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La aterosclerosis es una enfermedad inflamatoria cró-
nica de la pared de los vasos sanguíneos, cuyo endote-
lio se lesiona por diversos factores como estrés oxidati-
vo, hipertensión, nicotina, homocisteína e incluso agen-
tes infecciosos (clamidias, virus), los cuales provocan la
expresión de receptores para lipoproteínas de baja densi-
dad e incrementan la adherencia de los macrófagos. La
progresión de la aterosclerosis conduce al desarrollo de
un placa lipídica (ésteres de colesterol), cuya ruptura
provoca el síndrome coronario agudo [1].

Entre los factores que influyen sobre el riesgo atero-
génico se incluye el ambiente (zona geográfica), herencia
(antecedentes familiares), estilo de vida (nivel sociocul-
tural y económico), ocupación laboral, estrés, actividad
física, dieta, obesidad, hipertensión y consumo de alcohol
y tabaco, los cuales condicionan cambios metabólicos
(hiperlipemias, dislipoproteinemias, hiperglucemias) que
se acrecientan en la tercera edad. Envejecimiento y he-
rencia, son factores de riesgo no modificables [2, 3, 4].

El envejecimiento se define como un proceso deleté-
reo, progresivo, intrínseco y universal que, con el tiempo,
ocurre en todo ser vivo a consecuencia de la interacción
entre la genética del individuo y su medio ambiente y
estilo de vida [5]. La capacidad del anciano para mante-
ner la homeostasis disminuye ante el desgaste general,
cuya magnitud determina la edad biológica del individuo,
a veces muy diferente de la edad real o cronológica [6].

En la senescencia tienden a aumentar los niveles lipí-
dicos y glucídicos, favoreciendo la aparición de atero-
mas. Un rol importante en la patogenia aterosclerótica lo
cumple el estrés oxidativo, capaz de producir la peroxi-
dación de lipoproteínas, trastorno que se incrementaría
en la tercera edad porque las lipoproteínas se tornan más
susceptibles a la oxidación [7]. Las modificaciones oxida-
tivas de las lipoproteínas de baja densidad también esta-
rían relacionadas al tabaquismo, hábito que promueve la
aterogénesis [8]. El hábito de fumar casi duplica la proba-
bilidad de enfermedad cardiovascular y la mortalidad to-
tal; el riesgo disminuye con la edad, pero aún persiste en
la población mayor de 65 años [9]. En exceso, el alcohol
provoca hipertrigliceridemia, hipertensión y daños tisula-
res relacionados a las enfermedades cardiovasculares,
tanto cardíacas como cerebrales, aunque en cantidades
moderadas podría ejercer un efecto preventivo contra la
aterogénesis [10].

Entre otros indicadores plasmáticos de riesgo atero-
génico, destacan analitos glucídicos inherentes al meta-
bolismo hidrocarbonado actual (glucosa) y retrospectivo
(fructosamina) y al metabolismo lipídico, incluyendo pre-

dictores de riesgo (colesterol total, triglicéridos y lipopro-
teínas de baja y muy baja densidad) e indicadores de
protección (lipoproteínas de alta densidad) [4, 6, 11]. Ge-
nerar conocimientos sobre el impacto que algunos hábi-
tos de vida provocan sobre tales indicadores en la pobla-
ción senescente, más vulnerable al riesgo aterogénico,
contribuiría al mejoramiento de la salud, optimizaría el
diagnóstico, evitaría pasajes a la cronicidad, abarataría
los costos provocados por las enfermedades y posibilita-
ría la adopción de medidas que eleven no solamente la
cantidad sino también la calidad de vida de los ancianos.

El objetivo del trabajo fue indagar la influencia del
estado de estrés y del consumo de alcohol y tabaco so-
bre los valores plasmáticos de glucosa, fructosamina,
colesterol total, triglicéridos y lipoproteínas alfa, pre-beta
y beta, en población de la tercera edad de las provincias
de Corrientes, Misiones y Chaco.
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Se empleó un diseño prospectivo de bloques aleato-
rizados con una sola restricción, donde cada tratamiento
apareció una sola vez en cada bloque, eliminando la inte-
racción tratamiento x bloque [12]. Las unidades experi-
mentales fueron 320 personas razonablemente sanas
acorde al criterio geriátrico [6], con edades entre 60 y 92
años, exentas de medicación. El grupo estuvo compuesto
por 114 personas de 60-69 años, 109 personas de 70-79
años y 97 personas de 80/+ años (152 varones y 168 mu-
jeres). Se excluyeron individuos con problemas mentales,
obesos y alcohólicos. Ritmo circadiano y efecto post-
prandial quedaron marginados del diseño debido a que
las muestras se tomaron a la misma hora, en condiciones
basales y bajo ayuno previo [13]. Las unidades experi-
mentales se particionaron alternativamente en bloques
con presunción de homogeneidad, para que la variabili-
dad dentro del bloque sea menor a la variabilidad entre
bloques, a efectos de eliminar del error experimental el
efecto de los bloques [12].

