TRABAJO DEL INSTITUTO DE BIOQUIMICA Y NUTRICION
Director: Prof. Alberte Guzman Barroén,

ESTUDIOS DE NUTRICION Y CIERTOS ASPECTOS
BIOQUIMICOS DEL ANCIANO

Por FERNANDO ABARCA ZUBIETA Y JosE M. Casaverpe Rio.

INTRODUCCION

Lo evolucion de los conocimientos en medicina, ha seguido un cur-
so acelerado en estos ultimos tiempos, vy en funcién de este desarrollo,
el aumento de la duracidon de la vida, puede calificarse de sorprendente.

Lg existencia de un mayor numero de ancianos, puede atribuirse a
la disminucién de la mortalided infantil, al progreso de la lucha con-
ra las enlfermedades infecciosas, a las mejores condiciones de vida y
practicas sanitarias mds perfectas; este aumento de la proporcién de
ancianos ha plonteado problemas de orden médico y social.

Ef INSTITUTO DE BIOQUIMICA Y NUTRICION de la Facultad de
Medicina, bajo la direccidn del Dr. Albsrto Guzman Burrén, da comien-
zo en nuestro pais, al estudio de una d= las mds nuevas e imporianies
ramas de la medicina: la GERIATRIA, bajo su aspecto bioguimico.

£l plan que se ha seguido para el estudic de la nutricién vy cierlos
aspectos bioquimicos de trascendental importancia en el anciano, ha si-
do el siguiente: a) estudio del régimen alimenticio y de las condiciones
de vivienda: b) estudio antropoméirico v clinico, dirigide a descubrir es-
tados de deficiencia nulritiva; ¢) determinaciones bioguimicas, ( hemoglo-
bina, velocidad de sedimentacién, proleinas y sus fracciones, acido ascér-
bico, tiaming, ribofiavina .y niacina ), con la {inalidad de constatar esta-
‘%OS de desnuiricién; d) dosajes de colesterol, lipidos totales v prueba del
timol, para estudiar el comportamiento de estas sustancias en el ancia-
Mo, a la vez que tener una idea del funcionamiento del higado.
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La ciencia geridtrica, ofrece un campo extenso en las investigacio-
nes bioquimicas, como aquellas que relacionan al metabolismo lipidi-
co con la artericesclerosis. Quizd en el futuro, se pueda encontrar que
la nuiricion sea un factor en la patogénesis de la involucion v de los
cambios degenerativos, que caracterizan « la vejez.

No existe otro campo en medicing, que exija un uso lan intenso de
los métodos de laboratorio, v es que el conjunto de investigaciones,
significa la Unica manera de descubrir las alteraciones degenerativas
en su inicio, no todos los érganos se agotan de manera uniforme, v es
por eso, que la indagacién de sus respectivas funciones y hasta de
su propia anatomia, entran en el terreno del laboratorio, donde muchas
veces descansan las conclusiones que definen su verdadera naturaleza,
vy en donde se verifican el mecanismo intimo de los {endmenos.

Queremos expresar en esta lineas, nuesiro agradecimienio al Pro-
fesor, Dr. Alberto Guzmdn Barrén, por sus valiosas ensefianzds, que
han hecho posible la realizacion de este trabajo.

Nuestras gracias también, al Dr. Leonidas Delgado, y al Dr. Her-
tor Ortiz, por la colaboracién prestada, este agradecimiento lo hacemos
extensive a todo el personal del Instituto.

Queremos dejar constancia de nuestra gratitud, al Presidente de
la Beneficencia Publica de Lima y Decano de la Facultad de Medicing,
Dr. Oswaldo Hercelles, por habernos facilitado el Asilo de San Vicen-
le de Paul, para llevar a cabo nuestras investigaciones; de la misma
manera agradecemos al personal médico y administrativo de la men-
cionada institucién por las facilidades que se nos han otorgado.

II.— MATERIAL Y METODOS

La totalidad de las determinaciones efectuadas se han llevado «
cabo en 60 ancianos, aparentemente normales, 50 % de sexo masculi-
no y 50% de sexo femenino; todos del Asilo de "San Vicente de Panl”,
cuyas edades estdn comprendidas, entre 60 vy 98 afios, con una edad
promedio de 72.5 afios; se han tomado en este estudio, como punto cen-
iral de andlisis, la relacidn del factor edad, con los resultados obieni-
dos en el laboraiorio; por esta razén, no consignamos sino, de mane-
ra superficial, factores, como el racial, tampoco ahondamos en el es-
tudio del peso y de la talla.

Es de hacer notar, la seficlada importancia que adquieren los va-
lores obtenidos en investigaciones realizadas, en un grupo de indivi-
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duos, como el molivo de nuestros estudios, que se encueniran en un
mismo lugar, sometidos a las mismas circunstancias, de medio ambien-
te, v un hecho de trascendencia, desde el punto de vista nutritivo, some-
tidos a un uniforme régimen dietético.

Se ha seguido el plan general de estudios de nutricion, adoptados
en trabaios antericres v gue han sido trazados por el Profesor Alberto
Guzmdém Barrén (59); se hizo previamente una anamnesis dirigida, prac-
ticando un examen clinico con miras a obtener signos que guarden re-
lacién con los datos de laboralorio; se determind la talla y el peso de
cada individue, descontando el peso aproximade de la vestimenta; la
estatura se lomo con el sujeto en posicion de pié y con la cabeza orien-
tada en el plano horizontal de Frankfori. Por otro lade, hemos verificado
cualitativa v cuantitativamente los alimentos; observando también, las
condiciones de higiene y ambiente en gue se encuentran los asilados.

La extraccién de las muestras de sangre se han llevade o cobo
siguiendo las tecnicas habituales; teniendo cuidado de eliminar fac-
tores que alteren nuestros resultados, como aquelle de aflojar la liga-
dura, antes de proceder a la extraccidn de la sangre, evilando de esta-
manerd, gue por hemoconcentracion y estasis, se alleren los valores de
la velocidad de sedimentacion (39, 40), hemoglobing, proteinas totales
(37). Todas las muesiras fueron extraidas en ayunas.

METODOS&:

DETERMINACION DE LOS LIPIDOS TOTALES.-— Hemos segui-
do la técnica de Kunkel (108). El andlisis se efectia en el suero, el
cual con una solucién de fenol al 1% vy a una elevada concentracién
salina (12% ), produce un precipitado de los lipidos sin la intervencién
de lus proteinas; ia densidad dptica de la suspensidn del liquido, es pro-
porcional a la concentracion de los lipidos iotales.

La delerminacién se hace en forma parecida a la reaccién de tur-
bidez gel limol; los resultodos se anolan en unidades, las que pusden
Ser expresadas en miligramos, como en el presente irabajo, mediante
una {ormulg encontrada por Kunkel, que la desarrolld despueés de es-
ludios comparativos de determinacién de lipemia por otros métodos.

DETERMINACION DEL COLESTEROL TOTAL.— La determinacion
o hCI hecho también en suero, utilizando el método de Slatkis Zak %
vle (167, que abrevia los pasos indeseados v tediosos de los olros
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métodos hasta ahora conocidos, presentando una coloracidn estable
y una gran sensibilidad. El método consiste en aumentar un volumen
fijo de dcido sullirico concentrado, acido acético glacial, v una solucién
de cloruro férrico a 0.1 c.c. de suero, tratado previamente con 3 c.c. de
4cido acélico glacial. Un desarrolio complete de la reaccién de color
que es purpura, requiere aproximadamente un minuto. El meéiodo ha
sido controlado con el de Sperry v Shoenheimer, ambos dan lecturas

semejantes.

REACCION DE TURBIDEZ PEL TIMOL.— Como en las anteriores
determinaciones esta fue realizada en suero sanguineo, el cual se mez-
cla con una solucidn tampdn del timol, determinandese cuantitativamen-
le el enturbiamiento. Esta interesante prueba fué descubieria por Mac
Lagan (1200, al principio como una prueba visual de turbidez, para
expresar la [uncién hepdtica.

Todas los determinaciones, fueron hechas, en el colorimetro foto-
elécirico de Klett-Summerson.

DETERMINACION DE LA VELOCIDAD DE SEDIMENTACION.— Pa-
rg su determinacion hemos utilizado el método de Cutler (39), por su
sencillez v la facilidad gue ofréce el estudio de la eritrosedimentacion
por la aplicacidn de sus grdficas, cuya importancia ha sido sefclada
por Alberto Guzmdan Barrén (85), permitiendo la diferenciacion de pro-
cesos moderados v actives, con igual indice de sedimentacion.

DETERMINACION DE LAS PROTEINAS TOTALES.-— Para la deter-
minacidon de las proteinas totales se ha utilizado el Biurel de Weichsel-
baum (187). La calibracién del fotocolorimetro fué hecha mediante el
Micro-Kjeldahl.

DETERMINACION DE LAS ALBUMINAS.— Para la determinacion
de las albiminas, hemos utilizade el método del methyl Orange (28),
cuyos principios se fundan en los estudios de Rosenfel v Surgenor (154)
ccerca de la interaccion entre la hematina v la albimina del suero hu-
mano, para formar la meta albumina considerando elio como una base
posibie, para la determinacién colorimétrica de la concentracion de las
albiminas en el clasma sanguines, teniendo en cuenla que la reaccién
es selectiva para las albuminas. Se usaron come reaclivos; una solu-
cién de methy! crange, mezclada con un buffer citrato a un pH 3.5, ob-
teniendo asi una solucion final para ser puesta en contacio indistinta-
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mente con el suero o plasma a determinar; nosotros usamos el suero.
Las determincaciones fueron hechas en el colorimetro fotoeléctrico de
Klett-Summerson vy utilizando el filtro verde; las lecturas fueron lleva-
das a una curva de calibracién standard elaborada a base de concen-
iracciones de albiming bovina cristalizada compatibles con la practica
clinica. Se utilizo dicha albimina por ser considerada como la mds es-

table. (7).

DETERMINACION DE LAS GLORBULINAS.— Las globulinas fueron
determinadas por diferencia entre los valores encontrados para las pro-
teinas totales v el de las albiminas.

DETERMINACION DE LA HEMOGLOBINA.— Para les dosaijes de
la hemoglobina, se ha sequido el método de la hematina alcalina (75),
considerando su exactitud y estakilidad en la coloracién de la hemati-
na la que previamente fue calibrada con el método manométrico de
Van Slyke. Se usd el colerimetro fotoeléctrico de Kleit.

DETERMINACION DEL ACIDO ASCORBICO.— La determinacién
del dcido ascdrbico, fue practicada en el plasma sanguineo, recupera-
do por centrifugacion. Se empled el método de Tillmans mediticado por
Bessey v King (20): esto es, titulando con el 2-6 diclorofencl] indofenol,
usando el dcido melafosiorico como precipitador de las proteinas y co-
mo solucidn conservadora. Como patrén se usé el Redoxdn "Roche”.

H.—- RESULTADOS
A-— DATOS DE LABORATORIO:

Los valores cobtenidos serdn expuestos en dos grandes grupos, se-
parados por el faclor sexo; ademds, habrd un cuadro general en el
que cada resultado estard en correspondencia con el factor edad, el
cual estard también presente en los cuadros anteriores.

' l— LIPIDOS TOTALES.— Los resultados encontrados, tanto de
SWetos de sexo masculino como de sexo femenino, se expresan en cud-
dros colocados uno a co_ntinucrcién de otro, los valores corresponden a
9Tupos comprendidos en cada § afios de edad.
ﬁVGrE;l 30 varones, con edades que fluctian entre 62 y 88 afios respec-

nte, con una edad promedio de 71.9 afios; se han enconirado los
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siguientes valores: 688.82 mar % como valor promedio, con un valer
minimo de 582 mar. % y un valor méximo de 798 mar. %.

Las edades de los 30 individuos de sexo femenino, fluctian entre
60 v 98 afics, con una edad promedio de 73.9 afios, vy les corresponden
los siguientes valores: 813 mar. % como valor promedio, con valores

exiremos de 516 mar. % vy 1090 mar. % respeclivamente.

CUADRC N¢ 1
(Lipidos totales mys. % en varones)
{ Métedo de Kunkel)

Coef. Var.r

Val. Ext.

N°¢ de Med. = L.S, Desv. St. = E.S.

casos
30 £88.83 + 10.69 68.48 = 8.85 9.91% 582 — 798
CUADRQO N¢ 2
(Lipidos totales mgr. % en mujzres)
(Método de Kunkel)
N® de  Med ~ ES. Desv. St. = ES. Coef. Var.  Val. ExL
casos '

30 813 = 25 138 == 17.8 16.97 % 566-1090

La grafica NY 1 nos musstra el hecho evidente, de que hay un in-
cremento de las cifras de lipidos totales en relacién con la edad, en am-
bos sexos, pudiéndose observar que la concentracion lipidica en el sexo
femenino es mayor que en la del sexo masculino.

CUADRO Nv 3
{ Lipides totales mar. % en los 60 casos)
{ Método Xunkel)

N? de Med. = E.S. Desv. Stﬁ tiVE.S. Co;f. Var. Val, Ext.

casos

30 758 = 54.44 144 = 28.50 16.81 % 566-1090

En la grafica N? 2 observamos la misma variacion de los lipidos to-
tales, o sea su incremento en funcidn de la adad; es dacir, que a moyor
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edad le cerresceonde una mayer concentracion de lipidos en el suero v
viceversa. Este incremento, como se ve, no guarda la misma proporcidn
en cada intervalo de tiempo.

CUADROC Nv 4
( Lipidos totales en los 80 casos)

Grupos de cada 5 afos

Edad N%de Porcent. Media = E.S. Desv. St. = E.S. Coef. Var. Val. Ext.
anos c¢asos

60-65 I6 26.88% 644 = 13.76 5324 = 9.73 8.26% 566-732
6G-70 13 21.66% 717 x 22.82 §8.33 = 16.14 12.32% G16-964
71-75 8 13.35% 748.62 + 26.47 69.89 = 18.69 9.33% 882-857
76-80 11 18.33% 769.63 = 26.91 £5.04 = 19.02 11.05% 682-911
81-85 7 11.66% 900.85 = 25.12 61,29 = 17.71 6.80% 831-1004
86-90 3 5.00% 830.G6 = 64.90 9151 = 45.75 11.01% 748-963
93- l 1.66% — - 1054
98- 1 1.66% — — — 1090

Total 60 100.00%

En el presente cuadre podemos apreciar, que la cifra de valor pro-
medio, se encuenira entre los 70-85 afios, escapando algunos valores,
Y aguil mismo, el porcentaje mas alte de casos se encuentra denlro de
los valores de la cifra promedio, correspondiendo el mayor ndmero «a
los grupos de menos edad.

Mirando la representacion grdafica NY 3, correspondiente a la de-
terminacién de lipidos totales de los 80 casos. tomades aisladamente y
en funcién de las cifras promedic de grupos de cada 5 anos, su dasvia-
cién standard y sus respectivos errores standard; observamos guz el
mayor porcenlaje corresponde a la cifra promedio (45% ), siguiéndole
en impertancia los porcentajes correspondientes a las concenlraciones
halladas en individucs de 60-70 afics ¢ sea de los d2 menor edad.

2. —COLESTEROL TOTAL.— Para su expresion, hemos seguido las
mismas normas que para los licidos tolales; habiéndesze encentrade los
siguientes vclores.
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CUADRG N° 5

( Colesterol total mgr. %, varones)
( Métodos Slatkis, Zak v Boyle)

N° de -M_ed. + E.S. _6esv. St. = E.8. Coef. Var. -Val. Ext;

casos

30 209 = 1.56 838 = 1.08 4 % 196-230

CUADRO N° &

(Colesterol total, mar. %, mujeres)
( Métedos Slatkis, Zak vy Boyle)

Desv. St. + E.S. Coef. Var. Val. Ext.

N° de Med. + E.S.

CAs0s

30 2185 == 276 - 151 = 185 6.91

187-249

Observando el histograma -correspondiente a la expresion gréfi-
ca NV 4 del colesterol total, notamos también un evidente incremento de
la concentracion del colestercl en ambos sexos con relacién a la edad;
poedemos ver de igual manera gue tal concentracidn es siempre mayor
en los sujeios de sexo femenino.

CUADRO N° 7

(Colesterol total, mgr. % en los 60 casos
{ Métodos Slatkis, Zak v Boyle)

N° de Med. = E.S.  Desv. St. = E.S.

