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ABSTRACT

Stress, tobacco and excessive consumption of alcohol are considered as modifiable atherogenic risk
factors, whereas ageing is a non modifiable factor. The aim of this study was to investigate the
influence of such factors on some atherogenic risk biochemical indicators in elderly people, who are
exposed to higher risk due to ageing. People of both sexes from Corrientes, Chaco and Misiones
provinces (60 to 92 years old, n = 320), were studied through a blocks design. Analysis of variance
was performed by two-way linear model. General means obtained for plasmatic glucose (0.94+0.13
g/1), fructosamine (332+50 umol/l), total cholesterol (2.17+0.46 g/1), triglycerides (1.31+0.29 g/I) and
beta lipoprotein (54.6+8.2%) were higher than those obtained on general population. On the other
hand, alpha lipoprotein (34.5+5.1%) and pre-beta lipoprotein (10.9+2.3%) remained into that
reference interval. Stressed older people revealed unfavorable glucidic and lipidic modifications, as
glucose, fructosamine, total cholesterol, triglycerides and beta lipoprotein plasmatic concentration
increases. Smoking habit was also deleterious because it caused alpha lipoprotein decrease and total
cholesterol and beta and pre-beta lipoprotein increases. On the contrary, moderate alcohol
guantities (wine) caused beneficial effects on cardiovascular health, promoting alpha lipoprotein
increase (protection factor) and beta lipoprotein and total cholesterol decreases (risk factors). In
spite of physiological and homeostatic deterioration due to ageing, results suggest that elderly
people reaction to atherogenic factors is similar to the registered on general people.

KEY WORDS: atherogenic risk, plasmatic indicators, ageing, stress, tobacco, alcohol.

RESUMEN

Estrés, tabaquismo y consumo excesivo de alcohol factores modificables de riesgo aterogénico,
envejecimiento en cambio no lo es. El propdsito de este trabajo fue estudiar los factores que pudie-
ran afectar parametros bioquimicos de riesgo en poblacion senil. Se estudiaron 320 personas sanas
de ambos sexos, de 60 a 92 afios, residentes en Corrientes, Chaco y Misiones. A partir de un disefio
en blogues se efectuo analisis de la varianza por modelo lineal a dos vias. Los promedios generales
obtenidos en plasma para los metabolitos analizados fueron mas alto que los admitidos para la
poblacién general, a excepcion de las lipoproteinas alfa y pre-beta. Los ancianos con estrés revela-
ron desfavorables modificaciones glucidicas y lipidicas. El tabaquismo resulto nocivo, provocando
disminucién de ciertos metabolitos. Por el contrario, moderadas cantidades de vino fueron benéfi-
cas para la salud cardiovascular. Todo esto sugiere que los ancianos responden a los factores estu-
diados de manera similar en la poblacion general.

PALABRAS CLAVES: riesgo aterogénico, indicadores plasmaticos, envejecimiento, estrés, tabaco,
alcohol.
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INTRODUCCION

Laaterosclerosis es una enfermedad inflamatoria cro-
nica de la pared de los vasos sanguineos, cuyo endote-
lio se lesiona por diversos factores como estrés oxidati-
VO, hipertensién, nicotina, homocisteina e incluso agen-
tesinfecciosos (clamidias, virus), los cuales provocan la
expresion de receptores para lipoproteinas de baja densi-
dad e incrementan la adherencia de los macréfagos. La
progresion de la aterosclerosis conduce al desarrollo de
un placa lipidica (ésteres de colesterol), cuya ruptura
provoca el sindrome coronario agudo [1].

Entre |los factores que influyen sobre el riesgo atero-
génico seincluye el ambiente (zona geogréfica), herencia
(antecedentes familiares), estilo de vida (nivel sociocul-
tural y econémico), ocupacion laboral, estrés, actividad
fisica, dieta, obesidad, hipertension y consumo de a cohol
y tabaco, los cuales condicionan cambios metabdlicos
(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, intrinseco y universal que, con el tiempo,
ocurre en todo ser vivo a consecuencia de lainteraccion
entre la genética del individuo y su medio ambiente y
estilo devida[5]. Lacapacidad del anciano para mante-
ner la homeostasis disminuye ante el desgaste general,
cuya magnitud determinala edad biol 6gica del individuo,
aveces muy diferente delaedad real o cronological6].

