señaladas, es un parámetro antropométrico 
que se SIgue utilizando a nivel internacional en el área gerontológica, de ahí la importancia de incluirlo 
con fines de comparibilidad. Los puntos de corte estableCIdos para catalogar la normalidad del IMC en 
ancianos son de 24 a 2795• 

EvaluaClón de la composición corporal. El modelo que se utiliza para evaluar la. compOSIción corporal 
contempla cuatro compartlmentos: 1) Proteínas corporales 2) Grasa corporal 3) Agua corporal tota14) 
Minerales corporales totales; es pOSIble medir directamente dichos componentes. Los indicadores 
utilizados para medir la composición corporal son masa magra (Fat Free Mass ;::: FFM), agua corporal total 
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(Total Body Water = TBW), grasa corporal (Body Fat Mass = BFM), masa celular corporal (Body Cel! Mass 
== BCM). El método que se utíliza como estándar de oro es la densltomerna corporal, la cual se determma 
pesando al individuo de pnmera InstanCIa en el aire y luego completamente sumergido en agua para obtener 
una estimación del desplazarruento del agua, cuyas ecuaciones se fundamentan en densIdades estándar (grasa 
:: 0.9 g/ml; FFM;: 1.1 g/mI). Este método es sofisticado y costoso, además de inadecuado para ancianos 
debilitados, de ahí que se han propuesto dIversos métodos para eStimar la composición corporal, cuya 
confiabilidad es aceptable con fines clínicos y de investigación El más utilizado por su bajo costo y sencillez 
práctica es la impedancia bioélectrica, método que consiste en pasar comente eléctnca débil a través del cuerpo 
(entre la mano derecha y el pie derecho), la resistencia al flujo de la comente es proporcional al agua corporal 
tota! y a la masa corporal magra84,8S,139,140. 

Indicadores bioquímicos de malnutrición: Los métodos bioquímicos son más sensibles que los 
antropométricos y clínicos para evaluar el estado nutricional, ya que cuando se produce una 
deficiencia de nutrientes, las reservas tisulares se agotan en forma gradual, y su traducción clínica es 
más tardía9S.141. 

Los indicadores diagnósticos más fiables de desnutrición energético-proteica en los ancianos son la 
albúmina sética, la prealbúrnina, la transfenina, la hemoglobina, el colesterol sérico y el recuento de de 
linfocitos totales. En este sentido, la albúmina sérica y la tranferrina son buenos marcadores para evaluar el 
estado de las proteínas viscerales, sin embargo la disminución de la albúmina en el anciano se asocia con la 
pérdida proporcional de masa muscular normal durante el envejecimiento, de ahí que para la población 
geriátrica se recomiende la medición de la prealbumina, la cual permite evaluar primordialmente las proteínas 
viscerales93

• No obstante, el parámetro más utilizado en las publicaciones sobre gerontología nutncional es la 
albúmina, de ahí la conveniencia de utilizar dicho marcador con fines de comparacIón. 

La albúmina sérica tiene una vida media larga de 14 a 21 días, por lo que la hlpoalbúmina puede ser 
consecuencia de un descenso relacionado con la nutrición en la síntesis proteica, aunque también puede 
ser resultado de padecimientos crónicos descompesados, constituyendo un marcador biológico de 
fragilidad y muerteZ5,142,W. 

La transferrina sérica se 1 oc.aliza casi en SU totalidad mtravasculannen te y sirve como proteína transportadora 
del hierro, su vida media es corta (de 8 a 10 días) con menor reserva corporal que la albúmina, parlo que 
su déficit, como consecuencia de la disminución de la síntesis proteica, sea más rápldo que en la albúmma; 
no obstante, dicho parámetro puede estar afectado por anemia ferropenica, inflamación aguda e 
infecciones crónicas93

• Los valores séricos menores de 200 mg/dL pueden utilizarse para detectar una 
deficiencia proteica en los adultos mayores. 

Por 10 que se refiere a la hemoglobina, existe mucha controversia para definir la anemia en las personas 
mayores, no obstante se acepta como límite infenor 12 y 10 gVdL para establecer el diagnóstlco en 
hombres y mujeres, respectivamente92,l44. 
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Por otro lado, un valor de colesterol sérico inferior a 160 mgldl, constituye un indicador de desnutrición 
energético-proteica. Asimismo, la hipocolesterolenua es un predicador biológico de riesgo de muerte a 
corto plazo, así como de cáncer. En este sentido, los niveles bajos « 108 mgldL) tienen un RR::: 10 Y los 
valores altos (> 250 rng/dL) un RR::: 2 como predictores de muerte14S.148. 

El recuento total de linfocitos se utIliza a menudo para evaluar el estado nutricional, no obstante su 
sensibilidad y especificidad son bajas, debido a que otros factores como el estrés, la sepsls, las neoplasias 
y la administración de esteroides afectan su formación; sin embargo, un valor mferior a 1500 cel/mm3 

sugiere el diagnóstico de desnutrición93,9S. 

En síntesis, los indicadores bioquímicos que se utilizan con mayor frecuencia para evaluar la desnutrición 
son la albúmina, la transferrina y el recuento total de linfocitos (Tabla 10). 

Los datos clínicos iniciales en la desnutrición calórico-proteica son muy inespecíflcos, razón por la cual 
frecuentemente se subdiagnostique. Las consecuencias de la desnutrición mc1uyen menor competencia 
inmunitaria, deficiencia en la cicatrización de heridas y complicaciones metabólicas que pueden 
propiciar fragilidad y muerte142,143. Los signos físicos de la desnutriCIón calórica-proteica incluyen 
pérdida de grasa y músculos, debilidad generalizada, dermatitis exfoliativa, pelo graso y fino que 
fácilmente se desprende, edema periférico, líneas transversas en uñas, distenslón abdominal, 
hepatomegalia, agrandamiento de parotida y cambio en el pigmento cutáneo. 

Por otro lado, los ancianos con obesidad pueden cursar asintomáticos aunque la mayoría de pacientes 
refieren fatiga, disnea de bajos o medianos esfuerzos, además de la síntomatología agregada por los 
padecuruentos cardiovasculares que se asocian a dicho padecimiento (hipertensión arterial, edema, 
insuficiencia venosa, angina de pecho, etc.)92. 

IV.5.4. ESTADO NUTRICIONAL y FRAGILIDAD 

Actualmente, y a pesar de los avances científicos y tecnológicos existen muchos mitos respecto al 
envejecimiento, ya que se le considera de manera errónea como sinónimo de fragilidad, decr-epitud 
y senilidad, asumIendo que todos los ancianos desarrollan padecírnlentos crómcos-degenerativos 
que frecuentemente se acompañan de limitación o incapacidad física, lo que demuestra cierta 
ignorancia en el campo gerontológico149 ya que existe alto porcentaje de ancianos que cursa su 
envejecimiento sin fragilidad, como se demuestra en la cohorte reportada por Rockwood150.15l • Dicho 
proceso puede clasificarse como: "envejecimiento exitoso" cuando los sujetos sólo presentan un 
decremento funcional atribuible al proceso de envejecimiento sin la influencia de patologías crónica
degenerativas; "envejeCImiento usual" en el que el anciano presenta cambios determinados por el 
efecto combinado de enfermedades crónico-degenerativas con el envejecimIento y "enVejecimIento 
con fragilIdad" cuando el sUjeto presenta una reducción en la reserva homeostátlca (Figura 6), 
propiciando una mayor susceptibilidad al desarrollo de discapacidades81 • Por 10 tanto, la fragIlIdad 
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TABLA lO. INDICADORES DIAGNÓSTICOS DE DESNlITRICIÓN 

Indicad., Depleción 

Mlnima Moderna Severa 

Linfocitos " 1500·1100 " 1100·900 <900 
(n1rnm3) 

Albúmina " 3.5·2.6 <2.6-2.1 <2.1 
(g1dL) 

Transferrina " 200-180 " 180-160 " 160 
(mgldL) 

Pérdida de peso 1% 2% >2% 
(por semana) 

Fuente: Barrocas, 1995; Nelson, 1989.,)~5 
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es un diagnóstIco multídimensional y no es sinómmo de dependencia física, ya que puede haber 
sujetos discapacitados o con limítaciones físicas con una respuesta horneostática acorde a su edad y 
estado clínico; sin embargo, la limitación física constituye un factor de riesgo de fragihdad1so,152. En 
este sentido, no existe un acuerdo uniforme para catalogar a los ancianos como frágiles, ya que se 
señalan criterios clínicos (enfermedad crónica y limitante, hipertensión arterial, confusión, dependenC12.. 
en actividades de la vida diana, incontinencia urinaria y fecal, malnutriclón y llmitaclones sensoriales), 
psicosociales (depresión, soledad, pobreza) y bioquímicas (hipoalburninernla, hipocolesterolemia, 
hipoglucemia, anemia), los cuales aunque son complementarios y/o consecuentes no tienen el mismo 
peso homeostático, de ahí que sería conveniente separar los factores de riesgo de los marcadores 
clínicos y bioquímicos de fragilidad 1Z,2S,142,147,153-155._ 

Homcostasis en el --1-~'---T--f--\---¡--\-Mc-+',-f-'\--+'r--!'r-f'f--'-'+:~-'-f¡~--;C---'-envejecimiento Il(Irmal 

. - • M\l\lrte 

Enf~medad 

Salud 

Homeostas,s en el 
proceso de fragilidad -¡--'--'¡--f-'¡-,f-I¡-A--f,c--+i-'-~--~~-----------

[ Muerte 1 

" so 70 so 
I I I 

90 100 110 120 

Figura 6. Esquema de proceso de fragilidad. 
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Desde el punto de vista clínico y fislOpatológico, el síndrome de falta de desarrollo (Failure to Thri ve) 
constituye la mejor guía c1ímca de fragihdad. Se caracteriza por baja de peso, hipocolesterolernJa, 
hipoalbuminemia, anemia, sarcopeniae intolerancia a la glucosa. Este síndrome es consecuencia de una 
disminución funcional y metabólica «mexplicable" que propicIa pérdida de peso, la cual Sl no se 
contrarresta en forma oportuna, genera una cascada de desajustes metabólicos que lo acompañan14.;'156 

Como puede observarse, la definición de fragilidad antes señalada se ajusta a la descnpción de este 
síndrome, en el que el estado de nutrición juega un papel preponderante en su génesis y desarrollo. 

ill.6. ESTRÉS OXIDATIVO y ENVEJECIMIENTO 

Tal como se señaló anteriormente se han propuesto diversas teorías para explicar el proceso de 
envejecimiento, de las cuales la más plausible desde el punto de vista biológico es la de RL desarrollada 
por Harrnan desde 1956, en la cual se señala que el envejecimiento es causado por reacciones de RL, 
propiciando daño oxidativo crónico y acumulativo a las biomoléculas46,47. 

Los organismos poseen varios mecanismos de defensa que limitan los niveles de oxidantes reactivos y el 
daño que producen. Estos efectos varían e Incluyen la inhibición directa del daño oxidativo, la proteccIón 
contra la oxidación y la reparación del daño49

,50 a través del denominado sistema a:ttioxidante, cuya 
actividad disminuye con el envejecimiento1S7• 

Por lo anterior, podemos señalar que el estrés oxidativo es consecuencia de un desequilibrio en favor de 
los factores pro-oxidantes sobre el sistema antioxidante, propiciando mayor daño celular, con posibilidad 
de generar un envejecimiento patológico con fragilidad. 

1l1.6.1. RADICALES LIBRES 

Los RL son especies químicas que poseen un electrón no apareado, pueden Ser consideradas como 
fragmentos de moléculas generalmente muy reactivas. Los más importantes en los sistemas biológicos son 
los sistemas derivados de oxígeno, que pueden ser fonnados por los siguientes macarnsmos: 

• La reducción del oxígeno por la transferencia de un electrón produciendo el anión superóxido: 

• Una reducción de dos electrones de oxígeno produciendo peróx.ido de hIdrógeno: 

0, + 2e- + 2H' ------ó> H,O, 

36 



Mendol..a Núñ.ez ... v.M Marco Teónco 

• La generación de peróxido de hidrógeno en los sistemas biológicos vía la producciór. de superóxldo, 
en donde dos moléculas de superóxido pueden reaccionar juntas para formar peróxido de hldrógeno 
y oxígeno: 

20,-' + 2W ---;> H,O, + 0, 

Aunque el peróxido de hidrógeno no es radical libre, es un compuesto importante en la bioquímica 
de los radicales libres porque pueden descomponerSe fácilmente, particularmente en presencia de 
iones de metales de transición para producir el más reactivo y dañino radical libre de oxígeno, el 
"hidroxilo" (OHo)tS8 .. 

Como puede observarse, el oxígeno es una sustancia potencialmente tóxica, ya que aunque es necesalia 
para los organismos aerobios, puede ser dañina cuando Se encuentra como radicallibré1, dicho fenómeno 
es conocido como "La paradoja del oxfgeno"IZ3. 

Los radicales libres son generalmente producidos por reacciones de transferencia de electrones, pueden 
ser mediadas por acciones enziroáticas que involucran a la cadena respiratoria, la fagocitosis y el sistema 
citocromo P-450; y no enzimáticas del oxígeno con compuestos orgánicos o iniciadas por radiación 
ionizante, frecuentemente, a través de la oxidación-reducción (Redox) química de los iones de metales 
de transici6nlS9• 

Bajo circunstancias normales, la mayor fuente de RL en las células es el "derrame de electrones" de las 
cadenas de transporte de los mismos, que se lleva acabo en las mitocrondrias y en el retículo endoplásmico. 
Aunque también se produce ión superóxido (Oz--) en las células fagocíticas activadas, siendo uno de los 
sistemas productores de radicales libres más estudiados1Z3• 

La respiración mitocondrial produce moléculas del ión 0z -' y de H
Z
02' que generados en grandes 

cantidades (por arriba del potencia! antioxidante) producen el denommado estrés oxidativo6l , que 
causa un extenso daño a las macromoléculas biol6gIcas. Las manifestaciones de daño en las células 
son las siguientes: 

• Peroxidación de las cadenas de ácidos grasos poliinsaturados de las membranas. 

• ModificaCÍón del ADN incluyendo alteraciones en las bases, rompimiento de las hebras de los 
constituyentes, intercambio de cromátidas heI111anas y entrecruzamiento de proteínas-ADN. 

lO Carboxilación y pérdida de sulfhidrilos en proteínas que ocurre en CÍertos residuos de arrunoácidos 
cercanos a los sitios de unión con metales de transición, causando una inactivación enzimática y 
aumentando la probabilIdad de proteolisis . 

.. La oxidación de hidratos de carbono puede producir fragmentación y pérdida de la función. 
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De todas las biomoléculas que pueden ser atacadas por radicales libres, los lípidos son probab1emente 
los más susceptibles Las membranas celulares son ricas en ácidos grasos poliinsaturados que son 
fácilmente oxidables. La destrucción oxidativa de los ácidos grasos poliinsaturados se conoce como 
peroxidacíón lipídica Este proceso dafía dIrectamente la estructura de la merr.brana celular e 
indirectamente a otros componentes celulares por la producción de aldehidos reactivos5

0,160. Por otro 
lado, se ha estimado que del 2-3% de oxígeno consumido por las células aeróbicas genera 02-' y 
HzOz y que una célula típica puede recIbir 100,000 ataques oxidativos en el ADN al día. y 
aproximadamente el 10% de las proteínas pueden exhibir modificaciones a los carboxilos 12J. Se ha 
descrito que la velocidad de generaci6n de 0z _. y ~02 por la mitocondria se incrementa con la edad 
en diferentes órganos de animales e insectos, observándose que un mecanismo q"J.e contríbuye al 
incremento demetabolitos reactivos de oxígeno (MRO) es el daño ala membrana interna mitocondrial, 
10 cual induce una retroalimentación posinva incrementando la generación de MR0 t23, ya que los RL 
interfirien eventualmente con la eficiencia en la producción de ATP e incrementan la producción 
de más RL". 

Las reacciones de RL pueden producir cambios adversos progresivos que con la edad se acumulan 
continuamente en el organismo, 10 que nos permite explicar el11amado "envejecimiento prematuro", en 
el que puede observarse cambios fisiológicos compatibles con senecto5, CU3Edo et sujeto es 
cronológicamente más joven. Esto es explicable por los factores ambientales y los patrones genétIcos que 
modulan el daño por RL 46. 

Este modelo de estrés oxidativo también puede explicar la enfennedad, ya que los procesos patológicos 
muchas veces se acompañan de un incremento en la formación de especies reactivas de oxígeno. Por lo 
tanto, no es sorprendente que se señale a los RL como mecanismo fisiopatológico en más de 80 
padecimientos, siendo los más importantes la arteriosclerosis, artritis reumatoide, demencia de Alzheimer, 
cataratas y cáncer4i,so'%. 

nI.6.2. SISTEMA ANTIOXIJ)ANTE 

Un antioxidante es una molécula química que a bajas concentraciones retarda o previene la oxidación de 
un sustrato incluyendo lípidos, prote:ínas, carbohidratos y ADNlI¡:l. El sistema antioxidante constituye uno 
de los moduladores homeostáticos fundamentales del organismo. 

lO Antioxidantes priman os. Neutralizan radicales libres o limitan la actividad de los m.smos, originando 
moléculas menos perJudiclales16Z: 

a) Superóxido disffiotasa (SOD). 

b) Glutatión peroxidasa (GSH-Px) y glutatión reductasa (GSH- Rx). 
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e) Catalasa. 

d) Proteínas de unión a metales: ferretma y ceruplasrnma . 

• Antioxidantes secundarios Capturan radicales libres evitando las reaCClones en cadena: 

a) Carotenos (vitamina A). 

b) a-Tocoferol (vitamina E). 

c) Ácido ascórblco (vitamma C). 

d) Albúmina. 

e) Ácido úrico . 

• Antioxidantes terciarios. Degradan, reparan o reemplazan las biomoléculas dañadas: 

a) Enzimas reparadoras de lípidos 

b) EnzImas reparadoras de proteínas 

e) Enzimas reparadoras de ADN 

Marco Teónco 

Las enzimas superóxido clismutasa permite eliminar el ión superóxido (°
2
-') catahzando la reacción de 

disrnutación en donde se oxida este ión a oxígeno molecular y reduce otro a peróxido de hidrógeno. 

En los tejidos de los mamíferos se encuentran al menos tres diferentes formas de SOD, una unida a zinc 
y cobre (CuZn-SOD) que se encuentra en el citoplasma de las células, otra unida a manganeso (Mn-SOD) 
localIzada principalmente en las rnitocondrias. 

Es importante resaltar que dicha enzima es necesaria para la vida, ya que Se han realizado estudios de 
ingeniería genética que han excluido al gen que codifica a esta. enzima encontra.ndo que se produce una 
mutación de tipo letaL Asimismo, se ha demostrado una importante correlación entre la actividad de 
la SOD en diferentes especies animales y su potencial de vida media, 10 que sugIere que la logevidad 
en los humanos puede deberse en parte a la alta actividad celular de la SOD161 • 

La Glutatión Peroxidasaes una enzima dependiente del selemo que está compuesta de cuatro subunidad.es 
idénticas con un átomo de este elemento presentándose en fonna de seleniocisteina. Esta enzima trabaja 
en combinación con la SOD, ya que elimina el peróxido de hidr6geno de las células usando la forma 
reducIda del glutati6n de acuerdo con la siguiente reacción: 
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GliJtatiónperoxldasa 
Glutatión reducido + Peróxido de hidrógeno ---------» Gh.J.tatión oXidado + agua 

Por otro lado, la glutatión peroxidasa también elimina a los hidroperóxidos hpídicos, cuando se unen a 
la membrana fosfohpidica de las células por medio de una fosfolipasa, reduciendo a los hidroperóKidos 
a alcoholes. Posteriormente el glutatión oxidado regresa a su forma reducIda por la acción de la enZima 
glutatión reductasa participando como cofactor el NADPH + H+ 159. 

La catalasa es una enzima formada por cuatro subunidades proteicas, se encuentra principalmente en 
los peroxisomas y actúa sobre el peróxido de hidrógeno liberado por la SOD16

3,164. 

La transferrina es una proteína intracelular que previene la acumulación de iones hierro libres en plasma 
evitando la estimulación de la lipoperoxidación 163. 

La ceruplasmina tiene varias acciones antioxidantes es capaz de reaccionar con el ión superóxido y 
convertirlo a oxígeno molecular; tiene actividad de ferroxidasa catalizando la oxidación del Fe+2 a Fe+3 

que eS menos reactivo y además es la responsable de captar e190% del ión cobre presente en el plasma, 
la que impide la estimulaci6n de la lipoperoxidación por este metal de transición16S

• 

Por otro lado, el ~-Caroteno ha tenido una gran importancia biológica como protector encontra de los RL 
yen la prevención del cáncer, actúa elimmando el oxígeno libres y a los peróxido lIpfdicos protegiendo 
las membranas celulares ya que es liposoluble. Por tal motivo, Cutler161 sugiere que los carotenos puedan 
ser determinantes de longevidad, ya que encOntró una buena relación de éstos con el potencml de 
esperanza de vida en vanas especies. 

La vitamina E actúa rompiendo la cadena de reacciones que caracterizan a la lipoperoxidación al 
interceptar a los radicales peroxilos como se observa en la siguiente reacción: 

Radical peróxilo + Vitamina E _______ ""' .. ~ Hidroperóxido + Radical de vltamina E 

El radical de vitamina E que se obtiene al final de la reacción no es lo suficientemente reactivo para abstraer 
un hidrógeno de la membrana Jipídica y continuar con la lipoperoxidación por lo que se detiene el daño 
a la misma manteniendo la homeostasis celular9,166. 

Por otro lado, los niveles plasmáticos bajos a-Tocoferol y Vitamina e se relacionan con un incremento 
de infarto al miocardio y de algunas formas de cáncer167

. 
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El ácido ascórbico (vitamina C) es considerado Como el mayor antioxidante en plasma ya que es capaz 
de reaccionar con los iones superóxldo e hidroperóxido y el radical hídroxiJo, para formar 
sernihidroascorbato, el cual no es un radical altamente reactivo; sin embargo, su contribución antioxIdante 
neutralIzando lOnes peroxilo es muy pobre29

• 

Para que el ácido ascórbico mantenga sus propIedades antioxidantes es necesario que se combinen varias 
reacciones, en primer lugar se necesita como sustrato a la molécula de g1utatión reducido para que actúe la 
enzima Dehidroascorbato Reductasa o bien NADH+H+ para que actúe la enzima NADH-seml 
dehidroascorbato-reductasa. Dichos substratos y actividad enzimática se ven disminuidos con la edadl63

• 

La albúmma es la proteína responsablede captar del 10 a150% del total de los radicales Peroxilos que se 
enCUentran en el plasma, también es capaz de unir iones cobre e inhibir la formación de iones 
hldroxilol63,167 Se ha observado que los niveles plasmáticos de albúmina en ancianos sanos son similares 
a los de los individuos jóvenes, sin embargo en enfermedades crónicas existe una caída en los niveles de 
esta proteína lo que lleva a un incremento de pro_oxidantes142,143. 

El ácido úrico es un efectivo eliminador de radicales hidroxilo, así como un supresor de la cadena de 
lipoperoxidación, es nnportante resaltar que los niveles de ácido úrico se incrementan con la edad 10 que 
posiblemente sea parte de un equilibrio homeostático49

• 

En la restauración de los lípidos dañados principalmente de las membranas actúa la fosfolipasa cortando 
estos segmentos, la aceltiltransferasa es la responsable de reemplazar a los ácidos grasos uniendo los 
lípidos y, por último, la glutati6n peroxidasa y la glutati6n reductasa ayudan a reparar ácídos grasos 
oxidados expulsando largos segmentos de las membranas158

• Asimismo, las proteínas que han sido 
dañadas son degradadas y las enzimas que intervienen en este proceso son la proteinasa, que es la 
encargada de unir proteínas oxidadas, siguiendo la proteasa y cuya función es la de cortar los productos 
de la actividad anterior y finalmente la peptidasa que corta aminoácidos que pueden Ser reciclados para 
formar nuevas proteínasI66• 

Las enzimas reparadoras de ADN, que permiten eliminar las porciones alteradas de las hebras dañadas 
son Exonuc1easas y Endonucleasas, posteriormente son remplazada por la enzima ADN-polinerasa, 
que copia la información almacenada en la hebra completa mediante el apareamiento de bases 
complementarias, finalmente la enzima ADN-ligasa sella la muesca que permanecía en el hélice del 
ADN, complementando el proceso de reparación162

• Otra vía importante de reparación implica la 
actuación de una batería de enzimas distintas llamadas ADN-glucosilasas, cada una de las cuales reconoce 
un único tipo de base del ADN alterada y cataliza su eliminación hidrolitica del azúcar Desoxirribosa, lo 
que da lugar a un punto despurinado entrando en acción el anterior mecamsmo de reparación166• 

El sistema antioxidante debe analizarse bajo un enfoque holístico, considerando la interacción y 
complemento de los diferentes mecanismos de protecci6n contra el daño oxidativo (Tabla 11). 
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TABLA 11. SISTEMAS DE DEfENSA IN VIVO CONTRA DAÑO OXIDATIVO 

1. Antioxidantes preventivos: suprimen la formación de radicales hbres. 

A.. DE:SCOMPúSJCIÓN DE HIDROPERÓXIDOS y PERÓXIDO DE HIDRÓGENO EN NO·RADlCALES. 

