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Es; evidente que actualmente en los paises en
uen desarrollo econodmico cada vez se viven
mas anos, se alarga la duracion de la vida. La pri-
mera revolucion en este sentido se produjo a prin-
cipios del siglo XX, gracias a la disminucion de la
mortalidad infantil, al lograr curar muchas de las
enfermedades infecciosas gracias a los antibiéticos
y evitarlas mediante las vacunaciones. En aquel
periodo el objetivo podia ser definido como “lograr
que un mayor numero de personas llegaran a la
vejez”. En este momento vivimos una segunda
revolucion, con el objetivo de retrasar el envejeci-
miento, es decir “lograr que un mayor numero de
viejos sean mas viejos y al mismo tiempo mas jove-
nes en relacion a su calidad de vida”.

La expectativa de vida, es decir el namero de
anos que un individuo al nacer puede esperar lle-
gar a vivir, es actualmente en Espana de 75,3
anos para los varones y de 82,5 anos para las
mujeres, mientras que hace solo 100 anos la
expectativa de vida era solo de 42 anos. Las pre-
visiones, segun los estadisticos, senalan que los
nacidos en la actualidad tendran como expectati-
va de vida unos 100 anos.

Pero, ¢qué es envejecer?. En forma simple
podriamos definirlo como “hacerse viejo”. En inglés
se distingue entre “aging” y “senescence”. Aging es
sinonimo de envejecimiento acumulando anos con
buena salud y senescence es envejecer con degra-
dacién, lo que en nuestro idioma podriamos defi-
nir como senectud. En forma simplista también
podriamos clasificar tres modos de envejecer:
a) envejecer con éxito, o sea sin pérdidas, b) enve-
jecer “normalmente”, con logicas pérdidas por la
edad y c) envejecer patologico, con enfermedad
concomitante. En realidad, envejecer no es en si
mismo una enfermedad, es un proceso fisiolégico,
pero que en la mayor parte de los casos convierte
a los adultos sanos en seres fragiles.
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La actuacion contra el envejecimiento o “medi-
cina antiaging” es un nuevo enfoque de la medi-
cina preventiva y es muy diferente del contenido
de la geriatria. La geriatria es responsable del tra-
tamiento de las patologias y deficiencias fisicas o
psiquicas de los mayores de 65 anos. El objetivo
de la medicina anti-envejecimiento -una nueva
especialidad- estriba en retrasar la edad biologi-
ca de las arterias, de los huesos, de los muscu-
los, de las glandulas endocrinas, del sistema ner-
vioso y del sistema inmunitario, a partir los 40 a
45 anos.

Los urodlogos debemos ser especialistas en
medicina anti-envejecimiento, dado que cada vez
vienen a nuestras consultas varones mas jovenes
gracias a los chequeos por el PSA, y por otra
parte, por el papel que en este momento se da a
la prevencion de la carcinogénesis, por lo que, sin
duda, los consejos de como retrasar el envejeci-
miento pueden contribuir a vivir una vejez mas
saludable.

El urélogo, al tener su primer contacto con el
varon que consulta para chequeo de su prostata,
debe investigar -como generalista- la posible hi-
pertension arterial, la diabetes tipo II, la hiperli-
pidemia y asimismo preguntar sobre su funcién
eréctil y orientarle de como debe luchar contra
los radicales libres, con una buena dieta medite-
rranea y el empleo de antioxidantes, asi como el
posible tratamiento de su disfuncién eréctil o del
hipogonadismo.