CoefT Va;: Val; EJ

Casos

60 215.63 = 5.4 14.28 =+ 3.1

6.32% 187-249

En la grdfica N¢ 5 evidenciarnos nuevamente el qumento de la con-
cen.trucic'm del colesterol en funcidén de la edad, que, como en el caso
de los lipidos, no guarda proporcién uniforme con los intervalos de
tiempo iguales.
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CUADRO N¢ 8
(Colesterol tolal en los B0 casos)
Grupos cada 5 anos
Edad N%de Porcent, Media = E.S. Desv, St. = E.S. Coef. Var. Val. Ext.
afios casos
680-65 16 28.68% 2029 =+ 128 2.29 = 0.90 2.6% 187-223
66-70 13 21.66% 2084 = 4.40 1529 = 3.12 7.3% 198-219
T1-75 8 13.35% 2123 = 5.05 13.34 = 3.56 6.4 % 196-223
76-80 11 18.33% 216.7T = 3.37 10.86 = 2.42 5.0% 203-236
81-85 7 11.66% 2317 + 1.88 460 = 1.32 1.9% 226-239
86-90 3 5.00% 232 + 3.06 432 = 1.08 1.8% 228-238
93 1 1.66% — — — 239
98 1 1.64% . — — 249
Total 60

100.00

En este cuadro se puede apreciar que la cifra de valor promedio, se
BNcuentra entre 70 - 85 anos, v aqui también, el mayor porcentaje de ca-
scts 8e encuenira dentro de la cifra promedio, corraspondiendo el mayor
Numero q log grupos de menos edad. ,

El histograma, Grdfica N¢ 6, correspondiente al colesterol, referido

]

Porcentaje v estructurado en relacién o los 60 casos, en forma aisla-

a, : . . .
« Y teniendo en cuenta la cifra promedio perteneciente a cada grupo su
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desviacién standard y sus correspondientes coeficientes de error; nos
muestra que al valor promedio alcanzan un 43.35% de los casos; el 15%
y el 31.66%, corresponden a las concentraciones halladas, en los sujetos
entre los 60-70 anos, haciendo un total de 46.66%, y solamente el 8.33¢:
para los individuos entre los 86-93 afios, y 1.66% a un caso aislado de

98 anos.

3.—VELOCIDAD DE SEDIMENTACZION.— Seguimos siempre, el
mismo procedimienio que en las determinaciones precedentes; separan-
do en dos grandes grupos, en funcidén del sexo v teniendo siempre en
cuenta el factor edad. Los valores encontrados en el curso de nuesiras
investigaciones son los siguientes.

CUADROC N 9
(Velocidad de sedimentacién mm. a la hora)
30 varones

({ Méilodo de Culler)

No de Med. + E.S.  Desv. St. = E.S. Coef. Var.  Val. Ext,

casos

30 17.78 = 0.53 276 = 035 9.02% 12-26

CUADRO Nv 10
( Velocidad de sadimentacién mm. a la hera)
30 muijeres
( Método de Cutler).

N? de

-_-Med. -_'- E.S.- -l-)esv;. 7St.r i‘l-E.S.k Co‘er. Var. Val Ext..
Casos

30 19.38 = 0.93 2.99 = 0.38 9.83% 11-35

Los cuadros @ v 10 v la grafica N 7 rmuestran que la velocidad
de sedimentacion estd acelerada en todos los sujetos, v que se mantiene
el ligero predominio del sexo {femenino.

El presente histograma, grafica N 8, representacidn grdfica de
las cifras promedic de cada 5 afios. en los 60 casos, nos muestra que
la eritrosedimentacion se incrementa en funcidén de la edad hasta los
85 afios; de ese limite maximo, podemos ver un descenso progresivo
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signiticativo, aungue las dos ultimas columnas representan a valores:
aislados.

CUADRO Nv 11
{ Velocidad de sedimentacion)
{ Caracteres de la grdfica, en los 60 casos)

Valeres limites a la lr'tiorc.t M;l. i-l rmm. M);. 55 mm.-_Prome_dio: 18.33 mm‘.

Caracteres de la Grafica N? de casos Porcent. de casos

Linea horizontal oo 0 0
Linea diagonal v 43 71.67,
Curva diagonal .. ... v .17 28.33%
Linea vertical oo 0 0

o Total o i B0 100

El cuadro N¢ 11 v la grdfica que le corresponde { grdfica N? 9), nos
&Xime de hacer comentaric alguno.

4.-. REACCION DE TURBIDEZ CEL TIMOL.— Los resultados corres-
‘Pondientes o los 60 casos, los hemos resumido en el cuadro NY 12.
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CUADRO N¢ 12
(Reaccidén de turbidez en los 60 casos)
({ Método de Mac Lagan)

{ Unidgdes Mac Lagan)

NO de " Med. + ES.  Desv. St. = ES. Coef. Var. Val. Ext.
Casos

60 1.87 = 0.14 1.08 = 0.09 1.7% 0-4

Como podemos cbservar, los valores obtenidos se encuentran den-
tfro de limites normales en todos los casos.

5 PROTEINAS TOTALES.— En los datos correspondientes a los
varones, se encontrd una media de 6.80 gr. %, con valores extremos de
6.08 v 7.70 gr. 7.

CUADRO N¢ 13

{ Resultados finales obtenidos en e! andlisis estadistico
de 30 datos de proteinas totales en ancianos hombres).

Med. = E.S.  Desv. St. = ES. Coef. Var.  Val. Ext.
Grs. % 6.50 = 0.07 0.39 = 0.05 573 %  6.08-7.70

En los 30 datos correspondientes a las mujeres, se enconird ung me-
dia de 7.57 agr. 4, con valores extremos de 6.40 y 8.42 gr. %.

CUADRO N¢ 14

{ Resultados finales obtenidos en el andlisis estadistico
de 30 datos de proteinas {otales en mujeres )

P

Med. + E.S. Desv. St. = E.S, Coef. Var. Val. Ext.
Grs. % 5.57 = 0.08 0.47 = 0.08 6.20% 6.40 - 8.42

Comparande los cuadros 13 v 14, se advierte que los valores de

proteinas totales en las mujeres son ligeramente mayores que en los
hombres.
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En un tercer cuadre se han reunide los datos de les 60 casos, obte-
Niendo en ellos una media de 7.18 gr. %, con valores extremos de 6.08
Y 8.42 gr. %.
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CUADRO N¢ 15
( Resultados finales obienidos en el andlisis estadistico
de 60 datos de proteinas totales en ancianos)
) Med. = ES.  Desv. St. = ES. Coef. Var.  Val. Ext,
Grs. % 7.18 == 0.08 0.43 ==

= 0. 66 596 % 6.08-8.42
Observando la gratica N9 10, se aprecia que el mayor porcentaje:
30% esl& dentro de la columna del promedio; la desviacién a la dere
cha del 30% es menor que la desviacion a la izguierda del 40/

ay.—

ALBUMINAS: En los datos correspondientes a los varones

se enconiro una media de 3.88 gr. ¢, con valores extremos
de 3.20 v 4.50 gr. %.

CUADRQO N? 1%
(Resultades {inales obtenidos en andlisis estadistico
de 30 datos de qlbﬁmina en varones)

Med + ES

Desv. St. + E.S. Coef. Var.  Val. ExL.

Grs. % 3. 88 0. 66 0. 35 + 0.04 9 g < 3.20-4.50

En los datos correspondientes a las mujeres, se enconiré una me
dia de 4.46 gr. *i, con valores exiremnos de 4.05 v 5.24 gr. %.

FAA]

CUADRO N°© 17
( Resuliados finales obtenidos en andlisis estadistico
de 30 datos de albumina en mujeres)

Med. = E.S. Desy. St. + E.S. 'Coef. Var. Val. Ext.
Grs. % 4.46 = 0.05 0.31 + 0.04 6.9 %

4.05-5.24

De la comparacion de los cuadres 16 v 17, se desprende que los va-
Tores de las albiminas son algo superiores en las mujeres

En un estudio conjunto de los B0 casos, se encontrd una media de
4.17 gr. 9, con valores extremos de 320 v 5.24 gr. %
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CUADRO N° 18
( Resultados finales obtenidos en el andlisis estadistico
de 60 datos de albuminas en ancianos)

Med. = E.S. Desv. St. = E.S. Coef. Var. Val. Ext.
Grs. % 417 == 0.06 0.33 = 0.0 7.9 3.20-5.24

Observando la Gréfica N? 11, vemos que el mayor porcentdje:
53.3% corresponde a la columna del promedio; la desviacién a la de-
recha de 18.3 % es menor que la izquierda de 28.4%.

b)— GLOBULINAS: En los 30 datos cerrespondientes a los an-
' cianos varones, se encontrd una media de 2.93 gr. %, con
valores extremos de 2.19 v 3.62 gr. %.

CUADRO N2 19
(Resultados finales obtenidos en el andlisis estadistico
de 30 datos de globulina en varones)

" Med. + ES.  Desv. St. = ES. Coef. Var.  Val. Ext.
Grs. % 2.93 = 0.07 0.42 = 0.05 143 %  2.19-362

En los datos correspondientes a los ancianos del sexo femenino, se

encontré una media de 3.12 gr. %, y como valores extremos 2.20 v 3.82
gr. %.

CUADRO N¢ 20
{ Resultades finales obtenidos en el andlisis estadistico
de 30 datos de glebulina en mujeres)

Med. + E.S. Desv. St. = E.S. Coef. Var. Val.rE:;lr:
0.08 0.48 = 0.06

)
-
w
E
[o%]
0o
I+

15.3 % 2.20 - 3.82
De la comparacidn de los cuadros 19 v 20, se desprende que los valo-

res de las globulinas son ligeramente mayeres en las mujeres.
Practicando un estudio de las glebulinas en los 60 casos, se encon-

iré una media de 3.02 gr. %, con valores extremos de 2.19 vy 3.82 ar.%.
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CUADRO N¢ 21
(Resultados finales obtenidos en el andlisis estadistico
de 60 datos de globulinas en ancianos)
© Med * ES.  Desv. St. = ES. Coefl. Var.  Val. Ext.
Grs. Y% 3.02 = 0.08 0.45 = D.06 14.8% 2.19-3.82

Observando la grdafica N¥ 12 se ve que el mayor porcentaje: 38.3%
corresponde a la columna de el promedio, y gue la desviacion derecha
de el 15.0% es menor gue la izquierda de el 46.7°7.

RELACION ALB/GL.— La media encontrada en los ancia-

c)—
nos varones fue de 1.38, con valores extremos de 1.0 v 1.9%.
CUADRO Nv 22
(Resultados finales obtenidos en e] andlisis estadistico
de 30 datos de la relacién Alb./Gl. en varones)
© Med. = ES.  Desv. St. = ES. Coef. Var.  Val Ext,
% 1.38 = 0.04 0.26 = 0.03 18.8 % 1.0-1.9

En los daijos correspondientes o los ancianos del sexo femenino se
encontrd una Media de 1.47, con valores exiremos de 1.1 v 1.9

CUADRO Nv 23

(Resultados finales obtenidos en el andlisis estadistico

de 30 dates de ka relacidon Alb. /Gl en mujeres )
Desv. St. = ES. Coef. Var.  Val Ext.
0.30 = 0.03 20.4 . 1.1-1.9

Med. = ES.
% 1.47 + 0.05

Comparando los cuadros 22 y 23 se aprecia que los valores de la
relacion Alb./Gl. son ligeramente mayores en las muijeres.
En la totalidad de los 60 casos se obtuvo una medic de 1.42 con va-

lores extremos de 1.0 v 1.9,
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CUADRO N° 24
( Resultados f{inales obtenidos en el andlisis estadistico
de 60 dalos de la relacién Alb. /Gl en ancianos

Med. = E.S.  Desv. St. = ES. Coef. Var.  Val. Ext.

% 1.42 = 0.05 0.28 = 003

19.6 % 1.0-1.9

6. —HEMOGLORINA.— La Media enconirada en los 30 datos corres-
pondientes a los ancianos varones es de 13.73 gr. %, cen valores ex-
tremos de 9.75 v 16.05 gr. ‘7.

CUADRO Nv 25
{Resultados finacles obtenidos en el andlisis estadistico
de 30 datos de hemoglobina en varones)
{ Métedo colorimétrico)

Val E;t—.

Med. + E.S. Desv. St. = E.S. Coef. Var.

Grs. % 13.73 = 0.26 1.47 = 0.1

108 % 9.75-16.05

En los datos correspondientes a los ancianos del sexo femenino se

encontréo una Media de 13.70 gr. ¢ comprendida entre los valores ex-
fremos de 7.50 a 16.50 gr. %.

CUADRO N¢ 26
{ Resultados finales obtenidos en el andlisis estadistico
de 30 datos de hemoglobina en mujeres)

Val. Ext.

Med. = E.S. -Desv. St. = E.S. Co;f. Var.

—

Grs. % 13.70 = 0.26 1.46 = 0.18

10.6 % 7.50 - 16.50

Relacionando los cuadros 25 v 26, apreciamos que los valores en
ambos sexos es igual.

En la totalidad de los 60 casos, se obtuvo una media de 13.71 grs. %,
€omprendida enire los valores extremos de 7.50 a 16.50 gIT. ‘1"
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CUADRO N¢ 27
(Resultados finales obtenidos en el andlisis estadistico
de 60 datos de hemoglobina en ancianos)
Med, = ES.  Desv. St. = ES. Coef. Var.  Val. Ext.
Grs. % 1371 = 026 145 =018 107 % ) - 16.5C

. 7. 50 16.50

Observando la grdfica N¢ 13 vemos

que el mayor porcenigje:
38.3"; no estd dentro de la columna dzl promedio, encontrandose ésta
en el 30%; i

la desviacién a la deracha: 48.3% es mavyor que la izquier
da de 21.8%.

7. —ASCORBINEMIA,—En los datos ccrrespondienies a los 30 an
cianos varones se encontréd una media de 0.228 mg. %, comprendida
entre los valores extremos de 0.140 y 0.350 mg. %

CUADRO N¢ 28
(Resuitados finales obtenidos en el andlisis estadistico
de 30 datos de ascorbinemia en varones)

Desv. St =+ E.S. Coef Va? ) Val Ext

Mg. % 0.228 == 0.01

006 = 0007 263 % 0.140 - 0.350

En lo que respecta a los ancianos del sexo femenino se enconird
una media de 0.190 mg. %

O,

comprendida entre los valores extremos de
0.08] « 0.280 mg. %.

CUADRO N° 29 .

{ Resultados finales obtenidos en el andlisis estadistico
de 30 datos de ascorbinemia en mujeres)

Med + ES Desv St. ES C;ef. hVar-. -iVal Ext.
Mag. % 0190"‘0007 OUd—f ODOS

- 0.007 21.05 % 0091 0280




~

FACULTAD DE MEDICING 765

Comparando los cuadros 28 y 29 vemos que cifras mayores de as-
corbinemia corresponden o los varones,

En la totalidad de los 60 casos estudiados se encontrd una Medig
de 0.209 ma. %, con valeres extremos de 0.09]1 y 0.350 mg.

CUADRGC N° 30

(Resullados finales obtenidos en el andlisis estadistico
de 60 datos de ascorbinemia en ancianos )

( Método de Bessey - Tillmans)

Mcd. = E.S.

Coef. Var. VYal. Ext.

Desv. St. = E.S,

Mg. % (.209 == 0.009 0050006 237 % 0.091-0.350

Para una mejor interpretacion de estos resultados se ha tomade una
clasificacion en la que se determina los limites de la ascorbinemia nor-
mal v el de los diferentes grades de hivoascorbinemia, v es la siguien-
te (92).

1) Normales, aquellos cuya ascorbinemia es de 0.7 mg.'.; o mds.

2) Délicit leve, cuando lcs valeres estdn comprendidos entre 0.5
y 0.7 mg.

3) Déficit medio, con valores entre 0.3 v 0.5 mg.%: v linalmanis

4} Deficit franco, cuando los valores de ascorbinemia estd por
debajo de 0.3 mg.%. Este ultimo grupo a su vez es dividido en:

a) Escorbuie asintomdtico, cuando los valores estdn compren-
didos entre 0.15 v 0.30 mg. %; v

b) Escobuto clinico, con valores menores de 0.15 mg. %.

» o -, L
® Qcuerdo a esta clasilicacién hemos elaborado el siguiente cua-
con los valores obtenides en nuestros 60 Ccasos.

dre,
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CUADRO N¢ 3l

N? de casos %

Normales — —
Déficit leve -— —
Ceficit medic - 3 5
Deficit france 57 95

Observando el cuadro NY 31 v la grdfica N 14, se puede apreciar
que ningin caso de los 60, se encuenira dentro de los limites de la nor-
malidad, ni de déficit leve. El mayor porcentaje: 354 se encuentra en
la zona del déficit france; de los cuales el 88.3% se encuentran entre los
limites del escorbuto asintomdtico, v el 6.7'4 en los del escorbuto ¢linico.

B.-— DATOS CLINICOS.— Los datos clinicos obtenidos, han sido
clasificados como: leves, moderados v marcados, segun su intensidad.
Algunos signos encontrados, como por ejemplo el que se refiere a la
ausencia de piezas dentarias, cuando decimos marcada, significa, no
sdlo la ausencia total, sino también que el indice de masticacién es nu-
lo. En lo que se refiere a la xifosis, lo leve v lo marcado, traducen el
caracter postural o permanenie d=l signo.