Catalasa Descomposición de peróJ\.ldo de hidrógeno 
2H10l --.. 2HP+Ol 

Glutatión peroxidasa (celular) Descomposición de peróxido de hidrógeno e hidroperóxidos de áCidos 
grasos libres 
HPl + 2GSH --> 2H:0 + GSSG 
LOOR + 20SH ---.". LOR + H1D + G$SG 

GlutatiÓrl peroxidasa (plasma) Descomposición de peróxido de hidrógeno e bidroperóxidos fosfohpídlCOS 
PLOOH + 2GSH --> PLOH + HP + GSSG 

Glutatióll peroxidasa 
hidroper6xido fosfohpídlca 

Peroxidasa 

Glutatión+transferasa 

Descomposición de hldroperóxidos fosfolipídlCOS 

Descomposición de peróxido de hidrógeno e hidroperóxldos tipídicm; 
LOOH + AHl --.. LOH + HP + A 
HPl+AHl --...,.. 2Hp+A 

DescomposiCión de hidroperóxidos lipídicos 

B. ATRAPAMn:NTO DE METALES POR QUELAC1ÓN. 

Transfemna, lactofemna 

Haptoglobi.na 

Hemopexina 

Ceruplasmma, albúmina 

Quelación de hierro 

Qudación de hemoglobina 

Estabilización del heme 

Quelación de cobre 

C. DESACTIVACIÓN DE OXiGENas REACTIVOS. 

Superoxidodismutasa 

Catotenoides, vitamina E 

Dismutación de superóxidos 
20

1
-+H1+ -... H

1
0

2
..¡.°2 

inactiVa(! el oxígeno "singuleteW 

2. Antioxidantes eliminadores de radicales: elurunan los radicales inhibiendo las cadenas de iniciación y rompiendo las 
cadenas de propagación hidrofHicas (vitamrna C. áCido úrico, bilirrubma y albúmina) y lipefílicas (vitamina E, ublqumol, 
carotenoides y flavonoides) 

3. Enzimas de novo y reparadoras: reparan el daño y reconstttuyen las membranas: hpasa, proteasa, enz.imas reparadoras 
de ADN, transferasa. 

4. Adaptación: generación y transferencia de enzimas apropiadas al lugar, en el tiempo y en la concentración correcta. 

Tomado de: Niki, 1999.168 
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HI.6.3. ANTIOXIDANTES TOTALES 

Como se señaló anterionnente, existen diversas opciones para medir el sistema antioxidante del 
organismo; sin embargo, la evaluación fragmentada de dicho sistema no permite inferir si el funcionamiento 
antioxidante es adecuado o no para mantener la homeostasis. Portal motivo, se han desarrollado métodos 
para evaluar la capacidad antioxidante total en el suero humano, con lo cual de manera indirecta es posible 
evaluar dicho funcionamientol69• 

Uno de los métodos más conocidos en el propuesto por Millerl7O
, en el que a través de un radical conocido 

es posible medir la capacidad antioxidante total del organismo, el cual ha sido comercializado por los 
laboratorios Randox170

•
17l

• 

Se ha señalado que la capacidad antlOxidante total se incrementa en la mujer a lo largo de su vida; no obstante, 
dicho fenómeno al parecer no ocurre por igual en el hombre172, 10 que en cierta medida podría explicar la 
mayor longevidad que presenta la mujer respecto al hombre. Asimismo, existen factores como la 
alimentación y la contaminación ambiental que deben considerarse para establecer los valores de referencia 
de los antiOXIdantes totales, CA T), de ahí que en nuestra población de ancianos los niveles séricos de AT son 
menores que lo reportado para la población anglosajona!73. 

IU.6.4. ESTREs OXIDATIVO y DAÑO AL ADN 

El genoma mitocondrial es especialmente vulnerable al dafío oxidativo y sufre deleciones durante el 
envejecimiento. Por otro lado, ha sido posible observar que el estrés oxidativo tiene un profundo efecto 
en el metabolismo de los telómeros y el envejecimiento celular, por lo que el incremento en la respuesta 
al estrés en función de la edad puede reflejar una desregulación en los genes174• Asimismo, se señala que 
el envejecimíento se acompaña de mayor producción de RL y consecuentemente mayor daño al ADN163. 
Lo anterior no es del todo concluyente, ya que no existe una correlación positiva proporcional de daño al 
ADN y edad175, por lo que existen factores agregados a la edad que favorecen y/o potencíalizan el daño 
al ADN y capacidad de reparación, tales como el estado nutricional, tabaquismo, alcoholismo, sedentarismo 
e mgesta crónica de medicamentos10,6S.176,177. 

De lo anterior, podemos señalar que el daño al ADN no constituye una característica constante del 
envejecimiento, por lo que su evaluación y/o detección oportuna, puede representar un indicador 
subclínico de fragIlidad!3. 

Por otro lado, el estado nutricional y los niveles de antioxidantes pueden determinar en gran medida 
la proporción y magnitud de daño al ADN en población gerontológica, de ahí la importancia del 
presente estudIO. 
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IV. PROBLEMA 

El efecto modulador del estado de nutrición y niveles antioxidantes sobre el daño al ADN en ancianos ha 
sido reportado en diversos estudios. sin embargo no son del todo concluyentes. ya que existen 
características cons.titucionales. raciales. genéticas y ambientales que pueden influir en dicho proceso. 

Por tal motivo, es conveniente llevar a cabo investigaciones que pennitan indentificar la influencia 
específica de dichos factores para cada población. 

Por lo anterior nos hacemos la siguiente pregunta: 

¿Cuál es la influencia del estado de nutrición y de los niveles séricos de antioxidantes totales sobre el daño 
al ADN en una población de ancianos de la Ciudad de México? 
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V. HIPÓTESIS 

Tomando en cuenta que la desnutrición y el sobrepeso pueden propiciar daño al ADN, suponemos que 
los ancianos que cursen con dichas alteraciones clínicas, presentarán mayor frecuencia, magnitud y grado 
de daño al ADN. 

Considerando que la acción insuficiente y/o deficiente de los antioxidantes mfluye sobre el ADN, 
suponemos que los ancianos con niveles séricos bajos de antioxidantes totales presenta.rán mayor 
proporción, magnitud y grado de daño al ADN que los sujetos con niveles nonuales o altos. 

Tomando en cuenta que los estados de malnutrición y deficiencias en el sistema anúoxídante influyen 
sobre el ADN, suponemos que la asociación de ambas alteraciones propicia mayor proporción y magnitud 
de daño al ADN que la presencia de una sola. 
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VI. OBJETIVOS 

GENERAL: 

Evaluar la relación del daño al ADN en linfocitos de ancianos con el estado nutricional y niveles séricos 
de antioxidantes totales. 

ESPECÍFICOS: 

• Establecer la asociación del estado nutricional con el daño al ADN en linfocitos de ancianos. 

ID Evaluar la influencia de los niveles séricos de antioxidantes totales sobre el daño al ADN en la población 
de estudio . 

• Establecer la influencia de la interacción del estado nutricional y/o niveles séricos de an:tioxidantes 
totales sobre la magnitud y grado de daño al ADN en una población de ancianos. 
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VII. MATERIAL Y MÉTODOS 

Vil.l. POBLACIÓN y DISEÑO 

Se llevó a cabo un estudio correlacionaI, prolectivo y transversal en una muestra por cuotas de 160 
ancianos aparentemente sanos, residentes de la Ciudad de México, durante el bíenio 1997-1999. 

Los sujetos fueron seleccionados conforme a los siguíentes criterios de inclusión: residentes en la Ciudad 
de México en los últimos 5 años o más, clínicamente sanos desde el punto de vista gerontológico (sin 
padecin'¿.entos crónicos agudizados y con funcionalidad física y mental adecuada para su edad, para su 
sexo y su participación social en actividades socioculturales), para 10 cual se utilizaron como ínstrurnento~ 
de escrutinio las Escalas de Actividades de la Vida Diaria de Katz, Actividades de la Vida Diaria 
Instrumental de Lawton -Brody, el Miniexamen Mental de Folstein y la Escala de Depresión Geriátrica 
de Yesavage. Así como, akohoHsmo y tabaquismo negativo en los óltimos 5 años. Se excluyeron los 
ancianos que estaban ingiriendo antioxidantes exógenos (vitaminas A, C, E y melatonina), por indicación 
médica y/o automedicación, ya los pacientes con diagnóstico de diabetes mellitus y cáncer. 

DISEÑO 
Antioxidantes bajos 

60-69 afies 

Antioxidantes normales 

Daño al ADN 

Antio;.¡:idantes bajos 

~70 afias 
Hombres 

Anti<lxidantes normales 

VS. 

Antioxidantes bajos 
Mujeres 

60-69 años 

Antioxidantes normales 

Daño al ADN 

Antioxidantes bajos 

~70años 

• Antioxidantes normales 

r EVALUACIÓN TRANSVERSAL 
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VIII.2. VARIABLES 

INDEPENDIENTES 

lO Edad: tiempo cronológico transcurrido desde el nacimiento hasta la captación del sujeto en estudio. 

- Años cumplidos de 60-69, <:70 . 

• Sexo: características fenotípicas que caracterizan al ser humano. 

~ Hombres, mujeres. 

'" Estado de nutrición: condición física, fisiológica y bioquímica del individuo, determinada por la 
alimentación, digestión y metabolismo adecuados de macro y nUcronutrientes. 

- Nutrición adecuada, desnutridos, obesos. 

Criterios antropométricos: Índice de la Masa Corporal (IMC) peso/estatura' (kglm'). Normal 24-27, 
peso bajo (desnutridos) < 24, obesos> 27. Índice Cintura Cadera (ICC). Anormal (obesidad androide) 
> 0.8 en mujeres y > 1.0 en hombres. 

Criterios químicos: se catalogan como desnutridos con niveles séricos de albúmina < 3.5 gr/dL y/o 
colesterol < 160 mg/dL y/o linfocitos < 1500 cel/mm'. 

lO Antioxidantes totales: capacidad antioxidante proporcionada por una serie de moléculas medibles 
en el suero, que confonnan los antioxidantes secundarios. 

~ Valores de referencia para población senecta mexicana 1.20-1.70 mmollL. 

DEPEr\'D1ENTES 

lO Daño al ADN: ruptura de hebras de ADN de linfocitos. 

- Se utilizaron los criterios de Anderson (1994) para catalogar el nivel de daño (cantidad de ADN en la 
cola): Sin daño$5%; daño bajo >5-20%; daño medio > 20-40%; daño alto >40-95%; daño total >95% 
(nubes) (Figura 4). 

- Asimismo se cuantificó la magnitud de daño al ADN, a través del porcentaje de células con daño por 
individuo: 1~3 cel %; 4~6 cel %; 7-9 cel %; 10-12 ce! %. 
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VII.3. TÉCNICAS 

Diagnóstico clínico: Se aplicó una historia clínica orientada por problemas con el fin de excluir los 
ancianos con limitaciones funcionales, físicas y/o mentales. para lo cual se aplicaron como instrumentos 
de escrutinio las Escalas de Katz, Lawton-Brody. Miniexamen Mental de Folstein y Depresión Geriátrica 
de Yesavage. 

Mediciones antropométricas: Se obtuvieron el IMe (pesoJestatural) y el ICC. para 10 cual se registraron 
los datos de Jos panicipantes vestidos con ropa interior. sin zapatos y con bata clínica. El peso se obtuvo 
con el sujeto de pie. ubicado en la posición central y simétrica de la báscula; para la estatura se utilizó un 
antropómetra graduado en milímetros con cursor. Para el ICe se utilizó una cinta métrica no distendible. 
El perímetro de la cintura se midió estando el individuo de pie con los pies juntos y el abdomen relajado, 
se colocó la cinta a la altura de la cicatriz umbilical utilizando como punto de medida hasta milímetros. 
La medición de la cadera se realizó en el máximo perímetro de los glúteos, en las mismas condiciones antes 
señaladas. 

Mediciones bioquímicas: Las detenninaciones bioquímicas fueron realizadas con un autoanalizador 
semi-automático ecUpse-Merck a través de técnicas colorimétricas. 

Albúmina: La concentración de albúmina, se obtuvo de una muestra sanguínea de sujetos con ayuno 
previo de 8 horas entre 7-9 a.m., se cuantificó mediante la técnica con verde de brornocresoI (Merck). 

Colesterol: La concentración sérica de colesterol total, se obtuvo de una muestra sanguínea de sujetos con 
un ayuno previo de 8 horas entre 7-9 a.m., se cuantificó mediante el método enzimático de colesterol 
oxidasa/4- aminofenazona (CHOD-PAP) (Merk-Ecoline). 

Antioxidantes totales: Los niveles séricos de antioxidantes. se obtuvieron de una muestra de plasma 
heparinizado de sujetos con ayuno previo de 8 horas entre 7 ~9 a.m. La cuantificación se realizó a través 
de la supresión de la formación del radical catión 2.2'-azino-di[3-etilbenzotiazolin sulfanato ]170,171, este 
radical presenta una coloración verde-azulada relativamente estable, que se mide a 600 nm. La presencia 
de antioxidantes en la muestra produce una supresión de esta coloración, siendo esta supresión 
proporcional a la concentración de antioxidantes (KIT Randox. Laboratories Ltd). 

Daflo al ADN: Se aplicó la técnica de electroforesis unicelular alcalina o ensayo cometa para medir la 
migración del ADN de linfocitos69

•
7o . Para tal efecto, se prepararon laminillas con una capa de agarosa 

regular para ser refrigeradas a 4°C, posterionnente se les agregó una capa de agarosa a bajo punto de 
fusión, la cual se mezcló 10}ll de la muestra de sangre, enseguida se les colocó un cubreobjetos y se 
refrigeraron hasta que solidIftcaran, después se retiró cuidadosamente el cubreobjeto y se agregó otra capa 
de agarosa a bajo punto de fusión repitiendo el procedimiento antes señalado. Finalmente se sumergió la 
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laminilla en solución de lisis fria (NaCl. N,\, EDTA, Tris 'j Na Lauril Sarcosinato), para después 
refrigerarla a 4°C por lo menos una hora. 

Posteriormente. se retiró cuidadosamente la laminilla de la solución de lisis y se colocó en una caja de 
electroforesis (con sustancia buffer de PH 13) Y se dejó 20 minutos en desenrrollamiento. Para correr 
la electroforesis. se ajustó la fuente de poder a 25 volts y 300 miliampers (adicionando o retirando 
amortiguador de la caja. manteniéndola encendida durante 20 minutos). 

Después de que se apagó la fuente de poder se retira cuidadosamente la laminilla de lacajadeelectroforesis 
y se enjuagó tres veces con amortiguador de neutralización (Tris 0.4 M) durante 5 minutos. A continuación 
se escurre la laminilla del exceso de amortiguador y se tiñe con bromuro de etidio (75 111 de una solución 
de 20 }.lglrnl). después se coloca la laminilla en una cámara húmeda y se refrigera para SU posterior 
observación en un microscopio de fluorescencia. 

Las laminillas libres de humedad se observaron en un microscopio de fluorescencia con un filtro de 
excitación de515~560 nm y un filtro de barrido de 590 nm, utilizando un aumento de 20x. Con un ocular 
graduado se midió la longitud de los núcleos (cometas) de 100 células por individuo. 

VDA. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Los datos fueron analizados a través de las pruebas "t" de Student, Razón de Momios con intervalo de 
confianza de 95% y Análisis Multivariado de Regresión Logística. Para tal efecto fueron utilizados los 
programas estadísticos Epi-Info 6.0 y SPSS 8.0 . 

.. Prueba "t" de Student 

x-y 
t= r=::::::::::= 
\j Sl S2 

-'- +-'
n, n, 

x = promedio muestra II 

y = promedio muestra 1 

Sll = varianza muestra 1 

s\ = varianza muestra Ir 

nI = número de elementos muestra 1 

n2 = número de elementos muestra 1 
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e Razón de Momios = RM. 

PADECIMIENTO 

Presente Ausente 

Presente A B 

FACTOR DE 

EVALUACIÓN 

Ausente e D 

RM = (A)(D)/(C)(B) 

Intervalo de confianza (95%) = exp(lnRPC ± 1.96 ~!lA + IIB + !lC +11D1 

.. Regresión Logística. 

e' 1 
Prob(evento) = --- = ---1 +ez 1 +e"¡ 

Donde "z" es la combinación lineal: 

Prob(evento) = -~~= 1 + e-<B·+ ll,Xl 

"So y Bl" son coeficientes estimados de los datos. 

"X" es la variable independiente. 

"e" es la base del logaritmo natural 2.718 aproximadamente. 

Material y Métodos 
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VIII. RESULTADOS 

VID.!. CARACTEIÚSTICAS FÍSICAS 

Los datos antropométricos de la. población estudiada muestran en promedio un IMC > 27 en ambos sexos, 
obtieniéndose un puntaje más alto en las mujeres. Asimismo el promedio del ICC para hombres fue 
inferior al punto de corte establecido como anonna! (> 1.0), no obstante en las mujeres la media del ICC 
fue superior al límite establecido com.o anormal (> 0.8) (Tabla 12). 

VID.2. CARACTERÍSTICAS BIOQUfMlCAS 

Los parámetros bioquímicos evaluados que mostraron diferencias estadísticamente significativas 
(p < 0.05) por sexo, fueron los linfocitos y el colesteroL Asimismo las concentraciones séricas de 
albúmina, hemoglobina, hemat6crito, triglicéridos y HDL presentaron promedios similares (p> 0.05) en 
ambos sexes (Tabla 13). 

VIIL3. EsTADO DE NUTRICIÓN 

Se encontró que 49 de los 160 ancianos estudiados (30%) fueron catalogados como nonnales desde el 
punto de vista nutricional, asimismo 25 (16%) fueron diagnosticados como desnutridos y 86 (54%) como 
obesos (Tabla 14). Por otro lado, el 84% (98/116) de las mujeres y el 34% (15/44) de los hombres 
presentaron un ICC anormal (obesidad androide). 

Con relación al eslado de nutrición y edad, se observó que el 72% (18/25) de los desnutridos y el35% 
(30/86) de los obeses eran;" 70años. Asimismo, de les 25 ancianos desnutridos, 14 (56%) eran mujeres 
y 11 (44%) hombres, y de los obesos e181% (70/86) correspondió a mujeres el 19% (16/86) a hombres 
(Tabla 14.1). 

VllI.4. ANTIOXIDANTES TOTALES 

Los niveles séricos promedio de antioxidantes totales para hombres fueron de 1.18 ± 0.16 y 1.18 ± 
0.2 mmoVL para ancianos de 60-69 y ~ 70 años respectivamente (Tabla 15). Asimismo las 
concentraciones séricas promedio en mujeres fueron de 1.15 ± 0.16 y 1.14 ± 0.16 mmol/L para los 
gr;upos de 60-69 y ~ 70 años. En ambos grupos las diferencias no fueron estadísticamente 
significativas (p > 0.05). 
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TABLA 12. CARACI'ERÍSTICAS FíSICAS DE LA POBLACIÓN DE ESTUDIO 

Hombres Mujeres 
(n =44) (n= 116) 
X±DE X±DE 

Edad 70±8 68±7 
(años) 

Peso corporal 70± Il 62± 10 
(Kg) 

Talla 162± 1 148± 1 
(cm) 

Índice de la Masa COIpOral 27±3 29±5 
(Kglm')" 

índice Cintura Cadera' 0.95 ± 0.07 0.87 ± 0.09 

• Índke de la Masa Corporal Promedio (peso/estaturat ). 

t índice Cintura Cadera Promedio (razón del perímetro de la circunferencia 
de la cintura entre el perímetro de la ci~unferencia de la cadera). 

Resultado; 
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TABLA 13. CARACTERÍSTICAS BIOQUÍMICAS DE LA POBLACIÓN DE ESTUDIO 

Hombres Mujeres Significancia 
(n = 44) (n= 116) estadística'" 
X±DE X±DE (valor de p) 

Albúmina 4.2± 0.5 4.1 ± 0.4 >0.05 
(gldL) 

Hemoglobina 15.9 ± 1.2 15.0 ± 1.6 >0.05 
(gldL) 

Hematocrito 49± 3.4 47 ± 4.6 >0.05 
(%) 

Linfocitos 1819 ± 541 2118 ± 786 <0.05 
(cellmm') 

Triglicéridos 206 ± 156 206 ± 159 >0.05 
(mgldL) 

Colesterol 192±43 222±63 <0.05 
(mg/dL) 

HDL 47± 12 49± 12 >0.05 
(rngldL) 

• Prueba "t" de Student con nivel de confianza al 95%. 
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TABLA 14. ESTADO DE NUTRICIÓN EN RELACIÓN CON EDAD Y SEXO 

Hombres Mujeres Total 

6{)·60 ;, 70 60·69 ;, 70 
(años) (años) (años) (años) 

Nonnalo 12 5 17 15 49/160 (30%) 

Desnutrición t 4 7 3 11 25/160 (16%) 

Obesidad§ 6 10 50 20 86/160(54%) 

índice Cintura Cadera 8 7 58 40 113/160 (71%) 
(ICC) Anonnal' 

• Normal = IMe de 24.27, albúmina> 3.5 mgldL, colesterol de 160~240 mg/dL y linfocitos> 1500 ceVrnm l ¡ 
t desnutrición = IMe < 24 y/o albumina < 3.5 rngldL y/o colesterol < 160 mg/dL y/o linfocitos < 1500 cellrnm 1; 
~ obesidad = lMC > 27; y ICC Anormal: hombres> 1, mujeres> 0.8. 
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TARLA 14.1. FRECUENCIA DE ESTADO DE NUTRICIÓN POR EDAD Y SEXO 

Edad Sexo Total 

60-69 ~70 HQmbres Mujeres 
(años) (años) 

Nonnal 29/49 20/49 17/49 32149 49149 
(59%) (41%) (35%) (65%) (100%) 

Desnutrición 7/25 18/25 ll/25 14/25 25/25 
(28%) (72%) (44%) (56%) (100%) 

Obesidad 56/86 30/86 16/86 70/86 86/86 
(65%) (359'0) (19%) (81%) (100%) 

Total 92/160 68/160 44/160 116/160 160/160 
(57%) (43%) (27%) (73%) (100%) 
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E137% (60!l60) de la población global estudiada, el 68% (15/22) Y e159% (13/22) de los hombres de 60-
69 Y ::?: 70 años respectivamente mostraron niveles bajos de antioxidantes. 

En relación a las mujeres, el 59% (41170) del grupo de 60-69 y el 67% (31/46) de las mayores 70 años 
presentaron niveles séricos bajos de antioxidantes (Tabla 16). 

Por otro lado, el 64% (28/44) de los hombres, el 62% (72/116) delas mujeres, e161 % (56/92) de los sujetos 
de 60-69 y e165% (44/68) de los ~ 70 años presentaron mveles bajos de antioxidantes (Tabla 16.1). 

vm.s. DAÑO AL ADN 

De los 160 ancianos estud,ados, el 45% (72/160) presentaron daño alADN. En este sentido, el 68% (15/ 
22) de los hombres ;;::70 presentaron daño al ADN, en contraste con el 41 % de las mujeres de la misma 
edad (Tabla 17). Asimismo el 64% de los hombres (28/44) y el 38% (44/116) de las mujeres mostraron 
daño al ADN (Tabla 17.1). 

De los 72 sujetos con daño, e158% (42n2) presentó una magnitud de 1~3% de células con Illigración 
(CCM), el 18% (13/72) de 4-6% CCM, e112% (9/72) de 7-9% CCM y el 11 % (8/72) de 10-12% CCM. 
Además se observó una tendencia de incremento en la proporción de células con daño en los hombres y 
en los sujetos ~70 años (Tablas 18 y 18.1). 

vm.6; DAÑO ALADN, ESTADO DE NUTRICIÓN Y ANTIOXIDANTES TOTALES 

E153% (26/49) de los sujetos catalogados como nonnales desde el punto de vista nutricional, el 48% 
(12/25) de los desnutridos y el 40% (34/86) de los obesos mostraron daño al ADN (Tabla 19). 

Además, el 43% (431100) de los sujetos con antioxidantes bajos y e148% (29/60) con antioxidantes 
no=les presentaron daño al ADN (19.1). Asintismo el 27% (43/160) de la población estudiada 
presentó niveles séricos de antioxidantes bajos con daño al ADN, en contraste con e136% (57/160) de 
los sujetos que mostraron niveles séricos de antioxidantes bajos sin daño al ADN, no aobstante se 
aprecia una tendencia de un incremento PNPorcional de daño al ADN en los sujetos ~70 años con 
antioxidantes bajos, excepto en los obesos (Tabla 19.2). 

Por otro lado, de los sujetos con daño al ADN el 58% (15/26) de los normales, el 75% (9/12) de los 
desnutridos y el 56% (19/34) de los obesos presentaban niveles séricos de antioxidantes bajos. 
Asimismo del grupo de ancianos en el que no se detectó daño e170% (16123) de los nonnales, el 69% 
(9/13) de los desnutridos y el 62% (33/53) también mostraron niveles séricos bajos de antioxidantes 
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totales (Tabla 19.2). En este sentido, podemos observar que en el análisis global de la población no 
existen diferencias estadísticamente significativas (p > 0.05) en los niveles séricos de antioxidantes 
totales de los grupos con daño y sin daño al ADN (FIgura 7), no obstante el número de células con daño 
es proporcionalmente mayor en los sujetos con antioxidantes bajos (Figura 8). 

En cuanto a la edad y niveles de antioxidantes de los sujetos eón daño al ADN, se encontró que en el grupo 
de normales de 60-69 y ~ 70 años, el 43% (6/14) y el 75% (9f12) respectivamente presentaban nivetes 
séricos de antioxidantes bajos. En el de desnutridos (con daño al ADN) de 60-69 y ? 70 años, el1 00% (2/ 
2) Y el70% (711 O) respectivamente mostraron niveles séricos de antioxidantes bajos y en el de los obesos 
(con daño al ADN) de 60-60 Y 2 70 años, el 64% (14/22) Y el 42% (5/12) respectivamente también 
presentaban niveles séricos bajos de antioxidantes. Asimismo en los sujetos sin daño aIADN, en el grupo 
de normales de 60-69 y ~ 70 años, e167% (10/15) Y e175% (6f8) respectivamente mostraron m veles séncos 
bajos de antioxidantes. En el de desnutridos (sin daño al ADN) de 60-69 y 270 años, el 60% (3/5) Y el 
75% (6/8) respectivamente presentaban niveles séricos bajos de antioxidantes y en el de los obesos (sin 
daño al ADN) de 60-69 Y 2070años, el 62% (21/34) yel61 % (I1/18)respectivamentetambién presentaban 
niveles séricos bajos de antioxidantes totales (Tabla 19.3). Respecto a la frecuencia de daño al ADN en 
ancianos desnutridos y obesos con antioxidantes bajos, se observó un 50% de positividad para 10$ 

primeros y un 37% para los segundos (Tabla 19.4). 

vm.7. MAGNITUD DE DAÑO ALADN, ESTADO DE NUTRICIÓN Y ANTIOXIDANTES TOTALES 

El 77% (20/26) del grupo diagnosticado como normal desde el punto de vista nutricional, el41 % (5/ 
12) de los desnutridos y el 50% (17/34) de los obesos mostraron de 1-3% células con migración (CCM). 
El 11% (3126) de los normales, el 25% (3/12) de los desnutridos y el 20% (7/34) de los obesos 
presentaron de 4·6% CCM. Porolro lado, 018% (2/26) de los normales, e117% (2/12) de los desnutridos 
y ellS% (5/34) de los obesos mostraron de 7-9% CCM. Además el 4% (1/26) de los normales, el 17% 
(2/12) de los desnutridos y el 15% (5/34) de los obesos presentaban de 10-12% CCM (Tabla 20). 
Asimismo, el 56% (5/9) de los que presentaron de 7-9% CCM y el 63% de los que tuvieron 10-12% 
CCM eran obesos (Tabla 20.1) 

Por lo que se refiere a la magnitud de daño al ADN respecto a la edad y niveles de antioxidantes, en 
el grupo de normales de 60-69 años con antioxidantes bajos el 83% (5/6) tenía de 1':3% CCM y el 17% 
(1/6) de 7·9% CCM. En el de desnutridos (60·69 años con antioxidantes bajos) el 50% (112) mostró de 
1-3% CCM y el 50% (112) de 4-6% CCM y en 1osobesos (60-69 años con antioxidantes bajos) e157% 
(8/14) presentaban de 1-3% CCM, e114% (2114) de 4-6% CCM, e121% (3/14) de 7-9% CCM y e17% 
(l/14) de 10-12% CCM (Tabla 20.2). 