El envejecimiento empieza antes de nacer. Sin
lugar a dudas existe un factor genético, ligado al
genoma. Es la “herencia de la longevidad”. Hay
familias en las que los nonagenarios son mas
abundantes que en otras familias de la misma
raza y sociedad. Pero ademas se sabe actualmen-
te, en relacién a la esperanza de vida, que hay
que tener en cuenta factores del “entorno”, que
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seran transmitidos a las siguientes generacio-
nes. Es la llamada “herencia epigenética”. Un
ejemplo que ha renovado el interés hacia la teo-
ria de Lamarque (1744-1829) -sobre la herencia
de las caracteristicas adquiridas- ha sido el re-
gistro de los nacimientos habidos durante la
gran escasez de alimentos en Holanda en los
anos 1944-1945, en plena guerra mundial, en
que nacieron ninos con escaso peso. Se ha visto
que al llegar a la edad adulta estos ninos pre-
sentan una mayor prevalencia de diabetes, obe-
sidad, enfermedades coronarias, cancer de
mama, etc. y lo mas sorprendente es que sus
hijos, o sea los nietos de la generacion del ham-
bre, presentan los mismos problemas. La heren-
cia epigenética explica que el entorno influye en
el genoma, en apoyo de la teoria evolucionista
de Darwin.

Los nacidos por alteraciones en la nutricion
durante la vida intrauterina presentan un desa-
rrollo precoz de arterioesclerosis debido a que el
bajo peso al nacer da lugar a un trastorno de la
funcion endotelial, como paso previo a la arterio-
esclerosis, que puede presentarse ya a los 9-11
anos de edad. Eso no ocurre en el “prematuro”, o
sea en el nacido con bajo peso fetal, por parto
anticipado.

Y, ¢/como retrasar el envejecimiento?. Cuatros
teorias son los que actualmente se citan como las
principales a tener en cuenta, teoricas algunas y
otras con fines practicos:

1. Manipulaciones genéticas.

2. Investigacion sobre Telomeros y Telomerasa.

3. Importancia de la restriccion calérica ali-

menticia.

4. Prevencion del dano oxidativo.

En esta exposicién nos vamos a limitar a con-
siderar el dano oxidativo y la importancia de la
restriccion caldrica alimenticia.

La teoria de los radicales libres (o teoria de
Harman, 1954) considera que a nivel celular
los micronutrientes son responsables de la
produccion de energia -precisa para todos los
procesos biolégicos- y de la formacién de radi-
cales libres, moléculas con electrones no apa-
rejados en su oOrbita externa, y capaces de
degradar los glucidos, los lipidos, las protei-
nas, el mismo DNA, asi como las células, los
tejidos y los 6rganos.
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La vida de Denhan Harman es sumamente
interesante. Inici6 sus estudios sobre radiacion
quimica en el laboratorio de la compania SHELL
en 1940, completando su formacién en medicina
interna y en quimica en la Universidad de
Berkeley. A raiz de un articulo publicado en el
New York Times titulado “Tomorrow you may be
younger”, en 1945, publico en 1954 su articulo.
“Aging: a theory based on free radicals and radia-
tion chemistry” en el Journal of Gerontology, arti-
culo que fue considerado como la expresiéon de
una teoria demasiado simple para explicar el
complejo mecanismo del envejecimiento. Actual-
mente, a los 50 anos de su publicacion, la teoria
de los radicales libres en relacion al envejeci-
miento es universalmente aceptada.

En 1972, Harman y luego en 1980 Miquel,
sefialaron que en 90% de los radicales libres se
producen a nivel de las mitocondrias, el mismo
lugar en que se produce el ATP como fuente de
energia. El nimero de mitocondrias varia segin
la célula entre 50 y 2.500, y en todo nuestro
cuerpo se acepta que existen unos 10 mil millo-
nes de mitocondrias.

Es a nivel de la membrana interna de las
mitocondrias donde se produce una reacciéon o
formacion de una cadena de transporte de elec-
trones, de tal forma que la molécula de oxigeno
(O,) pasa a superoxido (O,-) -radical libre- que
a su vez genera el peroxido de hidrogeno (H,0,),
y éste al radical hidroxilo (OH-), mientras que la
membrana externa produce solamente H,0,. El
superoxido y el peroxido de hidrogeno proceden
de la reduccion del oxigeno de la respiracion
mediante la citocromo-oxidasa mitocondrial,
formando parte de un proceso aerébico fisiolo-
gico.

