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Resumen

Objetivos: Identificar alteraciones en el colesterol y los
triacilglicéridos en los adultos mayores y su correlación con
diversas enfermedades crónicas no transmisibles. Métodos:
Estudio transversal descriptivo que incluyó adultos mayores
de 60 años atendidos en el hospital “Mártires del 9 de Abril”
de Sagua la Grande, Villa Clara, Cuba, durante el año 2008. Se
emplearon métodos de nivel teórico y empírico (entrevistas
y revisión de historias clínicas). Se determinaron colesterol
total, HDL, LDL, VLDL y triacilglicéridos en suero sanguíneo.
Estas variables se procesaron según los criterios del Panel de
Expertos del Programa Nacional de Educación sobre el
Colesterol y el análisis de los trastornos del metabolismo
lipídico se realizó según recomendaciones de la Sociedad
Europea de Aterosclerosis. Se calcularon tres índices de riesgo
aterogénico que, junto a los lípidos, fueron relacionados con
diversas enfermedades crónicas no transmisibles. Resulta-
dos: 46.39% de los sujetos analizados tuvo colesterol total
limítrofe alto y 24.74% alto; 78.35% tuvo alto riesgo asocia-
do a bajos niveles de cardioprotección por HDL. Algo más de
la mitad de los casos manifestó dislipidemia, entre los cuales

Abstract

Objectives: To identify alterations in cholesterol and
triacylglycerides in elderlies and its correlation with some
non transmissible chronical diseases. Methods: Transversal
analytic study that included elderly over 60 years old attended
in “Mártires del 9 de Abril” hospital in Sagua la Grande, Villa
Clara, Cuba, during 2008. Methods from the theoretical level
and from the empirical level too (interviews and medical
records check). Total cholesterol were determined of HDL,
LDL, VLDL and triglycerides in blood serum. This methods
were processed according to the criteria of the Experts Panel
of the National Program of Education about Cholesterol and
the analyses of the disorders of the lipid metabolism, it was
done according to recommendations of the European Society
of Arteriosclerosis. There were calculated three atherogenic
risk factors that, with the lipids, were related with some non
transmissible chronical diseases. Results: 46.39% of the or-
ders had high total bounding cholesterol and a 24.74% high;
78.35% had a high risk associated to low levels of cardio-
protection by HDL. More than a half of the cases had
dyslipidemia where a third was mixed. The pathologic entity
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en un tercio fue de tipo mixta. Las entidades patológicas
más frecuentes fueron: diabetes mellitus, hipertensión
arterial y enfermedad cardiovascular. Conclusiones: El
adulto mayor es un blanco importante para trazar estrate-
gias intervencionistas que atenúen los efectos que provo-
can, de manera secundaria, las dislipidemias. Si se mejoran
los estilos de vida desde el nacimiento, se pueden prevenir
o disminuir procesos que conducen a alteraciones en el
metabolismo lipídico.

more frequent were: diabetes mellitus, arterial hyperten-
sion, cardiovascular diseases, renal damage, obesity, pancrea-
titis, cirrhosis of the liver and cataracts. Conclusions: Eld-
erly people are mole vulnerable to find interventionist strat-
egies that decrease the effects it provokes in a secondary
way, the dyslipidemia. Making life styles better since birth
can prevent or decrease processes that lead to alterations in
the lipid metabolism.

Introducción

n Cuba, la esperanza de vida al nacer es de
76 años; 14.5% de la población supera los

60 años1 y en 41.5% de los hogares hay al menos
un adulto con edad superior a ésta.

Estas cifras reflejan características demográfi-
cas de envejecimiento y, por su magnitud, indican
que debemos prepararnos para ofrecer y lograr
una mejor calidad de vida en la población anciana.

