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ESTRÉS PSICOSOCIAL, REACTIVIDAD AL ESTRÉS Y MARCADORES 
BIOQUÍMICOS LDL-OXIDADA Y ANTI-HSP60:  

SU RELACIÓN EN EL ACV ISQUÉMICO  
Norys M. Rodríguez Ramos 

Resumen 
A objeto de comparar y relacionar el estrés psicosocial, el índice de reactividad al 
estrés, la LDL oxidada y anticuerpos anti-HSP60 en individuos con enfermedad 
cerebrovascular isquémica (ACV) y sus respectivos controles (con similar edad y 
sexo), a 32 individuos de cada grupo les fue medido el estrés psicosocial por la 
escala de Holmes y Rahe para los eventos vitales sucedidos durante el año anterior 
a la isquemia cerebral  (ACV) o al presente estudio (controles), y el índice de 
reactividad al estrés mediante el test de estrés de González de Rivera; así como las 
concentraciones en suero de LDL-oxidada y anti-HSP60 por el método de ELISA. Se 
empleó la prueba t de muestras independientes para comparar las medias; chi-
cuadrado para comparar la severidad y la incidencia de la enfermedad; correlación 
de Pearson para medir la relación lineal entre las variables; Odds Ratio para 
determinar factores de riesgo y análisis de correspondencia múltiple para caracterizar 
los puntos de corte de los factores de riesgo.  Los niveles promedio de todos los 
parámetros fueron significativamente superiores en los individuos con ACV (P<0,05), 
y al comparar individualmente, dicho grupo presentó entre 78,13% a 98,53% de 
individuos con mayor nivel de cada uno de los parámetros, que su respectivo control.  
Se detectó una correlación positiva entre la LDL-oxidada y el estrés psicosocial 
(r=0,400), IRE-total (r=0,400) y cada uno de sus componentes (r= vegetativo: 0,330, 
emocional: 0,390, cognitivo: 0,310, conductual: 0,350); mientras que los anti-HSP60 
correlacionaron positivamente con el estrés psicosocial (r=0,420), IRE-emocional 
(r=0,250) e IRE cognitivo (r=0,280). Igualmente, hubo correlación positiva entre LDL-
oxidada y anti-HSP60 (r=0,204). Se detectaron puntos de corte para cada parámetro 
que permitieron establecer porcentajes de incidencia para ACV isquémico superiores 
en el grupo de pacientes, revelando mayor probabilidad a padecer la enfermedad 
cerebrovascular al presentarse niveles por encima de los mismos y marcada 
diferenciación entre los grupos. De ello, se concluyó que, para la población 
estudiada, los factores psicológicos evaluados inducen la elevación de los niveles de 
LDL-oxidada y anticuerpos anti-HSP60, involucrándose todos en la etiopatogenia de 
la enfermedad cerebrovascular; por lo que, los parámetros psicológicos y 
bioquímicos evaluados en esta investigación pueden ser considerados como factores 
de riesgo al ACV isquémico; indicando la necesidad de esta población de tener en 
cuenta medidas preventivas para su control. 
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Departamento de Psiquiatría 
PSYCHOSOCIAL STRESS, REACTIVITY TO STRESS AND BIOCHEMICAL 

MARKERS LDL-OXIDIZED AND ANTI-HSP60: 
THEIR RELATIONSHIP IN THE ISCHEMIC STROKE 

Abstract 

In order to compare and to relate the psychosocial stress, the rate of reactivity to 
stress, the oxidized-LDL and antibodies anti-HSP60 in individuals with disease 
ischemic stroke (DIS) and their respective controls with similar age and sex; to 32 
individuals of each group it was measured the psychosocial stress by Holmes and 
Rahe scale for vital events that occurred during one previous year to the cerebral 
ischemia (stroke) or of the present study (controls) and was applied to them the 
stress test of González de Rivera for determination of reactivity to stress index; as 
well as the concentrations in serum of the oxidized-LDL and the anti- HSP60 by 
ELISA method. Was used independent samples t test to compare the means; Chi-
square to compare the severity and incidence of disease; Pearson's correlation to 
measure the linear relationship between the variables; Odds Ratio to determine risk 
factors and multiple correspondence analysis to characterize the breakpoints in the 
risk factors.Average levels of all parameters were higher in individuals with DIS (P < 
0,05), and when them were compared individually, the DIS group showed between 
78,13% to 98,53% individuals with higher levels of each one of these parameters than 
their respective control. It was detected a positive correlation between the LDL-
oxidized and the psychosocial stress (r = 0, 400), IRE-total (r = 0, 400) and each one 
of its components (r = vegetative: 0,330, emotional: 0,390, cognitive: 0,310, 
behavioral: 0,350); while the anti-HSP60 showed correlation positively with 
psychosocial stress (r = 0, 420), IRE-emotional (r = 0, 250) and cognitive IRE (r = 0, 
280). Equally, there was positive correlation between anti-HSP60 and oxidized-LDL (r 
= 0, 204). Cutoff points for each parameter were detected that allowed to establish 
percentages of incidence for ischemic stroke higher in the group of patients, revealing 
more likely to suffer cerebrovascular disease if the levels are higher that the same, 
and marked differentiation between groups. Therefore, it was concluded that, for the 
studied population, evaluated psychological factors induce the elevation of the levels 
of LDL-oxidized and antibodies anti-HSP60, involving everyone in the 
aetiopathogenesis of cerebrovascular disease; so, the psychological and biochemical 
parameters evaluated in this research can be considered as the ischemic stroke risk 
factors; indicating the need for this population take preventive measures account for 
its control. 
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INTRODUCCIÓN 

 

El cerebro recibe un 25% del oxígeno del cuerpo, pero no puede almacenarlo, sus 

células requieren un aporte constante del mismo para mantenerse sanas y funcionar 

correctamente; por lo que, requiere que la sangre llegue continuamente. Así que, una 

reducción del flujo sanguíneo durante un período de tiempo ocasiona la interrupción 

del suministro de oxígeno a las células, provocando la muerte (infarto) del tejido vital 

que, en este caso, se conoce como accidente cerebrovascular (ACV), también 

denominado, Apoplejía, Ictus o Stroke (Fabregas & Valero, 2001). 

 

Los efectos de la isquemia pueden ser leves o graves, transitorios o permanentes y 

su gravedad dependen de: la región del cerebro que haya sido afectada, la extensión 

del daño en las células cerebrales, la rapidez con la que el organismo logra 

restablecer el flujo sanguíneo a las partes lesionadas del cerebro y la rapidez con la 

que las zonas intactas del cerebro logran compensar, suplir o asumir las funciones 

que antes eran realizadas por la zona lesionada (Centro de Información 

Cardiovascular del Texas Heart Institute, 2014a).  

 

El ACV es considerado la mayor causa contribuyente a morbilidad y mortalidad a 

nivel mundial (Abdalla et al., 2007; De la Serna, 2004; Herrera & Delgado, 2007; 

Ministerio de Salud, 2013); así como, la principal causa de discapacidad severa, ya 

que alrededor de un 60% de los pacientes que sobreviven al mismo padecen de 
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discapacidad física y psicológica a largo plazo (Roldan et al., 2006); constituyéndose 

en un verdadero problema de salud pública (Vivar, 2009).  

 

Esta enfermedad ha aumentado su incidencia en casi un 50% en los últimos 10 años 

en los países en desarrollo (Aidar et al., 2007; De La Serna, 2004). Es la tercera 

causa de muerte en el mundo (Fernández, Buergo & López, 2012; Organización 

Mundial de la Salud, 2014), al respecto de lo cual, la Organización Mundial de la 

Salud ha estimado que para el 2015 morirían cerca de 20 millones de personas por 

enfermedades cardiovasculares, principalmente por cardiopatías y accidentes 

cerebrovasculares (De La Serna, 2004; Organización Mundial de la Salud, 2009) y 

que en países de bajos y medianos recursos la cifra de muertes por ACV ascenderá 

a 6,3 millones para el 2015, y a 7,8 millones para el 2030 (Fernández, Buergo & 

López, 2012). 

 

De allí que, estas enfermedades pudieran ser consideradas una epidemia en estos 

tiempos; haciendo pertinente  la reflexión del anatomopatólogo alemán Virchow 

(1821-1902): “Cuando una enfermedad ocurre en forma masiva, refleja problemas de 

la cultura”; de modo que habría que preguntarse acerca del trasfondo cultural que 

supone este tipo de enfermedades (Costa, Barontini, Forcada, Carrizo & Almada, 

2010).  

 

A su vez,  Estrada & Estrada (2008) indican: “La historia de las epidemias es la 

historia de los disturbios de la cultura humana” al relacionar los factores de riesgo a 
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la enfermedad aterotrombótica. Esta afirmación puede ser relacionada con los tipos 

de ACV; ya que los de tipo isquémico son los más frecuentes, presentándose en el 

orden del el 80-85%  y son causados por obstrucción de la arteria irrigadora, la cual 

puede ser ocasionada por un coágulo que se forma en el interior de alguna de las 

arterias del cerebro (trombosis) o que son arrastrados por la sangre desde otros 

desplazamientos (embolia), conociéndose que 2/3 de los ACV están causados por la 

formación de trombos y émbolos en la región de la bifurcación de la arteria carótida 

(Roldán et al., 2006). Cualquiera sea el caso, dichos coágulos terminan obstruyendo 

el vaso sanguíneo en algún punto afectado por estenosis ocasionada por 

aterosclerosis  (Centro de Información Cardiovascular del Texas Heart Institute, 

2014b). 

 

Es bien conocido que la aterosclerosis se caracteriza por la presencia de depósitos 

de lípidos en la capa íntima de las arterias, ya sea de grande, mediano o de pequeño 

calibre, produciendo con el tiempo y la contribución de efectos inflamatorios, 

ambientales, genéticos y otros factores precipitantes, la formación y/o ruptura de la 

denominada placa aterosclerosa o placa de ateroma (Cirpa, 2013; Peña, 2009). 

 

Uno de los precursores de la formación de estas placas es la lipoproteína de baja 

densidad oxidada (LDL-Ox), la cual mediante la atracción de otras células y 

sustancias químicas en el sitio, causa inflamación en la arteria (Cirpa, 2013); 

existiendo diversos estudios dirigidos a identificar a la LDL-Ox como pro-aterogénica 
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y pro-inflamatoria, e inclusive inmunogénica, al  provocar la generación de auto-

anticuerpos séricos anti-LDL-Oxidada (Ruíz et al., 2011).  

 

Este hecho se asocia al surgimiento de la hipótesis inmunológica de la 

ateroesclerosis de Knoflach, Bernard & Wick (2005), que sugiere que el estrés 

oxidativo ocasionado por estresores biomecánicos ( como la hipertensión arterial, 

estrés turbulento en los puntos de bifurcación del vaso), citoquinas (tales como el 

factor tumoral de necrosis [FTN-alfa] o la LDL-oxidada pueden alterar químicamente 

algunas proteínas protectoras,  como la proteína de schock térmico HsP60 humana, 

para hacerla inmunogénica e inducir una reacción autoinmune, de manera que los 

anticuerpos y las células T que son formados en contra de esta proteína de “heat-

shock” (HsP60) por infecciones   recurrentes, pueden hacer reacción cruzada con la 

HsP60 humana expresada en las células endoteliales estresadas (Peña, 2009). 

 

Estos procesos de estrés oxidativo han sido interrelacionados con procesos 

cognitivos, emocionales y sociales, así como las variables biológicas y psicológicas  

en los estudios de Mayoral et al. (2005) en personas mayores. 

 

Así, tomando en cuenta, la expresión de Moscoso (2009): “El gran reto de la 

medicina, en este siglo, es seguir mejorando nuestro conocimiento acerca del 

impacto negativo del estrés crónico sobre los sistemas nervioso, endocrino, e 

inmune…”,  en el presente trabajo se compara el índice global de estrés, asociando 

los niveles del estrés psicosocial ocasionado por los sucesos o eventos vitales por 
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los que atraviesa el individuo y la manera en que el individuo responde ante los 

estresores, conocido como reactividad al estrés,  así como los marcadores 

bioquímicos LDL-oxidada y anti-HSP60 en un grupo de individuos que había 

padecido ACV isquémico al respecto de un grupo control aparentemente sano. De 

igual manera, se interrelacionan estas variables, a la vez que se valoran como 

factores de riesgo para la enfermedad cerebrovascular isquémica.  

 

La investigación estuvo dirigida por el Dr. José Regino Peña (de la Universidad de 

Carabobo-Venezuela) y por el Dr. José María Poveda (de la Universidad Autónoma 

de Madrid-España). La misma fue realizada en la Facultad de Farmacia y Bioanálisis 

de la Universidad de los Andes, entre Noviembre del año 2009 y Octubre del año 

2014, en individuos que fueron atendidos y diagnosticados con ACV isquémico en el 

Hospital Tulio Carnevali Salvatierra del Instituto Venezolano de los Seguros Sociales 

de la ciudad de Mérida y sus respectivos controles aparentemente sanos, pareados 

por edad y sexo, originarios de esta misma ciudad.   