En los 2 70 años con antioxidantes bajos en el grupo de normales el 66% (2/3) tenían de 1-3% CCM y 33 % 
(113) de 4-6% CCM. Asimismo en el de desnutridos e143% (317) presentaban de 1-3% CCM, e129% 
(217) 7·9% CCM, y e129% (217) de 10-12% CCM yen los obesos el 40% (2/5) mostraba de 1-3% CCM. 
y el 20% (l/S) de 4-6% CCM, el 20% (l/S) de 7-9% CCM y el 20% (l/S) de 10-12% CCM (Tabla 20.2). 
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Mendoza NúiWz, V.M. 

TABLA 16. NIVELES BAJOS DE ANTIOXIDANTES TOTALES 
EN RELACIÓN CON EDAD Y SEXO 

Antioxidantes* Hombres Mujeres 

60-69 ~70 60-69 ~70 

(años) (años) (años) (años) 

Normales 7/22 9/22 29nO 15/46 
(32%) (41%) (41%) (33%) 

Bajos 15/22 13/22 41nO 31/46 
(68%) (59%) (59%) (67%) 

Total 22 22 70 46 

* Antioxidantes bajos <1.20 mmol/LJ nonnales 1.20-1.70 mmoJIL. 

Resultados 

Total 

60/160 
(37%) 

100/160 
(63%) 

160 
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Mendoza Núíiez, V M. 
Resu/to.c/os 

TABLA 16.1. FRECUENClA DE NIVELES BAJOS DE ANTIOXIDANTES POR SEXO Y EDAD 

Antioxidantes Total 

Normales Bajos 

Hombres 16/44 28/44 44144 
(36%) (64%) (100%) 

Mujeres 44/116 721116 1161116 
(38%) (62%) (100%) 

60-69 años 36192 56/92 92/92 
(39%) (61%) (100%) 

~ 70 años 24/68 44168 68/68 
(35%) (65%) (100%) 
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MendozaNúMZ, V.M Resultados 

TABLA 17. DAÑO ALADN EN RELACIÓN CON EDAD Y SEXO 

Hombres Mujeres Total 

60-69 2:70 60-69 2:76 
(años) (años) (años) (años) 

Con daño 13/22 15/22 25/70 19/46 721160 
(59%) (68%) (36%) (41%) (45%) 

Sin daño 9/22 7122 45/70 27/46 88/160 
(41%) (32%) (64%) (59%) (55%) 

Total 22 22 70 46 160 
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TABLA 17.1. FRECUENCIA DE DAÑO ALADN POR SEXO y EDAD 

DañoalADN Total 

Positivo Negativo 

Hombres 28/44 16/44 44/44 
(64%) (36%) (100%) 

Mujeres 441116 72/116 116fl16 
(38%) (62%) (100%) 

60-69 años 38192 54192 92/92 
(41%) (59%) (100%) 

~ 70 años 34/68 34/68 68/68 
(50%) (50%) (100%) 
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Mendoza Núñez. v.M. Resultados 

TABLA 18. MAGNITUD DE DAÑO ALADN EN RELACIÓN CON EDAD Y SEXO 

Células con Hombres Mujeres 
migración (%) 

60·69 "'70 60-69 "'70 Total 
(años) (años) (años) (años) 

1-3 8/13 7/15 17/25 10/19 4m2 
(61%) (47%) (68%) (53%) (58%) 

4-6 4/13 3115 3/25 3119 \3nz 
(31%) (20%) (12%) (16%) (18%) 

7-9 % 3/15 4/25 2/19 9n2 
(0%) (20%) (16%) (10%) (13%) 

10-12 1/13 2/15 1/25 4/19 snz 
(8%) (13%) (4%) (21%) (11%) 

Total 13 15 25 19 72 (100%) 
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MeMO¡D Núf¡u .. V.M. Resultados 

TAlILA 18.1. MAGNITUD DE DAÑO ALADN POR EDAD Y SEXO 

Células con migración (%) 

1-3 4-6 7-9 10-12 Total 

Hombres 15/28 7/28 3/28 3/28 28/28 
(53%) (25%) (Il%) (Il%) (100%) 

Mujeres 27/44 6/44 6/44 5/44 44/44 
(61%) (14%) (14%) (11%) (100%) 

60-69 años 25/38 7/38 4/38 2/38 38/38 
(66%) (18%) (11%) (5%) (100%) 

~70años 17/34 6134 5134 6134 34134 
(50%) (18%) (14%) (18%) (100%) 
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Mendoza Núiiez, V-M. 

TABLA 19. DAÑO ALADN EN RELACIÓN CON ESTADO DE NUTRICIÓN 

Estado de nutrición DañoalADN Total 

Positivo Negativo 

Nonnal· 26149 23149 49149 
(53%) (47%) (100%) 

Desnutridost 12125 13125 25125 
(48%) (52%) (100%) 

Obesos§ 34186 52/86 86/86 
(40%) (60%) (100%) 

Total 721160 88/160 160/160 
(45%) (55%) (100%) 

• Normal = IMe de 24~27j albúmina:> 3.5 mg/dL1 colesterol de 160-240 mgldL y 
linfocitos> 1500 ceVmm3; t desnutrición = IMe < 24 ylo albúmina < 3.5 mgldL ylo 
colesterol < 160 mg/dL y/o linfocitos < 1500 ceVm.m3; § obesidad = IMe:> 27. 

Resultados 
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Metllún« Núñe.t., v.M 
ResulladoJ 

TABLA 19.1. DAÑO ALADN EN RELACIÓN CON NIVELES DE ANTIOXIDANTES 

Niveles de DañoalADN Total 
antioxidantes 

Positivo Negativo 

Bajos 431100 571100 1001100 
(43%) (57%) (100%) 

Normales 29160 31160 60160 
(48%) (52%) (100%) 
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00 

Estado de nutrición 

Normal-

Desnutndos t 

Obesos§ 

Total 

TABLA 19.2. DAÑO ALADN EN RELACIÓN CON ESTADO DE NUTRICIÓN, 
NIVELES DE ANTIOXIDANTES TOTALES Y EDAD 

Con daño al ADN Sin daño al ADN 

Edad Antioxidantes Antioxidantes Antioxidantes Antioxidantes 
(años) bajos normales bajos normales 

60-69 6/29 (21%) 8/29 (28%) 10/29 (34%) 5/29 (17%) 

'270 9/20 (45%) 3/20 (15%) 6/20 (30%) 2120 (10%) 

60-69 2/7 (29%) 017 (0%) 317 (42%) 217 (29%) 

;¡'70 7/18 (39%) 3/18 (17%) 6/18 (33%) 2/18 (11%) 

60-69· 14/56 (25%) 8/56 (14%) 21/56 (38%) 13/56 (23%) 

~70 5/30(17%) 7/30 (23%) 11/30 (37%) 7/30 (23%) 

43/160 (27%) 29/160 (18%) 57/160 (36%) 31/160 (19%) 

Total 

29/29 (100%) 

20/20 (100%) 

717 (100%) 

18/18 (100% 

56/56 (100%) 

30/30 (100%) 

1601160 (100%) 

• Normal", lMe de 24.27, albúmina> 3.5 rngldL, colesterol de 160·240 mgldLy linfocitos> 1500 ceVmm'; t desnutrición'" lMe < 24 y/o albúmina < 3.5 mgldLy/o 
colesterol < 160 mgldL y/o linfocitos < 1500 ceJ/mm'; I obesidad = IMe > 27. 

1 
" ~, 
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TABLA 19.3. FRECUENCIA DE DAÑO ALADN POR EDAD, ESTADO DE NUTRICIÓN 
Y NIVELES SÉRICOS DE ANTIOXIDANTES TOTALES 

Con daño al ADN Sin daño al ADN 

Estado de nutrición Edad Antioxidantes Antioxidantes Total Antioxidantes Antioxidantes 
(años) bajos normales bajos normales 

Nonnal 60-69 6114 (43%) 8/14 (57%) 14114 (100%) 10/15 (67%) 5/15 (33%) 

,70 9/12 (75%) 3112 (25%) 12112 (100%) 6/8 (75%) 218 (25%) 

Desnutridos 60-69 2/2 (100%) 0/2 (0%) 2/2 (100%) 3/5 (60%) 215 (40%) 

,70 7/10 (70%) 3/10 (30%) 10/10 (100% 6/8 (75%) 2/8 (25%) 

Obesos 60-69 14/22 (64%) 8/22 (36%) 22122 (100%) 21134 (62%) 13/34 (38%) 

,70 5/12 (42%) 7/12 (58%) 12/12 (100%) 11/18(61%) 7118 (39%) 

Total 

15/15000%) 

818 (100%) 

515 (l00%) 

8/8 (100% 

34/34 (J 00%) 

J8fJ8000%) 

~ 
t} 
~ 
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~' 
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Mendl)W Núiiez, V M. Resu.ltados 

TABLA 19.4. FRECUENCIA DE DAÑO ALADN EN RELACIÓN CON 
ESTADO DE NUTRICIÓN Y NIVELES SÉRICOS DE ANTIOXIDANTES 

Estado de Antioxidantes DañoalADN Total 
nutrición (niveles séricos) 

Positivo Negativo 

Bajos 15131 16131 31131 
Nonnal (48%) (52%) (100%) 

Nonnales 11118 7118 18118 
(61%) (39%) (100%) 

Bajos 9118 9118 18118 
Desnutridos (50%) (50%) (100%) 

Nonnales 3/7 4/7 7/7 
(43%) (57%) (100%) 

Bajos 19/51 32/51 51151 
Obesos (37%) (63%) (100%) 

Nonnales 15135 20135 35135 
(43%) (57%) (100%) 
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Men.da<.a NWíe:. V.M. Resulladoj 

, 
----_ .. __ ! 