Se dice que nos estamos acercando a una socie-
dad envejecida, donde los ancianos constituyen un
grupo de riesgo vulnerable para desarrollar múlti-
ples enfermedades vinculadas en parte con la des-
nutrición, ya que comen menos a medida que la
edad avanza y, en consecuencia, las ingestas de nu-
trientes pueden resultar más bajas que las reco-
mendadas. Con la edad, los aportes alimentarios
tienen un rendimiento metabólico menor y el ape-
tito tiende a disminuir. Existe clara evidencia cientí-
fica de que los factores dietéticos están implicados
en la etiología de enfermedades crónicas degene-
rativas; estas últimas incrementan con la edad y
pueden beneficiarse de una intervención nutricio-
nal, incluso desde la etapa fetal. Relativo a esto últi-
mo y sobre la base de datos epidemiológicos, la
“hipótesis de Barker” sugiere que la malnutrición
fetal condiciona aumento de riesgo de enfermedad
cardiovascular en el adulto.2-4

En determinadas situaciones, un patrón desfa-
vorable de los lípidos plasmáticos puede verse
asociado con un incremento subsecuente del ries-
go de enfermedad cardiovascular en la edad adul-

ta,5-9 lo cual, unido a otras enfermedades, puede
causar serios trastornos en la salud física y psico-
lógica de los individuos, y en especial en la de los
adultos mayores.10

El presente estudio pretende analizar las posi-
bles causas de alteraciones en el colesterol y los
triglicéridos en el adulto mayor; relacionarlas con
el padecimiento de diversas enfermedades y ana-
lizar las causas metabólicas y genéticas del enve-
jecimiento, así como sus posibles implicaciones
en las dislipidemias.

Material y métodos

Bioética: En cada momento de la investigación
se respetaron los principios de la bioética me-
diante el consentimiento informado de los indivi-
duos de la muestra y el respeto a su decisión de
participar o no en el estudio.

Tipo de investigación: Transversal descriptiva.
Población: Adultos mayores de 60 años aten-

didos en el Hospital Intermunicipal Docente “Már-
tires del 9 de Abril” del municipio Sagua la Gran-
de, durante el año 2008.

Muestra: 97 adultos mayores de 60 años que
necesitaban exámenes del Laboratorio Clínico,
procedentes de la Consulta Externa e ingresados
en la Sala de Geriatría.

Metodología: Se extrajo sangre total venosa
en los adultos. Las muestras fueron bien identifi-
cadas para su procesamiento.

Los datos de los adultos se obtuvieron de dos
fuentes: la historia clínica registrada en el Depar-
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tamento de Archivos, en caso de los gerontes in-
gresados, y entrevistas a pacientes que acudieron
de forma ambulatoria a nuestro Servicio y proce-
dentes de Consulta Externa del hospital.

Se determinaron las concentraciones de coles-
terol total, unido a las lipoproteínas de alta densi-
dad (HDL), de baja densidad (LDL) y triacilglicé-
ridos en los adultos mayores de 60 años y se
estratificaron según los criterios mostrados en el
cuadro I.11-15

Realizamos un análisis de los trastornos del
metabolismo de los lípidos en la población adulta,
según las recomendaciones de la Sociedad Euro-
pea de Aterosclerosis:16

Sin trastorno lipídico: Colesterol < 5.17
mmol/L y triglicéridos < 2.26 mmol/L. Con tras-
torno lipídico: Colesterol entre 5.17 – 7.76
mmol/L y colesterol de HDL inferior a 0.90
mmol/L o colesterol > 7.76 mmol/L y triglicéri-
dos > 2.26 mmol/L.

Se calcularon los índices de riesgo aterogéni-
co: a) colesterol de HDL/colesterol total; b) [co-

lesterol de VLDL + colesterol de LDL]/coleste-
rol total; c) colesterol de HDL/colesterol de LDL.

Métodos del nivel estadístico-matemáti-
co: El análisis de los resultados se realizó desde el
punto de vista cuantitativo, utilizando el cálculo
porcentual. Se emplearon fórmulas matemáticas
establecidas para el cálculo de LDL, VLDL y los
índices de riesgo aterogénico. Para el procesa-
miento estadístico de la información se usó el soft-
ware estadístico SPSS versión 11.0.

