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Resumen Objetivos: Analizar la longitud telomérica (LT) como biomarcador del riesgo y la progresion de enfermeda-
des metabdlicas. Evaluarla LT de acuerdo con el nimero de alteraciones metabélicas y factores de riesgo
ambientales. Materiales y Métodos: Se realiz6 un estudio transversal en individuos categorizados de la
siguiente manera : con obesidad metabdlicamente sanos (OMS); obesidad y sindrome metabdlico (0SM])
y un grupo control normopeso (NP). Se hicieron determinaciones bioquimico-clinicas y antropométricas
y se infomaron presencia de factores de riesgo del estilo de vida y enfermedades preexistentes. La LT
absoluta se determiné en ADN de sangre periférica por PCR cuantitativa. El analisis estadistico se realizé
con SPSS versién 20.0 con p<0.05. Resultados: La menor LT se asocié a la presencia de anormalidades
del SM y al aumento progresivo del nimero de componentes(p<0.001). Los OMS presentaron una LT sig-
nificativamente menor que los NP (p=0.034] y mayor que los 0SM (p=0.004). La menor LT se asocid con
la mayor cantidad de afios de ser fumador (p=0.003). Por Ultimo, el tercil més bajo de LT se asoci6 con
mayor riesgo de presentar circunferencia de cintura aumentada (0R=2.13; p<0.001), triglicéridos altos
(OR=1.68; p=0.034), dislipidemia (0R=1.86; p=0.039), obesidad (0R=2.41; p<0.001) y SM (0R=2.12;
p<0.001). Conclusidn: la LT puede resultar un biomarcador Util de riesgo y progresién de enfermedades
metabdlicas, como la enfermedad cardiovascular yla DT2.
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Abstract Objectives: To analyze telomere length (LT) as a biomarker of risk and progression of metabolic diseases
and to evaluate the TL according to the number of metabolic alterations and environmental risk factors.
Materials and Methods: We performed a cross-sectional study of 1006 individuals categorized into: met-
abolically healthy individuals with obesity (OMS]; obesity and metabolic syndrome (0SM] and a normal
weight control group (NP]. Biochemical-clinical and anthropometric determinations were made and the
presence of lifestyle risk factors and pre-existing diseases were self-reported. The absolute LT in periph-
eral blood DNA was determined by quantitative PCR. Statistical analysis was performed with SPSS v20.0
with p<0.05. Results: A lower TL was associated with the presence of metabolic syndrome abnormalities
and the progressive increase in the number of components (p<0.001). The OMS individuals presented a
significantly lower TL than the NP individuals (p=0.034] and higher than the OSM ones (p=0.004). The
lowest LT was associated with the highest number of years of smoking (p=0.003]. Finally, the lowest
tercile of TL was associated with a higher risk of presenting increased waist circumference (0R=2.13;
p<0.001), high triglycerides (0R=1.68; p=0.034), dyslipidemia (OR=1.86; p= 0.039), obesity (0R=2.41;
p<0.001) and metabolic syndrome (0R=2.12; p<0.001]. Conclusion: LT may be a useful biomarker of risk
and progression of metabolic diseases such as cardiovascular disease and type 2 diabetes.

Keywords: Telomeres, Metabolic Diseases, Diabetes, Obesity

IISSN 1515-6761
ISSN-e 2684-0359
Codigo bibl.:ByPC
Recepcién: 23-01-2024
Aceptacién: 27-04-2025

ByPC ene-abr 2026; 90(1):35-42 // ISSN-e 2684-0359


https://orcid.org/0000-0002-5568-3254
https://orcid.org/0009-0001-2165-7090
https://orcid.org/0009-0008-5336-9430
https://orcid.org/0000-0002-7287-8520
mailto:amillan@docente.ffyb.uba.ar
mailto:lic.andreamillan@gmail.com
https://orcid.org/0000-0002-5568-3254
https://orcid.org/0009-0001-2165-7090
https://orcid.org/0009-0008-5336-9430
https://orcid.org/0000-0002-7287-8520

m Millan y col. Andlisis de la longitud telomérica como biomarcador del riesgo y progresidn de enfermedades metabdlicas.