Asi pues, los radicales libres son un producto
natural del metabolismo aerdbico de la célula,
siendo el 2-3% del oxigeno consumido por la
célula el que se convierte en radicales libres. Es a
nivel de las mitocondrias donde se metaboliza
mas del 90% del oxigeno que consume el cuerpo
humano. El 98% del oxigeno que respiramos lo
convierte la mitocondria en ATP y agua, siendo
solo el 2% del oxigeno el que da lugar a la forma-
cion de los radicales libres.

Los radicales libres son un subproducto del
metabolismo de los alimentos, de la respiracion y
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del ejercicio fisico, pero asimismo consecuencia
de la polucion industrial, el consumo de tabaco,
de las radiaciones, del uso de pesticidas y aditi-
vos alimentarios Los radicales libres son un
mecanismo defensivo, especialmente contra las
infecciones bacterianas, pero asimismo son ele-
mentos toxicos, atacando las membranas celula-
res a nivel de su capa lipidica, alterando su flui-
dez y elasticidad, con mas facil ruptura de las
mismas. Son responsables del deposito de lipo-
fucsina a nivel de la epidermis cutanea (manchas
de la piel de los viejos), a nivel de las neuronas y
de las células miocardicas y asimismo actian
contra las proteinas, las enzimas, el tejido conec-
tivo y contra el mismo DNA.

Los radicales libres, en condiciones fisiologi-
cas, son totalmente neutralizados por antioxi-
dantes naturales. Los antioxidantes naturales
son tres: la superoxido-dismutasa, la catalasa y
la glutation-peroxidasa.

La superoxido-dismutasa(SOD) neutraliza los
radicales superoxido (O,-), convirtiéndolos en pe-
roxido de hidrogeno (H,0, o agua oxigenada), en
presencia de zinc:

20,-+2H —+——> O, + H,0,
SOD + Zinc

Se ha demostrado una estrecha relacion entre
los niveles de SOD vy el indice de longevidad. La
insercion de extra copias del gen SOD a la mosca
de la fruta aumenta su expectancia de vida.

Las catalasas reducen el peroxido de hidroge-
no a agua y oxigeno molecular:

2H,0, ————————> O, +H,0
catalasa

La glutation-peroxidasa (GPH) neutraliza el
radical hidroxilo (OH-), el mas toéxico de los radi-
cales libres, a oxigeno en presencia de selenio,
actuando como protector de los lipidos de las
membranas celulares:

GPH+OH- ———> 0O, +H,0
La respiracion celular se comprende, a modo

de resumen, con la descripcion de la reaccion de
Fenton:
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2 0, — > ATP + 2 O,-(superoxido)

citocromo-
oxidasa +2H
+ SOD - Zn
H,0, (peroxido de hidrégeno
=agua oxigenada
+0,, (o Fe)

+ catalasa

OH- ——— >
GPH + Se

O,+H,0 (oxigeno + agua)

Estas enzimas al actuar como antioxidantes
retrasan, o evitan, el proceso de oxidacion celu-
lar. El antioxidante “al chocar” con el radical libre
le cede un electrén, y a su vez se oxida, transfor-
mandose en un radical libre mas débil, no toxico,
produciéndose una reaccion en cascada.

Un radical libre, el superoxido por ejemplo,
roba un electron a un antioxidante, la vitamina E
por ejemplo, y ésta a su vez se transforma en un
radical libre mas débil, que roba un electron a
otro antioxidante... Y asi sucesivamente hasta
neutralizar la accion toxica del radical libre.
Podriamos decir que ocurren como si “el que roba
a ladron, tiene 100 anos de perdon”.