  

El trabajo se ha estructurado en 3 capítulos, de la siguiente manera: El capítulo I 

contiene los aspectos del marco teórico del tema en estudio: se  plantea el problema 

de la investigación, se resumen los antecedentes y bases teóricas, además se 

enuncian las hipótesis y se establecen los objetivos de la misma; en el capítulo II se 

describen los componentes del marco metodológico empleado; en el capítulo III se 

presentan los resultados obtenidos y se realiza la discusión de los mismos, para 

finalizar con las conclusiones.



 

 

 

 

 

 

 

CAPÍTULO I. 

MARCO TEÓRICO 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 

 

Los factores de riesgo de una enfermedad se refieren a características o 

circunstancias personales, ambientales o sociales, que al actuar en forma persistente 

sobre los individuos, aumentan la probabilidad de que el evento no deseado ocurra 

(Castillo et al., 2005). 

 

En el caso de las enfermedades vasculares, los estudios han conducido al concepto 

del “riesgo global”, que ya ha sido ampliamente descrito para determinar las 

posibilidades de esta enfermedad a 10 años; fundamentalmente para los factores de 

riesgo tradicionales (Estrada & Estrada, 2008).   

 

Para estas enfermedades, como factores de riesgo se han descrito: dislipidemias, 

hipertensión arterial, diabetes, obesidad (mayormente de tipo abdominal), discrasias 

sanguíneas, tabaquismo, hipertrofia ventricular izquierda, infarto de miocardio, 

fibrilación auricular, insuficiencia coronaria, edad avanzada; lo favorecen ciertos 

hábitos de conducta, como el sedentarismo, consumo de café, tabaco, alcohol, 

anfetaminas, cocaína e inclusive algunos medicamentos (De la Serna, 2004; Estrada 

& Estrada, 2008). Además; han surgido los factores no tradicionales, como: 

hiperhomocisteinemia y deficiencia de vitaminas del complejo B,  

hiperfibrinogenemia, incrementos de la PCR e hiperlipoproteinemia A (Comisión de 

Nuevos Factores de Riesgo 2001; Estrada & Estrada, 2008).  
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A  su vez, se describen factores de riesgo emergente y tratables, de índole 

microbiológico: infecciones por Helicobacter pilori, Citomegalovirus, Chlamydia 

pneumoniae, Herper zoster (Abdalla et al., 2007; Ameriso, Ruiz & Pérez, 2004; 

Escosa et al., 2004), los cuales incrementan el riesgo a ACV por distintos 

mecanismos fisiopatológicos, indicando que su detección y control pueden contribuir 

en el manejo de la enfermedad aterotrombótica y que la búsqueda de infecciones 

recientes debería constituirse en una rutina en estos pacientes (Ameriso, 2009). 

 

Ahora bien, William Osler ya para 1892 afirmaba: “La preocupación y la tensión de la 

vida moderna, la degeneración de las arterias no sólo es común, sino que aparece a 

edades tempranas. Por eso creo que las altas presiones con las que vive el hombre y 

el hábito de hacer trabajar la máquina a su máxima capacidad son los responsables, 

más que los excesos en la alimentación y la bebida”. Esa tensión, hoy se denomina 

estrés (León, Sánchez & Matiz, 2009). 

 

De manera que, a los ya descritos factores de riesgo, se unen los factores mentales 

y emocionales, destacando el estrés y la depresión (León, Sánchez & Matiz, 2009). 

 

Al respecto de la depresión, el estudio efectuado por Salaycik et al. (2007) mostró 

resultados que indican una asociación entre la sintomatología depresiva y el 

incremento a riesgo de ACV en individuos menores a los 65 años; advirtiendo la 

necesidad de determinar el mecanismo fisiopatológico de este hecho. 
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Por otra parte, el estrés fue definido por Seyle (1907-1982) como la respuesta no 

específica del organismo a demandas externas, considerando que algunas 

enfermedades eran consecuencia de los cambios fisiológicos que  resultan de un 

estrés prolongado. Desde el punto de vista clínico, este es considerado como una 

respuesta adaptativa de los sistemas del organismo; entre ellos el endocrino, 

nervioso y respiratorio, a los estímulos internos y externos, llamados “estresores” 

(Mucio, 2007). 

 

Así, la exposición breve e intensa a agentes lesivos genera estrés que aparece en 

forma súbita, fácil de identificar y generalmente reversible y las enfermedades que 

habitualmente se observan son: úlcera por estrés, estados de shock, neurosis post-

traumática, estado post-quirúrgico. Mientras que las exposiciones prolongadas 

(meses o años), o estrés crónico,  conducen a enfermedades permanentes; siendo 

las más frecuentes: migraña, gastritis, insomnio, depresión, agresividad, hipertensión 

arterial, trastornos sexuales, adicciones, conductas antisociales, psicosis severas, 

infarto al miocardio e infarto cerebral (Mucio 2007).  

 

En este orden de ideas,  ya desde 1989 González, Morera & Monterrey habían 

considerado el índice global de estrés como predictor de enfermedad, basándose en 

el concepto psicosocial de «factores de estrés», dentro de los que se consideran 

factores internos y externos.  
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Los factores internos de estrés están constituidos por variables propias del individuo, 

directamente relacionadas con la respuesta al mismo y con la adaptación, defensa y 

neutralización de los factores externos de estrés.  Así, la reactividad al estrés, 

cuantificada mediante el Índice de Reactividad al Estrés (IRE) de González de 

Rivera, es una variable típica de este grupo (González, Morera & Monterrey, 1989).   

 

Dentro de los factores externos de estrés se encuentran variables del ambiente 

susceptibles de alterar el equilibrio del medio interno o sobrecargar los mecanismos 

de defensa y regulación homeostática del organismo; siendo los acontecimientos 

vitales un elemento típico de este grupo,  los cuales se objetivan, por ejemplo, con la 

escala de Holmes y Rahe (González, Morera & Monterrey, 1989).  Así, se ha 

demostrado que dichos eventos vitales, marcadores de estrés psicosocial, están 

asociados a incremento en la morbilidad (Campo, Reyes, Ortiz, Quintero & Herrera, 

2006; González, 1991; González, Morera & Monterrey; 1989; Holmes & Rahe, 1967). 

Dentro de ello, cabe mencionar, entre otros, los estudios efectuados por Peña (2009) 

en hombres y Quintini (2008) en mujeres, los cuales determinaron que  los eventos 

vitales que preceden a la aparición de la cardiopatía isquémica podrían representar 

un factor de riesgo para la presentación y desarrollo de la misma.  

 

No obstante, los resultados de los trabajos sobre el papel que desempeñan los 

acontecimientos vitales estresantes como factor de riesgo en la enfermedad 

cerebrovascular, aparte de escasos, no han sido concluyentes. Ello, debido a 

importantes problemas metodológicos y/o el empleo de diferentes escalas para medir 
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el estrés; así como lo subjetivo de su apreciación, que han hecho cuestionable la 

interpretación y han dificultado la comparación de los resultados entre ellos 

(Fernández,  Verdecie, Chávez, Alvarez & Fiallo, 2002).  

 

Por otra parte, el estrés psicológico es fuente exógena de radicales libres y, por 

tanto, de los procesos de estrés oxidativo (Wright, Cohen & Cohen, 2005) donde se 

generan moléculas de la LDL-colesterol oxidada, factor primordial en el desarrollo de 

la enfermedad aterosclerótica (Escosa et al., 2004; Pereira et al., 2000) y ésta a la 

enfermedades cerebrovascular y ACV isquémico (Abdalla, 2007).  

 

Dicha enfermedad aterosclerótica se ha demostrado que iniciada por  inmunidad 

celular y humoral contra la proteína de choque térmico 60 (HSP60), una proteína de 

estrés filogenéticamente muy conservada, la cual ha mostrado correlación con la 

ocurrencia y extensión de lesiones ateroscleróticas (Knoflach, Bernard & Wick, 

2005). 

 

Por tanto, el estudio de estos marcadores bioquímicos podría mostrar cómo se 

relacionan  el estrés oxidativo y el estrés psicológico en el proceso de esta 

enfermedad (Sabater, 2004), planteándose, en este caso la interrogante de la 

posibilidad de interrelación entre los factores del índice global de estrés (estrés 

psicosocial y reactividad al estrés), como factores psicológicos con la concentración 

sérica de anticuerpos circulantes anti-HSP60 y de la LDL-oxidada, como marcadores 

de estrés oxidativo en individuos con ACV isquémico y sus diferencias con los 



12 
 

respectivos controles pareados por edad y sexo, de modo tal que si pudieran 

proponerse como factores de riesgo no tradicionales de ésta. 

BASES TEÓRICAS Y ANTECEDENTES DE LA INVESTIGACIÓN. 

 

1.- FACTORES PSICOLÓGICOS Y ACV. EL ÍNDICE GLOBAL DE ESTRÉS 

 

Los vacíos que han dejado los factores de riesgo clásicos, hacen referencia al estrés 

psicosocial y a las diferencias individuales en la percepción de los estímulos 

ambientales estresantes. Estos factores psicológicos tienen un papel modulador 

sobre los factores clásicos de riesgo, los cuales son en su mayoría biológicos 

(Iacovella & Troglia, 2003). Es así, como estos factores de riesgo psicológicos vienen 

suscitando un gran interés en los diversos investigadores, debido a la alta influencia 

que han mostrado en el origen, aparición y mantenimiento de las enfermedades 

(Aguayo, 2007; Fernández, et al., 2002). 

 

En este contexto,  Herrera & Delgado (2007; 2008) señalan la controlabilidad como 

un factor de riesgo para el desarrollo de los ACV. Esta entidad estaría dada por un 

fenómeno personológico complejo que matiza la relación sujeto-medio, de modo que 

la persona pretende controlar hechos significativos que le demandan una 

reestructuración perturbadora de su equilibrio gratificador y en el cual  convergen 

aspectos perceptivos, valorativos y reguladores, del medio y del ser, evidenciándose 

la unidad cognitivo-afectivo-volitivo.  
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Además, los estudios realizados por Surtess et al (2008) en miles de casos, así como 

el de Jefrey (2008) señalan  que el aumento de estrés psicológico se asocia con un 

mayor riesgo de accidente cerebrovascular.   

 

Por otra parte, De La Serna (2004) señala el temperamento iracundo, expresión de 

hostilidad y patrón de conducta Tipo A en la etiopatogenia del ACV. Este patrón de 

conducta es descrito como un constructo psicológico, referido a un conjunto de 

comportamientos de impaciencia, competitividad, sobrecarga, dependencia social, 

pérdida de control y hostilidad, entre los más importantes que, en algunos estudios, 

ha mostrado relación con enfermedades coronarias (Moyano et al., 2011). 

 

Este constructo estaría constituido por 5 dimensiones: (a) componentes formales 

como alto volumen de voz, rapidez al hablar, evidente actividad psicomotora, (b) 

conducta manifiesta expresada en urgencia en el tiempo, velocidad, hiperactividad, 

(c) aspectos motivacionales, descritos como motivación de logro, éxito y ambición, 

competitividad, (d) actitudes y emociones que incluyen hostilidad, ira, impaciencia y 

agresividad, y (e) aspectos cognitivos como necesidad de control ambiental y estilo 

atribucional interno (Moyano et. al., 2011).  

 

En este tipo de conducta, se presenta la reactividad psicofisiológica como 

conducente al daño arterial, debido a que estos individuos responden habitualmente 

a las demandas del entorno, aumentando la actividad del sistema nervioso simpático 
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de modo que su constante sobrecarga de actividad se cree puede precipitar un 

evento cardiovascular  (Fernández et al., 2002; Moyano et. al., 2011). 

 

Así, además de este tipo de conducta ya descrito, Fernández et al. (2002) estudiaron 

en un grupo de individuos que había padecido ACV isquémico, los eventos vitales 

sucedidos un año previo al infarto cerebral; concluyendo que el estrés psicosocial, 

derivado de acontecimientos vitales estresantes, aumenta el riesgo a padecer el 

mismo en individuos hipertensos o con patrón de conducta de tipo A.  

 

De igual manera, en la edición en línea del 29 de agosto de 2011 de la 

revista Journal of Neurology, Neurosurgery and Psychiatry, se publicó un trabajo 

donde se estudió el estrés en relación con el riesgo de ACV. En dicho estudio se  

compararon los factores de riesgo del ACV, que incluían los niveles de estrés, 

medidos con herramientas estandarizadas para evaluar los eventos vitales 

importantes, la ansiedad y la depresión, el bienestar general y el tipo de 

personalidad; encontrando que haber sufrido un evento vital estresante importante en 

el año anterior cuadruplicaba el riesgo de ACV mientras que tener una personalidad 

tipo A duplicaba las probabilidades (Mann, 2011). 