Introduccién

El sindrome metabdlico (SM] es una constelacién de fac-
tores de riesgo de origen metabélico que se acompafian de
un mayor riesgo de enfermedades cardiovasculares (ECV] y
diabetes tipo 2 (DT2)%. Sin embargo, la utilidad del SM como
entidad predictora de riesgo cardiovascular ha sido cuestio-
nada, especialmente en comparacién con el riesgo conferi-
do por la suma de sus componentes individuales®4.

Existe un fenotipo particular de obesidad, denominado
obesidad metabdlicamente saludable [OMS], que describe
aindividuos con un indice de masa corporal (IMC) mayor de
30 kg/m2 que no presentan las alteraciones metabdlicas
caracteristicas del SM>. Este fenotipo representa entre el
10% y el 40% de las personas con obesidad y, en términos
de riesgo cardiometabdlico, se ha reportado que presentan
un menor riesgo de desarrollar ECV y DT2 en comparacion
con aquellos individuos con obesidad y SM57.

El estrés oxidativo y la inflamacién de bajo grado des-
empefian un papel clave en la fisiopatologia del sindrome
metabdlico (SM], y ambos procesos estan estrechamente
relacionados con el envejecimiento celular acelerado y el
desarrollo de enfermedades metabdlicas®. En el nivel celu-
lar, la longitud telomérica (LT) se considera un indicador de
senescencia replicativa y, evaluada en leucocitos, resulta
un potente biomarcador de envejecimiento celular y enfer-
medades relacionadas con la edad®0.

Los telémeros son estructuras nucleoproteicas con ma-
yor susceptibilidad al dafio por estrés oxidativo debido a su
secuencia rica en guaninas y a la menor eficiencia de los
mecanismos de reparacién del ADN, lo que puede acelerar el
envejecimiento biol6gico®!.

A medida que aumentan los componentes del SM, se ha
observado un incremento en los niveles de estrés oxidativo
e inflamacidn, lo que podria contribuir a un mayor acorta-
miento de las secuencias teloméricas!?. Adem3s, la LT es
una variable dindmica determinada por factores genéticos,
ambientales y de estilo de vida, como el suefio, el ejercicio,
el consumo de tabaco y el consumo de alcohol*3!4, Sin em-
bargo, en muchos estudios, estas variables no se han consi-
derado adecuadamente, lo que ha impedido una mejor com-
prensién de la relacién entre el SM y la LT. Por este motivo,
el objetivo de este estudio fue investigar la LT en individuos
OMS, en comparacidn con individuos con obesidad y SM, asi
como con individuos con normopeso. También, evaluar la LT
de acuerdo con la presencia del SM, sus componentes indi-
viduales y el nimero creciente de alteraciones, ademas de
analizar la relacién entre la LT mas corta y la prevalencia de
trastornos cardiometabdlicos.

Metodologia
Diseno del estudio

Se reclutaron adultos no relacionados de ambos sexos
entre junio de 2017 y noviembre de 2019 mediante un dise-
fio de muestreo probabilistico, estratificado, en varias eta-
pas, basado en unidades habitacionales segln el censo de

poblaciényvivienda de 2010. Los participantes firmaron un
consentimiento informado de acuerdo con las normativas
bioéticas nacionales (Disposicion ANMAT 5330/97, Ley de
Proteccién de Datos Personales N.° 25.326]) e internaciona-
les (ultima versién de la Declaracion de Helsinki, Cédigo de
Ndremberg y Declaracién Universal sobre el Genoma Huma-
no y los Derechos Humanos]). El protocolo del estudio fue
aprobado por el Comité de Etica y el Ministerio de Salud.

Determinaciones clinicas, bioquimicas, antropométricas y
factores ambientales

Cada participante completé un cuestionario sobre las
caracteristicas demograficas, los antecedentes personales
y familiares de enfermedades, como diabetes tipo 2, hiper-
tensién y dislipidemia, ademas de la medicacién utilizada.
Personal capacitado realizé las mediciones antropométri-
cas [peso, talla, circunferencia de cintura) y calculé el indi-
ce de masa corporal (IMC). La presién arterial se midid dos
veces, y se registrd la segunda lectura.

