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1. Resumen

Las enfermedades neurológicas, como el deterioro cognitivo leve (DCL) y la

Demencia, son trastornos crónicos y progresivos que afectan la función cognitiva y

representan una de las principales causas de discapacidad y dependencia

funcional en adultos mayores. El envejecimiento es el factor de riesgo más

importante para su desarrollo, y su impacto económico y social en el sistema de

salud es considerable. Para mejorar el diagnóstico y tratamiento de estas

enfermedades, se ha propuesto a la resistina como un biomarcador más accesible

y potencialmente relacionado con su patogenia, debido a su papel en la

modulación de la inflamación. Además, existe una conexión entre el estado

nutricional y la progresión de la enfermedad, subrayando la importancia de

monitorear y tratar adecuadamente la nutrición de los pacientes para preservar su

salud y calidad de vida. En el estado de Yucatán; México, para mejorar la

comprensión y el manejo de estas condiciones en la población local y ante la falta

de estudios sobre la relación entre resistina, riesgo nutricional y enfermedades

neurodegenerativas se realizó este proyecto. El objetivo de esta tesis es

cuantificar los niveles de resistina sérica y determinar el riesgo nutricional en los

pacientes con diagnóstico de DCL y Demencia en Yucatán. En este estudio

participaron 40 personas de 55 a 96 años de edad diagnosticados con DCL o

Demencia. Los experimentos realizados comprendieron una consulta nutricional,

donde se realizó un análisis antropométrico y de composición corporal mediante

bioimpedancia eléctrica (InBody 120). Además, se empleó la prueba de tamizaje

nutricional (Mini Nutritional Assessment Short-Form-MNA®-SF). El análisis de

resistina humana se realizó mediante un enzimoinmunoanálisis (ELISA). Los

resultados obtenidos fueron analizados con el software Gen5 y GraphPad Prism,

mientras que el análisis de datos se llevó a cabo utilizando Jamovi® (versión 0.9).

Los resultados mostraron patrones específicos de comorbilidades, como una

mayor tendencia a enfermedades metabólicas en DCL y obesidad en Demencia.

La presencia de hipertensión arterial (HTA) fue significativa en el grupo DCL,
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siendo relevante para prevenir el desarrollo de Demencia vascular o mixta. La

concentración sérica mostró una tendencia más alta en DCL, ofreciendo posibles

marcadores biológicos asociados. Ambos grupos mostraron riesgo de

malnutrición, siendo el grupo DCL el que tuvo una mayor proporción de

diagnóstico de estado nutricional normal. En conclusión, se observó una relación

positiva entre obesidad, mayor porcentaje de grasa corporal, comorbilidades e

incidencia y evolución de enfermedades neurológicas. La presencia de demencia y

DCL afecta el estado nutricional. Aunque los niveles de resistina no mostraron

diferencias significativas, es el primer estudio en la población yucateca, útil para

futuras investigaciones. Se requieren más estudios para establecer su validez

como biomarcador.
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2. Introducción

2.1 Antecedentes generales

2.1.1 Demencia y deterioro cognitivo leve

La Demencia es un trastorno neurológico que puede ser crónico y progresivo de la

capacidad cognitiva, el cual usualmente es irreversible y suele ser el resultado del

daño cerebral causado por una lesión o ciertas enfermedades que, con el tiempo,

destruyen las células nerviosas y dañan el cerebro, lo que generalmente conduce

al deterioro de la función cognitiva (1). Consiste en el deterioro de varios dominios

cognitivos como: memoria, pensamiento, comprensión, comportamiento, cálculo,

aprendizaje, lenguaje, emociones y el juicio (2). Las personas con Demencia

pueden no ser capaces de reconocer a familiares o amigos, desarrollar dificultades

para orientarse, presentan pérdida del control sobre la vejiga y los intestinos,

suelen tener problemas para comer y beber, además de experimentar cambios de

comportamiento, cómo exhibir una conducta agresiva, que provocan inquietud

tanto en la persona con Demencia como en las que lo rodean. La mayoría de los

síntomas empeoran con el tiempo y dependen de las enfermedades presentes,

mientras que otros podrían desaparecer o manifestarse únicamente en sus últimas

etapas (3). La Demencia es una de las principales causas de discapacidad y

dependencia funcional entre las personas mayores, está asociada con un

deterioro cognitivo progresivo, calidad de vida reducida y salud adversa,

generalmente los afectados presentan pérdida de la autonomía para realizar

actividades de la vida diaria (2,3). El tipo más común de Demencia es la

Enfermedad de Alzheimer (EA), que representa el 60-70% de los casos, la cual se

caracteriza por deterioro cognitivo progresivo, la formación de depósitos de

proteína β-amiloide, ovillos neurofibrilares en la corteza cerebral y la sustancia gris

subcortical (4). Entre otros tipos se incluyen la Demencia vascular, la Demencia

por cuerpos de Lewy, la Demencia mixta y la Demencia frontotemporal, la
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Demencia también puede afectar a personas menores de 65 años conocida como

demencia de aparición joven (5). Por otra parte, el DCL representa una etapa de

transición entre el envejecimiento saludable y la Demencia, su probabilidad

aumenta un 15% en la población mayor de 65 años, esto implica una mayor

alteración de la memoria de lo que se esperaría para su edad, pero conserva toda,

o casi toda, su independencia en el día a día, asimismo no cumple con los criterios

de Demencia (6-8). Hasta el 50% de los pacientes con DCL desarrollan Demencia

dentro de los 3 años posteriores de ser diagnosticados. El DCL se puede clasificar

además en subtipos de deterioro amnésico, no amnésico y multidominio (9). Entre

algunos factores de riesgo del desarrollo de Demencia y DCL se encuentran la

edad (>60 años), factores genéticos, infecciosos, depresión, presentar

Enfermedades No Transmisibles (ENT) como diabetes mellitus, enfermedades

cardiovasculares (ECV) y obesidad, bajo nivel educativo, aislamiento social (10) y

consumo de alimentos hipercalóricos, con elevado contenido en grasas, azúcares

y deficiencias de micronutrientes (11).

2.1.2 Epidemiología

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), en el 2018 reportó 55 millones

de personas en el mundo que viven con Demencia (10) y cada 3 segundos se

produce un nuevo caso. La incidencia de Demencia por todas las causas en

personas de 65 a 70 años es aproximadamente del 1 % anual y aumenta hasta

4% al año en personas de 80 a 90 años (2), lo que es relevante tomando en

consideración que la población de 60 años y más en México es de 15.1 millones

de personas, equivalente al 12 % del total nacional y en el estado de Yucatán el

índice de envejecimiento fue de 52.43 % según lo reportado por el Instituto

Nacional de Estadística, Geografía e Informática (INEGI) en el 2020 (12). Cada

año se producen 9,9 millones de nuevos casos de Demencia (13) y se espera que

la prevalencia de la Demencia por todas las causas aumente de 50 millones de

personas en 2010 a 113 millones en 2050 en todo el mundo (14); además de ser

una carga para los pacientes y sus familias, la Demencia tiene un importante

impacto económico y público en el sistema de salud (4) ya que los costos
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combinados de la atención en salud y pérdida de ingresos por Demencia

ascienden a 81 mil millones de dólares al año, y se estimó que en el 2023

aumentaría a 2.8 billones de dólares (13). En 2018 la Academia Estadounidense

de Neurología publicó en la "Guía de práctica Actualización: deterioro cognitivo

leve" que la prevalencia es de alrededor del 15% al 20% y esta aumenta cada 4

años a partir de los 60 y 65 años (8). Aproximadamente entre el 10% y el 15% de

personas con DCL amnésico progresan a EA cada año, en comparación con el

1-2% de la población adulta mayor sana (3,7). En México, el estudio de

Envejecimiento y Demencia en México 2022 (ENASEM) reportó una prevalencia

de 14.2% en Demencia, y para DLC del 16%. En ambos casos, la frecuencia fue

mayor en mujeres, sujetos de mayor edad, con menor escolaridad y en residentes

del área rural (15). En Yucatán no existen datos actualizados de estas

condiciones. Sin embargo, el estudio Salud, Bienestar y Envejecimiento de 2012

evaluó el deterioro cognoscitivo a partir de una versión breve del Mini Mental State

Examination (MMSE), en el que se incluyeron 1,324 adultos de 60 años y más de

la ciudad de Mérida, y se reportó una prevalencia para deterioro cognitivo del 9.8%

(16).

2.1.3 Fisiopatología

El envejecimiento promueve la disfunción del metabolismo energético, lo cual

conduce a la neurodegeneración, muerte masiva de células neuronales y la

reducción de la actividad motora y cognitiva. Esto se manifiesta con pérdida de la

memoria, deterioro de la personalidad y juicio, impidiendo la formación de nuevos

rastros de memoria (1,5). La etiología de la Demencia se relaciona con la

agregación y acumulación de proteínas, y/o está asociada con enfermedad

cerebrovascular (ECV), angiopatía amiloide cerebral (CAA) y hemorragias

intracerebrales lobulares (3).

La EA es la fisiopatología asociada a la Demencia más estudiada. Se caracteriza

por presentar disfunción y pérdida de la homeostasis sináptica, formación de

ovillos neurofibrilares (ONF), acumulación placas de proteína β-amiloide (Aβ), glía

activada o agrandada, deficiencia de acetilcolina y pérdida de volumen cerebral en
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zonas subcorticales y corticales regionales, principalmente en los lóbulos temporal

y parietal, seguida de la corteza frontal y la circunvolución cingulada (17).

2.1.3.1 Proteína Asociada a Microtúbulos (tau)

La proteína tau se encuentra en los axones de las neuronas central y periféricas.

Su función es la unión de los microtúbulos para la formación de la tubulina, la cual

sirve para estabilizar el citoesqueleto neuronal y articular el sistema de transporte

de moléculas de señalización y componentes celulares.

Estas funciones se alteran durante el curso de la EA debido a varias

modificaciones en el patrón postraduccional como fosforilación,

glicosilaciones/truncamientos, ubiquitinación, metilación y estimulación del

autoensamblaje desde su estructura helicoidal a una conformación de lámina beta,

la cual tiende a formar agregados. Un ejemplo de modificaciones en el patrón

postraduccional es la hiperfosforilación de tau que se relaciona con la regulación

negativa de receptores GLUT, lo que lleva al resultado final de neurodegeneración

(17,18,19).

2.1.3.2 Formación de Ovillos Neurofibrilares (ONF)

La formación y acumulación de ONF se debe a un mal plegamiento de la tau,

relacionado con el estrés del Retículo Endoplasmático (RE). Esto ocurre cuando

hay un desequilibrio del plegamiento de las proteínas, las cuales exceden la

capacidad de recuperación. Por lo tanto, se activa un programa de respuesta

celular UP (UPR), el cual reduce la síntesis de proteínas. Pero cuando esta no es

capaz de restablecer el equilibrio, conduce a apoptosis neuronal, un aumento de la

señalización inflamatoria y neurotoxicidad (17,18,19).