  

En este sentido,  ya para 1967 Holmes &  Rahe habían diseñado una escala para 

evaluar una serie de acontecimientos que guardan relación con la aparición y 

desarrollo de enfermedades orgánicas y mentales. La misma evalúa los factores 

externos de estrés, o estrés psicosocial, mediante una puntuación relativa al grado 
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de cambio vital y esfuerzo de readaptación necesarios tras ser experimentados una 

serie de acontecimientos vitales estresantes (González, 1991).  

 

Esta escala fue adaptada por González y Morera (1983a) debido a las diferencias de 

valoraciones que pudieran tener para su población cada parámetro (González y 

Morera, 1983b) y ha sido utilizada en diversos estudios hasta la actualidad, donde se 

asocian a ciertas patologías;  ejemplo de lo cual son, entre otros,  el trabajo de 

Campo, Reyes, Ortiz, Quintero & Herrera (2006),  en el cual correlacionaron el estrés 

psicosocial y los niveles de presión arterial en adultos jóvenes en estudiantes de la 

Facultad de Salud de la Universidad del Valle (Colombia). Así como, los trabajos de 

Peña (2009) y Quintini (2008) en hombres y mujeres, respectivamente, en los cuales 

demostraron relación  entre los vitales de la escala de Holmes y Rahe con la 

cardiopatía isquémica y el de Mora (2010) en individuos con disfunción temporo-

mandibular. 

 

Dentro de este contexto psicológico, Plaza (2007) indica que el estrés puede ser 

considerado como un “factor de riesgo” de otros factores de riesgo, debido a su 

implicación en el desarrollo de la aterosclerosis, de la hipertensión, y otras conductas 

de riesgo cardiovascular; planteando además, un esquema de la interrelación del 

estrés con el accidente cerebrovascular, donde denota la influencia del estrés sobre 

factores de riesgo ya documentados y; a su vez, la repercusión de estos sobre el 

ACV (Figura N°1)  
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Tomado de: Plaza, A. (2007). Riesgos psicosociales. Repercusión neurológica del   
estrés. http://neurologiadeltrabajo.sen.es/pdf/drplaza_2007.pdf 

 

Otros estudios han descubierto una asociación entre el estrés mental prolongado y 

un estrechamiento progresivo de la carótida, debido entre otras cosas al incremento 

de la presión arterial  (Naqvi & Hyuhn, 2009; www.geosalud.com), ocasionada por la 

liberación de catecolaminas que el estrés agudo genera (Campo et al., 2006); siendo 

ésta considerada como el factor de riesgo más importante para el ACV (Navarrete, 

Huertas, Rozo & Ospina, 2009; Plaza, 2007; Ruiz, González & Suárez, 2002) y más 

estudiado en las investigaciones sobre estrés laboral (Serrano, Moya & Salvador, 

2009).  

Figura N°1. 
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El riesgo a ACV incrementa de manera constante con el nivel de estrés, mientras que 

la relación no cambia cuando se toman en cuenta otros factores de riesgo, como 

fumar, la presión arterial, la obesidad, la diabetes y los antecedentes familiares. 

Además, de que este mecanismo se relaciona con la capacidad de adaptación al 

estrés psicológico (www.geosalud.com). 

 

Ahora bien, estos hechos van a depender de la vulnerabilidad al estrés de cada 

individuo (Medialdea & Medina, 2007), de su perfil psicológico o personalidad (León, 

Sánchez & Matiz, 2009; Slipak, 1994) y su resiliencia, definida por diversos autores 

como la capacidad humana para enfrentar, sobreponerse y ser fortalecido y 

transformado por experiencias de adversidad  (Costa et al., 2010; Yépez, 2011). 

 

De manera que, los individuos difieren considerablemente en la manera en que 

manejan las circunstancias estresantes (Mucio, 2007). Por lo que, en este sentido, se 

deben considerar los factores internos de estrés, conformados por variables propias 

del individuo y que pueden ser cuantificadas mediante el índice de reactividad al 

estrés (IRE) (González, Morera & Monterrey, 1989). 

  

Este índice ha sido definido como el conjunto de pautas habituales de respuestas de 

tipo neurovegetativas, cognitivas, conductuales y emocionales características del 

individuo ante situaciones que percibe como nocivas, peligrosas o desagradables (de 

estrés o tensión nerviosa) (Monterrey, González, de las Cuevas & Rodríguez, 1991) y 
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fue diseñado con la finalidad de cuantificar dichas pautas de respuesta (Valdes, 

Rodríguez, Arroyo & Lanzarote, 2003). 

 

A ese respecto, existen investigaciones, como la de Henry et al. (1991) efectuada 

con el propósito de cuantificar el Indice de Reactividad al Estrés en una muestra de 

pacientes asmáticos crónicos, donde los niveles del mismo fueron superiores al de 

pacientes psiquiátricos ingresados. Así como, el trabajo de Rodríguez et al. (1999),  

cuyos resultados  mostraron que la reactividad al estrés de los sujetos con disfunción 

temporo-mandibular fue significativamente mayor que la de los controles no clínicos, 

aunque menor que la de los psiquiátricos. De igual manera, el trabajo de Mora (2010) 

que concluyó que los promedios de IRE total y en todas sus facetas del grupo con 

disfunción dolorosa temporo-mandibular fueron superiores a los índices respectivos 

obtenidos por el grupo control y permite afirmar que la reactividad al estrés en sus 

facetas vegetativo, emocional, cognitivo y conductual así como en su IRE total, 

influye en esta patología. 

 

Ahora bien, González, Morera & Monterrey (1989) indican que la relación entre los 

eventos vitales y la reactividad al estrés son aditivas, y que su consideración 

conjunta permite establecer un “Índice Global de Estrés” (IGE) que es mejor predictor 

del estado de enfermedad que los acontecimientos vitales o el IRE por sí solos. Así, 

ambas variables elevadas se constituyen en un mayor riesgo, ambas en niveles 

bajos representarían menor riesgo para el sujeto; mientras que, una variable elevada 

y la otra baja, sería un riesgo intermedio.  
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2.- FACTORES BIOQUÍMICOS Y ACV.  LA ATEROSCLEROSIS.  

 

La respuesta del organismo ante situaciones de estrés, depende del tipo de estresor, 

su duración e intensidad,  y constituyen un ejemplo de integración neuroendocrina, 

ya que ante ello se desencadenan una serie de reacciones que preparan al 

organismo a la respuesta de huida, miedo o enfrentamiento (Joseph & Gortari, 2007). 

 

 

Los estresores físicos alteran el estado fisiológico afectando mecanismos 

homeostáticos, activando la vías nerviosas que llegan a núcleos localizados en la 

parte superior de la médula espinal y en el tallo cerebral  e incitan una respuesta 

rápida y necesaria para la supervivencia, pero no requieren mayor interpretación por 

estructuras superiores del cerebro; mientras que los estresores psicológicos son 

estímulos que amenazan el estado actual del individuo o provocan un estado de 

anticipación aun cuando no representen una amenaza inmediata a las condiciones 

fisiológicas; necesitan ser procesados por la corteza antes de iniciar la respuesta al 

estrés para tener un significado fisiológico, y dependen en gran medida de 

experiencias previas (Joseph & Gortari, 2007). 

 

Es así como, a nivel orgánico en general, el estrés continuo desestabiliza la 

homeostasis, y como consecuencia de ello, se genera un carga alostática que 

ocasionan daño a nivel fisiológico y cerebral (Mucio, 2007). Este afecta indicadores 

biológicos y diversos parámetros inmunológicos; por lo que, en la actualidad, se 

estudian ampliamente los sistemas endocrino e inmune en las investigaciones 
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asociadas al estrés (Serrano et al. (2009); considerándose actualmente la 

psiconeuroinmunoendocrinología como una disciplina científica que estudia, 

documenta y comprende los diferentes mecanismos de regulación y control que se 

establecen en la intercomunicación de los sistemas psíquico, nervioso, endocrino e 

inmune de los seres humanos, proponiendo así un modelo integrador que permite 

retomar los factores biopsicosociales y la interacción mente-cuerpo-ambiente en los 

procesos de salud-enfermedad (Hurtado, 2015).  

 

A nivel endocrino, se ha integrado la respuesta hormonal en dos fases: en la primera 

aumentan las hormonas catabólicas: cortisol, catecolaminas y estimulante del tiroides 

(TSH)  y se inhiben las anabólicas: insulina estrógenos y andrógenos. Mientras que 

en la segunda, cuando el individuo estabiliza sus respuestas frente al estresor, las 

hormonas catabólicas se normalizan y se restablece la secreción de las anabólicas, 

las cuales pueden en ocasiones incrementar sobre los niveles de referencia (Duval, 

González & Hassen, 2010; González, 2010). Como consecuencia importante de este 

desbalance hormonal, a causa del estrés crónico, se desarrolla el síndrome 

metabólico, definido como la presencia de al menos tres de las siguientes 

características: obesidad abdominal, niveles basales de triglicéridos superiores a 150 

mg/dL, niveles colesterol de la HDL inferior a 40 mg/dL en hombres y 50 mg/dL en la 

mujer, glicemia en ayunas superior a 110 mg/dL y presión arterial por encima de 

130/85 mm Hg (González, 2010). 
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La liberación de los principales mediadores del estrés, catecolaminas y 

glucocorticoides facilita la producción de células del sistema inmune que se dirigen a 

diferentes regiones del organismo para la defensa ante infecciones o para la 

respuesta inmune (Mucio, 2007). Además, estas hormonas, pueden activar 

mecanismos pro y antiinflamatorios, dependiendo de la naturaleza, intensidad y 

duración del estímulo estresante; habiéndose podido demostrar cómo un mismo 

estímulo estresante puede  generar paralelamente la síntesis y actividad de 

mediadores pro y antiinflamatorios, como en el caso de las prostaglandinas (García & 

Leza, 2008). 

 

A su vez, el estrés psicológico es fuente exógena de radicales libres y, por tanto, de 

los procesos de estrés oxidativo (Wright, Cohen & Cohen, 2005), conociéndose que 

éste produce una «alteración del equilibrio entre sustancias pro-oxidantes y 

antioxidantes que favorece la formación de sustancias oxidantes que provocan 

alteraciones celulares» y, por lo tanto, la pérdida de este equilibrio subyace a la 

enfermedad (Mayoral, et al., 2005).  

 

En este sentido, dados los trabajos de diversos grupos de investigación, hay una 

serie de procesos patológicos que han sido atribuidos al ataque de radicales libres, 

dada su implicación en algunas de sus fases o secuencias bioquímicas; siendo los 

más significativos, entre otros: el envejecimiento, cáncer, diabetes mellitus, 

insuficiencia renal aguda y crónica, insuficiencia hepática, y la aterosclerosis 

(Elejalde, 2001). 
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En relación a la aterosclerosis, ésta es considerada un proceso activo, no 

degenerativo,  largo y lento, que es bien conocido por cursar con la formación de 

placas de ateroma en el sistema arterial con la participación de elementos 

característicos de la inflamación crónica, así como mecanismos celulares (células 

endoteliales, monocitos, células de músculo liso y plaquetas) y moleculares 

(alteración de la lisura endotelial y lesión con aumento de la permeabilidad) de 

distinta relevancia, que pueden transcurrir sin sintomatología hasta estadios 

avanzados en los que se manifiestan complicaciones coronarias, cerebrales, 

digestivas o enfermedades oclusivas de las arterias periféricas (Boronat et al., 2005). 

 

Los factores de riesgo convencionales explican menos del 50 por ciento de esta 

enfermedad; hecho que es probable esté asociado a nuevos factores bioquímicos y 

genéticos, los cuales además podrían explicar la variación que existe entre los 

diferentes grupos étnicos, entre otros; de allí que, los avances recientes en la 

comprensión de la patogénesis de la enfermedad vascular ateroesclerótica han 

estimulado el interés en los llamados nuevos factores de riesgo (Celis, Hernández & 

King,  2006).  

 

No obstante, factores de riesgo ya ampliamente identificados, como hipertensión, 

hipercolesterolemia y tabaquismo, pueden actuar induciendo el desequilibrio entre 

pro-oxidación y anti-oxidación (Elejalde, 2001). De manera que, es una de las 

patologías asociadas a estrés oxidativo más estudiada durante los años, con gran 
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prevalencia en todo el mundo, ya que es una de las causas más importantes de 

muerte y discapacidad a este nivel; en la mayoría de los casos, permanece silente 

para convertirse en uno de los principales factores de riesgo para ACV (Celis, 

Hernández & King,  2006). 

 

El proceso de la ateroesclerosis se produce por una interrelación muy estrecha de 

múltiples mecanismos fisiopatológicos, que incluyen disfunción del metabolismo de 

los lípidos, activación plaquetaria, trombosis, disfunción endotelial, inflamación, 

estrés oxidativo, activación de células musculares lisas vasculares, alteración de la 

matriz metabólica, remodelamiento y otros factores genéticos (Faxon et al., 2004). 