Después de 12 horas de ayuno, se tomaron muestras de
sangre para analisis bioquimicos. Se midieron glucemia en
ayunas, HbAlc, colesterol total, c-HDL, c-LDL y triglicéridos
utilizando métodos estandar. Una fraccién de sangre fue
congelada para analisis de ADN.

El diagndstico de sindrome metabdlico (SM) se realizé
segun criterios del ATP [ll y se defini6 por la presencia de al
menos tres de cinco factores: circunferencia de cintura ele-
vada, triglicéridos altos, colesterol HDL bajo, hipertensién y
glucosa elevada®®.

Se conformaron de esta manera 3 grupos: uno de indi-
viduos con peso normal y sin componentes del SM, que
formd el grupo control, llamado NPO (NP: normopeso, O: sin
componentes del SM); otro de individuos con obesidad y
SM, llamado OSM (0: obeso, SM: sindrome metabdlico) y el
tercero, OMS, (0: obesidad, MS: metabdlicamente sanos)
conformado por individuos con obesidad y que presentaban
hasta 2 de las alteraciones metabdlicas caracteristicas del
SM de acuerdo con el Consenso Internacional de Socieda-
des Médicas?®.

Los criterios para diabetes, obesidad y dislipidemia fue-
ron: glucemia 2126 mg/dL, IMC 230 kg/m? y colesterol total
2200 mg/dL o triglicéridos 2150 mg/dL, respectivamen-
tel?18

Adicionalmente, se evaluaron factores de riesgo ambien-
tales, como tabaquismo, actividad fisica y consumo de al-
cohol. La actividad fisica se midié con el cuestionario |PAQ
corto y se categorizé como sedentarios a quienes la realiza-
ban hasta dos veces por semana. El tabaquismo se evalué
mediante el célculo de paquetes/afio*®.

Determinacion de la longitud absoluta de telémeros

La longitud absoluta de los telémeros (LTLa) en leucoci-
tos periféricos se determind mediante PCR cuantitativa en
tiempo real (qPCR] utilizando el método SYBR Green, como
se describié previamente?®. Para cada muestra de ADN
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Tabla I. Caracteristicas de la poblacidn estratificada de acuerdo con presencia de SM y obesidad.

NP OMS 0SM P
N 113 98 120
Edad 37 +14* 45+ 15* S1x12* <0.001
Sexo F/M, n (%) 69/44 (61.1/38.9)  44/54(44.9/55.1)  34/86(28.3/71.7)*  <0.001
Factores de estilo de vida
Fumador, n (%) 36 (31.9) 24 (24.5) 32 (26.7) 0.466
Consumo de alcohol, n (%) 19 (16.8)* 30 (30.6) 34 (28.3] 0.041
Sedentarismo, n (%) 68 (60.2) 66 (67.3) 95 (79.2)* 0.006
Componentes del SM
CC(cm]); p. femenina 76.72+7.11* 101.82 +£13.33 111.32 £22.39* <0.001
CC (cm]); p. masculina 81.18+6.38* 101.11+10.07* 113.59 + 15.83* <0.001
GPA (mg/dL] 95+31 93+10 115+ 40* <0.001
TG (mg/dL) 89 +44* 107 + 40* 183+ 114* <0.001
c-HDL (mg/dL); p. femenina 62+12 58+13 46 + 12* <0.001
c-HDL (mg/dL); p. masculina 47 +9 51+12 41+9* <0.001
PA sistélica (mmHg] 112 £13* 124+ 17* 139+ 22* <0.001
PA diastélica (mmHg) 72 +10* 79+ 11* 88 + 14* <0.001
Enfermedades prevalentes
Diabetes, n (%) 5 (4.4) 8(8.2) 32 (26.7)* <0.001
Dislipemia, n (%) 72 (63.7) 72 (73.5) 117 (97.5)* <0.001
Hipertensién, n (%) 8 (7.1)* 30 (30.6)* 80 (66.7)* <0.001

» Los valores se expresan como media = desvio estandar para variables continuas o nimero de casos y porcentajes (%)
para variables cualitativas. CC, circunferencia de la cintura; GPA, glucosa plasmatica en ayunas; TG, triglicéridos; c-HDL,

colesterol de alta densidad; PAS, presién arterial sistdlica;

PAD, presién arterial diastélica. Andlisis estadistico: ANOVA

de un factor y comparaciones multiples mediante la prueba post hoc de Tukey para variables cuantitativas; prueba Chi

Cuadrado para comparar proporciones.

