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I. RESUMEN 
 
 
ANTECEDENTES. El envejecimiento es un proceso paulatino que depende de factores 
hereditarios, medio ambiente (estilos de vida) y de la edad. La teoría del estrés oxidativo es 
la más aceptada como explicación de este proceso y plantea que éste se produce a 
consecuencia de un desequilibrio entre la generación o exposición a radicales libres y la 
insuficiencia y eficiencia del sistema antioxidante. 
OBJETIVOS. Determinar la relación entre el estilo de vida pro-oxidante y el estrés 
oxidativo en adultos mayores. 
Determinar la relación de cada uno de los componentes del estilo de vida: lugar de 
residencia, tabaquismo, ingesta de alcohol, café, medicamentos, sedentarismo, sexo, edad, 
obesidad, enfermedades, nivel de socialización y horas de sueño con el estrés oxidativo en 
adultos mayores. 
METODO. Se realizó un estudio observacional, transversal y comparativo en una 
población de adultos mayores sanos de ambos sexos, sin ingesta de suplementos 
antioxidantes. La población de estudio se integró por 119 adultos mayores sanos residentes 
del área urbana y 71 adultos mayores sanos residentes del área rural; considerando como 
variable dependiente el estrés oxidativo, que fue medido por medio de la concentración de 
lipoperóxidos (LPO), capacidad sérica antioxidante total (AT) y la actividad de las enzimas 
glutatión peroxidasa (GPx) y superóxido dismutasa (SOD); y como variable independiente 
el estilo de vida conformado por: lugar de residencia, tabaquismo, ingesta de alcohol, café y 
medicamentos, sedentarismo, sexo, edad, obesidad, enfermedades, nivel de socialización y 
horas de sueño. Los resultados obtenidos se analizaron mediante estadística descriptiva, 
promedios, desviación estándar, regresión logística, ji cuadrada (χ2) y razón de momios con 
un intervalo de confianza del 95%, considerando una significacia estadística al 95%.  
RESULTADOS. Los adultos mayores con residencia en el área urbana presentaron mayor 
riesgo para estrés oxidativo (RM = 3.20, IC 95%  1.48-6.92; p = 0.003) con concentraciones 
más altas de LPO que los residentes del área rural (0.344±0.108 vs. 0.241±0.114 μmol/L) 
con una diferencia estadísticamente significativa (р <0.0001); mientras que los adultos 
mayores que residen en el área rural muestran una mayor concentración de AT y actividad 
de GPx que sus homólogos del área urbana con diferencia estadísticamente significativa 
(1.10 ± 0.24 vs 0.85 ± 0.15 mmol/L y 7933 ± 1648 vs 5559 ± 2081 U/L, respectivamente). 
La población rural estudiada mostró que la socialización y el consumo de alcohol  
representan factores que tienden al riesgo oxidante (RM = 4.66, IC95%: 0.74 – 29.13, p = 
0.100 y RM = 4.28; IC95%: 0.41 – 44.21, p = 0.222, respectivamente). Los residentes del 
área urbana mostraron al sedentarismo como un factor que tiende al riesgo oxidativo (RM = 
2.55; IC95%: 0.74 – 8.78, p = 0.137), y al consumo de café y alcohol y a la socialización 
como factores  protectores  (RM = 0.28, IC 95%  0.08-1.00; p = 0.050, RM = 0.31, IC 95%  
0.10-0.95; p = 0.040 y RM = 0.27 IC 95%  0.08 - 0.92; p = 0.035 respectivamente). 
CONCLUSIÓN. El lugar de residencia es el factor de riesgo más importante para producir 
EOx en AM. El estilo de vida con poca socialización e ingesta de alcohol en los residentes 
del área rural y el sedentarismo en los del área urbana, muestran una tendencia a ser 
factores de riesgo para EOx; así mismo, el bajo consumo de café y alcohol y la poca 
convivencia son factores de protección en los residentes urbanos. 
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II. INTRODUCCIÓN 

 

El aumento en la esperanza de vida junto con una disminución creciente de las tasas de 

natalidad, han provocado en las últimas décadas un incremento significativo en la 

población de adultos mayores. 

 

Actualmente se sabe que el envejecimiento es un fenómeno universal; es un proceso de la 

vida del ser humano durante el cual ocurren modificaciones biológicas, psicológicas y 

sociales. Este proceso implica cambios celulares, tisulares, orgánicos y funcionales y en él 

intervienen factores tanto genéticos como ambientales (estilos de vida). 

 

Aunque no se conocen los mecanismos moleculares que condicionan el fenómeno del 

envejecimiento, son numerosas las hipótesis formuladas al respecto, siendo la más aceptada 

la teoría del estrés oxidativo planteada por Harman en 1956, la cual explica que este 

fenómeno se produce a consecuencia de un desequilibrio entre la generación o exposición a 

radicales libres y la suficiencia y eficiencia del sistema antioxidante. 

 

El estrés oxidativo puede ser causa y consecuencia del fenómeno de envejecimiento y 

puede verse incrementado por factores de riesgo vinculados con el estilo de vida, como el 

consumo de alcohol, cafeína y medicamentos, el lugar de residencia, la edad y el sexo del 

adulto mayor, las horas que éste duerme, si presenta obesidad, las enfermedades que 

padece, el tabaquismo, su socialización y el sedentarismo. 

 

Vista la tercera edad como el problema médico y social que representa, y teniendo en 

cuenta el aumento cada vez más creciente de la población de adultos mayores en nuestro 

país, el presente trabajo se propone caracterizar el estilo de vida de los adultos mayores, 

estableciendo su relación con el estrés oxidativo. 
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III. MARCO TEÓRICO 

 
III.1 Salud y Envejecimiento 

 

Es ampliamente aceptado que la salud y la enfermedad forman parte de un proceso 

biopsicosocial, donde las concepciones que se tienen de salud y la forma de enfermarse 

inciden en el uso de los servicios y en las condiciones de vida de la población.1

 

Esta forma de concebir la enfermedad es dinámica e histórica, depende de cómo la 

población estructura sus opciones en salud de acuerdo a sus condiciones de vida que están 

determinadas por:1

 

- La adscripción a un grupo social. 

- La forma como la población es favorecida por los beneficios del desarrollo social. 

- El nivel de prioridad asignado a dicho grupo social por el Estado, en su política. 

- El nivel de aprobación individual de la salud como una necesidad básica. 

 

El concepto clásico de salud establecido por la Organización Mundial de la Salud (OMS) 

señala que “salud es el completo bienestar biológico, psicológico y social, y no sólo la 

ausencia de enfermedad”, este concepto es cuestionado con frecuencia, señalando que es 

utópico, aunque no se ha modificado porque se le considera el ideal que se debe alcanzar.  

Sin embargo, esto no es del todo aplicable a los adultos mayores, ya que llegaríamos a la 

conclusión errónea de que casi todos los adultos mayores (AM) son enfermos.2

 

Muchas variables fisiológicas muestran pérdidas sustanciales conforme avanza la edad, no 

obstante, dichos déficits fisiológicos no se presentan por igual en todos los ancianos, por lo 

que se puede afirmar que el proceso biológico de envejecimiento es individualizado. En 

este sentido, en términos generales se observa un declive funcional con la edad, aunque 

podemos encontrar personas senectas con mínimas pérdidas fisiológicas y otras 

severamente dañadas.3
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Harman, en 1981 definió el envejecimiento como la acumulación de déficits biológicos 

como consecuencia de la edad avanzada, que propician una mayor susceptibilidad a la 

enfermedad y a la muerte.4 Así mismo, Strehler y North, en 1982 señalaron que el 

envejecimiento es deletéreo, programado intrínseco y universal, se caracteriza por una 

atrofia de todos los órganos y tejidos, generando una disminución de las funciones 

fisiológicas y una mayor vulnerabilidad a padecimientos infecciosos, metabólicos, 

autoinmunes, neoplásicos, respiratorios, osteoarticulares y cardiovasculares.5

 

En términos generales se observa un declive funcional con la edad, aunque podemos 

encontrar personas senectas con mínimas pérdidas fisiológicas y otras severamente 

dañadas. De aquí que se haya dividido el envejecimiento en tres estados: habitual, exitoso y 

con fragilidad. En el envejecimiento habitual se observan cambios determinados por el 

efecto combinado de la enfermedad y el estilo de vida sobre el proceso de envejecimiento 

intrínseco; en un envejecimiento "exitoso" los sujetos solo muestran un decremento 

funcional atribuible al proceso de envejecimiento en donde ni la enfermedad ni los factores 

ambientales o factores adversos en el estilo de vida complican o acrecientan el deterioro; el 

envejecimiento con fragilidad es una condición o síndrome que resulta de una reducción de 

la reserva homeostática para mantener los sistemas fisiológicos, propiciando una falla 

clínica sintomática grave que con frecuencia es la etapa  que precede a la muerte.5

 

Por su parte, la OMS (1984) estableció como un “estado aceptable de salud para el adulto 

mayor la capacidad funcional de atenderse a sí mismo y desarrollarse en el seno de la 

familia y la sociedad, lo cual le permita de una forma dinámica realizar sus actividades de 

la vida diaria”, de ahí que se estableciera como indicador epidemiológico de salud la 

esperanza de vida autónoma a los 60 años.6 En este sentido, la funcionalidad física, mental 

y social, constituye uno de los indicadores objetivos fundamentales del concepto de salud 

bajo un enfoque gerontológico, de ahí que se consideren como AM sanos, a las “personas 

mayores de 60 años sin o con padecimientos crónicos no terminales controlados 

médicamente, que mantengan una funcionalidad física, mental y social óptimas, acorde con 

su edad, género, escolaridad y ámbito sociocultural”.2
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III.2 Estrés Oxidativo 

 

Se han propuesto una variedad de estrategias y modelos para explicar los mecanismos 

naturales del fenómeno del envejecimiento. La complejidad de este proceso sugiere que hay 

múltiples mecanismos que subyacen en él.7

 

Una de las hipótesis más plausibles fue propuesta por Denham Harman en 1956 quien dice 

que el envejecimiento se asocia a la pérdida de la capacidad funcional debido a la 

acumulación del daño celular oxidativo producido por reacciones de radicales libres (RL).4 