Los signos de hiperqueratosis, descamacion vy pigmentacidn, en
ningin casc han tenido caracter general, sino circunscrito a las regio-
nes arliculares y en gran mayoria a las piernas.

Los signos vy sintomas de pequefna insuficiencia cardiaca han sido
omitidos, lo mismo que las perestesias, cefaleas, algias precordiales vy
ofros mas que se involucran en la artericesclerosis e hiperiensién ar-
terial.

La frecuencia se expresa en forma ilustrada en la gréfica N¢ 15 v
en el cuadro N¢ 32,
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CUADRO N° 32
(Sintomas y signos clinicos encontrados en los 60 casos)

o Sintomas y signos : Frecuencia Porcentaje
CANICIE oot 8 96.66%
Piel melc;snca v rugosa . 58 96.66 ,,
WEOSIS e e i o 56 §3.33,,
Arco senil . 26 93.33 .,
Ausencia de piezas dentarias .. 56 93.33,,
Arterioesclerosis ... 54 90.00 ,,
Lengua depapiladd . 48 80.00,,
Muc. Lab. viol. con ves., enclas v1oi o 45 75.00 ,,
Paniculo adipcse disminuido 43 71.66 ,,
ASIENI e 47 70.00,,
Hiperquert desc. pigmentaria ... 4] 68.33 ,,
Encias atroficas ... .. 31 51.66 ,,
Conjunt. palpebrales pahdas e . 30 50.00,,
L07e o 1= Y- TG | 50.00 ,,
Queilosis s 30 50.00 ,,
Seborrea nasogenicanNA ... 19 31.66 ,,
URas SUTCOAUS oo 18 30.00 ,,
Vol. masa musc. disminuido ... 17 28.33 ,
Inyec. conj. Fotolob. crdor. sens. aren. .. 17 28.33,,
Arreflexia s s o 1 26.66 ,
Anorexia .. 15 25.00 ..
Delor en hipee. derecho S ¥ | 23.33 .,
Bocth amarga .o oo L4 23.33 .,
10001701 (o1 s SRS b 21.66 ,,
CAlVICIE st e e 12 20.00 ,,
Disp. selectiva o lcxs GTASAS oo 11 18.33,,
Hipertensién arterial oo 10 16.66 .,
Glosms ST 8 33.,

Queremos hacer resaltar la presencia de alqunos datos clinicos, 1e-

lacionados directa o indirectamente con las alteraciones del metabolis-
mo de los lipidos y con algunos aspectos importantes de la senilidad, es-
tos son: la disminucién del paniculo adiposo, la arterioeslerosis, el arco
senil; en lo referente o la catarata, no se ha practicado un examen espe-
clalizado, el porcentaje que se consigna, es el correspondiente a un sim-

ple examen visual.
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De la misma manera podemos apreciar que la mayor parte de los
signos indicadores de deliciencia nutritiva se encueniran localizados en
la cavidad bucal, en un considercble porcentaje de casos, habiéndose en-
contrade con gran frecuencia la ausencia de piezas dentarias, lengua de-
papilada, la mucosa labial violacea y con vesiculas, las encias violdceas,
queilosis. A nivel de las mucosas se ha encontrado palidez en el 5047 de
los casos, pero de grade moderado en la casi totalidad de elles. A nivel
de la piel y faneras se ha encontrado en un gran numero de casos hi-
perqueraiosis en las zonas de mayor roce; descamacién y pigmentacién
meldnicas, sobre todo a nivel de les miembros inferiores; seborrea naso
geniana; ufias surcadas. Un considerable porcentaje de signos encontra-
dos son debidos a los fendomenes propios de la involucidn, entre éstos
tenemos: xifosis, arco senil, arterioesclerosis. Ha sido también posible en-
contrar que un 18.33°¢/ de casos presentan sintomas vy signos de dispep-
sia biliar. Como sintomas generales, en un 70% se ha encontrade aste-
nia, vy en un menor porcentaie: 257%, anorexia.

C.— DATOS ANTROPOCMETRICOS.— Los valores referentes o la ta-
lla y peso, se expresan en dos cuadros (14 y 15), uno para los sujetos
de sexo masculine vy ofro para los de sexo femenine; ademas cada cua-
dro llevard también los datos de la edad en ambos sexos.

CUADRCQO N° 33
Observaciones sobre la edad, peso y estatura en 30
cancianos varones

Med. + E.S. Desv. St. = ES.  Coef. Var. Val. Ext,
Edad (afics) ... 72.83 + 1.2 6.57 = 0.88 9 62-83
Peso (Kilos) ... 5963+ 1.15 £6.33 = 0.8l 1074 44.71

Talla (Cms.) ... 155.16 = 1.08

3.8% 146-168

CUADROC N¢ 34
Observaciones sobre la edad, peso y estatura en 30
ancianos mujeres

Med. = E.S.  Desv. St. = E.S. Coef. Var. Val. Ext.

Edad (afies) ... 723 =213 11.68 == 1.50 16.15% 60-98
Peso (Kilos) .. 4882174 954 = 1.74 19.50. 34-73

Estatura (Cms.) 147.7 + 1.08 5.89 == 0.76 3.9977 131 -153
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Para un promedio de edad igual en ambos sexos, hay un predomi-
nio en las cifras de peso y estatura del sexo masculino.

D.—DATOS DEL REGIMEN ALIMENTICIO.-- Los vaiorss obtenidos
para los diferentes elementos nutritivos determinados en los componen-
tes del régimen dietético diaric a que estén somstidos los ancianos, son
expuestos en un cuadro.

CUADRO Nv 35
Arcrte diario de los diferentes elemantcs
nutritivos en cada anciano.

Elemento Nuiritivo Cantidad

Proteinas 69 gr.
Grasas 58 -
Hidratos de Carbong 404 .
Calcio 733 ma.
Hierro 9 y
Tiamina . 0.330 .
Ribc{lavina . 0.25 "
Acido ascdrbico 17 o
Acido Nieotinico 7.50 y
Vitamina A 3,050 U.L

Por considerar de importancia para los fines de nuestro estudio,
Gnotamos que las frutas no forman parte de la dieta de los ancianos:;
Que reciben ensaladas una vez por semanda y Unicamente durante los
messs de verano.

Teniendo en cuenta los valores reportados como adecuados para
lenar 1as nacesidades diarics de una persona en reposo; apreciamos
%ue entre los elementos per nosotros Asterminados, hay un adecuado
*®orte protéico, lo que no sucede con los minerales y vitaminas, en es-
Pecial de estas ultimas, en el gue el déficil es marcado, sobre todo tra-

i'm.jo*?e del 4cido ascérbico, del que sdlo reciben el 22,7 % de las ne-
Cesidades diarias,

]
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[V DISCUSION

La sangre contine dilerentes lipidos, unos en forma de grasas neu-
iras, en parte como ésteres de colesterol y en parte como fosiolipidos;
los valores de la lipemia en ayunas son bastante constantes en el su-
jeto normal en dias diferentes y expresan la actividad de movilizaciéon
por el consumo (24, 46, 50).

Los valores hallados por diferentes aulores, varion segun el me-
iodo empleadc v se exponen en el siguienie cuadro.

”Autores Conc. de lipidos totales.

Boyd (25). ... ... .. ... 589 mgr. %
Corona L. (37> .. ... ... . 500
Duncan (citado por 22) ... . . 588
Harrow (74) .. . . ... .. .. .. 532,
Kornerup (105) ... .. .. ... ... €00
Kunkel (108) ... ... ...... .. .. Bl6
Manrigue V. (117) ... ... .. ... ©48
Escudero (45) ... ... . .. ...... 500
Sodeman (170) ... . . .. . 370 .
Villavicencio M. ( 185) .. .. 550
Nosotres .~ . ... ... .. ... .. ... 592

Como podemos apreciar, hay poca variacién en las cifras, v las
encontradas por Kunkel, Manrigue, Villavicencio y nosotros utilizan-
do el mismo método son bastante parecidas, las que tomaremos como
valores promedios normales para el presente comentario.

Los valores enconirados en el curso de nuestras investigociones,
para sujetos por encima de los 60 anes de edad, alcanzan un promedio
de 688.83 mqgr. %, con valores extremos de 582-798, para los individuos
de sexo masculino, v de 813 mar. % como promedic v valores extremos
de 566-1090, para los del sexo femenino, y un valor promedio de 759
mgr. %, para los 60 casos. Si bien la livemia en el sexc masculino iie-
ne un valer promedio dentro de lo normal, es de hacer nolar que éste
se encuentra en el limite superior normal; en el sexo femenino la hiper-
lipemia es evidente, la diferencia de estos valores, para ambos saxos,
se aprecia en {orma clara en la grdfica correspondients, lo mismo que
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la del fenomeno que ocurre con la lipemia a traves del tiempo; es decir
el incremento progresivo de les lipidos en relacion con la edad.

Los efectos de la edad, en lo reterente a la concentracién de los
lipidos totales, han sido estudiados por numerosos investigadores, por
andlisis estadisticos de los datos obtenidos de un grupo grande de per-
sonas de todas las edades, o por la observacion de las mismas per-
sonas en diferentes edades.

Evelyn, B. Man vy Peters ]. (47}, concluyen del examen de 8] de-
ferminaciones, en los mismos sujelos chservados en diferentes edades;
que no hay evidencia de que la edad tenga un electo definido sobre
los lipidos del suero; lodos los compenentes tienden o cumentar signi-
ficativamente algo mds frecuentemente de lo que disminuyen: para no-
sotros, esta observacion es cierta, porque en nuestros sujetos entre 60
vy 65 anos, las cifras estan alrededor del promedio, y ningunc de los
sujelos examinados per los aulores mencionados llega o los 60 afios de
edad, ademds las determinaciones hechas tor los citados investigodo- |
res, se han realizade en el pericdo postabsortivo, en el que exisien mu-
chas variaciones, enconirandose generalmente lo que se llama la hi-
perlipemia alimenticia, de duracion variable y de valores diferentes de
una persona o otra (37, 54, 74, 88, 196, eic.).

Keys, A. (98) y Col, han hecho esiudios acerca de la influencia de
la edad sobre la concentracion de los lipidos, en hombres de edades
diferenies, enconirande un aumenlo gradual

Gertler v Bland, (55) en un estudic de 146 trabajadoeres sanos, en-
contraron un aumento uniforme de los lipidos en relacidn con la edad,
el aumento de los fosfolipidos estuve mdés claramente confirmadeo, que
las olras fracciones lipidicas.

Sperry y Webb (171 ) Page vy Col. (139) legan casi a las mismas
conclusiones que Man vy Peters, y afirman que hay un 60 % de sujeios
con tendencia @l aumento moderado y un 7 % a la disminucion; Po-
meranze ( 143) afirma categdricamente que hay un incremento de los
valores lipidicos en funcién con la edad. Los primeros aulores seralan
en su casuistica, edades que no pasan de los 65 anes, en camblo 2n
el grupo de individuos, mativo de nuestros estudios, la edad esta por
encima de los 60 afos en el 100 % de los casos, v hemos encontrade un
el‘fidente incremento del nivel lipidice cuyo valor es estadisticamente
Sanificativo, v en el que la direccion de cambio es unilateral, es decit

fue cuande mayor es la edad, la concentracion de los lipidos aumenta
Moderadamente.



272 ANALES DE L A

Kornerup {105) en sus esfudios, encuenira gque hay una ifendencica
a la elevacion de los valores lipidicos: en mujeres mas que en hombres,
en personas de edad avanzada que en jdvenes, en picnicos que -en lep-
tosomicos, hechos que coinciden con nuesiros hallazgos.

Los lipidos son compenentes de las células, v se encueniran en el
citoplasma, cromosomas, mitocondrias y membranas celulares, rodea-
dos de proteinas (23, 54, 88, 119). El cardcter de indispensables de las
grasas, derivaria por una parie de si mismas v por otra de las sustan-
cias que las acompanan en los alimentos; la funcion de la grasa en el
organismo es principalmente la constitucion de un valiose fonde de re-
serva, el que es movilizado con arreglo a las necesidades por un me-
canisme reflejo regulado por el sistema narvioso vegetativo; constitu-
ve una subslancia de alle poder energeético, suministrande al organis-
mo 9.3 calorias por gramo, cifra que es mds del deble, de la quz dan
la combustion de un gramo de hidratos de carbeno y proteinas.

Los lipidos del organismo tienen su crigen principal en el aporte
alimenticio, y secundariamentz en las de origen enddgeno, por inter
conversion de carbohidratos y ciertos &cidos aminados.

Despues de dalcanzado el iniestino delgado, las grasas ingeridas
son finamente emulsionadas gracias o los dacidos biliares; gran parte
de esta grasa emulsicnada es hidrolizada por las lipasas, produciendo
acidos grasos; no se sabe en que forma estos acidos son absorbidos,
pero es posible que las sales biliares v dcidos grasos se combinen en
un compiejo tempeoral, que por ser hidrosolubles, pueda penetrar facil-
mente en ki mucosa intestinal. Después de una comida, las células he-
paticas captan los foslolipidos, colesterol vy grasas neutras; alli, segin
sean las necesidades del organismo, son preparados para la combus-
tion o para el almacenamiento; ademds de reformar las grasas ingeridas
el higado probablemente puede sintetizar la mayer parte de los lipidos,
exceplo ciertos dcidos grasos esenciales no saturados. (37, 54, 77, 74,
88 ).

Hechos normales y patologicos, revelan que el higado deszmpsfia
un papel importanie en el melabolismo de las grasas, habilualinznte
contiene 3.5 % de lipidos, de los cuales entre 1/2 v 2,3 son fosfolipi-
dos vy el resto gliceridos (77, 88). Se ha alribuido al higado el papel de
introducir doble ligadura en los dcidos grasos y hacerlos mds [dciles
de oxidar o bien de fijarlos selectivamante (57, 74, 88). La formacion
de dcidos grasos no saturados ha sido cbsarvada: «) en cortes de hi-
gade supervivientes; b) administrando dcidos grasos insalurados con
deulerio en su mclécula v en cerizs de higado in vitro (27, 101, 183).
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Hemos heche una somera revision del metabolisme lipidice, sin
analizar la naturaleza intima de los fenomeneos, para darnos cuenta Uni-
camente del origen de los lipidos del suero; v ahora sabiendo que las
grasas que integran nueslro organismo se componen de dos partes:
1) la grasa de la “constitucion” que forma parte esencial inalienable
de nuestros tejidos v otra, 2) depositada y utilizada constantemente, se-
gun las necesidades energéticas del organismo; v ademds conociendo
que el nivel lipémico, depende «) de lu clase de dieta que permitir&
un mayer o mener acumulo de grasas en los drganos de depdsito; b)
del buen funcionamienio de los diversos oérganos que intervienen en
su melabolismo, entre ellos del higado, pancreas, rindn; ¢) de la accién
importante de las hormonas segregadas por las glandulas endocrinas.

¢ A que se debs la moderada hiperlipemia que se encrentra en los
viejos?: creemos que a este -incremento concurren varias causas y en-
ire las cuales citamos las siguientes:

1Y UNA MAYOR MOVILIZACION DE LOS DEPOSITOS GRA-
SOS.-— En nueslres datos clinicos, hemos encontrade un signo impor-
tanle que abona en este sentido; la disminucidon del paniculoe adiposeo,
disminucion paulatina y progresiva en funcion de la edad. '

Una de las primeras modificacien=s de la vejez, qus determinan
adelgazamienio, perdida del turger cutdneo, es la desaparicion del te-
jido celular subcuilaneo, el panicule adiposo de la axila desaparece, con
lo que la musculatura que la limita hace resaltar mas la cavidad axilar,
lo mismo ocurre por debajo y encima de las claviculas, en donde se
producen depresiones profundas; las costillas resaitan mds v los espa-
cios intercoslales parecen mdas hundidos; esto da como resultado un
incremento de la lipemia a su pasoe, para llegar al higadeo y metabolizarse.

2) DISMINUCION DE LA CAPACIDAD DE LOS TEJIDOS PARA
CAPTAR LA GRASA CIRCULANTE.— Un hecho bastante conocido es
aguel, de que en relacién con la edad, les drganos disminuyen en su
funcionalismo: en este caso la degeneracién esclérotica de los tejidos,
el transtorno circulatorio consecuente, impedirian el normal funciona-
miento de los organos de depdsiio, coniribuyendo de esta mansra al
manlenimiento de un nivel lipemico moderadamente elevado. Sin em-
barge, hacemos la salvédad, de un hecho de comun observacién en
los ancianos, la apetencia por las grasas de ciertas regiones del cuer-
Po {(abdomen inferior, caderas v raiz de los miembros), hechos aue
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se imputan o una disfucién endocrina, sefialados por K. de Snoo, Al-
bright y Reifenstein, Lichtwitz (citados por 168).