En la senescenciatienden a aumentar los niveles lipi-
dicosy glucidicos, favoreciendo la aparicién de atero-
mas. Un rol importante en la patogenia ateroscleréticalo
cumple el estrés oxidativo, capaz de producir la peroxi-
dacion de lipoproteinas, trastorno que se incrementaria
en latercera edad porque las lipoproteinas se tornan mas
susceptibles ala oxidacion [ 7]. Las modificaciones oxida-
tivas de | as lipoproteinas de baja densidad también esta-
rian relacionadas al tabagquismo, habito que promueve la
aterogénesis[8]. El habito de fumar casi duplicalaproba
bilidad de enfermedad cardiovascular y lamortalidad to-
tal; el riesgo disminuye con laedad, pero alin persiste en
lapoblacién mayor de 65 afios [9]. En exceso, el acohol
provoca hipertrigliceridemia, hipertension y dafios tisula-
res relacionados a las enfermedades cardiovascul ares,
tanto cardiacas como cerebrales, aunque en cantidades
moderadas podria ejercer un efecto preventivo contrala
aterogénesis[10].

Entre otros indicadores plasmaticos de riesgo atero-
génico, destacan analitos glucidicos inherentes a meta-
bolismo hidrocarbonado actual (glucosa) y retrospectivo
(fructosaming) y a metabolismo lipidico, incluyendo pre-
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dictores de riesgo (colesteral total, triglicéridosy lipopro-
tefnas de bajay muy baja densidad) e indicadores de
proteccion (lipoproteinas de atadensidad) [4, 6, 11]. Ge-
nerar conocimientos sobre el impacto que algunos habi-
tos de vida provocan sobre tales indicadores en la pobla-
cion senescente, mas vulnerable al riesgo aterogénico,
contribuiria a mejoramiento de la salud, optimizaria el
diagnostico, evitaria pasajes ala cronicidad, abarataria
|os costos provocados por las enfermedades y posibilita-
riala adopcion 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 plasmaticos de glucosa, fructosamina,
colesteral total, triglicéridosy lipoproteinas alfa, pre-beta
y beta, en poblacion de latercera edad de las provincias
de Corrientes, Misionesy Chaco.

MATERIALES Y METODOS

Disefio experimental

Se empled un disefio prospectivo de bloques aleato-
rizados con una sola restriccion, donde cada tratamiento
aparecié una solavez en cada bloque, eliminando lainte-
raccion tratamiento x bloque [12]. Las unidades experi-
mentales fueron 320 personas razonablemente sanas
acorde al criterio geriétrico [6], con edades entre 60 y 92
afos, exentas de medicacion. El grupo estuvo compuesto
por 114 personas de 60-69 afios, 109 personas de 70-79
afosy 97 personas de 80/+ afios (152 varonesy 168 mu-
jeres). Se excluyeron individuos con problemas mentales,
obesos y alcohdlicos. Ritmo circadiano y efecto post-
prandial quedaron marginados del disefio debido a que
las muestras se tomaron ala misma hora, en condiciones
basales y bajo ayuno previo [13]. Las unidades experi-
mental es se particionaron alternativamente en blogues
con presuncion de homogeneidad, para que lavariabili-
dad dentro del blogue sea menor ala variabilidad entre
bloques, a efectos de eliminar del error experimental el
efecto de los bloques [12].