Esta hipótesis también considera que el envejecimiento y el desarrollo no son fases distintas 

de la vida sino, más bien, que el envejecimiento es la etapa final del desarrollo y que, aún 

cuando no es un fenómeno genéticamente programado, ocurre por la influencia de los RL 

en el programa genético.8

 

Un RL es una especie química (molécula o átomo) que presenta al menos un electrón no 

apareado. La mayoría de los RL son en extremo reactivos y tienden a asociarse 

“apareando” al electrón libre. Los radicales derivados del oxígeno son altamente tóxicos y 

son capaces de reaccionar con diversas moléculas orgánicas, mecanismo a través del cual 

provocan daño a nivel celular y tisular, con la consiguiente alteración de su función.9

 

Los RL se pueden formar en el interior de las células como producto de sus actividades 

fisiológicas normales o a partir de procesos como la hipoxia; así mismo, pueden generarse 

también a partir de fuentes exógenas, como las radiaciones ionizante, ultravioleta, la visible 

o térmica, fármacos antitumorales, algunos productos químicos carcinógenos, agentes 

contaminantes, pesticidas y humo del cigarro, también diversos medicamentos pueden 

inducir la liberación de RL, como el acetaminofén, la neomicina, la polimixina B, la 

kanamicina, la gentamicina y el cloranfenicol.9
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Estas entidades químicas pueden ser formadas por tres mecanismos químicos: 

 

-  Transferencia de electrones: 

                                                  A  +  e-    A-i 

 

-  Fisión homolítica: 

                                  X:Y    Xi +  Yi 

 

-  Fisión heterolítica: 

                                   X:Y  X:-  +  Y+

 

Las moléculas reactivas más importantes en los sistemas biológicos son las derivadas del 

oxígeno llamadas especies reactivas de oxígeno (EROs, ROS en inglés) las cuales pueden 

ser formados también por diferentes mecanismos: 

 

- La reducción del oxígeno por la transferencia de un electrón produciendo el anión 

superóxido: 

                    O2  +  e-     O2
-i 

 

- Una reducción de dos electrones de oxígeno produciendo peróxido de hidrógeno: 

                    O2  +  2e-  +  2H+     H2O2    

 

- La generación de peróxido de hidrógeno en los sistemas biológicos vía la producción de 

superóxido, en donde dos moléculas de superóxido pueden reaccionar juntas para formar 

peróxido de hidrógeno y oxígeno: 

                                                          2 O2
-i  +  2H+     H2O2   +   O2   
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El peróxido de hidrógeno no es un RL, pero cae en la categoría de “especies reactivas de 

oxígeno”, además es un compuesto importante en la bioquímica delos RL por que puede 

descomponerse fácilmente, particularmente en presencia de iones de metales de transición, 

para producir el más reactivo y dañino RL de oxígeno, el radical hidroxilo (OHi): 

                               2 O2
-i +   Fe2+    OHi +  OH-  +  Fe3+   

 

El oxígeno es una sustancia potencialmente tóxica, y aunque es necesario para los 

organismos aerobios, puede ser dañino a largo plazo. De ahí que el fenómeno de la 

toxicidad del oxígeno sea referido en ocasiones como la “paradoja del oxígeno” (Cuadro 

III.2).7

 

Cuadro III.2 Especies reactivas de oxígeno y sus principales características 
 

Radical Nombre Características 
O2

–i Superóxido Es muy reactivo en medio hidrófobico, pero no 
puede atravesar libremente las membranas 
biológicas, en condiciones fisiológicas puede 
transformarse en peróxido de hidrógeno.10

 
iOH Hidroxilo Es el más reactivo y se le ha relacionado con el 

daño sufrido directamente en ADN, proteínas y 
lípidos. 
 

H2O2 Peróxido de 
Hidrógeno 

No es un radical, pero puede generarlos 
rápidamente al estar en contactos con iones 
metálicos, como el hierro y el cobre.11,12

 
ONOO- Peroxinitrilo Se forma a partir de la reacción del radical 

superóxido con el ácido nítrico.  Se le ha 
relacionado directamente con la patología de varios 
desórdenes neurodegenerativos, como la 
enfermedad de Alzheimer.13

 
1O2 Oxígeno simple o 

singulete 
Se forma como producto de la reacción del 
glutatión reducido y el radical superóxido, y durante 
la lipoperoxidación.  Juega un papel importante en 
procesos de mutagénesis, carcinogénesis, 
envejecimiento y desórdenes degenerativos.14
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En la célula los RL se forman primordialmente en la mitocondria y en menor grado en el 

retículo endoplásmico.  En altas concentraciones provocan un gran daño a estructuras 

celulares (membranas, núcleo, mitocondrias, organelos), de esta forma la exposición a estas 

sustancias conduce a un aumento en el daño a tejidos y constituye uno de los mecanismos 

moleculares fundamentales en el proceso de envejecimiento, provocando reacciones de 

oxidación en las biomoléculas:15

 

- Peroxidación de cadenas de ácidos grasos poli-insaturados de la membrana. 

- Ruptura y modificación del ADN (entrecruzamiento de proteínas-ADN, rompimiento de 

hebras y alteraciones a bases. 

- Carboxilación y pérdida de sulfhidrilos en proteínas. 

- Oxidación de hidratos de carbono. 

 

Una consecuencia de la acumulación de RL es la inestabilidad de algunos componentes de 

la matriz extracelular, dando como resultado el debilitamiento de los tejidos y en 

consecuencia una disminución en la resistencia hacia perturbaciones mecánicas y en la 

capacidad de restauración tisular.16

 

Uno de los procesos de oxidación más estudiados es la oxidación de los lípidos, llamada 

lipoperoxidación. Los ácidos grasos poli-insaturados, que predominantemente se ubican en 

las membranas celulares, son particularmente susceptibles al ataque de los RL. Cuando los 

radicales hidroxilo se forman cerca de la membrana son capaces de extraer átomos de 

hidrógeno de los fosfolípidos que la componen, después de esta reacción aunque el 

hidroxilo original se ha inactivado, se forma un radical lipídico carbonilo central, el que 

después de un arreglo molecular (dieno conjugado) puede reaccionar con el oxígeno para 

originar el radical peroxilo, que puede actuar sobre otros ácidos grasos membranales, 

formando más radicales lipídicos, mientras él mismo se transforma en hidroperóxido, que 

en presencia de varios complejos metálicos puede descomponerse en más radicales, 

incluyendo entre ellos al radical hidroxilo lo que provoca un fenómeno de expansión del 

daño.17,18
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RH  +  RL    Ri 

Ri (rearreglo molecular, formación de un dieno conjugado)  +  O2    ROOi 

ROOi  +  RH    ROOH  +  Ri 

ROOH  +  Fe2+    ROOi  +  iOH 

 

RH = Ácido graso poli-insaturado 

Ri= Radical lipídico carbonilo central 

ROOi = Radical peroxilo 

ROOH = Radical hidroxiperóxido 

iOH = Radical hidroxilo 

 

Durante el proceso de lipoperoxidación se forman otros compuestos (no RL) que afectan 

otras estructuras celulares, éstos son principalmente hidroxialquenales.  Los alquenales son 

compuestos que reaccionan con el ADN, inhiben la síntesis de proteínas y ARN, así como 

la reparación del ADN y se unen al glutatión disminuyendo su capacidad protectora dentro 

de la célula.  En proteínas y carbohidratos, los RL pueden inducir fragmentación con la 

pérdida de la función de estas moléculas.  Los aminoácidos aromáticos, las cisteína, los 

enlaces disulfuro y los enlaces peptídicos son fragmentados por los RL alterando su 

estructura y función.  Los efectos de los RL sobre los carbohidratos son poco conocidos, 

pero se ha establecido que el ácido hialurónico, la condroitina y el dermatán sulfato son 

susceptibles de degradación en presencia de EROs, lo que probablemente altera la función 

de los proteoglicanos de los que forman parte, relacionándose esto con la patogenia del 

proceso inflamatorio.19

 

III.3 Sistema Antioxidante 

 

Las células presentan mecanismos de protección, de manera que las EROs derivadas de la 

activación  del  oxígeno  pueden  ser transformadas a productos menos tóxicos o no tóxicos.  
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La protección de las células contra las EROs comprende no sólo la captura de estos 

intermediarios agresivos, sino también la prevención de su formación, la inhibición de su 

propagación y la reparación de las lesiones, a este conjunto de mecanismos se les denomina 

“sistema antioxidante”.  Un antioxidante es una especie química que retarda o previne la 

oxidación de las biomoléculas como lípidos, proteínas, carbohidratos y ADN.9,20-22

 

El mecanismo de acción de los sistemas antioxidantes de manera general se basa en el 

hecho de que poseen electrones que son cedidos a la molécula oxidante a fin de completar 

el faltante en su órbita externa, transformándola en una molécula más estable e inofensiva, 

deteniendo su propagación sin que la molécula oxidante se vuelva dañina.20,23,24

 

La primera línea de defensa del organismo contra las EROs es la prevención, esto implica 

la acción de procedimientos que bloquean su formación, como sería la presencia de 

proteínas que se unen a metales (en particular hierro y cobre) entre las que se encuentran la 

ferritina, transferrina, ceruloplasmina, albúmina y metalotioneinas y la actividad de 

enzimas antioxidantes como la superóxido dismutasa (SOD), la catalasa (CAT) y la 

glutatión peroxidasa (GPx).25-27

 

La SOD cataliza el cambio del radical superóxido a peróxido de hidrógeno.  La 

dismutación es una reacción en la que dos moléculas de sustrato idénticas tienen destinos 

diferentes, en este caso una molécula de superóxido se oxida y la otra se reduce: 

                                                  2 O2
-i +   2H+    H2O2  +  O2 

                          SOD 

 

La catalasa es una enzima de amplia distribución, su actividad se localiza básicamente en 

los peroxisomas, en donde cataliza la conversión de peróxido de hidrógeno, en agua y 

oxígeno molecular en muchos tejidos: 

          2H2O2
     2H2O  +  O2 

        Catalasa 
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La GPx es una enzima que utiliza como cofactor al selenio, cataliza la reacción a través de 

la cual el glutatión reducido (GSH) reacciona con peróxidos para transformarlos en agua y 

alcohol.  Durante el proceso el glutatión es oxidado (GSSG), para posteriormente ser 

regresado a su estado original, por la enzima glutatión reductasa: 

      2GSH  +  H2O2
      GSSG  +  2H2O 

                                                                                GPx 

 