2.1.3.3 Acumulación de Placas de Proteína β-amiloide (Aβ)

Aún se desconoce la función de la proteína precursora de amiloide (APP), pero se

cree que tiene un papel en la salud y el crecimiento celular. En situaciones

normales, la APP tras su proteólisis produce fragmentos solubles mediante

secretasas, pero en pacientes con EA, surge una escisión errónea por la
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α-secretasa y la β-secretasa en la proteína precursora de amiloide (APP),

produciendo péptidos β-amiloides insolubles (monómeros Aβ), que se agregan en

el cerebro para formar fibrillas y placas β-amiloides (17).

2.1.3.4 Mecanismos neuroinflamatorios implicados en la activación de la microglía

La microglía es el conjunto de células inmunes del sistema nervioso central (SNC),

su función es la comunicación y vigilancia del medio neuronal. Cuando la microglía

permanece activada por largos períodos de tiempo, resulta en una microgliosis

reactiva (20).

En la EA, el principal impulsor de la activación de la microglía es la presencia de

placas de proteína Aβ. La microglía, al detectarlas, procede a migrar hacia las

placas y fagocitarlas, por lo tanto, ocurre un aumento de tamaño. Cuando la

activación de la microglía es permanente, se presenta una disminución en la

eficiencia de la microglía para la fagocitosis de Aβ y una disminución en la

actividad de la enzima degradante de Aβ. Sin embargo, no pierde su capacidad de

liberación de citocinas inflamatorias. Así que, en un esfuerzo por eliminar las

placas, hay mayor liberación de citocinas, productos proinflamatorios y tóxicos,

como especies reactivas de oxígeno (ROS), exacerbando la inflamación sostenida

que daña a las neuronas. Por lo que la microglía se somete a un circuito de

retroalimentación (21).

Otro mecanismo de inflamación tiene que ver con la liberación de adenosín

trifosfato (ATP) a nivel neuronal. El ATP funciona como neurotransmisor y para la

señalización intracelular. Pero cuando las células están lesionadas, el ATP se

libera al medio extracelular. La microglía lo detecta y suprime la activación

neuronal, migra hacia el sitio de lesión promoviendo la reparación del tejido, e

induce la liberación de citocinas en la microglía. Pero a su vez, impulsa procesos

inflamatorios excesivos y puede liberar factores neurotóxicos que aumentan la

neurodegeneración. Todo esto sugiere que los ATP extracelulares son señales de

peligro que podrían estar implicadas en la pérdida sináptica (22).
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3.2 Antecedentes específicos

3.2.1 Aspectos nutricionales relacionados en la fisiopatología de la
Demencia

La Demencia se vincula con disfunción en las mitocondrias, cambios metabólicos

y una utilización anómala de la glucosa en el cerebro, lo cual ocasiona la

generación de fragmentos dañinos de β-amiloide, relacionados con la acumulación

de amiloide cerebral y el deterioro progresivo de las funciones cognitivas (23). Una

alimentación con un alto índice glucémico se asocia con una mayor carga de

amiloide cerebral en personas mayores con funciones cognitivas normales, lo que

podría tener implicaciones en el riesgo futuro de padecer Demencia (24).

La relación entre la alteración del metabolismo de la glucosa y el amiloide cerebral

aún no se comprende completamente. Se ha sugerido que la reducción del

metabolismo en el hipotálamo (25) y los niveles más bajos de insulina en la sangre

están relacionados significativamente con un aumento en las tasas de Aβ; sin

embargo, se conoce que los niveles altos de Hemoglobina glicosilada (HbA1c) no

muestran asociación con mayor acumulación de Aβ, pero están notablemente

vinculados con mayor incidencia de neurodegeneración (26).

La ingesta excesiva de carbohidratos simples puede provocar hiperglucemia, que

afecta la señalización de la insulina. Por ejemplo, la alteración de la glucógeno

sintasa quinasa-3β (GSK-3β), una enzima crucial en la síntesis de glucógeno y la

regulación de la glucosa en sangre, que también participa en la deficiencia de

insulina y la resistencia a la insulina, lo que resulta en una mayor hiperfosforilación

de tau, contribuyendo así a la formación de placas de beta-amiloide y a la

neurotoxicidad (27). Otra vía de señalización relacionada con el consumo excesivo

de carbohidratos es la vía fosfatidilinositol 3 kinasa (insulina/PI3K/Akt), que de

manera natural tiene efectos en la neuroprotección, pero que al alterarse puede

https://docs.google.com/document/d/1uE2nFUCY4bTviz3kTfwLm2yNMj-qY06F7MtjY4Jx-DY/edit#heading=h.1baon6m


9

causar hiperfosforilación de tau en el cerebro, agravando la lesión y aumenta la

toxicidad, lo que puede conducir a la destrucción neuronal y al deterioro cognitivo

(28).

Por otra parte, el consumo de grasas saturadas se ha asociado con efectos

adversos en la función cognitiva y un mayor riesgo de Demencia. Investigaciones

en modelos animales y humanos revelan que las dietas altas en grasas saturadas

aceleran el deterioro cognitivo al provocar una acumulación elevada de β-amiloide

(Aβ) y una fosforilación excesiva de la proteína tau (29). Además, se han

identificado potenciales mecanismos detrás de la hiperfosforilación de la proteína

tau y el daño sináptico inducido por las dietas ricas en grasas saturadas y trans,

incluida la disfunción mitocondrial y la inhibición de la mitofagia, lo que resulta en

una disfunción cognitiva (30), mientras que la ingesta de grasas poliinsaturadas

omega-6 y monoinsaturadas se asocia inversamente (31).

Los ácidos grasos saturados pueden afectar la función cognitiva mediante su

relación con la hiperfosforilación de la proteína tau, lo que conduce a su disfunción

fisiológica y acumulación. Los hallazgos sugieren que las tautologías y la patología

amiloide pueden estar asociadas con la resistencia a la insulina dependiente de la

dieta, ya que los factores que estimulan la resistencia a la insulina son el estrés

metabólico y la inflamación debido a una dieta rica en grasas e hidratos de

carbono simples (32).

La resistencia sistémica a la insulina genera resistencia cerebral a la insulina y

disfunción cerebral (33)(34). Además, la resistencia a la insulina provoca deterioro

de la neuroplasticidad, altera la regulación de los receptores y la liberación de

neurotransmisores en las neuronas (33), afectando aspectos cognitivos como la

depresión, el aprendizaje y la memoria (35); sin embargo, no está claro si las dos

condiciones están vinculadas mecánicamente o representan sucesos no

relacionados en el envejecimiento.

Desafortunadamente, el mecanismo subyacente aún no está claro. Sin embargo,

la resistencia a la insulina promueve el desarrollo de disfunción cognitiva por
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hiperinsulinemia y alteración de la señalización de la insulina mediante alteración

de la transducción de señales (36). Se han propuesto varios mecanismos para la

disfunción cognitiva como la alteración del metabolismo de la APP, lo que conduce

a una reducción de la degradación del β-amiloide (37), la fosforilación de las

proteínas tau mediante la inhibición de PI3-K/AKT y el aumento de la activación de

GSK3-β (38), la inflamación en el cerebro, la implicación del alelo ApoE ε4 y la

alteración de la plasticidad del hipocampo debido a la resistencia a la insulina (39).

Por lo que, la desregulación en el transporte de glucosa relacionado con la

resistencia a la insulina en el cerebro está íntimamente relacionado con la

patogenia de la Demencia, aunque todavía no se comprende completamente

cómo afecta la resistencia a la insulina al perfil cognitivo y para aclararlo se

necesita más investigación.

Algunas hormonas se relacionan con las causas y la exacerbación de la patogenia

de Demencia actuando de manera directa o indirectamente en el sistema nervioso

central, en las zonas del hipocampo o a nivel sistémico. Una de ellas es la

resistina, adipocina identificada por primera vez en roedores, la cual tras un

estudio pionero, propone que los niveles circulantes de resistina en ratones

afectan la glucosa en sangre y la función de la insulina, demostrando el papel de

esta proteína en el metabolismo de la glucosa y la resistencia a la insulina (40).

Varios estudios respaldan la relación positiva entre la resistencia a la insulina y los

niveles elevados de resistina plasmática en individuos obesos y diabéticos tipo 2

(41) y en procesos proinflamatorios relacionados en el desarrollo de la resistencia

a la insulina tanto en roedores como en humanos (42). La resistina central

estimula la actividad de las neuronas en el hipotálamo y regula la ingesta de

alimentos, el equilibrio de la glucosa y el metabolismo de los lípidos. Asimismo,

afecta la respuesta a la insulina en el hígado, lo que indica la relevancia de la

resistina hipotalámica en la regulación de la energía corporal y la respuesta

periférica a la insulina (43,44).
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Algunos mecanismos asociados propuestos entre la relación de la resistina y la

resistencia a la insulina en el hipotálamo son el hipometabolismo y la inflamación

cerebral, que altera la síntesis de adiponectina y otras citocinas (45). Otro

mecanismo relacionado con la sensibilidad a la insulina hipotalámica podría ser la

alteración de la autofagia neuronal implicada en la obesidad inducida por la dieta

(46). La resistina, una proteína asociada a diversas enfermedades, es más

compleja en su biología de lo que se creía inicialmente. Existen diferencias

significativas en su función y mecanismos de acción entre roedores y humanos;

estas diferencias tienen implicaciones importantes en una variedad de patologías,

incluyendo la Demencia y DCL, lo que señala la necesidad de entender mejor la

resistina y sus efectos para comprender y tratar estas condiciones de salud en

humanos.

3.2.2 Definición y función de Resistina

La resistina se encontró por primera vez en 2001 por Steppan et al. en modelos

murinos como factor secretor específico del tejido adiposo (ADSF) (40) para

describir una pequeña proteína circulante que fue expresada y secretada

específicamente por los adipocitos del tejido adiposo blanco, el cual está

relacionado con la grasa visceral y cuyos niveles séricos aumentaron

notablemente en modelos de ratón con obesidad genética e inducida por la dieta.

Tras su estudio, se pudo observar que la manipulación de los niveles de esta

hormona circulante estaba relacionada con la acción de la insulina, por lo que se

le otorgó el nombre de resistina. Estudios posteriores también la encontraron en la

zona inflamatoria 3 (47).

La resistina circulante se encuentra como un oligómero con un peso molecular de

660 kDa y un trímero con un peso molecular de 45 kDa. Esta es precursora de

moléculas similares a la resistina (RELM), proteínas ricas en cisteína secretadas

que inician procesos inflamatorios (48).

La resistina afecta a una amplia gama de células y tejidos a través de mecanismos

autocrinos, paracrinos y endocrinos. Sin embargo, a diferencia de los ratones, la



12

principal fuente de resistina circulante en humanos, además de los adipocitos, son

las células mononucleares de sangre periférica, macrófagos y células de la

médula (49). Además, las condiciones inflamatorias juegan un papel crucial en la

regulación de los niveles de resistina en circulación (50), identificando a los

macrófagos como principales secretores de resistina en seres humanos (49).