�&��&=)�%

Las variables dependientes (cuantitativas continuas)
fueron los valores plasmáticos obtenidos en el laborato-
rio. Las variables independientes (categóricas, tratamien-
tos) a considerar alternativamente acorde a la probabili-
dad de variabilidad fueron agrupadas en 3 categorías
con dos bloques cada una (si-no). La primera fue la pre-
sunción de estrés por separación matrimonial, duelo re-
ciente, despido laboral, depresión, insomnio, penuria
económica y otros, según criterios epidemiológicos [5,
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14]. La segunda fue el consumo moderado de alcohol: 1-
2 vasos de vino con las comidas y ocasionalmente algu-
na otra bebida, versus la abstención [15, 16]. La tercera
fue el hábito de fumar, donde se compararon no fumado-
res versus fumadores de más de 10 cigarrillos por día [17,
18] o mascadores de tabaco. Tales datos surgieron del
interrogatorio efectuado al anciano y a sus familiares o
convivientes.
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Las muestras se tomaron en el domicilio del encues-
tado, en horario matutino (8-9 AM), con la persona des-
cansada, bajo ayuno de 12 horas y en posición sentada
[13]. Por venopunción radial o cefálica se obtuvo sangre,
que tras coagular fue centrifugada para separar el suero.
Este fue mantenido a 5ºC hasta su procesamiento, realiza-
do dentro de las 4-5 horas post-extracción. En un espec-
trofotómetro Labora Mannheim 4010 digital provisto de
microprocesador automático, cubeta termostatizada y
módulo de succión, se efectuaron determinaciones de
colesterol total CT (técnica de la oxidasa-peroxidasa, lec-
turas a 505 nm, reactivos Wiener), triglicéridos TG (enzi-
mático GPO-PAP, 505 nm, reactivos Wiener), glucosa GL
(oxidasa-peroxidasa, 505 nm, reactivos Wiener) y fructo-
samina FR (azul de nitrotetrazolio, 546 nm, reactivos
Boehringer) [19, 20]. Por electroforesis semimicro realiza-
da en aparato Chemar CHF-I-3 con soporte de gel de aga-
rosa (Sigma), buffer de veronal sódico y coloración Fat
Red 7B (Biopur), se separaron las lipoproteínas alfa
(HDL), prebeta (VLDL) y beta (LDL) [21], valorándose
ulteriormente por densitometría en aparato Citocon 440
automático con impresora de curvas y valores. Para todas
las determinaciones se efectuó control de calidad interno
(exactitud y precisión) utilizando patrones comerciales.
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La distribución normal fue verificada por test de
Wilk-Shapiro (WS). Constatada la simetría gaussiana, se

aplicaron estadísticas descriptivas paramétricas de ten-
dencia central (media aritmética) y dispersión (desvío
estándar). El análisis de la variancia (ANOVA) para cada
variable dependiente se efectuó por modelo lineal a dos
vías (bloque x tratamiento), previa verificación de homo-
geneidad de la variancia (test de Bartlett). El sexo fue in-
troducido como covariable. Las comparaciones de me-
dias (post-ANOVA) se efectuaron mediante el test de
Tukey. El grado de asociación lineal se obtuvo a través
del coeficiente de Pearson. Los cálculos se realizaron
con el auxilio de un programa informático (Statistix 1996).
Para todas las inferencias se estipuló un nivel de riesgo
de a=5%, por debajo del cual se rechazó la hipótesis nula
de igualdad [12].
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En la Tabla 1 se exponen las estadísticas descriptivas
obtenidas para la muestra estudiada. Los valores adopta-
ron simetría gaussiana (WS) excepto VLDL, cuyo coefi-
ciente resultó ligeramente inferior al valor crítico estable-
cido. Si bien los rangos fueron amplios, los intervalos de
confianza se ciñeron en torno a la media aritmética. Para
la totalidad de los ancianos estudiados, los valores de
GL, FR, CT, TG y LDL fueron más altos que los reporta-
dos para población general (jóvenes y adultos), o bien
se posicionaron en cercanías del rango máximo del inter-
valo de referencia admitido [20-23], en concordancia con
numerosas investigaciones que destacan la elevación de
estos analitos en la tercera edad [6, 19, 24-26].