En un segundo nivel de protección está la acción de los antioxidantes, que eliminan los 

radicales para suprimir su actividad nociva en la célula, dentro de los cuales se encuentran 

el α-tocoferol (vitamina E), β-caroteno, ascorbato (vitamina C), glutatión, urato, 

bilirrubina, flavonoides y melatonina.9,25,26

 

Si después de la acción de los antioxidantes el daño persiste, el último nivel de protección 

de la célula consiste en la reparación de las lesiones, lo que reside básicamente en la 

actividad de enzimas que reparan el daño inducido por las EROs al ADN, y de otras que 

destruirán las proteínas dañadas por las EROs o las que removerán los ácidos grasos 

oxidados de las membranas.9

 

Cuando por alguna razón aumenta en exceso la producción de EROs en el organismo y la 

capacidad de las defensas antioxidantes resulta ser ineficiente, se establece la situación 

conocida como estrés oxidativo (EOx) en la cual existe daño celular que llega a ser muy 

severo y puede conducir a la muerte celular24,28-30 constituyendo uno de los mecanismos 

fisiopatológicos más importantes que se presentan con mayor frecuencia durante el 

envejecimiento.24

 

Por otro lado, se conoce que las técnicas disponibles para evaluar el estrés oxidativo 

permiten su aplicación en humanos sin ningún riesgo durante su medición, por lo que su 

aplicación en la investigación comunitaria es factible. Las más utilizadas son: la medición 

de la peroxidación lipídica, la cuantificación de la actividad de las enzimas antioxidantes 

glutatión  peroxidasa,  superóxido  dismutasa y catalasa, capacidad sérica antioxidante total,  
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la medición del daño al ADN y capacidad de reparación; además de las concentraciones 

séricas de albúmina, ácido úrico, glucosa, colesterol y HDL que complementan el 

conocimiento del estado bioquímico de salud. Con estas mediciones es posible tener una 

visión objetiva de las repercusiones que tienen los aspectos socioculturales (estilo de vida) 

sobre la homeostasis biológica de los ancianos.24

 

III.4 Estilo de Vida 

 

Se considera que el hombre es un ser biológico con una carga genética determinada, pero a 

su vez es un ser cultural, es decir, a partir de la socialización con los diferentes grupos de 

pertenencia (familia, comunidad) el ser humano va adquiriendo y desarrollando diferentes 

pautas de comportamiento y consecuentemente diversas actitudes hacia la vida.31

 

Los estilos de vida serían la forma de vivir de las personas que están determinados por un 

conjunto de factores (físicos, sociales o laborales) que dependerán tanto del individuo como 

del complejo entorno que lo rodea, dando lugar a estilos de vida más o menos saludables, 

definidos como los procesos sociales, las tradiciones, los hábitos, conductas y 

comportamientos de los individuos y grupos de población que conllevan  a la satisfacción 

de las necesidades humanas para alcanzar la salud.32-35

 

En el ámbito gerontológico, el concepto de salud contempla elementos objetivos (ausencia 

de enfermedad o incapacidades) y elementos subjetivos (estado de ánimo, integración 

social, entre otras). Al respecto, se describen algunos estilos (comportamentales) de vida o 

hábitos de salud, tales como: tabaquismo, ingesta de alcohol, sedentarismo, horas de sueño, 

hábitos alimenticios y nivel de socialización deficientes que pueden ser considerados como 

inductores de estrés oxidativo o pro-oxidantes,36 por lo que se puede decir que la vejez es 

un fenómeno que tiene naturaleza multifactorial, intervienen en su génesis no solo factores 

genéticos, sino también ambientales (estilos de vida).37
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III.4.1 Lugar de Residencia 

 

Diversos estudios demuestran que existe una diferencia significativa entre el estilo de vida 

de comunidades rurales (zonas geográficas ubicadas fuera de la capital y su zona 

conurbada) y urbanas (capital y zona conurbada); los residentes de áreas rurales tienen 

mejores dietas porque existe mayor disponibilidad de la comida,37,38 mientras que los 

residentes de áreas urbanas presentan una mayor incidencia de cáncer atribuible a su estilo 

de vida (dieta, alcoholismo, tabaquismo, ausencia de ejercicio, etc.), al igual que un más 

alto nivel de enfermedades mentales debidas al desempleo y la depresión.39

 

Los residentes de áreas rurales tienen mejores dietas porque existe mayor disponibilidad de 

la comida,40 mientras que los residentes de áreas urbanas presentan una mayor incidencia 

de cáncer atribuible a su estilo de vida (dieta, alcoholismo, tabaquismo, ausencia de 

ejercicio, etc.), al igual que un más alto nivel de enfermedades mentales debidas al 

desempleo y la depresión.41

 

En una revisión bibliográfica desde mitades de los 80’s hasta el 2000 con respecto a 

variaciones en salud mental, salud física y bienestar en áreas urbanas y rurales, se muestra 

que las poblaciones rurales son significativamente más saludables.  El paciente típico de las 

clínicas urbanas reporta más problemas de memoria, más cambios de personalidad, más 

frecuentes problemas de conducta y más reacciones adversas a los problemas.42

 

Así mismo, se ha demostrado que después de cuatro meses de exposición al ambiente 

contaminado de la ciudad de México, la respuesta antioxidante de las enzimas SOD y GPx 

disminuye drásticamente.43,44 

 

III.4.2 Tabaquismo 

 
A nivel mundial se calcula que una de cada diez muertes en adultos está vinculada con 

alguna enfermedad relacionada con el tabaquismo, entre las que destacan diversos tipos de 

cáncer, enfermedades cardiovasculares y de vías respiratorias.45

 13



GONZALEZ REYNOSO MR 

 

En México se calcula que existen trece millones de fumadores y que cerca del 50% de la 

población está expuesta a los daños producidos por la exposición involuntaria al humo del 

cigarro.46 El humo del cigarro contiene numerosos gases y también partículas, un 

sinnúmero de componentes tóxicos capaces de provocar daños por inflamación e irritación, 

sofocación y carcinogénesis, entre otros mecanismos.  En cada fumada se liberan entre 

otros componentes, cianuro de hidrógeno, benzo(a)pirina, monóxido de carbono y óxidos 

de nitrógeno, cuya toxicidad ha sido plenamente establecida.  Al encender un cigarrillo, el 

humo que libera contiene dos fases: una gaseosa y otra sólida y particulada; ambas fases 

contienen más de 3,800 compuestos, incluyendo potentes carcinógenos y substanciales 

cantidades de substancias formadoras de RL.  Dentro de la fase sólida, el par quinona-

hidroxinona puede actuar sobre el oxígeno molecular para formar otros RL como el 

hidrófilo que proviene de la disociación del peróxido de hidrógeno; además de esto, la 

acción directa del humo activa las células fagocíticas que liberan al medio más RL y 

enzimas proteolíticas, por lo que, se señala al tabaquismo como uno de los principales 

factores de riesgo de EOx y de los padecimientos asociados con dicha alteración 

bioquímica, tales como, el cáncer, padecimientos cardiovasculares y pulmonares.47-50

 

III.4.3 Ingesta de Alcohol 

 

El consumo de alcohol se ha asociado con más de 60 tipos de enfermedades como cáncer 

de esófago, hígado, cavidad bucal, faringe, laringe y estómago, Alzheimer, problemas 

cardiovasculares, padecimientos pulmonares y alteraciones inmunológicas.51-53

 

Se ha demostrado que la ingesta aguda y crónica de bebidas alcohólicas incrementa la 

producción de EROs, se presume que su efecto dañino es debido a los altos niveles de 

citocromo P50, sistema microsomal encargado de la oxidación del etanol, ya que genera 

EROs durante el proceso oxidativo. La exposición crónica al etanol provoca un incremento 

en la producción de peróxido de hidrógeno que puede reaccionar con los iones metálicos 

como el hierro, generándose grandes cantidades de hidroxilo que oxidan al ADN                             
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mensajero, esta oxidación puede estar relacionada con el envejecimiento prematuro de los 

alcohólicos y con el daño que sufren en el organismo, principalmente hígado y riñón.54,55

 

Por otro lado, se han realizado múltiples investigaciones demostrando un efecto 

antioxidante del vino tinto, debido a su alto contenido en polifenoles y de éstos, 

principalmente los flavonoides, asociando su consumo moderado (60 a 120 mL al día) con 

efectos benéficos para la salud.56-58

 

III.4.4 Ejercicio 

 

Se ha demostrado que el ejercicio físico es benéfico para la salud y bienestar de los AM59, 

ya que si se realiza de manera moderada y periódica produce en el organismo cambios que 

contrarrestan los procesos de envejecimiento por incremento de la producción de 

antioxidantes como SOD, GPx y catalasa.60,61

 

Muchos estudios mencionan que el ejercicio es utilizado como terapia para combatir males 

relacionados con la edad, tales como: osteoporosis, diabetes y enfermedades del corazón; 

así mismo, se ha encontrado que el ejercicio moderado contribuye a favorecer el aumento 

de la actividad inmune a nivel de las células NK citotóxicas y linfocitos T.62

 

Cuando el ejercicio se lleva a cabo de manera intensa o extenuante incrementa la 

generación de RL por aumento en el consumo de oxígeno (100 a 200 veces en el músculo 

esquelético), de ahí que se incremente la generación de EROs; así mismo, durante la fase 

anaeróbica del ejercicio, intenso la xantina oxidasa contribuye en la producción de O2
-i, 

favoreciendo el EOx,63 de ahí que los AM son más susceptibles a presentar daños 

musculares durante el ejercicio y consecuentemente procesos inflamatorios que también 

incrementan el EOx.64
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III.4.5 Socialización 

 
Las circunstancias de acciones, creencias, valores e ideas se consideran conductas 

relacionadas con la enfermedad. Muchos gerontólogos argumentan que el contexto en el 

que el anciano viva (familia, redes de apoyos social, barrio, comunidad, etc.) determina 

tanto su capacidad como su calidad de vida.  El bajo nivel de socialización en el AM 

también es considerado como factor de riesgo pro-oxidante, de enfermedad e incluso de 

muerte; la socialización mediante redes de apoyo contribuye a una mejor calidad de vida, 

ya que proporciona ayuda emocional e información profiláctica y nutricional.42

 