La resistina también se expresa en el hipotálamo (51) donde actúa mediante

receptores de resistina conocidos como TLR4, generando la activación de vías

proinflamatorias y resistencia a la insulina en ratas, además de en células

mieloides y epiteliales humanas (52,52). Otro receptor identificado es el receptor

huérfano 1 similar a la tirosina quinasa; sin embargo, este solo se ha encontrado

en modelos murinos (53).

La resistina, presente en el hipotálamo, desempeña un papel crucial en la

regulación del metabolismo, la saciedad y la ingesta energética; esto se logra

mediante la interferencia con la señalización de la insulina, la adiponectina/FGF21

y los tejidos periféricos sensibles a la insulina, influyendo en los niveles de lípidos

y glucosa en sangre, así como en la ingesta de glucosa en tejidos musculares y

adipocitos, lo que repercute en la contractilidad cardíaca y muscular lisa.

Asimismo, afecta la actividad celular, la angiogénesis, la permeabilidad del

endotelio, la función renal y la remodelación ósea. Además, contribuye a la

síntesis y secreción de citocinas proinflamatorias (55).

La inflamación sistémica estimula la liberación de resistina mediante la síntesis de

proteína C reactiva (PCR), interleucinas (IL): IL-1, IL-6, IL-12 y TNF-α (factor de

necrosis tumoral alfa) mediante la activación de la vía NF-kB o por otros estímulos

proinflamatorios, como peptidoglicanos, endotoxinas por monocitos y macrófagos

(56).

La resistina a nivel cerebral, mediante la unión directa al TLR4, activa la

señalización de Resistina/TLR4 alterando la capacidad de respuesta de la insulina

hipotalámica, promoviendo la inflamación hipotalámica (HFD) y sistémica, a través

un bucle de retroalimentación inflamatoria. Estimula la liberación de diversas vías
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de señalización como: MAPK, la cual modula el estrés oxidativo y la regulación de

la expresión de Especies Reactivas de Oxígeno (EROs) (56). También se activa a

ERK1 y ERK2 modificando la expresión de moléculas de adhesión intercelular-1

(ICAM-1), la molécula de adhesión celular vascular-1 (VCAM-1) que estimula las

quimiocinas y la expresión del ligando 2 CCL2, que contribuye a la quimiotaxis al

reclutamiento de leucocitos en los sitios de inflamación (59). Afecta la señalización

de NF-kB mediante la activación de PI3K/AKT; y la señalización de la cascada de

adenilato ciclasa, adenosín monofosfato cíclico AMPc, proteína quinasa A; el

mapa sistema quinasa y el canal de calcio sensible al voltaje tipo L (60). Esto

conduce a una gliosis reactiva que se evidencia por la proliferación y el

reclutamiento de astrocitos y microglía activados que amplifican la respuesta

inflamatoria hipotalámica (61,62).

Por lo que la inflamación es una característica de las enfermedades

neurodegenerativas, provocando mayor daño neuronal, alteración de la sinapsis y

apoptosis por estrés oxidativo.

3.2.3 Antecedentes de resistina en DCL y Demencia

En general, la asociación entre la resistina y la Demencia sigue sin estar clara; la

resistina probablemente no sea la causa principal de los trastornos neurológicos.

Sin embargo, factores como la edad y enfermedades crónicas subyacentes (36)

promueven altos niveles de resistina, y dado su papel sinérgico y mediador en la

inflamación en la patogénesis de la Demencia, resistencia a la insulina, disfunción

mitocondrial, apoptosis, proliferación celular disfuncional, actividad reducida del

tejido adiposo en la aparición y la progresión de comorbilidades, son importantes

para considerarla como un elemento clave en la salud mental (60,61).

Existe controversia en los hallazgos científicos a este respecto, ya que algunas

teorías postulan una asociación de niveles altos de resistina con una mayor

incidencia de deterioro cognitivo y Demencia (62), se ha reportado asociación

entre la Demencia vascular y mayores niveles de resistina por lo que podría ser un

biomarcador inflamatorio en la enfermedad (63,64) mientras que su contraparte
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señala un efecto neuroprotector contra el desarrollo de la enfermedad, relacionado

con un efecto antioxidante donde la resistina reduce el estrés oxidativo, la

disfunción mitocondrial y la apoptosis neuronal (65,66). Por tanto, debido a que la

evidencia es limitada, se necesitan estudios futuros para aclarar la contribución de

la resistina en la Demencia.

La alteración neuroendocrina, la inflamación sistémica y el cuadro clínico de la

Demencia se relacionan con riesgo nutricional para quienes la padecen, siendo

estas características decisivas en la progresión y gravedad de la alteración

cognitiva, por lo que también compromete su calidad y tiempo de vida; debido a

esto, se ha vuelto relevante detectar el riesgo nutricional de los pacientes (67-69).

2.2.4 Riesgo nutricional en Demencia y DCL

El estado nutricional depende de las demandas nutricionales, su aporte,

utilización, mantenimiento de las reservas y compensación de las pérdidas

mediante un equilibrio continuo; cuando este equilibrio se pierde, existen riesgos

nutricionales como desnutrición y descompensaciones en el organismo, así como,

obesidad y alteración del equilibrio biológico (70,71). Por lo que se considera que

un buen estado nutricional es aquel que cubre las demandas fisiológicas y

bioquímicas mediante el aporte adecuado de nutrientes y energía. Las

necesidades nutricionales son individualizadas y dependen de factores como

edad, sexo, situación fisiológica, enfermedades presentes, contexto cultural,

social, estado psicológico, entre otros (72).

El riesgo nutricional de los individuos que presentan demencia o DCL aumenta

debido al proceso del envejecimiento y a los trastornos neurológicos que alteran

los mecanismos cognitivos y motores necesarios para lograr una nutrición

adecuada, provocando la pérdida de apetito, alteración en el metabolismo, control

de peso y composición corporal, y alteración en la síntesis de hormonas

oxigénicas - anoxigénicas (73,33). Síntomas como apraxia y agnosia conllevan a

la pérdida de la independencia, por lo que la salud se ve comprometida,

resultando en una alta incidencia de malnutrición, la cual exacerba la patología,



15

repercute en su calidad de vida, predispone a complicaciones, alta tasa de

institucionalización y aumento de la mortalidad (66, 74).

Durante la etapa del adulto mayor, se producen cambios significativos en la

composición corporal. Uno de los cambios más riesgosos en el adulto mayor es la

disminución de la Masa Muscular Esquelética (MME), ya que afecta la fuerza

muscular y la capacidad funcional, lo que incrementa el riesgo de enfermedades y

mortalidad (75). Por otro lado, se observa un aumento en el porcentaje de grasa

corporal (%GC) durante el proceso de envejecimiento (76). Estudios han

demostrado que, a partir de los 70 años, la masa grasa aumenta

aproximadamente un 7.5% en ambos sexos (77). Estos cambios no solo tienen

implicaciones físicas, sino también cognitivas, ya que el DCL y la Demencia se ven

influenciados por factores de riesgo modificables como la obesidad y la

sarcopenia. Investigaciones recientes sugieren que abordar estos factores de

riesgo puede ofrecer una nueva ventana de investigación en el ámbito del

envejecimiento y la salud mental (78).

La asociación entre la composición corporal y el riesgo de Demencia puede variar

según el sexo, ya que la distribución de la composición corporal es

significativamente diferente entre hombres y mujeres. En cuanto a estudios

relacionados con los cambios de composición corporal en estos pacientes, se ha

asociado un IMC (índice de masa corporal) más alto en la mediana edad con un

mayor riesgo de Demencia, pero al final de la vida, un IMC más bajo se asocia con

un mayor riesgo de Demencia (79,80). Una hipótesis de causalidad inversa

sugiere que la Demencia subclínica causa la disminución de IMC en la vejez (81).

Además, es crucial explorar a fondo cómo estos cambios impactan en la salud

cognitiva de los pacientes, lo que puede ofrecer información importante para el

desarrollo de estrategias de prevención y tratamiento más efectivas. Diversos

estudios han evaluado el riesgo nutricional de pacientes con DCL y Demencia en

diversas poblaciones utilizando diversas herramientas e instrumentos, los

resultados de los estudios más sobresalientes se encuentran en la Tabla I, donde

demuestran la importancia de la nutrición.
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Tabla I. Antecedentes de riesgo nutricional en pacientes con DCL y
Demencia.

Datos generales Objetivo Resultados con Mini

Nutritional Assesment

(MNA)

Conclusiones

Kimura A et al. (2019) 67

Pacientes ambulatorios

del Memory Clínica en el

Centro Nacional de

Geriatría y Gerontología

(NCGG) (de 65 a 89

años) de Japón.

Total 741 DLC 271; DE

318

Durante el periodo de

septiembre 2010 a enero

2015

Examinar el estado

nutricional y su

asociación con síntomas

psiquiátricos

conductuales.

El riesgo de desnutrición

resultó mayor en sujetos

con EA temprana y DCL,

en comparación con

aquellos NC con una

incidencia de 53.8 % y

47.5 y 34,2%;

respectivamente, de los

cuales estaban

desnutridos: NC, 4,6%;

DCL, 5,9%; EA en etapa

temprana, 8,2%, evaluado

mediante el MNA-SF.

Los resultados sugieren

que la desnutrición es

común entre los adultos

mayores con DCL,

y posibilidad de que los

problemas nutricionales

estén asociados con el

Síntomas conductuales

y psicológicos de la

Demencia (BPSD)

individual.

Doorduijn AS, et al 2019

.68

Tipo de estudio:

Prospectivo transversal

de cohorte

Población: submuestra

de la Amsterdam

Dementia Cohort, r entre

septiembre de 2015 y

agosto de 2017 y fueron

diagnosticados con EA,

MCI o deterioro cognitivo

subjetivo (SCD)

Como la desnutrición es

común en pacientes con

EA, evaluamos

estado y composición

corporal de pacientes con

EA, DCL y controles,

y estudió las

asociaciones de los

biomarcadores de la EA y

el rendimiento cognitivo

con el estado nutricional

y el cuerpo.

composición.

Los niveles más altos de

tau estaban relacionados

con

IMC, masa libre de grasa

(FFM), circunferencia de

cintura más baja y

puntuaciones MNA

completa, más bajas.

Las puntuaciones de

dominio más bajas están

relacionadas con una

puntuación MNA

completa, más baja con

excepción de la memoria.

Pacientes con DCL y EA

tenían una puntuación

de IMC y MNA más baja

que los controles y peor

rendimiento en todos los

aspectos cognitivos.

Biomarcadores de EA

se asociaron con la

puntuación MNA, el IMC

y la circunferencia de la

cintura, y asociaciones

con la puntuación MNA

permanecieron después

del ajuste por

rendimiento cognitivo.
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Total 552 EA 198 DCL

135

Doorduijn AS, et al.

(2020) 69

NUDAD PROJECT

Tipo de estudio:

Longitudinal

Población:Se incluyeron

219 pacientes con MSC

y 135 con DLC y DE 197

Asociaciones

longitudinales del índice

de masa corporal (IMC),

la masa libre de grasa

(FFM), la puntuación de

la Mini Evaluación

Nutricional (MNA)

modificada y la calidad

de la dieta con la

progresión clínica en una

memoria

Un peor estado

nutricional se asocia con

un mayor riesgo de

progresión clínica,

especialmente en

pacientes con DCL y

Demencia por EA. Esta

observación proporciona

apoyo para futuros

estudios que investiguen

si mejorar el estado

nutricional contribuye

para frenar la progresión

clínica.