 

Para explicar su patogenia, la teoría más aceptada es la teoría oxidativa (Figura N° 

2), que considera la lesión arterial inicial, la estría grasa y su progresión a placa de 

ateroma íntimamente asociadas a la acumulación de macrófagos de lipoproteínas de 

baja densidad (LDL) que han sido mínimamente oxidadas y participan en el 

desarrollo inicial de aterosclerosis y en la respuesta oxidativa al proceso inflamatorio 

(Boronat et al., 2005; Fenollar, Parra, Albaladejo & Casinello, 2005).  
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Tomado de: Madamanchi, N., Vendrov, A. &  Runge M. (2005). Oxidative Stress and  
Vascular Disease. Arteriosclerosis, Thrombosis, and Vascular Biology, 25, 30. 
“Especies reactivas de oxígeno producidas por células endoteliales 
macrófagos y LDL oxidada en el espacio sub-endotelial, en los sitios de daño 
endotelial, inician eventos que culminan en la formación de una placa fibrosa. 
La ruptura de la placa fibrosa conduce a la formación del trombo y la oclusión 
del vaso" 

 

 

La LDL-oxidada se define como una “LDL modificada oxidativamente” por productos 

orgánicos como los aldehídos que transforman a los componentes de las proteínas y 

aumentan las cargas negativas de las LDL necesarias para su interacción y 

absorción por los macrófagos; siendo entonces, una partícula derivada de LDL que 

puede tener peróxidos o sus productos de degradación generados dentro de la 

molécula  (Parthasarathy, 2010).  

 

Esta ha sido considerada el cuarto colesterol, a sumar a los tres más utilizados en la 

práctica médica: HDL, LDL y colesterol total, siendo considerada un colesterol más 

Figura N° 2. Development of atherosclerosis. 
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aterogénico  (Boronat et al., 2005; Pereira, et al., 2000), dada su estrecha relación 

con los radicales libres, conociéndose que su aumento tiene valor predictivo directo 

en la aparición de ateroesclerosis que evidencian su relevante papel en la etiología 

de ésta (Elejalde, 2001);  

 

Algunas investigaciones han encontrado diferentes proteínas independientes pro-

aterogénicas asociadas a los componentes lipídicos de la LDL oxidada, como las IL-

1, IL-2, IL-6, IL-7, IL-8, y IL-12 (Fernández & Patiño, 2007), y moléculas pro-

inflamatorias como: el factor estimulante de colonias de macrófagos (MCSF), la 

proteína quimiotáctica de monocitos (MCP-1), el factor de activación y agregación 

plaquetaria (PAF) todos asociados a las formación de la placa ateromatosa (Dulín, 

2010).  

 

En base a las pruebas in vitro, la LDL-oxidada se divide en dos categorías 

principales: ''LDL mínimamente modificada'' (LDL-MM) y ''LDL ampliamente oxidada” 

(LDL-Ox). Las diferencias de las dos categorías de LDL se explica en que la LDL-MM 

se origina en la primera etapa de la oxidación antes de que los monocitos sean 

reclutados, donde la oxidación de la LDL presenta pocos cambios en la apo-B. La 

LDL-MM es químicamente diferente de la LDL nativa; sin embargo, todavía es 

reconocida por los receptores de la LDL nativa, pero no por la mayoría de los 

receptores scavenger. En la segunda etapa los monocitos son reclutados en la lesión 

y convertidos en macrófagos con la capacidad de fagocitar cuerpos extraños, entre 

ellos LDL oxidada, por un proceso de endocitosis. En esta etapa, los lípidos de la 
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LDL se oxidan más, pero la porción de proteína de la LDL también se modifica, lo 

que lleva a una pérdida de reconocimiento por el receptor de LDL nativa y se 

produce un cambio de reconocimiento por parte de los receptores scavenger hacia la 

LDL-oxidada (Cirpa, 2013). 

 

Cada una de las dos categorías de la LDL-oxidada se compone de una gran variedad 

de preparaciones que difieren en composición y efectos biológicos. Debido al tipo de 

agente oxidante utilizado y las condiciones de oxidación de la LDL se determinará las 

propiedades químicas y biológicas de la LDL-Ox (Levitan, et al., 2010). 

 

Estas LDL oxidadas o productos liberados de ellas, van a tener mayor poder 

aterogénico ya que son captadas más ávidamente por los macrófagos, son 

citotóxicas para el endotelio y estimulan la producción de factores vasoactivos, de 

adhesión, trombóticos y de proliferación de células musculares lisas de la 

vasculatura, iniciando o extendiendo la lesión ateroesclerótica (Cirpa, 2013).  

 

Numerosas investigaciones apoyan los aspectos ya descritos, en su mayoría 

asociadas a enfermedad cardiovascular; entre ellas, Holvoet et al. (1998)  fueron los 

primeros en demostrar que los pacientes con enfermedad coronaria tenían niveles 

plasmáticos significativamente elevados de LDL-oxidada, y que estos niveles eran 

muy similares en pacientes con enfermedad coronaria estable y en pacientes con 

síndromes coronarios agudos y significativamente mayores en pacientes con angina 
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estable, angina inestable e infarto agudo de miocardio en comparación con sujetos 

de control de la misma edad y supuestamente sanos.   

Similarmente, en las sesiones científicas de la Asociatión Cardiológica Americana de 

2002, Johnston et al. (2002) notificaron que, en sus estudios, los niveles plasmáticos 

de LDL oxidada fueron sustancialmente más altos en pacientes con enfermedad 

coronaria inestable, comparado con los controles sanos.  

 
 

Además, Sigurdardottir, Fagerberg & Hulthe. (2002) atribuyen una relación entre las 

concentraciones plasmáticas de LDL-oxidada y LDL “pequeña y densa” en pacientes 

con síndrome metabólico y constatan cifras bajas de LDL-oxidada en pacientes sin 

factores de riesgo. 

 

Por su parte,  Hulthe & Fagerberg (2002) demostraron la relación entre la 

aterosclerosis subclínica y los niveles circulantes de LDL-oxidada al mostrar que los 

niveles de ésta estaban relacionados con el grosor de la íntima/media y la aparición 

de placas en las arterias carótida y femoral. 

 

No obstante, la LDL-oxidada no solamente es pro–aterogénica y pro–infamatoria, 

también tiene carácter inmunogénico, provocando la generación de autoanticuerpos 

séricos (anti- LDLox) (Pererira et al., 2000). Estos anticuerpos anti- LDLox se 

demuestran tanto en individuos sanos como en pacientes con enfermedad 

cardiovascular (ECV) y su función aún no está clara, generando controversia al 
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atribuírseles propiedades aterogénicas así como también anti–aterogénicas y han  

permitido detectarla en circulación a través de inmunoensayos, considerándose un 

firme indicador del estrés oxidativo in vivo y marcador de aterosclerosis (Ruiz et al., 

2011). 

En este sentido,  Biomedica Gruppe (2010a) señala que los auto-anticuerpos contra 

la forma oxidada de la LDL se pueden emplear como parámetro que refleja la 

incidencia del proceso de oxidación que tiene lugar in vivo, ya que se han detectado 

niveles elevados de estos auto-anticuerpos en la sangre de pacientes con 

enfermedades de las arterias coronarias. Algunos estudios han demostrado una 

correlación entre dichos auto-anticuerpos y la progresión de ateroesclerosis de 

carótida, aunque también,  se han observado niveles bajos de éstos durante 

procesos de septicemia e infarto de miocardio. Esta detección en suero anticuerpos 

anti-LDL-oxidada en pacientes con enfermedad aterotrombótica, así como linfocitos T 

reactivos contra las LDL-oxidada, hace que los mismos puedan ser utilizados como 

marcadores clínicos de estas enfermedades (Delgado, Vásquez & Fernández, 2012). 

 

En otro orden de ideas, se ha demostrado que en respuesta a los estímulos de 

estrés o injuria celular, como  la apoptosis inducida por el estrés oxidativo, toxinas, 

shock térmico, etanol y daño celular después de una isquemia, las células producen 

altos niveles de proteínas características de estrés celular o ”proteínas de estrés”, 

inicialmente denominadas HSP (por sus siglas en el idioma inglés Heat Schock 

Proteins) o proteínas de choque térmico (González, 2010; Peña & Quintini, 1999; 

Qingbo & Georg, 2004). 
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Las HSP se encuentran en formas, intracelular y extracelular. La expresión 

intracelular, ha sido relacionada a funciones en el plegamiento, estabilización, 

transporte, translocación y degradación proteica. Sin embargo, el origen y la función 

de la expresión extracelular aún debe ser investigado; aunque, se estima que puede 

provenir de la liberación del contenido celular durante la necrosis y que debido a su 

detección  en individuos normales, también pudiera estar vinculada a funciones 

regulatorias (Rada et al., 2011). 

 

La HSP 60  es una de las más conocidas de estas proteínas de choque térmico, 

cuya expresión se incrementa cuando las células están sometidas a diversos tipos de 

estrés (Rada et al., 2011). 

 

Es conocido que la célula efectúa la  producción de estas proteínas con la finalidad 

de protegerse de las condiciones desfavorables, como un mecanismo de defensa, 

inmediatamente después de un aumento repentino de la temperatura del medio 

ambiente, actuando como buffer para amortiguar el daño que este aumento de 

temperatura pueda causarle. Este hecho puede ser observado tanto en las bacterias 

de estructura más simple como en las neuronas más diferenciadas (Quintini, 2008).   

 

  
De modo que, estas proteínas aparecen involucradas en la tolerancia y la cito-

protección y su participación ha sido investigada en relación con la patogénesis, la 

prognosis y el tratamiento de diversas patologías; a pesar de lo que los mecanismos 
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asociados no han sido determinados adecuadamente. No obstante,  la inducción de 

la síntesis  de éstas ha sido relacionada con la defensa del organismo frente a 

infecciones diversas. Así, la familia Hsp60 ha sido vinculada con mecanismos 

involucrados en la defensa molecular del hospedador frente a infecciones por 

Mycobacterium tuberculosis, Chlamydia trachomatis, Toxoplasma gondii, Leishmania 

major, Trypanosoma cruzi y Tripanosoma brucei, entre otras (Rada et al., 2011). 

 

Por otra parte, las HSP extracelulares pueden estimular el sistema inmune, 

particularmente influenciando la respuesta inflamatoria, induciendo la producción de 

citoquinas y mediando en la presentación de antígenos (Rada et al., 2011). De allí 

que, dichas proteínas, se encuentran inmersas en la hipótesis inmunológica de la 

ateroesclerosis la cual tiene sus bases en los eventos de la respuesta inmunológica 

que tienen lugar ante los diferentes estímulos aterogénicos, dado que en las lesiones 

ateroscleróticas se han observado complejos de anticuerpos, antígenos y proteínas 

del sistema del complemento en el espacio sub-endotelial, observándose linfocitos B 

en los bordes de las lesiones. También se ha comprobado que las etapas más 

tempranas de la aterosclerosis se caracterizan por una reacción  probablemente 

causada por auto-antígenos y es posible identificar linfocitos T presentes en la lesión, 

incluso, antes que se produzca el desarrollo de la placa  (Delgado, Vásquez & 

Fernández, 2012). 

 

En este sentido, las HSP (junto con la LDL-oxidada) son consideradas auto-

antígenos primarios en el proceso de aterosclerosis; y dado que participan en el 
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recambio, reparación y aclaramiento de proteínas que han sido dañadas o 

inactivadas, se sinteticen en altas concentraciones cerca de regiones donde se 

produzca estrés celular, como en el endotelio vascular y los procesos inflamatorios; 

existiendo en la literatura evidencias del carácter inmunogénico de las HSP, ya que, 

su efecto protector celular termina siendo revertido en un proceso totalmente 

contrario; pues su presencia en la superficie celular de HSP60 constituye una señal 

para que el sistema inmunitario las reconozca, se active y la célula sea destruida. 

Además, se ha observado que existe una interrelación entre las LDL-oxidada y las 

HSP, puesto que las primeras pueden, por sí mismas, desencadenar un aumento de 

la expresión de HSP por parte de las células endoteliales (Delgado, Vásquez & 

Fernández, 2012). 

 

De manera que, lo establecido por Knoflach, Bernard & Wick (2005), puede ser  

resumido en que los anticuerpos y las células T que son formados en contra de la 

proteína de “heat-shock” (HsP60) por infecciones recurrentes, pueden hacer reacción 

cruzada con la HsP60 humana expresada en las células endoteliales estresadas, 

pero no en las células no estresadas (Figura N° 3). Considerando dentro de los 

estresores el estrés biomecánico (hipertensión arterial, estrés turbulento en los 

puntos de bifurcación del vaso), citoquinas (tales como el factor tumoral de necrosis 

[FTN-alfa] o la LDL oxidada. Algunos de estos factores pueden alterar químicamente 

la HsP60 humana para hacerla inmunogénica e inducir una reacción autoinmune 

(Peña, 2009).  
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Tomado de: Peña, J. (2009). Enfoque integral de la enfermedad coronaria en el 
hombre. Con especial referencia a los anticuerpos circulantes de la proteína 
de estrés Anti-Hsp60. [Tesis Doctoral]. Universidad Autónoma de Madrid, 
Madrid, España.  