Resultados

De los 97 adultos mayores estudiados, 45.36%
fueron hombres. Las enfermedades que se pre-
sentaron con mayor frecuencia fueron: diabetes
mellitus (54.63%), hipertensión arterial (29.90%)
y cardiopatía (13.40%); se registró menos de 5%
de incidencia en insuficiencia renal (4.12 %), obe-
sidad y pancreatitis (2.06% cada una), cirrosis he-
pática y catarata (1.03% cada una). Algunos de
los pacientes manifestaron dos o más entidades
patológicas asociadas.

En el cuadro II se observan las concentraciones
lipídicas medias obtenidas para el grupo estudia-
do, mientras que en la figura 1 se puede apreciar,
comparativamente, cómo se manifestó el rango
de valores para cada uno de estos parámetros
lipídicos en dicho grupo. La distribución de las
concentraciones de colesterol total en los adul-

Cuadro I. Criterios empleados para la evaluación
de las concentraciones de lípidos.

Valor
Lípido (mmol/L)

Colesterol total11

Intervalo normal ideal < 5.17
Intervalo limítrofe alto 5.17 – 6.20
Alto > 6.20
HDL12,13

Alto riesgo para ECV < 1.04
Cardioprotector, sin riesgo para ECV ≥ 1.56
LDL14

Óptimo < 2.59
Casi o cercano al óptimo 2.59 – 3.35
Limítrofe alto 3.36 – 4.12
Alto 4.13 – 4.89
Muy alto > 4.90
Triglicéridos15

Intervalo normal < 2.26

Abreviaturas: HDL = Lipoproteínas de alta densidad. LDL =
Lipoproteínas de baja densidad. ECV = Evento cerebral vascular.

Cuadro II. Valores medios de lípidos séricos
en adultos mayores de 60 años.

Lípido Valor medio (mmol/L)

Colesterol total 5.82
HDL 0.91
LDL 3.24
VLDL 0.75
Triacilglicéridos 1.73

Abreviaturas: HDL = Lipoproteínas de alta densidad. LDL =
Lipoproteínas de baja densidad. VLDL = Lipoproteínas de muy
baja densidad.
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tos mayores de 60 años mostró el siguiente com-
portamiento: normal ideal 28.87%; limítrofe alto
46.39% y alto 24.74%.

Se observó que 78.35% de los adultos tuvo
un alto riesgo en cuanto al colesterol de HDL,
mientras que el resto (21.65%) manifestó valo-
res que constituyen un efecto cardioprotector.

En el cuadro III se muestra la distribución de las
concentraciones de colesterol unido a las LDL en
los adultos mayores de 60 años. En cuanto a tri-
glicéridos, 80.41% tuvo valores dentro del ran-
go normal y en 15.59% fue alto.

Respecto a la manifestación de dislipidemias,
46.39% de los adultos mayores no la manifesta-
ron, mientras que algo más de la mitad (53.61%)
estuvieron afectados con trastornos lipídicos
(21.65% con colesterol entre 5.17 y 7.76 mmol/
L, pero HDL menor a 0.90 mmol/L y 31.96%

tuvo valores elevados tanto de colesterol como
de triglicéridos).

El cuadro IV muestra los diferentes índices de
riesgo aterogénicos calculados para los adultos
mayores. Se observa que los índices de riesgo
asociados a las LDL y las VLDL están elevados y
son superiores a los relacionados con la cardio-
protección.

Discusión

El colesterol total medio encontrado en la pobla-
ción anciana estudiada (5.82 mmol/L) es similar a
lo reportado por López Pérez y Villar Nobell17 y
por González González;18 en cambio, otros au-
tores, como Salama,19 Gómez Padrón20 y Li,21

refirieron valores diferentes imputables a diferen-
tes criterios de selección de la muestra.