Vivir solos incrementa el riesgo de muerte por efectos indirectos, como depresión debida a 

sentimientos de soledad, esfuerzos físicos riesgosos como mover muebles o reparar la casa 

y dieta deficiente.41

 

Diversos estudios demuestran que existe una diferencia significativa entre el estilo de vida 

de comunidades rurales, zonas rurales y urbanas, como ejemplo podemos mencionar que 

los residentes rurales presentan mayor afinidad a la formación de redes de apoyo social por 

un fuerte sentido de comunidad, lo que facilita su transición de la familia a la 

institucionalización.38,65 Según Wilkinson en apoyo como componente psicosocial, ayuda a 

explicar la menor mortandad en áreas rurales.39

 

III.4.6 Sexo 

 

De la población mundial mayor de 60 años, el mayor porcentaje corresponde a mujeres, ya 

que éstas tienen tasas de mortalidad más bajas que los varones en todos los grupos de edad 

y la esperanza de vida al nacer es 7 años mayor, alcanzando 75.1 años (68.1 años para los 

hombres).35,66

 

En este sentido, hay evidencias que demuestran que la mayor supervivencia de las mujeres 

podría estar ligada al cromosoma X, ya que se ha señalado que éste modula la producción 

de NADPH que mantiene el glutatión en estado reducido.67,68 Múltiples estudios reportan 
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un efecto neuro-protector y cardio-protector de los estrógenos, ya que, además de ser un 

esteroide, tiene un componente monotenólico similar al que tiene la vitamina E (α-

tocoferol).69-71

 

Por otro lado, en un estudio realizado en tejidos de neonatos humanos se comprobó que las 

células de las niñas son más resistentes al EOx que las de los niños, debido a una mayor 

concentración intracelular de glutatión.72 También se ha reportado que los niveles séricos 

de GPx son más altos en las mujeres que en los hombres a partir de los 20 años.73

 

En un trabajo realizado por los investigadores de la unidad de gerontología de la Facultad 

de Estudios Superiores Zaragoza, se encontró que en los adultos mayores de la ciudad de 

México, los hombres presentaban un 64% de daño al ADN en comparación con el 38% en 

las mujeres.2

 

III.4.7 Horas de Sueño 

 

El sueño, aunque no es definido propiamente como el estilo de vida, es parte del mismo. El 

sueño es un estado fisiológico activo en el que se llevan a cabo funciones encaminadas a la 

recuperación y reparación de células, tejidos, órganos y sistemas, de ahí que se ha señalado 

que durante el sueño se incrementan los niveles séricos de antioxidantes con el fin de 

eliminar el exceso de RL generados durante del estado de vigilia, se ha propuesto a la 

melatonina como responsable de estos mecanismos de limpieza por medio de dos procesos: 

primero, la captación de radicales hidroxilos y segundo, por la estimulación de la actividad 

de la GPx, decreciendo la concentración de peróxido de hidrógeno. También se ha 

evidenciado que la deprivación de sueño inducida disminuye los niveles de glutatión en el 

tálamo e hipotálamo, demostrando el efecto antioxidante del dormir.74,78

 

Un estudio en donde se analizó la relación entre las horas de descanso de un individuo con 

su concentración de vitamina C y del radical hidroxilo, se vió que aquellas personas que 
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duermen entre 6 y 7 horas presentaron menores concentraciones de ácido ascórbico que las 

que duermen entre 8 y 9 horas, mientras que las concentraciones séricas del radical 

hidroxilo fueron mayores en el primer caso y disminuyen en el segundo; por lo tanto, en 

este estudio se concluye que “existe una relación directa entre las horas de descanso de una 

persona y su concentración de vitamina C, mientras que para la concentración del radical 

hidroxilo esta relación es inversa.79

 

III.4.8 Enfermedades 

 

Estudios recientes han demostrado que en los procesos patológicos hay un incremento en la 

formación de EROs, es decir, un estrés oxidativo severo. Algunas de las enfermedades en 

donde se presenta este fenómeno son: 

 

Arteroesclrerosis: En determinadas condiciones oxidativas, las LDL se oxidan, y éstas o los 

productos liberados de ellas tienen mayor poder aterogénico, son citotóxicas para el 

endotelio y estimulan la producción de factores vasoactivos de adhesión, trombóticos y de 

proliferación de células lisas de la vasculatura. 

 

Cáncer: Los radicales libres estimulan el crecimiento de las células musculares lisas, lo que 

sugiere un papel del estrés oxidativo en la angiogénesis, el estado redox celular puede 

influenciar la presencia de oncogenes; además, se han detectado niveles disminuidos de 

enzimas antioxidantes en diversos tipos de células tumorales. 

 

Diabetes mellitus: La autooxidación de los azúcares genera especies reactivas del oxígeno y 

también se ha demostrado la disminución de antioxidantes en enfermos diabéticos. 

 

Hipertensión arterial: Se ha encontrado aumento en la peroxidación de lípidos y una 

disminución en la capacidad antioxidante relacionados con la tensión arterial incrementada. 
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Insuficiencia renal: Los radicales libres producen la activación de la enzima xantina-

oxidasa y de los neutrófilos, mecanismos importantes en el daño renal por 

isquemia/reperfusión. 

 

Otros procesos patológicos implicados en la generación de radicales libres son: distrofia 

muscular, artritis, inflamación, enfisema pulmonar, colitis ulcerosa, demencia senil, 

enfermedad de Parkinson, insuficiencia cardiaca, etc.80-83

 

III.4.9  Edad 

 

Existe una correlación entre la longevidad, la tasa metabólica y la actividad protectora 

antioxidante, demostrándose que el aumento en la expresión de enzimas antioxidantes en 

animales de experimentación produce un significante incremento en la longevidad. 

 

Por otro lado, se ha evidenciado que el daño al ADN se incrementa conforme aumenta la 

edad; un grupo de investigadores de la FES Zaragoza, demostró que sujetos ≥ 70 años 

comparados con los de 60 a 69 años presentan un incremento en el daño al ADN, además 

de niveles séricos de lipoperóxidos significativamente más altos acompañados de una 

respuesta antioxidante deficiente. 2

 

Aunque los estudios científicos demuestran que conforma avanza la edad se incrementa el 

daño oxidativo y disminuyen los niveles de antioxidantes, en algunos adultos mayores 

sanos a partir de los 80 años se observa una disminución en el daño oxidativo acompañado 

de un incremento en la concentración de enzimas antioxidantes, por lo que pueden ser 

estudiados bajo la orientación teórica del envejecimiento exitoso.2

 

III.4.10  Ingesta de Medicamentos 

 

Algunos estudios señalan que el consumo inmoderado de medicamentos es otra de las 

causas por las que se produce estrés oxidativo en el organismo, ya que la mayoría de éstos, 
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al ser metabolizados, generan RL muy tóxicos que llegan a provocar una importante 

disminución en los antioxidantes; un ejemplo de esto es el paracetamol, que al ser 

metabolizado en el hígado por el citocromo P450 genera productos que reaccionan y 

remueven el glutatión, provocando que disminuya la concentración de éste en el cuerpo, 

aunque también se ha reportado que este medicamento a dosis bajas tiene un efecto 

antioxidante.84-86

 

Otros medicamentos ampliamente estudiados son los anti-neoplásicos, entre los que 

podemos destacar a la adriamicina o dexorubicina, agente quimioterapéutico contra una 

gran variedad de cánceres, del cual está plenamente demostrado su efecto por-oxidante, de 

ahí que se recomienda su utilización conjunta con antioxidantes vitamínicos y una dieta rica 

en frutas y verduras; así mismo, el ácido acetilsalicílico, la fenilbutazona, la nitrofurantoína 

y las penicilinas también se reportan como poderosos agentes pro-oxidantes.87

 

III.4.11 Obesidad 

 

Más del 60% de los sujetos de 60 a 70 años presentan sobrepeso y se ha demostrado que 

una obesidad abdominal con una circunferencia de cintura ≥ 102 para el hombre y ≥ 88 cm 

para la mujer, incrementa los niveles de leptina y resistencia a la insulina, lo cual constituye 

un factor de riesgo cardiovascular.88-91 La restricción calórico-protéica tiene un efecto 

benéfico para proteger al organismo del daño al ADN, la carcinogenesis y el daño oxidativo 

en general; también se señala que la restricción calórica logra un incremento en la actividad 

de las enzimas antioxidantes superóxido dismutasa, glutatión peroxidasa y catalasa.92-94

 

III.4.12 Ingesta de Cafeína 

 

La cafeína (1,3,7-trimetilxantina), un alcaloide purínico, principal componente del café, 

aunque también se encuentra en el té verde, y es estructuralmente similar al ácido úrico, un 

conocido antioxidante que se encuentra presente en la sangre en concentraciones 

relativamente altas. 95
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Se ha propuesto que el ácido úrico funciona como un antioxidante en el plasma humano y 

puede ser, en parte, responsable de la longevidad, en un gran número de reportes ha sido 

mostrado como el “barredor” de radicales libres y oxígeno molecular inhibiendo el daño al 

ADN.95,96

 

Existe evidencia de que la cafeína actúa como agente antioxidante en un amplio rango de 

células y organismos, su catabolismo en sistemas bacterianos genera otros alcaloides 

purínicos como la teobromina y la teofilina y otras metilxantinas como la xantina y, 

finalmente, ácido úrico, lo cual se ha considerado como evidencia de que sigue un camino 

similar en operaciones humanas. 

 

En un estudio reciente se demostró que la cafeína inhibe el daño al ADN y la generación de 

radicales hidroxilo, actuando de forma similar al ácido úrico; aunque, en concentraciones 

relativamente altas puede inducir reducción de Cu+2 a Cu+1, lo que produce un efecto pro-

oxidante por daño al ADN.96-98 

 

Tanto la cafeína como todos los factores pro-oxidantes antes mencionados, incrementan el 

estrés oxidativo en los AM; desafortunadamente, todos de los estudios realizados en este 

grupo erario han sido parciales de ahí la importancia de esta einvestigación que contempla 

todos los factores como un estilo de vida y nos permitirá determinar si se comportan como 

factores de riesgo para EOx en los AM. 
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IV. PROBLEMA 

 

Diversos estudios han demostrado una relación entre el estrés oxidativo y enfermedades 

crónico-degenerativas, así como el envejecimiento. Por otro lado, también se ha reportado 

que el tabaquismo y alcoholismo activos, el sedentarismo, la contaminación ambiental y la 

disminución en las horas de sueño son factores que incrementan el estrés oxidativo, pero no 

se ha especificado si el estilo de vida, conformado por diversos hábitos pro-oxidantes y el 

lugar de residencia tienen alguna relación con el estrés oxidativo; de ahí que surge la 

siguiente pregunta de investigación: 

 

¿Cuál es la relación entre el estilo de vida conformado por: lugar de residencia, tabaquismo 

activo, ingesta de café, alcohol y medicamentos; sedentarismo, horas de sueño, nivel de 

socialización, obesidad y presencia de enfermedades, sobre el estrés oxidativo en adultos 

mayores? 