Sin daño Con daño 

Figura 7. Daño al ADN en relación con edad. 

~~~kM""'"'''=''' 
"'"'0"'.0 .... 10" SaJOS 

40 45 ~Q 0or.¡,olos 

W¡ij"C[<lO ~. trNA (.,¡cr~ 60 65 70 7.5 

•• 
Figura 8. Distribución de daño al ADN en relación con niveles de antioxidantes. 
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Mendozo. Núñez, V.M. 

Estado de 
nutrición 

Normal 

Desnutridos 

Obesos 

Total 

TABLA 20. FRECUENCIA DE MAGNITUD DE DAÑO 
ALADN POR ESTADO DE NUTRICIÓN 

Células con migración (%)* 

1-3 4-6 7-9 10-12 

20126 3126 2126 1126 
(77%) (11%) (8%) (4%) 

5/12 3/12 2112 2112 
(41%) (25%) (17%) (17%) 

17I34 7134 5134 5134 
(50%) (20%) (15%) (15%) 

42n2 13172 9172 8172 
(58%) (18%) (13%) (11%) 

·Porcentaje de células con daño al ADN por individuo. 

Resultados 

Total 

26/26 
(100%) 

12/12 
(100%) 

34134 
(100%) 

72/72 
(100%) 
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Merulol.a Núffe¡, V.M Resultados 

TABLA 20.1. MAGNITUD DE DAÑO ALADN EN RELACIÓN CON ESTADO DE NUTRICIÓN 

Células con Estado- de nutrición TnW 
migración (%) 

Normal Desnutridos Obesos 

1-3 20/42 5/42 17/42 42/42 
(48%1) (12%) (40%) (100%) 

4-6 3/13 3/13 7/13 13/13 
(23%) (23%) (54%) (100%) 

7-9 2/9 2/9 5/9 9/9 
(22%) (22%) (56%) (100%) 

10-12 1/8 2/8 5/8 8/8 
(12%) (25%) (63%) (100%) 
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TABLA 26.2. MAGNITUD DE DAÑO ALADN EN RELACIÓN CON ESTADO If DE NUTRICIÓN, EDAD Y NIVELES DE ANTIOXIDANTES 
~ 

:i': 
~' 

Estado de Edad Antio"idantes* Células con migración (%)t Total [~ 
nutrición (años) 

1-3 4-6 7-9 10-12 

Normal 60-69 Bajos 516(83%) O/O (0%) 116 (17%) O/O (0%) 6/6 (100%) 

Normales 6/8 (75%) 2/8 (25%) 0/0 (0%) 0/0 (0%) 818 (100%) 

~70 Bajos 7/9 (/(%) 1/9 (11%) O/O (0%) 1/9(11%) 9/9 (100%) 

Normales 213 (66%) O/O (0%) 1/3 (33%) O/O (0%) 313 (100%) 

Desnutridos 60-69 Bajos 1/2 (50%) 1/2 (50%) O/O (0%) O/O (0%) 2/2 (100%) 

Nonnales O/O (0%) O/O (0%) 0/0 (0%) 010(0%) O/O (100%) 

<1<70 Bajos 3n (43%) O/O (0%) zn (29%) 2/7 (29%) m (100%) 

Nonnales 1/3 (33%) 2/3 (67%) 010 (0%) 010(0%) 3/3 (100%) 

Obesos 60-69 Bajos 8/14 (57%) 2114 (14%) 3114(21%) 1114 (7%) 14/14(100%) 

NonnaJes 5/8 (62%) 2/8 (25%) 010(0%) liS (13%) 8/8 (100%) 

~70 Bajos 2/5 (40%) 115 (20%) 115 (20%) liS (20%) 5/5 (100%) 

Normales 2n (29%) 217 (29%) 117 (14%) 217 (29%) m (100%) 

Total 42/72(58%) 13n2 (1 8%) 9/72 (13%) 8n2(1I%) 72/72 (100%) 

" 
'Antioxidantes bajos < 1.20 rnmollL, normales 1.20·1.70 rnmol/L. 

"" 'Porcentaje de células con daño al AON po\" individuo. I( 
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Mendoza Núíiez., V.M. 
Result(ldo~ 

. .. - ----i------

--!-------+------ . 
Sin daño Con daño 

Figura 9. Daño al ADN en relación a antio~dantes totales. 
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Figura 10. Distribución de daño al ADN en relación a edad. 
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Mendoza Núiiez., V.M. Resu./lados 

Vil!. 8. GRADO DE DAÑO AL ADN, ESTADO DE NUTRICIÓN Y ANTIOXIDANTES TOTALES 

De los SUjetos normales desde el punto de vista nutricional, el grupo con mayor grado de daño al ADN 
fue el de 60-69 años con niveles séricos de antioxidantes normales, con un 3% promedio de daño bajo y 
un 3% promedio de daño alto. En los desnutridos se detectó mayor grado de daño en los ¿ 70 años con 
antioxidantes totales bajos, con un 2% promedio de daño bajo, 2% promedio de daño medio y 2% 
promedio de daño totaL En los obesosJQs que mostraron mayor grado de daño fueron tos de 60-69 años 
con antioxidantes normales con 1 % promedio de daño bajo. 1 % de daño alto y 1 % promedio de daño 
total (Tabla 21). 

VID.9. FACTORES DE DAÑO AL ADN 

En el análisis univariado deriesgos se observ6 para el sexo masculino una RM = 2.86 (Ie 95%: 1.31-6.32; 
p < 0.05) de tener daño al ADN, sin embargo el resto de factores (edad;;;:: 70 años, desnutrición, obesidad 
y antioxidantes bajos) no mostraron influencia estadísticamente significativa. 

Por otro lado, ~n el análisis muItivariado de regresión logística, la interacción niveles séricos bajos de 
antioxidantes totales COn sexo masculino mostró una RM = 2.5 (lC 95%: 1.33-4.68; p < 0.01) (Tabla 22). 

En relación con los factores de riesgo asociados a magnitud de daño al ADN (Tabla 23), la RM del factor 
edad ¿ 70 años fue de 1.08 Y 1.13 para;?; 6 cel % y ;;:: 9 cel % respectivamente. 

Respecto a grado de daño" 40% (Tabla 24) se observó una RM = 2.25 (lC 95%: 1.18-4.28) para la 
interacción niveles séricos bajos de antioxidantes totales con sexo masculino (p = 0.014). 
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TABLA 21. GRADO DE DA&O ALADN EN RELACIÓN CON ESTADO I~ DE NUTRICIÓN, EDAD Y NIVELES DE ANTIOXIDANTES t 
¡¡: 
~' 
.<: 

Estado de Edad Antio"idante~ Grado de dañot Ii< 

nutrición (años) 
Ninguno Bajo Medio Alto Total 

(;<; 5%) (> 5·20%) (> 20·40%) (> 40·95%) (> 95%) 

60·69 Bajos 98 O O 
Nonnal 

Normales 94 3 O 3 O 

0i!70 Bajos 97 O 

Normales 98 O O 

60·69 Bajos 99 O O O 
Desnutridos 

Normales O O O O O 

~70 Bajos 94 2 2 O 2 

Nonnales 99 O O O 

60·69 Bajos 99 O O O 
Obesos 

Normales 97 O 

~70 Bajos 99 O O O 

Normales 98 O O 

'" ~ 
• AntioxidUntes bajos < 1.2 mmoJIL, normales 1.21-}.27 mmoUL. lE o,J tPromedio por 100 células de ancianos . ~ .., 



Mendoza Núñez. v M 

TABLA 23. FACTORES ASOCIADOS A MAGNITUD DE DAÑO ALADN* 

le' valor de p 

~6cel % L08 1.01-1.15 0.020 
edad " 70 años 

;" 9 col % 1.13 1.05-1.22 0.001 
edad ;" 70 años 

• Análisis de regresión logística, f RM = Razón de momios, t le = Intervalo de 
conf"mnza al 95%. 

Resd¡ado!. 
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Mendoz(J. Númz, V.M. DI.;ctwóJ/ 

IX. DISCUSIÓN 

La influencia de los RL sobre el proceso de envejecimiento fue señalado desde 195646
,61,178, sin embargo 

fue tiempo después cuando se demostró en diversos experimentos la relación fisiopatológica de dichos 
radicales con múltiples padecimIentos crónico-degenerativos, como la diabetes mellitus, cáncer, artritis 
reurnatoide, ateroesclerosis, cataratas, enfermedad de Alzheimer y envejecimiento prematuro y/o 
acelerado entre otros. En los últimos años el estudio de los antioxidantes, como posibles factores 
protectores y{o terapéuticos para dichos padecimientos ha sido fundamental en el campo de diversas 
discipJinas50,51,96,158, particularmente en Gerontología Biológica. 

También se han reportado investigaciones que relacionan la calidad y cantidad de alímentos ingeridos con 
la aparición de los padecimientos antes señaladosS,C,12J,17', por lo que en el estudio de la generación de RL 
y antioxidantes debe considerarse el estado de nutrición. 

Por otro lado, se ha demostrado que la evaluación de daño al ADN es uno de los marcadores biológicos 
más sensibles al estrés oxidativo propiciado por el desequilibrio entre la generación de RL y los niveles 
séncos de antioxidantes7,lUat>,111. Por tal motivo, el monitoreo periódico del daño al ADN y los niveles 
séricos de antioxidantes, permitiría detectar en fonna temprana procesos fisiopatológicos de relevancia 
Gerontológica como es el síndrome de Fragilidad13,143,1S6, así comO evaluar la eficiencia protectora celular 
que potencialmente confieren los antioxidantes vitarnínicos8,10l60,181. Sin embargo, los resultados no son 
del todo consistentes, sobre todo cuando el objeto de estudio son los .ancianos, ya que hay autores que 
señalan que el envejecimiento en sí mismo se acompaña de mayor generación de RL y consecuentemente 
mayor daño al ADN en comparación con los jóvenes174,17S,1Sl. No obstante, esto no se puede generalizar, 
ya que un alto porcentaje de ancianos no presenta daño al ADN1J

, e incluso Betti175 en un estudio de 100 
sujetos normales no encontró diferencias estadísticamente significativas entre el daño al ADN detectado 
en jóvenes y ancianos. 

Es de particular interés en el campo gerontológico evaluar la influencia del estado de nutrición y los 
niveles de antioxidantes sobre el daño al ADN, considerando que el dilucidar la relación de dichas 
variables podría aportar al campo clínico gerontológico conocimientos prácticos para la prevención, 
diagnóstico temprano y tratamiento de la fragilidad biológica. Por tal motivo, los resultados de la 
presente investigación confirman datos reportados en la literatura médica además de aportar algunos 
conocimientos nuevos y vislumbrar incógnitas teóricas que permitirán constituir nuevas línea de 
Ínvestigaciórr. 

En relación al estado de nutrición y daño al ADN, seha demostrado en niños una asociación fisiopatológica 
consistente'S,66, asimismo en ancianos la desnutrición constituye uno de los factores de riesgo mas 
importantes de fragilidad biológica, en el que está involucrado el daño al ADNSJ,9S.~lS.HW. 
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MendozaNúñez. V M. Discusión 

Por otro lado, Singh69 reporta que el daño al ADN se incrementa con la edad, aunque dicha alteración 
no ocurre por igual en todos los ancianos. Asimismo, Barnettl87 observó una diferencia estadísticamente 
signiflcativa (p::; 0.03) de mayor daño al ADN en un gmpo de sujetos de 65-69 años comparado con 
otro de 35-39 años, no obstante, el mismo grupo de investigación l83, en un estudio posterior reportó 
que no encontró diferencias estadísticamente significativas en cuanto a la cantidad de daño al ADN 
basal y capacidad de reparación de ancianos de 75 a 80 años comparado con adultos jóvenes de 35 
a 39 años. sin embargo se observó que el grupo de ancianos de 75 a 80 presentó menor daño que el 
de 65-69 años, por lo que concluye que el envejecimiento es individualizado, ya que los sujetos más 
viejos (75 a 80 años), no son representativos de todos los ancianos, ya que es probable que muchos 
de los senectos no incluidos en la muestra ya hubiesen muerto. 

Por lo tanto podríamos suponer que algunos viejos tienen una respuesta homeostática más favorable 
que otros, prueba de ello, es que en este mismo estudio se observaron niveles significativamente más 
altos (p <:: 0.01) de glutatión peroxidasa, catalasa y ceruplasmina en el grupo de 75 a 80 años, 
comparado con los de 35 a 39 años, 50 a 54 años y 65 a 69 años. En este sentido, nuestros resultados 
muestran que la edad;;:: 70 años constituye un factor de riesgo importante de daño al ADN para el 
grupo de hombres, lo cual puede ser resultado de su historia nutricional, ocupacional, antecedentes 
de alcoholismo y/o tabaquismo, e incluso influencia hormonal. 

Los datos antropométricos más relevantes del estudio demuestran una alta frecuencia de obesidad (53.7%) 
con mayor predominiQ en el sexo remenino (IMe promedio 29 ± 5), tal como se reporta en la literatura 
nacional e internacionalll,98,9!>,106,I07,119,l8S. En este sentido, las causas de mayor obesidad en los ancianos se 
pueden explicar por los cambios sociales que favorecen el sedentarismo en este grupo etario, además de 
una posible resistencia a la leptina por degeneración neuronal a nivel hipotalámico por el proceso de 
envejecimientol2l,122. Asimismo la frecuencia de desnutrición detectada (15.6%) es similar a 10 
reportado por Qtros autores9S,IOl,107,llO, lo cual demuestra, las similitudes que presentan los ancianos en 
lo biológico considerando los problemas de mala absorción y desnutrición secundaria, además de la 
marginación social y/o familiar que sufren muchos senectos en el mundo, la cual es considerada como 
factor de riesgo de desnutrición. 

En cuanto a los parámetros bioquímicos, los resultados demuestran que los niveles séricos de colesterol 
presentan diferencías estadísticamente significativas (p < 0.05) en favor de las mujeres, tal como se 
demuestra en otros estudioslS9• Asimismo, los linfocitos también presentaron diferencias estadísticamente 
significativas (p < 0.05) en favor de las mujeres, lo cual podría ser explicado por la menor frecuencia de 
desnutriclón en este grupo (hombres: 25%; mujeres: 12%). 

Por otro lado, llama la atención que los niveles séricos promedio de HDL se encuentran dentro de límites 
nonnales en ambos grupos, por lo que se debe desmitificar que la mayona de ancianos cursan con riesgo 
cardiovascularpor hipercolesterolemia149,186. Noobstante, es importante resaltar que e150% de las mUjeres 
(58/116) presentan un ICC > 0.80, por lo que sería conveniente llevar a cabo un estudio de cohorte, con 
el fin de corroborar si los puntos de corte del ICC establecidos para adultos jóvenes son aplicables para 
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los ancianos. considerando que el envejecimiento fisiológico se acompaña de un mayor porcentaje y 
redistribución de grasa corporaP4,IJO. 

Por to que se refiere a la concentración sérica promedio de los antioxidantes totales, no se encontraron 
diferencias estadísticamente significativas (p > 0.05) respecto a edad y sexo, no obstante, se detectó un 
mayor porcentaje de niveles bajos de antioxidantes en mujeres mayores de 70 años (67%) Y en hombres 
de 60-69 años (68%) (Tabla 15). Estos datos no son congruentes con el mayor porcentaje de daño al 
ADN en hombres mayores de 70 años (68%) y en mujeres mayores de 70 años (41 %) (Tabla 17), por 
lo que aparentemente el sexo masculino y la edad mayor de 70 años tienen mayor peso corno factore~ 
de riesgo que los niveles sérícos de antioxidantes. En este sentido, el análisis rnultivariado demuestra 
que la interacción de antioxidantes bajos y sexo mascuIinoconstituye el factor de riesgo más importante 
para propiciar daño al ADN (Tabla 22). Con esto se corrobora la acción protectora que confieren los 
niveles séricos adecuados de antioxidantes al ADN para evitar el daño, ya que potencialmente el sexo 
masculino está expuesto a mayor número de factores pro-oxidantes como son el tabaquismo, el 
alcoholismo y la ocupación 7,I0.5I.52•ltil ,163.181. 

" 
En cuánto al daño al ADN se detectó un 45% de ancianos afectados, con lo que es evidente que el daño 
al ADN no es una característica "normal" del envejecimiento175• e incluso los resultados muestran una 
frecuencia menor de daño al ADN en las mujeres mayores de 70 años (43%) en comparación con las 
de 60-69 años (57% ).las diferencias aunque son mínimas pueden apreciarse en la figura 8. No obstante, 
en términos generales se puede señalar que no existen diferencias estadísticamente significativas (p ::> 
0.05) en la frecuencia de sujetos con daño al ADN en relación con la edad (Figura 9), por lo que el 
monitoreo de dicho marcador biológico podría tener utilidad clínica para la detección temprana y 
tratamíento de la fragilidad biológica, ya que el daño al ADN con deficiencia en la capacidad de 
reparación podría indicar un dato subclínico de fragilidad13, lo que debe corroborarse a través de 
ensayos clínicos. 

Con respecto a la magnitud de daño al ADN es importante resaltar que la mayoría de los sujetos presentó 
de 1-3% CCM (58%) y sólo el 11% tuvo de 10-12% CCM (Tabla 18). Asimismo el 77% de los 
diagnosticados como normales desde el punto de vista nutricional el41 % de los desnutridos y e150% 
de tos obesos mostraron de 1-3% CCM (Tabla 20), con 10 que se demuestra que la magnitud de daño 
al ADN es mayor en los desnutridos y obesos. Lo anterior es congruente con lo reportado por algunos 
autores en investigaciones realizadas con niños y adultos jóvenes63,6S,83,117, cuya influencia podría quedar 
enmascarada si sólo se analizaran los porcentajes de presencia de daño al ADN, ya que e153% de los 
sujetos nonnales. e148% de los desnutridos y el 40% de los obesos fueron detectados con daño, cuya 
diferencia no fue estadísticamente significativa (p > 0.05). 

Por otro lado, aparentemente el sobrepeso en sí mismo, tampoco constituye un factor de riesgo para la 
presencia de daño al ADN en anci,anos,lo cual se contrapone a lo reportado para población adultajoven, 
ya que se señala que la obesidad constituye un factor de riesgo de múltiples padecimientos, entre los 
que se resalta al cáncer de mama, colon y próstata24,83,1l9, aunque se debe considerar que el proceso de 
envejecimiento se acompaña de un mayor porcentaje y redistribución de grasa corporal, de ahí que Jos 
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puntos de corte de los índices de masa corporal y cintura cadera deben ajustarse a dicha condición 
fislológica. ya que es probable que estemos catalogando erróneamente Como ancianos con sobrepeso, 
cuando realmente se encuentran dentro de los límites fisiológicos126

• 

La magnitud y grado de daño fueron analizados inicialmente a través del modelo de regresión múltiple, 
sin embargo, la distribución no paramétlca de la variable de respuesta justificó la eleccIón de la 
regresión logística, cuyo modelo aunque no se ajustó del todo a los resultados, debido a la ¡imitada 
variabilidad de respuesta y al tamaño de la muestra, permite identificar la tendencia de algunas 
variables, que debieran ser confirmadas a través del incremento del tamaño de la muestra y/o el diseño 
de ensayos clínicos. 

Ahora bien, el análisis global de los niveles séricos de antioxidantes en la población de estudio, 
demuestra que no existen diferencias estadísticamente significativas (p > 0.05) entre los grupos de 
ancianos con daño y no daño al ADN (Figura 7), no obstante en los sujetos con daño (Figura 10) se 
pueden observar diferencias evidentes en la magnitud con respecto a niveles séricos bajos de 
antioxidantes totales. 

Por otro lado, al analizar la influencia del estado de nutrición y antioxidantes totales sobre el daño al 
ADN, se observó que en los desnutridos la influencia de los antioxidantes bajos es más importante, ya 
que e175% (9112) de los desnutridos que presentaron daño tenían antioxidantes bajos en comparación 
con el 58% de los nonnales y en 56% de los obesos (Tabla 19.2). Lo anterior es entendible si 
consideramos que el aporte más importante de antioxidantes exógenos para el organismo se encuentra 
en los alimentos y es obvio que los desnutridos ingieren y/o absorben menos cantidad de estos 
nutrimentos. No obstante, llama la atención que dicha diferencia de antioxidantes bajos no se acompaña 
de mayor magnitud y/o grado de daño al ADN, por lo que la respuesta a esta incógnita se podría 
encontrar si se complementara con un estudio longitudinal que incluya la evaluación de la capacidad 
de reparación del daño al ADN. 

En el caso de los obesos con antioxidantes bajos, aunque no presentan mayor magnitud de daño al ADN 
comparado con los normales y los desnutridos, se pudo observar que en el grupo de 60-69 años con 
antioxidantes bajos es donde se ubica el mayor número de sujetos con daño al ADN, al parecer los 
antioxidantes bajos también tienen cierta influencia sobre el daño al ADN en obesos, lo que expltcaria 
la asociación que han establecido diversos autOres entre la obesidad y la aparición de padecimientos 
crónico-degenerativos como las cardiopatías y el cáncer (de colon, mama y próstata)106,119. 

Respecto al grado de daño al ADN en relación con el estado de nutrición y niveles de antioxidantes, Jos 
grupos con mayor afectación fueron los desnutridos mayores de 70 años con antioxidantes bajos y los 
sujetos nonnales de 60-69 años con antioxidantes normales (Tabla 21), 10 que evidencia una situación 
biológica aparentemente contradictoria. Sin embargo, dicha condIción podría ser explicada si 
consideramos que los fenómenos biológicos son dinámicos, de ahí que en el caso de 105 desnutridos los 
niveles bajos de antioxidantes constituyen un factor predisponente de daño al ADN y el grupo de los 
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normales desde el punto de vista nutriclonallos niveles adecuados de antioxidantes podrían constituir 
una respuesta biológica homeosrática de defensa ante el daño al ADN detectado por el organismo. 

Cabe mencionar que la importancia de los ni veles bajos de antioxidantes sobre el daño al ADN se demostró 
en el análisis de regresión logística, ya que la interacción antioxidantes bajos-sexo masculino representa 
más del doble de posibilidades de tener daño al ADN que los demás grupos (RM= 2.5; le 95%: 1.3-4.6). 
Esto puede explicarse como se señaló anteriormente si consideramos que muchas de las acti vidades y 
hábitos sociales de los hombres son pro-oxidantes, tales como tabaquismo, alcoholismo, mayorexposiCión 
a contaminantes por su actividad laboral (fábricas, gasolineras, talleres mecánicos etc.), menor cuidado 
de su dieta y su salud. En este sentido, dichos hallazgos podrían estar asociados a la mayor longevIdad que 
se reporta para las mujeres en todo el mundo. 

El análisis de la magnitud de daño permite evidenciar la importancia de la edad, y señalar que aunque la 
edad no sea un factor importante para la presencia de daño (FIgura 9), sí constituye un factor de riesgo para 
la presenciade mayor magnitud de daño. En este sentido, Barnettl87 reportó un incremento de daño al ADN 
conforme aumenta la edad. 

Con respecto al grado de daño, también se demostró la importancia de los antioxidantes bajos en asociación 
con el sexo masculino, cuyo factor de riesgo en los sujetos con daño, incrementa al doble de probabilidad 
la presencia de daño al ADN;::: 40%. 

De lo anterior, se puede inferir que el estado adecuado de nutrición y los niveles séricos de antioxidantes 
totales nonnales y/o altos, influyen positivamente en la disminución de la magnitud y grado de daño al 
ADN y consecuentemente disminuyen el riesgo de padecimientos crómco-degenerativos, con lo que 
potencialmente se garantiza longevidad con calidad de vida. 

Corno se puede apreciar el fenómeno de envejecimiento es un proceso muy complejo con muchas incógnitas 
por resolver , por lo que la información teórica disponible que señala a la glándula pineal como el reloj biológico 
del envejecimientoS3,56 a través de la modulación homeostática de la hormona melatonina54

, no es del todo 
concluyente y debe ser evaluado el efecto de dicha hormona en ensayos clínicos controlados, con el fin de 
que sea reconocida como medicamento, siendo el médico quien supervise su eficacia, eficiencia y reacciones 
secundarias ya que es absurdo que dicha hormona se distribuya libremente como complemento dietético, sin 
ningún control por considerar que no existe suf1ciente información cientlfica para ser catalogado como tal. 

Por otro lado, la recomendación de ingesta de antioxidantes vitanúnicos (A, C, E) como preventivos ante 
las agresiones potenciales del exceso de RL, debería promoverse a partir de la etapa de adultos Jóvenes 
(cuarta década), con el fin de que cuando lleguen al envejecimiento su organismo esté adaptado a un 
funcionamiento fisiológico antioxidante, y consecuentemente se obtengan mayores resultados durante el 
envejecimiento, ya que es probable que el efecto de los vitamínicos sea insignificante y/o nulo en los 
sujetos que han estado expuestos a daño celular pennanente por exceso de RL durante toda su vlda. 
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En este senudo, aunqueexísten evidencias in vitroein vivo de los beneficios potenciales para el organismo 
de los antioxidantes, es importante señalar que baJo ciertas circunstancias algunos antioxidantes pueden 
actuar corno pro-oxidantes, como es el caso del u-tocoferol al transformarse en u-tocoferoxyl, no obstante 
este puede ser reducido rápidamente por el ascorbato y el ubiquinol, por lo que la acción pro-oxidante 
puede carecer de importancia in vivol68• Asimlsmo, también la vitamina e, los pobfenoles contenidos en 
el vino y en el té verde, y la n-aceulcisteína, aunque son considerados como antioxidantes, bajo ciertas 
circunstancias pueden actuar como pro-oxidantes1SS,lS9. 

Por otro lado, se señala que no existe suficiente evidencia científica para aseverar que los antioxidantes 
por sí solos son capaces de reducir el riesgo de enferrnedadl90, por lo que este campo sigue siendo 
controversial y fértil para la investigación. 

Otro de los aspectos relevantes en la calidad de vida durante el envejecimiento, es el ejercicio físico 
habitual, es importante señalar que dicha actividad debe ser supervisada y monitorizada~ ya que si no se 
acompaña de una dieta adecuada (antioxidante) el ejercicio físico en sí núsmo es un generador de RL y 
potencialmente puede generar daño al ADN (Kretzschmar, 1993; Hartmann, 1994). 

Además, el número de horas de sueño es considerado como uno de los mecanismos fisiológicos que 
favorecen la función antioxidante endógena del organismo, hay que hacer notar que durante el 
envejecintiento el anciano disminuye el número de horas de sueño, ya que en promedio la mayoría duerme 
de 5 a 6 horas por la noche, considerándose incluso como nonna!. No obstante, los seguidores del estudlO 
de la melatonina señalan que esto es consecuencia de la hipofunción de la glándula pinea!, yaque a partir 
de la cuarta década de la vida dicha hormona disminuye en más del 50% y a los 70 años son casi nulos 
los niveles séricos, de ahí que se recomiende su uso como regulador del sueño, con lo cual se favorece la 
función antioxidante (Dijk, 1999). 

Finalmente, los resultados de esta investigación permitirán continuar nuevas líneas de investigacIón a 
través de estudios epidemiológicos en los que se incluyan mayor número de variables independientes pro~ 
oxidantes, así como la realización de ensayos clínicos en los que se considere la capacidad de reparación 
de daño al ADN. 
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X. CONCLUSIONES 

HIPÓTESIS 

Tomando en cuenta que la desnutrición y el sobrepeso pueden propiciar daño al ADN, suponemo~ que lo:. 
ancianos que cursos con dichas alteraciones clínicas, presentarán mayor frecuencia, magmtudy glado de daño 
aIADN. 

CONCLUstÓl\: 

La frecuencia de daño al ADN no se asoció a los estados de malnutrición estudlados. sin embargo se observó 
una tendencia de mayor magnitud y grado de daño en ancianos desnutridos y obeso~. Por lo tanto, podemos 
señalar que la desnutrición y la obesidad no son determinantes de daño al ADN en ancianos. debido 
probablemente a que el proceso biológico de envejecimiento domina sobre el posible daño al AD~ que podrían 
propiciar la obesIdad y la desnutnción. 

HIPÓTESIS 

Considerando que la acción insuficiente y/o deficiente de los antioxidantes influye sobre el ADN, suponemos 
que los ancianos con niveles séricos bajos de antioxidantes totales presentarán mayor proporCión, magnitud 
y grado de daño al ADN que los sujetos con niveles normales o altos. 

CONCLUSIÓN 

La proporción de daño al ADN no fue mayor en los ancianos con niveles séricos de antioxidantes baJos No 