Variables

L as variables dependientes (cuantitativas continuas)
fueron los valores plasmaticos obtenidos en €l laborato-
rio. Las variables independientes (categoricas, tratamien-
tos) aconsiderar alternativamente acorde a la probabili-
dad de variabilidad fueron agrupadas en 3 categorias
con dos blogues cada una (si-no). La primerafue lapre-
suncién de estrés por separacion matrimonial, duelo re-
ciente, despido laboral, depresion, insomnio, penuria
econdmicay otros, segun criterios epidemiol dgicos [5,
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14]. Lasegundafue el consumo moderado de alcohol: 1-
2 vasos de vino con las comidas y ocasional mente algu-
na otra bebida, versus la abstencion [15, 16]. Latercera
fue el hébito de fumar, donde se compararon no fumado-
res versus fumadores de més de 10 cigarrillos por dia[17,
18] o mascadores de tabaco. Tales datos surgieron del
interrogatorio efectuado al anciano y a sus familiares o
convivientes.

Toma de muestras y determinaciones de laboratorio
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 posicién sentada
[13]. Por venopuncidn radia o cefdlica se obtuvo sangre,
gue tras coagular fue centrifugada para separar €l suero.
Este fue mantenido a 5°C hasta su procesamiento, rediza-
do dentro de las 4-5 horas post-extraccion. En un espec-
trofotdmetro Labora Mannheim 4010 digital provisto de
microprocesador automético, cubeta termostatizada y
maodulo de succién, se efectuaron determinaciones de
colesterol total CT (técnicade la oxidasa-peroxidasa, lec-
turas a 505 nm, reactivos Wiener), triglicé&idos TG (enzi-
maético GPO-PAPR, 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 redliza-
daen aparato Chemar CHF-I-3 con soporte de gel de aga-
rosa (Sigma), buffer de veronal sodico y coloracion Fat
Red 7B (Biopur), se separaron las lipoproteinas alfa
(HDL), prebeta (VLDL) y beta (LDL) [21], valoréandose
ulteriormente por densitometria en aparato Citocon 440
automético con impresora de curvasy valores. Paratodas
las determinaciones se efectud control de calidad interno
(exactitud y precision) utilizando patrones comerciales.

Procesamiento estadistico
La distribucién normal fue verificada por test de
Wilk-Shapiro (WS). Constatada la simetria gaussiana, se

aplicaron estadisticas descriptivas paramétricas de ten-
dencia central (media aritmética) y dispersion (desvio
esténdar). El andlisisde lavariancia(ANOVA) para cada
variable dependiente se efectud por modelo lineal ados
vias (bloque x tratamiento), previa verificacion de homo-
geneidad de la variancia (test de Bartlett). El sexo fuein-
troducido como covariable. Las comparaciones de me-
dias (post-ANOVA) se efectuaron mediante el test de
Tukey. El grado de asociacion lineal se obtuvo através
del coeficiente de Pearson. Los célculos se realizaron
con e auxilio de un programainformatico (Statistix 1996).
Para todas las inferencias se estipul6 un nivel de riesgo
de a=5%, por debajo del cual serechazo lahipdtesisnula
deigualdad [12].

RESULTADOS Y DISCUSION

En laTabla 1 se exponen las estadisticas descriptivas
obtenidas parala muestra estudiada. L os val ores adopta-
ron simetria gaussiana (WS) excepto VLDL, cuyo coefi-
ciente resulté ligeramente inferior al valor critico estable-
cido. Si bien losrangos fueron amplios, los intervalos de
confianza se cifieron en torno alamedia aritmética. Para
latotalidad de los ancianos estudiados, los valores de
GL, FR, CT, TGy LDL fueron més altos que los reporta-
dos para poblacion general (jovenesy adultos), o bien
Se posicionaron en cercanias del rango méaximo del inter-
valo de referencia admitido [20-23], en concordancia con
numerosas investigaciones que destacan la elevacion de
estos analitos en laterceraedad [6, 19, 24-26].