 

 

Sobre esta base, Quintini (2008) y Peña (2009) realizaron investigaciones 

relacionando las necesidades existenciales y los eventos vitales con la concentración 

de anticuerpos circulantes contra la HSP60 en una población con cardiopatía 

isquémica, mostrando en este tipo de pacientes lo anteriormente referido. 

Figura N° 3.  Resumen de la hipótesis inmunológica de la aterosclerosis 
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Sistema de Hipótesis. 

 

HIPÓTESIS GENERALES  

 

 Es posible que en la muestra objeto de estudio, los individuos que han 

padecido ACV  isquémico presenten niveles de los componentes del índice 

global de estrés (estrés psicosocial e índice de reactividad al estrés) y de los 

marcadores  bioquímicos  LDL- oxidada y anti-HSP60, mayores que los 

individuos sanos. 

 

 Es posible que en el grupo en estudio, los componentes del índice global de 

estrés (estrés psicosocial e índice de reactividad al estrés) y los marcadores  

bioquímicos  LDL-oxidada y anti-HSP60 constituyan factores de riesgo a ACV 

isquémico. 

 

HIPÓTESIS CAUSAL  

 

 Es posible que en la población objeto de estudio exista una relación directa y 

concordante entre los componentes del índice global de estrés (estrés 

psicosocial y reactividad al estrés) y los marcadores bioquímicos  LDL-oxidada  
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y anticuerpos contra la proteína de estrés  (anti-HSP60), que sugiera que 

estos tienen  una relación fisiopatogénica con el ACV isquémico y, por tanto, 

ser considerados como factores de riesgo al mismo. 

 

OBJETIVOS DE LA INVESTIGACIÓN 

 

 Comparar los niveles de estrés psicosocial, índice de reactividad al estrés  y 

concentraciones de los marcadores bioquímicos LDL-oxidada y anticuerpos 

anti-HSP60 entre el grupo de pacientes con ACV isquémico y su grupo 

control. 

 

 Proponer a los componentes del índice global de estrés y a los ya 

mencionados marcadores bioquímicos LDL-oxidada y los anticuerpos anti-

HSP60 como marcadores no tradicionales de riesgo a enfermedad 

cerebrovascular isquémica.  

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

 Determinar los niveles de estrés psicosocial, índice de reactividad al estrés, 

LDL-oxidada y anti-HSP60 en pacientes con ACV isquémico e individuos 

controles. 
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 Comparar estadísticamente los niveles promedio de los ya referidos 

parámetros psicológicos y bioquímicos entre pacientes con ACV isquémico 

versus sus respectivos controles. 

 
 

 Correlacionar los niveles de los componentes del índice global de estrés 

(estrés psicosocial e índice de reactividad al estrés)  y los marcadores 

bioquímicos LDL- oxidada y anticuerpos anti-HSP60 en el grupo de estudio. 

 

 Establecer niveles de estrés psicosocial, índice de reactividad al estrés, LDL-

oxidada y anti-HSP60 con probabilidad de riesgo a ACV isquémico. 



 

 

 

 

 

 

 

CAPÍTULO II 

MARCO METODOLÓGICO 
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TIPO DE INVESTIGACIÓN.  

 

Se desarrolló una investigación empírica, de campo, de corte transversal, con 

enfoque cuantitativo, de acuerdo a la clasificación de Velasco (2009). 

 

METODOLOGÍA  GENERAL. 

 

Antes de proceder a aplicar las técnicas e instrumentos aquí utilizados, se obtuvo 

permiso de la Comisión de Ética del Hospital Tulio Carnevali Salvatierra del Instituto 

Venezolano de los Seguros Sociales para la revisión de las historias médicas de 

pacientes con diagnóstico de egreso de ACV isquémico, así como para ser ubicados 

para su participación en este trabajo y la extracción de muestras sanguíneas. Así, se  

sometieron al estudio 64 individuos, dispuestos a participar en el mismo, según 

consentimiento informado, divididos en dos grupos poblacionales: ACV y control. 

Cada individuo fue visitado en su domicilio; en el caso del grupo ACV luego de 1 a 6 

meses después del  accidente cerebrovascular y fue escuchado en el relato del 

transcurso de su enfermedad y todos los aspectos que el mismo considerara 

necesario aportar durante la entrevista; y en el caso de los del grupo control, según 

su posibilidad. A todos ellos, les fue  aplicado el cuestionario del Indice de 

Reactividad al Estrés de González de Rivera y de la Escala de Estrés psicosocial de  

Holmes y Rahe (www.uam.es/departamentos/medicina/psiquiatria/comunicologia/ 

Holmesyrahe.doc).  
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Igualmente, a cada individuo se le extrajo un espécimen de sangre en condiciones de 

ayuno, la cual se utilizó para determinar los niveles séricos basales de  glicemia y 

perfil lipídico, que en el caso de los controles se empleó para determinar si cumplían 

con los criterios de inclusión, para lo cual también se les midió la tensión arterial, 

peso, medida del perímetro de la cintura a la altura del ombligo. Dicha muestra se 

empleó, también, para determinar la concentración de LDL-oxidada  y anticuerpos 

antiHSP60. Con los resultados obtenidos se realizaron los análisis estadísticos 

necesarios para el cumplimiento de los objetivos planteados. 

 

IIa- Población,  muestra y criterios de inclusión: 

 

Población: 

 

Para el presente estudio se contemplaron dos poblaciones, la primera constituida por 

74 pacientes con diagnóstico de ACV que acudieron a la Emergencia y fueron 

atendidos en las Unidades de Medicina Interna y Neurología del Hospital Tipo II Dr. 

Tulio Carnevali Salvatierra, del Instituto Venezolano de Los Seguros Sociales (IVSS)  

y la segunda conformada por individuos aparentemente sanos del municipio 

Libertador del estado Mérida, en período  noviembre 2009 – octubre 2014. 

 

Muestra 

 

El tipo de muestreo empleado fue el consecutivo, no probabilístico, dado que se trató 

de incluir a todos los pacientes ACV que cumpliendo con los criterios de inclusión  
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quisieran participar en la investigación. De modo que, la muestra estuvo conformada 

por 32 individuos que, una vez consultados al respecto y explicarles las implicaciones 

del mismo, aceptaron participar en el estudio y a cuyos efectos se denominó grupo 

ACV.  El mismo estuvo constituido por 16 mujeres entre 30 y 86 años de edad  y 16 

hombres, entre 36 y 73 años de edad;  ellos habían sido recluidos en el referido 

hospital del IVSS de la ciudad de Mérida, con diagnóstico de egreso de ACV 

isquémico, sucedido entre uno a seis meses previos al estudio, diagnosticado 

clínicamente, así como por Tomografía Axial Computarizada  y/o Resonancia 

Magnética Nuclear, de acuerdo a los datos obtenidos de su historia clínica; sin 

enfermedad psiquiátrica ni secuelas que impidieran su capacidad para responder a 

los test a aplicar, los otros 4 fueron individuos voluntarios residentes de la ciudad de 

Mérida diagnosticados de igual manera a la ya descrita, pero atendidos en otros 

centros hospitalarios en el año 2012.  

 

A su vez, se  contó con un grupo control constituído por 32 voluntarios 

aparentemente sanos,  16 mujeres entre 29 y 86 años de edad y 16 hombres entre 

37 y 75 años de edad.  Los mismos correspondieron a personal de distintas 

dependencias de la Universidad de Los Andes, así como familiares y/o amigos de 

estos; seleccionados por muestreo consecutivo, no probabilístico e intencional, de 

manera tal que estuvieran pareados a un correspondiente individuo del grupo ACV, 

según su edad  (con una diferencia no mayor a ± 5 años) y sexo. Una vez que les fue 

explicada las implicaciones del estudio y aceptaron su participación, fueron incluidos 

todos aquellos sin enfermedad vascular periférica, cardiovascular o cerebrovascular, 
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sin hiperlipidemias, ni hipertensión arterial, diabetes mellitus, síndrome metabólico, 

cardiopatías, tabaquismo, obesidad, drogadicción o alguna enfermedad crónica o 

psiquiátrica, con niveles basales de glicemia y perfil lipídico dentro del rango de 

referencia. Estos fueron visitados entre 2010 y 2014.  

 

Todos los individuos de ambos grupos dieron su consentimiento por escrito para 

participar en el estudio y someterse a las pruebas aquí descritas, para ello se les dio 

a conocer de manera explícita las implicaciones del mismo, tanto de forma verbal 

como escrita, utilizando para ello un consentimiento informado (Anexo 1), el cual fue 

firmado por cada uno de ellos, y algún familiar allí presente, durante la visita, en 

señal de conocimiento y aprobación del mismo. 

 

IIb- Técnicas y recolección de datos 

 

Instrumento de recolección de datos 

 

Mediante autorización expedida por el Hospital Tipo II Dr. Tulio Carnevali Salvatierra 

del Instituto Venezolano de los Seguros Sociales de Mérida-Venezuela, en el 

Departamento de Registro y Estadísticas de Salud se revisaron las historias médicas 

de los pacientes que habían sido atendidos en dicho centro con diagnóstico de 

egreso de ACV isquémico. De esta forma, se completó un instrumento de recolección 

de datos de elaboración propia (Anexo 2) para cada uno de los individuos, con la 

finalidad de obtener los datos personales, para su posterior ubicación; así como otros 
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datos de índole clínico, con la finalidad de seleccionar aquellos que cumplieran con 

los criterios para su inclusión en el estudio, descritos anteriormente. 

 

Una vez contactado cada individuo y aceptado su participación en el estudio, se 

completó el instrumento en la visita que posteriormente fue efectuada una vez 

transcurrido mínimo un mes, máximo 6 meses después de haber padecido el ACV 

isquémico o simplemente a su conveniencia en el caso del grupo control. 

 

Determinación del Indice de Reactividad al Estrés (IRE): 

 

Al ser visitado, cada uno de los individuos fue interrogado sobre los diferentes 

aspectos que contempla el test de estrés de González de Rivera (Anexo 3) y sus 

respuestas fueron utilizadas para determinar su índice de reactividad al estrés (IRE) 

al ser procesadas en la página web del Instituto de Psicoterapia Autógena y Centro 

de Investigación Psicosomática (www.psicoter.es/tests/test-de-estres), mediante lo 

cual fue obtenido el índice de cada individuo.  Dichos índices han sido catalogados 

de la siguiente manera: menores de 0,6 se consideran bajos; entre 0,6 y 1, medio- 

alto  y puntuaciones mayores de 1 demasiado altos (González, 2006) 

 

Cuestionario sobre eventos vitales de Holmes y Rahe: 

 

A su vez, cada individuo fue interrogado sobre cada uno de los acontecimientos  

señalados en la escala de estrés psicosocial de Holmes y Rahe de eventos vitales 
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(http://pacotraver.files.wordpress.com/2008/11/holmesyrahe.doc) (Anexo 4), 

ocurridos durante los seis meses a un año previos al estudio (Control) o al ACV 

(Grupo ACV), a fin de determinar el nivel de estrés psicosocial, empleando la suma 

de la puntuación contemplada por la referida escala para cada evento; obteniéndose,  

así, las unidades de cambio vital (LCU, por sus siglas en idioma inglés) (González, 

2010). En este caso, se consideró que un puntaje de LCU menores a 150 con riesgo 

leve de enfermedad, LCU entre 150 a 299 con riesgo moderado y más de 300 LCU 

como riesgo elevado, (http://en.wikipedia.org/wiki/Holmes_and_Rahe_stress_scale)  

 

Obtención de especímenes 

 

Especimen de sangre: Tras un ayuno de 12 horas, a cada participante se le extrajo 

entre 5 y 10 cc de sangre, de una vena del antebrazo, después de ser mantenido en 

reposo al menos unos 15 minutos.  

 

Dicho espécimen fue trasvasado a un tubo de ensayo limpio, sin anticoagulante y en 

éste fue trasladado al laboratorio de Bioquímica Clínica de la Escuela de Bioanálisis 

de la Universidad de Los Andes, donde se separó el suero mediante centrifugación, 

posterior a la coagulación de dicho espécimen, de acuerdo a las recomendaciones 

para la obtención de muestras de calidad analítica para tal procedimiento (Morán, 

2004).  
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Esta muestra de suero fue distribuida en 3-5 alícuotas de 0,5 mL cada una en viales 

Eppendorf de plástico de 1,5 mL y se preservaron a -24ºC hasta el momento de la 

realización de los ensayos correspondientes.  

 

Determinaciones de laboratorio: 

 

Con la finalidad de verificar los criterios de inclusión en cuanto a niveles de 

parámetros bioquímicos, a cada individuo de los integrantes de los grupos ACV y 

control se les realizó la determinación de los niveles basales de glicemia y perfil 

lipídico, tal como se describe a continuación: 

 

Glicemia y Perfil lipídico: En las muestras de suero una vez obtenidas, o 

conservadas a -24ºC, se realizaron las determinaciones de glucosa y del perfil 

lipídico: triglicéridos, colesterol total y fracciones. 