» *Indica diferencias significativas con el resto de los grupos a un nivel del 0,05.

» T Indica proporcién o valor de la variable que difiere significativamente con el subgrupo NP a un nivel del 0,05.

gendmico, se amplificaron un fragmento de 75 pb del gen
de copia Unica RPLPO y las secuencias teloméricas. Cada
muestra se analiz6 por duplicado, incluyendo un control ne-
gativo sin ADN y la amplificacién de estandares de concen-
tracién conocida para ambos targets, con el fin de construir
curvas de calibracion. Las reacciones se realizaron en un
volumen de 20 pl, con 20 ng de ADN, SYBR Green Master Mix
y primers en concentraciones especificas.

Las condiciones de la PCR consistieron en 10 minutos a
95°C, seguidos de 45 ciclos de amplificacién (95°C por 15
segundos y 60°C por 1 minuto]. La LTLa se calculd dividien-
do el valor de Kpb/reaccién obtenido de la curva de teléme-
ros por el nimero de copias del genoma diploide/reaccién,

resultante en la relacion T/S, expresada en Kpb por genoma
diploide humano.

Analisis estadistico

El andlisis estadistico se realizé utilizando SPSS (versién
20.0). La normalidad de las variables continuas se evalug
con la prueba de Kolmogorov-Smirnov, y los datos se ex-
presaron como media + desviacién estandar. Se aplicaron
transformaciones logaritmicas cuando fue necesario para
cumplir con la normalidad y realizar andlisis paramétricos.
La comparacién de caracteristicas clinicas, bioquimicas y
antropométricas entre grupos estratificados por obesidad y
SMse realizé mediante ANOVA de un factor, seguido de prue-
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Tabla Il. Riesgo relativo de factores no modificables, estilo de vida, anormalidades del SM y enfermedades prevalentes

en individuos con tercil mas bajo de LT

OR ICOR P
Edad >40 afos 0.629 0.395/1.001 0.050
Sexo M/F 0.893 0.569/1.403 0.623
Factores de estilo de vida
Fumador 0.973 0.592/1.600 0914
Consumo de alcohol 1.133 0.688/1.865 0.624
Sedentarismo 1.156 0.715/1.870 0.553
Anormalidades del SM
Alta CC, >102 cm/88 cm 2.133 1.35¢/3.354 <0.001
Alta GPA, >100 mg/dL 1.009 0.622/1.637 0.970
Altos TG, >150 mg/dL 1.680 1.039/2.717¢ 0.034
Bajo c-HDL, <40 mg/dL/<50 mg/dL 1.080 0.691/1.688 0.735
Hipertensién, >130 mmHgy >85 mmHg 1.536 0.974/2.422 0.064
Enfermedades Prevalentes
Diabetes 1.654 0.894/3.057 0.106
Dislipemia 1.861 1.026/3.376 0.039
Hipertension 1.536 0.974/2.422 0.064
Obesidad 2.409 1.449/4.005 0.001
SM (ATPIII) 2.124 1.345/3.354 0.001

» CC, circunferencia de la cintura; GPA, glucosa plasmatica en ayunas; TG, triglicéridos; c-HDL, colesterol de alta densidad;
PAS, presién arterial sistdlica; PAD, presidn arterial diastélica; OR, riesgo relativo; IC, Intervalo de confianza.

bas post hoc de Tukey. Para variables cualitativas, como
factores de estilo de vida y enfermedades prevalentes, se
utilizé la prueba de Chi cuadrado.

Se llevaron a cabo anélisis multivariados (ANCOVA) con
ajustes por factores no modificables (sexo y edad) y mo-
dificables (estilo de vida y enfermedades, dicotomizados
como: presencia = 1 y ausencia = 0]. La relacién entre LTLa
y edad, asi como entre LTLa y afios de tabaquismo, se eva-
lué mediante regresién lineal, mientras que la regresién
lineal maltiple se utilizé para identificar predictores de la
variabilidad de LTLa.