Coincidentemente, un estudio realizado en 280 ancia-
nos de Corrientes, revel 6 que el 36% poseia altos valo-
res lipidicos en sangre; el CT elevado fue un hallazgo
comun atodos los grupos, pero el aumento de CT no
habria acompafiado en forma lineal a aumento de TG
[27]. Otrainvestigacion efectuada en lamisma provincia
sobre poblacion de 15 a 87 afios (n=428), descubrio que

Tabla 1: valores obtenidos para la totalidad de la poblacion estudiada.

analito % + DE IC + 95% rango ws
GL @/ 0.94+0.13 0.930.96 0.79-1.32 0.978
FR (umol/l) 332+50 326-337 263- 397 0.981

CT @/ 217046 212222 1.68-3.12 0.988

TG @&/ 1.31£029 125136 067228 0.968

HDL (%) 34.5+5.1 33.9-35.1 26.3-43.8 0.981

VLDL (%) 10.9+2.3 10.7-11.2 7.813.6 0.937

LDL (%) 54.6+8.2 53.7-55.4 41.8-69.5 0.977
x: media aritmética. DE: desvio estandar. IC: intervalo de confianza. WS: test de normalidad distributiva de Wilk-Shapiro (valor
critico: 0.947), GL: glucosa. FR: fructosamina, CT: colesterol total, TG: triglicéridos, HDL: lipoproteina de alta densidad. VLDL
lipoproteina de muy baja densidad. LDL: lipoproteina de baja densidad.
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€l 75% de la muestra poseia val ores compatibles con dis-
lipemias, severas en el 48% de los casos [28].

La Tabla 2 muestra la tendencia central, el grado de
dispersion y lasignificacion estadistica obtenidaen cada
bloque, en personas con presuncion de estrés versus li-
bres del sindrome, consumo moderado de alcohol versus
abstencion e individuos fumadores versus no fumadores.

En la poblacion geridtrica estudiada, |os individuos
presuntamente afectados por estrés revelaron poseer
més el evados niveles plasméticos de GL (significativos).
Se obtuvo un alto grado de asociacion lineal entre los
aumentosde GL y CT (+0.88, p = 0.0005). En los ancia-
nos cuyas declaraciones permitieron conjeturar ausencia
de estrés, se hallaron ligeramente més altas | as tasas del
factor de proteccion aterogénica (HDL).

A partir de lainformacion brindada por e encuestado
y/o sus familiares directos, surgio que las principales
causas del estado de estrés se constrefiian a conflictos
familiaresy/o laborales, rupturamatrimonial, duelo recien-
te, enfermedad terminal de un allegado, exceso de traba-
jo, despidos, penuria econdémica, falta de adaptacién a
las limitaciones propias de la senescenciay otras. Los
signos detectados consistieron en irritabilidad, agresivi-
dad, insomnio, depresién, indiferencia, aislamiento, can-
sancio y desavenencias conyugales. Se afirma que el
envejecimiento entrafiaria profundas modificaciones psi-
quicas que no sobrevienen espontaneamente sino que
son el resultado de acontecimientos adversos como la
jubilacion o el duelo. Resultarian afectadas |as esferas
cognoscitiva (pensamientos, capacidades) y psicoafecti-
va (personalidad, afecto) [5, 14].

Estimul os psiquicos (angustia, depresion, interaccio-
nes sociales conflictivas) estimularian lamédula adrenal
y las catecolaminas liberadas provocarian elevaciones
plasméticasde GL [22, 23], CT y LDL, con disminucion de
HDL [29], tal como ocurrieraen e presente estudio. A su

vez, catecolaminasyy corticosteroides causarian taquicar-
diay débito cardiaco, conduciendo ala hipertension ar-
terial, con riesgo de episodios isquémicos, trombosis
coronariaeinfarto de miocardio [30].