obstante, en el análisis multivariado se observó que la interacción antioxidantes bajos con sexo masculino 
constituye un factor de riesgo de mayor magnitud y grado de daño. Por tal motivo, aunque los niveles sénco~ 
bajos de antioxidantes se asocian a una mayor tendencia de daño al ADN, la respuesta biológica más plausible 
ante la agresión de radicales libres es un incremento y/o mejora en la eficacia del sistema antioxidante. de ahí 
que el mayor porcentaje de los sujetos con daño al ADN presenten niveles séricos de antiOXIdantes normales 
o altos. 

HIPÓTESIS 

Tomando en cuenta que los estados de malnutrición y deficiencias en el estado antioxidante influyen sobre el 
ADN, suponemos que la asociación de ambas alteraciones propicia mayor proporción, magnitud y grado de 
daño al ADN que la presencia de una sola. 

CONCLUSIÓN 

La desnutrición y obesidad en ancianos, asociadas a niveles bajos de antioxidantes no constituyen un factor 
de riesgo de daño al ADN. Aunque es unportante aclarar que los ancianos estudtados no presentan problema~ 
nutricíonales Severos, por lo que es probable que no existan diferencias, debido a la dominancia del proceso 
biológico del envejecimiento. 
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XI. RECOMENDACIONES 

o Es conveniente ampliar la muestra procurando una proporción equilibrada entre hombres y mujeres, con 
el fin de que los resultados permitan establecer conclusiones de mayor peso . 

.. Se debe complementar el estudio con la evaluación de la capacidad de reparación del daño al ADN, con 
el fin de discriminar entre el daño reversible e irreversible. 

o En una segunda etapa de la investigación, se debe considerar el diseño de ensayos clínicos que permitan 
demostrar in vivo la utilidad de la administración de antioxidantes vitamínicos (A, e y E) sobre la 
prevención y/o recuperación de daño al ADN, así como sus repercusiones clínicas . 

.. Sería conveniente incluir en el estudio la medición de las enzimas antioxidantes, superóxido disrnutasa, 
glutatión peroxidasa y catalasa, con el fin de corroborar su influencia sobre los niveles séricos de 
antioxidantes totales y daño al ADN . 

• Es recomendable establecer programas preventivos de daño al ADN, dingidos principalmente al sexo 
masculino, considerando el uso de suplementos antioxidantes (vitaminas A, e, E y melatonina), 
enmarcados en proyectos de investigación longitudinales. 
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Estado nutricional de una población de ancianos de nivel 
socioeconómico bajo del Estado de México 

aFe. Ang.i Garcla Sánehez 
aFB. Martha A. Sám:he~ Rodrrgue~ 
M. en C. Vlctor Manultl Mendaza Núfiez 

RESUMEN ___________ _ 

Los esLados de malnutnción en el senecto. ya sea por un 
exceso (obesidad) o deficiencia (desnutrición), representan 
factores de riesgo relevantes para la fragihdad geron
tol6gica. Por tal motiVo. se llevó a cabo un estudío de tipo 
transversaL prolectivo y descripuvo en una población de 
50 ancian'lS mayores de 60 años. de nivel socioeconómlco 
bajo dei municipio de Los Reyes. La Paz. Estado de Mé
xico. durame el segundo semestre de 1996. con el fin de 
evaluar su estado nutricional a través de medidones an
tropométricas y bioquímicas. 

Los resultados muestran que e178% de los ancianos pre
sentan sobrepeso y obesidad con alto riesgo de padecer en
fennedadescardievasculares. yaque e198% de los senectas 
tiene un índicecinturalcaderal > O.SO". Así mismo. los valo
res de proteínas. hemoglobina y hematocrito de todos los 
senectosseencontraron dentro de Jos límites de referencia 
y sólo e12% presentó linfocitopenia. 

El estudio muestra que la poblacI6n gerontol6gica a n1-
vel socioeconómico bajo tiene un alto riesgo de cursar con 
fragilidad debido a la obesidad y consecuentemente su mal 
estado nutricionaL 

INTRODUCCION _________ _ 

Uno de los principales aspectos que se deben deconside
far en la promoción de la salud de los senectos es el nu
tncional, ya que una alimentación adecuada nos dará la 
segurid:.d de que un individuo. independientemente de su 
edad, tendr:í la capacidad y energía Suficiente para reali
zar sus funciones tanto físicas como fisiológicas e intelec
tuales y que al final de cuentas se reflejará en su buen estado 

PALABRAS CLAVE. 
nutrición, ancianos, antropometña. fórmula roja, protelnas totales, 
albúmina, recuentoal:l$Oluto de linfocitos, fragilidad. 

Labora.torio ele InlloatleacJón ClCnlca Gorontológlca. Facul
tad de Estuclloa superioI'M ZanIgoza, UNAM. 

ABSTRACT __________________ __ 

The malnutntlon status of elderly people, overweigh 
(obesity) or deficiency (desnutntlon), represents im
portant nsk tactors to fra1lty. 

Therefore, thls is a transversal, prolectlve and de
scriptlve stiJdy m 50 subjects > 60 years old of low 
socioeconomic levelof Los Reyes, La Paz, Estado de 
Mexicc, made dunng the second semester of 1996. 
The objective of the study was to evaluate the malnu
trition status with anthropometrrc and biochemical 
measurements 

The results show that 78% of the aged people had 
overwelght and obesíty with high cardiovascular risk. 
98% of the subjects have a waist-hip >,0.80. Arso. 
seTum total pToteins, hemoglobin and hematocrit 
values were identical or showed minlma.l change com
pared with either Mexican elderly reference values. 
and only 2% had Iyphocytopenla. 

The study shows that the lo'N sociooconomic tevel 
gerontologíC population had high nsk to present frailty 
because many have obesity and, therefore malnutri
Hon status. 

de salud tanto físico como menta1.1.l Además. se haestima-
do que de una tercera parte a la mitad de los problemas de 
salud experimentados pOI los individues mayllres están 
relacionados de manera directa o indirecta con problemas 
nutricionales_ También se .c;ahe que una nutrición pobre 
aumenta los problemas de salud en los viejos y disminuye 
la calidad de vida.JoS 

Existen evidencias respecto a la influencia de una dieta 
CQn deficiente aporte nutricional sobre ciertos padeCimien
tos crónicos no trasmisibles e infecciosos, lo cual se mag-

KEYWOROS: 
Nutritlon, aldarly, anthropomatry, hamatlc tast, serum total 
proteins, albumln. absoluta Iymphocytes couot, ftallty. 
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nitica en los an.c¡anos debido a las hmitaciones homeostá
ucas que le caracterizan. de ahí que los estados de mal
nutrición representan factores de nesgo de fragihdad 
gerontoJógica l-S 

Haydiversas evidencias de que ¡a dIeta es un factor de
terminante significativo. como el reporte del National 
Research Council's Diet and Health Report que est.ablece 
que la ingesta excesIva de áCJdos grasos saturados. coles
terol y calorías conduc~ a la obesidad en estrecha relación 
con enfermedad ateroesclerótica Este es uno de varios es
tudios epidemIOlógicos que muestran una fuerte relaCión 
entre los factores de riesgo ahroenticlO y la enfermedad 
anteriocoronaria.6•1 

Los critenos que se utilizan para clasificar los estados 
de malnutricl6n son muy vanados. al respecto seconside
ra el peso corporal, la pérdida gradual de peso, la ingeSla 
de nutrientes inferiores a 10 recomendado para la población 
geronto!ógica. la evaluaCIón blOquímica utilizando para 
ello la medicIón de la rónnuJa roja. colesterol. proteínas 
totales. albúmina y recuento de linfocitos totales: o bien 
pruebas mmunol6gicas como la cuenta y actividad de CD4 
yCD8.~& 

La prevalencia de desnutflClón en ancianos oscila de! O 
a\ 15'k de inolYlduos ambulalOflos. Je135 a165% de sUJe
lOS hospitalizados con padeclmllo:ntos agudos y de un 25 al 
60% en aquellos que eMán IOstitucionalizados. aceptando 
que estas cifras pueden variar de una población a otra. ¡59·!! 

Los problemas de malnutnelón parecen aumentar con
forme avanza la edad y son más comunes entre los muy 
vieJos por los háhitos allmemarios, el tipo de vida y las enfer
medadcs. entre otras condICiones que afectan de manera 
ad versa su salud y su riesl'.:o nutricionalY Las .conse
cuencIas en el estado de salud por una nutrición inadecua
da se reflejan en primera instancia en el peso corporal 
promedIO. el cual lience a declmar.!) Así mismo. de entre 
¡ao;; diversas alternativas para evaluar el estado nutriciona! 
pOlkmlJs menCIonar er. primer lugar a las mediciones an
trop(lm~tricas que pueeen ser utilizadas por dos dIferentes 
vía~ en el c~tudio del estado nutricio. ya sea con el segui
mlcntodc alguna medlclón en un lOdivlduo o comparando 
el resultado '.le una pe¡-~ona con tos valores de Teferencla 
En e~le sentido. la medida antropométrica más usual es el 
Índice de: Quetclet o indlCe de Masa Corporal (lMC). en 
el cual se mduyen tantll el peso como la talla del individuo 
(esta últlmacxprl!sadaen m!). Lascalegoríasexistentes de 
clasificación paracsle índice apllcablesen población mexi· 
cana tienen cierta similitud con variaciones en cuanto al 
númcrvde las mismas J~·'l Por otro lado. una alternatIva de 
gran utilidad en !a evaluación del estado de salud de los 
individuos son las pruehas bioquímiCas antes mencionadas. 
siendo las de mayor valor predictivo de desnutrición pro
téko-caJórica la hipoalbuminemia (con valores iguales o 
inferiores a 3 gldLl.la hnfocitopenia «1000 células/mm1

) 

y la anemia (hemoglobma < 10 gldL)!·ll 
Entre las investigaciones sobre nutrición a Olvel inter

nacional dest.acan losestudios longitudmales del Natíonal 
Health and Nutrition ExamlOation Surveys (NHANES 1 y 
II).! n ,4 los cuales muestran que el peso corporal prome
dio aumenta con la edad. n Por su pane el NHANES II mos
tró que un hombre entre 23 y 34 años consume 2700 kcall 

día y solo 1800 kcaVdía entre los 65 y 74 años~iendo esto 
aún más bajo en la mUJer. la cual tiene un consumo de 
1300-1600 kcalJdía.lo cual parle de manifiesto que la 
energía o consumo calórico dlsmmuye conforme avanza 
la edad debido al sedentarlSffiO que frecuentemente acom
paña la senectud.!8 

Entre los principales factores de riesgo de desnutnción 
en este grupo etario se encuemran el edentulismo y los pa· 
decimientos crónicos. los cuales van alterando el meta
bo]¡smo vitamínico y mmeral o incluso puede afectar 1;:, 
musculatura lisa del tubo digestivo propiciando la disfagia 
en casos graves. Además, existen factores ambientales en· 
tre los cuales se mencIOnan al aislamiento, ya que al encon
trarse solos no tienen deseos de tomar ahmentos; el bajo 
nivel S{)l;ioeconómico ,¡mes la ma)'ería son jubilados. pen
sionadoso mantenidos por algún familiar, lo que limita su 
ingreso económICO y alimentlCio; y el nivel cultural y edu
cativo que afecta al sujeto por tener prohibICiOnes alimen· 
ticlas en algunas religiOnes o desconocimiento de lo que 
es una buenaalimentación,18 aunque la rnalnutriclón pue· 
de ocurrir aún en aquellos con un Ingreso económico alto. 
por loque algunos autores consideran que un buen ingre
so económico no es garantía de un estado nutriclOnal sa
tisfactorio.1% l~ 

Por otro lado. la International Conference on N utrillon 
(lCN) en 1992,Oestableciólas bases y planes de aCCión para 
la nutriCión a nivel mundial en donde se Identifican las 
causas que la originan, entre las que figuran pnncipalmente 
la pobreza, la privaClón.la falta de educación. la desigual· 
dad social así como el crecimiento poblacional fuera de toda 
proporcióo. y a pesar de los avances a eSte respecto. COID!? 

la orientación masiva sobre una buena alimentación balan
ceada y barata. la ICN pone de mamfiesto que el 20% de 
780 millones de personas de países industrializados no tie
nen acceso a una alimentación suficiente para cubrir sus 
necesidades básicas dlarias.2o 

Por lal motivo. la finalidad del presente estudio fue la 
de evaluar el estado nutriclonal de una población de ancia· 
nos de nivel socioeconómico bajo del Estado de México 
cuyas características antropológicas (etma mestiza) la ha
cen representativa de más de la mitad de la población an
ciana de nuestro país de acuerdo al informe del INEGI en 
1990,2' por lo que los resultados permitirán Implementar 
programas de salud públ¡ca como los modelos de atención 
comumtana de núcleos gerontológ¡cos. en los que a través 
de acciones mlcrogrupales de aUloayuda se promueva y 
adecueel autocuidado, incluyendo el aspecto nutncio. que 
practican los gerontes considerando sus propios recursos 
y propiciando una red de apoyo social aUlogestlOnable.~2 

MATERIAL Y METO DOS 

Se realizó un estudiO transversal, prolecúvo y descrlpu, 
va en una población de 50 ancianos mayores de 60 años. 
reSIdentes del MuniCIpio Los Reyes.LaPaz.Estado de Mé
xico durante el penodo de nOVIembre-dicIembre de 1996. 

A todos los ancianos se les pesó y midió con ropa ligera 
y s.in calzado. de aquí se precedi6 al cálculo del índice de 
Masa Corporal (IMC) utihzandoel peso en kg. d.Jvidido por 
la estatura en m2

• Además se les mIdió la cmtura y cadera a 



cada uno de ellos para la detenmnaci6n del índIce corres
pondiente. Para el caso del Índice de Masa Corporal se 
consider6 como íntervalo de referencia de 20-25. como de 
bajo peso valores < 25 Y como obesos> 30; en el caso del 
índice de CinturalCadera (ICC) se estableció como riesgo 
un valor mayor de 0.80. de acuerdo a lo descrito por Shoaf 
y Bishirjian.ll 

Además ele las medicIOnes antropométriCas. se les tomó 
una muestra de sangre venosa en estado de ayuno mfnino 
de 8 horas entre 7:00 y 9:00 horas. la cual fue separada en 
dos porciones. una de ellas se colectó en tubos al vacío 
(Vacutainer. Beckton-Dickinson) COn eulendiaminotetra
cetato de sodio (EDTA) y la otra en tubos del mismo tipo 
pero sin aditivo. La primera de éstas se procesó como san
gre total y en ella se realizaron las determinaciones de he
moglobina. hematocrito y cuenta absoluta de linfOCItos, 
mientras que en la segunda se deJÓ coagular para después 
centrifugar a 3000 r.p.m. por 10 mino y el suero resultante 
se emple6 de inmediato para las determmaciones de pro· 
teínas totales y albúmina. Las técniCas empleadas para las 
determinaciones en sangre total fueron: hematocrito rea
lizado mediante la mlcrotécnica por centrifugación. hemo· 
globina determmada por el procedImIentO colorimétnco de 
la cianometahetnoglobtna (Merck, México) y la cuenta 
absoluta de linfocitos fue calculada como el porcentaje 
de linfocitos obtenido en un extendio de sangre teñido con 
colorante de Wright (Merck. MéXICO) multiplicado por la 
cuenta total de leucocitos realizada manualmente en cá· 
mara de Neubauer. Por su parte. la medición de proteínas 
totales fue hecha empleando el procedimientocolorimé. 
trico de Biuret (Merck. México) y los niveles de albúmina 
por medio de la reacción con verde de bromocresol (Merck. 
México). Todas las lecturas espectro fotométricas fueron 
llevadas a cabo en un autoanalizador Eclipse (Merck. 
México). 

Las determinaciones bioquímicas fueron estandarizadas 
y mantenidas bajo estricto control de calidad con el empleo 
de sueros de control (Qualitrol N y P, Merck. México), las he
matológlcas ponnedio de tres replicaciones tomadas al azar. 
De acuerdo a esto. se obtuvieron los siguientes coeficientes 
de variación: hemoglobina2.5%. hematocrito 1.5%, cuenta de 
leucocitos 9%. cuenta absoluta de linfocitos 10%, proteí
nas totales 3.5% y albúmina 6.5%. 

Para el análisis estadístico se calcularon medidas des
criptivas y de tendencia central. 

Los resultados se presentan en forma de tablas y gráfi
cas de frecuencia. 

RESULTADOS 

La distribución de los valores del índice de Masa 
Corporal (QueteJet) muestra una fuerte tendencia a pro
blemas de sobrepeso y obesidad de la población en estudio 
(Tabla 1), así mismo un escaso porcentaje de individuos 
presenta bajo peso y una quinta parte del total tiene cifras 
normales (Fig. 1). Por otro lado, el 98% de la población 
tuvo un índice de cinturalcadera superior a 0.8 y solo un 
2% posee un valor que 10 coloca en riesgo moderado (Ta
bla 2), de ahí que el total de la población presente cierto .. 
nivel de riesgo cardiovascular. 

Los valores de proteínas totales. hemoglobina y hema
tocnto de todos los senectos se encontraron dentro de los 
límites de referenCia establecidos para población geron
tológ¡ca me,Xlcana en un estudIO anteflor.:)4 (Tabla 3) 

En la Tabla 4 se destacan los valores de la cuenta abso
luta de linfocitos. apreciándose que un sUjeto (2%) tIene 
valores conSIderados como linfocitopenia. 

DISCUSlUN 

El estudio nulricional del anciano ha sido ampliamente 
desarroUado en hospltalesJ1.2$ así Como en población IOS(I
tuclOnalizada y ambulatona.Ztl21 Sm embargo, en nuestro 
país carecemos de información suficiente al respecto. de 
ahí la importancia del estudio. 

Los estándares de referenCIa. mencionados anteriormen· 
te y empleados para la evaluaci6n nutrida en ancianos. de
ben ser diferentes a los que normalmente se emplean para 
cualquier otro grupo de edad, sobretodo por los cambiOS 
que se dan a consecuenciadel proceso de envejecImiento.! 
además de la situación geográfica y/o raCial de la pobla
clÓn.:s de ah! que se generen dIscrepancias en cuanto al 
establecimiento del diagnóstico final sobre el estado en que 
éstos se encuentren. En este sentido, se señala que la me
dición de albúmma y la cuenta absoluta de linfocitOs Son 
las pruebas de mayor valor predictivo para el diagnóstico 
de desnutrición.1 JI 

En este estudiO, un alto porcentaje mostró problemas de 
sobrepeso y obesidad y solo presentó bajO peso unporcen_ 
taje mínimo, por 10 que podemos aseverar que los ancIa
nos tienen malos hábitos alimenticIOS. esto apoyado en una 
encuesta realizada para tal fin en donde se destacaque esta 
población manifiesta una alta ingesta de ahmentos ncos en 
lípidos y carbohidratos. además del sedentarismo que tam
bién induce este tipo de problemas. Lo anterior coinCIde 
con los datos obtenidos para población mexicana en un es
tudio realizado en indIViduos mayores de 60 años de edad.11 

lo cual en cierta medida pone de maUlfiesto la similitud en 
las características antropométricas de los ancianos de nues
trO país. Por su parte, el Índice de Cintura/Cadera mostró 
un alto riesgo en casi el total de la población (ICC> 0.80). 
ya que se menciona como un riesgo alto para cursar Con 
eventos de tipo cardlOvascular. 15 

En relaCión a las pruebas bioquímicas, los resultados de 
hemoglobina y hematocrito no mostraron variciones en 
comparación con otroS.estudios realizados. 2$)6.29_,<) por lo 
que puede suponerse que los niveles de estas dos pruebas 
guardan cierta similitud en los ancianos de diferentes pob la
ciones. Asimismo, los niveles de proteínas totales tampoco 
se mostraron discordantes en relación a lo que tradicional
mente se maneja para los ancianos.¡·.>1 

Para el caso de la albúmmasénca, se encontró en la ma
yoría de los sujetos de estudiO, también una similitud con 
lo observado para poblactón ambulatorio.l<.23.l6.3Q y además 
mostraron valores más altos de lasque se obtienen normal
mente en pacientes hospitalizados o con compromiso inmu
nológico grave, yaque se ha visto que la hipoalbuminemia 
tiene estrecha relación con la enfermedad y/o estados 
infecciosos y que su decremento representa a su vez una 
disminución en la biosíntesis hepática.' 2~ La11lagnitudde 
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la hipoalbuminemia es proporcional al grado de rnalnutri
ci6n,29' de ahí que en un sujeto sano los valores de ésta muy 
rara vez caen debajo de los:3 g/dL. 

La cuenta ab'soluta de lirlfocitos, por su parte. ha sido 
cons«ieradacomo un criterIO útil para el establecimiento 
nutricional e inmunológica de los individuos. s sin embargo, 
se señala que tiene menor unportancia como un predictor 
de desga de muerte que la albúmma, sobretodo pOf su mes· 
peclficldad. además, deja de ser relevante cuando el aporte 
de la proteína es controlado. lO Entre las causas que pueden 
disrnmulf la cuenta linfocitana. además de la desnutrición. 
se puede mencIOnar: la radIO y quimioterapia, las infecciO
nes virales. la cirugía, las fallas cardiacas. la uremia. el 
efecto de algunos fármacos y los traumatlsmos graves, ~ S.19 

en contraste. las infecciones bacterianas pueden provocar 
hnfocitosis y leucocllosis aún a pesar de que la desnutri
Ción esté presente.29 

Los valores de cuenta absoluta de linfocitos en la pobla
Ción estudiada mostraron un sUjeto con linfocitopema to
mando como punto de corte < 1700 cél/mm) y otfO con 
llllfocttosis (> 4600 cél/mm)).14 Cabe mencIOnar que eXIste 
el consenso de que los valores < 1200 cel/mm) indican de
pleción proteica moderada y un recuento < 1000 mm) es 

indicador de malnutrición.1X'ro que eneste estudio no en
contrarnos senectos con es¡:os recuentos. Estos valores li· 
mítrofes fueron obtenidos principalmente para poblaci6n 
pedíátrica y adulta, U.16.19 por ello es recomendable el esta
blecer valores limítrofes para poblaci6n geriátrica pues el 
proceso de envejecimIento lleva a una serie de cambios no 
encontrados en otro grupo etario.31 

Este estudlO mostró que la población sobre la cual se 
trabajó tiene una fuerte tendencia a manifestar problemas 
de obeSIdad debido probablemente a sus malos hábitos ali
mentlCIOS. como ya se mencionó. pues la preferencia de 
consumo de alimentos fue hacia los llamados "'alimentos 
chatarra" por considerarlos más "apetitosos". 

Fmalmente es importante resaltar que los problemas de 
desnutrición y obesidad representan factores de riesgo rele
vantes para la fragilidad gerontológica (disminución de la 
reserva homeostática) y que la mayor parle de la población 
estudiada tiene alto riesgo de fragilidad porobesidad y se
dentarismo. Por tal motivo es necesario incluir en los 
programas de salud púbhca un enfoque hacia la buena ali
mentación y el ejercicio, como los ya existentes en otros 
países,J1 para contrarrestar dicha problemática. 
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TABLA 1. DlSTRtRUCION DE LOS VALORS DEL lNDICE DE MASA 
CORPORAL (QUETELET). 

lNDICE DE MASA CORPORAL 
(QUETELE1) FRECUENCIA PORCEt--'TAJE(%) 

PESO (Kg) ¡TALlA (m') 

Pew oaJQ (~I$-"L\i) I , 
Normal (21-25) 10 20 
Sobrepeso (26-30) 28 56 
ObesIdad (>30) II 22 
TOTAL 50 100 

TAllLA 2.lJlSTRlBUClON DE LOS VALORES PE lNUlCE CINTURA 
CADERA. 

lND1CE CINTURA CADERA 

Riesgo medIO (O 75 080) 
FRECUENCIA 

I 

PORCEN1 AJE (ro) 

2 
Riesgo alto (> 0.80) 
TOTAL 

49 
50 

98 
100 

TABLA 3 VALORES BJOQtTl'\1ICOS DE LOS ANCIANOS DE LOS REYES LA 
PAZ ESTADO DE :l.1EXICO 

DETER\.fl"ACIOK \: -'>LOR :"fEDlO INTERVALO DE 
REFERE~CL.I,· 

Proteínas totales (g'dLJ 7.64 668a816 
A.lbwruna (g,dL) '" 3.23a430 
Ikmoglobina (g,dL) 1'" 11.5 a 16.3 
llcrnatocnto ("'o) " 36-52 
Cuenta de: leucocitos ( mm

j
) 6850 3700 a 10650 

LtnfOCltos totales ( mmJ) 2590 1700 a 4600 

• In~~l"' .. al()<; de ..,.ferenc13 obt<:~ pata ~mn %e'[=\~ mex)cana 
Fw:nte. Sanchez-Rodrigu"7 ~t 1996" 

TABLA" CllEi'Io,A ABSOLl lA DE LINFOCITOS DE LA POBLAC¡ON DE 
ESnUIO 

l1><'Focrros 
Bafo«·1700cel:mm') 
Deseable (1700-4600 Cl'bnm') • 
.... .lto (o> ~ c¿Lrnm"') 
TOTAL 

FRJ:.CUENC1A 
I 

48 

50 

• Intervalo de refomnC¡¡¡ para pobIacion gerootológica me:ucana 
Fuent~ Sanchcz-Rodriguez M. 1996 l' 

i PORCEm AJE ('M I 
. 2 

96 

100 
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Niveles de antioxidantes totales en una muestra de la 
población gerontológica de la ciudad de México 

aFB. Martha A. Sánchez-Rodríguez 
M en Gerontol. Víctor Manuel Mendoza-Núñez 
Dr. Luis Alberto Vargas-Guadarrama 

RESUMEN _____________ _ 

La teoría de los radicales libres es de la~ má~ aceptada, 
en relación al proceso de envejecimlenloe mdicaque con· 
forme avanza la edad, se generan má~ radicales que los SIS
tema, antlOxldante~ naturale'i no pueden contrarrestar 

Lo, ntvele'i de antiOXIdantes totale~ son dependientes de 
factores ambientales y genétJco~. debiendo ser caracterís
tlcosde cada poblaCión, por ello se llevó a cabo un estudIo 
de tipo descnptl VO, transversal y prolectlvo en 86 senectos 
mayores de 60 años. de nivel soclQeconóm¡cQ baJO, clíni
camente sano~ con el fin de determinar los nIveles de antio
xjdante\ totale~ en suero. 

Lo\ re~ultado~ muestran que ~1 tomamos como referen
cia lo~ Intervalo;. mternacionales para poblaCión adulta. el 
76% de 10\ \eneCIOS serían conSiderados como sujetos con 
n¡~ele~ de antiOXidantes totales bajo~ 

Calculamo~ nue~tros proplo~ valores de referenCia para 
e~la poblaCión obteniendo valores menores a los Internacio
nale~. cuya dlfaencla es estadísticamente slgOlflcatJva 
(p<ü.05¡ 

INTRODUCCION __________ ~ 

Mucha\ teorfa~ <;e han propuesto para explicar el proce~o 
de enveJecImiento. pero de éstas. la teoría de! efecto por 
radicales Ilbre~ es la que hasta el momento llene má~ 
eVldenclJ.\ E~ta fue po~tulada por Denham Harman en 
1956' y ha SIdo retomada reCientemente En eilase dice que 

PALABRAS CLAVE 

AntiOXidantes totales. anClUnos, enveJeCimiento, valores de 
referenCia 

* Unidad de Investigación en Gerontología, Facultad de 
Estudios Superiores Zaragoza, Universidad Nacional 
A.utónoma de MéxicO México, D.F. 09230. 

.. Instituto de Investigaciones A.ntropológicas, Universidad 
Nacional Autónoma de Mél(ico. 

ABSTRACT~ ____________________ __ 

One of the most accepted theorjes about the ag
¡ng process is the one that IS called "free radicalsn

, It 
says that m older persons more free radicals can not 
be reduced by the natural antloxtdant systems. 

The total leve! of antloXldants are dependent upon 
a series of envlromenta! and genetic factors, that de
pend upon each populatlon. We conducted a descrlp
tlve, transversal and prospective study to determme 
the level of serum antioXldants in 86 healthy people 
olderthan 60 years old and low socieconomlcstatus. 

The results show that 76% ol our population would 
havc low Icvc!s oftotal sorum antioxrdants ifwe com
pare them to the mternatlOnaJ reported standards. 

We calcu!ated ourown refencevaluesandwefound 
significant lower values compared with international 
ranges 

el envejecImiento es causado por reacciones de radicales 
hbres, tanto enzimáttca~ como no enzimát¡ca~. e irrever
~lble~. Dicha teoría es apltcable a todo organismo vivo, 
~Iendo en los mamíferos el Ol la principal fuente de reac
ciones de daño paresIas moléculas y loque lleva lentamente 
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Total antloxldants. agmg, old people. 
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al hombre a envejecer 1.2.) Como consecuenCia, se propone 
que el envejecimiento es el resultado del daño oXldativo 
Crónico y acumulativo a las bIOffioléculas • 

Por otro lado, los organlsmos po~een varios mecan¡smos 
de defensa que limitan los niveles de oXidantes reactivos y 