La energia producida se almacena en el ATP
(adenosin-trifosfato), a nivel de las uniones trifos-
fato -como una bateria cargada- y cuando el
organismo precisa gastar energia el ATP pasa a
ADP (adenosin-difosfato), semejante a una bate-
ria descargada. La mitocondria recarga el ADP y
lo pasa nuevamente a ATP. El ejercicio fisico da
lugar a una mayor produccion de ATP y de radi-
cales libres, y es por ello que se aconseja tomar
un zumo de naranja después del ejercicio fisico,
para suministrar una carga suplementaria de
antioxidantes.

Se denomina “estrés oxidativo” a la pérdida del
equilibrio entre la produccion de radicales libres y
antioxidantes, considerarlo responsable de:

— envejecimiento: peroxidacion de los acidos
grasos de las membranas celulares y dafos
en el DNA.

— ateroesclerosis: por peroxidacion del LDL

— cancer: por mutaciones del DNA.

— cataratas: por modificacion irreversible de
proteinas del cristalino.
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—cuadros inflamatorios crénicos:

artritis reumatoide

Y un gran numero de patologias asociadas:

— piel: cancer, psoriasis

— cerebro: Parkinson, Alzheimer

— digestivo: pancreatitis, ulceras, enfermedad

de Crohn

— anemia

—HIV, diabetes

—rinon: IRC

—pulmoén: asma, SRAD

— corazoén: infarto, trombosis, cardiopatias...

Las mitocondrias, aunque son la principal
fuente de produccién de radicales libres, no son
la tinica. También los perixosomas (organelas del
citosol) generan H,O,. Asimismo los leucocitos
polinucleares cuando se activan por diversas pro-
teinas, como el complemento o las interleuqui-
nas, y en presencia de ion Fe, dan lugar al radi-
cal hidroxilo (OH-), lo que particularmente ocurre
en los procesos inflamatorios. Por ultimo, la enzi-
ma xantina-deshidrogenasa de los endotelios es
otra fuente de radicales libres, generalmente de
superoxido.

La toxicidad de los radicales libres se debe a
que por su accion se altera la funcién especifica
de los lipidos, de los aminoacidos y del DNA:

a. La oxidacion de los lipidos a nivel de la
membrana celular da lugar una alteracion de su
permeabilidad, con edema y muerte celular. A
nivel del LDL -su oxidacion- es responsable de la
génesis de las placas ateromatosas. Este proceso
de peroxidacion lipidica da lugar a la produccion
de un aldehido, el malondialdehido (MDA), que es
el que se determina en orina (oxitest) o en plas-
ma. Lo ideal seria averiguar mediante chequeo el
estado de oxidacion (estado redox) de cada indivi-
duo, determinando su nivel de produccion de
radicales libres y su nivel de produccion de antio-
xidantes, con lo que seriamos capaces de esta-
blecer la dieta mas adecuada, modificar sus habi-
tos de vida y dar los consejos mas oportunos
sobre empleo de complementos antioxidantes, es
decir cumplir con los requisitos fundamentales
de la medicina anti-envejecimiento. Uno de los
tests mas simples para el estudio del estado
redox es el denominado oxitest, en orina y en el
que mediante un método colorimétrico se miden
los aldehidos resultantes del metabolismo de los

artrosis,
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radicales libres. Otros métodos mas complejos
analizan el estado de oxidacion celular a nivel de
sangre o plasma.

b. La oxidacion de los aminoacidos da lugar a
la fragmentacion de la proteina a la que ataca,
impidiendo su funcién.

c. La oxidacion del DNA produce dano a nivel
de los acidos nucleicos, modificando sus bases,
dando lugar a mutaciones a nivel de los oncoge-
nes y/o a nivel de los genes supresores. En la
carcinogénesis tiene gran importancia la accion
directa de los radicales libres, especialmente del
radical hidroxilo sobre el DNA, siendo esta fase
considerada como la etapa inicial de la carcino-
génesis, seguido de la segunda fase con exposi-
cion a los carcinogenos. En el DNA lesionado por
mecanismos oxidativos se produce la union de
un grupo metilo a su estructura, siendo este
hecho responsable de una mutacion genética, y
por tanto pudiéndose considerar este hecho como
origen del cancer.