El hallazgo de elevaciones significativas de GL y no
significativasde TG, asi como ladisminucion de HDL en
sujetos bajo presuncion de estrés aqui estudiados, coin-
cide con resultados obtenidos en otras investigaciones.
El estrés se asociariaalaintoleranciaala GL, reduccion
del colesterol de HDL y aumento de TG y presion arte-
rial, predisponiendo a enfermedades cardiovasculares
[31]. En ancianos diabéticos sedentarios, € estrés se aso-
cio significativamente con mayor hiperglucemia[32].
También habria concordancia respecto a los aumentos
de CT, aunque estos fueron de escasa magnitud en los
ancianos aqui encuestados. El estrés cronico aumentaria
los niveles sanguineos de CT [33]. El tratamiento de los
factores psico-fisioldgicos vinculados a estrés haria dis-
minuir el riesgo aterogénico: reducciones del 10% del
CT plasmatico harian decrecer en un 20% o0 més los
eventos coronarios [34].

El aumento de FR constatado en |os ancianos estre-
sados del presente estudio, si bien escaso, coincide con
laelevacion de esta glicoproteina verificada en personas
padeciendo estrés por exceso de trabajo; FR es conside-
rada como un como parametro Util paravalorar retrospec-
tivamente las hiperglucemias del estrés metabolico [35].
El nivel de fructosamina debe ser incluido como indica-
dor de riesgo aterogénico, especialmente a examinar pa-
cientes ancianos [4]. El estréslaboral seriamésintensoy
riesgoso que €l originado por razones familiares[33]; la
tension ocupacional provocaria hipertension arterial, con
aumento de TG y escasos cambios de CT y HDL [36].
SegUn algunas teorias, abandonar el hébito de fumar re-
duciriael estrés al suprimir los periodicos efectos adver-
sos de la deplecion nicotinica [37].

Tabla 2: valores segiin presuncion de estrés y consumo de alcohol y tabaco & + DE).

. estrés alcohol tabaco
analito - - -
si no Si no si no
GL @/ 1.022+0.15 0.88°+ 0.11 0952+ 0.13 0922+ 0.11 0.972+0.10 0942+012
FR (umol/) 3382+ 52 3302+ 48 3352+ 48 3312+ 46 334 2+ 47 328 2+ 43

CT @/ 2192+ 048 2152+ 044 2142+ 043 2182+ 044 2312+ 048 210°+ 041

TG €/ 1.332+£ 031 1282+ 027 1292+ 027 1.332+£ 029 1.342+ 030 1.302+ 0.28

HDL (%) 3322+ 50 3572+53 3982+ 52 337°0+48 2912+ 4.6 3690+ 51

VLDL %) 1062+ 21 1142+ 23 962+ 18 1092+ 21 13224+ 23 93°+20

LDL (%) 5622+ 83 5292+79 5062x77 5540+ 83 57723x7.6 538°+79
x: media aritmética. DE: desvio estandar. GL: glucosa. FR: fructosamina. CT: colesterol total. TG: triglicéridos. HDL: lipoproteina
de alta densidad. VLDL: lipoproteina de muy baja densidad. LDL: lipoproteina de baja densidad. En cada fila, letras distintas
indican diferencias significativas (test de Tukey, p < 0.05).
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El habito de consumir alcohol en forma moderada
produjo, con relacion a su abstencion, niveles significa-
tivamente més altos de HDL (proteccion) y mas bajos de
LDL (riesgo aterogénico); €l resto de los analitos registré
variaciones no significativas. Coincidentemente, en po-
blacion general otros investigadores también habrian
hallado elevaciones de HDL en consumidores modera-
dos de alcohol [15]. El colesterol ligado aHDL (C-HDL)
aumentaria ante ingestas moderadas de alcohol, arazén
de aproximadamente 1 mg/dl por cada 30 ml diarios de
alcohoal ingerido, més rapidamente en mujeres que en va-
ronesy con mayor magnitud entre aquellos que inicial-
mente poseian altas tasas de HDL. El incremento de C-
HDL provocado por €l acohol no se acompafiariadel ha-
bitual descenso de TG, por €l contrario: €l alcohol seria
uno de los pocos responsables de la elevacion conjunta
deC-HDL y TG [9, 38]. En discordancia, en los ancianos
del presente estudio no se constataron elevaciones de
TG relacionadas alaingestion de acohol, quizas porque
el consumo fue exiguo, o bien porque la respuesta meta-
bolica podria ser distinta en la senescencia.