Se realizaron anélisis de correlacién de Pearson y corre-
lacién parcial para estudiar la asociacién entre LTLa y los
componentes del SM, con ajustes por factores no modifica-
bles y de estilo de vida. La LTLa se comparé entre los grupos
NP, OMS y OSM utilizando regresién lineal maltiple, ajustada
por factores relevantes. Los terciles de LTLa se calcularon
para identificar el tercil mas bajo, y se estimé el riesgo rela-
tivo (OR] de anormalidades metabdlicas mediante tablas de
contingencia por la prueba de Chi cuadrado. Un valor de p <
0.05 se considerd estadisticamente significativo.

Resultados
Caracterizacion fenotipica de acuerdo con la presencia de
SM y obesidad

Se estudiaron 147 mujeres y 203 hombres (42% y 58%,
respectivamente) con una edad media de 45+ 15 afios. De
acuerdo con los criterios del ATPIIl y el IMC, el 32,3% (n=113])
de los individuos conformé el grupo NPQ, el 28% (n=98), el
grupo OMS y el 34,3% (n=120), el grupo OSM. EI 5,4% de los
individuos (n=19) no pudo incluirse en ninguna de las ca-
tegorias por datos incompletos o porque no podian ser in-
cluidos en ninguna de las categorias, como en el caso de
individuos con normopeso y SM.

Se observaron diferencias significativas entre los grupos
NP, OMS y OSM en caracteristicas demograficas, factores de
estilo de vida y componentes del SM (Tabla ). Se evidencid
un aumento de la edad y el estado sedentario en relacién
con la presencia de obesidad y SM. Ademds, los individuos
del grupo OSM presentaron un peor perfil cardiometabélico,
con mayor circunferencia de cintura (CC), glucosa plasma-
tica en ayunas (GPA), triglicéridos (TG), presidn arterial
sistdlica (PAS) y diastélica (PAD], y menores niveles de co-
lesterol HDL (c-HDL). El grupo OMS present6 un perfil mas
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Figura 1. Distribucidn de la longitud absoluta de los telémeros.
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» Distribucidn de la longitud absoluta de los telémeros en relacién con la edad (a) y con la cantidad de afios de fumador
(b].Rectas de regresion lineal: r, coeficiente de regresion; B3, coeficiente de regresion estandarizado; LTLa, longitud

telomérica leucocitaria absoluta; Kbp, kilo pares de bases.

saludable, con valores normales para la mayoria de los com-
ponentes del SM, excepto la CC.

En términos de enfermedades prevalentes, el grupo OSM
tuvo mayor prevalencia de diabetes, hipertensién y dislipi-
demia en comparacién con los otros grupos. Los grupos NP
y OMS mostraron proporciones similares de diabetes tipo 2
ydislipidemia, aunque el grupo OMS presenté mas hiperten-
sion que el NP. Estas diferencias continuaron siendo signifi-
cativas tras ajustar por medio de factores no modificables,
como sexo y edad.

EstudiodelaLTLa

Se encontré una asociacién negativa entre la LTLa y la
edad Figura 1a), que se mantuvo incluso después de ajus-
tar por sexo y factores de estilo de vida (como consumo
de alcohol, actividad fisica y estado de fumador] tanto de
manera individual como combinada. Sin embargo, al incluir
enfermedades prevalentes como factor de ajuste, se perdié
la asociacién entre LTLa y edad (p=0.376). Al evaluar los
factores de estilo de vida, se encontré una asociacién entre
la menor LTLa y la mayor cantidad de afios de fumador (Fi-
gura 1b), lo que indica una tasa de acortamiento telomérico
de 0,087 Kpb (87 pb) por afio. La LTLa no resultd significa-
tivamente diferente en relacién con el consumo de alcohol
(p=0,88; =0,342; 1C95%P=-1,01/1,69], el estado fumador
(p=0,61; p=-0,211;1C95%P=-1,45/1,02) y el sedentarismo,
(p=0,68; p=0,048; IC95%P=-1,13/1,22); (datos no mostra-
dos]. En relacién con la presencia de enfermedades, la obe-
sidad y el SM en los individuos, se asociaron significativa-

mente con una menor LTLa, mientras que no se encontraron
diferencias en la LTLa con la prevalencia de dislipidemia, HA
y DT2 (Figura 2).