 

Las determinaciones glucosa, triglicéridos y colesterol total se efectuaron utilizando 

métodos enzimáticos; mientras que las fraciones HDL del  colesterol fueron 

determinadas mediante método monofase y las LDL por este método o se estimó 

mediante la fórmula de Friedewald, dependiendo de los niveles resultantes de 

triglicéridos (Parra y Jonguitud, 2007). 

 

Las determinaciones de los primeros 34 individuos fueron realizadas de forma 

manual en el laboratorio de Bioquímica Clínica de la Escuela de Bioanálisis de la 
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Universidad de Los Andes;  utilizando reactivos Wiener (Anexos 5, 6, 7, 8 y 9), un 

dispensador-dilutor automático Gilford  para el dispensado de muestras, calibradores, 

sueros controles y reactivos; y un espectrofotómetro Gilford Stasar IV para las 

lecturas de las concentraciones; verificando la confiabilidad de las determinaciones 

con el procesamiento simultáneo de sueros controles Randox en niveles dentro y 

superior al rango de referencia de cada analito. 

 

Las otras 30 mediciones se efectuaron de forma automatizada en el Laboratorio del 

Hospital Sor Juana Ines de La Cruz de la ciudad de Mérida; utilizando un 

autoanalizador Dimension Xpand de Dade Behring y reactivos, calibradores y sueros 

controles de esta misma marca (Anexos 10, 11, 12 y 13). Estos últimos en niveles 

normales y elevados para cada parámetro, procesados de forma simultánea  fin de 

verificar la confiabilidad de cada análisis. 

 

De igual manera, a los individuos que cumplieron con los criterios de inclusión, se les 

efectuó la determinación de los niveles basales de LDL oxidada y anticuerpos anti 

HSP60, tal como se describe a continuación: 

 

LDL-oxidada: Con otras alícuotas de las muestras preservadas a -24ºC se 

realizaron  las determinaciones de LDL-oxidada en el Laboratorio de Hormonas del 

Instituto Autónomo Hospital Universitario de Los Andes (IAHULA) de la ciudad de 

Mérida, mediante el método de ELISA,  empleando reactivos de Biomédica Gruppe 

(Anexo 14) (Biomedica Medizinprodukte GmbH & Co KG, A-1210 Wien, 
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Divischgasse, 2010b), utilizando pipeta multicanal Brand Transferpette-8 de 10 a 100 

uL para el dispensado de reactivos, incubator SI 18 Stuart Scientific para la 

incubación a 37ºC, un lavador automático BIOELISA WAFHER Biokit EL 50 para los 

lavados correspondientes y un lector de ELISA TECAN Sunrise para la obtención de 

las absorbancias resultantes. 

 

Cada determinación fue realizada por duplicado y para evaluar la confiabilidad de la 

determinación fue procesado por triplicado un suero control valorado, provisto con el 

kit de reactivos ya descrito. 

 

Para el cálculo de las concentraciones se utilizó una curva de calibración elaborada 

con las absorbancias resultantes de la determinación por duplicado en los diversos 

calibradores provistos con el kit de reactivos de Biomedica Gruppe. 

 

Anticuerpos anti-HSP60: Con alícuotas similares a las anteriores se realizaron las 

determinaciones por duplicado de anticuerpos anti HSP60 en el Laboratorio de 

Hormonas del IAHULA mediante el método de ELISA, empleando reactivos de 

Stresssgen Biotechnologies (Anexo 15) (Stressgen Biotechnologies Corp., 2008). 

 

Para ello se utilizó una pipeta multicanal Brand Transferpette-8 de 10 a 100 uL para 

el dispensado de reactivos, un rotador automático Arthur Thomas Co. para los 

períodos de incubación a temperatura ambiente, un lavador automático BIOELISA 

WAFHER Biokit EL 50 para los lavados correspondientes y un lector de ELISA 
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TECAN Sunrise para la medición de las absorbancias resultantes. Procesando, 

simultáneamente y por duplicado, los calibradores provistos con el kit de reactivos y 

un material de control preparado para evaluar la confiabilidad del ensayo. Se 

utilizaron las absorbancias resultantes de la determinación en los diversos 

calibradores para elaborar la gráfica necesaria para obtener las concentraciones 

correspondientes a cada paciente, tal como indica el fabricante. 

 

II c) Pruebas estadísticas 

 

Se utilizó el software IBM SPSS versión 21 para el diseño de la base de datos y 

procesamiento de los análisis mediante estadística descriptiva e inferencial. 

 

Dependiendo de la naturaleza de las variables, se empleó el estadístico t para 

muestras independientes para la comparación de medias; chi-cuadrado para 

comparar la severidad y la incidencia de la enfermedad; correlación de Pearson para 

medir la relación lineal entre variables; Odds Ratio para determinar factores de riesgo 

y análisis de correspondencia múltiple para caracterizar los puntos de corte de los 

factores de riesgo. La significancia estadística se estableció si P<0,05.  
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RESULTADOS 

Tabla Nº 1. 
Matriz de datos por variable para pacientes con ACV y sus respectivos controles.  

Facultad de Farmacia y Bioanálisis de la ULA.  
Mérida-Venezuela. Período noviembre 2009 – octubre 2014 

Fuente: elaboración propia.          
Se muestran  todos los resultados obtenidos en el estudio.  Para cada aspecto se presentan los datos por parejas de pacientes 
(ACV) y control (C), correspondiendo los números pares a mujeres y los impares a hombres 

C
ód

ig
o 

se
xo

 Edad 
(años) 

IRE 
vegetativo 

IRE 
emocional 

IRE 
cognitivo 

IRE 
conductual IRE total 

Holmes y 

Rahe (LCU) 
LDL-Oxidada 

(ng/mL) 
Anti-HSP60 

(ng/mL) 

ACV C ACV C ACV C ACV C ACV C ACV C ACV C ACV C ACV C 

2 F 82 84 0,40 0,80 0,60 1,00 0,60 0,60 0,86 1,14 0,58 0,89 196 82 12500 3800 63502 14595 

4 F  84 83 1,47 0,20 2,00 0,00 1,00 0,40 1,71 0,43 1,53 0,25 500 241 10750 3250 44695 23457 

6 F  74 73 1,80 1,40 2,00 1,60 3,20 1,40 1,29 1,29 1,94 1,42 553 28 7000 3900 41342 22690 

8 F  47 46 1,27 0,73 2,20 0,40 1,80 1,00 1,43 0,43 1,67 0,66 423 158 4000 13500 26945 21965 

10 F  81 80 0,60 1,80 1,40 1,60 1,20 1,00 0,86 1,43 0,88 1,56 62 153 18500 3900 32659 17197 

12 F  49 48 2,27 0,40 2,40 0,80 0,80 0,60 2,43 1,00 2,09 0,65 481 71 18250 8500 21676 12009 

14 F  60 62 1,33 0,47 0,80 1,00 1,40 1,00 2,29 1,00 1,47 0,75 141 88 11000 8950 54768 27168 

16 F  30 29 1,20 0,67 1,20 1,00 1,40 0,80 1,00 1,29 1,19 0,88 0 171 9600 10150 34249 33860 

18 F  82 80 0,67 0,33 0,60 0,40 1,40 0,60 0,57 0,14 0,75 0,37 431 217 16800 4500 126590 15950 

20 F  67 65 0,73 0,30 1,40 0,80 1,00 1,40 1,43 1,00 1,03 0,72 332 96 8600 13000 23844 17197 

22 F  76 77 1,67 0,20 2,60 0,20 0,60 0,20 2,43 0,43 1,81 0,25 480 59 7900 6000 53700 31604 

24 F  86 86 0,80 0,73 1,20 0,40 0,60 1,60 1,71 0,43 1,07 0,75 193 159 4500 10000 41422 16040 

26 F  45 44 1,18 0,65 1,60 0,72 1,25 0,85 1,51 0,85 1,35 0,74 284 122 13250 5500 97109 17589 

28 F  65 65 1,47 0,40 2,00 0,80 1,00 0,60 1,71 1,00 1,53 0,65 316 80 9200 2200 35980 16260 

30 F  67 67 1,27 0,20 2,20 0,20 1,80 0,20 1,43 0,43 1,67 0,25 369 140 18200 3800 34249 23200 

32 F  80 80 0,73 0,47 1,40 0,20 1,00 0,40 1,43 1,00 1,03 0,52 295 91 14100 3510 41342 13200 

1 M 73 75 0,20 0,33 0,20 0,60 1,00 0,00 0,43 0,43 0,46 0,34 467 224 5950 7350 44075 27109 

3 M  36 37 0,87 0,80 1,80 0,60 0,60 0,60 1,71 0,43 1,25 0,66 382 160 6300 3950 23129 15896 

5 M  73 73 0,13 0,07 1,20 0,20 0,40 0,00 0,71 0,14 0,61 0,10 115 38 6250 4950 23457 16621 

7 M  42 45 0,46 0,07 1,00 0,40 0,80 0,80 1,43 1,14 0,92 0,60 661 23 8400 3100 26805 22567 

9 M  58 56 1,93 0,27 1,80 0,60 1,60 0,40 3,14 0,29 2,12 0,39 305 170 8300 4250 20180 21387 

11 M  73 74 0,93 0,52 1,80 0,40 1,40 0,00 1,29 0,29 1,22 0,22 401 20 11500 5500 95890 34682 

13 M  60 59 2,33 0,27 1,00 0,20 2,00 0,40 2,29 0,57 2,06 0,34 511 113 7600 11000 33860 30636 

15 M  57 54 0,00 0,27 0,80 0,60 3,60 0,40 1,14 0,29 0,94 0,39 443 171 7550 4000 56954 31604 

17 M  65 64 1,27 0,60 2,20 0,40 1,40 1,20 1,43 0,29 1,47 0,59 311 245 8500 3250 21676 14595 

19 M  69 66 1,07 0,53 2,00 0,60 1,00 0,40 1,57 0,57 1,31 0,53 639 103 17800 6250 34249 31792 

21 M  40 38 0,93 0,13 1,80 0,20 1,40 1,20 1,29 0,57 1,22 0,41 506 115 13040 4000 97129 24566 

23 M  57 57 0,00 0,13 0,80 0,20 3,60 0,20 1,14 0,29 0,94 0,20 600 28 12040 7750 65500 44219 

25 M  71 69 1,07 0,80 2,00 0,80 1,00 0,60 1,57 1,14 1,31 0,84 325 148 11250 5800 93360 13006 

27 M  58 58 2,33 0,53 1,00 0,80 2,00 0,80 2,29 1,14 2,06 0,81 406 176 17000 4900 22690 15029 

29 M  44 44 0,87 0,60 1,80 1,00 0,60 1,00 1,71 0,71 1,25 0,82 281 157 9250 6980 45087 19942 

31 M  72 70 0,46 0,67 1,00 0,60 0,80 1,20 1,43 1,00 0,92 0,81 423 135 10750 10800 44364 28139 
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Al aplicar la metodología descrita anteriormente, se encontraron los resultados que 

se presentan en tablas y gráficos a continuación, según los análisis efectuados. 

 

1. Comparación del estrés psicosocial  

 

Los resultados de la comparación del estrés psicosocial, determinado mediante la 

escala de Holmes y Rahe, se resumen en las tablas N° 2 y N° 3, y el Gráfico N° 1. 

 

Tabla Nº 2. 

Comparación del estrés psicosocial según grupo. 

Facultad de Farmacia y Bioanálisis de la ULA.                                                   

Mérida-Venezuela. Período noviembre 2009 – octubre 2014 

 

Grupo 

 
Escala de Holmes y 

Rahe  
 

P 

 

Media (DE) LCU 
 

ACV 369,75 (160,18) 0,000* 

Control 124,44 (63,28) 

Fuente: Cálculos propios; * diferencias significativas 

Nota: DE= desviación estándar       LCU= Unidades de Cambio Vital 

 

El promedio de las LCU para los  pacientes con ACV fue significativamente superior  

P(0,000) al del grupo control. 
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Tabla Nº 3. 

Comparación del nivel de estrés psicosocial por grupo.  

Facultad de Farmacia y Bioanálisis de la ULA. 

 Mérida-Venezuela. Período noviembre 2009 – octubre 2014 

 

 

Nivel  de estrés Psicosocial 

(LCU) 

Grupo 

P ACV Control 

Total (%) Total (%) 

 

Bajo (< 150) 4 (12,50%) 19 (59,38%)

0,000* Moderado (150 - 299) 5 (15,62%) 13 (40,62%)

Alto (≥ 300) 23 (71,88%) 0 (0,00%) 

Fuente: Cálculos propios; * diferencias significativas 

 

El 71,88% de los pacientes con ACV presentó índices altos de estrés psicosocial, 

mientras que en los controles el mayor porcentaje (59,38%) mostró niveles bajos. 
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Gráfico N° 1 
Niveles individuales de estrés psicosocial en pacientes con ACV y sus 

respectivos controles. 
Facultad de Farmacia y Bioanálisis de la ULA.                                  