Es importante analizar que las concentraciones
de colesterol total sufren modificaciones desde
el momento del nacimiento. Así, Rafsted22 publi-
có un trabajo relacionado con recién nacidos sue-
cos y la evolución de su perfil lipídico en una se-
mana. Esta investigación mostró que los niveles
de colesterol plasmáticos se habían incrementa-
do apreciablemente a los seis días.

Los niveles séricos de colesterol dependen de
la interacción entre influencias ambientales y gené-
ticas.23,24 Además, se sabe que la nutrición durante
las 40 semanas de gestación podría jugar un im-
portante rol por efecto de numerosos genes en
asociación con complejos factores ambientales, do-
minados específicamente por factores asociados
con la nutrición,9 donde muchos fetos humanos
tienen que adaptarse a un suplemento limitado de
nutrientes, cambiando de ellos su estructura y me-
tabolismo. Estos cambios podrían originar un nú-
mero de enfermedades en la adultez.8,25-27

Por su parte, el estudio Bogalusa28 estableció,
en niños, la relación directa entre factores am-
bientales, como la ingesta excesiva de carbohi-
dratos refinados, proteínas animales, grasa animal
y sodio, con la presencia de enfermedades car-

Cuadro III. Distribución de las concentraciones
de colesterol unido a las LDL en los adultos mayores

de 60 años.

Casos
Categoría ordinal n %

Óptimo 28 28.86
Casi o cercano al óptimo 7 7.22
Frontera hacia el alto 45 46.39
Alto 15 15.46
Muy alto 2 2.06

Cuadro IV. Valores medios de los índices de riesgo
aterogénico calculados para la población de adultos

mayores de 60 años.

Índice Valor medio

HDL/LDL 0.19
(LDL + VLDL)/CT 0.78
LDL/HDL 3.56
CT/HDL 6.40

Abreviaturas: HDL = Lipoproteínas de alta densidad. LDL =
Lipoproteínas de baja densidad. VLDL = Lipoproteínas de muy
baja densidad. CT = Colesterol total.
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diovasculares asociadas a lesiones ateromatosas;
uno de los tres componentes fundamentales lo
constituyen los ésteres de colesterol,29 aunque en
la actualidad se conoce que también están impli-
cados mecanismos inflamatorios.30-32

La influencia de los aspectos genéticos se ha
determinado a partir de observaciones hechas
entre los descendientes de padres con proble-
mas isquémicos coronarios, quienes tienen un
mayor riesgo de ser portadores de alteraciones
en las lipoproteínas.33,34

En algunos casos, las anomalías de los lípidos
plasmáticos, que estarían determinadas genética-
mente, no se manifiestan durante la infancia,10 sino
que se producen como resultado de cambios acu-
mulativos expresados en la adultez, de la misma
forma que lo hacen las mencionadas entidades
patológicas. Este es un factor común entre ellas,
unido a los eventos oxidativos que ocurren bajo
circunstancias normales en nuestras células y en
el organismo en general, y aquellos que tienen lu-
gar en condiciones especiales generados por al-
guna enfermedad (por ejemplo, la diabetes), por
la propia acción favorecedora de macrófagos (ge-
nerando óxido nítrico en nuestra defensa inmu-
nológica) o por factores medioambientales.

En el grupo de adultos de nuestro estudio hubo
incidencia de múltiples enfermedades; algunos
presentaron asociadas dos o más de ellas. Diabe-
tes mellitus fue la que tuvo mayor incidencia, se-
guida por hipertensión arterial y cardiopatía. Ci-
rrosis hepática, pancreatitis, insuficiencia renal y
cataratas también tuvieron manifestación. Los
conceptos de la base fisiopatológica de todas es-
tas entidades están sufriendo modificaciones a
partir de evidencias que descansan en la teoría de
los radicales libres. Como dijera Medveded y
Hayflick: la acumulación de daño oxidativo resulta
en una pérdida gradual de los mecanismos ho-
meostáticos, en una interferencia de patrones de
expresión génica y pérdida de la capacidad fun-
cional de la célula, lo que conduce al envejecimiento
y a la muerte.35