Por regresién lineal mdltiple, utilizando el método de
seleccién de variables por pasos sucesivos, se evalud cua-
les de las enfermedades prevalentes y/o factores de estilo
de vida posibilitan predecir la variabilidad de la LTLa. Este
analisis permitié determinar que la presencia de obesidad
(B=-2,12; p=0,001) y la de SM [ =-1,78; p=0,007) contribu-
yeron negativamente, y juntos permitieron predecir el 9,1%
de la variabilidad en la LTLa de los individuos (R?= 0,091;
R=0,301; p<0,001).

La LTLa se correlaciond de manera negativa y significativa
con la CC (r=-0,201; p<0,001), los niveles de TG (r=-0,199,
p=0,001], y los valores de PAS (r=-0,153; p=0,004] y PAD
(r=-0,165; p=0,002); mientras que no se encontraron corre-
laciones significativas entre la LTLa y los niveles de GPA (r=-
0,082; p=0,129] y c-HDL (r=0,108; p=0,053]. Ademds, se
observd una asociacidn estadisticamente significativa entre
la menor LTLa y el aumento del nimero de componentes del
SM en los individuos (Figura 3). Las correlaciones de la LTLa
con las variables bioquimicas, clinicas y antropométricas, asf
como la asociacién con el nimero de componentes, pierden
significancia cuando se utiliza como covariable la presencia
de enfermedades, lo que indican un efecto importante de las
enfermedades prevalentes enla LTLa.

La comparacién de la LTLa en individuos estratificados
de acuerdo con la presencia de obesidad y SM mostré que
los individuos OMS presentaron una LTLa significativamen-
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Figura 2. Longitud telomérica leucocitaria absoluta media.
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£ E bélico (e]. Andlisis estadistico de |a
ﬁ E diferencia de medias por regresion
o 1 o lineal ajustado por sexo, edad, entre
T la longitud telomérica absoluta y las
enfermedades prevalentes dicoto-
0 : mizando la variable en SI/NO para

Obesidad

te menor que los individuos NP (9,32 4,50 Kpbvs. 11,17 +
5,35Kpb, p=0,034], pero esta fue significativamente mayor
en comparacion con los individuos 0SM (9,32 + 4,50 Kpb vs.
7,50 + 3,09 Kpb, p=0,004). Estos resultados se mantuvie-
ron con el ajuste de factores no modificables [sexo y edad)
y factores de estilo de vida (Figura 4).

Finalmente, los individuos en el tercil mas bajo de LTLa
(media = 4,14 + 1,42 Kbp) mostraron un mayor riesgo de
circunferencia de cintura aumentada, triglicéridos eleva-
dos, dislipidemia, obesidad y SM); como se puede observar
enlaTablall

Discusion

En América Latina, el sindrome metabdlico (SM] repre-
senta un grave problema de salud publica, con un incre-
mento alarmante en su prevalencia®?3. Este estudio forma
parte de un anélisis epidemiolégico realizado durante 20
afos en Venado Tuerto, Santa Fe, que revelé un aumento
significativo en el IMC, la glucemia, el colesterol y la presion
arterial, junto con un incremento del 50% en la prevalen-
cia de diabetes tipo 2 (DT2) y del 40% en obesidad®*. Los

cada enfermedad.
SM

resultados de la caracterizacién indican que el grupo con
obesidad metabdlicamente sana (OMS] presenta un perfil
metabdlico intermedio entre los grupos normopeso (NP] y
con obesidad metabdlicamente alterada (OSM). Esto sugie-
re que las personas con OMS podrian tener un menor riesgo
de desarrollar enfermedades cardiovasculares y DT2, ya
que su perfil metabdlico podria estar asociado con un me-
nor nivel de inflamacién crénica y estrés oxidativo. Estos
dos factores, que son componentes clave en la fisiopatolo-
gia del SM, tienen un impacto directo, en el nivel celular, en
el acortamiento de los telémeros, un proceso que es mucho
mas pronunciado en los individuos con SM y obesidad.