Mérida-Venezuela. Período noviembre 2009 – octubre 2014 
 

 

 

Fuente: elaboración propia                         LCU: Unidades de cambio vital     

 

Se muestran las 32 parejas de individuos; donde el 93,75% (30 de los 32) de los 

pacientes del grupo de ACV presentó mayor nivel de estrés psicosocial (en ULC) que 

su respectivo individuo control. 
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2. Comparación del índice de reactividad al estrés 

 

En las Tablas N° 4 y  N°5, y el Gráfico N° 2 se presentan los resultados obtenidos al 

efectuar la comparación de cada uno de los componentes del Índice de Reactividad 

al Estrés (IRE) entre los pacientes con ACV isquémico y el grupo de control. 

Tabla Nº 4. 
Comparación del puntaje del índice de reactividad al estrés por grupo. 

Facultad de Farmacia y Bioanálisis de la ULA. Mérida-Venezuela.  
Período noviembre 2009 – octubre 2014 

 

Índice  

de reactividad al estrés 

Grupo 

P ACV Control 

 

Media (DE) Media (DE) 

 

IRE total 1,30 (0,45) 0,61 (0,33) 

 

0,000* 

Vegetativo 1,05 (0,64) 0,51 (0,37) 0,000* 

Emocional 1,49 (0,60) 0,60 (0,38) 0,000* 

Cognitivo 1,35 (0,81) 0,68 (0,43) 0,000* 

Conductual 1,52 (0,59) 0,71 (0,38) 0,000* 

Fuente: Cálculos propios; * diferencias significativas 

Nota: DE= desviación estándar 
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Se puede observar que, para cada comparación, los puntajes promedios de los 

pacientes con ACV fueron superiores a los del grupo control, con significación 

estadística P(0,000).  

Gráfico Nº 2. 

Diferencias absolutas y porcentuales del índice de reactividad al estrés entre 

grupos ACV y control. Facultad de Farmacia y Bioanálisis de la ULA.                              

Mérida-Venezuela. Período noviembre 2009 – octubre 2014 

 

 

Fuente: Cálculos propios; *diferencias significativas P<0,05 

 

Para el IRE total y cada uno de sus componentes la diferencia entre pacientes (ACV) 

y controles fue superior al 100%, salvo el IRE cognitivo que alcanza un porcentaje de 

98,53%.  

 

 

0,67

0,54

0,81
0,89

0,69

98,53%
105,88% 114,08%

148,33%

113,11%

0%

20%

40%

60%

80%

100%

120%

140%

160%

0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

0,7

0,8

0,9

1

Cognitivo Vegetativo Conductual Emocional IRE total

P
o
rcen

tajeP
u
n
ta
je

Índice de reactividad al estrés (diferencias entre ACV/Control)*

Diferencia absoluta Diferencia porcentual



54 
 

 

 

 

Tabla Nº 5. 

Comparación del nivel de reactividad al estrés por grupo.                                  
Facultad de Farmacia y Bioanálisis de la ULA.                                                   

Mérida-Venezuela. Período noviembre 2009 – octubre 2014 

Nivel de reactividad al estrés 
Grupo 

P ACV Control

Total (%) Total (%) 

IRE total 
Bajos 2 (6,25%) 15 (46,88%) 

0,000* Medio altos 7 (21,88%) 15 (46,88%) 
Demasiado altos 23 (71,88%) 2 (6,25%) 

Vegetativo 
Bajos 7 (21,88%) 20 (62,50%) 

0,000* Medio altos 9 (28,13%) 10 (31,25%) 

Demasiado altos 16 (50,00%) 2 (6,25%) 

Emocional 
Bajos 1 (3,13%) 14 (43,75%) 

0,000* Medio altos 9 (28,13%) 16 (50,00%) 

Demasiado altos 22 (68,74%) 2 (6,25%) 

Cognitivo 
Bajos 1 (3,13%) 12 (37,50%) 

0,001* Medio altos 15 (46,88%) 14 (43,75%) 

Demasiado altos 16 (50,00%) 6 (18,75%) 

Conductual 
Bajos 2 (6,25%) 17 (53,12%) 

0,000* Medio altos 4 (12,50%) 8 (25,00%) 

Demasiado altos 26 (81,25%) 7 (21,88%) 

Fuente: Cálculos propios; * diferencias significativas 

 

La mayoría de los pacientes con ACV presenta niveles demasiado altos de IRE tanto 

total como en cada uno de sus componentes, mientras que en el grupo control la 

mayoría presenta niveles bajos o medio-altos de los mismos.   
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3. Comparación de los marcadores bioquímicos. 

 

La comparación de los marcadores bioquímicos LDL oxidada y anticuerpos anti-

HSP60, entre el grupo con ACV y el grupo de pacientes, se muestra en la Tabla N°6 

y los Gráficos N° 3, N° 4 y N° 5. 

 

Tabla Nº 6. 
Comparación de los marcadores bioquímicos por grupo.   

Facultad de Farmacia y Bioanálisis de la ULA.  
Mérida-Venezuela. Período noviembre 2009 – octubre 2014 

MARCADOR 

BIOQUÍMICO 

Grupo 
 

P ACV 
 

 

 

Control 

 

Media (DE) 
 

 

 

Media (DE) 

 

 

LDL-oxidada ng/mL 10.800,94 (4.183,95) 6.196,56 (3.054,24) 

 

0,000*

 

Anti-Hsp60 ng/mL 

 

47.577,41 (27.165,25) 

 

22.367,84 (7.839,34) 

 

 

0,000*

 

Fuente: Cálculos propios; * diferencias significativas 

Nota: DE= desviación estándar 
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Para el LDL-oxidada y el anti-Hsp60 se observó diferencias en los valores promedios  

de estos parámetros  en los grupos ACV y control con P(0,000); siendo los 

promedios más elevado en el grupo de pacientes con ACV que en el grupo control. 

 

Gráfico Nº 3. 
Diferencias absolutas y porcentuales de los parámetros bioquímicos entre 

grupos ACV ycontrol.  
Facultad de Farmacia y Bioanálisis de la ULA.  

Mérida-Venezuela. Período noviembre 2009 – octubre 2014 
 

 

Fuente: Cálculos propios; *diferencias significativas P<0,05 

 

En base a los valores promedios, la diferencia de los pacientes con ACV con 

respecto al grupo control, para el anti-Hsp60 fue 112,70% y  de 74,31% para el LDL-

oxidada.  
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Gráfico N° 4 
Niveles individuales de LDL-oxidada en pacientes con ACV y sus respectivos 

controles. 
Facultad de Farmacia y Bioanálisis de la ULA.                                  

Mérida-Venezuela. Período noviembre 2009 – octubre 2014 
 

 

 

Fuente: elaboración propia   Se muestran las 32 parejas de individuos: paciente y su respectivo control 
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25 de los 32 (78,13%) pacientes con ACV mostraron mayor concentración de LDL-

oxidada que sus respectivos controles. 

 

 

Gráfico N° 5 
Niveles individuales de anti-HSP60 en pacientes con ACV y sus respectivos 

controles. 
Facultad de Farmacia y Bioanálisis de la ULA.                                  

Mérida-Venezuela. Período noviembre 2009 – octubre 2014 
 

 

Fuente: elaboración propia   Se muestran las 32 parejas de individuos: paciente y su respectivo control 
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31 de los 32 (96,88%) de los individuos del grupo con ACV isquémico presentaron 

mayor concentración de anticuerpos anti-HSP60 que su respectivo control. 

 

 

 

 

4. Correlación entre marcadores bioquímicos y psicológicos 

 

Al considerar todos los individuos bajo estudio, es decir grupos ACV y controles en 

conjunto para correlacionar cada una de las variables, se encontraron los resultados 

que se muestran en la Tabla N° 7 y Gráfico N° 4. 

 

Tabla Nº 7. 
Correlación entre marcadores bioquímico, estrés psicosocial e IRE.  Facultad 

de Farmacia y Bioanálisis de la ULA.                                                          
Mérida-Venezuela. Período noviembre 2009 – octubre 2014 

 

Estrés psicosocial e IRE
Marcadores bioquímicos 

LDL-Oxidada Anti-HSP60 

 

Estrés Psicosocial (LCU) r (0,40) P(0,001)* r (0,42) P(0,001)* 

IRE-total r(0,40) P(0,001)* ** 

IRE-vegetativo r(0,33) P(0,008)* ** 

IRE-emocional r(0,39) P(0,002)* r(0,25) P(0,048)* 

IRE-cognitivo r (0,31) P(0,012)* r(0,28) P(0,023)* 

IRE-conductual r(0,35) P(0,005)* ** 
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Fuente: Cálculos propios; * Correlación significativa P<0,05, ** no significativa 

 

La LDL-Oxidada presentó relación lineal directa o positiva con el estrés psicosocial,  

IRE-total y sus componentes: vegetativo, emocional, cognitivo y conductual. Para el 

anti-HSP60 se observó correlación lineal directa con las LCU,  IRE-emocional e IRE-

cognitivo.  

 
Gráfico Nº 6. 

Correlación entre LDL-oxidada y anti-HSP60.    
Facultad de Farmacia y Bioanálisis de la ULA.  

Mérida-Venezuela. Período noviembre 2009 – octubre 2014 
 

 

Fuente: Cálculos propios; * Correlación significativa P<0,05 

 

 

En diagrama de dispersión entre el LDL-oxidada y los anti-HSP60 muestra una 

correlación lineal directa con P(0,000) entre estos dos marcadores bioquímicos.   
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1. Estrés psicosocial, índice de reactividad al estrés, LDL-Oxidada y anti-

HSP60 como factores de riesgo en la enfermedad cerebrovascular isquémica 

(ACV). 

 

Al considerar la mediana como punto de corte para cada una de las variables bajo 

estudio (Tabla N° 8) y con éstos discriminar entre los grupos ACV y control, 

estableciendo un punto de corte referencial que diferencie la incidencia de la 

enfermedad cerebrovascular isquémica (ACV) y factor de riesgo, se presentaron los 

resultados mostrados en las Tablas 9 a la 15 y el Gráfico N° 7. 

 

Tabla Nº 8. 
Puntos de corte percentil 50 para las variables en estudio 

Facultad de Farmacia y Bioanálisis de la ULA.  
Mérida-Venezuela. Período noviembre 2009 – octubre 2014 

 

 

 

Variables Percentil (50) 
 

IRE Vegetativo (Puntos) 0,67 

IRE Emocional (Puntos) 0,9 

IRE Cognitivo (Puntos) 1 

IRE Conductual (Puntos) 1,14 

IRE total (Puntos) 0,86 

Estrés Psicosocial (LCU) (Puntos) 184 
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LDL-Oxidada (ng/mL) 7825 

Anti-HSP60 (ng/dmL) 27138 

Fuente: Cálculos propios 

 

La mediana para las LCU por Holmes y Rahe fue de 184 puntos, IRE-total 0,86 

puntos, IRE-vegetativo 0,67 puntos, IRE-emocional 0,9 puntos, IRE-cognitivo un (1) 

punto e IRE-conductual 1,14 puntos; para los parámetros bioquímicos se tiene para 

el LDL-oxidada 7.825 ng/mL y anti-HSP60 27.138  ng/mL. 

 
Tabla Nº 9. 

Estrés psicosocial como factor de riesgo en la enfermedad cerebrovascular 
isquémica (ACV).  

Facultad de Farmacia y Bioanálisis de la ULA.                         
Mérida-Venezuela. Período noviembre 2009 – octubre 2014 

 

Estrés 

psicosocial 

Holmes y Rahe 

(LCU) 

 

Grupo 

P OR 
IC-OR 

(Li-Ls) 

 

ACV Control 

 

Total  (%) Total  (%) 

≥ 184 

 

28 (87,50%) 4 (12,50%) 0,000* 49** 11,14 – 215,60 

< 184 
 

4 (12,50%) 
 

28 (87,50%)
 

Fuente: Cálculos propios; * diferencias significativas en la incidencia  de ACV; ** OR (Odss Ratio) 
significativo Li > 1 
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Para valores de LCU ≥ 184 se tiene 49 veces más probabilidad de padecer ACV con 

respecto a los que presentan niveles menores a este valor, siendo la incidencia 

significativamente superior (87,50%) con P(0,000) en el grupo con ACV isquémico.  

 

 

 

 

 

 

Tabla Nº 10. 
Índice de reactividad al estrés como factor de riesgo en la enfermedad 

cerebrovascular isquémica (ACV).  
Facultad de Farmacia y Bioanálisis de la ULA.  