Es conocido que la concentración elevada de
LDL constituye uno de los mayores factores de
riesgo para la aterosclerosis. Estudios clínicos,
epidemiológicos y genéticos, han demostrado
convincentemente que la LDL promueve la for-
mación de la placa de ateroma.36 Así, la LDL pre-
sente en el complejo circulante es fundamental para
la aterogenicidad del suero manifestada en el nivel
celular.37 Investigadores del Instituto Nacional de
Endocrinología encontraron una asociación posi-
tiva entre los niveles de “colesterol inmune”, co-
lesterol total y de LDL, en el suero de pacientes,
y el grado de severidad de la enfermedad arterial
coronaria.38

Respecto a esta lipoproteína de transporte, es
importante destacar la marcada contribución que
hace en las diferencias de concentraciones, ya se-
ñaladas para el colesterol total (figura 1). Al obser-
var el cuadro II resultan evidentes las diferencias
manifestadas en cuanto a las concentraciones me-
dias de colesterol total, del unido a las lipoproteí-
nas y de los triglicéridos en los adultos mayores.

De las fracciones lipoproteicas de los adultos
mayores de este estudio, las diferencias están más

Figura 1. Concentraciones de colesterol total, sus fracciones
lipoproteicas y triglicéridos en adultos mayores de 60 años.
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acentuadas en el caso específico de la LDL es don-
de, incluso no se observan zonas de solapamien-
to con las HDL. Estos valores son congruentes
con los mencionados por López Pérez y Villar
Novell.17 Los estudios de Salama19 y Gómez Pa-
drón20 expresan valores superiores a los hallados
en nuestra serie.

Está claro que si el gen codificante para el re-
ceptor de la LDL no presenta mutaciones de ori-
gen congénito, éste es afectado durante el enve-
jecimiento por algunos de los mecanismos que se
explican en el denominado modelo de daños acu-
mulados. Las células acumulan daños oxidativos
poco a poco y no se pueden reparar después de
muchos años con el envejecimiento. Esto, unido
a que el sistema inmunológico de los gerontes dis-
minuye y a que el sistema de reparación del ADN
decrece con los años, ocasiona que la informa-
ción de las células mutantes se acumule en el ADN
nuclear y mitocondrial, con la consecuente sínte-
sis de proteínas anormales.39

Otra de las teorías señala la existencia de genes
de control temporal que se activan e inactivan
durante la vida y otra yace en los telómeros
cromosómicos, los cuales se van acortando du-
rante el transcurso de la vida, lo que no encontra-
mos si este proceso natural afecta la porción dis-
tal del brazo corto del cromosoma 19, donde se
localiza el gen del receptor de LDL.40 Además, se
sabe que por efecto del estrés oxidativo sobre
los lípidos se produce el fenómeno de peroxida-
ción lipídica que induce la formación de sustan-
cias con actividad clastogénica y, por lo tanto,
producen roturas cromosómicas,41,42 lo cual daña
el material genético.43

Además, el producto de este gen, el recep-
tor, podría sufrir glicosilación no enzimática, que
concuerda con otra de las hipótesis del enveje-
cimiento y tiene gran relación con la diabetes
mellitus y sus efectos teratogénicos relaciona-
dos con el estrés oxidativo.44 Este tipo de mo-
dificación química espontánea puede favorecer
la oxidabilidad de las partículas de LDL, las cua-

les, se ha demostrado, tienen un potencial ma-
yor de desencadenar el proceso aterogénico.
Estas partículas pueden ser oxidadas por los ra-
dicales libres, los cuales constituyen el centro
de atención de los estudiosos del envejecimien-
to. La LDL oxidada aparentemente es más in-
munogénica que la LDL nativa y genera la forma-
ción de autoanticuerpos, con la formación de
complejos inmunes que estimulan la acumulación
de ésteres de colesterol en macrófagos y da lu-
gar a la formación de las células espumosas.45