La quimioprevencion el cancer ha alcanzado
gran desarrollo, especialmente en relacion al
cancer de la prostata, tanto por su alta preva-
lencia como por su larga latencia y significati-
va morbilidad y mortalidad. El estudio del efec-
to de los radicales libres y el uso de antioxi-
dantes es el principal objetivo de la “Chemo-
prevention Branch of the Division of Cancer
Prevention at de National Cancer Institute” de
USA. Uno de los estudios de mayor relevancia
es el denominado SELECT (Selenium and
Vitamin E Chemoprevention Trial) del NCI, ini-
ciado en el ano 2002, con resultados que seran
valorables en el 2013, cuando se espera poder
analizar los resultados de 32.400 hombres de
55 anos de edad, con tacto rectal y PSA nor-
males, en relacion a la aparicion de cancer de
prostata con dietas suplementadas con alfa-
tocoferol, selenio, ambos productos, o placebo
por un periodo minimo de siete anos y maximo
de doce.

La medicina anti-envejecimiento no ha logra-
do crear un “elixir de juventud”, pero si estable-
cer dietas, como la dieta mediterranea, habitos de
vida y complementos antioxidantes, que por un
lado lleven a la produccion de la menor cantidad
posible de radicales libres y por otra parte logren
aporte suplementario de antioxidantes.
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La dieta mediterranea, rica en frutas y verdu-
ras, aceite de oliva virgen, nueces, tomates y vino,
constituye un rica fuente de antioxidantes. Las
nueces contienen acido alfa-linoleico, acido graso
omega tres, l-arginina y gamma-tocoferol. Las
nueces contribuyen a restaurar la funcién endo-
telial, tienen efectos cardioprotectores, reducen el
colesterol total y especialmente el LDL, restituyen
la elasticidad a las arterias rigidas y aumentan
su flujo Se puede decir que las nueces tienen
efecto similar a un medicamento, formando parte
de los productos llamados “nutricéuticos”.

Como oxidantes tienen asimismo un impor-
tante papel la vitamina E, el selenio, el licopeno,
la vitamina C, el betacaroteno, la soja, la ubiqui-
nona o vitamina Q, etc.

La vitamina E natural o alfa-tocoferol es lipo-
soluble, y actuia protegiendo los lipidos de las
membranas de las neuronas, de los musculos y
de los vasos sanguineos. Se encuentra en el maiz,
las nueces, las aceitunas, los vegetales de hoja
verde, los aceites vegetales y el germen de trigo.
El selenio facilita la funciéon de la vitamina E, por
lo que deben asociarse. El selenio protege a las
células frente al radical superoxido. Se considera
que su déficit se asocia a un mayor riesgo de can-
cer de prostata, el cual, a su vez, disminuye los
niveles sanguineos de selenio, por lo que se debe
administrar no s6lo como elemento preventivo de
dicho cancer sino asimismo en los pacientes con
cancer de prostata, dado que estos pacientes,
incluso con dieta adecuada, pueden presentar
bajos niveles de selenio.

El licopeno, importante antioxidante de la
familia de los carotenoides, existe en gran canti-
dad en los tomates y se considera que tiene un
efecto protector frente al cancer de la prostata. El
betacaroteno -retinol- precursor de la vitamina A,
protege a los neutrofilos frente los radicales libres
producidos en la reacciéon inflamatoria, sin alte-
rar su capacidad destructora bacteriana.

La vitamina C, hidrosoluble, actia como un
potente antioxidante frente los lipidos proteicos y
regenera los radicales oxidados de la vitamina E,
cediéndole un electrén, para devolverla a la forma
antioxidante.