El desgaste telomérico, ademas, se ve influenciado por
factores de estilo de vida, asi como por el estrés oxidativo y
la inflamacién crénica, ambos vinculados tanto al envejeci-
miento como al SM2527,

Este estudio evalué la longitud telomérica media en leu-
cocitos (LTLa) en relacion con factores de estilo de vida y
componentes del SM. No se hallé asociacién entre la LTL y
el consumo de alcohol o el sedentarismo. Aunque estudios
previos muestran telémeros mas cortos en fumadores en
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Figura 3. Longitud telomérica leucocitaria absoluta en
funcién del nimero de componentes del SM.

B=-0.93 (-1.34/-0.52)
p<0.001*

30-

LTLa (Kpb)

Numero de componentes de SM

» Los circulos representan el valor de LTLa de cada individuo,
agrupados de acuerdo con el nimero de componentes del
SM. Andlisis estadistico: regresidn lineal utilizando variables
de estilo de vida, sexoy edad como covariables. LTLa, longitud

telomérica leucocitaria absoluta; Kpb: kilos pares de bases.

comparacién con quienes nunca fumaron?®, este estudio no
encontrd diferencias en la LT segln el estado tabaquico del
individuo. Sin embargo, si se observé un acortamiento telo-
mérico de 87 pb/afio en funcién de los afios como fumador,
el doble del valor reportado por edad en la poblacién general.
Este resultado sugiere que la LT no se ve afectada de mane-
ra inmediata por el habito de fumar, sino que depende de la
duracién del tabaquismo o de la carga tabdquica total (can-
tidad de afios fumando x cigarrillos por dia).

El SM ejerce un impacto prooxidante mas significativo
que el envejecimiento, ya que este desequilibrio se obser-
va en cada uno de sus componentes??. En este trabajo, se
demostré que la LTLa disminuye significativamente con la
presencia de SM, con cada una de las anormalidades del sin-
drome y con un mayor nimero de componentes presentes
en el individuo, lo que representa un perfil metabdlico mas
grave. En la comparacion de los fenotipos NP, OMS y OSM,
los individuos OMS mostraron una LTLa intermedia, mien-
tras que los OSM, con peor perfil metabdlico, presentaron la
LTLa mas corta. Estudios previos, como el de Lejawa y cola-
boradores (2021], también sugieren que los fenotipos OMS
tienen caracteristicas intermedias, aungue no encontraron
diferencias significativas en la LT debido a limitaciones en el
tamafo muestral y la metodologia empleada®’.

Finalmente, los individuos en el tercil mas bajo de LTLa
mostraron un mayor riesgo de presentar circunferencia de
cintura aumentada, triglicéridos altos, dislipemia, obesidad
y SM. Estos hallazgos destacan el potencial del acortamien-
to telomérico como un biomarcador de riesgo metabélico y
sugieren que su prevencién podria tener importantes impli-
caciones clinicas en la reduccién del riesgo de enfermeda-

Figura 4. Longitud telomérica leucocitaria absoluta me-
dia y desvio de los grupos de individuos NP, OMS y OSM.

p<0.001"
B=3.908 (-5.376/-2.440)

1 1
0 p=0.005"
B=-1.875 (-3.275/-0.476)
1
p=0.025"

B=-2.032 (-3.450/-0.614)
1

o
L

LTLa media (Kpb)
T

w
1

0 T T
MNP omMs

Grupos
» LTLa media y desvio del grupo de individuos NP, OMS y
OSM; LTLa, longitud telomérica leucocitaria absoluta, Kpb,
kilos pares de bases. Andlisis estadistico: comparacién de
medias por regresion lineal, ajustada por factores no modi-
ficables (sexo y edad] y por factores de estilo de vida (es-
tado fumador, sedentarismo y consumo de alcohol).

OSM

des relacionadas con la edad. Maodificar comportamientos
como el tabaquismo y mejorar los rasgos metabdlicos po-
dria ralentizar el envejecimiento biolégico, al establecer la
reduccién del desgaste telomérico como un objetivo tera-
péutico para prevenir desregulaciones metabdlicas y mejo-
rar la salud.
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