Es importante recordar el llamado efecto car-
dioprotector que se asigna a las HDL, dadas sus
características estructurales que favorecen la en-
trada de colesterol a las mismas, como lo es la en-
zima periférica lecitincolesterol aciltransferasa.46

En nuestro estudio obtuvimos valores de HDL,
en su mayoría, menores a 1.04 mmol/L, reporta-
das como bajas, con una razón HDL/LDL de 0.28.
Esto se explica por el incremento de las partícu-
las LDL a expensas, fundamentalmente, de la die-
ta impuesta ya desde etapas iniciales de la vida.

En nuestra serie hubo mayor prevalencia de
cifras de HDL de alto riesgo, desfavorecidas den-
tro de este grupo las de carácter protector, lo
que concuerda con lo señalado por López Pérez
y Villar Novell,17 no así en cuanto a las relaciones
riesgo/protección que fueron de 3.6 y 1.2, res-
pectivamente, por lo que nuestra población tiene
tres veces más riesgo de padecer enfermedades
cardiovasculares con base aterogénica por déficit
de HDL. Esto puede relacionarse con el hecho
que nosotros incluimos en nuestro estudio indivi-
duos enfermos y los mencionados autores no si-
guieron criterio alguno de selección en cuanto al
estado de salud.

Los índices a y b, con sendos cardioprotec-
ción y riesgo cardiovascular, mostraron resulta-
dos importantes (cuadro IV) dado el gran desba-
lance entre a = 0.19 y b = 0.78, por lo que es
evidente que hay un predominio de partículas li-
poproteicas aterogénicas debido a que el índice a
sólo comprende a las partículas HDL y el b, tanto
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a las LDL y a las VLDL, encargadas estas últimas
de transportar triglicéridos, fundamentalmente.
Aunque estas partículas no han recibido mucha
importancia, se sabe que también juegan un rol
importante en la aterogénesis. Cuando analizamos
la razón b/a encontramos un valor de 4.1, es de-
cir, con cuatro veces más riesgo de padecer en-
fermedades cardiovasculares con base aterogé-
nica, que la protección que pueden recibir.

Los índices LDL/HDL y CT/HDL son otro re-
flejo de lo ya explicado para los índices a y b; en
ancianos esta relación fue elevada, de 3.56.

Otra de las causas de enfermedades cardio-
vasculares son las patologías que conducen a hi-
pertrigliceridemia. Ésta puede tener varias cau-
sas moleculares, entre ellas mutaciones en el
promotor del gen de la LPL; diversos RFLP en
intrones del gen de la lipoproteína lipasa (LPL) y
del gen de la Apo C-III, que no codifican proteína
pero modulan el metabolismo de las VLDL; y una
docena de mutaciones del gen que regula la sínte-
sis de Apo C-II en el cromosoma 19 que ocasio-
na, en cambio, la deficiencia familiar de Apo C-II.
La deficiencia familiar de LPL se produce por más
de 60 mutaciones en el gen que regula la síntesis
de la LPL en el cromosoma 8.

Los triacilglicéridos en nuestro estudio tuvie-
ron un comportamiento similar al colesterol total
y las LDL; 80.41% de los adultos estudiados tu-
vieron valores dentro del rango normal, el resto
(19.59%) presentó alteraciones. Aquí es impor-
tante resaltar que López Pérez y Villar Novell17

no registraron ningún caso con hipertrigliceride-
mia; en cambio, nosotros la detectamos en
19.59% de los casos estudiados, porcentaje su-
perado por los hallazgos de Gonzáles González18

que reportaron 44% con niveles de triglicéridos
mayores a 2.26 mmol/L.