Coincidentemente, un estudio realizado en 280 ancia-
nos de Corrientes, reveló que el 36% poseía altos valo-
res lipídicos en sangre; el CT elevado fue un hallazgo
común a todos los grupos, pero el aumento de CT no
habría acompañado en forma lineal al aumento de TG
[27]. Otra investigación efectuada en la misma provincia
sobre población de 15 a 87 años (n=428), descubrió que
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el 75% de la muestra poseía valores compatibles con dis-
lipemias, severas en el 48% de los casos [28].

La Tabla 2 muestra la tendencia central, el grado de
dispersión y la significación estadística obtenida en cada
bloque, en personas con presunción de estrés versus li-
bres del síndrome, consumo moderado de alcohol versus
abstención e individuos fumadores versus no fumadores.

En la población geriátrica estudiada, los individuos
presuntamente afectados por estrés revelaron poseer
más elevados niveles plasmáticos de GL (significativos).
Se obtuvo un alto grado de asociación lineal entre los
aumentos de GL y CT (+0.88, p = 0.0005). En los ancia-
nos cuyas declaraciones permitieron conjeturar ausencia
de estrés, se hallaron ligeramente más altas las tasas del
factor de protección aterogénica (HDL).

A partir de la información brindada por el encuestado
y/o sus familiares directos, surgió que las principales
causas del estado de estrés se constreñían a conflictos
familiares y/o laborales, ruptura matrimonial, duelo recien-
te, enfermedad terminal de un allegado, exceso de traba-
jo, despidos, penuria económica, falta de adaptación a
las limitaciones propias de la senescencia y otras. Los
signos detectados consistieron en irritabilidad, agresivi-
dad, insomnio, depresión, indiferencia, aislamiento, can-
sancio y desavenencias conyugales. Se afirma que el
envejecimiento entrañaría profundas modificaciones psí-
quicas que no sobrevienen espontáneamente sino que
son el resultado de acontecimientos adversos como la
jubilación o el duelo. Resultarían afectadas las esferas
cognoscitiva (pensamientos, capacidades) y psicoafecti-
va (personalidad, afecto) [5, 14].

Estímulos psíquicos (angustia, depresión, interaccio-
nes sociales conflictivas) estimularían la médula adrenal
y las catecolaminas liberadas provocarían elevaciones
plasmáticas de GL [22, 23], CT y LDL, con disminución de
HDL [29], tal como ocurriera en el presente estudio. A su

vez, catecolaminas y corticosteroides causarían taquicar-
dia y débito cardíaco, conduciendo a la hipertensión ar-
terial, con riesgo de episodios isquémicos, trombosis
coronaria e infarto de miocardio [30].

El hallazgo de elevaciones significativas de GL y no
significativas de TG, así como la disminución de HDL en
sujetos bajo presunción de estrés aquí estudiados, coin-
cide con resultados obtenidos en otras investigaciones.
El estrés se asociaría a la intolerancia a la GL, reducción
del colesterol de HDL y aumento de TG y presión arte-
rial, predisponiendo a enfermedades cardiovasculares
[31]. En ancianos diabéticos sedentarios, el estrés se aso-
ció significativamente con mayor hiperglucemia [32].
También habría concordancia respecto a los aumentos
de CT, aunque estos fueron de escasa magnitud en los
ancianos aquí encuestados. El estrés crónico aumentaría
los niveles sanguíneos de CT [33]. El tratamiento de los
factores psico-fisiológicos vinculados al estrés haría dis-
minuir el riesgo aterogénico: reducciones del 10% del
CT plasmático harían decrecer en un 20% o más los
eventos coronarios [34].