3). TRANSTORNOS DEL METAROLISMO HIDROCARBONADOQO.-—
Kountz (106) en el estudic de numerosos sujetos por encima de los cua-
renta afios, llega a la conclusién de que solamente el 7 % de personas
por encima de esa edad, muestran una curva normal de tolerancia de
la glucosa; otro hecho importante observado en los ancianes es que
estos no metabolizan bien la glucosa, siendo la fructuosa el hidrocar-
bonado mejor utilizado; no se conoce bien el mecanismo intimo de es-
ta funcién, tal vez intervenga una disfucién del péancreas; perc de todas
maneras irae como consecuenciq una mayer movilizacion de las gra-
sas para mantener el equilibrio metabdlico y por ende se incremente
el nivel de los lipidos.

4) OTRO MECANISMO, pero cuyo apcrte en el fenémeno que es-
tudiamos debe ser minimec, es la destruccion de los tejidos que se pro-
ducen en la involucidn senil, (17, 133, 168).

Un hecho interesante v cuyo andlisis consideramos dificil es el pre-
dominio del nivel lipémico en las muejeres, encontrado por varios au-
tores (105, 133, 1683 v que sin ‘embargo no explican la razon de esta
diferencia. '

Nosotros también hemos confirmado este hallazgo. Sabemos qu>
existe una regulacién endocrina del metabolismo lipidico, aungue no
se pueden esiablecer relaciones definitivas entre ambos; sin embargo
su influencia es evidente y demostrada clinica y experimentalmente
(54, 88, 119, 168). En la movilizacidén de la grasa de los depodsitos adi-
posos ¥y en su metabolismo interviene el lébulo anterior de la hipdfisis
v tambien la corteza suprarrenal; conocemos también la influencia de
las gonadas en el metabolisme graso, la tendencia a la obssidad en
los animales castrados v en los eunucos, es una de sus manifestacio-
nes mas evidentes.

En términos generales hay una atrofia senil de las gldndulas de
secrecion interna, pero esta atrofia no es paralela en todos los érganos
v la repercuciéon de la alteracién anatomica en cada uno de ellos es
diferente; de todas estas, la disminucion de la funcion sexual especi-
fica, es generalmente considerada come una caracteristica de la seni-
lidad; actualmente la mujer vive su ingreso en la menopausg, y con
estc queremos subrayar la honda repercusion que esta causa en el
sexo femenino, y esta observacién se hace mds valedera y consecusn-
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te si observamos que la mujer depende en el curso de su existencia
del desenvolvimiento de su vida sexual (17, 57, 168, 182).

Al cesar la funcion ovarica se presenta con mucha frecuencla un
cambio en la distribucién de los depédsitos de arasa que hemos sefia-
lado anteriormente, v es sobre todo en las mujeres donde existen tipos
de obesidad, que afectan la cadera, el abdomen, muslos, determinandg
la obesidad llomada en “pantalon de montar”. Este factor endocrino,
favoreceria una mavor circulacién de grasas unide a la mayor movili-
zacién de los deposites de grasas, mayores con mds frecusncia en la
mujer, hacen que la lipemia tenga un nivel mds elevado en el sexo fe-
menino. :

;Que significacion tiene esta hiperlipemia?; la moderada hiperli-
pemia que hemos enconirado, al igual que otros investigadores, lo con-
sideramos de fundamental importancia porque marcha paralela a los
procesos de involucién; mds adelante veremos la importancia de uno
de los componentes lipidicos, en unc de los procesos degenarativos -
mds importanies de la involucién senil.

Desde el punte de vista de las celulas aisladas, generalmente se
aprecia una tendencia a la atrofia, al deposito de pigmentos y grasas,
como indice de alleraciones degenerativas. Las sustancias intercelula-
res son el sitio predilecto para el depdsito de pigmentos, lipoides y cal,
(17, 57, 168).

Andlisis quimicos practicados en los diferentes tejidos siempre han
mostrado la existencia de depédsilos lipldicos, unido al empobrecimien-
to liquido del protoplasma, probablemente aquellos depésitos consti-
tuyen fendmenos pasivos en funcién del aumento de la lipemia vy de las
alteraciones fisico-quimicas aun desconocidas de la vejez (17, 133, 168).

Numerosos estudios, (5, 14, 24, 44, 46, 48, 52,) senalan la importan-
cla de la teoria metabdlica, ampliomente difundida, en la patogénesis
de la artericesclerosis, capitulo que ocupa un primer plano en Patologia
Geridlrica, atribuyéndola a una alieracion del metabolismo lipoide que
se basa en los siguientes hechos:

1).-— Estudios anatomopaioldgicos v quimicos de las lesiones que
han puesio de relieve, la presencia de grandes cantidades de lipidos,
®8pecialmente de colesterol, en los ateromas, que coinciden con concen-
faciones altas de los diversos lipidos del plasma, lo cual hace pen-

A que alcanzarian la intima, por infiliracién o inhibicidén no selectiva
de la sangre (14, 17, 48).
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23— Produccion experimentzl de artericesclerosis por administra-
cidén bucal de componentes de los lipidos, (22, 52, 24).

3).— Frecuencia de las arterioesclerosis en enfermedades que van
acompafiadas con hiperlipemia, (diabetes, obesidad etc). (22, 32, 45,
46, 54, 88, 196),

4%Y.— Rareza de la arferioesclerosis en aguellas personas, cuya die-
ta contiene muy pocd o ninguna grasa animal.

El heche de que la arterioesclerosis sea un proceso gus aumenia
rapidamente con la edad, hacé preciso investigar el papel del enveje-
cimiento en la génesis de la arlericesclerosis, que dicho sea de pase no
es exclusivo de la vejez.

Cabe preguntarse ahora, ¢La degeneracion lipoidea y la arlerices-
clerosis son procesos conjuntos, o fendmencs que pueden presentarse
aislados, sin rclacion entsz si? jLos cambios arterioesclerdticos son
vardaderas degeneraciones o solo impregnaciones por los lipidos del
plasma sanguinec? nadie ha pedide responder de modo catsgdrico a
estas preguntas; nosotros creemos, que en funcién del envejecimiento
fisioldgico, del desgaste orgdnico, que liene su expresion en la atrofia
celular, y este substracto merfologico, hace explicable la regresion de
las funcicnes de los tejidos v de los drganos, el origen de estas pertur-
baciones es desconocido, pero, su existencia es un hecho real; esta
alteracion facililaria el depdsite de las sustancias del plasma (lipoides,
cal, etc.) en funcidn de alteracicnes fisico-quimicas locales (Glendy, R.
E.. Leary T. citades por 168). La misma artericesclerosis, dificultando
en forma exiraordinaria la circulacion sangulnea, traeria consige las
alteraciones metabdlicas causantes del aumente de los lipidos del susro.

Los andlisis guimicos han demosirado también la existencia de
lipidos en ociros érganos, vy a los qus se imputa como causanie dz su
degeneracidén. Asl tenemos, por ejemple, que ya, a simple visia se vé
por la inspeccién, que el color blanco aporéeslanade de la esclerdtica
se convierte con la edad, mds amarillento, debido o la presencia de
gotitas de grasa episclerales, observandose, de vez en cuando, crisia-
les de colesterina que irisan los colores del espectro; el mismo arco
senil es considerado comeo una alleracién lipdidica v que ha side com-
probado experimentalmente en animales por Versé, Rohrchneides, Van
Herwaarden (168). También se han encontrado lipidos en las cataratas,
sin embargo, o pesar de esie rico contenido en esta susiancia, creemos
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que es secundario a otros transtornos metabdlices (cdlcico principal-
mente v dcido ascérbico) y como en olros casos, fundamentalmente, a-
las alteraciones degenerativas del tejido.

La colesterclemia es variable de un individuo a ¢tro, sin embargo,
como hemos tenido la oportunidad de comprebar, las cifras de coles-
terol sanguineo, en una mismg personda y en condiciones de ayuno,

es constante.

Exponemos en el siguiente cuadro los valores de colesterol sangui-

neo dados por diferentes autores.

Autores

Conceniracién de colesterel

Angulo Bar (6) ..
Bloor (citade por 88) .. .. . ..
Bodansky (24) .. ... .. .. ... ..
Bold (25 i o e e e
Corona (37) . oo v

Eppinger ... ... ...

Guzmdn Barrén (64 .. ..o
Harrow (74) e e e
Hurtado A (82) ... ..
Jiménez Diaz (88) .. .. .. ... ...
Keys (98> . . . . ..
Kelmer (103) .. oo o
Man y Peters (47) . o v o
Kornerup (105) . e o o
Manrique (117) ... . .0 .
Pons Muzzo (145) . e o
Sandford (160) . o e
Villavicencio (195) ... ... ... ..
NOSOITOS o o o e e e e

178 mar. %
. 190,
. 180
162,
130
175,
138,
170,
. 133,
160,
168 .,
200
200 .
180 ..
. 161,
137 .,
182,
195 .,
175,

Los distintos valores promedios que se leen en el cuadro anterior,
han sido determinados utilizando métodos diferentes, nosotros vamos «
considerar, de acuerdo a la mayoria de los autores como limite superior

hormal, la cantidad de 200 mar. %.

En el curso de nuestras determinaciones se hon encontrado los si-
dulentes valores promedios: 209 mgr. %, con valores extremos de 196°
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239, para los individuos de sexc masculino; 218 mgr. %, con valores
exiremos de 187 - 249, para los sexos femeninos, y un valor promedio
de 215,86, para los 60 casos, algunos han tenido cifras dentro de los li-
mites normales; las grdficas correspondientes a los resultados obteni-
dos en las determinaciones del colesterol total, nos muestran también el
incremento que sufre esle componente lipidico en funcidén de la edad.
Estos valores nos permiten decir, que nos encontramos frente a una
hipercolesterinemia de grado moderado, la mayor parte de los casos
se encuentran, ligeramente por encima de lo normal, pero, sabemos que
en el determinismo de los fendémenos, no tiene tanta importancia la ele-
vacién de los valeores de tal ¢ cual componente, sino la persistencia o
constancia de un hecho comprobado.

El incremento del colesterol en funcién con la edad, ha sido estu-
diade por numercscs investigadores, v es gque el colesterol es el com-
ponente lipidico, al cual van ligados los principales. procesos de in-
volucién senil. '

Existen actualmente, raras diferencias de opinién respecto al hecho
de los efectos de la edad avanzada sobre el colesterol; ya en 1923, Par-
hon, (citados por 149), observaron que el cclesterol total aumentaba
moderadamente con la edad. En 1924, Bing vy Heckscher (168), llega-
ban o lg misma conclusion. Por otra parte, Page v col (139), en 1945,
en estudios semejantes, concluyen que no hay tal relacién; Man y Pe-
ters (47) dicen que hay una mavor tendencia al aumenio que a la dis-
minucidn, similares conclusiones encontramos en los trabajos de Sperry
vy Webb (171), quienes midieron el colesterol sérico de 14 varonss v
8 mujeres, antes v después de los intervalos de 13 a 15 afios, en 15 de
ellos hubo un aumenic hasia los 33 mgr. % concluyendo de que el co-
lesterol puede aumentar sin ser un fendmeno constante; sin embargo,
estos autores muestran sujetos con edades que llegan en el mejor de
los casos a los 65 anos de edad, lo que cuiere decir que oiras series,
en individuos de mayor edad, los resultados podrian ser diferentes.
Jones, Goifinan (91) v col, establecieron que después de los 30 afios
de edad, el colestercl serico de hombres v -mujeres, aumenta lenta vy
uniformemente; a idénticos resultados llegan Kevys y sus asociados (99,
guienes recientemente encentraron un aumenio considerable en &l pro-
medio de congentracion de colesterol sérico de individuos sanos, o me-
dido gue la edad avanza, en determinaciones hechas en 1492 hombres
y 564 mujeres, encueniran una razén de aumento de 2.29 mgr. % y por
afio, hasta los 45 anos; nosotres, si bien enceontramos un gradual in-
crementc de colesterol total con la edad, no hemes hallado la razén de
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tal incremento en la medida del tiempo. Iguales deducciones hacen Co-

rona, Jimenez Diaz, Roffo, es decir en el sentido de que el colesterol au-
menta conforme avanza la edad del individuo. Igualmente los trabajos
de Geriler, Garn y Bland (55), en un estudio de 146 trabajadores sanos,
encontraron un incrementoe uniforme de colesterol serico vy fosfolipidos
en relacién a la edad; de igual manera, Kornerup (105), quien ademds
relaciona las cifras altas de lipideos y colesterol con el tipo constitucio-
nal, el sexo, siendo mayor esta concentracién en picnicos y mujeres,
ambeos hechos hemos podido comprobar v en cuanto al sexo nuestros re-
sultados no pueden ser mds elocuentes, Rafsky (149), en sus estudios,
encuentra que el 74 % de los sujalos investigados, tenian una concen-
tracién de mas de 200 mgr.-% en el suero; el 54 % mostraron colesierol
libre que excedia el 40%. Nosotros hemos encontrado el 85 % con va-
lores por encima de los 200 mgr.

El colesterol es un elemento protoplasmdtico universal; su formu-
la definitiva es C?H¥O (37,119). En la sangre se encuentra en forma
libre v combinado con los dcides grascs superiores; en el plasma pre-
domina los ésteres. El colesterol tiene muiltiples funciones; contribuye
a mantener la hidrefilia normal de los iejidos; tiene accidn antthemoli-
tica; interviene en el mantenimiento del equilibrio fisice-quimico del pro-
toplasma, de la sangre vy otros liquidos bicldgicos: interviene en los
fendmenos de inmunidad; v en el tejiido nervioso desempefa un papel
de sostén vy aislador de las tibras nerviesas (37, 54, 77, 88, 119, 160).

El colesterol del organismo tiene doble origen, exdgeno y endége-
no. Aparentiemente el 90 % o mds del colestercl plasmatico es lisevado
en forma de moléculas de lipoproteinas (91), v su concentracién es
el resuliado de cuairo procesos: «) de la absorcidn del colesterol exé-
geno; b) de la sintesis por el organisme, cbtenido a partir de la cadena
corta de écidos grasos, coma el acétice, el pirtvico, el butirico, el exa-
noico, octanoice, los éeidos iscvaléricos v el agua (54, 56, 114, 119, 198),
Con la excepcidn del tejido adiposo vy el tejido cerebral adulto, casi
todo organo o tejido es capaz de sintetizar colesterol (27, 160, 164).

El metabolismo de la colestering, fué una de las causas ocasiona-
les de la creacion de la doctrina del R. E. 8., cuya integridad es impor-
tante para el metabolismo del colesterol (29, 64, 113). A pesar de qus
en la sintesis del colesterol intervienen varios tejidos, el origen actual
del colesterol plasmdtico estd en el higado (160). ¢) de la excrecién,
que se hace por véa intestinal principalmente; d) de la destruccidén o
conversién del colestercl, levado a cabo en el higado (37, 88, 164).
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Parece que de los cuatro factores gue se incluyen en la regulacién
de! colesterol, solo uno, ''la destruccién enddégena o conversion del co-
lesterol’’ es a falia, la mds importanie en la patogenia de la.mayoria
de las hipercolesterinemias, v comoe el higado bajo condiciones normales
es el érgano responsable de la regulacion del colesterol plasmdtice.
seria una falla de este érgano, en cualquiera de estas dos formas:

].— Que el higado no tendria capacidad de extraer el colesterol
de la sangre. debido a cambios fisice-quimicos. Bajo este aspecto, no
seria una falla del higado en realidad, sino de la sangre, siendo el rol
de aquel érgane, esencial, pero, indirecto, en el que juegan papel im-
portante, la capacidad de absorcién dsz las proteinas capaces de jun-
far y retener grandes cantidades de colzsterol.

2.— El higado puede ser capaz des tomar el colesterol de la san-
gre, pero ser incapaz de metabolizarlo; dando lugar a un depdsito
aumentado en este organo, con el subsecuente incremento del coleste-
rol sanguinso (54, 160).

Un hecho importante, a parte de los anteriores, es el sefialado per
Jimenez Diaz (90), llamande la atencién de que la hipercolesterinemia
se acompafia de un aumento total y proporcional de los lipides plasmé-
ticos, v este hacho es indubitable, nosotros hemos comprobade un
aumenio de los lipidos totales, es légico gue uno de sus componentes,
el colesterol, también aumente.

¢Tiene algin significodo el aumento del colesterol total en los vie-
jos? JSon estos incrementos un concomitante natural de la edad avan-
zada?; las personas objeto de nuestro estudio, no presentan evidencias
clinicas de disfuncién hepdtica, biliar, diabética ni renal, entonces, no-
sotros tenemos que responder o estas preguntas en forma afirmativa,
v la respuesta también la enconframos en algunos fendmenos dz in-
veolucidén senil, en los que hallamoes casi siempre el colesterol por en-
cima de sus valores normales.

Uno de los mds discutidos y mas importantes es la artericesclero-
sis, cuye andlisis tratamos dg iniciar al hablar de les lipidos, pero es
el colesterol sanguinec el componente lipidico al que mds imperiancia
se le sefiala en este proceso.