Cussigh B, Rakusa M.

(2020) 82

Población: Pacientes con

DCL o EA en el

ambulatorio de Demencia

edad media 74 años

Eslovenia

DCL38 DEA 40

Determinar los hábitos

alimentarios de los

pacientes con DCL o EA

y determinar su estado

nutricional.

.

De los 38 pacientes con

DCL MNA normal y de los

34 pacientes con EA

moderada tuvieron una

puntuación MNA

significativamente más

baja. Seis de estos tenían

EA moderada y sólo un

paciente estaba

desnutrido, mientras que

23 estaban en riesgo de

desnutrición.

Se encontró una

correlación significativa

entre DCL y MNA

Nuestros resultados

sugieren que los

pacientes con EA

necesitan evaluación

nutricional,

especialmente en la fase

avanzada.

Cansel N.et alt,.2022 74

Tipo de estudio:

Retrospectivo

Población:>65 años

aplicantes en el hospital

geriátrico de Turquía

Evaluar las frecuencias

de desnutrición, DCL y

depresión en población

de ancianos y la relación

entre estas tres variables.

Según los resultados del

MNA-SF, se reportó 62,7%

en pacientes desnutridos y

del 42,3% en aquellos con

riesgo de desnutrición.

La desnutrición fue

común en la muestra de

población de mayor

edad y se asoció con

DCL y depresión.
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Total 433 DE 54

Entre los diferentes instrumentos de tamizaje nutricional, se ha reportado el uso de

la aplicación del test Mini Nutritional Assessment (MNA) en población adulta mayor

con DCL y Demencia, los resultados mostraron que existe riesgo de malnutrición

desde etapas tempranas, aumentando el riesgo conforme la funcionalidad

cognitiva se ve más afectada (67-69,82, 74). Sin embargo, aún hacen falta más

estudios para evaluar la relación entre el riesgo nutricional en el DCL y la

Demencia en poblaciones latinoamericanas, utilizando la herramienta de cribado

nutricional Mini Nutritional Assessment (MNA) (67,71, 72,83, 84).

Conocer el riesgo nutricional es de suma importancia clínica, ya que este

desempeña un papel etiológico y evolutivo. Por lo tanto, identificar los riesgos y el

estado actual permitirá proporcionar métodos preventivos y un mejor tratamiento,

optimizando la calidad de vida de los pacientes (72).

3. Justificación

Las enfermedades neurológicas son un problema de salud pública relevante y son

una de las principales causas de mortalidad, tienen un alto costo económico en el

sector salud y generan dependencia, afectando la calidad de vida del paciente y

de los familiares, relacionado en parte por el envejecimiento de la población y el

riesgo nutricional (4,5). Algunas de las complicaciones de las enfermedades

neurológicas son la alteración de la memoria, capacidad cognitiva disminuida,

alteración del sistema endocrino y modulación del sistema inmunológico

estableciendo un estado inflamatorio constante; ésta, a su vez, exacerba la

neurodegeneración y atrofia cerebral (1,9, 18, 20, 54). Los estudios en los que se

ha evaluado diferentes adipocinas y su asociación con el DCL y los diferentes

tipos de Demencia sugieren que estas participan en el desarrollo de la enfermedad

o, por el contrario, sugieren que pudieran tener una función neuroprotectora, por lo
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que en la actualidad sigue siendo un tema controversial (73,33, 40). La resistina es

una adipocina que tiene un efecto como modulador de la inflamación, proponiendo

la teoría de estar relacionado con la patogenia; sin embargo, hasta el momento no

se conoce con certeza cuál es el papel que desempeña en el DCL y Demencia,

por lo que hacen falta estudios para llegar a más conclusiones (47-62).

Las enfermedades metabólicas y la edad son aspectos que comprometen la

evolución y aumentan la incidencia de riesgo nutricional de los pacientes que las

padecen (54). La evidencia científica indica que la presencia de DCL y Demencia

se relaciona con la incidencia de un mal estado nutricional, comprometiendo y

exacerbando la enfermedad adyacente desde un estadio temprano, lo que pone

en cuestión si el estado de malnutrición es parte de las causas en el desarrollo de

DCL y Demencia, o una consecuencia ya presente (67-69,74,82). Los pacientes

que se encuentran desnutridos experimentan más complicaciones, presentan

mayor riesgo de morbilidad y mortalidad, por lo que una evaluación temprana del

estado nutricional podría proporcionar estrategias y tratamientos adecuados, evitar

un mayor deterioro y mejorar los resultados para el paciente (72).

En México, al igual que en Yucatán, no existen estudios en donde se identifique la

relevancia de la resistina y el impacto de las enfermedades neurodegenerativas en

el riesgo nutricional de pacientes adultos mayores con DCL y Demencia. Por lo

que esta tesis estará enfocada en evaluar los niveles de resistina en suero y la

detección del riesgo nutricional en pacientes con DCL y Demencia atendidos en el

Hospital Regional de Alta Especialidad de la Península de Yucatán (HRAEPY);

todo esto con el fin de detectar si existen diferencias entre los niveles de resistina

y el riesgo nutricional en los individuos con estas condiciones.
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4. Planteamiento del problema

Los niveles elevados de resistina y el riesgo nutricional se han relacionado con la

patogenia del DCL y la Demencia (74-76), actuando como factores etiológicos

complejos que, de manera multifactorial, complican la patogenia y contribuyen al

desarrollo de la enfermedad, aunque aún no se ha definido completamente su

relación y sigue siendo motivo de controversia (82). Además, no existen informes

en Yucatán que describan los niveles de resistina y el estado de nutrición en la

población con Demencia o con DCL. Estudios internacionales reportan variabilidad

tanto en los niveles de resistina como en el estado de nutrición, debido a diversos

factores como las diferentes características genéticas de la población estudiada,

las distintas herramientas utilizadas para definir el riesgo nutricional y los enfoques

utilizados para la evaluación (71). Por lo tanto, surge la siguiente pregunta de

investigación:

1. ¿Cuál es el nivel sérico de resistina y el riesgo nutricional en pacientes con

DCL y Demencia en Yucatán?

4. 1 Hipótesis científica

Para responder a la pregunta de investigación de este estudio, se establecen las

siguientes hipótesis:

1. Los niveles de resistina en suero en pacientes con DCL se encuentran elevados

en comparación con los niveles de pacientes con Demencia en Yucatán.

2. Los pacientes con Demencia tienen mayor riesgo de malnutrición en

comparación con los pacientes con DCL en Yucatán.

5. Objetivos

5.1 Objetivo general
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1. Evaluar los niveles de resistina sérica y riesgo nutricional en pacientes con

diagnóstico de DCL y Demencia en Yucatán.

5.2 Objetivos particulares

1. Medir el nivel de resistina sérico en pacientes con diagnóstico de DCL y

Demencia.

2. Determinar el riesgo nutricional en pacientes con DCL y Demencia.

3. Comparar los niveles de resistina en suero y el riesgo nutricional entre los

dos grupos (DCL y Demencia).
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6. Metodología
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6.1 Estrategia de trabajo

6.2 Metodología

La obtención de candidatos se llevó a cabo mediante una base de datos de los

pacientes atendidos en los módulos de Geriatría y Neurología en el el Hospital

Regional de Alta Especialidad de la Península de Yucatán (HRAEPY), Asociación

de Alzheimer del Sureste y centros integrales para el adulto mayor ARMONIA y

RENACER la cual nos proporcionó el número telefónico del paciente o de algún

familiar para realizar la invitación a participar en el proyecto de investigación

"Determinación de los niveles de adiponectina, resistina y de los patrones

alimentarios en pacientes con Síndrome Metabólico, Deterioro Cognitivo y

Demencia del Hospital Regional de Alta Especialidad de la Península de Yucatán".

Durante la comunicación se explicó en qué consistía el proyecto y la dinámica de

su participación, y nos aseguramos de que cumplieran con todos los criterios de

inclusión. En caso de que la persona estuviera interesada en participar y cumpliera

con los criterios, se le agendaba para su primera cita.

En la primera cita, al paciente se le realizó una extracción sanguínea en ayunas

para obtener suero, el cual fue etiquetado y ultracongelado a -20°C para

posteriormente evaluar los niveles de resistina utilizando el kit Human resistin

ELISA kit Invitrogen (BMS2040, Bender MedSystem GmbH, Viena, Austria).

Se llevó a cabo una consulta clínica en la que se realizaron preguntas y

respuestas al paciente y al acompañante. La historia clínica se registró en

formatos previamente impresos.

Se aplicó el cribado nutricional Mini Nutritional Assessment versión corta

(MNA-SF) mediante preguntas y respuestas al paciente y al familiar o cuidador

primario. Posteriormente, se contabilizó el puntaje y se determinó su riesgo

nutricional.
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Se realizó una evaluación antropométrica, midiendo la talla con un estadímetro

electrónico, la Circunferencia de Cintura (CC), la Circunferencia de Cadera (CCa)

y la Circunferencia de Pantorrilla (CP). Además, se analizaron los diferentes

compartimentos como % de Grasa Corporal (% GC), Masa Músculo Esquelética

(MME) mediante el equipo médico de bioimpedancia eléctrica (BIA) inBody. La BIA

consistió en medir la resistencia eléctrica ejercida por los compartimentos del

cuerpo. Se utilizó la balanza inteligente InBody 120, conectada mediante Bluetooth

a una computadora. El paciente debía subirse a la báscula InBody en ayunas con

ropa liviana, sin medias y sin elementos metálicos sobre su cuerpo (reloj, cadenas,

pulseras, aros, etc.). Al subirse, debía cubrir con la palma de sus pies y la palma

de sus manos las zonas indicadas como metálicas, mantenerse en posición

erguida viendo hacia adelante y estirando los brazos a la altura del pecho mientras

sostenía el manubrio de la báscula. Una vez completada la lectura, la

computadora arrojó los resultados y el paciente pudo descender.

Los resultados obtenidos se tabularon a una base de datos en Excel previamente

preparada.

6.3 Técnicas y procedimientos

● Firma de consentimiento informado (ANEXO I)

● Recopilación de información e historia clínica del paciente (ANEXO II)

● Evaluación nutricional:

Se aplicó la herramienta de tamizaje nutricional (MNA®-SF) (ANEXO III), la

versión revisada del MNA®-SF, es una versión reducida del MNA® que tomaba

menos de 5 minutos en ser completada. Es una herramienta de cribado que

ayudaba a identificar a ancianos desnutridos o en riesgo de desnutrición (≥ 12

bien nutridos, 8 - 11 en riesgo de desnutrición y <7 desnutridos), evalúo pérdida

de peso, alteración en el consumo de alimentos, procesos estresantes o

infecciosos e IMC; la cual, debido al estado cognitivo del paciente, las

preguntas se realizaron al familiar, y al finalizar se sumó el puntaje para

determinar un diagnóstico.