El aumento de FR constatado en los ancianos estre-
sados del presente estudio, si bien escaso, coincide con
la elevación de esta glicoproteína verificada en personas
padeciendo estrés por exceso de trabajo; FR es conside-
rada como un como parámetro útil para valorar retrospec-
tivamente las hiperglucemias del estrés metabólico [35].
El nivel de fructosamina debe ser incluido como indica-
dor de riesgo aterogénico, especialmente al examinar pa-
cientes ancianos [4]. El estrés laboral sería más intenso y
riesgoso que el originado por razones familiares [33]; la
tensión ocupacional provocaría hipertensión arterial, con
aumento de TG y escasos cambios de CT y HDL [36].
Según algunas teorías, abandonar el hábito de fumar re-
duciría el estrés al suprimir los periódicos efectos adver-
sos de la depleción nicotínica [37].
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El hábito de consumir alcohol en forma moderada
produjo, con relación a su abstención, niveles significa-
tivamente más altos de HDL (protección) y más bajos de
LDL (riesgo aterogénico); el resto de los analitos registró
variaciones no significativas. Coincidentemente, en po-
blación general otros investigadores también habrían
hallado elevaciones de HDL en consumidores modera-
dos de alcohol [15]. El colesterol ligado a HDL (C-HDL)
aumentaría ante ingestas moderadas de alcohol, a razón
de aproximadamente 1 mg/dl por cada 30 ml diarios de
alcohol ingerido, más rápidamente en mujeres que en va-
rones y con mayor magnitud entre aquellos que inicial-
mente poseían altas tasas de HDL. El incremento de C-
HDL provocado por el alcohol no se acompañaría del ha-
bitual descenso de TG, por el contrario: el alcohol sería
uno de los pocos responsables de la elevación conjunta
de C-HDL y TG [9, 38]. En discordancia, en los ancianos
del presente estudio no se constataron elevaciones de
TG relacionadas a la ingestión de alcohol, quizás porque
el consumo fue exiguo, o bien porque la respuesta meta-
bólica podría ser distinta en la senescencia.

En efecto, la elevación de TG sería una respuesta al
consumo excesivo de alcohol; su ingestión en cantida-
des moderadas podría ser causa de hipertrigliceridemia
solamente en individuos susceptibles, como diabéticos
y dislipidémicos. El mecanismo es aun oscuro, pero pare-
cería estar relacionado con la excesiva biosíntesis de
quilomcrones y VLDL [9]. Según otros, el alcohol compe-
tiría con los ácidos grasos para su oxidación hepática,
aumentando la síntesis de TG y VLDL en dicho órgano;
la subsecuente elevación de la concentración plasmática
de TG sería coadyuvada por la inhibición de la actividad
de lipasas hepáticas [39, 40].

Como en el presente estudio, pequeñas dosis diarias
de alcohol habrían sido capaces de disminuir los niveles
de LDL y aumentar los de HDL sin modificar significati-
vamente las VLDL. Simultáneamente habrían disminuido
tanto la concentración de plaquetas como la agregación
plaquetaria, elevándose los niveles de prostaglandina E,
de comprobada acción vasodilatadora coronaria [16].
Ante el consumo moderado de vino tinto se incrementa-
rían los antioxidantes (óxido nítrico) y disminuiría la ad-
hesión endotelial [15]. En los ancianos aquí considera-
dos, las variaciones de CT fueron no significativas. En
personas jóvenes de la ciudad de Corrientes tampoco se
registraron correlaciones significativas entre CT y consu-
mo moderado de alcohol [41]. Estudios poblacionales ha-
brían sugerido la existencia de un polémico aumento de la
longevidad asociado a la ingesta moderada de alcohol [9].

El consumo moderado de alcohol se concibe como la
ingestión de hasta aproximadamente 60 g/día, equivalen-

te a unos 400 ml de vino, 1 litro de cerveza, o 120 ml de
bebidas destiladas [16]. Para otros, el consumo máximo
de alcohol útil para elevar el factor de protección (HDL)
sería de hasta 30 g/día [40]. Una encuesta realizada en la
ciudad de Posadas sobre 498 personas mayores de 20
años reveló que el promedio diario de alcohol consumido
era de aproximadamente 5 g/día [18]. La gran mayoría de
los ancianos aquí estudiados declararon consumir casi
exclusivamente vino, en cantidades escasas a modera-
das. El vino tinto contendría antioxidantes (flavonoides)
que protegerían a las LDL de las modificaciones oxidati-
vas [40]. Componentes del vino tinto evitarían tanto la
oxidación de LDL como de HDL [42]. Tal reducción de la
peroxidación lipoproteica sería particularmente favorable
en sujetos fumadores y ocurriría aún con vino desalco-
holizado [43].