 
V. HIPÓTESIS 

 

Considerando que los adultos mayores con residencia en el área rural presentan un estilo de 

vida más saludable: son más activos, menos obesos, duermen más de 6 h/d, con baja 

ingesta de café y alcohol, tabaquismo reducido, menos frecuencia de enfermedades y de 

ingesta de medicamentos, además de ser socialmente activos, a diferencia de sus 

homólogos con residencia en el área urbana, suponemos que estos últimos tendrán mayor 

estrés oxidativo que los residentes del área rural. 

 

VI. OBJETIVOS 

 

- Determinar la relación entre el estilo de vida pro-oxidante y el estrés oxidativo en 

adultos mayores. 
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- Determinar la relación de cada uno de los componentes del estilo de vida: lugar de 

residencia, tabaquismo, ingesta de alcohol, café y medicamentos, sedentarismo, sexo, 

edad, obesidad, enfermedades, nivel de socialización y horas de sueño con el estrés 

oxidativo en adultos mayores.  

 

VII. MATERIAL Y MÉTODOS 

 

VII.1 Población 

 

Se realizó un estudio observacional, transversal y comparativo de acuerdo a los siguientes 

criterios de inclusión: 

 

Grupo I (n = 119) 

- Adultos mayores de 60 años 

- Con residencia en el D.F. y área conurbada por más de cinco años, de nivel 

socioeconómico medio, adscritos al Club Ecológico de la Tercera Edad “Aragón” y la 

unidad de atención gerontológico de la Unidad Multidisciplinaria de Atención Integral 

“Los Reyes”. 

- Ambos sexos 

 

Grupo II (n = 71) 

- Adultos mayores de 60 años 

- Con residencia en Actopan, Hidalgo por más de cinco años 

- Ambos sexos 

 

Criterios de exclusión: 

- Padecimientos crónicos agregados 

- Ingesta de antioxidantes (complementos vitamínicos) 

 

Para tal efecto se captó una población de 190 sujetos, los cuales fueron evaluados de marzo 

a julio del 2002. 
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VII.2 Variables 

 

Dependiente      Independiente 

 

Estrés oxidativo     Estilo de vida conformado por: 

 

- Lugar de residencia 

- Tabaquismo 

- Ingesta de alcohol, café y 

medicamentos 

- Sedentarismo 

- Horas de sueños 

- Nivel de socialización 

- Obesidad 

- Enfermedades 

- Edad 

- Sexo 
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Operacionalización de Variables 
VARIABLE DEFINICION MEDICION ESCALA 

    

 
Estrés oxidativo 

 

Desbalance entre la 
producción de RL y la 

capacidad de las 
defensas antioxidantes. 

Concentración de lipoperóxidos (LPO)
 

Actividad de SOD 
 

Actividad de GPx 
 

Capacidad sérica de antioxidantes 
totales (AT) 

- Cuantitativa continua 
 
               - Cualitativa nominal 
         LPO ≥ 0.340 μmol/L y 
         SOD ≤ 170 U/L ó si  
         GPX ≤ 5500 U/L ó 
            AT ≤ 0.90 mmol/L 

 
  

                                    Rural  
Lugar de residencia                                  - Cualitativa nominal 
                                    Urbano  

 
 

Estilo de vida 

 
Aspectos 

socioculturales, 
comportamentales en un 

individuo que pueden 
considerarse hábitos de 

salud. 

                    
                       Fumador               

Tabaquismo   - Cualitativa nominal 
                             No fumador  

 
                    Toma            

Ingesta de alcohol  - Cualitativa nominal 
                                    No toma  
  

- Cualitativa nominal                                     ≥ 1 taza 
 Ingesta de café  
                         No toma  
 
 

- Cualitativa nominal                ≥ 2 
 Ingesta de 
 Medicamentos            No toma o  
                                     toma 1 
  
                                     Actividad  

- Cualitativa nominal                    física 
 Sedentarismo 
                             Inactividad 
                    física 

- Cualitativa nominal 
+  ≤ 6 horas                             Número de 
- > 6 horas Horas de sueño           horas que  

                                     duerme 
                                 durante el día 
 
 

- Cualitativa nominal                   Sano 
 Enfermedades 
                         Enfermo 
 

- Cualitativa nominal 
(+)  circunferencia de cintura (CC) 

hombres ≥ 102 cm, mujeres ≥ 88 cm 
                   Obeso 

Obesidad 
                         No obeso (- ) CC hombres < 102 cm, 

mujeres < 88 cm 
 

 
- Cualitativa Nominal 

 
 
                                    Masculino 
Sexo 

                         Femenino  
 

- Cualitativa Nominal 
0 - 1 

                            Número de 
Nivel de                      personas 
socialización               con las que  ≥  2 
                                    vive                  
 

                              60 – 69 años 
Edad    

                        ≥ 70 años 

 
 

- Cualitativa nominal 
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VII.3 Técnicas 

 

A todos los ancianos se les aplicó un cuestionario semiestructurado para registrar la 

variable de estilo de vida. (Anexo) 

 

Después de un ayuno de 12 horas, se recolectaron muestras de sangre venosa en tubos 

vacutainer (Beckton-Dickinso, México) sin aditivos y con gel separador. El suero se utilizó 

para las siguientes pruebas: glucosa, urea, creatinina, colesterol, triglicéridos, HDL, 

albúmina y ácido úrico. Se recolectaron también muestras de sangre con heparina como 

anticoagulante para realizar la biometría hemática. Estas pruebas se utilizaron como 

medidas diagnósticas para garantizar que los sujetos estudiados fueran clínicamente sanos. 

Las determinaciones bioquímicas se efectuarán utilizando estuches comerciales (Randox 

Laboratories, Ltd., Reino Unido). 

 

Para determinar el EOx se midió la concentración de LPO por el método del ácido 

tiobarbitúrico (TBA); la actividad de las enzimas antioxidantes eritrocíticas (SOD y GPx) y 

la capacidad sérica antioxidante total (AT) por métodos comerciales cinéticos (Randox 

Laboratories, Ltd.) en muestras de sangre heparinizada. 

 

Peroxidación lipídica (método colorimétrico con ácido tiobarbitúrico) 

 

Centrifugar la sangre heparinizada a 3500 rpm durante 10 min., separar el plasma y  tomar 

400μL que se mezclan con 50 μL de butiril-hidroxitolueno (12.6 mM) y 400μL de ácido o-

fosfórico (0.2M) en vortex, en seguida añadir 50 μL de ácido tiobarbitúrico (0.11M en 

NaOH 0.1M), mezclando nuevamente en vortex para posteriormente incubar los tubos a 

90ºC durante 45 min. Después de ese tiempo, colocar los tubos en hielo para detener la 

reacción, después extraer las muestras con 1000 μL de n-butanol y 100 μL de una solución 

de NaCl saturada. Centrifugar nuevamente los tubos a 2000 rpm durante 1 min., separar la 

fase de butanol la cual se lee a 535 y 572 nm contra blanco de reactivos. El valor de la 

diferencia de la absorción de las lecturas se interpola en la curva de calibración. 
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La curva de calibración se realiza con tetrametoxipropano (TMP) en concentraciones de 0.2 

a 4 mmol/L,  cada vez que se lleven a cabo las determinaciones. La medición se reporta 

como equivalentes de malondialdehído (MDA). 

 

Actividad de GPx 

 

La cuantificación de la actividad de la enzima GPx se basa en el método desarrollado por 

Paglia y Valentine con base en la siguiente reacción: 

 

                                GPx 

2GSH  +  ROOH                    GSSG  +  ROH  +  H2O  

 
                                                                          GLUTATION REDUCTASA 

GSSG  +  NADPH  +  H+                               GSH  +  NADP+

 

(GSH=Glutatión reducido) (ROOH=Hidroperóxido) (GSSG=Glutatión oxidado) 

 

- Preparación de la muestra 

Tomar 0.05 mL de sangre heparinizada y diluirla con 1 mL de solución de Drabkin a doble 

concentración e incubar 5  min. Colocar en un tubo 0.02mL de la muestra diluida y añadir 

1mL de reactivo (Glutatión reducido, Glutatión reductasa, NADPH y amortiguador de 

fosfatOs) y 0.04 mL de hidroperóxido de cumeno; mezclar perfectamente. 

 

- Preparación del reactivo blanco 

Seguir el mismo procedimiento de la preparación de la muestra, substituyendo la muestra 

diluida por agua destilada. 

 

Leer la absorción inicial de la muestra y del reactivo blanco a 340 nm al cabo de un minuto 

y empezar a cronometrar simultáneamente, repetir las lecturas a los dos y tres minutos. 

Restar el valor obtenido promedio de las lecturas del blanco/min del de la muestra. 
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La concentración de GPx se evalúa por la disminución en la absorción a 340 nm, debida a 

la oxidación de NADPH a NADP+. 

 

Actividad de SOD 

 

La cuantificación de los niveles de SOD se basa en la reacción entre la xantina y la xantina 

oxidadasa que se utiliza para generar radicales superóxido. 

Xantina              Ácido úrico  +  O2
-i 

 

Los radicales superóxido generados reaccionan con sales de p-iodonitrotetrazolio (INT) 

para reducir el colorante rojo formazán. 

 

INT  +  O2
-i                        Colorante Formazán   

 

La SOD presente en las muestras compite con el INT por los radicales superóxido y por 

tanto inhibe la producción del colorante formazán. 