Tal como anteriormente hemos descrito el pro-
ceso de oxidacion y su neutralizacion por los
antioxidantes se produce mediante una reaccion
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en cadena con robo o trasvase de electrones de
un antioxidante al otro. Y asi la glutatio-peroxi-
dasa, al actuar sobre el radical hidroxilo, se
oxida, y se regenera gracias a la glucosa. La vita-
mina E al neutralizar dicho radical hidroxilo se
transforma en un antioxidante menos potente,
regenerandose gracias a la vitamina C, que su vez
es regenerada por el acido lipoico, y éste por la
glucosa.

Frente los indudables beneficios de los antioxi-
dantes cabe también considerar que un exceso de
los mismos puede ser perjudicial. En efecto, a
niveles altos, el selenio, la vitamina A y el i6n hie-
rTro son toxicos, por lo que inicamente se deberian
administrar antioxidantes cuando se demostrara
su déficit mediante el estudio del perfil redox y el
perfil antioxidante en forma individual.

El problema de la posible toxicidad disminuye
cuando estos antioxidantes se administran a per-
sonas de edad avanzada, en los que, con toda
seguridad, existe un cierto grado de “mala nutri-
cién”, con déficit proteico, déficit calérico, déficit
de minerales y vitaminas, junto a una posible
alteracion hidroelectrolitica.

Al ser preguntado el doctor Harman -el descu-
bridor de los radicales libres- sobre que suple-
mentos toma personalmente, indicé: 200 mg dia-
rios de vitamina E, 10 mg en cada comida de
coenzima Q (ubiquinona), dos veces al dia 20 mg
de selenio y una tableta diaria de un multivita-
minico.

Otro aspecto interesante en cuanto a las cau-
sas del envejecimiento es su relacion con la res-
triccion calérica y la denominada “glicacion pro-
teica”

La union de moléculas de glucosa o fructosa a
las proteinas da lugar al proceso llamado “glica-
cion” o “caramelizacion proteica”. En inglés se
conoce por la sigla AGEs (“Advanced Glication
Endproducts”). Las proteinas glicadas son pato-
genas:

—si son enzimas, pierden su actividad

—si son proteinas estructurales, dan lugar a

alteraciones tisulares

—-si son inmunoglobulinas, no actian como

anticuerpos (patologias por autoinmunidad).

La producciéon de AGEs es un mecanismo
fisioloégico habitual y el organismo tiene medios
de defensa. Lo realmente peligroso es la presen-
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cia de picos de glucemia elevada, responsables de
las tipicas lesiones de la nefropatia y retinopatia
diabética. La diabetes tipo II, que sufre un 25% de
la poblacion adulta, y debida a un aumento de la
secrecion de insulina con hiperglicemia (diabetes
resistente a insulina), es la principal responsable
de la sobreproduccion de AGEs, lo que contribuye
a acelerar el envejecimiento y a la mayor frecuencia
de enfermedades degenerativas como el Alzheimer.

La restriccion calérica modifica la resistencia
a la insulina. La disminucion de la ingesta de
calorias es otro de los mecanismos para retrasar
o enlentecer el proceso de envejecimiento. El lla-
mado plan CRAN (“Caloric Restriction with
Adequate Nutrition”) consiste en suministrar una
dieta baja en calorias -esencialmente vegetaria-
na- que seguida teéricamente durante mas de
dos décadas se considera que lograria aumentar
3,6 anos la expectancia de vida.

El CRAN se ha demostrado que alarga la
expectancia de vida en gusanos, moscas, roedo-
res y primates, consiguiendo en algunos casos
con una reduccion caldrica de un 40% aumentar
en un 65% la supervivencia, siendo una incogni-
ta lo que pueda ocurrir con los seres humanos.
La disminucion de la ingesta de calorias da lugar
a una disminucion de la temperatura corporal,
una disminuciéon de la insulina plasmatica y un
aumento de los niveles de DHEAS.