Los polifenoles del vino, citrina y catequina, y tam-
bién flavonoides como taninos, quercetina y antocianina,
ejercerían acciones antioxidantes. Un estilbeno (resvera-
trol) reduciría la viscosidad de la sangre. Además, el
vino aportaría silicio, cuya carencia ha sido relacionada
con la aterogénesis, y algo de ácido acetilsalicílico. El
cromo contenido en vinos y cervezas ejercería efectos
benéficos sobre el metabolismo de lípidos y glúcidos (in-
sulina) [16]. Dicho oligoelemento sería necesario para
integrar el factor de tolerancia a la glucosa, compuesto
que adyuva a mantener la normoglucemia [23]. Reciente-
mente se ha postulado que el vino blanco poseería simi-
lares propiedades preventivas que el vino tinto [44]. El
vino sería más eficaz que la cerveza para prevenir el ries-
go aterogénico [16]. Se ha propuesto que el mecanismo
de acción de los polifenoles del vino tinto consistiría en
suprimir la síntesis hepática de VLDL y minimizar la pro-
ducción de quilomicrones intestinales [39].

Los gerontes fumadores registraron valores más al-
tos de CT (significativos) y TG (no significativo). Hubo
alta correlación entre CT y TG (+0.90, p = 0.0001). Sin sig-
nificación estadística, los fumadores revelaron valores
plasmáticos más elevados de GL y FR, pero el hábito de
fumar se tradujo en significativos aumentos de VLDL y
LDL (riesgo), con menores porcentajes de HDL (menor
protección). Estos resultados concuerdan con los obte-
nidos en investigaciones donde se habría demostrado el
aumento de CT, C-LDL, TG y GL en personas fumadoras.
Habitualmente estos individuos revelarían anomalías en
la curva de tolerancia a la glucosa y en la relación lactato/
piruvato, debido a la menor cesión de oxígeno a los teji-
dos. La lipólisis y la movilización de grasas estarían esti-
muladas, con el consecuente aumento sostenido de TG y
ácidos grasos libres. La magnitud de la alteración estaría
estrechamente relacionada a la cantidad de cigarrillos
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diarios fumados, así como al grado de inhalación del
humo [45].

Epidemiológicamente, el riesgo de enfermedad arterial
coronaria se evidenciaría cuando se fuman más de 20
cigarrillos por día [46]. Existiría una relación dosis-res-
puesta entre el aumento del número de cigarrillos consu-
midos y la magnitud de los cambios lipoproteicos [9].
Estudios realizados en una muestra poblacional de nues-
tro país habrían revelado que el tabaquismo fue capaz
de discriminar significativamente entre pacientes con
enfermedad coronaria versus controles sanos [47].

Otros investigadores habrían encontrado similares
cambios de la bioquímica clínica en sujetos fumadores.
Pobladores del sur argentino adictos al tabaco habrían
revelado significativas disminuciones de C-HDL, más
pronunciadas en varones que en mujeres. Los gerontes
no permanecerían ajenos a este cambio, que se acompa-
ñaría del aumento de TG [48]. Los niveles de TG y CT se
incrementarían a través del gradiente [no-fumadores ®
ex-fumadores ® fumadores], a la inversa de lo que suce-
dería con la tasa C-HDL [49]. El riesgo de enfermedad
coronaria disminuiría luego de abandonar el hábito de
fumar, a diferencia de lo que ocurriría con el cáncer y el
riesgo de enfermedad pulmonar obstructiva crónica, para
los cuales el riesgo persistiría [9]. Los riesgos cardiovas-
culares involucrados en el tabaquismo abarcarían tanto a
fumadores como mascadores de tabaco. La concentra-
ción de C-HDL resultaría mayor en los no adictos, a la par
que CT, TG, C-LDL y C-VLDL resultarían mayores en fu-
madores [9] y mascadores de tabaco, entre los cuales las
diferencias serían no significativas [50].

En conclusión, surge que el estrés se reveló capaz de
alterar desfavorablemente los indicadores plasmáticos
de riesgo aterogénico en los gerontes estudiados, ele-
vando los niveles de GL, FR, CT, TG y LDL. El hábito de
fumar correlacionó con bajos valores de HDL y altos ni-
veles de CT, LDL y VLDL, revelando que los ancianos
fumadores no escaparon de las consecuencias deleté-
reas del tabaquismo descritas para jóvenes y adultos. Por
el contrario, el alcohol en cantidades moderadas reveló
efectos benéficos para la salud cardiovascular, al promo-
ver la elevación de HDL (factor de protección) y la dismi-
nución de LDL y CT (factores de riesgo), tal como suce-
de en la población general.
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