“"El hombre tiene la edad de sus arterias”. esta frase de Cazalis
(17, 168, vincula la rapidez o lentitud de la inclinacién senil al ritmo
degenerativo de las arterias, los limites entre la simple esclerosis ar-
terial y la ateromatosis, esiados de salud senil v enfermedades arte-
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riales, son de dificil discernimiento y separacién. Aqul nos guiaremos
por la doctrina del "anciano tedrico”, enfocando este punto, como una
descripcién de lesiones simples que parecen traducir el desgaste ha-
bitual del sistema circulatoric v en funcién de los datos bio-quimicos
de nuestra investigacién, que concurren a este fenomeno.

Las investigaciones anatomo-patclogicas sobre la vejez, han de-
mostrado, de modo irrecusable, que en la vejez las lesiones son ditu-
sas en las arterias y no localizadas (14) Aschot (12), admite el crite-
rio de que las esclerosis arieriales difusas acompafiadas de estasia,
propios de la senilidad, se asocian con procesos degenerativos del tipo
de la esteatosis, y la calcificacién, hechos comprobados por Faber, Lunds
(48) Thanhauser (79). .

Seaun la teoria de la artericesclerosis como fendmenc de enveje-
cimiento, aquella es consecuencia inevitable de la dad avanzada y por
consiguiente proceso irreversible; de hecho, la ausencia de artericescle-
rosis de los vasos coronarios vy cerebrales, puede ser condicidon necesc-
ria para alcanzar una mayor edad {17, 168, 182).

En apoyo a la intervencion del colesterol en la arterioesclerosis, co-
mo hemos esbozade al comentar los lipidos, estan:

l.— Los estudios anatomopatologicos de las lesiones arteriales,
que ponen de relieve la presencia de lipidos y principalmente de co-
lesterol y que corresponden a sus conceniraciones en el plasma (52, 100 ).

2.- - La arlerioesclerosis experimental, provocada por administra-
cidn de colesterol en conejos, ratas, perros, (14, 22, 37, 52).

3.— Asociacion de la artericesclerosis e hipercolesterinemia clinica,
Que coniribuye un apoyo considerable a lo teoria colesterdlica de la
arterioesclerosis ( Xantomatesis familiar, diabetes, obesidad etc.) (3Z,
44, 45, 46),

4.— Relacién de la arterioesclercsis con la dieta.— Algunos estu-
dios sobre alimentacién en diversos paises y climas han sido interpre-
tados como indicadores de una mayor frecuencia de arterioesclerosis
enire las personas gue ¢onsumen una rica dieta en grasas gue en adgue-
lla que toman pocos lipidos (100).

Se postulan muchas causas posibles, para el cambio arterial ini-
clal el cual desarrolla mds torde en arterioesclerosis (179). a)— El
e0véjecimiento del coloide de la estructura eldstica de la pared arte-
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' rial. b).— Cambios en la nuiricién arterial. ¢).— Proceso inflamatorio
y mecdnico. d).— Cambios metabdlicos y enzimdticos en el tejido ar-
terial. i

Las tres primeras causas, entran posiblemente en el desarrollo de
la arterioesclerosis senil, la primera como formande parte de las modifi-
caciones fisico-quimicas de la vejez: los coloides se transforman en
esiados de dispersion mas grosera (17, 168). '

El segundo aspectc en relacién con la alleracidén de la esteatosis
fisiologica existente, en la intima arterial, o sea la alteracién de aquel
mecanismo lisiolégice compensader, auz impide el deposite de los li-
pidos en la pared arterial, en el que intervienen el pH local v los co-
loides protectores (17, 48, 168).

El mecanismo inflamatorio v mecdnice se refieren a! iraumatismo
que significan las pulscciones repetidas durante afics y cahos al efecto
de las enfermedades, medio ambienie v a veces hipertension arterial,
gue durante el curso de la vida lienen sobre las paredes arteriales (14,
52, 170).

Todos estos faciores unidos al aum=anilc de colesterol actuan sobre
el determinismo de la artericesclerosis en los ancianos.

Los trabajos e investigaciones rsalizados en este determinismo, de
aclarar la relacion del colesterol metabdlico, la artericesclerosis v la
ateromatosis, son extraordinariamente numerosas y son particularmente
los geriatras norteamericanos los que procuran aclarar las miultiples
incognitas del que es considerado para muchos, como {actor fundamen-
tal del envejecimiento humano.

En el criterio de Beltran Bdguena (17) el colesterol tiene un valer
fundamental, cuyo mecanismo intimo se desconoce; como hemos sefia-
lado, en el espesor de la intima se dan seguramente fenémenos que son
en el orden de la eficacia, los auténticos realizadores del depdsito li-
poidico. Los lipidos son manienidos en equilibrio coloidal dindmico en
la corriente sanguineda, y un trastorno de la correlacion bioguimica en-
tre la intima arterial v esta corriente, causa la infiltracién de los lipi-
dos en la Intima, v uno de los factores que altera la estabilidad de los
coloides, es la hipercolesterinemia (25, 48, 178), y no importa quz las ci-
fras de colesterol, sean normales, cualquier cantidad serd suficiente
para que los tejidos de la intima lo fijen. ]. Pomeranze (143) en una
ultima recopilacion, dice: “que las manifestaciones arteriales del pro-
ceso senil, son la necrosis primaria vy calcificacién de la tinica media,
con extension a la adventicia y la intima. La ateroesclerosis es un pro-
cesc degenerative de la intima, caracterizado por degeneraciones fi-
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brosa y creciente cumulo de lipidos en zonas localizadas y que puede
comenzar de cuaiquier edad”.

Estos dos concepios si en verdad son distintos y su existencia in-
discutible, no se pueden excluir en lo que se refiere a la arterioescle-
rosis senil; pues ya hemos demostrado la presencia de lipidos, no solo
en las arterias, sino en casi todos los organos de los viejos, como for-
mando parte de los procesos degeneralives y el msimo autor, parece
contradecirse cuando afirma categéricamente, que a consecuencia del
proceso senil, aunque independiente de la enfermedad, se produce un
aumento total de los lipidos, colesterol v losfolipidos.

Ya, al hablar de los lipidos, deciamos que algunos autores asocia-
ban el arco senil, presente en elevado porcentaie en los ancianos, si
no en su fotalidad, a la hipercolesterinemia, Stanley (172) vy Rintelen
{151), en su cbservaciones concluyen, que no es necesaria la hiper-
colesteremia ni la artericesclerosis como precursores en el desarrollo
del arco senil, sin negar las afirmaciones de Boas (23) que encuentra
una alta incidencia de dicho signe en personas con hipercolesteremia, v
su aparicion mds temprana en los varones; en los ancianos es muy pe-
sible que las alteraciones histolégicas de la esclerdtica, sean lactores
primarios y que el depdsito de colesierol sea un fendmeno pasive, cuyo
mecanismo intimo es desconocido.

Un estudio importante, es el que se reliere o las lipoproteinas
o compussios "G determinados por Goiman v col. (44,-91), por ultra-
centrifugacion, que encueniran una concentracion de las moléculas
(511220} por encima de lo normal, en la diabetes mellitus, hipotiroi-
dismo, hipertension, neifrosis, infarte miocdrdico. Engelbsr (447, Pierce
(141), llegan a similares conclusienes, manifestando que el aumento
de esias moléculas seria un hallazgo femprano de la enfermedad coro-
naria. Yo hemos indicado que una gran varle del colesterol plasmatico
va unido a las proteinas formando parle de los complejos lipoproteicos.
Jones (91), Prati (146), han demosirado el aumento de estas molécu-
las en funcién de ia edad e indicando su importancia en la génasis de
la artericesclerosis.

En lo que se refiere a la velocidad de sedimentacion, todos los
l@lutores sefialan valores de €-10 mm. de indice de eritrosedimenta-
¢lén para el sexe masculino vy hasta 12 mm. para el sexo fzme-
nino en adulios, con el método de Cutler {39). Los valores enconirados
en el curso de nuestras investigaciones nos permiten chservar, un indi-
ce de sedimeniacion acelerado en el 100 % de nuestros casos; con una
media’de 17.78 mm. a la hora, para el sexo masculing y de 19.38 mm.
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para el sexo femenino; es decir que se mantiene siempre el predominio
del sexo femenino. Estos hallazgos estdn de acuerdo o los enconirados
por numercsos aulores (15, 17, 37, 144, 168, 192). :

La velocidad de sedimentacién aumenta en funcion de la edad;
Chattas (126), encuenira en recién nacidos y en sangre tomada del
corddn umbilical una velocidad retardada, que no pasa de 3 mm.; por
poliglobulia y concentracidn cdel medio, al segundo mes de vida la
eritro-sedimentacién aumenta un poco v es a los seis meses que se
inicic un cumento progresivo hasta el fin del segundo afio de vida,
con valores que cscilan entre 4 v 7 mm. v de aqui a los seis afios al-
canzan los valores del adulto.

Los estudios realizados en individuos cuyas edades flucttan entre
30 v 90 anos sobre velocidad de sedimentacién por Wilhelm y Tillish
(188), demuestran que aquello comienza a acelerarse en relacion di-
recta a la edad hasta los 90 afos, en este limite sufre un pequefio des-
censo gue seria 10 mm. més que la del adulto joven; a iguales conclu-
siones llegan Lefkowits {citado por 168), que cree que la velocidad de
sedimentacion cumenta a partir de los 40 afios. Nuestras investigacio-
nes encuentran un incremenio de la velocidad de sedimentacion en {fun-
cién de la edad muy significativo y similar a los hallados por Wilhelm
v Tillish, pero, nosotros encontramos el descenso a partir de los 85 afios,
v las edades de nuestros sujetos llegan hasta 98 anes y en las dos
tltimas determinaciones correspondienies a individuos de 93 y 98 afios
de edad, el descensc continia en forma progresiva, probablemente su-
jetos de mas edad llsguen a completar la curva que tiende nuevaments
a alcanzar los valores normales.

Low-ber, Azzuki v Hossi (citados por 168), con el método de Wes-
tergreen encuentran, en ancianos de 80 a 85 afies un promedio de 28 mm.
a la hora v entre los 85 v 90 afies de 32 mm. v en los de mas de 90 afios
de 45 mm. Holzer (citado por 168), hace un estudio mas completo de
la velocidad de sedimentacién utilizando el mismo métedo y separan-
do sus grupos de sujetos por edades v por el sexo, y halla valores me-
nores que el grupo de autores anteriores, encontrando sus valores mdas
altos a los 85 anos, con valor promedio para hombres a esta edad de
17.5 v 20.8 mm. para mujeres; nuestros valores para la misma edad
son un poco mas elevados.

Que los ancianos presentan una sedimentacién mds rdpida lo han
observado la mayoria de los hematdlogos y clinicos. Aln no podemos
explicar el mecanismo intimo de la velocidad de sedimentacién, exis-
ien incognitas que esperan una explicacién definitiva, posiblemente se
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trata de un fendmeno biolégico complejo, en cuya realizacion, inter-
vienen muchos factores que a su vez son susceplibles de meodificarse.

Se ha tratade de explicar la velocidad de sedimentacion, relacic-
nando sus factores a la ley de Stokes (77), pero la sedimentacidn de
corpusculos en un liquido cualquiera, no puede compararse a la de los
glébuios rojos en el plasma sanguineo.

El factor principal para muchos autores (22, 37, 77), es la concen-
tracién de fibrinégeno, con el cual la velocidad de sedimentacion es-
taria en relacion direcia, influyen menos la globuling y seroalbuming,
cuando hay disminucion de fibrindgeno, como se observa en la sangre
desfibrinada o en algunos estados de shock, la velocidad de sedimen-
tacién se retarda; Hober, { citado por 37), llega a las mismas conclusio-
nes, comprobandc eslas relaciones experimentalmente in vitro.

Hay casos en que lo velocidad de sedimentacion estd acelerada,
con contenido normal o ligeramente elevado o aln rebajade de fibri-
nogeno, v en los que la velocidad de sedimentacién persiste después
de la desfibrinacion; eslos casoes corresponden a plasmas con gran con-
tenido de serum globulinas, que actia en la misma forma que el fibri-
ndgeno, aunque con menos intensidad {37 ).

Batier (15) v col, empleande métodos quimicos de determinacion
de proteinas, no han podide comprobar una relacidn estrecha entre la
eritrosedimentacion y las fracciones proiéicas del plasma. Indicande,
sin embargo, que no seria el desequilibrio cuantitative el responsable,
sino mds bien los cambios cualilatives. Sender v Shedovsky (162),
reclizando estudios electroloreticos, compruskban un aqumento de la frac-
cién de la gamma globulinas, cuando la eritrosedimentacion estd ace-
lerada debido a inflamaciones manifiestas.

Se han hecho estudios en relacion al nimero v calidad de los eri-
trocitos (40, correspondiends una mayor velocidad de sedimentacion
@ un menor numerc de hemaiies; se ha estudiado la carga eléctrica de
los glébulos rojos (37), habiéndose encontrado qus los hematies tie-
nen una carga negaliva, la cual se hace menor cuando los eritrociios
se aglulinan para formar los conglomevados primarios vy secundarios,
aqui es donde se oponen «a la mayor carga negativa de las albéminas
¥ en funcion del principio {isico, de que cargas eléctricas de igual sig-
RO se rechazan, los hemalles son rechazados, dande lugar a una dis-
persion vy suspension, que irae como consecuencia un menor indice
de sedimeniacién. '

Cutler llega a la conclusidn, de que el plasma es el responsable
de la répide sedimeniacion y no el nimere, volumen, forina de les he-
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maties, quienes jugarian solamente un rol pasivo; de sus cbservacio-
nes clinicas concluye que, tampoco, la anemia tiene significativa in-
fluencia sobre la velocidad de sedimentacion.

En nuestro medio, se han hecheo estudios sobre la velocidad de
sedimentacién, A. Guzman Barrén (65), scstiene que la velocidad de
sedimentacién, no solo es un indice de procesos infecciosos, sino tam-
bién un indice de nutricidén, asociando las variaciones de la velocidad
de sedimentacién a transtornos de la fraccién albimina del plasma
sanguineo, que en los estados de desnuiricidn son los que mdas disminu-
yen, en el cancer, por ejemplo, donde €] fibrindgeno, o no sufre modifica-
clones o estas son minimas. Ponce de Ledn (144) vy Caceres (31), lle-
gan o las mismas conclusiones.

¢Cual es la causa de la eritrosedimentacion acelerada en los vie-
jos?, no podemos dar una respuesta delinitiva a esta pregunia, pues,
no se conoce aun &l mecanismo intimo de la sedimentacién eritrocitica.

En nuestros estudics clinicos, hemos encontrade ioccos dentarios,
quizd vesiculares, que tendrian, segin algunos dutores, unda mMayor in-
fluencia en la aceleracion de la eritrosedimentacion; sin embargo, Lintz
(111D, hace un estudio scbre el particular, concluyendo que las infec-
ciones focales, no alteran los valores de la sedimentacién glebular, v,
nosotros hemos podido confirmarlo, pues, la velocidad de sedimentacion,
estd igualmente acelerada, en personas portadoras de focos vy en las
gue no hay evidencias de focos infecciosos.

Las cifras de albuminas y globulinas, en las investigacionss efec-
tuadas en nuesiros sujetos, no presentan defecto cuantitativo alguno,
quizas como dice Balir, seria la calidad de los componentes protéicos,
los que determinen el aumento de la velocidad de sedimentacion; las
modificaciones humorales propias de la vejez, traen como conescuen-
cia alteraciones cualitativas de los componentes plasmaticos, v que
disminuyen la funcidn protectora que normalmente desempefian las al-
pbaminas; hasta aqui la velocidad de sedimentacidon en aqusencia de
procesos infecciosos generales, es un indice de nulricidn cuantitativo
v cualitativo.

Goffman, Engelberg, Pratt, han hecho interesantes estudios sobre
las lipoproteinas, y todes estdn de acusrde en que hay una elevacién
de estos componentes con la edad, al mismo tiempo que se eleva la ci-
fra de colestercl; sefialan que este {endmeno traduce un iranstorno del
metabelismo lipidico que se manifiesta predominantemente por una
elevacién marcada de la clase S(12-20 de lipoproteinas.
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Keys (99), llevo a cabo un reconccimiento de un grupo numeroso
de sujetos sanos y de edad diferenle y progresivamente creciente; ob-
servando que aumentan en funcion de la edad, los valores llegan a su
méximo a los 55 afios, declinando luego progresivamente y en forma
paralela al ascenso, en esta oportunidad fueron estudiados los compo-
nentes St 12-20.

Nosotros creemos que estas moléculas grandes de lipoproteinas,
en relacién a su incremento con la edad, y con la intervencion de algu-
nas de sus clases, sea otro de los factores en el aumento de la veloci-
dad de sedimentacion en los viejos, por alteraciones fisico-quimicas,
aun desconocidas.