el daño que producen. ESIOS efectos varían e lOcluyen la j[)
hibiclón directa del daño oxidatlvo lOducldo, la protección 
contra la oxidación y la reparación del daño 5.6 Dentro de 
estos mecanismo!'. de defensa se encuentran vanos Ststemas 
llamados Antioxidantes. 

Se han descnto tres sistema~ que protegen a los tejido<; 
del efecto de los radicales libres (Figura 1),6 J cuya actividad 
va disminuyendo con el paso del tiempo. 

En varias lOvestlgaciones se ha probado el efecto de es~ 
tos sistemas antioxidantes sobre el proceso de enveJecI
mientO, Siendo de la'\ más recientes el estudIO sobre las 
dietasóe restriCCión calónca y proteícacomo ayuda a la pre
vención de los cambiOS relaCIOnados con laedad, pnncipal
mente por un efecto sobre la actiVidad de algunas enzimas 
antlO"idante:.. además de que induce la prodUCCión de ra
dicales hbres más lentamente.~ 

En e~te sentl do, exi~ten diversos métodos para evaluar 
la función de antlO;>; idantes del organismo entre los que des~ 
tacan: la peroxldaclón lipídlca.l.J mediCión de lasenzimal> 
superóx1do dlsmuta~a (SOD) y glutatión peroxldasa (GPO), 
la cuantificación de las vltammaA, Cy E y del áCidoúnco.9 

además. recientemente se ha mtroducido la medición de los 
lJamadol> anl10xidantes totales en forma de estuches comer
CIales. Esta última determinación parece ser un indicador 
multLparamétrico de la actividad antlo;>;idante. \\\ 

Los nivele, de antlOxldante~ totales son dependlente<; de 
una sene de factores coma localizaCión geográfica. edad, 
sexo. metodología empleada y aspectos ambientale~ y ge
nétlcos.' l' por lo que es pO~lble que sean caraclerístlco~ de 
cada pobl.¡ción. 

Lo" habllantes de la Ciudad de México nO~ encontramos 
~ometido\ a un estrés oxidatlvo constante, lo que modifica 
lo~ nivele\ de ,mtioxldanles séncos. 11 Este efecto parece ser 
más marcado en los ancianos que vIven en esta CIUdad". 
por ello con\lderamo~ de interés el conocer Jos niveles de 
antlOxidantes totale~ en una muestra de 1(3. población ge
rontológica de la ciudad de México con el fin de poder 
jusllflcar programa~ de diagnó~tico precoz y tratamiento 
oportuno que fortalezcan el sistema antioxidante en SUl> 
d¡ferente~ nivele\. ya que e~te grupo etareo podría \er con
siderado como vu lnerable al e.~lrés oxidatlvo. cuya\ con\e
cuencia~ son e~ Idente\ en la alta IIlcidenctade padecimiento;, 
crónico-degener.¡tlvos que loe pre:.entan en e1[o¡, ,-1 1<. 

MATERIAL Y METODOS 

Se realizó un e~tudio de tipO descriptIVO. transversal y 
prolectlvode acuerdo a la clasificación de Femstein lb. Para 
ello se seleCCionó una muestra por cuotas de 86 sujetos 
mayores de 60 años de ambos se"os, de nivel SOClOeco
nómJcomedio baJO y re:.identes de laciudadde Mé"ico en 
los ú\timo~ ClllCO afios o más. 

Para tal efecto dos genatras adscntos a la U¡¡¡dad Unl
versltanade Atención Primaria llevaron a cabo una evalua
ción gerontológlca mtegral en 160 ancianos con¡,istente en 

la aplicaCión de una historia clínica orientada por proble
mas, escalas de funcionalidad fíSica de Katz. Lawton 
Brody, mmimenta! de Folstein y depreSión de Yesavage. 
además de una biometría hemática completa. química san
guíneade CIllCO elementos (glucosa, urea, creatmina. ácido 
úrico y colesterol) y electrocardiOgrama: por Jo cual se cata
logaron como clímcamente sanos a 86 ancianos que se ¡O

cluyeron en el estudlO 
Postenormente se les tamarao muestras sanguíneas por 

venopunclóll, con ayuno prevlOde 8 horas entre las 8:00 y 
las 9 COde la mafiana, con Sistema de tubos al vacío (Vacu
tainer, Beckton-Dickinson) sin anticoagulante. Las mues
tras fueron centrifugadas a 1000 g/5 mm.; se separaron lo~ 
sueros y se procesaron el mismo día de la toma para evitar 
el deterioro de las mismas. Se realizó la medición de antio~ 
):.¡dantes totales por lasuprestón de la formación del radical 
catión 2,2' -azino-dl- [3-eulbenzotlazolin sulfonato/*+} 
(ABTS/*+) E7 1& uuhzando Un mlcroanalizador Eclipse (Merck. 
MéXICO) Las mediCiones fueron estandanzada~ y mantem
das bajo estncto control de cahdad con el empleo de sueros 
de control para antioxidantes totales (Randox Labo[atone~ 
Ltd) temendoun coefiCIente de variación mterensayo dé 15%. 

En el anáhsisestadístico secalcularon las medtdas para
métricas de tendenCia central. obteniéndose los valores de 
corte con un mtervalo de confianza al 95%, con el paquete 
EXCEL (Microsoft). Además se aphcó la prueba t de Stu
dent para la comparaciÓn de media~ entre los valores de 
referencia. 

RESULTADOS 

El coefiCiente de variaCIón del método empleado fue 
relativamente alto, en comparación can otras metodologías 
rutinanas en ellaboratono clínico, ya que es muy depen
diente de factores externos al rUlsmo como son: control es
tricto de la temperatura y tiempo exacto de las medIciones. 
ya que es una determinaci6n c¡nétlca.\~ lo que dlfJCulla-su 
manejo de forma manual. pero despué~ de vanos enliayos, 
:.e conSideró que se tenía control sobre la determinaCión con 
e~e coefiCiente de variaCión. 

Lo~ senectos estudiados fueron 22 del sexo masculino y 
64 del femenmo. teniendo un promedIO de edad de 67 ± 8.95 
año\ para lo:. hombres y 63 ± 5 76 años para las mujeres 

Los resultados obtenidos fueron comparados contra los 
valores de referenCia proporclonado~ por la ca~acomercial 
(R:l.Ildox Laboratories Ltd)" observándo:.e que 76% de los 
ancianos e~tudlados se encontraban por debajO dellímne 
inferior HaCiendo la separación por sexos. el 68% de los 
varones y e17S% de las mujeres se encontraron con valores 
dismifluídos (Cuadro 1). 

Partiendo del hecho deque se trata de poblaciones di fe
rentes y, por lo tanto. no comparables se procedió a hacer 
el cálculo de nuestros propIOS valores de referenc13 y valor 
de corte, obtellléndose una media de 1,22 mmollL con un 
intervalo de 0.90-1 ,54 mmollL, y deSignándose un valor de 
corte (al 95% de confianza) para valores bajos de 0.90 
mmolfL (Cuadro 2). Se calculó la t de Student para compa
racIón de medias del valor medio internacional y el obte
flldo por nosotros, encontrando una pequeña diferenCia 
estadí~ticamente significativa con una p<O.05. 
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Con estos nuevos intervalos y valor de corte se encontró 
que. en numeros cerrados, el 3% de los senectos estaban 
por debajo del mismo, y el 2% tenía resultados mayores a 
1,54 mmol/L, considerado como límite superIor 

Se obtuvieron las medIas e mtervalos de referencia para 
cada sexo, observándose que no hay diferencia estadís
tlcamente sigmficativa entre los valores al calcular la t de 
Student a una p<O.05 (Cuadro 2) Es posible apreciar gráfi
camente esta SImIlitud entre los valores encontrados para 
ambos sexos en un diagrama de cajas (Figura 2), 

DlSCUSION 

En bIOquímICa climca es fundamental establecer valores 
de referencía para el dIagnóstico clínico. En este sentldo, 
el enfoque teónco metodológico debe ajustarse a lo pro
pue~to por Solbergh 19, ya que la normalidad estadística no 
siempre es coincidente con la normalidad biológica,n 

ReCIentemente ~e ha propuesto la medición de antIOxi
dantes totales como un parametro bIOquímiCO diagnóstico 
y/o pronóstIco para multlples padeCimIentos en donde la 
participación de los radicales hbres es preponderante" ~!, 
no ob~tante para su utilIzación en nuestro medIO, en primer 
lugar debemo~ estaIldanzar la téclllca y obtener los puntos 
de corte para los valores de referencia de nuestra poblaCIón 
Al re<;pectoellaboratonocomerc¡al (Randox Laboratories 
Ud) que fabrIca y dIstribuye el eqUlpo para la cuantifIca
ción de amiax ¡dantes totales propone valores de referencia 
p¡¡ra la poblacIón adulta obtenidos en sujetos anglos3JO
ne~ 1'.10 cu,¡j no e!. aplIcable a nuestra poblaCión. sobretodo 
~i adcmj, t:, gerontol6gIca 

De lo anterIor. comparando nuestros resultados con los 
\ ;J!ore~ de feferenCl<l propuestos por [a casa comerCial, en
contramo, que '010 el 24% dellotal de los stlJetosestudla
do~ tendría nneles sérÍcos normales de antIoxIdantes 

totales, encomparaclón del 95% obtenido en el e-StudIO con
siderando los valores ajustados a nuestra población. Es lm
portante señalar que no eXiste dIferencia en cuanto al sexo 
para los niveles de antIOxIdantes totales en los senectos. Por 
tal motivo, el estableCImiento de puntos de corte para valo
res de referencia locales es mdlspensable para la cuanti
fIcación de los antioxidantes, conSIderandO la influenCia 
de los factores genéticos, alImenticIOS, edad y estandan
zaci6n de la técnica 

Los resultados del presente estudiO permltIdn llevar a 
cabo investigaciones mas amplias sobre los factores que 
pueden mflulr en los lllveles de antioxIdantes en la pobla
ción gerontológica de la CIudad de MéXICO As! mismo. los 
valbres de referencia obtellldos poddn ser adoptados para 
su aplicacIón en el campo clímco gerontol6gico. 

En relacIón al3% de ancianos detectados con niveles ba
JOs de antiOXIdantes, podemos señalar que el proceso de 
envejec)mlento favorece la producción de ramcales libres] ~ 
y por 10 tanto, se genera \.In deseqUlhbrio entre la produc
ción y remocIón de los mIsmos Por otro lado, la contamI
nacIón ambiental a la que está expuesta la poblaCión de la 
ciudad de MéXICO es otro factOr que puede ¡nflulr en la ge
neración de radicales libres:tal como lo demostraron Medi
na-Navarro y COlS I1 • 

Respecto a los sujetos detectados con valores anormal
mente altos de antioxidantes (2%), sería conveniente hacer 
un segUImiento con monitoreo a largo plazo, ya que este 
porcentaje podría representar el de los ancianos cataloga
dos como longevos ccn envejeCImIento ex.itoso, propiciado 
por factores genéticos y exógenos~' 14 
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Figura 2. Diagrama de caja con muesca para las concentraciones de antioxidantes totales en 
la población estudiada, divididos por la variable sexo. 
F: Femenino. M: Masculino 
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Hombres Mujeres 
Niveles de Frecuen Porcen- Frecuen Porcen-

Antioxidantes 
. 

taje (%) 
. 

taje (%) cm cm 
totales 

Referencia * 7 32 14 22 
(1,30-1,77 
mmollL) 

Corte 15 68 50 78 
« 1,30 mmollL) 

* Randox, Lab. 

Cuadro 1. Valores de antioxidantes totales 
aplicando puntos de corte internacionales 

~ BIOQUIMIA VOL. 23 No. 2- 91 - 1998 



~ BloaUIMIAVOl. 23 No, 2- 91 - 1998 

Media Intervalo de 

Variable (mmol/L) referencia 
(mmol/L) 

Hombres 1,24 0,94-1,54 

Mujeres 1,21 0,90-1,53 

General 1,22 0,90-1,54 
* No hay diferencia significativa entre sexos. (t de Student) 

Cuadro 2. Intervalos calculados para antioxidantes 
totales en la población de estudio. 
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Abstract 

DNA damage may occur as a result of an 1mbalance between the production and removal 
of free radlcals, a process in which age plays an outstanding role. The purpose of this study 
was to analyze the relationshlp between total antioxidants and DNA damage in a sample of 
o1d age people in Mexico eity. The sample inc1uded a total of 88 subjects, 15 males and 69 
females, with a mean age of 65.5 years oId (range between 60 and 79 years oId), all of whom 
had lived in Mexico City duríng the last 10 years and had been diagnosed as clinically 
healthy. Results showed tbat 52% of the subjects presented DNA damage in peripbera! blood 
lymphocytes which was assessed through an alkaline unicellular electrophoresis procedure 
(Comet Test), regardless of total antioxidant sen::m levels quantified through a colorimetric 
method (Randox Kit). Higher non-damage occurrences were observed in subjects with low 
antioxidant levels, a dlfference that was statistically significant (P < 0.05). Furthermore, the 
highest incldence of damaged cells was observed in subjects belong:mg to tbe 70-years-old
and-above group (P < 0.05). As to the magnitude and intensity of the damage associated to 
total antioxidant concentrations, a trend toward greater DNA damage in subjects with low 

* Corresponding author. Te!': + 52-5-7458496; fax: + 52-5-7458246. 
E-mail address:mendovic@servidor.unam.mx (V M. Mendoza-Nuñez) 
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serum Ievels was observed. It IS concluded that low antiOxidant levels are not always 
indicative of oxidati'ie strain and therefore should not be consldered as predictors of DNA 
damage in this population. © 1999 Elsevier Science Ireland Ltd AH rights reserved. 

Keywords: DNA damage; Comet test; Antioxidants; Ageing 

1. Introduction 

Experiments in rodents have shown that protein and caloric restriction pre
vents to a certain extent DNA damage, carcinogenesis and general oxidative 
damage (Masoro, 1991; Youngman, 1993; Sohal and Weindrueh, 1996), and 
leads to a decrease in mRNA cytoplasmatic levels in various oncogenes. On the 
other hand, this metabolic scenario favors the genic expression of the enzyrnatíc 
activity of antioxidants such as superoxide dismutase (SOD), glutathione peroxi
dase and eatalase (Merry, 1995). In sueh regard, lt is known that ealorie restrie
tion prevents the mitochondria damage associated with free radicals, leading to a 
higher efficiency in ATP production, to a better homeostatic function at the 
cellular, organ and tissue levels and, consequently, to an increased longevity 
(Weindrueh, 1996). 

Sorne authors report a high correlation between cen antioxldant ability and 
aging (Knight et al., 1987; Cutler, 1991; Pacifici and Davies, 1991; Ganculy, 
1993). On the other hand, it has been reported that cen darnageoccurs as a 
result of an imbalance between free radical production and removal. Therefore, 
it can be coneluded that antioxidants may prevent or delay oxidative cen dam
age (Bendich, 1993a,b; Kretzschmar and Müller, 1993; Nohl, 1993; Gutteridge, 
1995; Jung and Renke, 1996), a finding that has receíved further support in 
experiments assessing the relationship between DNA damage and antioxidants 
trough the Cornet Test procedure. (Miller et al., 1993; Anderson, et al., 1994, 
1997; Anderson, 1996; Andersen et al., 1997; Collins et al., 1997; Anderson and 
Plewa, 1998). 

However, previous findings are not conclusive given the fact that other studies 
report no correlation between antioxidant levels, DNA damage and aging (Mar
tin and Radernaker, 1987; Bunker, 1992; Xue et al., 1992; McKelvey-Martin et 
al., 1993; Betti et al., 1994; Duthíe et al., 1996; Stahl and Sies, 1997). On the 
other hand, it is also reported that dietary supplernents that inelude vitamins C 
and E and beta carotene protect lyrnphocyte DNA against oxidative damage 
caused by free radicals (Martin and Rademaker, 1987; Anderson, 1996; Stahl 
and Sies, 1997), which increase during the aging process (Rarrnan, 1992). 

The purpose of this study was to analyze the relationship between antioxidant 
levels and DNA damage in old aged populations. 



V.M. Mendoza·Nuñez ee al / Mechanisms o) Agemg ami Development !OS (1999) 9-23 11 

2. Materials and methods 

2.1. Subjects 

88 subjects, 17 males and 71 females, participated in the study, with a mean age 
of 68 years old (age range between 60 and 94 yeas old). AH subjects had lived in 
Mexico City for the last 10 years, had been diagnosed as clinicaHy healthy at the 
time of the study, were non-smokers, and showed normal hemoglobin, hematocrit, 
leukocytes, glucose, urea, creatmine, protein (globulin, albumin), cholesterol, 
tryglicerides and RDL levels. As part of the study, an assessment of DNA damage 
and total antioxidant leve1s was carried out for all subjects. The research protocol 
for this study was approved by the Ethics Committee of the Universidad Nacional 
Autonóma de México, Campus Zaragoza. 

2.2. B/ood sampling and preparation 

Blood samples were coHected after a 12-h fasting period by a venopuncture 
procedure and placed in vacutainer, siliconized test tubes containing no additives 
and a separating geL EDT A or heparin were employed as anticoagulant agents. 
Blood samples containing EDT A were analyzed using a complete hemoglobin test 
protocol (including hemoglobin, hematocrit and leukocyte counts). The serom 
obtained from samples containing no anticoagulant agents was subjected to the 
following tests: glucose, urea, creatinine, total proteins, albumin, cholesterol, 
triglycerides, and RDL concentrations. 

2.3. Blood and biochemica/ ana/yses 

Hemoglobine levels were measured through a cyanometahemoglobin reaction 
procedure (cut-off paints: males, 12.17-17.26 g/di, females, 11.48-16.25 g/di) 
Hermatrocrit levels were assessed through a microhematocrit procedure (cut-off 
paints: males, 38-52%; females, 36-51%). Leukocyte count was made using the 
Newbauer Chamber procedure (cut-off points: 3500-10650/mm3). 

Glucose, urea, creatinine, total protein, albumin, cholesterol, triglycerides, and 
RDL concentration levels were determined using an Eclipse autoanalyzer (Merck). 
SpecificaUy, glucose levels were measured via the glucose oxidase method (cut-off 
points: 63-120 rng/dl); urea levels via the Berthelot urease method (cut-off points: 
9.5-47.0 mg/dl); creatinine levels via de Jaffé method without deproteinization 
(cut-off points: males, 0.3-1.5 mg/dl; females, 0.3-1.3 mg/dl). Total protein levels 
were measured through the Biuret methad (6.68-8.16 g/di), and albumin levels 
through the bromocresol green technique (3.23-4.03 g/dI). 

Cholesterol was analyzed using the CROD-PAP technique (cut-off points: 
168-286 mg/dl); triaglycerides through !he GPO-Trinder technique (GTO, glyc
erol-3-posphate oxydase) (cut-off points: 89-227 mg/dl), whereas high density 
lipoproteins (RDL) were assessed using the same technique as in the case of 
cholesterol after the precipitation of low and very-low lipoproteins using a phos
photungstic/magnesium chloride solution (cut-off points: 42-77 mg/dl). 



12 VM. Mendoza-Nuñez el al / Mechamsms 01 Agemg and Development J08 (1999) 9-23 

All the reagents employed in the biochemical tests were from MERCK, México. 
Cut-off points for reference values were determined at the Gerontologic Clinical 
Research Laboratory of Universidad Nacional Autónoma de México, Campus 
Zaragoza (Sánchez-Rodríguez et al., 1998a,b). 

Blood samples containing heparin were subjected to total antioxidant and 
alkaline unÍceIlular electrophoresis tests. 

2.4. Total antioxidant capacity 

Antioxldant quantification was made using the ABTS + (2,2' -azido-diethylben
zothiazolin sulphanate) radical formatian kinetics with hydrogen peroxide and 
ABTS (Randox Kit). 111e presence af antioxidants in plasma suppresses the bluish 
green stainmg of the ABTS + eation, which is proportional to the antioxidant 
eoncentration level. The kinetics is measured at 600 nm and normal values range 
between 1.30 and 1 77 mmol!l (MiIler et al., 1993, 1996; Rice-Evans and Miller, 
i994). 

2.5. Alkalme unicellular electrophoresis 

The alkaline unicellular electrophoresis assay using blood samples was performed 
as described by (Tice et al., 1992). A small volume (lO ¡tI) of cells was mixed with 
75 ¡tI of 0.5% of low melting agarose maintained al 3rC, and 75 ¡tI of this mixture 
was pipetted onto a slide with 180 ¡ti of normal agarose and immediately covered 
with a coverglass to make a micro gel on the s!ide. Slides were put in an ice-cold 
steel tray on ice for 1 min to allow the agarose to gel. The eoverglass was removed, 
and 75 ¡¡l of agarose was layered as bef ore. Slides were then immersed in an ice-cold 
lysing solution (2.5 M NaCl, 100 mM Na2EDTA, 10 mM Tris-base and 1% 
Na-sarcosinate, pH 10). After lysis at 4°C for 1 h, slides were placed on horizontal 
electrophoresis unit. The DNA was allowed to unwind for 20 min in electrophoresis 
running buffer solution (300 mM NaOH and 1 mM Na2EDTA, pH13). Elec
traphoresis was conducted for 20 min at 25 V and 300 mA. 

All technical steps were conducted using very dim indirect light. After elec
trophoresis, the slides were gently removed and alkaline pH neutralized with 0.4 M 
Tris, pH 7.5. Ethidium bromide (75 ¡tI of a 20 ¡tgjml solution) was added to each 
slide and coverglass was placed on gel. 111e slides were stored in a humidified box 
at 4°C to prevent drying of agarose. 

Individual cells were visualized at 20 x magnification on a Nikon Optiphoto-2 
microscope with fluorescence aHachments (excitation filter of 515-560 nm and a 
barrier filter of 590 nm), and the extent of migration (i.e. image length, both head 
and tail of the comet) measured with a scaled ocular. To evaluate DNA migration, 
100 cells were seo red for each persono Another criterion for evaluation was the 
assignment of cells into five categories corresponding to the following amounts of 
DNA in the tail: no damage, < 5%; low level damage, 5-20%; medium level 
damage, 20-40%; high level damage, 40-95%; total damage, > 95% (Anderson et 
al., 1994). Migration was calculated as the difference between length and diameter. 
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2.6. Statrstical analyslS 

Results were analyzed using Student's t -test, the Odds Ratio with a Confidence 
lnterval of 95% (CI), the x'-test and ANOVA with a significance level of P > 0.05. 
Data were processed through the use of standard statistical software such as 
Epi-info 6.0 and SAS 6.11. 

3. Results 

3.!. General 

42 ofthe 88 subjects under study (47.7%) did not have DNA damage, whereas 30 
of the 46 subjects that did present such damage (65.2%) and 36 of the 42 without 
damage showed low antioxídant levels, a difference that was statistically significan! 
(P < 0.05) (Fig. 1; T ab1e 1 l. 
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Fig. L Antioxldant levels and DNA damage in lymphocytes of elderly. 
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Table 1 
Indivlduals with DNA damage by sex, age, and antioxidant levels 

Sex Age (years) With DNA damage With out DNA damage Total 

Low Normal Low Normal 
antioxidants antIoxldants antioxidants antioxidants 

Female 60-69 11 9 26 5 51 
70 and more 10 3 G 20 

Maje 60-69 4 2 2 O 8 
70 and more S. 2 2 O 9 

Total 30 16 36 6 88 

As to the age factor, 20 of the 29 subjects younger than 70 years old (68.9%) and 
26 of lhe 59 subjects older than 70 (44%) showed DNA damage. The difference was 
statistically significant (P < 0.05) (Fig. 2). 

Gender differences were also observed. Specifically, 13 of the 17 male (76.4% and 
33 of the 71 female subjects presented DNA damage) (P > 0.05). 

3.2. Extent of DNA damage 

The extent of DNA damage that was observed in 46 of the subjects was reIated 
to age, gender and antioxidant levels (Table 2). In this regard, for both genders the 
mean percentage of damaged cells showed to increase with age (females: 60-69 
years old, 3.7%: 70 years old and aboye, 6.0%: males: 60-69 years old, 3.5; 70 years 
old and aboye, 5.0%). Furthermore, the mean percentage of total damage was 
higher in the male group (female, 2.2%, male, 3.5%). On the other hand, the male 
subjects in the above-70-years-old group with low antioxidant levels showed the 
higher incidence of damage (8%). Nevertheless, in female subjects older lhan 70, the 
higher incidence of damage (7%) was observed in those with normal antioxidant 
levels. 

As to the extent of DNA damage (Table 3) observed, an average of 1-3% 
damaged cens was detected in the 46 subjects with DNA damage (63%), of which 
ten were females between 60 and 69 years oId and had low antioxidant levels. On 
the other hand, 8 male subjects (17%) showed between 4 and 6% of damaged cens, 
5 (11%) had between 7-9% of damaged cells and four (9%) had between 10 12% 
of damaged censo In the latter group, 3 were male subjects older !han 70 with low 
antioxidant levels. 

3.3. Factors associated to DNA damage 

Odds Ratio for the factors analyzed in relation to DNA damage showed the 
following values: males OR = 3.74 (el 1.11-12.6); age > 70 years old OR = 2.82 
(el 1.10-7.22); antioxidant semm levels OR = 0.31 (el 0.11-0.90). 
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TabTe 4 
Mutttfactorial analystS of variance of sex, age and antioxidant effects on cells with DNA migration 

SOUrce Mean square F-value Slgnificance leve! 

Sex 27.9086667 3.36 0.0706 
Age 5.5927\82 0.67 0.4144 
Antioxidant O 1366496 0.02 0.8983 
Sex, age 04679645 0.06 0.8130 
Sex, antioxidant 0.2489559 0.03 0.8630 
Age, antwxidant 7.8783565 0.95 0.3331 
Sex., age, antioxidant 3. \417358 0.38 0.5404 

suggests an influence of these factors on the average DNA migration, which is 
consistent with the OR for the male above-70-year-old group. Moreover, the 
combination of variables such as gender, age and antioxidant level was associated 
to a p-value of 0.17, thus suggesting that the interaction of those factors could have 
sorne influence on the average DNA migration. 

In general terros, it can be said that DNA damage i5 evident in the same extent 
in aged people with low and normal antioxidant levels. Nevertheless, in this study 
it was observed that the greater percentage of subjects with DNA damage corre
sponded to subjects with normal antioxidant levels, although a tendency towards 
higher magnitude and intensity of damage tends to be associated with lower 
concentrations (Fig. 3). 

4. Discussion 

The influence of free radicals on the aging process was originalIy reported in 
1954. (Harman, 1992, 1998; Markesbery, 1997), which was followed by several 
studies carried out in order to demonstrate their effects upon biomolecules involved 
in physiological and pathological age related processes (Bendich, 1993a,b; Gutte
ridge, 1994; Vilar-Rojas et al., 1996). 

On the other hand, it has also been found that oxidative stress generates damage 
to the DNA which can be either compensated or prevented through antioxidant 
administration (Hartmann et al., 1994; Yang and Schaich, 1996; Jazwinki, 1996; 
Sohal and Weindruch, 1996; Plappert et al., 1997). However, in our study its was 
observed that antioxidant levels were low in most subjects, regardless the severity of 
DNA damage. Therefore, it is likely that not only age but maybe additional factors 
such as apoptosis, physical activity, the individual' s nutritional state and environ
mental pollution may have an impact on DNA damage and on the aging process 
(Migliore et al., 1991; Betancourt et al., 1995; Ortíz et al., 1995; Narayanan, 1996; 
Sohal and Weindruch, 1996). 

The results from this study seem to be rather contradictory given that the 
percentages of subjects with and without DNA damage are similar (rable 1) and 
the distribution of antioxidant concentration shows a trend toward normahty (Fig. 