 

O2
-i                 O2  +  H2O2

 

Debe prepararse una curva de calibración de 5 puntos con  solución estándar y 4 diluciones 

de ésta. Dilución 1: 5mL de patrón y 5mL de diluyente Ransod; dilución 2: 5mL de 

dilución 1 y 5mL de diluyente; dilución 3: 5mL de dilución 2 y 5 mL de diluyente; dilución 

4: 3 mL de dilución 3 y 6mL de diluyente. Medir 0.05mL del patrón y cada una de sus 

diluciones y agregar 1.7mL de sustrato mixto (xantina y I.N.T.), mezclar bien y añadir 

0.25mL de xantina oxidasa; mezclar. 

 

- Preparación de la muestra 

Tomar 0.5 mL de sangre heparinizada, centrifugar durante 10 min. y separar el plasma. 

Lavar el paquete eritrocitario 4 veces con 3 mL de solución salina 0.9%, centrifugando 

durante 10 min. a 3000 rpm después de cada lavado. Después del último lavado agregar a 
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los eritrocitos 2 mL de agua bidestilada fría, mezclar y dejar reposar guante 15 min. a 4°C. 

Diluir el lisado con 0.01 mmol/L de amortiguador de fosfatos pH=7. Colocar en un tubo 

0.05mL de la muestra diluida y 1.7mL de sustrato mixto (xantina e INT), mezclar bien y 

añadir 0.25mL de xantina oxidasa; mezclar. 

 

- Preparación del reactivo blanco 

Seguir el mismo procedimiento de la preparación de la muestra, substituyendo la muestra 

diluida por diluyente Ransod. 

 

Leer la absorción al cabo de 30 segundos a 505 nm y empezar a cronometrar el tiempo 

simultáneamente. Leer la absorción final al cabo de 3 minutos. 

 

Esta enzima se mide por el grado de inhibición de la formación del colorante formazán a 

505 nm. 

 

Capacidad antioxidante total (AT) 

 

El análisis del estado de los antioxidantes totales se realiza mediante una prueba en donde 

se combinan la peroxidasa (metamioglobina) con peróxido de hidrógeno y 2,2-ácido-di 

(etilbenzotiazolin sulfanato) (ABTS) para dar como resultado la formación del radical catón 

ABTS•+.  Este radical presenta una coloración verde azulada, la presencia de antioxidantes 

en la muestra produce una supresión de esta coloración, siendo ésta proporcional a la 

concentración de antioxidantes.  La cinética de la reacción se mide a 600 nm. 

 

HX-Fe3+   +   H2O2                     X- (Fe4+=O)  +  H2O 
Metamioglobina                                         ferrilmioglobina             

 

ABTS  +  X- (Fe4+=O)                  ABTS•+  +   HX-Fe3+
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- Preparación de la muestra 

Colocar en un tubo 20μL de la muestra, 1mL de cromógeno (metamioglobina y ABTS), 

mezclar bien y leer la absorción inicial, añadir 200 μL de sustrato (peróxido de hidrógeno); 

mezclar. Empezar a cronometrar simultáneamente. Leer la absorción al cabo de 3 minutos. 

 

- Preparación del reactivo blanco 

Seguir el mismo procedimiento de la preparación de la muestra, substituyendo la muestra 

diluida por agua bidestilada. 

 

-      Preparación del estándar 

Seguir el mismo procedimiento de la preparación de la muestra, substituyendo la muestra 

diluida por estándar. 

 

VII.4 Diseño Estadístico 

 

Los resultados obtenidos se analizaron a través de estadística descriptiva, promedios, 

desviación estándar, χ2, razón de momios (RM) con un intervalo de confianza del 95% y 

regresión logística, considerando una significancia estadística al 95%. 

 

Fue considerado como estrés oxidativo si los niveles de LPO altos (> 0.340 μmol/L) y 

algún parámetro antioxidante bajo (SOD ≤ 170 U/L ó GPx ≤ 5500 U/L ó AT ≤ 0.90 

mmol/L) de acuerdo al constructo propuesto previamente por la Unidad de Investigación en 

Gerontología de la Facultad de Estudios Superiores Zaragoza, UNAM.99
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VIII. RESULTADOS 

 

VIII.1 Parámetros bioquímico-hematológicos. 

 

Ninguno de los parámetros bioquímicos mostró diferencia estadísticamente significativa 

entre los dos grupos. (Cuadro VIII.1) 

 

Cuadro VIII.1 Descripción de los parámetros bioquímico-hematológicos en adultos 

mayores con residencia en el área rural y urbana. Los datos muestran el promedio ± 

desviación estándar. 

 
Parámetro Rural 

(n = 71) 
Urbana 

(n = 119) 
Glucosa (mg/dL) 105 ± 34 106 ± 32 
Urea (mg/dL) 33 ± 9 38 ± 12 
Creatinina (mg/dL) 0.92 ± 0.15 0.94 ± 0.49 
Ácido úrico (mg/dL) 5.3 ± 1.2 5.1 ± 1.8 
Colesterol (mg/dL) 207 ± 33 224 ± 46 
Triglicéridos (mg/dL) 155 ± 59 195 ± 102 
HDL (mg/dL) 51 ± 11 53 ± 13 
Albúmina (mg/dL) 4.4 ± 0.4 4.5 ± 0.5 
Hemoglobina (g/dL) 
   Hombres 
   Mujeres 

 
16.3 ± 1.3 
14.7 ± 1.4 

 
16.1 ± 1.4 
14.5 ± 1.1 

Hematocrito (%) 
   Hombres 
   Mujeres 

 
50 ± 4 
45 ± 4 

 
49 ± 4 
44 ± 3 

Eritrocitos X 106/mm3

   Hombres 
   Mujeres 

  
5.32 ± 0.47 5.35 ± 0.47 
4.99 ± 0.39 4.85 ± 0.41 

Leucocitos/mm3 6025 ± 1411 6326 ± 1701 
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VIII.2 Marcadores de estrés oxidativo. 

 

Los LPO se presentan en mayor concentración en los adultos mayores residentes del área 

urbana que en los residentes en área rural (0.344±0.108 vs. 0.241±0.114 μmol/L) con una 

diferencia estadísticamente significativa (р <0.0001). Por otro lado la concentración de los 

AT y la actividad de GPx se encuentran más elevadas en los adultos mayores del área rural 

que en los del área urbana, con una diferencia estadísticamente significativa (р <0.0001). 

(Cuadro VIII.2) 

 

Cuadro VIII.2 Niveles séricos de los marcadores de estrés oxidativo en adultos mayores 

con residencia en el área rural y urbana. Los datos muestran promedio ± desviación 

estándar. 

 

Marcador Rural Urbana 

(n = 119) (n = 71) 

0.241 ± 0.11 0.344 ± 0.11* Lipoperóxidos (μmol/L) 

SOD (U/L) 170 ± 6 169 ± 8 

GPx (U/L) 7933 ± 1648 5559 ± 2081* 

Capacidad antioxidante total 

(mmol/L) 

1.10 ± 0.24 0.85 ± 0.15* 

SOD = superóxido dismutasa; GPx = glutatión peroxidasa. 

*t de Student  р < 0.0001. 
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VIII.3 Edad, sexo y variables del estilo de vida. 

 

La edad de los adultos mayores de ambas áreas es semejante, lo mismo que la proporción 

de mujeres, observándose más en el área urbana (82% vs. 72%) sin ser esta diferencia 

estadísticamente significativa. De los parámetros que componen el estilo de vida sólo se 

observó los AM del área urbana presentan tabaquismo positivo en una mayor proporción 

que su contraparte rural (p< 0.05). (Cuadro VIII.3) 

 

Cuadro VIII.3 Edad, sexo y variables del estilo de vida en los grupos de estudio.  

 

Variable Rural Urbana 
(n = 71) (n = 119) 

Edad (años)* 69 ± 7.7 68 ± 6.4 
Índice de masa corporal 
(kg/m2)* 

27.86 ± 3.62 29.03 ± 4.28 

Circunferencia de la cintura 
(cm)* 

 
 

95.7 ± 5.9 
89.7 ± 9.7 

 
 

95.4 ± 9.5 
89.9 ± 9.7 

   Hombres 
   Mujeres 
Número de personas con que 
convive* 

3 ± 2 4 ± 3 

Horas de sueño* 7.3 ± 1.2 7.0 ± 1.4 
Sexo†

   Masculino 
 

20 (28%) 
51 (72%) 

 
21 (18%) 

   Femenino 98 (82%) 
Tabaquismo† 2 (3%) 15 (13%)‡

Ingesta de alcohol† 31 (43%) 36 (30%) 
Ingesta de café† 36 (51%) 52 (44%) 
Sedentarismo† 21 (30%) 23 (19%) 
* Promedio ± desviación estándar, †Frecuencia (porcentaje).  
‡χ2, p <0.05. 
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VIII.4 Enfermedades e ingesta de medicamentos. 

 

El porcentaje de AM sanos residentes en el área urbana es mayor que el de los del área rural 

(34% vs. 30%).  El padecimiento más frecuente fue hipertensión arterial en ambas áreas, 

pero no se observó una diferencia estadísticamente significativa de los padecimientos entre 

los grupos. (Cuadro VIII.4) 

 

El porcentaje de adultos mayores que no consumen medicamentos en el área rural es de 

26% en comparación con el 24% de los adultos mayores del área urbana, sin ser esta 

diferencia estadísticamente significativa (р >0.05); observándose que más del 50% en 

ambas áreas toma únicamente un medicamento. (Cuadro VIII.4) 

 

Cuadro VIII.4 Frecuencia de enfermedades e ingesta de medicamentos en adultos mayores 

con residencia en el área rural y urbana. 

 

Variable Rural 

(n = 71) 

Urbana 

(n = 119) 

Sano 21 (30%) 40 (34%) 

Diabetes mellitus 10 (14%) 10 (7%) 

Hipertensión arterial 24 (34%) 44 (34%) 

Diabetes mellitus-HTA 5 (7%) 10 (8%) 

Trastornos articulares 11 (15%) 15 (13%) 

Medicamentos 

   No ingiere 

   Ingiere 1  

   Ingiere 2 

   Ingiere 3 o más 

 

18 (26%) 

36 (50%) 

14 (20%) 

3 (4%) 

 

47 (24%) 

63 (53%) 

23 (19%) 

4 (4%) 

HTA = hipertensión arterial. 
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VIII.5 Factores de riesgo para estrés oxidativo. 