Sabemos que el higado es el gran laberatorio donde se verifican
multiples transformaciones metabdlicas, las de las grasas, hidratos de
carbono, proteinas, metabolismo hidromineral y vitaminico; es en ra-
zén de esta importancia, que hemos explorado su funcién por la reac-
cion de turbidez en timol, descubierie por Mac Lagan (120) en 1944 v
considerada por lodos los autores como la mds sensible para apreciar
el dafic hepdatico (6, 7, 37, 89, 184). Mac Lagan, Jimenez Diaz, Osgood
{138), Best y Tayloer, etc. estan de acuerdo que los valores normales de
esta teaccidn estdn entre cero y 4.7 unidades; Cerona Huagland {(76),
por métodos eleciroforeticos encuentran valores entre 0 v 5 unidades pa-
ra los sujetos normales.

En nuestros casos no hemos fenido ninguno que scbrepase las ci-
fras normales, estos resullados unides a los daios clinicos, nos permi-
ten inferir que no existe dafio hepdtico; a pesar de que no existe prue-
ba que pueda darnos cuenta a cerca de la funcién del higado; pues
este drgano desempefia tan importantes come mulliples funciones y ade-
mds es poseedor de una capacidad funcional de reserva, tal es el he-
cho, de que aln con la destruccién de un 90 % de su iejido, puede dar
pruebas funcionales normales (37, 77, 89, 170).

En algunas enfermedades, una alteracion anormal del complejo
fosfolipido protéico de las betaglobulinas del suero, permite la precipi-
tacion de un complejo timol-Hoslipido-proteina, al afiadir una solucion
Buffer de timol al suero. La extraccién de los lipidos del suero positivo
al recctivo de timol, hace gue el suero se negativice al mismo reactivo
(11, 18, 150). El andlisis electroforélico del suero positive al reactivo
de timol antes v después del iratamiento con el reactivo indicado, evi-
dencié que el cambio de la precipifacion del timol causd una disminu-
cion en la bela-globulina (35, 73, 149, 150). Para Auberiin y col (13),
las gamma globulinas, serian las fracciones mds importantes, unides
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a los fosfolipidos; lo cual estaria de acuerdo con las modificaciones mas
caracteristicas de las seroproteinas en las alecciones hep&ticas; o sea
el gran incremenic de las gammas globulinas, disminucion-de'las albi-
minas y aumento significativo de las beta-globuling, encontradas por
Guzman Barréon E. vy Gray (72). :

El rol de los lipidos ha sido probado indirectamente en el test de
timol, muchos aufores (73, 94, 109, 185), han demostrado que la deli-
pidacién de su suerc positive al timol, acaba con su negativizacion, ex-
periencias contrarias también han sido hechas; es decir que la adicidén
de una suspensién acuosa de cefalina-lecitina ¢ del colesterol de un
suero delipidado del hepatice, restaura la positividad del timol.

Las proteinas, son los principales constiluyentes nitrogenados de
todos los tejidos animales y vegetales; forman parte como elementos
esenciales en la constitucién del nucleo y protoplasma celulares; son
los constituyentes orgdnicos mdés importantes de los tejidos muscullcxr
v glandular; influyen considerablemente en las relaciones osmdticas
entre los fluidos exira e intra celulares. Las funciones y estructura indi-
viduales de los tejideos orgénicos dependen, en gran parte, de ia presen-
cia en ellos de proteinas especificas, tales como fermentos, hormonas
y anticuerpos (110}, Por estas razones no se puede considerar comple-
to el estudie de la nutricién de un grupo social, sin la determinacion de
proteinemia. '

Diversos autores modernos (95, 127), para los fines practlcos del
trabajo en la clinica, consideran que en la mayoria de los sujetos nor-
males la proteinemia varia entre limites tan amplios como son de 6.5
a 8.5 gr. %. '

La interpretaciéon de los datos obtenidos por nosotros, serd relacio-
néndolos a la media obtenida de los valores dados como normales en
adultcs para nuestrec medio en diversos irabajos nacionales (60, 686,
82, 84, 112, 125, 132, 152, 158, 161, 185), vy que es de 7.29 gr. % para las
proteinas totales.

La media obtenida por nosotros para las proteinas totales en los
60 casos es de 7.18 gr. %, valor éste que sé encuentra muy proximo

a la media normal. Del total de nuestros resultados, el 58,3 ¢/ se en-
cuentran peor debajo de la media normal, y el 41 7% entre la normalidad.
Si consideramos como déficit mediano entre 6. OU a 6.50 ar. ¢/ v co-

mo déficit marcado de 5.40 © menos a 5.99 gr. % apreciamos, que ds

nuestros valcres un 20 ¢ se encuentra anlre los limites del déficit leve,
marcado.
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Fl valor.dado como normal para las seroalbiminas en nuestro me-
dio es de 4.25 ar. %. Y la media obtenida por nosotros es de 4.17 gr. %;
lo que demuestra, que el 58.3 % de nuestros casos tienen valores meno-
res que la media normal, v que 41.7 % estén. entre la normalidad. Si con-
sideramos como déficit leve en seroalbiminas los valores comprendi-
dos enire 3.60 a 4.00 gr. %, como déficit mediano enire 3.20 a 3.58 gr.
% y valores menores de 3.20 gr. % como déficit marcado; se aprecia
que el 16.6 ‘¢ de nuestros valores se encuentran entre los limites del
déficit leve, el 11.6 % en el déficit mediano y ningun caso entre los li-
mites del déficit mareado. o

Para las globulinas, se ha considerade como media normal la
contidad de 2.77 gr. %. La media obtenida por nosoiros es de 3.02 gr,
i, lo que demuestra que el 63.3 % de nuesiros valores estdn en la nor-
malidad, v el 36.7 % por debajo de la media normal.

La media considerada normal pora el indice Alb. /Gl es de 1.5; v
la obtenida por nosotros es de 1.42, lo que demuestra que el 35 ‘¢ de
nuestros valores estdn por debajo de la media normal, v el 45 % en
la nermalidad.

Luego de haber revisado les valores de proteinas v fracciones ha-
llados en nuestros 60 casos, v de haber side cemparados con las ci-
fras dadas come normales en nuesiro medio, vemos que la mayoria
se encueniran dentro.de los limites de la normalidad, resultados éstos,
gue guardan relacion con el examen clinico, yo que en ninglin caso
han sido determinados ranstornos especilficos indicadores de Hipopro-
felemia.

Si las albiminas cambian de estructura durante la vejez aun no
estd investigado. La posibilidad de que las albuminas de los individuos
viejos presenten diferencias con la de los jdvenes es reconocida por
muchos (189).

En el organismo, normalmenie se producen una destruccion celu-
iar coniinua, y en consecuencia una desintegracién ininterrumpida de
proteinas, que deben ser reemplazadas, ya que igualmente la renova-
cion celular es continua. Serian las mismas células de los tejidos los
elementos éncargados de la reconstruccion protéica especifica partiendo
de los amincécidos circulantes.

Las profeinas ingeridas con nuestros alimentos, quimicamente ha-
blando, son macromoléculas muy complejas, de elevado peso molecu-
lar, constituidas por la unién de varios aminodcidos. Por accién hidroli-
tica dg las enzimas proteoliticas del tubo digestivo, se liberan eslos ami-
nodeidos, que son absorbidos por el iniestino v pasan a la sangre, con



290 ANALES DE LA

lo cual circulan, poniéndose en contactc cen todas las células de los
tejidos (37).

Whipple (186), afirma la exisiencia de un equilibric esencialmen-
te dindmico entre las proteinas del plasma y de los igjidos, de tal ma-
nera que ''la direccién de la corriente protéica” estd condicionada a
las necesidades del momento, pudiendo ser del plasma a los tejidos
o viceversd.

En la deficiencia de proteinas, la albimina es la primera fraccion
que se reduce, pero una reduccién perceptible solo ocurre despues de
una pérdida pronunciada de las proteinas tisulares. Se estima gque una
cifra de albuminas plasmdticas de 3 gr. % es el nivel critico por debajo
del cual se presenta generalmente el edema (30), pero no hay una-
nimidad de criterios, para eslablecer una relacién entre ambos sinto-
mas (196), no obstante ello, relacionando esias opiniones con nuestros
resultades vemos que en ningun caso hemos hallado edemas carencia-
les v tampoce ha sido de nuestro hallazgo valores menores de 3 ar. %
para la albuminemia. Elman v col (43), han calculado que una reduc-
cion de un grame en la albumina circulante iotal 1nd1cc1 una perdida
de 30 gr. de proteinias corperales.

Las proteinas plasmdticas -son elaboradas en gran proporcién
por el higado (115), especialmente el fibrinégeno y la albdmina; las
globulinas scn sintetizadas al menos en parte, por el sistema reticu-
loendotelial (157,

Se considera, que un individuo se encuenira en equilibrio nitroge-
nado, cuando duranie un periode de varios dias, son iguales las can-
tidades de nitrégeno que ingiere como derivado de los alimentos inge-
ridos, v el que elimina principalmente por la orina.

El tratamiento de una hipoproteinemia, estriba en la ingestién de
raciones con elevade contenido en proteinas, hasia alcanzar un ba-
lance nitrogenade positivo. Se calcula que la proteinas se regeneran
en unda proporcién aproximada de 25 o mds gramos al dia. (140), pu-
diendo volver a los valores normales a menudo antes que el déficit
haya sido satisfecho, as decir que el tralamiento puede ser efectivo
peroc no precisamente completo (173).

La proteinemic total, come dato aislado, puede ser muy Uil en la
clinica si se hace correcta interpretacién. La Hipoproieinemia debs
considerarse como hipoalbuminemia, y la hiperproteinemia como  hi-
perglobulinemia, siempre que el estudio clinico cuidadoso no haga
pensar en posibles causas patolégicas que estdn actuando simultd-
neamente en sentido opuesto. A la menor duda al respecto, la protei-
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nemia total no debe interpretarse sin el dato adicional del cuociente
proteico (37).

Por tedos los conocimientos revisados, vemos que las cifras de
proteinas que puede enconirarse en sangre, estan condicionadas al
aporte dietético de aminodcidos, a la reserva protéica del organismo
v al estado de funcionamiento de los drganos de la proteinogénesis,
en especial el higado.

El aporte dietético de aminodcidos, fiene como fuentes principales
las proteinas de origen animal, ya que las de origen vegetal tiene un
valor bioldgico menor. A este respecto, en nuestro medio, A. Guzmdn
Barrén (6Bl), como proeducto de una investigacion realizada presenta
datos analiticos que demuestran la riqueza protéica y de dcidos ami-
nados en la carne de pescade, v lo recomienda como unca fuente econo-
mica, para satistacer el minimo de proteinas de origen animal que debe
existir en una dieta racional.

Es considerado como un aporie adecuado de proteinas en la dieta
diaria de una persona adulia y en reposo, la cantidad de | gr. diario por
kilo de peso.

En lo que al anciano se refiere, no se canocen los requerimientos
de proteinas, pero pudieran ser algo inferiores a los de un adulto nor-
mal (87). Jansen (86), sostiene que acerca del porcentaje optimo de
las albuminas en la alimentaciéon de los ancianos, todavia no es mucho
lo que puede decirse; leniendo en cuenia que con una excesiva inges-
tion de albuminas, se corre el riesgo de perijudicar a los rifiones, puesto
que los productos de desasimilacion se eliminan por &l.

Si nosotros consideramos que el aporte diario de los ancianos debe
ser igual que el de una persona adulta en reposo, v habiendo encontra-
do en nuestros casos un peso promedio de 54 kilos, el aporte protéico
diario debiera oscilar entre 55 y 60 gr.

En el estudio practicado sobre el régimen alimenticio de los ancio-
nos, se ha encontrado, que reciben un aporie diario de 69 grs. de pro-
teinas, de los cuales el 50.7 % son de origen animal. Es, pues, satis-
factorio comprebar, que este grupe social estudiado {enga un aporte
adecuado v que por fal razén no se haya encontrado manifestaciones
clinicas de déficit protédico v que los valores promedio obtenidos para
la proteinemia total v fracciones guardan relacién con los valores pro-
medio considerados normales entre nosotros para personas adullas.
A diferencia de los resultados encontrados en trabajos realizados tam-
bién bajo |g direccidn del Institulo de Bioquimica v Nuiricion por Ortiz
Torrelio (137), v Aguilar (3D, en otros grupos sociales, concluyendo
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ellos que los valores bajos que encuentran es debido a un menor apor-
te protéico.

Fn' las personas de edad avanzada, pese a un aporte adécuado
de proteinas; son muchos los factores que pueden contribuir, a dismi-
nuir la-digestiéon y absorcién de proteinas; en especial algunos cambios
fisioldgicos tales como und dentadura defectuosa o {alta de la misma,
aclorhidria, el estrefiimiento crénico v la aversion que hacia la carne
desarrollan algunas personas ancianas. De todos estos factores, el de
la dentadura cobra un gran interés, a este respecto, la medicina no ha
podido permanecer indiferente, v es asi que en los ultimos decenios
acentla cada vez mds su irterés por la importancia que la dentadura
liene en la patologica meédica (92). El envejecimiento de la dentadura
es un proceso de progresidon muy lenta, el cual va se hace notar mucho
antes que el organisme haya llegado a la vejez, va que la mavyoria de
los hombres no llegan al comienzo de la edad senil con la dentadura
intacta; por elle es corriente encontrar bocas malolientes ¢on ruinas
dentarias, resios de raices, v algiin diente aislado todavia en buen es-
iado, pero sin funcidn masticatoria, con alveolos inflamados y enclas
en mal estado. Es dekido a ese mal estado general de la deniadura,
la insuficiente preparacion que reciben los alimentos al ser ingeridos,
v como consecuencia de ello puede presentarse una digestién insubi-
ciente, provocada por una disminucidn a la actividad del jugo gdastrice,
lo cual determina una mavor eliminacidén de les alimentos no asimi-
lables. Ademds hay que tener en cuenta, que el complicado mecanismo
de la deglucién puede estar alterado en ellos, por la atrofia de los mus-
culos de ' la boca, faringe v eséfago, determinando una mayor lentitud
v menor eficacia (937, Es de apreciar a este respecto, que el 93.33 % de
nuesiros casos presentctri ausencia de pilezas dentarias, encigs cirdfi-
cas un 51.66 % y caries el 30 ‘%, atribuimos a estos defectos los porcen-
{ajes de déficit leve v déficit moderado encontrados.

Sabiendo que los ancianos ingieren menor numero de calorias,
porque el metabolismo basal es menor en ellos, v generalmente la
cantidad de trabajo muscular que realizan es mas reducida, siendo
mds pequefia. la cantidad de alimentos ingeridos diariamentz debs
recomendarse en ellos una alimentacion mixta, con carne (aungue con
moderagién).para aportar los aminodcides esenciales, perc cdminis-
irados en tal fcrma gue subsane los defectos de la dentadura, v que
seria kajo la forma de carne molida, sobre iodo en quienes se comprue-
ba que-el indice de masticaciéon es maio. Sleeswijk (168) recomienda



FACULTAD DE MEDICINA 293

alimentos fécilmente digeribles, con pocas especies y poca. sal, comer
despacio y masticar bien (para quienes les estd permitido).

Teniendo en.cuenta los resultados cbtenidos por nosotros, conside-
ramos ‘que el control médico vy social de la vejez, deja ver en forma evi-
dente la bondad de sus resultados no con la intencién de prelongar una
vida de .iniltil vegetacidon sinc con el de manejar la capacidad efectiva,
manteniendo las reservas de alimentos apropiados, v alejando asi la
predisposicion creciente para enfermar, que la vejez significa.

En condiciones fisicldgicas, la cantidad de hemoglobina de la san-
gre circulante, representa valores sensiblemente uniformes y constantes,
que resultan del bctlcmce entre produccién y desintegracién de la he-
moglobina.

A cerca de la cifra de hemoglobina en sangre a considerar como
normal, se encuenira discrepancia entre los valores dados por la mayo-
ria de los 1nves.nqcrdores (176), y es que los valores de hemoglobina va-
rian sensiblemente en relacién «a la edad y el sexo, lo que estd univer-
salmente reconocido.

Los valores normales en el adulto, que se alcanzan entre los 15 a
20 afios, persisten segun los investigadores hasta alrededor de los 50
afios. Pero lo que ocurre después de esta edad aun es discutible. Por
ello, son numerosos los trabajos realizados a este respecto por los in-
vestigadores de las escuelas Europeas, v Americana, con el fin de de-
terminar las variaciones que sufre la hemoglobina con la vejez. Asi te-
nemos a Miller (128), quien en 160 hombres de 60 a 104 afios, encuen-
tran el porcentaje de hemoglobina disminuido; traté de determinar:si la
hipertensién tenia alguna influencia en ello, pero no pudo comprobarlo.
Por su parte, Millet-Balle (129), en 50 sujetos de mds de 60 aiios, com-
probé un promedio de 13.3 %, o sea disminuide. Wintrobe (191) no
pudc encontrar diferencia en hombres de mds o menos 60 afios, cuan-
do se tratgba de ancianos sanos; a igual conclusién llega Miller-De-
hom (133), asi como Howell (79). Es evidente la contradiccién que
existe entre estos investigadores, v todo ello seria debido, segliin Wyers
(198), a que no es fdcil encontrar un nimero suficiente de ancianos
que sean aplos y reclmente normales, como para ser sometidos a una
investigacién y obtener cifras exactas, ya que especialmente en los de
e_dqd avanzada es posible la existencia de un drgoano U otro alterado
que pueda tener influencia sobre la composicién de la sangre. Dicho
autor concluye, manifestando que la sangre conserva, respecto de la
hemoglobing, notablemente bien el nivel de la edad madura Y no se
observa diferencia alguna que pueda ser artibuida o la edad; ademdas,
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sostiene que st el porcentajz hemoglobinico dismiruye, es un poco paro
no como para hablar de una anemia de la vejez.