En efecto, laelevacion de TG seria una respuesta al
consumo excesivo de alcohol; su ingestion en cantida-
des moderadas podria ser causa de hipertrigliceridemia
solamente en individuos susceptibles, como diabéticos
y dislipidémicos. El mecanismo es aun oscuro, pero pare-
ceria estar relacionado con |la excesiva biosintesis de
quilomcronesy VLDL [9]. Segin otros, € acohol compe-
tiria con los acidos grasos para su oxidacién hepatica,
aumentando lasintesisde TGy VLDL en dicho 6rgano;
la subsecuente elevacién de la concentracion plasmaética
de TG seria coadyuvada por lainhibicion de laactividad
de lipasas hepaticas [39, 40].

Como en el presente estudio, pequefias dosis diarias
de acohol habrian sido capaces de disminuir los niveles
deLDL y aumentar losde HDL sin modificar significati-
vamentelas VLDL. Simultaneamente habrian disminuido
tanto la concentracion de plaquetas como la agregacion
plaquetaria, elevandose los niveles de prostaglandina E,
de comprobada accion vasodilatadora coronaria [16].
Ante el consumo moderado de vino tinto seincrementa-
rian los antioxidantes (6xido nitrico) y disminuirialaad-
hesion endotelial [15]. En los ancianos aqui considera-
dos, las variaciones de CT fueron no significativas. En
personas jovenes de la ciudad de Corrientes tampoco se
registraron correlaciones significativas entre CT y consu-
mo moderado de alcohal [41]. Estudios poblacionales ha-
brian sugerido la existencia de un polémico aumento dela
longevidad asociado alaingesta moderada de alcohol [9].

El consumo moderado de a cohol se concibe como la
ingestion de hasta aproximadamente 60 g/dia, equivalen-

teaunos 400 ml devino, 1 litro de cerveza, 0 120 ml de
bebidas destiladas [16]. Para otros, €l consumo méaximo
de alcohoal Util paraelevar el factor de proteccion (HDL)
seriade hasta 30 g/dia[40]. Una encuestarealizadaen la
ciudad de Posadas sobre 498 personas mayores de 20
afos revel 6 que el promedio diario de alcohol consumido
erade aproximadamente 5 g/dia[18]. Lagran mayoriade
los ancianos aqui estudiados declararon consumir casi
exclusivamente vino, en cantidades escasas a modera-
das. El vino tinto contendria antioxidantes (flavonoides)
gue protegerian alas LDL de las modificaciones oxidati-
vas [40]. Componentes del vino tinto evitarian tanto la
oxidacion de LDL como de HDL [42]. Tal reduccion dela
peroxidacion lipoprote ca seria particularmente favorable
en sujetos fumadores y ocurriria alin con vino desal co-
holizado [43].

Los polifenoles del vino, citrinay catequina, y tam-
bién flavonoides como taninos, quercetinay antocianina,
gjercerian acciones antioxidantes. Un estilbeno (resvera-
trol) reduciria la viscosidad de la sangre. Ademas, €l
vino aportariasilicio, cuya carencia ha sido relacionada
con la aterogénesis, y algo de acido acetilsalicilico. El
cromo contenido en vinos y cervezas ejerceria efectos
benéficos sobre el metabolismo de lipidosy gltcidos (in-
sulina) [16]. Dicho oligoelemento seria necesario para
integrar el factor de tolerancia ala glucosa, compuesto
gue adyuva a mantener la normoglucemia[23]. Reciente-
mente se ha postulado que el vino blanco poseeria simi-
lares propiedades preventivas que el vino tinto [44]. El
vino seriamés eficaz que la cerveza para prevenir €l ries-
go aterogénico [16]. Se ha propuesto que el mecanismo
de accion de los polifenoles del vino tinto consistiriaen
suprimir lasintesis hepaticade VLDL y minimizar lapro-
duccion de quilomicronesintestinales [39].