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1). Specificaliy, tnere seems to be no clear statistical association. Furthennore, the 
subjeets with normal antioxidant levels showed a higher frequeney of DNA damage 
(damaged: normal antioxidant levels, 35%; non-damaged: normal antioxidant lev
els, 14%) (Table 1). Therefore, it is likely that the antioxidant system of the 
mdividual does react to the oxidative stress associated to DNA damage by an 
increase in antioxidant levels in arder to prevent further damage and promote 
restoring mechanisms. Thus, low or normal antioxidant concentrations might 
indicate the existence of a balance between free radical production and antioxidant 
levels, not neeessarily involving an inerease in the latter (Aejmelaeus et al., 1997). 
In this sense, the usefulness of vitamins A, e, and E as agents in the prevention af 
DNA damage eould be considered. 

On the other hand, the analysis of the number and severity of damaged eelIs, it 
became evident that there was a greater magnitude and severity af damage in 
subjeets with low antioxidant levels. Moreover, the inerease in age seemed to be 
associated to D:-.lA damage although it only occurred in a low percentage of 
subjeets, whose cel! abnormalities eould affect the average group results thus 
leading to wrong eoncIusions (Singh et al., 1991). Therefore, it would be advisable 
to assess the extent of damage in those subjects in order to identify the infiuence of 
environmental or nutritional faetors as well as of clinical or sub-clinical diseases, 
and to carry out evaluations on the ability for DNA restoration. 

The possible benefits assoeiated to the administration of vitamin antioxidants 
upon the aging proeess have been reported by several authors (Gutteridge, 1995; 
Andersen et al., 1997; Stahl and Sies, 1997). Nevertheless, the negative effeets 
associated to calo ríe restrietion and physícal, nutritional and environmental factors 
upon DNA damage may exeel the possible positive effeets of the administration of 
vitamin supplements (Migliore et al., 1991; Youngman, 1993; Hartmann et al., 
1994). 

The multifaetorial analysis of the number of DNA damaged cells taking iuto 
eonsideration age, gender and total antioxidant levels (Table 4) shows that there 
were no relation statistically significant in the analysis of any of the single factors 
nor in their interaetion. However, the a-values for gender (P ~ 0.07) indieate that 
thi. factor has a certain influenee upon the proportion of damaged celIs, whieh is 
consistent with the OR for the mate subjeets. Furthennore, the interaction of age 
and antioxidant levels (P ~ 0.33) suggests the influenee of these faetors on the 
proportion of damaged cells. 

As to the influenee of age, gender and total antioxidant levels upon the average 
DNA migration, no significant associations were found neither at the individual nor 
at the interactionallevels of analysis. However, the interaction between gender and 
age (P ~ O. I 8) suggests an influenee of these faetors upon the average DNA 
migration, whieh is eonsistent with the OR for male subjeets and the 70-and-ahove
year-old group. On the other hand, a cIustering of variables that included age, 
gender and total antioxidant level was assoeiated to a P ~ 0.17, thus suggesting that 
the interaetion of those faetors may have a given infiuence on the average DNA 
migration. 
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Fmally, it can be conciuded that the achievement of optimum antioxidant levels 
in eIder ,ubjects is not associated to an ameIioration of DNA damage, although it 
can have a positive impact in the control of both its magnitude and intensity, thus 
suggesting the importance of conducting further longitudinal studies. 
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Background Leptin 1S a prot<!ll1 prcduced by adipocytes that reduces reflex appetite by 
blocking me y neuropeptide, mus causing body weigbt 10ss. A large percentage of elderly 
peopIe are reported to exhiblt obesllY, which may be caused by low leptin serum levels. 
However, hypertenslOn is a highly prevalent condiUon in cId age. Obesity under these cir· 
cumstances is an added risk factOr due to the presence and severity of hypenension and 
mus can be re\ated wilh l.eptm serurn levels.. OUt objective was to determine the rela;¡on
ship between leptin serum levels and hypenenslOn m obese elderly persoDS. 

Methods. A comparative transverse study was done in arandom sample of 61 elderly per
sons-36 abese and 25 non-obese. Thel! blood pressure and therr leptin serum levels by 
R1A were measured, 

Results. Leptin serum 1evels showed a statisticaíly signiflCaDt difference (p <0.05) in eld
erIy obese individuals (12,8 ::!: 4.4 p.g!L vs. 9.8 :!: 4.2 fl.g!L). Likewise, 45% of obese eId
erly individuals and 20% of the non-obese were hypenensive with a predominant eleva
tian of the sysloIic pressure. 

Conclusions. The higher serum leptin levels in obese eIderly mdividuals suggests that ag
ing is associ;\ed with resistance to lepún andlor to a decrease of receptors fO! ihi.s her
mane. The high incidence ofh)'pertension dllring the aging process IS the resuIt af associated 
obesity (OR = 3.2, eI 0.88-13.14). © 1999 IMSS. Published by Elsevler Science Inc. 

Key Word.r: LepUn, Obeslty, Elderly. Hypertensicn. 

Obesity is a universal publie health problem with an inci· 
dence ranging from 10% inDenmark to 33% in the U.S. (1), 
The Natlonal Survey of Cbronic Diseases in Mexico carned 
out in 1993 showed a 2L5% rate of hypertenslOn in obese 
individuals of the adu1t population (2). 

The prevalence of obesity IS rugher among the elderly 
than in adults. An incidence of 40% has been reponed in 
non-institutionalized populations (5). In addition, elderIy in
dividuals exhibit a proportional diminution of fat-free mass 
accompamed by a mift of fat from peripberal to central sltes 
with a concomitant increase in waist-hlp ratlos (6.7). For 
this reason. it is lmponant to control and monitor body 
weight in me elderIy, because both an increment in and 10ss 
of weight have predíetive values in terms of monality of the 
aged (8,9), 

This condition enhances andfor ¡nereases the severity of 
hypertension. resistanee lO msulin, hyperlipidemia. cardlop
athies, respiralOry problems, penpheral venous 1hromboses, 
and sorne fonns of cancer (breast, colon, and prostate), 
among other diseases (3,4), Thus. its prevention and timely 
control are important. 

Address reprint rcquesl$ to: Víetor Manuel Mendoza·Núñez, MD, 
Unidad de l#ve5l1gacj6n ea Gerentología, Fae\.lltad de EslUdios SupenOfes 
Zaca&=. UNAM, Batalla. S de Mayo sin esq. Fuerte de lAreto, Col. Ejér
CIto de Oncntc, 09230 Mé:llCo. DF .. Mexlco, Te! (+525) 745-8496, 
FAX. {+525) 745,8346, E·mail. IllcndoviC@scrvidor.un=,Ill". 

The ob gene was discovered in 1994 by positional clono 
ing using 1eptin-deficient oblob mause model of obesity 
(10) and is expressed in white adipose tissue. the stomach, 
fue placenta, and possibly the mammary gland (11). The ob 
gene encocles a peptide from 167 amíno acids named leptin 
(from the Greek word leptos, meaning thin) whose crystal 
structure suggests that it is beloogs to the cytokine famiIy 
(12). Leptm circulates in plasma in free fonn Or bound to 
leptin-bindmg proteins. 
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Leptin acts by actlvating specific receptor lsoforms Re
ceptors are found In man)' areas of lhe brain, mcJudmg lhe 
hypothalrunus, cerebellum, cortex, hlppocampus, thalamus 
choroid plexus. and bram capilla!)' endothelium (13.14), 
Leptin acts either dlrectly or by activatmg specific centers 
m the central nervous system to decrease food intake, in
crease energY expendirure, inr.!lcnce glucose and fal metab
ollsm. and alter neuroendocnne functlOn (15-17). 

Leptin levels are directly related to quanwy of body fat, 
suggesting mat it IS a signal to fue bralo and Cl\her tissues 
conceming the adequacy or madequacy of fat stores. Leptin 
leveIs increase exponentlally with increasing fat mass and 
leptin preduction is hlgher m subcutarleous than m visceral 
fatdepots(l&). 

It has been reported tilat elderly mdividuals have Jower 
serum leptin concentrations than adults because me agmg 
process usually takes place under a metabolic deficlt 
(19,20). TIlls physiologic situation, however, is not present 
in every elderly person. 

However, hypertension is a highly prevalent condition in 
old age (21,22) and obesl!y in thlS ClIcumstance is an added 
risk factor for ltS presence and severity (23.24). Thus, it be
comes important te study the relationship between serum 
leptin levels and hyperteosion m obese eIderly persons. 

Leptin may function as a potassíum-sparing diuretic
natriuretÍc factor. In the long term, it increases norepineph
r~ne tumO'ler and sympathetic nerve activity in rodents and 
humans. Th¡s results in mcreased blood pressure in rodents, 
but a potentla! role of leptin In the pathogenesis of hyperten
sion in humans remams tO be proven conclusively (25-27). 

Materials and Methods 

Design and population. A transverse comparative study 
was done 00 a random sample of asymptomauc non-smok
lOg, non-alcohoJic elderly persens (36 obese and 25 non
obese) frem MeXlco Cuy. They werc paired by age, gIu
cose, and thyroid hormone levels within normal range. 
Body weight was measured by calibrauon te the nearest 100 
g. Height was measured to the nearest milhmeter wÍth sub
jects standing. back to the stadiometer in bare feet. The head 
was adjusted so that the Frankfort plane was horizontal. 
Feet were parallel with heels together. The subject was en
couraged to stretch upward by applying gentle pressure at 
the mastoid precess. Body mass index (BMI) was calculated 
as body weight (kg) divided by height squared (m2) and 
overweight was established as aBMI of >27 (28,29). 

Blood pressure was measured three times during the 
moming in~ a fasting condition or 2 b after breakfast in sit
ting and standing positions in both arres. A mercurial ma~ 
nometer was used. Pseudohypertenslon was dlscarded re
soiung to OsleT's technlque, Le .. feeling the radial pulse 
when the manometer registered values aboye the true sys~ 
tohe pressure,. Retina! aJld/or electrocardiographic changes 

were dl$Carded (30). Normal blood pressure figures used 
were those proposed by the Jomt National Committee 00 

Detection, Evaluation and Treaunent of High Blocd Pres
sure (l40/90 mmHg). 

Serum Ieptin was determined by RlA with reagents from 
Lmco Researcb (St Loms, MQ, USA)_ The antibody 1n the 
RlA Was a polyclonal anobody raised in rabblts against 
highly punfied recombinant human lepun. Both the calibra
tors (0.5, 1,2, 5, 10,20,50 m and 100 jl.gIL) and 125I-labeled 
tracer were pre.'yared with. recombmant human leptin. CalI
brators, or specimens (lOO jl.L) in duplicate, were mixed 
wilh 125I-labeled leptin and incubated with fue leptin anti
body ovemight at 4°C. Anti-rabbJt IgG was added to all 
samples. which were then incubated for 20 min at 4°C te 
precipitate the antibody-antigen complex, Next, after centri
fuging the samples for 15 min at 2,000 g and 4°C. the super
natants were decanted and radioactivity in the pellets was 
counted to detennine bound radioactivity. Log values of me 
calibrators were plotted vs. unknown bound couotslzero cal
ibrator bound counts (EIBo) to generate a curve for calcula
tion of unknowns (31). 

Stansrical analysls. Results were arull)'z.ed using Stllden.t's 
t test, and the odds ratio calculated (with a CI of95%)_ Data 
were processed using standard statistical software such as 
Epi-Iofo 6.0. 

Results 

Anthropometric features Of 61 eIderly individuaIs. 50 
were female (29 obese and 21 non-obese) and 11 were male 
(7 obese and 4 non-obese)_ TWQ groups were fonned. one of 
obese individuals and one of non-obese patlents. For this 
purpose, samples were paued for age and, height te render 
thero comparable (Table 1). In addition. weight and body 
mass mdeX (BMl) figures were taken ioto consideration 
oniy when they showed statistically significant differences 
(p <0.0001). 

Serum leptin. Serum leptin ievels showed statisticall)' sig
nificant differences (p "'" 0.008) in favor of obese elderly 

Tab!e 1. Anthropometric characteristics oflbe study groups and leptiD 

sennn COllcenttatlOcs' 

Overweight Normal Weigbt 
(n = 36) en .. 25) pValue~ 

Age (years) 683 = 3.9 67.9 = 3.6 0.68 
Body wc:¡ght (kg) 725 = 7.8 58.9= 6.4 0.(1001 
Height (cm) 153.2=75 153.6 = 7.6 0.86 
Body mass IDde¡; (kg'tll~ 31.0 = 3.6 24_9= 1.1 0-13001 
Lepllll (mgIL) 128 ± 4.4 9.8 = 4.2 0.008 

'Values are means::: SD. 
bS¡gnlflc!IIIce of diffeTCIlccs bctweco groups were delertnmed by !he 

two-w1cd 1 ¡¡:st. 
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patients (Table 1). Funhcrmore. correJarion of serum leptm 
!.evels andbody welght was r = -0.06 for fue obese and r = 
-0.34 for the non~obese. 

Hyp'errensíon. There were 45% hypertensives among the 
elderly obese and only 20% hypertensives among the non· 
obese Incidence of systolic/dJustolic hyper1enSlOn among 
the obese individuals wus 2'§% (Table 2). However, it was 
shown tila! obesity IS an added risJ... factor for hypertcnslon 
10 tbe elder!y with an odds ratio (OR) of 3.2 (el 088-
13.41). Systolic pres~re also showed st.atistically slgmfi
cant differences (p <. 0.05) when comparing mean figures 
of obese with non-abete elderly mdlvlduals (TabJe 3). 

Discussiml 

Obesity with accumulatwn of mtraabdominal fat IS associ
aled Wlth msulin reslstance and type Ii diabetes mel]¡tus, 
whích enhances increased food mgestion (32). 1111$ factOr 
was taken ¡mo consi.deratlolllIl our study by excludmg eld
er1y puuents Wlth diabetes mellirus and glueose intoleranee. 

However, thyroid function abnormaiiues are associated with 
changes in body weight because thyrold hormones increase 
basru metabolic rate and elevute thennogenesis. For tEHS reuson 
this faclor was also taken mIo consideratlOn---<:lur subjee!S had 
normal fuyroid harmane levels.lndeed, low serum leptin levels 
have been faund in hypothyroid jndJ.v¡duals (33-35). 

Reparo on serum leptin levels for bom obese and non
obese elder;y perSOoS are mconsistem and there is a greater 
vanation in women (36-38). However, we found that leptin 
concentrauons m the group of eIderl)' patients of normal 
.... cignt are close to tbose founó by Mojler el al. (19). Slml
larly. serum leve]s in obese e1derly mdlVldual's are lower 
than tbose reported by <Ql>NIskanen el al. (36) and fuose 
published by Roscnbaum el al. (37). Based on fulS informa
tion, it can be saió that fuctors assoclated wilh serum coneen
traúons and funcuon of leptin are nOI cJear 10 thm inhibitory 
acuon on tbe appeute center bloeking tl1e Y neuropeptide 
may be compensa.ted for andlor supplanted by insulin, whlch 
cancels its s)ntbesis Additiona.lly, j¡ stImuJates me produe· 
tion of cholecystokinme and of!he corticotTophin·J¡berating 
hormone, both of which act on the centei of satiety (17). 

Table 1. RelalJOn belweeu hypertenslon ancl bod> weighl' 

Blood pressure 

NOrt1lotcllslve~ 

Systohc hypcnensJOll 
D¡aslolic hypeIten$iOIl 
Sy~lobcldiastolic hypertenSlOn 

Overweighl 
(n = 36) 

20 (55~~) 
6 (17<;-c) 
1 (3%) 
9 (25'7~) 

'OR = 3.2 (Cp.88-13 14) 
·Values are frCquene'es (pcrcenuge). 
<Blooci prcssure ¡40il90 mmHg. 

Nonnal weigh! 
(11 = 25) 

20 (80%) 
1 (4%) 
3 (12%) 
1 (4%) 

The results of OUi study are apparently contradictor)', be
cause we had assumed hypotheucalty th3.t etdedy over
welght people would have lowef seruffi JeptJ.n levels than 
the non-obese. However. it should be kept in mind that high 
leptin concentraUons do DOi guarantee funcuonalJty, be
cause an increase in serum eoneentration may be assoc¡ated 
wim a res¡stance lo ltS action andlor a dmuDution of ¡eptin 
receptors (39). One rnight assume tbat even though leptm 
action IS adequate, metabolic ehanges LO !he aged and in the sed
entary favor !he tendency toward obcSlty m old people (3,8). 

Therefore, tt would be appropriate to underta.ke longitu
dinal srudies forward evaluate with precislOn fue funcuonal 
Imponance of leptm in the elderly obese. 

However, hypenension is often associated wjth the aglOg 
process (23.30). Even as a hlgh percentage of oId people are 
obese, a nsk factor of greater impact for hypertension than 
fue aging precess per se. as we faund m our srudy, in which 
more than twlce me elderly pauents were hypertensive. Fur· 
thermore, the Y neuropeptide causes penpheral vasocon
striction (4). Thus. low serum levels of Jeptin ami/or Its de
fective or msufficient action couId be responSlble for 
hypertension. The bJood pressure figures tha! showed sig
nifican! difference in obese elderly patients were the sys
tolíc recordings. TIüs IS often assoc¡ated Wlth a higher lIleÍ

dence of stroke tmd deam and justifies me use of 
antihypertensive medications in these patients (23,30.32). 

Finally il is desirable to contlllue !he srudy of the uúlu
ence of leptin in obesity during me aging process because 
infonnauoo on the subject is $Caree. 

The questions 10 be answered are as follov.-s: Do leptm levels 
remain stable during!he aging process? Is !he agmg process 3.$

soclated with resístance ofilie Y neurop::ptic!e te leptm?, and Do 
leplin levels decrease dunng the degenerative a.,"Ulg process? 
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Abstrae! 

Background: Several nutritional assessments are adjusted for stature. However elderly 

individuals are frequently unable to a5sume the posilions needed for this measurement. 

Therefore, several available equations have been developed for predicting stature in the 

elderly white and black using the knee height as surrogate, but there are no 

measurements available for the Latin-American mestizo. 

Objective: T o develop equations that might predict the stature 01 the elderly Mexican 

using knee height as surragate. 

Design: Survey by measurement of a convenience sample. 

Subjects: Three hundred thirty-slx Individuals were studied (84 males and 252 females) 

with an average age 0171 ± 8 years. 

Measurements: Each subjec!'s height (without shoes) was measured in miJlimeters by 

a standard height scale and then converled to centimeters. Statistical analysis of 

multiple regression and crass-validation was performed using SAS System Software, 

version 6.l1. 

Results: The correlation between knee height and stature was greater for men (r = 

0.89) !han for women (r = 0.79). The equations obtained were: men (stature in cm) = 

46.9 + (2.29 x knee height in cm); women (stature in cm) = 82.6 + (1.76 x knee height in 

cm) - (0.21 x age in years). Cross-validation showed that the pure error is smaller than 

RMSE in both sexes. 

Average of the heights, calculaled using the Mexican statistical model, showed 

statistically significant differences when campa red with equations proposed by Chumlea 

et al22 for non-Hispanic white and Mexican-American males, and for non-Hispanic white 



Introduction 

An accurate measurement of stature is needed for the determinatJon of indices 

refleeting nutritional status, sueh as weight for stature, body mass index, ereatinine

height index, and determination of basal energy expenditures 1-6. Additionally, 

measurements of weight and stature are used to normalize creatinine clearance to body 

surfaee area, whieh can influenee doses of renally exereted medieation,,7; additionally, 

the loss of stature with age is eorrelated with osteoporosis. However, the measurement 

of stature 01 the elderly is not always possible, due to deformities in the spinal eolumn 

sueh as xifosis and seoliosis, severe arthritis, paralysis, ehronie iIInesses with Iragility, 

and equilibrium problems, 

Therefore knee height and arm span have been proposed as predietor variables for 

stature in elderly',l1. Knee height is prelerred beeause it is less affeeted by ehanges with 

age and can be measured easily with exeellent reliability12-16, 

Stature predietion equations for the elderly using knee height have been developed from 

samples of non-Hispanie whites, non-Hlspanie blaeks, Mexiean-Amerieans and 

Japanese-Amerieans 17-2Z There are however, no equations lor predieting stature in the 

elderly Latin-Ameriean mestizo, 

Therefore, the aim 01 the study was develop equations for predieting stature from knee 

height in elderly Mexieans, 



SUbjects and Methods 

SUbjecls. Three hundred !hirty-six ambulalory subjecls, 84 males and 252 females, 

were sludied. AII were residenls 01 Mexico City; bolh paren!s were Mexican and came 

from a variety 01 socioeconomic groups. Their ages ranged lrom 60 to 102 years (mean 

age = 71 ± 8 years). 

Measuring techniques. Heighl was measured lo !he nearesl mm wilh subjects slandlng 

wilhout lootwear and with backs lo the stadiomeler. Their heads were adjusted so Iha! 

Ihe Franklort plane was horizonlal. Fee! were kepl parallel wilh heels logelher. 

Knee heigh! was measured wilh subjecls sitting in a chair adjusled to abou! sitting 

pos~ion and adjus!ed to abou! !heir knee height; lower legs and were flexed al 900 and 

adjusted lo a vertical posilion on bolh sides and in fronl. Knee height was taken lo !he 

neares! mm Irom !he top ollhe knee lo the floor wilh a melal caliper'''. 

AII measuremenls (groups 0120 subjects) were collected Irom each participanl on Ihe 

same day by two observers working independentiy. 

Slalislical analysis. A slalistical analysis was performed using SAS Sys!em Software 

version 6.11. The model proposed was tested with the module SAS/LAB response 

scaling, outliners, conslan! variance, influential observations and conlounded effecls. 

Male and ¡emale predictor models for Ihe elderly Mexican using mulliple regression 

analysis were formulated from Ihe dala collected on age and knee height. The mean 

height 01 each gender predicted by !he Mexican models were compared (using the 

paired t-test) to Ihe mean height predicled by Ihe equalions lar non-Hispanic whítes, 

non-Hispanic blacks, and Mexican-Americans developed by Chumlea22
. Error 



measurements were ca/cu/ated across on coelflcíent 01 variation (CV), coeffícient 01 

relíability, and lechnícal error 01 measurement8 . 

Validation. The subjec\s were separated by gender to develop specific prediction 

equations and a cross-valídalíon group to cross-validate lhe equations developed. 

Subjects were assigned lo Ihe validallon or cross-validation group by generaling a 

random number lor each subject within each gender and sortíng the random numbers 

assigned in ascending order. Subjects In the fírsl hall 01 the sorted set 01 random 

numbers were assígned to ¡he validalion group; ¡he remaíning subjects were assigned 

lo the corresponding cross-valida!ion group22.24. 

The regression equation lor predicting was lollows: 

where: y = predicted height oi the subjects in cenlimeters 

a = intercept 

b,x, = measured knee height (X,) in cm multiplied by parameter coefflcient (b,) 

b2x2 = age in years (x,j mulliplied by Ihe parameler coefficienl (b,j. 

The root-mean-square-error (RMSE) was calculaled using the following lormu/a: 

.,, _ 2 
RMSE = ví: (Yi -yu 

n-1 

where: y, = observed heighl on subjec! i 

9, = predicted height by model lo subjec! i 

n = number 01 subjects 

The regression mode/ wilh the highest value ollhe R' and lowesl value ollhe RMSE 

and CV was selected as the best potential model lor predicting stature24. 



Results 

The mean absolu!e ínter-obsetver error, lts standard devíation, and !he technícal error of 

measurement for stature and knee heigh! were lows and the coefficien! of relíabílity was 

high (Table 1). 

Selec!ion of !he bes! possible predictor variables was based upon the values of R', the 

roo! mean square error, and coeffrcien! of variation (Table 2). 

The equations developed for predicting stature for !he elderly Mexican were: 

Stature for males ~ 46 9 + (2.29 x knee heigh!), R' ~ 0.79, p <0.00001 

Sta!ure for females ~ 82.6 + (1.76 x knee heigh!) - (0.21 x age), R' " 0.72, P <0.00001 

(Table 3). 

The resul!s 01 !he cross-validation of the recommended equations for temales and 

males showed lhat the pure error was smaller than the RMSE (Table 4). The mean 

difference between the measured heigh! in !he elderly Mexican and height calculated 

with equations developed was no! sta!istically significant (females p " 0.18, males p = 

0.66), bu! !he mean difference between measured heigh! and the calcula!ed height with 

equations developed by Chumlea" lor elderly non-Hispanic white jemales and males, 

non-Hispanic black females, and Mexican-American males were significantly differen! 

(Table 5); the pure error was grea!er !han the RMSE in !he equations; however, !he 

mean difference between measured heigh! in our population and height calculatect with 

equations for Mexican-American temales, and non-Hispanic black males was not 

s!a!istically significan! ana the pure error was smaller !han RMSE. 



Discussion 

There are diverse equations thal allow lor the predietion 01 stature in the elderly by 

means 01 the measurement 01 the height ollhe knee and arm span lO
,17-'4 However, 

these measurements should not be applied IOdiseriminately, because although the 

proportional relationship 01 bodlly se9men!s (e,g" that 01 knee-to-height and total arm 

span-!o-height) is maintained in ail humans, there can exis! differences in relalion to 

ethnic groups or races. For this reason, specific equations have been developed for 

predicting stature in the non-Hispanlc white elderiy, the non-Hlspanic black elderly, the 

Japanese-American elderly, and the Mexican-American elderly, Nevertheless, these 

measurements cannot be used in the Latin American mestizo elderly without 

demonstrating their uselulness. 

This study permits our group to obtain trustworthy equations to estimate stature by 

means 01 knee height, with a determination coefficient 01 R' = 0.79 far males and R' = 

0,72 for females, values similar to those reported in other studies 17-24, Similarly, in the 

equation developed for tema les, age was included in addition to knee height because in 

that measurement, a statistically significant influenee in the model was shown, although 

no! in males, In this regard, age has been ¡ncluded in various equatlons proposed by 

Chumlea in elderly women8
, 17; however, the in¡luenee of this factor is inconsistent, in 

that equations also have been reported that inelude or exclude age, in males as well as 

in women17
-

19
. 