En nuestro medio nc tenemos deierminados valeres promedios de
hemoglobina en ancianos; es por esta razén, que para la interpretacion
de los valores hallados por nosotros, vamoes a coraperarlos con la me-
dia de los valores dados come normales para adultos en muestro medio
(82,83), v que es de 15.12 agr. %.

La media halleda por nosotros en los 60 cusos estudicdos es de
13.71 gr. 4, lo que nos demuestra que el 90 % de nuestros resultados
estdn por debajo de la media normal en adultos, vy el 10 % dentro de
la normalidad.

Si consideramos como deficit leve en hemogiobina, a aguelios va-
lores que se encuentran entre 14 a I5 gr. /- como délicit mediano, de
12 a 13.99 gr. % y como déficit marcade. dz 9 o menos a 11.89 gr. %;
apreciamos que de nuestros valores, el 38,3 ‘7 se encuentra en la zo-
na del déficit leve, el 43.3 % en el déficit mediano v el 84 % en el
déficit marcado. Corno se puede vur, el mayor de estos porcentaies se
encuentra entre los limites del déficit mediano, guardando asi rela-
cidon los datos de laboraterio con los del examen clinico, en el que se
encontrd palidez de imiensidad moderada a nivel de las mucosas en un

porcentaje de casos bastants aprvizimado.

Es necesario iener en consideracion, la formacion y la constitucion
quimica de la hemoglobina, para asi poder conocer los lactores que
puadan intervenir en la baja de la hemoglobina, slempre constante en
los casos de normalidad. Se hace iambién necesario revisar el rol que
cumple en el organismo, para poder aprectar los transtornos que de-
sencadena en los casos de déficit.

La hemoglubina llamada también “pigmento respiratorioc humano”,
es una proteina conjugoda, que ademas de la funcidn de respiraciéon de-
sempefia un papel de importancia en el equilibrio dcido bésico de la
sargre (37). Se encuenira integramenie contenida en los glébulos ro-
jos, es decir, fuera del plasma, y si esto no fuera asi las consecuencias
seria de gran importancia, porque de encontrarse contenida en el plas-
ma, la presién osmotica sernia elevada a tal grado que se produciria
una deshidratacion de los tejidos (156).

Para que sea posible la sintesis de la molécula de la hemoglobina,
se necesitan materiales inespecificos, como son: agua, sales, prétidos
(amirwécidos), glicidos v lipidos, vitaminas v hormonas (33,116). En-
tre las vitaminas se ha seficlado la importancia de algunos factores del
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complejo B, de la vitemina C y de la vitamina A (122), enire las hor-
monas, la tircxina.

E] organismo en los procesos de sinlesis de la hemoglobina, fabri-
ca la glebina por mecanismos no bien conccidos, perc que se identifi-
can con los procescs bioquimicos generales de sintesis de las proteinas
(37). La sintesis de la porfirina corre o cargo de la medula dsea. Y para
la sintesis total del nicleo hem, se necesita ademds el elementc meld-
lico caracteristico, el hierro. Ademds es necesario el Cobre, que, sin for-
mar parte de la molécula de hemoglobina, interviene por su accion ca-
talitica, siendec reforzada en esia accidn por el manganeso, v para al-
gunos también por el cobalio (53).

Como se puede apreciar, el papel que juega la dieta en la canti-
dad de hemoglobina circulante es de primera importancica, porque pro-
porciona los materiales necesarios para su sintesis. Teniendo en con-
sideracién que el hierro, es el elemento mds importante, un inadecuado
aporte a la larga tiene que verse reflejada en una disminucidn de he-
moglobina, pese a que las necesidades del crganismo son abastecidas
en gran parie por el hierro enddgeno globular, que significa la princi-
pal fuente parc que se lleve a cabo su regeneracion; va que de los
4 gr. de hierro que se considerq, tiene una persona adulta, el 70 % esta
contenido en la hemoglobina circulante.

En el adulto cerca de 25 gr. de hemoglobina es destruida vy forma-
da al dia, vy la mayor parte del hierro, méds o menos 85 mg. es usada
nuevamente, pero hay pequenas perdidas que son de 5 a 15 mg. v esta
cantidad es reemplazada por la dieta, considerandose para tal efecto
como adecuado un aporte diario de 12 mg. (165).

En los alimentos, el hierro se encuentra bajo la forma de sal {erricq,
y para ser absorbido necesita encontrarse en forma soluble, ionizable
v ultrafiltrable (41). Es por accidén del dcide clorhidrice del jugo gds-
irico, que pasa de sal férrica ferrosa, favereciéndose su absorcion bajo
esta forma e impidiendo su precipitacion en el medio alcalino de los
lugos intestinales. El hierro puede también unirse con los dcidos orgd-
nicos v el &cido léctico, v dar lugar a la formacién de sal ferrosa (165).

Ha sido sehalada la importancia que tiene las proteinas, en la for-
macion de la hemoglobina, considerando que la globina es una proteina
muy parecida a la seroglobulina. La carencia de proteinas afecta a la
sintesis adecuada de la hemoglobing, yva que pese a un aporte adecua-
do de los otros elementos Chierro, cobre y factor antipernicioso) en ca-
sos de déficit protéico, se retarda. Whipple (186) sefiala que en los ca-
3038 de emergencia hay prioridad para la sintesis de las proteinas cir-
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culantes sobre las proteinas de los tejidos, v entre las proteinas circu-
lantes hay prioridad para la sintesis de la hemoglobina, es decir, para
la correccién de la gnemia. _

Los resuliadoes obtenidos en el examen clinico vy de laboratorio, en
los 60 casos maleria de nuesiro estudio, nos han permitido concluir, que
existe un moderado grado de anemic en un apreciable porcentgje: re-
lacienando estos resultados con los obienidos en el estudic del régimen
alimenticio, en el que se ha delerminado, que el aporte diario de hie-
ro idnicc es de 9 mag. cilra menor a la reportada como necesidad dia-
ria; igual sucede con los elementos vilaminicos, cuye papel en la sin-
tesis de hemoglobina ha sido va sefalada.

Es de tener en consideracion, que los drganocs digestivos en la ve-
jez ya no son ian eldsticos ni trabajon como en la juventud. El porcen-
taje de fermentos de los jugos digestivos estd disminuido, lo que deter-
mina alteraciones de la absorcién y del meilabolisme. A este respecto
Yvy (197) establece, que la anaclorhidria aumenta considerablemente
después de los 40 anos, a los 65 afics el 35 ¢ de la gente no segrega
dcido después de una comida vy el 28 % no responde a la histamine.
Conociendo el papel que desempena el acido clorhidrico en la absor-
cidn del hierro vy teniendo en cuenta que es muy frecuenile encontrar
en la practica medica diaria personas con baja de la ocidez gdstrica
sin ofra causa que la justifique, que la edad avanzada. Por lanio, consi-
deramos, luege del factor exocarencia, a éste, como de imporiancia en
la determinacién de dicha anemia discreia hallada en nuestros casos.

Al igual que la edad, el sexo también ha sido motive de divergen-
cia en los valores normales de hemoglobina., Se considera gue los va-
lores de hemoglokina, desde el nacimiento hasla el inicio de la puber-
tad, marchan paralelos en ambos sexos; pero a pariir de ella v con la
aparicién de la menarquia la diferencia es aparente a favor del hom-
bre, dilerencia que se hace mds ostensible en lo edad adulia. Pero lo
que ocurre en la vejez ha sido motive de variados resultados; asi, Wi-
llicmson (190), encuentra que el porcentaje de hemoglobina disminuye
en los hombres después de los 50 afios, subiendo tal vez un poco, el
de las mujeres; otros investigadores (177), sostienen que en la vejez
se mantiene la diferencia de sexos ¢ favor del hombre, cunque ello es
menos marcado que durante la edad adulia. A nesotros nos ha sido po-
sible encontrar que no hay variacionas en relacién al sexo, ya que los
valores promedio para los hombres y la mujeres es de 13.73 v 13.70
gr. %, respectivamente. Esto lo interpretamos, como que en la vejez, la
mujer ya libre del {actor fisioldgico que interviene en la baja de los va-
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Jores de hemoglebina y que es la catamenia, sus valores se nivelan con
los del hombre. Esto estaria justificado por los estudios de Wintrobe
(192), quién ha demostrado que los mamiferros que no suiren pérdidas
sanguineas periddicas, tienen sus valores iguales para ambos sexos.

Adquiere una singular importancia el dosaje del dcido ascorbico
en sangre, como un elemento que determine el estado nutritivo de una
persond, en comparaciéon a los otros elementos vitaminicos, dado que
el hombre, asi como algunas especies animales (cobayo, primales) ne-
cesitan del aporte de la vitamina C, porgue no estdn en condiciones de
sintetizar esta sustancia especifica (196), por consiguiente, desde su
nacimiento se ven en la necesidad de recibir determinada cantidad de
esta vitamina con su alimentacién, evilando asi que se desarrolle en su
organismo manifestaciones morbosas por carencia de este principio
especifico.

Sloan (169), considera que ¢l dosaje de la ascorbinemia, es el mds
recomendable entre los diversos procedimientos ulilizades, encontran-
dose un paralelismo entre los estados de subnutricion de la vitamina
C con cifras bajas en la sangre; v también es recomendade porque se
presta mdas para investigaciones en grupos numerosos (126).

El reconocimienio de la avitaminosis C, no siempre estd al alcan-
ce del examen clinico; Mouriquand (1), sefiala gue para que ello su-
ceda tiene que existir una carencia manifiesta, en el que ya no es pro-
blema apreciar los sintomas y signos clinicos de esta avitaminosis, pero
también existe una carencia de tipo velado, con sintomas v signos im-
preciscs y borrosos; y una carencia oculia, que para hacerse evidente
necesita que uno o mas factores se adadan. La avitaminosis, manifiesta
el estado final de un transtorne metabdlico originade por la {alta de una
vitamina; por consiguiente, el margen que existe entre la salud perfec-
ta v la enfermedad por carencia es amplio; por tanto el interés del diag-
nostico clinico no estd o no debe estar orientado al conocido cuadro cli-
nico: el escorbuto, sino mas bien a las formas pre escorbiticas, a esos
tipos de carencia velada u oculta.

Teniendo en cuenta esto, lo mas favorable para el organismo seria
un estado de saturacién permanente, con una alimentacion diaria rica
en dcido ascérbico, que ese ritmo de pérdida v recuperaciéon de las
reservas de vitaminas.

Conociendo que existe una dependencia gradual entre la gravedad
de la aleccidn escorbitica v la contidad de Vit. C aportada, se ha
tralado de encontrar la cantidad de dcidn ascdrbico que el hombre debe
recibir diariamente, no habiendo al respecio acuerdo entre los inves-
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tigaderes por lo variade de los valores que dan. Asi tenemos que Van
Eckelen (423, con una experiencia muy interesante en si mismo, llega
a la conclusidn de que el requerimiente diaric es aproximadamente de
60 mg. El Comilé de Alimentacién vy Nutricion del Conceioc Nacional de
Investigaciones Norteamericano (363, considera la cifra de 65 mg. para
el adulto, Najjar Emmet v Harret (134) recomiendan un aporte diario
de 18 a 25 mg. En EE. UU. el Subcomilé de Factores Alimenticios, da
como cifra 30 mg. diaries. Yourmans (196), recomienda 70 mg.; Mouri-
qguand (1), dd las cifras de 50 a 100 mg. Con pruebas de saturacién
se han hallado cifras variables de 60 a 150 mg. al dia, para adulios
{175). En el soldado americano, se considera que la cifra de 70 mag.
es la adecuada, sin que logre mejorarse las condiciones fisicas o men-
tales, si se cumenta dicha cantidad (97). Investigaciones uliericres (86,
aclaran que para manienerse saturado el cuerpe con Vit. C, se precisa
una dosis de 75 a 100 mg., v que la mencr cantidad para resguardar al
hombre del escorbutlo es de 25 mg.

En nuestro medio, A. Guzmdn Barron, ha realizado estudios en va-
rios lugares del pais (62, 63, 67) vy encuentra que la cantidad minima
de aporte diario de Vil. C debe ser de 60 mg.

La variedad que se aprecia en estos valores dependen en gran
parte de la cifra a considerar como en la sangre. Hasta hace poco se
consideraba como normal para la ascorbinemia, una cifra de 1 mg. %;
actualmente se admite 0.8 mg. %, considerande que 0.7 mg. %, &35 limi-
te por debajo del actual se puede hablar va, de estados de carencia en
dicha vitamina (31).

El hecho de que las cifras consideradas cctualmente sean menc-
res a las de anles, probablemente es debido « que las técnicas moder-
nas eliminan elementos reductores extranos (62).

Para censeguir una ascorbinemia de 0.8 mg. %, se considerc que
es necesario que el adulto ingiera 1 mg. por kilo de peso (51), lo que
guarda relacién con esiudios llevados a cabo en estudiantes dz Medi-
cinar (142). . |

Entre nostros A. Guzmdn Barrén (62) dd como concentracion nor-
mal en sangre la cifra de 0.725 mg. % para adulios de acuerdo al Qpor-
te diario que 4l considera apropiado, ¢ sea de 60 mg. Son estos valores
con los cuales vamos a relacionar los hallados por nosotros en nuestros
casos, puesto que no han sido determinados en nuestre medic la as-

corbinemia considerada normal, ni los requerimientos diarios de dcide
ascoérbice, en personas de edad avanzada.
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Lo media hallada por nesotros, en la totalidad de nuestros 60 casos,
es de 0.228 ma. %, lo que demuestra que el 100 9 de nuesiros valores
se encueniran por debajo de la media normal

Si se considera como déficit leve, cuando los valores de la ascor-
binemia estdn comprendidos entre 0.5 a 0.7 mg. %; como déficit me-
dio entre 0.3 v 0.5 mg. ¢ v comc déficit franco cuando los valores
estén por debaje de 0.3 mg. %. Es de apreciar que de nuestros valo-
res el 95 % se encueniran enire los limiles de déficit france v el 5 %
restante en los de délicit medio. Esto nos demuestra que la casi tola-
lidad de nuestros casos presentan un déficit de dcido ascérbico, v aue
ninguno de los B0 casos, tiene valores siquiera aproximados al nor-
mal, la carencia de este elemento vitaminico es, pues, evidente; con-
{irmandec estos resultados, que la hipoascorbinemia es muy frecuente
en nuesiro medic va que asi lo confirman los trabajos realizados en
recluias por A. Guzmdén Barrdn (66), igualmente por los de Mendoza
v Cazorla (142), en la poblacién de Chincha y Arbuli Neyra (10),
en el hospital Arzobispo Loayza y ultimamente en el Instiluto de Bio-
guimica y Nutricién de la Facultad de Medicina por Ponce de Ledn
(144), y Céceres Bedoya (31).

Los datos encontrados al examen clinico, conlirman este grado de
déticit. La boca, considerada el barémetro nutricio”, se presenia en un
elevado porcentaje, como se puede ver el cuadro N? 20 y la grdfica
N9 8, con la mucosa labial violdces v con vesiculas, encias violdceas,
lesiones indicadoras, ademds de los sintomas de astenia y anorexia
tarnbién encontrados, de una hipoascerbienmia. Pero la carencia vita-
minica no es exclusiva a una vitamina, sino que el términe adecuado
es hablar de una pluricarencia; asi lo indica el hallazgo entre nusstros
casos juntamente que los signos de carencia del deido ascérbico, los
de los elementos del complejo B, como son: queilosis, lengua depapila-
da, glositis, seborrea nasogeniana, arreflexia ele.