Los gerontes fumadores registraron valores més al-
tosde CT (significativos) y TG (no significativo). Hubo
dtacorrdacion entre CT y TG (+0.90, p=0.0001). Sinsig-
nificacion estadistica, 1os fumadores revelaron valores
plasméticos més elevados de GL y FR, pero €l habito de
fumar se tradujo en significativos aumentos de VLDL y
LDL (riesgo), con menores porcentajes de HDL (menor
proteccion). Estos resultados concuerdan con |os obte-
nidos en investigaciones donde se habria demostrado el
aumento de CT, C-LDL, TGy GL en personas fumadoras.
Habitualmente estos individuos revelarian anomalias en
lacurvadetoleranciaalaglucosay enlarelacion lactato/
piruvato, debido alamenor cesién de oxigeno alosteji-
dos. Lalipdlisisy lamovilizacién de grasas estarian esti-
muladas, con €l consecuente aumento sostenido de TG y
acidos grasos libres. Lamagnitud de la ateracion estaria
estrechamente relacionada a la cantidad de cigarrillos

Rev. Cienc. Tecnol./ Afo 7/ N° 7a / 2005



50

Mussart, N. B. et a/:

Factores de riesgo aterogénicos: influencia sobre...

diarios fumados, asi como a grado de inhalacion del
humo [45].

Epidemiol 6gicamente, el riesgo de enfermedad arteria
coronaria se evidenciaria cuando se fuman mas de 20
cigarrillos por dia[46]. Existiria unarelacion dosis-res-
puestaentre el aumento del nimero de cigarrillos consu-
midos y la magnitud de los cambios lipoproteicos [9].
Estudios realizados en una muestra poblacional de nues-
tro pais habrian revelado que el tabagquismo fue capaz
de discriminar significativamente entre pacientes con
enfermedad coronaria versus controles sanos [47].

Otros investigadores habrian encontrado similares
cambios de la bioquimica clinica en sujetos fumadores.
Pobladores del sur argentino adictos al tabaco habrian
revelado significativas disminuciones de C-HDL, més
pronunciadas en varones que en mujeres. Los gerontes
no permanecerian ajenos a este cambio, que se acompa-
fariadel aumento de TG [48]. Losnivelesde TGy CT se
incrementarian a través del gradiente [no-fumadores ®
ex-fumadores ® fumadores], alainversade lo que suce-
deria con latasa C-HDL [49]. El riesgo de enfermedad
coronaria disminuiria luego de abandonar el hébito de
fumar, adiferenciade lo que ocurririacon el cancery el
riesgo de enfermedad pulmonar obstructiva crénica, para
los cuales el riesgo persistiria[9]. Los riesgos cardiovas-
cularesinvolucrados en € tabaquismo abarcarian tanto a
fumadores como mascadores de tabaco. La concentra-
cién de C-HDL resultariamayor en los no adictos, alapar
queCT, TG, C-LDL y C-VLDL resultarian mayores en fu-
madores [9] y mascadores de tabaco, entre los cuales las
diferencias serian no significativas [50].

En conclusion, surge que €l estrés se revel 6 capaz de
alterar desfavorablemente |os indicadores plasméticos
de riesgo aterogénico en los gerontes estudiados, ele-
vando losnivelesde GL, FR, CT, TGy LDL. El habito de
fumar correlaciond con bajos valores de HDL y altos ni-
velesde CT, LDL y VLDL, revelando que los ancianos
fumadores no escaparon de las consecuencias del eté-
reas del tabaguismo descritas parajévenesy adultos. Por
el contrario, el alcohol en cantidades moderadas revel
efectos benéficos parala salud cardiovascular, a promo-
ver laelevacion de HDL (factor de proteccion) y ladismi-
nucion de LDL y CT (factores de riesgo), tal como suce-
de en lapoblacion general.
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