● Caracterización antropométrica
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a) Talla: el paciente se posiciona con las piernas rectas, brazos relajados, talones,

cadera y parte trasera de la cabeza pegada al estadiómetro; la cabeza debe estar

en el plano de Frankfort, que es una línea imaginaria entre la órbita del ojo hacia el

borde superior del conducto auditivo externo, mediante el uso de estadiómetro

electrónico.

b) Altura rodilla-talón: Esta medida se toma con un segmento mediano; se pide al

paciente que se recueste en la camilla y doblará su pierna a 45 grados, la medida

se tomará desde la rótula de la rodilla hasta el tobillo.

c) Circunferencia de pantorrilla: Se toma la medida mediante una cinta métrica en

la parte más prominente de la pantorrilla mientras el paciente se encuentra parado

con los pies separados a la altura de los hombros.

d) Circunferencia de cadera: Se toma con la ayuda de una cinta en la parte más

angosta del tronco, a la altura del ombligo mientras el paciente se encuentra

parado con los brazos extendidos a los laterales.

● Composición corporal

a) % de Grasa Corporal (% GC), Masa Músculo Esquelética (MME) y peso e IMC:

La medición se realiza con el equipo de análisis de impedancia bioeléctrica

InBody; el paciente retira objetos pesados y metálicos como cinturón, llaves,

celular, con la menor cantidad de prendas; la medición se realiza descalzo y con

las palmas de pies y manos limpias previamente aseadas con una toallita húmeda;

el paciente tiene que permanecer inmóvil durante la medición y colocar las plantas

de los pies en los electrodos mientras sujeta el electrodo de mano de modo que

los 4 dedos envuelvan a la superficie del electrodo de mano inferior, y el pulgar en

el electrodo ovalado llevándolo a la altura de su pecho.

● Evaluación de la concentración de resistina en suero

Técnica en laboratorio

a) Ensayo ligado a enzimas inmunoabsorbentes para la detección cuantitativa de

resistina humana (Resistina Humana ELISA Kit BMS2040, Bender MedSystem

GmbH, Viena, Austria), mediante un enzimoinmunoanálisis (ELISA) tipo sándwich.

b) Análisis de resultados
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Lectura de resultados de absorbancia con lector de microplacas de absorción

ELx800 Biotek Instruments, Vermont, USA mediante el Software GEN5 versión

Agilent BioTek.

Sustracción de blanco en los resultados. Base de datos (Excel).

Obtención de concentración de la curva mediante el Software Graphpad Prism

versión 10.2.3.

Análisis de concentración y gráfico mediante curva de concentración Software

Graphpad Prism

6.4 Análisis de datos

El análisis de los resultados de resistina en suero se obtuvo mediante la lectura de

los resultados de absorbancia con lector de microplacas de absorción ELx800

Biotek Instruments, Vermont, USA mediante el Software GEN5 versión Agilent

BioTek, obtenidos tras la técnica en laboratorio Resistina Humana ELISA Kit

(BMS2040, Bender MedSystem GmbH, Viena, Austria) y, por último, la

concentración y el gráfico mediante la curva de concentración fueron realizados

mediante el Software Graphpad Prism versión 10.2.3.

La información para evaluar el riesgo nutricional se obtuvo mediante el análisis del

puntaje obtenido por el test MNA realizado y registrado por cada paciente.

Además de la evaluación de medidas antropométricas las cuales fueron

registradas y las diferencias entre los grupos se evaluaron mediante t de student

para muestra independiente para el valor p, mediante Jamovi® (versión 0.9), un

programa informático de análisis de datos y pruebas estadísticas mediante

promedio y desviación estándar.

6.5 Diseño estadístico

6.5.1 Hipótesis estadística

● Hipótesis Nula (H0): El nivel sérico de resistina y el riesgo de

malnutrición son iguales entre los grupos de pacientes con

diagnóstico de DCL y Demencia.



27

● Hipótesis Alternativa (H1): El nivel de resistina sérico y el riesgo de

malnutrición son diferentes entre los grupos de pacientes con

diagnóstico de DCL y Demencia.

7. Resultados

7.1 Características generales en la población de estudio

La muestra total consistió en 40 individuos, de los cuales 19 fueron diagnosticados

con DCL y 21 con Demencia. El promedio de la edad para DCL fue de 74.52 ±

1.55, y para Demencia fue de 76.38 ± 1.85. De acuerdo con el sexo, 11 fueron

mujeres y 8 fueron hombres en el grupo con DCL, y 14 mujeres y 7 hombres en el

grupo con Demencia. En la clasificación de diagnóstico para el grupo de Demencia

se reportó para Demencia Alzheimer 9 participantes representando el 42.85 %

siendo el tipo de Demencia más frecuente, Demencia Vascular 6 participantes

representando 28.57 % y Demencia Mixta 6 participantes representando 28.57 %.

Tabla II. Datos generales, edad, sexo y tipo de diagnóstico en la población de estudio.

   

Características
DCL (n=19)

n (%)
Demencia (n=21)

n (%)
valor de p

Edad 74.52 ± 1.55 76.38 ±1.85 0.454

Sexo, mujer 11 (57.89) 14 (66.6 %) 0.567

Demencia Alzheimer 9 (42.85 %)

Demencia Mixta 6 (28.57 %)

Demencia Vascular 6 (28.57 %)

Los datos muestran +/- la desviación estándar y el promedio de las variables edad, sexo; mediante t

independiente para el valor p, no mostraron resultados significativamente estadísticos entre la media de

ambos grupos. Se reporta la clasificación de los diagnósticos presentes en el grupo de Demencia con No. de

participantes y % del total del grupo con Demencia.



28

7.2 Medidas antropométricas y composición corporal en la población
estudiada

Se realizaron mediciones antropométricas para comparar los dos grupos de

estudio, teniendo en cuenta los siguientes parámetros: el promedio de peso (kg)

fue de 65.51 ± 3.58 en el grupo con DCL y 60.54 ± 2.59 en el grupo con

Demencia, con una tendencia mayor en el grupo de DCL. El promedio de la talla

(cm) fue de 151.86 ± 2.10 en el grupo con DCL y 149.15 ± 1.85 en el grupo con

Demencia. Adicionalmente, se midió la Talla/Rodilla/Talón (cm), donde se reportó

1.51 ± 0.02 en el grupo con DCL y 1.50 ± 0.01 en el grupo con Demencia, la cual

fue considerada para hacer la evaluación composición corporal siendo la más

indicada para población adulto mayor,

Con relación a las medidas antropométricas, se observó que los promedios

obtenidos del IMC (kg/m²), el promedio de la circunferencia de cadera (CCa), la

circunferencia de cintura (CC), el Índice cintura-cadera (ICC), la circunferencia de

pantorrilla (CP), la masa muscular esquelética (MME) mostraron una tendencia

mayor en el grupo de DCL en comparación al grupo de Demencia.
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Tabla III. Datos antropométricos en la población de estudio  

       

Características DCL (n=19) Demencia (n=21) valor de p

Peso (kg) 65.51 ± 3.58 60.54 ± 2.59 0.262

Talla (cm) 151.86 ± 2.10 149.15 ±1.85 0.338

Talla por altura de rodilla (cm) 1.51 ± 0.02 1.50 ± 0.01 0.531

IMC (kg/m2) 28.65 ± 1.56 27.19±.86 0.406

CC (cm) 93.76 ± 2.76 93.88 ± 2.40 0.975

CCa (cm) 104.39± 2.82 99.51±1.67 0.137

ICC 0.94 ± 9.91 0.92±0.01 0.414

CP (cm) 33.81 ± 0.98 32.92±.60 0.439

MME (kg) 21.82±1.08 20.15±1.06 0.279

GC (%) 36.78±2.49 37.01±1.71 0.941

Datos antropométricos comparados entre pacientes con DCL y Demencia: Peso, Talla, Talla por altura de
rodilla, Índice de Masa Corporal (IMC), Circunferencia de Cintura (CC), Circunferencia de Cadera (CCa),
Índice Cintura y Cadera (ICC), Circunferencia de pantorrilla (CP), Masa Músculo Esquelética (MME),
Porcentaje de Grasa Corporal (%GC), en pacientes con DCL y Demencia se presentan en promedio y +/-
desviación estándar. Las diferencias entre los grupos se evaluaron mediante la prueba de t independiente
para el valor de p; No se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre grupos.

Se realizó un análisis de comparación mediante la circunferencia de cintura (CC)

en 40 participantes mediante la prueba estadística t de Student. La evaluación se

llevó a cabo por los criterios de la Federación Internacional de Diabetes (IDF), la

cual nos proporciona los puntos de corte por sexo, siendo para mujeres <80 cm y

para hombres <90 cm. No se encontraron diferencias significativas entre la media

de ambos grupos. De estos participantes, 35 fueron clasificados con obesidad

abdominal.
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Tabla IV. Comparación en niveles de resistina y obesidad central según los criterios
de International Diabetes Federation (IDF) en la población estudiada

       

CC
Obesidad central

(n=35)
Sin obesidad central

(n=5) p - valor
Resistina ng/mL 0.215 ± 0.05 0.137 ± 0.024 0.082

       

La tabla muestra la concentración de resistina sérica en los grupos clasificados con obesidad central y sin

obesidad central según los criterios de la International Diabetes Federation (IDF), mostrando media y +/-

desviación estándar mediante la comparación de Pearson, con un valor de p 0.082, indicando que a mayores

niveles de resistina se relaciona con un punto de corte para obesidad central.

En relación con los niveles de resistina, se observó que el promedio en aquellos

con obesidad abdominal fue de 0.21 ng/ml. Por otro lado, los 5 participantes que

no presentaron obesidad abdominal mostraron un nivel promedio de resistina

sérica de 0.13 ng/ml. Sin embargo, no se encontraron diferencias estadísticamente

significativas entre ambos grupos, probablemente por la cantidad de la n.

7.3 Comorbilidades en la población estudiada.

En el reporte de comorbilidades en el caso de DCL, el 73.68% (n=14) y en

Demencia, el 28.57% (n=6), habían sido previamente diagnosticados con

hipertensión, la cual fue la comorbilidad que mostró una diferencia significativa

entre la media de ambos grupos con una p= .004. Entre los participantes el 42%

(n=8) con DCL, y el 28.57% (n=6) con Demencia, habían recibido previamente el

diagnóstico de diabetes mellitus tipo 2 (DTM2). Respecto al hipercolesterolemia, el

26.31% (n=5) de los participantes con DCL y el 19.04% (n=4) con Demencia

habían recibido dicho diagnóstico. En relación con la hipertrigliceridemia, el

10.52% (n=2) de los participantes con DCL y el 9.52% (n=2) con Demencia

presentaban este diagnóstico. Finalmente, el 68.42% (n=13) de los participantes

con DCL y el 76.19% (n=16) de aquellos con Demencia reportaron un IMC mayor
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a 25 kg/m². En la tabla 1 se reportan las características clínicas de la muestra

(n=40) clasificados de acuerdo con comorbilidades.