El por qué el CRAN aumenta la expectancia de
vida se explica por el hecho de que el bajo nivel
de utilizacion calorica da lugar a una disminu-
cion del gasto energético, con menos produccion
de radicales libres y niveles mas bajos de gluce-
mia. El objetivo teodrico es encontrar que median-
te manipulacion genética o gracias a una tera-
péutica medicamentosa se consiguieran los efec-
tos del CRAN “sin pasar hambre”.

La manipulacion genética se demostré efectiva
en el aumento de la longevidad del gusano
“Caenorhabditis elegans”. Aumenta su vida de 16
a 48 dias al disminuir la expresion del gen DAF-2,
y también con la adicion del gen SIR-2. En cuan-
to a la manipulaciéon farmacolégica son numero-
sos los articulos cientificos que atribuyen a la
Metformina, medicamento usado en el tratamien-
to de la diabetes tipo 2, efectos semejantes a la
restriccion calorica, siendo aun una incognita el
posible aumento de la expectancia de vida.

Lo que es evidente es que la obesidad disminu-
ye la expectancia de vida, de tal forma que un indi-
ce de masa corporal superior a 40 triplica la mor-
talidad, si bien en los mayores de 70 afios, un
aumento moderado de masa corporal (alrededor de
un 30%), no es un factor de riesgo. Un ejemplo de
la efectividad de la restriccion calérica en relacion
a la supervivencia lo ofrecen las estadisticas de la
poblacion de Okinawa, que con una dieta con un
20% menos calorias que el resto de japoneses, pre-
sentan un 41% menos accidentes vasculares, con
un 31% de reduccion en el nimero de canceres y
un mayor numero de centenarios.

La medicina anti-envejecimiento tiene como
principales objetivos:

—evitar la formacién excesiva de radicales

libres

—aportar antioxidantes, para una mejor neu-
tralizacion de los radicales libres

—evitar picos de hiperglicemia en la produc-
cion de AGEs

— corregir los excesos de colesterol LDL

-y principalmente, evitar la obesidad

El urologo debe hacer recomendaciones a los
que sufren el denominado sindrome metabolico o
sindrome X, caracterizado por presentar:

—resistencia a la insulina (diabetes tipo 2)

—triada lipidica anormal:

—aumento de trigliceridos

—aumento del colesterol LDL

— disminucién del colesterol HDL

— hipertension arterial

— estado precoagulacion

— OBESIDAD.

Y, para terminar con esta presentacion, algu-
nas reflexiones:

— “todo depende de ti: el envejecimiento es una
responsabilidad personal, que debe asumir-
se a partir de los 45 anos”.

— Existe el peligro de que al conseguir alargar la
vida creemos Thitonus. En la mitologia griega
se describe que la diosa Aurora -inmortal-
solicita de su padre Zeus, que haga inmortal
a su esposo. Zeus accede, le concede la
inmortalidad, pero sin concederle la “eterna
juventud”, por lo que al envejecer, su esposa
-la diosa- lo convierte en saltamontes, hoy en
dia simbolo de la inmortalidad en la cultura
china .



F.J. Solé Balcells/Actas Urol Esp 2006; 30 (2): 103-109

— En el futuro la enfermedad desaparecera. La
muerte sera el fin fisiologico del envejeci-
miento. En ultimo periodo de la vida sera un
periodo de buena salud.

—Nunca se es demasiado viejo para ser mas
joven. Vivir es la gran fiesta de la vida, si se
saben aceptar las limitaciones que la edad
impone (capacidad de adaptacién).

—“Vivir plenamente”, hasta que llegue el
momento. Hay que aprender a envejecer.

—Agusti Altisent monje del monasterio de
Poblet, publicé en 1994: “las rodillas se me
empiezan a doblar, pierdo la memoria, tengo
menos facultades...Estoy muriendo a plazos.
Afortunados los que mueren al contado”.

—Y, como hemos visto al principio, recordemos
que envejecer empieza al nacer, y que lo que
es seguro es que ahora al terminar la lectu-
ra de esta comunicacion todos seremos mas
viejos que cuando la empezamos.
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