Habiendo ya seficlado la intima relacién que existe entre los valores
de la ascerbinemia v el aporte diario, hemos practicado la determinacién
del aporte diario de dicha vitamina en la dieta de los ancianos y que es
de 17 mag. dicrios, cifra que compara a los 60 myg. serialada come dosis
diaria minima, es insuficiente en grado mércado. En la dista diaria de
los ancianos se nota la presencia de alimentos ricos en dcido ascér-
bico (papas, c¢ol, yuca, etc.) en cantidad suficiente como para llenar
sus necesidades dicrias; pero como son administradas luego de ser
sometidas a coccidon, lo que hace que pierdan gran parte de su con-
tenide en Vit. C; ademds, son ofros iambién los factores -que intervie-
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nern en su destrucciéon tal como el transporte y la exposicidn al sol de
las verduras hace que en 24 horas pierdan cerca de un tercio de su
contenido en vit. C. (30), con el almacencamiento prolongado pierden
del 20 al 80 ‘; (68). Ha sido también demostrado, que hay un cierto
grupo de frutas y verduras en el que existe un meconismo que inhibe
la oxidacién de la vitamina C, en tanto que hay otro gque no goza de
esta propiedad, lavoreciendo su consiguiente destruccion (71). Tenien-
do en cuenia todos esios faclores, es necesario preccuparse de un sumi-
nistro suficiente de esta vitemina mas que de cuclquier otra, y mds alin
si se fiene en cuenia que la cantidad de vitamina C que necesila un
sujeto como aporte diario, es mucho mdas elevada que los requerimientos
de los ofros elementos vilaminicos.

Concluimos que en nuestros casos guardan intima relacion la hi-
poascorbinemia encentrada en la totalidad de los casos, con las mani-
{estaciones clinicas de carencia vilaminica y con el insuficiente apor-
te diario. Se aprecia que el denominador comin de esta carencic es el
factor exocarencia, determinado por falta de conocimiento dietoldgico,
no solo para esla vitoming sino para las del complejo B.

Estas investigaciones nos obligan a recomendar la administracién
adecuada de los alimentos ricos en vilaminas C. A. este respecto, en
nuestro medio A. Guzman Buorrén (68 ) ha determinado el contenido en
vitamina C. de las frutas, verduras v leche que se consumen en Lima,
encontrando que entre las frulas, las papayva es la mas rica (75 ma.
1), igualmente la pifa, el pepino, la naranja tienen un apreciable
conienido de vitamina C; entre las verduras de mayor riqueza en dei-
do ascérbico se encuentran: la coliflor, espinacas, col, papa amarilla.
Iguales estudios han sido realizados en ofros lugares de nueslro pais
(8,38, 159), senclando igualmente gue estas frulas v verduras son las
mas ricas en Vil. C.

Las verduras son pobres en calcrias, pero son ricas en vitaminas;
las frutas tienen una comparacion andloga o las verduras, perc con ko
ventaja de gue generalmenie se ingiersn crudas v por lo fanio no han
perdido ninguno de los componenies 'neobles” al comerlas. En el es-
tudic del régimen alimenticio practicado, se ha constatado que no reci-
ben frutas v gue las ensaladas solo les son administradas una vez por
semand, vy unicamente durante el verano; comoe se puede cpreciar, las
dos fuentes mdas ricus en conlenide de vitanina C, gque son las fruias
vy las verduras {rescas v crudas, no les son adecuadamente suministra-
das. Creemos que la correccion de esta carencia es facil v econdmica
si se administrara las ensaladas con mas frecuencia v se trala que las
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frutas formen parte de su régimen diario; o este respecto la papaya,
muy abundante en nuestro medio y de adquisicién econdmica, es la
mds recomendable.

Muchos autores sostienen gue la hipovitaminosis C se manifiesta
especialmente en los ancianos; vy ademds, consideran que el escorbuto
no es raro en la vejez, v es mas, los casos esporadicos de la misma se
observan casi exclusivamente en este periodo de la vida (133). Gander
v Niederberger (1353, en personas de 56 o 95 afios, encontraron grandes
déficits de acide ascorbico. Korenchevzky v col. (104) demostraron que
la saturacién de vitamina C v complejo B obra en los ancianes de ma-
nera tonificanie, aumenia la vitalidad, v ademds obtiene una mejora de
los signos patoldgicos de la vejez (transtornos cardiovasculares, psi-
quicos y musculares, demencia, insomnio, estrefiimiento).

El papel que desempefia la vilamina C en el organisme es de lo
mas variado; de la revisidon de ellos se puede apreciar el valor de esie
elemento vitaminico, v de los transtornos que puede ocasionar su dé-
ficit. En e) curso de lg hipoascorbinemia ha sido sedalado un cuadro
de anemia, a veces marcado ¥y que se cecompaiia con plaguetopenia; a
este respecio Presnall (147) sostiene la existencia de una relacién de
la vitamina C con los mecanismos formadores de la sangre. Ademas
se ha demostrado, que en el escorbuto, la actividad eritrobléstica de la
médula dsea se incrementa con la administracién del dcido ascérbico
(193). También se considera que el dcido ascdrbico reduciria a los
compuestos ferri-hem « ferre-hem, para asi focilitar la utilizacion de
éste en la sinlesis de la hemoglobina (69). En el metabolismo del hie-
rro parece jugar algun rol, haciendo subir sus cifras en el suero san-
guineo; dicho rol radicaria en laverecer la absorcién deal hierro. Minnot
(131) habla acerca del mejoramiento de una anemia normobldstica o
ligeramente microcitica cen la administracion de vitamina C. En consi-
deracién a eslos conceptos, relacionamos la existencia de la hipovita-
minosis C con &l moderade grade de anemia encontrado en un elevado
porcentaje de nuestros casos, como un facior, eniré otros ya sefialados,
que hava contribuido en dicha anemia.

La disminucion del dcido ascorbico en la sangre durante los pro-
cesos infecciosos, demuestra que es capaz de coadyuvar en los pro-
cesos de desintoxicacion, mediante procesos de reduccidn de las sus-
tancias téxicas (155), quimicas v bacterionas. A, Guzman Barron (63),
en un trabajo experimental realizado en conejos, demuestra que el aci-
do ascérbico es capaz de neutralizar la accidn policitemiante del cobal-
io, debide a que la vitamina C formaria con el cobalto complejos {aci-



302 ANALES DE LA

les de excretarse vor la via renal. Arbuld Neyra (10), en un trabajo
realizado en el hospital "Arzobispo Loayza” encuentra que los enfer-
mos febriles pierden rdpidamente su dcido ascérbico sanguineo.

Estudios realizados por Kaisser {96) demuestran que en los casos
de avitaminosis C existe un aumento de la susceptibilidad a las infec-
ciones. Millis (130), en irabcjos experimentales, encuentra una relacién
directa entre la tasa de dcido ascorbice v la actividad fagocitaria de los
leucocitos. Ha sido demosirado que los leucocitos tienen una concentra-
cién mayor de acide ascérbico que los eritrocitos v el plasma; v que la
capa de globules blancos v plagquetas es la Gltima fraccién de la san-
gre gue sufre la deplecién de su contenido vitaminico.

La intervencion de la vitamina C en los constantes procesos de
reaccién entre antigenos y anticuerpos, consumiéndose continuamente
hacen necesaria, segun Marsh {123), para tal aclividad la presencia
de Vit. C.

Es bajo la forma reducida que el dcido ascorbico se encuentra en
los tejidos v lquidos animales; ello serig debido gracias a diversos
mecanismos protectores como son: las proleinas, glutation, compues-
tos con radical sulfhidrio, purinas, creatinina, etc. Se admite que en la
sangre existiria una enzima capaz de reducir al dcido ascérbico oxida-
do (71); en cambic otros sostienen que ello se deberia a su rigueza
en glutation. .

Wolbach v col. (194) demuesiran que la Vil. C juega un rol efec-
tive en la sintesis del material intracelular, {avoreciendo la gelificacién
del ovreducto liquide que pasa a través de las menbranas celulares,
jugando asi un gran papel en los procesos de clealrizacidn. Per tanto
en el escorbulo grave no hay gelificacién, tampoco se deposita celd-
geno en los tejidos librosos, ni en la matriz del tejido dseo, dentina,
cartilago, endotelio vascular v en el cemenlo intercelular de las cé-
lulas no epiteliales.

Hay la posibilidad de que acile como agente protector y activa-
dor de cierios sistemas enzimdticos (69). ‘

En relacion al sexo, no tenemos conocimiento de que haya un ma-
yor coensumo del &cido ascérbice en las mujeres; pero entre nuesiros
valores, las cifras mencres se han cbtenide en ellas.

Bellow (18) ha cbservade la frecuencia de cifras bajas de vita-
minag C en sujetos afecios de cataratas: dicho déficit, segin el aulor
determinaria alleracicnes del cristalinoe que facilitarian la produccion
de calaratas por agentes usuaimenie inolensivos. A este respecto en un
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21.66 % de nuestros casecs, se ha encontrado la presencia de catarata,
todos ellos acompafiados de hipoascorbinemic.

En lo que se refiere al peso y @ la talla, vamos a tomar como medi-
das normales los datos proporcionados por Guzman Barrdn A. (66),
v Hurtado A. (81), quienes hicieron las determinaciones en reclutas
y soldados, y en indigenas, respectivamenie, por estar mds en rela-
‘eién con las caracteristicas raciales de nuestros sujetos que en su ma-
yoria son de raza mestiza. Ambos investigadores dan cifras semejan-
tes, entre 1.5 y 1.8] mi., antes y despuéds de su ingreso al ejército;
idénticos valores han sido enconirados por Ferndndez Dévila (citado
por 66).

Determinaciones de la estatura en la mujer no hemos podido ha-
llar en la literatura nacional, sin embargo todos estdn de acuerdo que
los sujetos de sexo {emenino lienen de 5 a 10 cm. menos que de ia ta-
lla del varon.

Relacionando los valores anteriores con los hallados por nosotros
que dan un promedio de 1.55 mt. para los varones v 1.48 mt. para las
mujeres; notamos que hay una evidente reduccion de la talla, lo cual
constituye un hecho universalmente conocido, en la senectud; en el
que ademds de la modificacion de las curvaturas de la columna, en
el sentide de su acentuacidén juega un primerisime papel, la atrofia,
destruccion v hasta desaparicion de los discos interveriebrales, vy en
muchos casecs el descenso de la boveda del pie (17, 133, 168).

En cuanto al peso nos apoyamos siempre en las cifras de los mis-
mos qutores per estar mas proxima a nuestra realidad. Para reclu-
ias e indigenas encuentran 57.9 kl. v 56.8 kl., respectivamenie; para
los soldadeos, Guzmdn Barron encuentra un promedio de 66.18, valor
en 8 kl. superior al de los reclutas, en funcién de una mejor alimenta-
cién, higiens, regulacién del ejercicic eilc. (66,

Nosotros encontramos un premedic de 59.63 kl. para los hembres
vy 48.9 para las mujeres; normalmente existe siempre una diferencia «
favor del sexo masculino. Existe pues, una reduccién del peso en la
vejez que tambien es ofro hecho de comprobacién general; en esta dis-
minucion de peso participan todos los organos menos el corazon, que
generalmente se hiperirofia v dilata para compensar al iranstorno cir-
culatorio que determinan la arlericesclerosis, la hipertension, etc.

Esta disminucion de peso no es como dicen algunos, consecuencia
de la disminucién de la ingestion de los alimentos sino mds bien, un
fendmeno mdas deniro de los cambios de la involucion senil, donde en-
tran en juego, la regresidén y perdida de sustancia de los tejidos y or
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ganos del anciano; la deshidratacidén, que iragen como consecuencia la
atrofia que sufren la mayoria de las visceras y organos de la economia.

En la tabla de Quetelei (133), encontramos también esta disminu-
cién de talla v peso en relacidon a la edad semejante a nuestros resul-
tados.

En lo que se refiere a la diela, poco tenemos que decir, serd mejor
discutido en los otros capitulos de nuesiro irabajo. Creemos que las ne-
cesidades caldricas suministradas por los alimentes, satisfacen o los
ancianos esludiados, pues un total de 2,464 calorias, para la poca aeo-
tividad que despliegan, es suficiente.

Sin embargo, mucha mas importancia tiene en una dieta el con-
cepto de la diferencia entre el valor iedrico, calculado por su compo-
sicion quimica, v el valor préclico gue es siemopre menor; esia diferen-
cia se debe a varios facleres, enire los que estan: la digestibilidad y uti-
lizacidon de cada alimenio, el depdsilo de reserva v la ¢apacidad fun-
cional de los drganos para metabolizarics.

En materia de nutricidon es dificil generalizar; las variaciones indi-
viduales que al respecio se presentan en el anciano son muliiples {96,
sin embarge no podemos negar la existencia de ciertos hechos de ob-
servacion general que son una realidad clinica, como la falta de piezas
deniarias, de alta frecuencia en el anciano gue dificulta la primera lase
de la digestion; v tcdos los geridtras estdn de acuerdo en que la ab-
sorcién intestinal esid disminuida en los viejos (17, 28, 34, 133, 168);
con estos hechos, se estd frente a un problema de cargeter nutritivo. Yo
hemos seficlado, por ejemplo, el transtorno del meiabelismo de la glu-
cosa (106), v en nuestros casos el mayer aporte de calorias estd dado
por alimentos, que contienen este hidrocarbonado (1616 cal), esto vie-
ne a conlirmar, el hecho de la mayor movilizacion de grasas de los de-
posites, en respuesta al requerimiento caldrico del organismo, quizé
pueda evitarse o disminuir la degeneracion grasa de senectud, si orien-
tamos desde un punio de vista nulritive, el problema de la involucién
senil; sabiendo, que, vor ejemplo, existen otros Hidralos de carbono
fructuosa), mejor utilizados por el organismo del anciano, vy vendo «
descubrir si verdaderamente hay alteraciones en los drganos que re-
gulan su metabolismo, principalmente el pancreas.

En el estudio practicado en relacion a las condicicnes de vivienda
hemos podido comprobar, gue los ancianos ocupan amplios pabellones;
con dormitorios bien ventilados vy dotados de los servicios necesarios.
Estdn sometidos a un horario esiricte para la alimentacidén y hora de
entrada v salida de los dormitorios. Las medidas higiénicas. higié-
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nico-sociales vy médicas propiamente dichas, son llevadas a cabo por
personal idéneo, existiendo una enfermeria en cada seccidn (hombres
y mujeres) para el tratamiento de Jos ancianos enfermos. Estas apre-
ciaciones nos permiten concluir que las condiciones de viviendas, hi-
giene y ambiente en el Asilo, son buenas, lo que condiciona come fac-
tor de importancia los resultades obtenidos al estudio del estado fisio-
légico de los sujetos examinados.

SUMARIO

En el Asilo de ancianes “San Vicente de Paul” se ha estudiado,
desde el punto de vista clinico v de laboratorio, las alteraciones de-
pendientes de la nulricidn, asi comoe cierles aspectos del metabolismo
de los lipidos v de la funcion hepdlica en 80 individuos. En el presente
rabajo presentamos un aspecto de este estudio.

Los lipidos totales v colesterol presentan un incremento prograsivo
de sus concentracicnes en el suero, en funcidon de la edad. Los valores
promedios para los lipidos lotales son de 759 mgs. por clento v para el
colesterol tolal de 215 miligramos por cienlo, siendo de advertir que di-
cho oumento es mayor en sujetos de sexe femenino gue en los hombres.
Se discule el probable mecanismo de tales alieraciones.

Se ha constatado que la velocidad de sedimentaciéon de los hematies
estd acelerada, para los hombres se hallé una media de 17 milimetros
y para las mujeres de 19, éste incremento probablemente obedece a al-
teraciones cualitativas de las proteinas y lipoproteinas, las ultimas que
incremenion con la edad, v es posible, que se halle asociado a defi-
ciencias nulritivas de mecanismoe complejo. El estudio de la funcion
hepdtica per la recccidn de turbidez al timol demuestra, de acuerdo con
los datos clinicos, gue no hay dano de la célula hepdtica.

Las proleinas lotales y fracciones del suero sanguineo se hallan den-
tro de las cifras normales, de acuerdo con la adecuada riqueza protéica
del régimen alimenticic. En las determinacicnes de hemoglobina se ha
constatado la existencia de un moderade grado de anemic, explicable
por ciertas deficiencias alimenficias y en parle por la edad. La media
de hemoglobina alcanza 13.7 gr. %, con variaciones de 7.5 a 16.5 gr. %.
‘ La tolalidad de sujetos examinados tienen cifras de deido ascor-
bico en el plasma sanguineo muy por debajo del limite normal, de
acuerdo con el pobre aporte alimenticio. La media hallada en los 60
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casos es de miligrames 0.2 %, con variacicnes de 0.08 a 0.35 mgs. .
Por la verificacidon de los datos antropoméiricos, encontrames que los
valores medios obtenidos para la talla v el peso son menores que los
que se admiten para nermales adultos en nuesiro medio, 1o que se de-
be a fenomenos involutivos propios de la vejez. Es de advertir, que
existe una relacidn esirecha entre los resuliados biogquimicos obtenidos,
el examen clinico v el estudio del régimen alimenticio,

Por otra parte, las condicicnes de vivienda, higiene y ambiente en
el Asilo "San Vicente de Palll” son busnas: en lo que se relaciona al
régimen alimenticio seria conveniente la correccion de las deficiencias
vitaminicas para calificar de buene el régimen a que estan sometidos
los ancianos alojados en dicho establecimiento v que estdn al cuidado
de !a Benelicencia Publica de Lima.
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