 

El lugar de residencia (área urbana) como factor de riesgo para estrés oxidativo mostró una 

razón de momios (RM) de 3.20 (IC 95%: 1.48-6.92; p = 0.003), así mismo, la obesidad 

medida a través de la circunferencia de la cintura mostró una tendencia a ser factor de 

riesgo (RM = 1.56; IC95%: 0.74 – 3.29, p = 0.242). Con respecto al sexo (masculino) se 

encontró que es un factor protector con una RM de 0.36 (IC 95%: 0.13 – 0.92; p = 0.044). 

(Cuadro VIII.5) 

 

Debido a que el lugar de residencia es el factor de mayor peso para el estrés oxidativo, se 

realizó un análisis de riesgos multivariado independiente para cada población observándose 

que el vivir solo o con una persona (lo que llamamos socialización) y el alto consumo de 

alcohol son factores que tienden a ser riesgo la población rural (RM = 4.66, IC95%: 0.74 – 

29.13, p = 0.100 y RM = 4.28; IC95%: 0.41 – 44.21, p = 0.222, respectivamente). (Cuadro 

VIII.6)  

 

Con relación a la población urbana, los adultos mayores residentes de esta área que no 

realizan ningún tipo de actividad física tiene 1.55 veces más riesgo de presentar estrés 

oxidativo que los que hacen ejercicio moderado (RM = 2.55; IC95%: 0.74 – 8.78, p = 

0.137). Por otro lado, en los que viven solos o con una persona se encontró una RM de 0.27 

(IC 95%  0.08-0.92; p = 0.035), los que consumen alcohol mostraron una RM de 0.31 (IC 95%  

0.10-0.95; p = 0.040) y para los que consumen café la RM es de 0.28 (IC 95%  0.08-1.00; p = 

0.050), por lo que podemos decir que son factores protectores. (Cuadro VIII.7) 
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Cuadro VIII.5 Factores de riesgo para estrés oxidativo en adultos mayores. 

 

Factores de riesgo RM IC95% p 

Área (urbana) 3.20 1.48 – 6.92 0.003 

Obesidad (CC hombres ≥ 102 cm, 

mujeres ≥ 88 cm) 

1.56 0.74 – 3.29 0.242 

Sedentarismo 1.43 0.61 – 3.33 0.413 

Ingesta ≥ 2 medicamentos 1.24 0.51 – 2.98 0.628 

Presencia de enfermedad 0.93 0.43 – 2.00 0.846 

Dormir ≤ 6 h/d 0.83 0.40 – 1.71 0.606 

Tabaquismo 0.75 0.19 – 2.88 0.677 

Vivir solo o con 1 persona 0.58 0.25 – 1.36 0.208 

Edad (≥  70 años) 0.54 0.25 – 1.14 0.108 

Ingesta ≥ 2 taza de café/d 0.49  0.20 – 1.22 0.125 

Ingesta alcohol ≥ 2 copas/sem. 0.45 0.09 – 2.24 0.327 

Sexo (masculino) 0.36 0.13 – 0.97 0.044 

Regresión logística, R2 = 0.226, p = 0.001.CC = circunferencia de la cintura, RM = Razón 

de momios, IC = intervalo de confianza. 
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Cuadro VIII.6 Factores de riesgo para estrés oxidativo en AM con residencia en el área 

rural. 

 

Factor de riesgo RM IC95% p 

Vivir solo o con 1 persona 4.66 0.74 – 29.13 0.100 

Ingesta de alcohol ≥ 2 copas/sem. 4.28 0.41 – 44.21 0.222 

Presencia de enfermedad 3.01 0.53 – 17.10 0.213 

Obesidad (CC hombres ≥ 102 cm, 

mujeres ≥ 88 cm) 

1.49 0.37 – 6.00 0.571 

Dormir ≤ 6 h/d 0.59 0.13 – 2.77 0.508 

Ingesta ≥ 2 taza de café/d 0.40 0.07 – 2.28 0.299 

Edad (≥ 70 años) 0.39 0.08 – 1.79 0.224 

Sexo (masculino) 0.32 0.05 – 2.20 0.245 

Ingesta ≥ 2 medicamentos 0.31 0.04 – 2.29 0.253 

Sedentarismo 0.20 0.03 – 1.27 0.088 

Regresión logística, R2 = 0.220, p = 0.429. CC = circunferencia de la cintura, RM = Razón 

de momios, IC = intervalo de confianza. 
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Cuadro VIII.7 Factores de riesgo para estrés oxidativo en AM con residencia en el área 

urbana. 

 

p Factor de riesgo RM IC95%

Sedentarismo 2.55 0.74 – 8.78 0.137 

Obesidad (CC hombres ≥ 102 cm, 

mujeres ≥ 88 cm) 

1.59 0.60 – 4.20 0.353 

Tabaquismo 1.39 0.29 – 6.59 0.678 

Ingesta ≥ 2 medicamentos 1.19 0.39 – 3.67 0.761 

Dormir ≤ 6 h/d 0.87 0.35 – 2.17 0.761 

Presencia de enfermedad 0.65 0.23 – 1.80 0.397 

Edad (≥ 70 años) 0.54 0.20 – 1.40 0.205 

Sexo (masculino) 0.38 0.09 – 1.59 0.184 

Ingesta de alcohol ≥ 2 copas/sem. 0.31 0.10 – 0.95 0.040 

Ingesta ≥ 2 taza de café/d 0.28 0.08 – 1.00 0.050 

Vivir solo o con 1 persona 0.27 0.08 – 0.92 0.035 

RM = Razón de momios; IC95% = intervalo de confianza al 95%; CC = circunferencia de 

la cintura. Regresión logística, R2 = 0.298, p = 0.003. 
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IX. DISCUSIÓN 

 

El estrés oxidativo es un fenómeno que se define como el desequilibrio entre las moléculas 

de alto potencial oxidante derivadas del oxígeno y los sistemas antioxidantes a favor de la 

generación de las especies reactivas del oxígeno.8

En la evaluación del estrés oxidativo es necesario considerar tres factores fundamentales: 1) 

la producción de oxidantes; 2) el nivel de defensas antioxidantes; 3) la magnitud del daño 

debido a oxidantes. Estos factores pueden ser evaluados indirectamente, midiendo los 

niveles de: lipoperóxidos, enzimas antioxidantes (SOD y GPx) y antioxidantes 

totales.24,29,30

 

En este sentido los factores pro-oxidantes (factores externos al organismo que provocan un 

aumento en el estrés oxidativo) más estudiados, definidos como el estilo de vida del adulto 

mayor son: el lugar de residencia, la ingesta de alcohol, café y medicamentos, las horas que 

duerme, si presenta obesidad, las enfermedades que padece, el tabaquismo, el sedentarismo, 

el número de personas con las que éste vive, su edad y su sexo.6,100

 

Por otro lado, la idea de los efectos benéficos de una menor exposición a factores pro-

oxidantes ha sido difundida por algunos autores que investigan la longevidad en especies 

menores, confirmando que un menor estrés oxidativo puede aumentar la resistencia de las 

moscas al envejecimiento.65

 

IX.1. Marcadores de estrés oxidativo.  

 

En este trabajo, en el análisis de los parámetros bioquímico-hematológicos se aprecia que 

no existe diferencia estadísticamente significativa entre los adultos mayores con residencia 

en el área rural y urbana, lo que nos permite afirmar que aparentemente las dos poblaciones 

son semejantes. Sin embargo, se pudo observar que los niveles de lipoperóxidos fueron 

superiores en los adultos mayores del área urbana, así como los marcadores antioxidantes 

capacidad  sérica  antioxidante total  y  GPx  se  encontraron  disminuidos,  lo  que  nos está 

indicando que los residentes de la ciudad de México están cursando con estrés oxidativo.  
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Al respecto, investigaciones previas han demostrado que las poblaciones rurales son 

significativamente más saludables42 y que el lugar de residencia afecta de manera 

importante al estrés oxidativo.43,101 Esta información es consistente con los resultados 

obtenidos en este trabajo, donde claramente se aprecia que los adultos mayores residentes 

del área urbana presentan un franco estrés oxidativo (LPO = 0.344 ± 0.11, GPx = 5559 ± 

2081 y AT = 0.85 ± 0.15), mientras que los residentes del área rural no cumplen con los 

parámetros establecidos para considerarlos con estrés oxidativo LPO ≥ 0.340 y una o más 

enzimas antioxidantes o niveles de antioxidantes totales por debajo del rango establecido.  

 

IX.2 Factores de riesgo para estrés oxidativo 

 

Diversos autores coinciden en que los residentes de áreas urbanas están expuestos a mayor 

riesgo de enfermedades y estrés oxidativo, bajo la consideración de que el lugar de 

residencia determina el estilo de vida de sus habitantes.37-44 Si consideramos el lugar de 

residencia no como una variable dependiente, sino como parte integral del estilo de vida, 

los resultados obtenidos refuerzan dichas afirmaciones, ya que el residir en el área urbana 

se presenta como el principal factor de riesgo pro-oxidante entre los dos grupos de estudio, 

aún cuando los demás componentes del estilo de vida no muestran diferencias 

significativas. Aunque el ser varón constituye un factor de riesgo para el daño oxidativo al 

ADN,102 en los AM estudiados no se presentó como riesgo pro-oxidante, esto es 

concordante con estudios recientes que muestran que pertenecer al sexo masculino no es un 

factor de riesgo para que se eleven los niveles de LPO103 y no se contrapone con las 

afirmaciones previas debido que el daño al ADN es un nivel de daño oxidativo mayor y no 

fue evaluado en este trabajo. Además en ambos grupos de estudio el tamaño de la muestra 

de adultos mayores varones fue mucho menor al de las mujeres, por lo que para que 

nuestros resultados sean concluyentes se requiere ampliar el tamaño de la muestra de 

varones. 

 

Los  factores  de  riesgo  pro-oxidantes varían según el área de residencia, confirmando que, 

aunque el  proceso de envejecimiento genera estrés oxidativo, no puede generalizarse a toda  
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la población de adultos mayores, debido a que se trata de un proceso individualizado.8 Así 

encontramos que los factores de riesgo en el área rural no presentan significancia 

estadística, aunque el sedentarismo se aprecia en forma limítrofe como factor antioxidante 

debido a que el esfuerzo físico realizado por los AM residentes de esta área es extenuante lo 

que incrementa la producción de RL,64 aunado al hecho de que el organismo senescente es 

más susceptible de EOx durante el ejercicio físico dado que los cambios bioquímicos y 

estructurales relativos a la edad facilitan la formación de EROs.2 Con respecto a la 

socialización y el consumo de alcohol presentan una clara tendencia al riesgo oxidativo ya 

que vivir solos incrementa el riesgo de enfermedades que generan RL41 y los esfuerzos 

físicos que realizan los AM64 mientras que el consumo elevado de alcohol incrementa la 

producción de EROs, propiciando la lipoperoxidación y daño al ADN.54,55 Algunas 

variables del estilo de vida en esta área presentaron intervalos de confianza sumamente 

amplios debido al reducido tamaño de la muestra, por lo que no pueden considerarse 

significativas y se excluyen del análisis, como es el caso del tabaquismo. 