Tabla V. Comorbilidades en la población de estudio

       

Características
DCL (n=19)

n (%)
Demencia (n=21)

n (%)
valor de p

DMT2 8(42%) 6 (28.57 %) 0.370

HTA 14 (73.68%) 6 (28.57 %) 0.004*

Hcol 5 (26.31%) 4 (%19.04) 0.583

HTG 2 (10.52%) 2 (9.52%) 0.916

Obesidad (IMC) 13 (68.42 %) 16 (76.19%) 0.836

Los datos muestran la desviación estándar y el promedio de las comorbilidades como Diabetes Mellitus Tipo 2

(DMT2), Hipertensión arterial (HTA), Hipercolesterolemia (Hcol), Hipertrigliceridemia (HTG) y Obesidad en

ambos grupos de Deterioro Cognitivo Leve (DCL) y Demencia; para la evaluación de comorbilidades se

realizó la prueba χ² para el valor de p, la comorbilidad HTA se muestra con * lo cual señala significancia

estadística entre la media de ambos grupos.

7.4 Niveles de resistina en suero en pacientes con DCL y Demencia

Los niveles de resistina, determinados a través del suero de los pacientes

utilizando la técnica ELISA, exhibieron una concentración de 0.217 ± 0.923 ng/mL

en el grupo con DCL (n=19) y 0.196 ± 0.908 ng/mL en el grupo con Demencia

(n=21). Al comparar ambos grupos, se observó una concentración mayor en los

pacientes con DCL, aunque la diferencia no alcanzó significancia estadística, con

un valor de p= 0.494.
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Tabla VI. Niveles de concentración de resistina en la población de estudio

  DCL (n=19) Demencia (n=21) valor de p

Concentración
Resistina ng/mL

0.217 ± 0.923 0.196 ± 0.908 0.494

Los datos reportados son la concentración de resistina ng/mL en suero en los dos grupos de DCL y Demencia

utilizando promedio y desviación estándar. Las diferencias entre grupos se evaluaron con la prueba t

independiente para la p. No se consideró ninguna variable estadísticamente significativa en la media de

ambos grupos.

Los niveles de concentración de resistina en la población de estudio fueron

analizados mediante un gráfico de dispersión. Se observó una distribución más

pronunciada en los pacientes con Demencia. A pesar de ello, se evidenció una

concentración ligeramente superior en los pacientes con DCL, aunque no alcanzó

significancia estadística, pero sí mostró una tendencia. Es importante señalar que,

dentro de este grupo, algunos pacientes presentaron niveles de resistina que se

apartaron de la media establecida los cuales fueron mostrados en el anexo 11.6

mediante una gráfica de dispersión, sin embargo por practicidad estadística y

visual se representa mediante una gráfica de cajas y bigotes en la Figura I.
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Figura I. Niveles de concentración de niveles de resistina ng/ml en la población del estudio. Los datos

muestran los niveles de concentración de resistina sérica representada con ng/ml donde se observa una

distribución mayor en el grupo de Demencia reportando 0.196 ng/m y una media mayor en el grupo con DCL

reportando 0.217 ng/ml.

7.4 Riesgo Nutricional evaluada con Mini Nutritional Assessment - Short
Form (MNA-SF®).

La evaluación del riesgo nutricional en la población de estudio se llevó a cabo

mediante la representación gráfica de los puntajes del cribado nutricional Mini

Nutritional Assessment - Short Form (MNA-SF®), de acuerdo con el diagnóstico

de estado nutricional. Los resultados se presentan en porcentajes, facilitando la

comparación entre los dos grupos evaluados. En el grupo con malnutrición, se

observó una incidencia del 11.8%, exclusivamente asociada a casos de Demencia.

Por otro lado, al analizar el riesgo de malnutrición, se observó una mayor

tendencia entre los dos grupos. En el grupo con Demencia, el 58.8% presentó

riesgo de malnutrición, mientras que en el grupo con DCL este porcentaje fue del

57.9%, evidenciando una mayor predisposición en el grupo con Demencia. En el

análisis del riesgo nutricional normal, se observó que el grupo con DCL representó

un 42.1 %, mientras que en el grupo con Demencia este porcentaje disminuyó al

29.4 %, indicando una menor prevalencia del riesgo nutricional normal en casos

de Demencia en comparación con el grupo control.

http://inger.gob.mx/pluginfile.php/96260/mod_resource/content/355/Archivos/C_Atencion_Mixto/Materiales/Sesion_2/MNA-Corto.pdf
http://inger.gob.mx/pluginfile.php/96260/mod_resource/content/355/Archivos/C_Atencion_Mixto/Materiales/Sesion_2/MNA-Corto.pdf
http://inger.gob.mx/pluginfile.php/96260/mod_resource/content/355/Archivos/C_Atencion_Mixto/Materiales/Sesion_2/MNA-Corto.pdf
http://inger.gob.mx/pluginfile.php/96260/mod_resource/content/355/Archivos/C_Atencion_Mixto/Materiales/Sesion_2/MNA-Corto.pdf


34

Figura II. Análisis gráfico del riesgo nutricional en la población de estudio. Los datos representan el

puntaje del test Mini Nutritional Assessment - Short Form (MNA-SF®) y su diagnóstico de riesgo nutricional

comparándose mediante porcentaje en los dos grupos evaluados mostrando 11.8 % malnutrición en el grupo

de Demencia, reportando 57.9 % en DCL y 58.8 % en Demencia para riesgo a malnutrición y 42.1% en DCL

y 29.4 % en el grupo de Demencia sin riesgo.

http://inger.gob.mx/pluginfile.php/96260/mod_resource/content/355/Archivos/C_Atencion_Mixto/Materiales/Sesion_2/MNA-Corto.pdf
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8. Discusión

En cuanto a la edad, se observó que el grupo con DCL tenía una edad media

menor con 74.526 ± 1.55 años, mientras que el grupo con Demencia presentaba

una edad media de 76.381 ± 1.85 años. Además, destaca una mayor frecuencia

de mujeres en ambos grupos: 11 mujeres y 8 hombres en el grupo con DCL, y 14

mujeres y 7 hombres en el grupo con Demencia. Estos resultados son

comparables a lo reportado por la OPS/OMS 2024 en donde la edad y ser mujer

son factores de riesgo para la Demencia (10).

En una revisión realizada por Giulia Torromino y colaboradores en el año 2020

(85) sugiere que las diferencias de sexo son una característica de vulnerabilidad

centrándose en la caída significativa de los niveles de estrógenos circulante

posterior a la menopausia, ya que tal como lo menciona Fick en su libro

“Estrogens and Memory: Basic Research and Clinical Implications” publicado en el

2022 los estrógenos actúan sobre la plasticidad sináptica y estructural del

hipocampo (86). Otra teoría propuesta es la mencionada por Holland y

colaboradores en el 2013 en un estudio en ratas el cual reporta mayor disminución

observada en mujeres con el genotipo APOE4 en comparación con hombres con

el genotipo APOE4, el cual se ha relacionado con mayor deterioro cognitivo (87).

Las demencias reportadas por la muestra fue ALZ ,D.vascular y D.mixta de las

cuales el Alz fue la más prevalente seguida de la demencia vascular coincidiendo

con lo reportado por la secretaría de salud y lo que menciona J Garre Olmo en el

año 2018 donde en una revisión donde su objetivo fue presentar una actualización

de la información sobre la epidemiología de la demencia y sus principales subtipos

concluyen que la enfermedad de Alzheimer es el subtipo más frecuente supone el

60 - 80 % de todos los casos, seguida de la demencia vascular y otras demencias

neurodegenerativas (88).
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La comparación de datos antropométricos y la distribución de la composición

corporal entre los dos grupos de DCL y demencia revelaron resultados

interesantes. Se emplearon diversas medidas manuales, como peso, talla y talla

rodilla talón, además de la herramienta de bioimpedancia InBody para analizar la

composición corporal e ICC, en cuanto a las medidas antropométricas obtenidas,

se observa que de manera general el grupo de DCL mostró tendencia para mayor

peso, CCa, CP y MM.

Un estudio realizado en Mérida, Yucatán por Banik y colaboradores en el año 2015

cuyo objetivo fue identificar un punto de corte de CC para mujeres adultas con

respecto a la obesidad basada en el IMC (30 kg/m²) y el porcentaje de grasa

corporal que se estimó mediante impedancia bioeléctrica y regresión logística

binaria; donde el IMC medio fue de 29 kg/m² y la CC media fue de 89 cm. La

muestra exhibió alto porcentaje de grasa corporal (44 %), altas tasas de

sobrepeso (44 %) y obesidad (40 %). Se identificó significativamente el límite

óptimo de CC a 93 cm obesidad central y para IMC 30 kg/m², y se identificó el

porcentaje de grasa corporal mínimo de (28.21 %) y un máximo de (55.16 %) (89).

El índice de masa corporal (IMC) promedio reportado en la investigación fue de

28.65 para DCL y 27.19 para Demencia, clasificado como sobrepeso para ambos

grupos, según la Organización Mundial de la Salud (OMS) (10), lo cual coincide

con la misma clasificación de la media reportada en el estudio de Banik (89). Sin

embargo, aunque el IMC se utiliza a menudo como marcador de obesidad, no

puede determinar por completo la composición corporal, lo cual es crucial para la

salud de los adultos mayores (90)

Mientras que la circunferencia de cintura (CC) en ambos grupos tuvo una media

de 93 cm, siendo mujeres el 56 % de la muestra con presencia de grasa

abdominal central, clasificado por los criterios de la Federación Internacional de la

Diabetes, y que proporciona los puntos de corte por sexo (mujer <80 cm y para

hombre <90 cm) y coincidiendo con el límite optimo establecido en el estudio de

Banik para la población (89). La obesidad central en la mediana edad es un factor
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de riesgo de DCL y Demencia (90,91), y también uno de los factores que hacen

que las funciones cognitivas se deterioren rápidamente ya que está asociada a

síntesis de citocinas, inflamación sistémica y comorbilidades como diabetes, HTA,

y obesidad, las cuales crean un bucle de inflamación exacerbando la

neuroinflamación persistente (89)

Esto coincide con el estudio Tang X en el año 2021, donde evalúan la influencia de

la obesidad central en la incidencia de deterioro cognitivo y Demencia Incluyó 21

estudios con 5.060.687 participantes y demostró que una CC alta aumentaba la

probabilidad de desarrollar deterioro cognitivo y Demencia en personas mayores

de 65 años (92).

En el porcentaje de grasa corporal (%GC) se observó mayor en el grupo de

Demencia con 37.01 ± 1.71 en comparación con 36.78 ± 2.49 en el grupo con

DCL; sin embargo, no mostraron diferencias significativas entre la media de

ambos grupos lo cual entra en el rango de % GC optima mencionado en el estudio

de Banik (89). Otros estudios reportaron que los individuos con Demencia tienen

mayor grasa corporal, en comparación con aquellos con cognición normal (93).