In Mexico, the population is very heterogeneous but it is possible to identify a eertain 

similarity in anthropomorphic characteristics by geographic region26
, especiaily in the 

capital, Mexíco City, where elderly persons from the majority 01 !he different slates al 



the Mexican Republic reside, so (hat (he study population possess a certain 

representativity of the Mexican mestizo elderly. Nonetheless, it is necessary to confirm 

the validity of the sludy among o!her population groups in the country and in La!ln 

America, 

On the other hand, in the present study il was confirmed that it is not advisable to utilize 

in an indlscriminate manner equalions that were developed for ethnic or racial groups 

different from those in Mexico. In this respecl, in comparing the averages 01 heights 

measured directly with the estimates developed in our study and those proposed by 

Chumlea22 for the non-Hispanic white elderiy, (he non-Hispanic black elderly, and the 

Mexican-Americans elderly, we found statistically significant differences with stature 

averages calculated with equations for non-Hispanic white males (p <0.00001) and 

Mexican-Americans (p = 0.034), and also in non-Hispanic white females (p <0.00001) 

and non-Hispanic black females (p <0.00001) (Table 4). Additionally, no statistically 

significant differences were found on comparing the calculated sta!ure averages with 

the equations developed in !he presen! study nor or comparing the estimates with the 

equations far non-Hispanic black males and Mexican-American females, whose validity 

was demonstrated, in lha! pure error value was less ¡han tha! 01 (he RMSE. 

As can be observed, there are some equations tha! can be useful for populations 

different from those 01 their origin, as demonstrated with the equations proposed by 

Chumlea for non-Hispanic black males and Mexican-American females, which were 

valid lar the studied population according lo the measurement 01 pure error. 

In addition, we are able to highlight that the average of height estimated with the 

equation lor Mexican-American males as compared with height calculaled direclly in the 



studied population shows a much smaller differenee than tha! obtained with the 

equa!ion for non-Hispanie whi!es, due to the lae! that anthropomorphie characteristics 

determined by racial factors of the Mexiean-Ameriean e/der/y prevail independently 01 

the alimentary and environmental influence 01 the region, However, this dlfferenoe was 

statistically significan!. 

The equations obtained in the presen! study eould be used in the c1inical fie/d for 

predicting the stature 01 the Mexiean mestizo e/derly, with the possibility 01 applying the 

equations to the mestizo population in Central Ameriea, 

Finally, it is important to point out the necessity of obtaining specifie equations for !he 

Indian populations of our region, because it is very probable that the equations obtained 

would not be usefel for !hese popula!ion groups, 
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Table 3. Recommended equations for predicting stature for elderly Mexican. 

dI Estímate SE Probo > t 
MEN 

1. Stature from knee height 
Intercept 1 469 95 4.92 <0.0001 
Knee helght 1 229 0.2 1221 <0.0001 
SEE" 3.28 cm R'" 0.793 r = 0.89 
2. Stature from knee height and age 
Intercept 1 493 13.1 378 <0.001 
Knee height 1 2.27 0.2 11.31 <O 0001 
Age 1 -0.02 0.07 -0.275 0785 
SEE"332cm R2 = 0.793 r=0.891 

WOMEN 
1. Stature (rom knee height 
Intercept 1 665 5.6 11.92 <0.0001 
Knee height 1 1.79 0.1 14.83 0.000 
SEE = 3.09 cm R' = 0.627 r = 0.792 
2. Stature from knee height and age 
Intercept 1 82.6 5.3 15.55 <0,0001 
Knee heJght 1 1.76 0.1 16.99 <0.OQ01 
Age 1 -O 21 000 -6.96 <0,0001 
SEE" 2.65 cm R' = 0.728 r:::: 0.853 

df::: degree of freedom; SE = standard error, Probo >t:::: t probabUity; SEE == Standard error of the estlma.te; R2 = r square; r == correlatlon coefficient 



Table 5. Predic\ed heíghls wíth Ihe equatíons for non-Híspaníc whíte, non-Híspaníc black and Mexícan-Amerícan ín 

comparíson with predicted heighl wilh equation developed for elderly Mexícan. 

Measured height Predicted height in Difference between 

¡n cm. cm measured height and 

predicted heigh! 

Mean ±SD Mean±SD P vallje' PEt 

Men 

Mexican 162.64 ±4.75 162.43 ± 4.02 0.669 3.09 

Non-Híspanic white:j: 166.27 ± 3.64 <0.00001 4.87 

Non-Hispanic blaclq: 163.11 ± 3.49 0.355 3.28 

Mexican-Amerícan:j: 163.77 ± 3.51 0.034 3.48 

Women 

Mexícan 149.15 ± 6.92 148.57 ± 5.00 0.118 3.76 

Non-Hispanic white:j: 152.33 ± 5.21 <0.00001 4.85 

Non-Hispaníc black:j: 151.51 ±4.48 <0.00001 4.52 

Mexican-American:j: 149.41 ± 5.37 0.481 3.71 

* Paired t test correlaled means 
t PE = pure error 
:j: Equations developed by Chumlea24 



1a R:EUNIÓN 
INTERINSTITUCIONAL 
DE INVESTIGACiÓN 

" EN GERIATRíA 

JUNIO 1998 



SESiÓN DE PROYECTO (10:30-1100 HORAS) 

33. Niveles de antioxidantes totales en relación al daño al AON en linfocitos de 
ancianos. Mendoza-Núñez, VM*; Retana-Ugalde, R; Sánchez.-Rodriguez, M; Attamirano
Lozano M. Unidad de Investigación en Gerontología y Unidad de Investigación en 
Biología de la Reproducción, Laboratorio de Citogenética y Mutagemesis FES
Zaragoza, UNAM. 

INTRODUCCiÓN: Algunos autores reportan Ur,3 clara correlaCIón entre la caoacidad 
antioxidante celular y el daño al ADN como consecuencia de un deseqUthbno entre la 
producción y remocIón de radicales libres. en cuyo proceso la edad Juega un papel 
preponderante, Sin embargo. los resultados no son de! todo concluyentes ya que también se 
señala que el envejecimiento no propiCia necesariamente daño al AON. 

OBJETIVOS: Establecer la relacIón de antimodantes totales y daño al AON en una 
población gerontológica de la Ciudad de MéXICO 

MÉTODO: Se llevó a cabo un estudiO de tipO correlaclonal en 88 personas de 60 a 70 años 
con edad promedio de 66 años (DE 2:3 ), 19 del sexo masculino, 71 del sexo femenmo 
radicados en la Ciudad de MéXICO desde hace 10 años, catalogados como C!1nlcamente 
sanos con niveles sanguíneos normales de hemoglobina. hematocnto. leUCOCitos glucosa 
urea creatJnlna. proteinas (globuhna albúmina), colesterol. tnglicéndos y Ilpoproteinas de 
alta densidad A los cuales posteflormente se les cuantificó daño al ADN a través de la 
técnica de electroforesls umcelular alcalina (Ensayo Cometa) y capaCidad antIoxidante total 
(Kit Randox) Los resultados fueron analizados a través de las pruebas estadistlca s T de 
student y JI cuadrada. con una sigmficancia estadística de P<O 05 

RESULTADOS: En 42 (48%) de los 88 ancianos estudiados no se detectó daño a nivel de 
AON Independientemente de los niveles de antioxidantes, asimismo 46 {52%.} suietos 
mostraron dIferentes grados de afectaCión nuclear Por otro laóo, la edad no mostró 
diferenCia estadísticamente significativa (p<O 05) en relación a la magnitud e intensidad de 
dano al ADN respecto a la concentración de antioxidantes. aSimismo identificamos una 
tendenCia de mayor daño en los sUjetos con concentracIones bajas 

CONCLUSIONES: Los niveles óptimos de antioxidantes no disminuyen el daño al AON en 
adultoS' mayores. sin embargo, propician cierto benefiCIO en cuanto a magnitud e intensidad 
del mismo. lo cual debe ser monitoreado en estudios longitudinales, para corroborar la 
Importancia clínica de dicho beneficio 
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11. Relación de fa altura de fa rodilla (Técnica de CHUMLEA), brazada total y medía 
brazada con la talla de pie de una población de ancianos de la Ciudad de México. 
Garcia~Sánchez) Al<; Correa.-Munoz, E; Mendoza-Nuñez, VM; Vargas. LA. 
Proyecto PAPIIT 11'1307996, FES-Zaragoza-Instituto de Investigaciones Antropológicas, 
UNAM_ 

INTRODUCCIÓN: Se han propuesto dIversas medJdas antropométricas aplicables al anciano 
como son los pliegues cutáneos tncipJtal y sUbescapular para medir la grasa corporal; asi 
como la brazada, media brazada y la altura de la rodilla (Técnica de ChumJea) como 
indicadores indirecto de la estatura, sin embargo dichos parámetros no han sido 
estandarizados y/o verificados para la población mexicana, de ahí que se asevere que la 
técnica de chumlea sólo es aplicable para población Caucásica (Vargas, 1997). 

OBJETIVOS: Conocer la correlación entre la brazada total. media brazada y altura de la 
rodilla con la estatura de los adultos mayores estudiados 

MÉTODOS: Se llevó a cabo un estudio desc:iptivo en una poblaCIón de 282 anCJanos 
adscritos a las residencias del INSEN y al Club Ecológico de la 3' edad en Aragón. D.F .. Sin 

padecimientos crónicos y agudos a los cuales se le midió la talla de pie. la brazada total (de 
la punta del dedo medio derecho a la del Izquierdo). la media brazada (del centro de la 
escotadura estemal a la punta del dedo iz.quierdo) y la altura de la roctiUa (medida desde e! 
talón, con la pierna flexionada 90° sobre el muslo con la técnica de Chumlea) con un 
antropómetra marca Clarita. 

RESULTADOS: Los resultados mostraron una correlación de 0.82. 0.83 Y 0.89. para la 
media: brazada. brazada total y altura de la rodilla respectivamente. De ahí que al parecer la 
attura de la rodilla constituye un buen indicador indirecto de la talla para la población andana, 
ya que incluso la correlación antes señalada es superior a la reportada por Chumlea (1985). 

De lo anterior, es ímportante aclarar que los resultados pueden considerarse como 
concluyentes, ya que el tamaño de la muestra es superiqr al estudio realizado por Chum\ea, 
de ahi la importancia de los resultados obtenidos en el estudio. 
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29. Comparación entre la antropometría y la espectrofatometría infrarroja para 
cuantificar la grasa corporal en ancianos. Noé Contreras González' • Eisa Correa 
Muñóz,' Víctor Manuel Mendoza Núñez,t luís Alberto Vargas2 

.1 Unidad de 
Investigación en Gerontología. FES Zaragoza, UNAM. México, D.F .;2 Instituto de 
Investigaciones Antropológica, UNAM. México, D.F. 

INTRODUCCiÓN: La composIción corporal de un ¡ndl:nduo está mtegrada por la cantidad de 
grasa. el hueso, el tejido magro y el agua Se sabe que el porcentaje de grasa corporal es el 
mejor indicador para el diagnóstico de obeSidad. Asi mismo, con el proceso de 
envejecimiento eXiste un aumento y redistribución de la grasa corporal. centrahzándose en el 
área abdommaL Por otro Jada. se considera a la antropometría y a la espectrofotometría 
infrarroJa como dos métodos confiables para medIr el porcentale de grasa corporal sín 
embargo. no se cuenta con estudios de espectrofotometria infrarroja en andanas de nuestro 
pais. . 

OBJETIVO; Evaluar la utIlidad de la espectrofotometría Infrarroja en rela'Clan con la 
antropometría para cuantIficar la grasa corporal en ancianos. 

MÉTODOS: Se nevó a cabo un estudio obseNaclonaL prolectlvo. transversal y descrrptlvo en 
200 ancIanos. El porcentaje de grasa corporal se determinó. por un lado. medIante la suma 
de los p\)egues cut2meos blcJpita\, triclplta!, subescapular y supralliaco, y por otro. con un 
espectrofotómetro de luz Infrarroja a nivel de biceps. 

RESULTADOS: El promedío del porcentaje de grasa corporal fue de 35.9, deSVIaCión 
estándar (O E ) 64 para la antropometria,_ contra 33.9, O.E 7.1 para la espectrofotometria 
¡nfrarroJa. la dIferencIa fue estadísticamente SignIficativa {p<.O.05). 

CONCLUSIONES: La antropometrja y la espectrofotometría infrarroja no son métodos 
eqUIvalentes y el ült¡mo subestima la cuantIficación de! porcentaje de grasa corporal en los 
ancianos. por lo que no se recomienda su uso en la InvestigaCIón cHnlca. 
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RESPUESTA FISIOLQGICA y ELECT/:W
CARDIOGRAFlCA A UNA PRUEBA DE 
ESFUERZO EN ANCIANAS M1OO:CANAS 
Mendlola AC Conejo NR. Guen'ero MF. Riv= CA. 
~illo J.l:u:t!ttrto de InYeSlJpción Sobre el Tl'lIbajo. 
Uni~4e G=ju/UO. 
PIlI'Il e"Illluar In ll:$pI1CSta fisiológica y eleetnl<:¡¡rd¡o
g¡iúica. se ~ 1t. má:únw ~ ne:r6biCll. 
(V02~) al 22 mujeres ~ Se lC$ ~ una 
¡:m¡e'J¡!. de estUtlZO en UN. bMda ,in fm (Bruec 
Modificado) ~o 2; Il: prueba !le tomó elecuoear
diogrotm..(ECG), y prucMs de bbom.toriQ. La edad 
promcdlo fue 61.8±4.9 ¡¡Das, el p«lO (!q;) 60.S±9.3, el 
indi¡;e nbdomenlCldem de O.91.U:O 06; el índice d= 
= CCtpOrlIl (l¡:w'ru") 27.1::l::3.4; el % de sra» 
~ 37.2%4 3. el cok.uerol total. de 21'M.±3~.3·. 
los trizlioéridos de 160.7MB 5, Y !ns lipoprotcimls de 
clrn ~diui de 40.~M.7. L:n pn'SÍÓD.Illtcria.1 $si;61iea 
13~l6; presión art.ml éi!lSt6li(:a 74±lO 'J a-~a 
~ en reposo 68%9. T~ tatWn \UI ECO en 
~ DqtI!ivo ~pales holJaz.r,os El 4O,9"1é 
~ ~ presonl hipcrtclWva El 22.7% 
~6 prueD4 poWtVll óI. isquemia 17!ioWdiC!l 
~ de ~ ¡me;.orn ~cn&VlH.. El 
~ tot41 de h ¡¡Jrw:ba fue de 11.0%2 mm. 
~ =dl= mfucima de 158%14; VQ2mu 
(mV!t&-min) de 23.~.S. Los ~os indienn la 
~ de = ~¡¡ de csfucno en clllliulto 
mnytJTWn eu."IDdo el ECG enn:pooo=nepuvo. 
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I 
Eureise Tu.ining FolJowing Toul H,p 
Repl~eeIm.ut WI'll,ery 
J. McLauglllan & R D Bell. School ofPhys,cal 
Educauon 
limvcrs'ry ofY,ctona. Yictona. Be. Canada 

Th ... tudy mv .... llgared Ihe effeCls nf a 
prescnb<=d excmSe program. as a eomplemo:nl lo 
nonnal acut= therapy. on Strmgth. (MS) IlI:rOb,c 
powcr (AP). fimcuon.al capac¡ty (FC). and quahry of 
lif= (QoL) afta totnl hip replacc::md1t surg~. Ten 
mal and. thiTteal. wom=n, (mean a!l= 66 yea.rs), \ 
voluntcCIs fram!he 1996n pa!1cnl hsts of surgeons 
at the Royal 1ubi\cc HOSpital, were randomly 

lallo<;3!ed 10 an =XcrClS= grollp (n"13), or a control 

I
group (n=lO). A1l23 s-~bJccts comp!:t~ the 
progranl Thc exerás= group took pan m 
supelVlSed trammg sesslons three umes per wcc:k 
for c,ght wcc:ks, commo:nclng an averag= oflen 
weeks followmg th=,r operatlOn íhe control group 
followed me norm<J post-opcrative aCUle 
phys,oth=py protocol Both gTIltlpS WCfe testro al 
lbe Ocgtnnmg and en<:l of a¡;¡ht-wcd::s 

80th experimental and control grOllps cxlublted 
signIfican! ga¡ns (p <; .OS) In all mea.'iW:cs Bctwccn 
group comparisons mdic¡¡tcd a sigrufic:.ant diffe:rcncc 
(p <; .0.5) in favor ofthc ClC.penmcntal group m al! 
mcast\fes· 
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hedkíicm 01 trtnQ!rll: r~m 1m.ii!C lilclght ruido flrnt 

IlP"'tlm ~rly Ml~_ 
MIrTllird4-NlUjc Y.M. O; CcrrIStl-M1Iiioz E., (1) 

SdnrJ=-Gwr..tu A., W y~ L.;L (J.) 'U~ • 
~~d6!1. el:i Gmnr!:o~ J=aJmd !le EaadloG 
):;tf'¡crtoral '"ZaI~", UNAM. 'b!stltYto d~ 
h:.~ iIJI.ttIIl¡pd6t¡:I~ UNAM.. PAPIME 
G2II/DOIGOOK. 

S~ ;nodcb vue devdopcd ter !he ~ oC 
obtlll1'ltT1i equarin= tm:.r .... ahl predt= ~ <I21um of 
tkl1:rly ~ USing mee ~ l1JId mm zpIl!! Two 
Iwndroc! .IID.d !IOMYIty-~ cld<Jrly Cl>bp:e ~ MuIOO Cuy 
m.rc r~ _ 00 mt':U :md 213 w;:nt).m - wl1h i!DJ ~ 

ClS'=of~'''''''''' 
Thr;: e:om:Iatum ~ kn= hz'.g.l;¡¡; lUId ¡¡mture V.-ll5 

~ fa: tm:D. {t '" Q.'!.:l.) tlW. fm ~ (roIl,77). 
N~ess, llm1 ¡¡p:!D lSbDwcd Il. h\:her whlc for ~ 
(r-O.l.10) t1wl fpr = (r" 0.75). ~ Gb:awcd u nt¡¡rltl\'C 
~il=rbnth~.~~o~(=: 
w,'JJre 057.19+2.1194 ~ hcight, R.' .. O 72, p;oO.OOOOl; 
~: ~ ... 66.3S.¡. 2.115 kl1=: ~bt - 0.241 Ite:. 
!la .. 0.70, p<O:.GOOl zhowcdanarorbomuh lo 95%, of:i: 
Z.74 c:D for ZCl!. _ t: 1.52 cm fa<" WOIUCIl.. ~ e-rmsc 

oftbc~~~,,~t1le~~1 
......l::!. ..w....J ~"",Ur JdI;:nta= 1.'l!.1~ 
(p<O.COOl) ~ com:p=d to b ~ ~ by 
Oum!'ta fa¡ ~ ~ by Myer 10r ~e---
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De'.""", 'y",",."'e"'~'u do~de ~n~ So", •• _ .. q..., '0, mU'~<nB y "",a1a' 
vo~.lo ... .-.or~ 

l~ ~'o,"",."~ <00",,". ,,,. ""=' un "_""",o '" la .o<:>e~~d,." .... conJUnto 
y " ''''' (¡~''''''OIO¡¡o. en paruc .... 'e' que"'" dd • .,,~n pru= rnZI. 3\.""''''' • 
e"., cuo",O"" h.Dend", ¡"""" .. ' en .. , .11..~~~ con". I~' 
Pe ... .,nn de ~d.d """"ondo =mo M .... "· ... nt. ,~~."'~ y. que I~' 
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Vzr':iltWJll: in CogDitive fUIICtiOD Dad Cortisol 
levels in short term strl'SS ID dóers. 

R=h In Progress 
Maureeo RciUy, CRNA, MSN, MHS, PbD (e) 

Bactt gralUld! The o<:cuncnce OrMv= mug 
reachons {ADR'~} In h<:>sp,tahu¿ dd= has becn 
CSllma!ed as h'gh as 19-28%, makmg ADR'.!he suth 
le:admg Cause of dCll!h ,n 1994. surpasslng pncwnonül 
and ÓlOlhe!CS The dos.e--=ponse ln nncsthesla mUS! 

balanee!he rule-Ilenefit fa"O ln olda adlllts . .md non
prumn¡¡rolog,cal sppro;¡ches mllSt be- exploro:! te 
mm'mi:ze post-surg,eal moñudity and mort:lhty In Ihe 
eldcrly 
PUrpMe. Oem=le !he effl;t;\$ of a nOO
pharm:¡¡COIOglClll tt~!m<:n!, recorded mUSIC stlmuli, oc 
anx'cty, p"m, >CnmI c;ort,sol !cvcls, and n:1Um 10 
basel,ne eogml,vc funcllon 11\ olea ~ri\llts undagomg 
deCI,ve calarac! rcmoval unri", n:trob\llbu aneslhes,¡¡ 
Subjects, Metbods: A qt>aSl experuncnllll des,gn m ¡¡ 

s:tmple of oldef :tdults =dQmly Il.$$lgned le control snd 
ttcatm"llt groups Wl!h ¡¡ combmauon of phys'ologlc 
(,..,rom coruso! Ievels :md nOr"nva51VC physiologlC 
p=<:t=);m<l pSy<:hological mCll.Sllrcs (Fohte>n 
MutlM=ntal Stllrus Ex.am) collce:ed !O examine ilio: 
cffeets; of ¡¡ muSlC mterventIQn prc """" pos! opcnnvcly 
FiIld.tt!gS:This \S =h m 1'fOtr=< wuh mInal r=sUllS 
dcmonslratulg: d,reet correbuon, wuh chlU\ges In 

MMSl: Scorc: ;md S= Cortlscl ¡"'vels .... h!ch lll'I: 
enhano::c<l In !he a~ r;r~U? 
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Tlle grtlv.mg populatlon of olo:l.cr ¡:,l.ulu sh\Y<4 -".s

!hrough ¡he;r d;úly e>tpcnenee. "",d tife i" .. ton~s 
,h~t th"!r r\lnttunC!1C11 nghts In.v;: been "l<lllUCd by!hc so\:jel)' 
.... I"ch tlf!en ududc~:.nd IgnOl'l:" them. 

ThIS proPOS .. I,S .. c.¡J1 (() soelCI)' :tnó In pml~!,llur lu!he 
Ger<>ntolog"tS ltl r~CClVe more edllca.uon 1lI order lO <JC<.n:~~ 
~t<:fct:¡rl'C5 :bo~t ,hc eldedy ="sn!.<ll'l; th~t :he only righu \lw¡ 
,:an be de(cnd~:..re. Ihon: Ih.tl ¡ue }moW" 

The prcscnlCrs w¡11 share lheir c"pcn~n= b:>5cd on m¡:my 
y.:nrs <.>1 ,n1.en:hse.pLtn:uy ",orl< ;,.ce,ompllshed by one Hum"n Rl,hl.' 
Or¡:.&n'7"11"n ur Argcnuna whleh h,,-, rcce;ved signilic"nl 
"'~"gnll1Un [rum tb~ Unlted N .. tiClCl5 
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ne V'lbtlcwll1hl, ~ toilll ,.~~ Wrcl Il.IId liNAo 
~~I)l, hlZllUllllylospllcqllU In u..:.c1t\Qri}·.bt=-U~ 
1l.~~ ~_~ M.,1" M~NúIi.et '1.l4,~' 
.J~Lo.'Ia1IO U f11 ¡ ~ ck I<o.wr.tf~a el 
(;ol"CatGlOSf¡l.. • UIIf4má tit ~n= ~ de 1;:0. 

~1olO:dcir;. LlIborntgrio a Qlt(¡g>II'1~ y MtItll:JUCm
t'MI>'!ind de ~:uw:S~ ".tMn,.~", Ui\iAM. 
PAi'li:r!CE 0U'D'0I1lO~!l. 
tJNA @l:rcIIte mmy DlXIlr a¡ , tt:Nlt of lID mtbc..>om.ec betmeC 
'!lI:o-~w:tt"t.'Jl)Yll\ofllir:>o~I¿,.~jn~ 
a(IC p1"YlI ID 1IIm>1'\4~~ ro~ 1'lto: P'lTO" ot 11*1 _ay wu 1I'J 
~1hercl~~l:oll.l~IlDdDNA 
.:...~m"~,,r¡fMcdc:!mcMap:ub¡~ 
'lb: mDpk !2:r.llll;'.ai ;l 1Ol:1ll o! se IlUbjedS, 15 ~ a:ad 6S! 
~ .... tL."..-... "!Se "rGS S J_~..w (""'S" ""'_ 60-
19 J= cId), lI1l oí ~ b:.d Iival iD MJ:mco City .tmm¡¡ ~ 
Nt Ilm. y=s.wd,Q¡)J '-'" ~cd ... cliW.:ally hWd..r. 
b':Wts tbotvcd Ihal 31% oI the ~OC:I$ pr=ICd DNA 
~"''J''R~'toleo<><l~'<IlW;b", ... ~ 
~*ilI1ilbtlj,II'~~~ 
(~ Tcot), ;o;:....ska of f$l,1 ~t ......... :\ctf'clIl 
~ 1lawg.h a ~ ='iI:ro:3. (II1JDdwKll). Hi¡¡.l= 
~¡;<" ~ W=:~,"'IU~"'¡"¡-'b«' 
~1c:>.'tki,a~5w:'ItIIIA~y~=t 
(¡o <005) F~ ib.o h~1=i6c:l;& ot~1I4 ~U: 
'<la'! ci>tavcd In sW.j~ bel=tgm: tIl 1M 70 ycm old w! 
~~(p<'o.o5). 
A1Jh~ I1I"lF.i~ lAmI ~ IDfu ~ mo=l:d = 
!O>bl ~....,.2_ ... ""'" a -.4 • .-<d ~DNA 

~ m v.lIJ=:¡ ~ lt7N = ~b "'Wi obJe1vtd. I~ j¡¡ 
C':fIO>cln&.'l <'Mr 11!= .M~!=ÑII _!X'Ó' ~Iv:mYl' ~ ..... 
oC ~ mmn aN! ~:b:cld =>t la: ~ t:::l 
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~ H331 ~ 
INFLUENCE QF ASCOB8!C ACm 
OXIDAT1VE PROPERT1ES OF 
MEMBRANE MODIFIED W1TH VITAMIN E 

ON ANT!
DlALYSING 

Racek J :, E/seft J,2, Trefif L.
1

, Opatmy K.J R.2 

1) Clln, Biochem. and Lab Diagnostrcs, ehanes Unlverslty 
Hospital, Plisen (Czech Republlc) 
2) Internal MedIcine l., Charles Unlversity Hospital, Plisen 
(Czech nepubllc) 

Hemodlalysls IS accompanled wlth an oxIdatlve stress caused 
predominantly by free radlcals productlon In leucocytes duñng 
lhelr contact wIth a dlalysls membrane. The alm 01 Olor study 
was to evaluate the Influence oí antloxldatlve vrtamlns (vltamln 
E bound to dialyslS membrane and vltamln e In InluSlon) on 
markers 01 antloXldatlve stress In hemodialyzed patlents. 24 
regularly dla!yzed patlenls were trealed both wlth the 
membrane mo<lifled by vitamm E (Terumo Cl EiSNl) and Wlth 
!he conventional membrane (Terumo Cl C15Nl). Hemodlalysls 
on both membrane typos was perforrnt.>d either Wlth a 
simultaneous infuslon 01 500 mg ascorblc acld/4h or Wlthout It 
Influonces 01 these hemodialysis typcs on markers 01 OXldatlve 
stress OUfmg hemodlalysis were compared Wlth a pa:red t-test 
Dialysls wlthout vitarnm e infusion lead to a slgnlficant decrease 
ofvitamln C concentratlon from 21 ± 7 to 17 ± 6llrnol/!, p < 0,01 
on convenuonal membrane and Irom 25 ± 16 to 19 ± 8 ).llTIolll, P 
< 0.05 on vltamlll E-modlfled membrane At the same lime, a 
signlficam ¡ncrease 01 malondlaldehyde (MDA) Irom 3.8 ± O 5 to 
4.2 ± O 6 ¡.¡.mol/!, P < 001 on conventional membrane was 
observed Supplementation Wlth vitamlll e dunng hemodlalysls 
marntained lis concentration constant and prevented 101m 
IIlcrease 01 MOA by use of both membrane types These results 
show that membrane modificatlon 'Nill'¡ Vltarmn E leads lo a 
lower degree 01 oxldatlve stress durmg hemodlalysis SimIlar 
effect can be obtained with a convenllonal membrane and 
simultaneous InfuSlon 01 vitamlll C 

- Hl332-
EFFECT OF L-CARNIT!NE SUPPUEMENTATION IN 
HEMOD!ALVZED PATIENTS 

Racek J. I
, Vesefa E.2, Trefi! L! 

1) Clln. 810chem and lab. Olagnostics, Charles Unlversity 
Hospital, Pilsen (Czcch Repubhc) 
2) Hemodlalyzing Centre, Euroc,:,'re, Pilsen (Czech Republic) 

Camitine is important III beta--oxldation 01 latty acrds lack 01 
carniline rn hemodlalY-Led patients is caused by IllSufficlent 
camltine synthesis and especially by Its loss dunng dialysls, 
The aim of our sludy was to test Ihe Influence 01 camitine 
supplementahon on plasma lipids, red blood count and 
metabolism 01 free radlcals, 12 regularly dlalyzed patients 
{average age 01 55.5 years, avernge dlalysis treatmont penod 01 
22,5 months} were given 15 mg!kg L-camitme Lv. three times 
weeldy (after each hcmodlalysis) for 6 months, 6 pabents were 
rctestcd 3 months aficr the supplementation had finlshed. 
AlI patients showed increased plasma Iree camltine in 
companson Wlth the pre-treatmentvalues (113 3 ± 11.2 V$. 62 3 
± 16.7 ¡.unoVi, p <. 0.001), Plasma total cholesterol (4.66 ± 0,30 
after vs. 5.65 ± 1 53 mmol/! belore treatment, p < 0,05) and 
lDl-cho!esterol (1.74 ± 0.86 vs. 2,81 ± 1,43 mmovt, p< 005) 
decroased. Albumlll concentrallon signi1lcantly mcreased from 
39.4 ± 7.3 to 46.0 ± 5.4 gil, P <. 0,05. Inlmerythrocyte reducad 
gh..rtathiona increased from 1.65 ± 0,25 lo 2,23 ± 0.16 mmol/!, p 
< 0.001, as wel1 as plasma anboXldant capaclty Ircm 1,65 ± 
0.09 to 2,06 ± 0.17 mmolJ1, p < 0.001. Al Ihe same time, plasma 
malondlaldehyde decreased Irom 4,18 ± 0,72 to 307 ± 0,35 
Vrnol/!, p < 0,001 Erythropo¡¡,tine dose could be reduced from 
an average value 01 5,500 to 3,500 U/week 1Il supplemented 
patients. Regular carllitme supplementatron 01 hemodlayzed 
palients can improve thelr lipld metabollsm, proteln nutntion, 
degree 01 anemia and antloXldanl status, 

-H333 -
"!'HE RELEVANCE OF 8l0CKEMlCAL INDEX OF 
NUTAIT10NAL STATUS IN ELDERLY aSESE 
SUBJECTS 

Rondanelfl M 1, Trottl R,z, Ferrar¡ E,l, Solerte S,B. I 

1} Olp Med. Interna· Sez Genatrra, I.JnlverSlta degll Sludl, 
Pavla (ltaly) 
2) laboratono Centrale, IRces Mondmo, Pavla (ltaly) 

Obeslty fs a common condltron In men and women liVing In 

11dustnal counlnes In several countnes an mcrease m the 
prevalence 01 obeslty has been mported dunng las! decade In 
!he elderly populatlon, nevertheless the world's elderly 
populallon IS growlllg, few researches have been done lor 
evaluatmg the reievance 01 tIllS phenomenon, Glven thls 
background, we start on a study m order lo evallltate the 
nutnllonal status 01 a group o/ elderly obesa subJects wlth good 
cognltive function (Mim mental State EXarDlnation > 24f30) and 
Wlthout affecllve disorders (Genatnc Oepresslon Scale < 10) In 
forty obase (8ody Mass lndox -BM1- 32± 2 Kglm2, mean""SD) 
~Iderly 5ubJects (26 temales and 14 males, aged 75±7) tM 
_lutntlonal status was assessed by anlhropometnc measures 
(BMI, Walstf!--hp ratio, skmfold lhlckness), bloelectncal 
Impedance (reactance, reslstence and phase angle), and 
blochemlcal Indcx (lymphocytes, hemoglobin, hematocnt, total 
proteins, albumlll, glucose, crealrnme) At the Pearson's 
regression analysls the sub¡ects' welght was posltlvely 
correl¡¡!ed Wlth hemoglobin (r=O.44, p<O.01), hematocrlt 
(r={).37, p<O,05), and albumm levels (r",0,42, p<0.01), These 
results should Induce to reflect upon the opportunlty to always 
search for a welght loss In clderly obese subJects. an evaluation 
01 blochemlcal IIldex 01 nutnbonal status must be done belere 
die! prescnption, 

- H334 ~ 
LEPTINE l.EVELS ANO ARTERIAL PRIESSURE IN AN 
OLD OSESE MEXICAN POPULATION 

SánChez-Rodnguez M, García-Sánchez A, Retana
Ugalde R., Mendoza-Núñez V.M, 
Umdad lnv, Clinica Gerontológlca, Fes Zaragoza, Unam, 
México (MeXlco) PAPIME 024 

Background: ¡epline ls recognlzed as a modulator hormone for 
obeslty It inhibits the production 01 'Y' nouropeptide ¡hat b!ocks 
the appetite center and has a vasoconsrnctor acUon. Serum 
¡¡¡veis found In young adults can no! be user 111 olcler population 
due lo aging Objetive. evaluate ¡he relatlonshlp belween serum 
leptllle levels and artenal pressure In elderly obese. Methods 
we conducted a transversal study In 61 old adults In MexIco 
cit¡!, 36 were obese (BMI ;> 27) and 25 non obese, We 
measured their aliena! pressure according te WHO standards, 
Serum leptlne was measured by RIA. Results average scrum 
levels 01 leptme in obese group was 12.8±4 nglml and 9,8±4 
ngfml In non obese (P<O.05). Mean syslolic pressure III obese 
group was 135.2±20 mm Hg ene!- 1?:1.2±13 mm Hg in non 
obese (p<O OS) Mean dlastollc presstll'e vra$ 79A±9 mm Hg 
and 76.S±2 mm Hg for the same groups. No relationshlp was 
found between serum leptllle levels and artena! pressure 
(1':=0,14). ConcJUSlons: serum Icptíne wa:s lower In our 
population, when comparcd to previous reports Obeslty In 

elderly does no! seem to be regulated by lepbne only, nar has 
relationshlp to arterial pressure, 
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