 

La tendencia a presentar estrés oxidativo debido al estilo de vida se aprecia más claramente 

en los adultos mayores residentes del área urbana (Cuadro VIII.7), en donde el consumo del 

alcohol se referencía como un factor antioxidante muy probablemente porque la ingesta de 

alcohol reportada es más de tipo social, ya que disminuye riesgos de ataques cardíacos y 

demencia cuando es consumido en cantidades moderadas (12 – 24 g/día).101,104 La ingesta 

de cafeína también se presenta como factor protector contra el estrés oxidativo por sus 

efectos inhibitorios del daño al ADN y de la generación de radicales hidroxilo.96 

Contrariamente al área rural, el sedentarismo constituye mayor riesgo pro-oxidante en el 

AM urbano debido a que la actividad física nula favorece la atrofia muscular, hipertensión, 

osteoporosis y otras enfermedades que incrementan la producción de RL62 mientras que el 

ejercicio moderado aumenta la producción de SOD, GPx y catalasa.60 

 

Aun cuando los resultados obtenidos no son concluyentes, debido al tamaño limitado de la 

muestra, es evidente que el vivir en el área urbana constituye un muy importante factor de 

riesgo pro-oxidante. 
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X. CONCLUSION 

 

Hipótesis 

 

Considerando que los adultos mayores con residencia en el área rural presentan un estilo de 

vida más saludable: son más activos, menos obesos, duermen más de 6 h/d, con baja 

ingesta de café y alcohol, tabaquismo reducido, menos frecuencia de enfermedades y de 

ingesta de medicamentos, además de ser socialmente activos, a diferencia de que sus 

homólogos con residencia en el área urbana, suponemos que estos últimos tendrán mayor 

estrés oxidativo que los residentes del área rural. 

 

Conclusión 

 

Los altos niveles de LPO en los adultos mayores residentes del área urbana, aunados a 

actividades bajas de SOD, GPx y niveles bajos de AT, así como mayor exposición a 

factores pro-oxidantes, demuestran que presentan un mayor estrés oxidativo que sus 

homólogos residentes del área rural. 

De aquí que el lugar de residencia es el factor de riesgo más importante para producir EOx 
en AM. El estilo de vida con poca socialización e ingesta de alcohol en los residentes del 
área rural y el sedentarismo en los del área urbana, muestran una tendencia a ser factores de 
riesgo para EOx; así mismo, el bajo consumo de café y alcohol y la poca convivencia son 
factores de protección en los residentes urbanos. 
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XI. PERSPECTIVAS 

 

• Los resultados obtenidos justifican la necesidad de implementar programas que apoyen 

terapias antioxidantes en adultos mayores residentes del área urbana. 

 

• Es necesario aumentar el tamaño de la muestra para obtener resultados más 

concluyentes. 
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13. ANEXOS 

 
FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES *ZARAGOZA* 

UNIDAD DE INVESTIGACIÓN EN GERONTOLOGÍA 
 

INSTRUCCIONES para el llenado del 
  CUESTIONARIO DE FACTORES DE RIESGO PRO-OXIDANTES 

 
- El encuestador deberá llenar previamente los datos de información general que ya se     

conozcan. 

- Llene los datos que se le solicitan sin dejar ninguna pregunta sin contestar. 
- En la INFORMACIÓN GENERAL anote la fecha de nacimiento siguiendo el formato 

día/mes/año.  
- En las preguntas donde encuentre un cuadrado, marque con una X la opción elegida. 

- En las preguntas donde encuentre una línea continua, conteste con letra legible lo que se le 

pide. 

- En el apartado de ASPECTOS DE SALUD, cuando las respuestas sean NO, pase a la 

pregunta que se le indica para continuar con la encuesta. 

- En la pregunta 16, anote el nombre de todos los medicamentos que está tomando, si fueron 

indicados por el médico o es automedicación, la dosis y el tiempo que lleva tomándolos. 

- En la pregunta 17 se considera fumador pasivo cuando ha estado cerca de un familiar que 

fuma cotidianamente, por lo que debe poner una X en la opción seleccionada. 

- En la pregunta 20B poner una X en la opción correspondiente, pudiendo ser más de una. 

- En las opciones de las preguntas 21 y 22 no olvide indicar cuántos días a la semana, el total de 

horas/día y los años que ha practicado la actividad señalada, poniendo en el paréntesis el 

número promedio de la actividad. 
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2005  

 

 FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES * Z A R A G O Z A *  
UNIDAD DE INVESTIGACIÓN EN GERONTOLOGÍA Clave: 

 
Cuestionario de factores de riesgo pro-oxidantes  

 
I. INFORMACIÓN GENERAL 
 
_____________________  ________________________  ______________________ 
            Nombre(s)                        Apellido Paterno                        Apellido Materno 

1. Fecha de nacimiento ________________________    Edad: ________________ 

2. Sexo M        F                        3. Lugar de nacimiento: ___________________________ 

4. Estado Civil: ___________________   5. Religión: ____________________________ 

6. Lugar de residencia en los últimos 5 años: 

      Urbano                         Suburbano                      Rural                   Cd. de México 

Especifique el lugar: 

¿Desde hace cuanto tiempo vive ahí?  _____________________________ años. 
(Especificar lugar) 7. Escolaridad 

-       Ninguna                                                                          Otros __________________ 
Especificar -       Sabe leer y escribir 

-       Primaria completa o incompleta 

-       Secundaria completa o incompleta 

-       Bachillerato completo o incompleto 

-       Carrera técnica completa o incompleta 

-       Estudios de licenciatura incompletos 

-       Estudios de licenciatura completos 

8.  Ocupación(es) anterior(es): ______________________________________________ 
                                                                                  Por más de 5 años 
9. Ocupación(es) actual(es):     ______________________________________________ 
                                                                                  Por más de 2 años 

10. ¿Con quién vive? 
-        Solo 

-        Esposo(a) 

-        Hijo(a)(s) 

-        Nieto(a)(s) 

-        Otros familiares. Especifique: _________________________________________ 

-        Amigos 

-        Otros. Especifique: __________________________________________________ 
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11. ¿Con cuántas personas vive?: ____________________________________________ 

 
II. ASPECTOS SOCIOECONÓMICOS 

12.  Fuentes de ingreso económico: 

a)        Aún trabaja                                    

b)        Apoyo del esposo(a) 

c)        Pensión de jubilación 

d)        Pensión de invalidez 

e)        Pensión de viudez 

f)        Apoyo familiar 

g)        Otros 

13. Ingreso económico mensual: $___________________________________ 

III. ASPECTOS DE SALUD 

14. Tiene alguna enfermedad(es) actualmente       SI          NO 

     Si su respuesta es NO, pase a la pregunta 16. 

15. Si su respuesta fue SI, ¿qué enfermedad(es) tiene?   

-     Diabetes mellitus 

-     Hipertensión arterial 

-     Cardiopatía 

-     Trastornos articulares 

-     Otros. Especifique ____________________________________________ 

16. ¿Toma algún medicamento?  (Considerar laxantes, antiácidos, vitamínicos específicos, 
homeopáticos y herbolaria). 
 
Medicamento Indicado para Dosis Indicado por Tiempo de administración 
     
     
     
     
     
     
     
     
     
 

IV. HÁBITOS Y EJERCICIO 

17. ¿Ha fumado?           SI          NO 

 Actualmente En el pasado 
Número de cigarrillos   
Tiempo de consumo   
Fumador pasivo   
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18. Si ya no fuma, ¿cuánto hace que dejó de fumar? _______________________años. 

19. Ingesta de bebidas con cafeína.        SI       NO 

 Actualmente En el pasado 
 Tazas o vasos al 

día 
Años de consumo Tazas o vasos al 

día 
Años de consumo 

Café de grano     
Café soluble     
Café descafeinado     
Té negro     
Otros tés. Especifique     
Refrescos de cola     
 

20. Ingesta de bebidas alcohólicas.                     SI       NO 

      A) Frecuencia y cantidad de bebida. Anotar número de copas 
 Actualmente En el pasado 
1 vez al mes o menos   
2 a 4 veces al  mes   
2 a 4 veces por semana   
Diario   
 

     B) Tipo de bebida. 
Tipo de bebida Actualmente En el pasado 
Brandy   
Alcohol al 95%   
Ron   
Tequila   
Cerveza   
Pulque   
Vino tinto   
Vino blanco   
Otros: 
Especifique 

  

 

21. Ejercicio y actividades físicas. 

 Actualmente En el pasado 

Ejercicio Días/semana Horas/día Años Días/semana Horas/día Años 

Caminar: Km. ( )       
Correr: Km. ( )       
Gimnasia       

Yoga       
Natación       
Baile de salón       
Baile regional       
Otros. 
Especifique 
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22. Actividades en el hogar. 

 Actualmente En el pasado 

Actividad Días/semana Horas/día Años Días/semana Horas/día Años 

Subir y bajar escalones 

(       ) escalones 

      

Barrer       

Trapear       

Sacudir       

Tender camas       

Lavar trastos       

Tender ropa       

Cortar leña       

Podas pasto       

Acarrear agua       

Preparar alimentos       

Cuidar animales       

Ir de compras. 
Número de cuadras que 
camina (        ) 

      

Llevar y/o traer a los nietos 

de la escuela. 

Número de cuadras que 
camina (        ) 

      

 

23. ¿Cuántas horas duerme al día (día y noche) en el último año? ___________________    

De día: __________________________    De noche: ____________________________ 
 
OBSERVACIONES: 
 
GRACIAS POR SU COOPERACIÓN. 
 
Encuestador:________________________________________________ 
 
Supervisor: _________________________________________________ 
 
Fecha de aplicación: _____________ (día/mes/año) 
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