Esto sugiere la necesidad de realizar estudios específicos que aborden cómo los

cambios en la composición corporal afectan el desarrollo de la Demencia en cada

sexo. Además, es crucial explorar a fondo cómo estos cambios impactan en la

salud cognitiva de los pacientes, lo que puede ofrecer información importante para

el desarrollo de estrategias de prevención y tratamiento más efectivas.

Al analizar las comorbilidades, se pudo observar que el grupo con DCL mostró una

mayor tendencia a enfermedades como la diabetes tipo 2 (DMT2), hipertensión

arterial (HTA), hipertrigliceridemia (HTG), hipercolesterolemia (Hcol), mientras que

el grupo con Demencia mostró una mayor tendencia a la obesidad. Sin embargo,

al realizar comparaciones entre ambos grupos, solo se encontró diferencias

significativas en HTA en la media de ambos grupos con una (p=0.004), siendo el

grupo con DCL con una mayor media y la principal comorbilidad asociada (73.6 %)

(Tabla V).
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Esto concuerda con lo expuesto por Aguilar-Navarro y colaboradores en el año

2021, en un artículo donde se evalúa a población mexicana con DCL amnésico,

DCL no amnésico y grupo control, buscando establecer la asociación entre el

estado de portador de ApoE ε4 y Factores de Riesgo Cardiovascular (FRCV), los

FRCV se asociaron con ambos tipos de deterioro cognitivo leve y se reportó que la

HTA fue el FRCV más frecuente siendo el 57% de su muestra total (94).

En otro estudio de Aguilar-Navarro y colaboradores en el año 2017, en el que

evaluó los predictores de conversión de DCL a Demencia en adultos mayores

mexicanos, encontró que el 71% de los participantes con DCL progresan a

Demencia, mediante una prueba multivariada de regresión de Cox mostró que

esta progresión a Demencia se asoció con los antecedentes de accidente

cerebrovascular (95).

La mayor incidencia de HTA reportada en esta investigación pudiera estar

relacionada con lo que sugiere Marcus O. W. Grimm en el año 2022 donde

menciona que la hipoxia es el principal evento patogénico subyacente que

conduce, más adelante, al desarrollo de la Demencia. La hipoxia puede ser

causada por aterosclerosis o hemorragias, que a su vez pueden ser causadas por

dislipidemia, hipertensión, diabetes y tabaquismo (96).

Por lo que tratar de manera temprana las ECV podría ser un método preventivo

como lo menciona Sabia en 2019 donde examinó la asociación entre la puntuación

de salud cardiovascular Life Simple 7 en el que concluyeron que una puntuación

de salud cardiovascular más alta se asoció con un menor riesgo de Demencia (97)

En cuanto la comorbilidad más asociada con el grupo de Demencia fue obesidad

reportando el 76.19 % de total del grupo con Demencia, aunque no mostró una

diferencia significativa entre la media de ambos grupos , la obesidad se ha

relacionado con el deterioro cognitivo y como un factor de riesgo en el desarrollo

de Demencia como lo menciona Bowman en el año 2019 en un estudio donde

257.23 participantes que siguieron durante 14.9 años concluyendo en personas de
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65 a 74 años, la obesidad se asocia con una mayor incidencia de Demencia a

largo plazo (98).

Por otra parte, otro estudio realizado por Shing y colaboradores en el año 2018

examinó la obesidad a las edades de 50, 60 y 70 años, se evaluó el IMC seis

veces y se registraron 329 casos de Demencia. La obesidad a los 50 años se

asoció con el riesgo de Demencia, pero no a los 60 o 70 años concluyendo que la

obesidad en la mediana edad y la pérdida de peso en la fase preclínica

caracterizan la Demencia (99).

Al igual que otro estudio realizado por Soo Hyun Joo en 2018 se siguió de forma

prospectiva a 388 sujetos con deterioro cognitivo leve durante 36,3 ± 18,4 meses.

Reportando que el grupo con DCL y bajo peso tuvo un mayor riesgo de progresión

a EA en relación con el grupo de peso normal (100).

La obesidad presente en la población estudiada en este estudio pudiera estar

relacionada con el tipo de población como lo menciona Bakin(89)

En esta investigación se evaluó la concentración de suero de ambos grupos con

DCL y Demencia donde se reportó mayor tendencia de concentración en el grupo

con DCL con una concentración de 0.217 ± 0 .923 ng /dL en comparación a del

grupo de Demencia con una concentración de 0.196 ± 0.908 ng /dL.

Otro estudio que evalúa la resistina como posible biomarcador para DCL y

Demencia fue el publicado por Muhammet Cemal Kizilarslanoğlu y colaboradores

en el año 2015, estudio transversal, en el que se incluyeron 38 pacientes con EA y

32 sujetos control con función cognitiva normal de 65 años o más. Los niveles

séricos de resistina se midieron con un método de ensayo inmunoabsorbente

ligado a enzima utilizando el kit de resistina humana, donde reportaron que la

mediana del nivel de resistina de los pacientes con EA fue significativamente

mayor que en el grupo de control con una concentración de 86,3 pg/ml frente a

70,8 pg/ml, P = 0,002 (101).

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Joo%20SH%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Kizilarslano%C4%9Flu+MC&cauthor_id=26738345
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Los niveles mayores de concentración en el grupo de DCL que se reportan en el

presente estudio coincide con el artículo por Wang y colaboradores en el año

2020, en el cual se realizó una regresión lineal, relación inversamente proporcional

indicando que a mayor concentración de resistina menor puntuación de test

cognitivos realizados, en pacientes con diabetes mellitus y deterioro cognitivo,

sugiriendo como un biomarcador de susceptibilidad para el DCL (102).

En Polonia en una muestra de 205 participantes con Demencia y 113 con DCL,

Bednarska-Makaruk y colaboradores en el año 2017, evaluó el papel de la

resistina en varios tipos de Demencia y su asociación como biomarcador

inflamatorio en la resistencia de la insulina y obesidad central, encontrando una

media de concentración de resistina en el grupo con demencia de 9.22 ng/ml y

para DCL 8.99 ng/dl, e lo que coincide con lo reportado en el presente estudio ya

que no hubo diferencias significativas, Bednarska-Makaruk concluye que la

Demencia de origen neurodegenerativo se caracteriza por niveles elevados de

adiponectina, mientras que la Demencia con cambios vasculares por aumento de

resistina, sin embargo la diferencia en los niveles de concentración entre lo

reportado en este estudio y lo reportado por Bednarska-Makaru podría estar

asociada con el número de muestra, demografía y resistina a la insulina presente

(103).

A pesar de no mostrar diferencias significativas entre la concentración de ambos

grupos en lo reportado en esta investigación, es la primera informaciòn reportada

de concentración de resistina en suero en pacientes con DCL y demencia, por lo

que se requieren más estudios para aceptar a la resistina como un posible

biomarcador inflamatorio como lo menciona Acquarone y colaboradores en el año

2019 argumentan que la resistina podría estar involucrada en procesos

inflamatorios con potencial daño vascular al sistema nervioso central (SNC) (48) y

Qi y colaboradores en el año 2008 en su trabajo sobre las asociaciones de

resistina con marcadores inflamatorios y fibrinolíticos, resistencia a la insulina y

síndrome metabólico en personas de mediana edad y mayores en China (104).
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En esta investigación, se realizó el Mini Nutritional Assessment (MNA), donde el

grupo de Demencia mostró un 12.5% de probabilidad de malnutrición, mientras

que el grupo de DCL no presentó participantes con malnutrición. No obstante,

ambos grupos presentaron más del 60% de los participantes con riesgo de

malnutricion, siendo el grupo de DCL el que mostró una mayor proporción de

participantes con diagnóstico normal, este hallazgo posiblemente esté relacionado

con la ausencia de signos y síntomas clínicos que afectan la calidad de la nutrición

en el grupo de DCL, aún en presencia de la enfermedad.

Los resultados reportados en esta investigación, se alinean con investigaciones

previas, como el artículo de Kimura y colaboradores en el año 2019, se

encontraron resultados similares, destacando un mayor riesgo de desnutrición en

sujetos con enfermedad de Alzheimer temprana en comparación con el grupo de

DCL (68). Doorduijn y colaboradores en el año 2019 también informaron que las

puntuaciones más bajas en el dominio cognitivo están asociadas con una

puntuación MNA más baja, destacando la asociación entre la progresión de la

enfermedad y el riesgo de malnutrición, siendo el grupo con Demencia más

vulnerable en comparación con el grupo con DCL a pesar de las diferencias

raciales (69).

Un estudio de Cussigh B y Rakusa M y colaboradores en el año 2020, evaluó

hábitos alimentarios y estado nutricional, revelando que los pacientes con

Demencia leve presentaron puntuaciones MNA normales en comparación con los

pacientes con enfermedad de Alzheimer moderada, quienes tuvieron puntuaciones

significativamente más bajas (82).

Los resultados reportaron que ambos grupos mostraban más del 57 % de

probabilidad de presentar riesgo a malnutrición , lo que nos indica que a pesar de

presentar obesidad central y un %GC elevado , estos pacientes están en riesgo de

malnutrición pudiendo estar relacionado con edad, enfermedades anexas,

consumo de medicamentos, pérdida de la autonomía y del apetito, características

presentadas en estos pacientes; sin embargo estos factores no fueron evaluados

en la presente investigación destacando la limitación en la evaluación del riesgo
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nutricional debido al desconocimiento del tiempo de evolución, ya que estos

pacientes fueron referidos desde módulos y asociaciones, por lo cual requieren de

investigaciones que evalúen estos factores en relación con el riesgo de

malnutrición además de la condecoración del tiempo de evolución.

9. Conclusiones

Los niveles de resistina media reportados en esta investigación fueron .217

ng/mL en el grupo con DCL y en el grupo con demencia de .196 ng/mL

demencia. Los niveles de resistina mostraron una mayor distribución en el grupo

con demencia, sin embargo el grupo con DCL mostró una mayor concentración de

resistina sérica, aunque esta investigación no mostró diferencias significativas

entre la media de ambos grupos, actualmente no existe una concentración sérica

de resistina establecida como niveles anormales,en esta investigación se pudo

proporcionar los primeros datos reportados en México en esta población los cuales

pudieran servir de referencia a más investigaciones que evalúen la eficacia de la

resistina como un biomarcador sérico para diagnosticar Demencia.

La evaluación de riesgo nutricional mediante la herramienta (MNA-SF®) reveló

que más del 55% de la población de ambos grupos estudiados presenta riesgo

nutricional. En la evaluación de riesgo nutricional el grupo con demencia mostraba

una mayor incidencia de riesgo nutricional, sin embargo ambos grupos muestran

una elevada tendencia al riesgo de malnutrición. La utilización de herramientas

como el Mini Nutritional Assessment - Short Form subraya la importancia de

evaluar el riesgo nutricional en pacientes con Demencia y DCL. Esta información

es valiosa para comprender la relación entre la salud cognitiva y la nutrición, y

sugiere la necesidad de realizar evaluaciones nutricionales correctas y tempranas.