Respecto a la prevalencia de dislipidemias en
nuestra población observamos que tuvo un índi-
ce similar al informado por López Pérez y Villar
Novell,17 pero incongruente con el obtenido por
otros autores.21,47,48

Es importante destacar que nuestra población
consume dietas hipercalóricas a base de carbohi-
dratos y grasas que favorecen la acumulación y
aumento de los triglicéridos, lo que, agregado a
hábitos sedentarios, conduce a la obesidad. Es por
ello que debe promoverse la actividad física no
visto simplemente como «el movimiento del cuer-
po», sino como el movimiento intencional que,
como unidad existencial, busca el objetivo de de-
sarrollar su naturaleza y potencialidades no sólo
físicas, sino psicológicas y sociales en un contexto
histórico determinado. La práctica de cualquier
deporte pudiera ser una buena medida preventi-
va y terapéutica, ya que conlleva aspectos socia-
les, lúdicos e incluso bioquímicos que favorecen
el desarrollo de las potencialidades del individuo.
Con el ejercicio físico se retrasa la involución car-
diovascular (lo que previene la arteriosclerosis) y
la involución respiratoria; aumenta la actividad en-
zimática oxidativa y esto mejora la utilización del
oxígeno y el metabolismo aeróbico de grasas y
glucosa; mejora la movilización de sustratos ener-
géticos; se pierde peso graso; se reducen los ni-
veles plasmáticos de colesterol y triglicéridos y
mejora el índice colesterol/HDL en sangre; au-
menta el aprovechamiento del oxígeno, su venti-
lación, difusión y transporte. Esto disminuye el
efecto de los fenómenos oxidantes, aumentando
las defensas antioxidantes y la expectativa de vida,
que a su vez se potencia si se mejoran los hábitos
higiénico-dietéticos.49

Entre las vitaminas antioxidantes se encuentran
la vitamina A o beta caroteno, que además com-
plementa la función antioxidante de la vitamina E,
reforzándola; estimula el sistema inmunitario, pre-
viene el cáncer de pulmón, estómago y mama,
previene infartos y bloquea la oxidación del co-
lesterol que tapona las arterias.50-56

La vitamina E también es liposoluble y antioxi-
dante. Mantiene la integridad de la membrana ce-
lular, protege la destrucción de la vitamina A, pre-
viene y disuelve los coágulos sanguíneos y retarda
el envejecimiento celular; bloquea la oxidación del
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colesterol malo y otros lípidos perjudiciales; pre-
viene además los infartos y el cáncer, y evita el
deterioro de las arterias. Asimismo, incrementa
las defensas y protege el cerebro de enfermeda-
des degenerativas. También previene la formación
de cataratas.50-56

La vitamina C, aunque no es de naturaleza lipí-
dica, también tiene propiedades antioxidantes.
Brinda protección a nivel de las membranas que
recubren el aparato digestivo y respiratorio; es
necesaria para producir colágeno, importante en
el crecimiento y reparación de las células de teji-
dos, encías, vasos, huesos y dientes, y para la
metabolización de las grasas, por lo que se le atri-
buye el poder de reducir el colesterol. Diversas
investigaciones han demostrado que una alimen-
tación rica en vitamina C ofrece una protección
añadida contra todo tipo de cánceres; contribuye
a la prevención del resfriado común y al fortale-
cimiento de las defensas del organismo; además,
previene las cataratas.50-56

Aunque los estudios epidemiológicos indican
que la ingesta de alimentos ricos en antioxidantes
disminuye el riesgo de ciertas enfermedades, és-
tos no modifican el deterioro normal del enveje-
cimiento, ni hacen que vivamos más años.

Conclusiones

El adulto mayor es un blanco importante para tra-
zar estrategias intervencionistas que atenúen los
efectos que provocan, de manera secundaria, las
dislipidemias. Si se mejoran los estilos de vida
desde el nacimiento, se pueden prevenir o dismi-
nuir procesos que conducen a alteraciones en el
metabolismo lipídico.
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