En la población con DCL y Demencia de Yucatán evaluada mostró obesidad

abdominal en ambos grupos la cual se relaciona con una mayor concentración de

resistina sérica sin diferencias significativas entre la media de ambos grupos, al

igual que % de grasa corporal elevado, lo cual coincide con las características

reportadas de la población adulta mayor de Yucatán.
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La exploración de comorbilidades mostró que la presencia de HTA es un factor

relacionado con el desarrollo de Demencia del tipo vascular o mixta, por lo que se

vuelve un dato relevante en la presente investigación, como un método preventivo

en su control o detección de la Demencia.
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11. Anexos

11.1 Definiciones operacionales

Variable Unidades Técnica o procedimiento

Peso Kilos Mediante bàscula de bioimpedancia la toma de peso

se pide que las palmas de las manos extendidas y

tocando con las palmas los electrodos, con los talones

ligeramente separados, y con los talones electrodos y

sin hacer movimiento alguno.

Edad Años Historia clínica

Talla Metros Mediante estadímetro eléctrico:La persona a medir se

ubica pegado a la pared y derecho, descalzo, con

hombros relajados, la escápula, glúteos y talones

deben estar tocando el piso.

Índice de masa

corporal (IMC)

Kg/m2 Mediante bàscula de bioimpedancia la toma de peso

se pide que las palmas de las manos extendidas y

https://doi.org/10.1007/s10522-017-9701-0
https://doi.org/10.1530/eje-08-0427
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tocando con las palmas los electrodos, con los talones

ligeramente separados, y con los talones electrodos y

sin hacer movimiento alguno.

Circunferencia de

Cadera (CCa)

centímetros Con cinta métrica se toma la circunferencia de cadera ,

el paciente está parado y con las piernas juntas en la

parte más ancha de los muslos.

Circunferencia de

cintura(CC)

centímetros Con cinta métrica se toma la circunferencia de cintura

con el abdomen destapado y en la parte más angosta

del tronco.

Índice de cintura

y cadera (ICC)

Puntaje Mediante cálculo obtenido a partir de CC y CCa

% grasa corporal Porcentaje Mediante bàscula de bioimpedancia la toma de peso

se pide que las palmas de las manos extendidas y

tocando con las palmas los electrodos, con los talones

ligeramente separados, y con los talones electrodos y

sin hacer movimiento alguno.

Circunferencia de

pantorrilla (CP)

centímetros Con cinta métrica se toma la circunferencia de cintura

con el abdomen destapado y en la parte más angosta

del tronco.

Masa

esquelética

kilos Mediante bàscula de bioimpedancia la toma de peso

se pide que las palmas de las manos extendidas y

tocando con las palmas los electrodos, con los talones

ligeramente separados, y con los talones electrodos y

sin hacer movimiento alguno.

% grasa corporal Porcentaje Mediante bàscula de bioimpedancia la toma de peso

se pide que las palmas de las manos extendidas y

tocando con las palmas los electrodos, con los talones
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ligeramente separados, y con los talones electrodos y

sin hacer movimiento alguno.

11.2 Definiciones conceptuales

Peso: Medida de la dimensión de la masa de un cuerpo.

Edad: Tiempo transcurrido de una persona desde su nacimiento.

Talla: Longitud de un cuerpo.

Índice de masa corporal: Indicador del peso relativo para la estatura,

correlacionando el contenido de grasa del individuo

Circunferencia de cadera: Medición del perímetro de la cadera.

Circunferencia de cintura: Medición del perímetro de la cintura

Masa magra: Cantidad de músculo presente en el organismo

% de masa musculoesquelética: Porcentaje de tejido corporal total

correspondiente al músculo

% de grasa corporal: Porcentaje de tejido adiposo total.

11.3 Formato de consentimiento informado (ANEXO I)

Este documento le dará información acerca del estudio, la cual podrá comentar

con su médico o con algún miembro del equipo de investigadores. Al terminar de

leer este documento se le pedirá que forme parte del proyecto y de ser así, bajo

ninguna presión, se le invitará a firmar este consentimiento informado.

Descripción breve del estudio
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El síndrome metabólico es una enfermedad conformada por la obesidad central,

triglicéridos altos, colesterol HDL bajo (colesterol bueno bajo), presión arterial

elevada y glucosa elevada (azúcar alta). En Yucatán, muchas personas tienen

síndrome metabólico, corriendo el riesgo de presentar enfermedades del corazón.

También, estas personas pueden presentar demencia, ya que el desequilibrio de

ciertas moléculas (adipocinas) causadas por el síndrome metabólico, están

relacionadas con alteraciones en el funcionamiento del cerebro. Otro factor

importante es la alimentación, ya que, si las personas consumen ciertos alimentos,

estas alteraciones pueden ser más rápidas.

Hasta el momento, no se cuenta con información de pacientes con síndrome

metabólico y demencia, ni sobre adipocinas y consumo de alimentos en pacientes

yucatecos; de aquí la importancia de la realización de esta investigación.

Con base en lo anterior, se le hará una llamada telefónica para ser invitado

a participar en esta investigación con previo aviso, donde: se le harán preguntas

sobre sus datos generales y se tomarán medidas incluyendo altura, peso,

circunferencia de la cintura y cadera, presión arterial del brazo izquierdo. También,

se le hará un cuestionario para conocer cuales alimentos consume. Se solicitará

acudir al hospital, en ayunas de mínimo 8 horas y máximo 12 para realizar la toma

de muestra sanguínea (3 mL) (colesterol, triglicéridos, glucosa, hemoglobina

glicosilada, insulina), además se medirán los niveles de los marcadores biológicos

adiponectina y resistina. Por otro lado, se evaluará su estado de salud mental a

través de diversos cuestionarios, así como por evaluaciones físicas y

neurológicas, exámenes de neuroimagen (tomografía computarizada o resonancia

magnética).

Riesgos e inconvenientes

Este estudio se considera como una investigación de riesgo mínimo debido a que

se obtendrán muestras de sangre, donde puede haber sangrado ligero o

moretones, dolor transitorio, sensación de mareo. Se recalca que las personas

que tomaran las muestras de sangre están capacitadas, por lo que es bajo el
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riesgo de complicaciones. La sangre obtenida se analizará en el laboratorio para

medir los niveles de glucosa, insulina, colesterol y triglicéridos.

Participación y seguridad de sus datos

Su participación es VOLUNTARIA. Si usted decide no participar, no será

penalizado, ni perderá beneficio alguno al que tenga derecho como paciente del

hospital. Si decide participar, tiene la libertad de retirarse en cualquier momento. Si

usted decide retirarse del estudio, podrá solicitar el retiro y destrucción de su

muestra de sangre y de su información. Los datos acerca de su identidad y su

información médica NO serán revelados en ningún momento como lo estipula la

ley.

En el futuro, si identificamos información que consideremos importante para su

salud, evaluaremos la mejor forma de darle esta información a usted y a su

médico. Además, le solicitamos que nos autorice de contactarlo, en caso de ser

necesario, para solicitarle información adicional que podría ser relevante para el

desarrollo de este proyecto. Los datos científicos obtenidos como parte de este

estudio podrían ser utilizados en publicaciones o presentaciones médicas. Su

nombre y otra información personal serán eliminados antes de usar los datos.

Beneficios Potenciales

No recibirá beneficio o compensación económica por su participación en esta

investigación. Los gastos que se generen de su participación no tendrán algún

costo económico para usted.

● Tendrá una evaluación clínica de su estado de salud sin ningún costo; y en

caso de encontrarse con valores alterados en dicha evaluación, será

canalizado con el profesional de la salud correspondiente.

Teléfonos de contacto de los investigadores

La investigadora responsable es la Dra. Ana Ligia Gutiérrez Solís, quien

proporcionará la información actualizada que se obtenga de esta investigación y

garantizará la confidencialidad de esta información. Exponga todas sus dudas
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hasta resolverlas personalmente o a través del teléfono: Dra. Ana Ligia Gutiérrez

Solís, Teléfono: 9999427600 Ext 54408.

DECLARACIÓN DE CONSENTIMIENTO DEL SUJETO

● Mi participación en este estudio de investigación es voluntaria. Puedo

decidir no ser parte o retirarme del estudio de investigación en cualquier

momento sin sanciones ni pérdida de beneficios a los cuales tengo

derecho.

● Si cumplo con los criterios y deseo ser parte de este estudio en

investigación, mi médico puede inscribirme en el estudio de investigación.

● El estudio de investigación puede suspenderse en cualquier momento sin

mi consentimiento.

● Se me ha dado la oportunidad de hacerle preguntas a mi investigador del

estudio acerca de este estudio. Hasta ahora, mis preguntas han sido

respondidas a mi entera satisfacción.

Se me ha informado lo siguiente:

● Cuánto tiempo estaré en el estudio de investigación.

● Procedimientos y las pruebas que se realizarán durante el estudio de

investigación.

● Los posibles riesgos de participar en este estudio de investigación.

● Los datos obtenidos potencialmente pueden ser divulgados con fines

científicos manteniendo el anonimato de mi persona.

Reiterando, el propósito de este estudio me ha sido explicado a mi entera

satisfacción y todas mis dudas han sido resueltas. Yo, voluntariamente acepto

participar en este estudio. Estoy enterado de que los datos obtenidos en esta

investigación pueden ser publicados y difundidos con fines científicos, siempre

manteniéndolos anónimos.
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“Síndrome metabólico, expresión de biomarcadores y patrones alimentarios en

pacientes con demencia en el Hospital Regional de Alta Especialidad de la

Península de Yucatán”

________________________________________ ___________ _________

Nombre del Participante Firma o huella Fecha

________________________________________ ____________ _________

Nombre del Testigo #1 Firma o huella Fecha

Relación del testigo #1 con el paciente:

__________________________________________________

Dirección del testigo #1:

___________________________________________________

________________________________________ ____________ _________

Nombre del Testigo #2 Firma o huella Fecha

Relación del testigo #2 con el paciente:

__________________________________________________

Dirección del testigo #2:

______________________________________________________________

____________________________
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Firma

Dra. Ana Ligia Gutiérrez Solís
Teléfono: 9999427600 Ext 54408

Investigadora en Ciencias Médicas

Hospital Regional de Alta Especialidad de la Península de Yucatán

11.4 Formato de historia clínica (ANEXO II)
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11.5 Formato del Mini Nutritional Assessment, versión corta
(MNA-SF)(ANEXO V)
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11.6 Gráfica de dispersión: Niveles de concentración de resistina.

11.7 Abreviaturas

Adenosín trifosfato (ATP)

Cerebral angiopatía amiloide (CAA)

Deterioro Cognitivo Leve (DCL)

Enfermedad cerebrovascular (ECV)

Enfermedad de Alzheimer (EA)

Encuesta Nacional de Ocupación y Empleo (ENOE)
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Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 2012 (ENSANUT 12)

Ovillos Neurofibrilares (OFN)

Mini Mental State Examination (MMSE)

Placas de Proteína β-amiloide (Aβ)

Progranulina (PGRN)

Proteína Asociada a Microtúbulos (TAU)

Programa de respuesta celular UP (UPR)

Proteína precursora de amiloide (APP),

Reticulo Endoplasmatico (RE)