Mérida-Venezuela. Período noviembre 2009 – octubre 2014 

IRE 

Grupo 

P OR 
IC-OR 

(Li-Ls) 
ACV Control 

Total  (%) Total  (%) 
 

Vegetativo           

≥ 0,67 23 (76,67%) 7 (23,33%) 
0,000* 9,45** 2,94 - 30,36 

< 0,67 8 (25,81%) 23 (74,19%)

Emocional           

≥ 0,90 26 (81,25%) 6 (18,75%) 
0,000* 18,78** 5,35 - 65,90 

< 0,90 6 (18,75%) 26 (81,25%)

Cognitivo           

≥ 1 23 (69,70%) 10 (30,30%)
0,002* 5,62** 1,92 - 16,45 

< 1 9 (29,03%) 22 (70,97%)

Conductual           

≥ 1,14 26 (78,79%) 7 (21,21%) 
0,000* 15,48** 4,57 - 52,46 

< 1,14 6 (19,355) 25 (80,65%)

Total           



64 
 

≥ 0,86 28 (87,50%) 4 (12,50%) 
0,000* 49** 11,14 - 215,60 

< 0,86 4 (12,50%) 28 (87,50%)

Fuente: Cálculos propios; * diferencias significativas en la incidencia  de ACV; ** OR (Odss Ratio) 

significativo Li > 1 

 

Para valores del IRE-total ≥ al punto de corte (0,86) la incidencia fue 

significativamente (P=0,000)  superior (87,50%) en individuos con ACV, 

presentándose 49 veces más probabilidad de presentar esta enfermedad que en 

individuos con valores inferiores a este valor.  Cada uno de los componentes del IRE 

presentó mayor incidencia de individuos (significativas P<0,05) con niveles 

superiores al punto de corte establecidos en el grupo con ACV isquémico.  

Tabla Nº 11. 
Parámetros bioquímicos como factor de riesgo en la enfermedad 

cerebrovascular isquémica (ACV).  
Facultad de Farmacia y Bioanálisis de la ULA. Mérida-Venezuela.  

Período noviembre 2009 – octubre 2014 
 

Parámetros 

bioquímicos 

Grupo 

P OR 
IC-OR 

(Li-Ls) 

 

ACV Control 

 

Total  (%) Total  (%) 

 

LDL-Oxidada           

≥ 7.825 ng/mL 24 (75,00%) 8 (25,00%) 
0,000* 9,00** 2,90 – 27,91 

< 7.825 ng/mL 8 (25,00%) 24 (75,00%)

Anti-HSP60           

≥ 27.138 ng/mL 23 (71,88%) 9 (28,12%) 
0,001* 6,53** 2,20 – 19,42 

< 27.138 ng/mL 9 (28,12%) 23 (71,88%)
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Fuente: Cálculos propios; * diferencias significativas en la incidencia  de ACV; ** OR (Odss Ratio ) 

significativo Li > 1 

Para la LDL-oxidada la incidencia por encima del punto de corte de 7.825 ng/mL fue 

significativamente superior (75%) con P(0,000) en el grupo con ACV; presentándose 

9 veces más probabilidad de presentar esta enfermedad en niveles superiores al 

punto de corte. Igualmente, para anti-HSP60 se observó mayor incidencia de 

individuos con valores superiores al punto de corte ( 27.138 ng/mL) en los pacientes 

con ACV (71,88%) con diferencias significativas P(0,001), mostrando una 

probabilidad de 6,53 veces de presentar enfermedad cerebrovascular isquémica 

sobre al resultar sus niveles por encima del referido punto.  

Gráfico Nº 7. 
Análisis de correspondencia múltiple para puntos de cortes en la enfermedad 

cerebrovascular isquémica (ACV).  
Facultad de Farmacia y Bioanálisis de la ULA. Mérida-Venezuela.  

Período  noviembre 2009 – octubre 2014 
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En el espacio bidimensional se observa clara discriminación entre los grupos ACV y 

control y los puntos de cortes establecidos; para el cuadrante I y IV se tiene a los 

pacientes con ACV relacionados con valores mayores o iguales a los puntos de 

corte; mientras que para el cuadrante II y III se tiene a los controles relacionados con 

valores menores a los puntos de corte. Se observa mayor relación entre el punto de 

corte del IRE-Cognitivo y del LDL-oxidada.  

Tabla Nº 12. 
Estrés psicosocial como factor de riesgo en la enfermedad cerebrovascular 

isquémica (ACV) según sexo.  
Facultad de Farmacia y Bioanálisis de la ULA.  

Mérida-Venezuela. Período noviembre 2009 – octubre 2014 
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Estrés psicosocial 

(LCU) / sexo 

Grupo 

P OR 
IC-OR 

(Li-Ls) 

 

ACV Control 

 

Total  (%) Total  (%) 

 

Femenino           

≥ 184 13 (86,67%) 2 (13,33%) 
0,000* 30,33** 4,35 - 211,49 

< 184 3 (17,65%) 14 (82,35%)

Masculino           

≥ 184 15 (88,24%) 2 (11,76%) 
0,000* 105** 8,55 - 1290,11 

< 184 1 (6,67%) 14 (93,33%)

Fuente: Cálculos propios; * diferencias significativas en la incidencia  de ACV; ** OR (Odss Ratio) significativo Li > 1 

 

 

Tomando el factor de riesgo según sexo, para  LCU ≥ 184 en el Holmes y Rahe se 

observa para el sexo femenino 30,33 y masculino 105 veces, más probabilidad de 

presentar ACV que aquellos con un puntaje menor a 184.  

 

 

 

Tabla Nº 13. 
Índice de reactividad al estrés como factor de riesgo en la enfermedad 

cerebrovascular isquémica (ACV) en el sexo femenino.  
Facultad de Farmacia y Bioanálisis de la ULA.  

Mérida-Venezuela. Período noviembre 2009 – octubre 2014 
IRE 

 
P OR IC-OR 
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Grupo (Li-Ls) 
 

ACV Control 
 

Total  (%) Total  (%) 
 

Vegetativo           

≥ 0,67 13 (72,22%) 5 (27,78%) 
0,008* 13,00** 2,07 – 81,49 

< 0,67 2 (16,67%) 10 (83,33%)

Emocional           

≥ 0,90 13 (72,22%) 5 (27,78%) 
0,011* 9,53** 1,85 – 49,20 

< 0,90 3 (21,43%) 11 (78,57%)

Cognitivo           

≥ 1 12 (66,67%) 6 (33,33%) 
0,037* 5,00** 1,10 – 22,82 

< 1 4 (28,57%) 10 (71,43%)

Conductual           

≥ 1,14 12 (75,00%) 4 (25,00%) 
0,012* 9,00** 1,82 – 44,59 

< 1,14 4 (25,00%) 12 (75,00%)

Total           

≥ 0,86 14 (77,78%) 4 (22,22%) 
0,001* 21,00** 3,26 – 135,48 

< 0,86 2 (14,29%) 12 (85,71%)

Fuente: Cálculos propios; * diferencias significativas en la incidencia  de ACV; ** OR (Odss Ratio) 

significativo Li > 1 

Para el sexo femenino, se observó diferencias significativas en la incidencia de la 

enfermedad cerebrovascular isquémica (ACV) para todos los puntos de cortes 

establecidos del índice de reactividad al estrés; en cuanto al riesgo de presentar la 

enfermedad (por valores iguales o mayores al punto de corte),  la mayor probabilidad 

se presenta para el IRE total.  

Tabla Nº 14. 
Índice de reactividad al estrés como factor de riesgo en la enfermedad 

cerebrovascular isquémica (ACV) en el sexo masculino.  
Facultad de Farmacia y Bioanálisis de la ULA.  

Mérida-Venezuela. Período noviembre 2009 – octubre 2014 
IRE Grupo P OR IC-OR 
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ACV Control (Li-Ls) 

Total  (%) Total  (%) 
Vegetativo           

≥ 0,67 10 (83,33%) 2 (16,67%) 
0,009* 10,83** 1,79 – 65,55 

< 0,67 6 (31,58%) 13 (68,42%)
Emocional           

≥ 0,90 13 (92,86%) 1 (7,14%) 
0,000* 65** 6,00 – 703,67 

< 0,90 3 (16,67%) 15 (83,33%)
Cognitivo           

≥ 1 11 (73,33%) 4 (26,67%) 
0,032* 6,60** 1,40 – 31,05 

< 1 5 (29,41%) 12 (70,59%)
Conductual           

≥ 1,14 14 (82,35%) 3 (17,65%) 
0,000* 30,33** 4,35 – 211,49 

< 1,14 2 (13,33%) 13 (86,67%)
Total           

≥ 0,86 14 (100,00%) 0 (0,00%) 
0,000* 1/ - 

< 0,86 2 (11,11%) 16 (88,89%)

Fuente: Cálculos propios; * diferencias significativas en la incidencia  de ACV; ** OR significativo Li > 1 

Nota: OR= Odss Ratio; 1/ no se puede calcular odds ratio 

 

El sexo masculino presentó diferencias significativas para la incidencia de la 

enfermedad cerebrovascular isquémica (ACV) con respecto a los puntos de corte 

establecidos para el IRE. Cabe destacar la diferencia del IRE-total con P(0,000), 

donde la incidencia para valores ≥ 0,86 fue de 100%  en el grupo con ACV en 

contraste al 11,11% en valores < 0,86 y la mayor probabilidad (30,33) de padecer 

ACV para el IRE-conductual, al estar expuestos a valores iguales o mayores a su 

punto de corte de 1,14. 

 

Tabla Nº 15. 
Parámetros bioquímicos como factor de riesgo en la enfermedad 

cerebrovascular isquémica (ACV) según sexo.   
Facultad de Farmacia y Bioanálisis de la ULA.  

Mérida-Venezuela. Período noviembre 2009 – octubre 2014 
Parámetros bioquímicos/ Grupo P OR IC-OR           
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sexo ACV Control (Li-Ls) 

Total  (%) Total  (%) 
Femenino           
LDL-oxidada           

≥ 7.825 ng/mL 13 (68,42%) 6 (31,58%) 
0,029* 7,22** 1,44 - 36,22 

< 7.825 ng/mL 3 (23,08%) 10 (76,92%)
Anti-HSP60           

≥ 27.138 ng/mL 13 (81,25%) 3 (18,75%) 
0,001* 18,78** 3,18 - 110,84 

< 27.138 ng/mL 3 (18,75%) 13 (81,25%)
Masculino           
LDL-oxidada           

≥ 7.825 ng/mL 11 (84,62%) 2 (15,38%) 
0,003* 15,40** 2,50 - 95,05 

< 7.825 ng/mL 5 (26,32%) 14 (73,68%)
Anti-HSP60           

≥ 27.138 ng/mL 10 (62,50%) 9 (37,50%) 
0,289 2,78 0,66 - 11,62 

< 27.138 ng/mL 9 (37,50%) 10 (62,50%)

Fuente: Cálculos propios; * diferencias significativas en la incidencia  de ACV; ** OR significativo Li > 1 

Nota: OR= Odss Ratio 

 

Se observa que, en el caso de la LDL-oxidada con P(0,029) en el sexo femenino y 

P(0,003) en el masculino, mayor incidencia de valores superiores al punto de corte 

de 7.825 ng/mL, en el grupo con ACV; mostrando 7,22 y 15,40 veces mayor , 

probabilidad de riesgo. Para el anti-HSP60 la diferencia solo se observó en el sexo 

femenino con P(0,001), donde para valores ≥ 27.138 ng/mL la incidencia se ubicó en 

81,25% en el grupo de ACV; el riesgo fue de 18,78 veces más al estar expuesta a 

valores de anti-HSP60 ≥ 27.138.  

 

 

DISCUSIÓN. 
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2. Comparación del estrés psicosocial  

 

Al comparar los promedios de las LCU obtenidas al aplicar la escala de estrés 

psicosocial de Holmes y Rahe  a los pacientes con ACV y grupo control; los 

resultados muestran que el nivel promedio del grupo con ACV fue superior respecto 

al grupo control, con diferencias estadísticamente significativas (P(0,000)).  

 

El nivel promedio del grupo de ACV resultó en 369,75 LCU, lo cual corresponde a un 

estrés psicosocial elevado; en contraste al grupo control que presentó promedio de 

124,44  LCU correspondiente a un nivel de estrés psicosocial bajo (ver Tabla Nº 2).  

Así, al analizar  la severidad del estrés psicosocial entre los grupos, mostrada en la 

Tabla N° 3; se observó con P(0,000) que en el grupo de pacientes con ACV el mayor 

porcentaje (71,88%) presentó niveles altos de estrés psicosocial, mientras que en el 

grupo de controles la mayoría  (59,38%) mostró niveles bajos y 40,62% moderados, 

sin individuos en el nivel elevado (ver Tabla Nº 3).  

 

Si bien es cierto, el promedio de LCU del grupo ACV es inferior a los encontrados por 

Quintini (2008) en mujeres y Peña (2009) en hombres con cardiopatía isquémica, 

ambas investigaciones coinciden con la presente en que los niveles promedio del 

grupo con la enfermedad fueron superiores al grupo de control aparentemente sano.  

De acuerdo a lo postulado por Holmes y Rahe (1967), la mayoría de los pacientes 

con ACV presentaban para el período de seis meses a un año previos al ACV un 

riesgo elevado a presentar enfermedad, en contraposición al grupo control que en su 
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mayoría presentó baja tendencia a enfermedad, o una tendencia moderada a la 

misma (Tabla N° 3); evidenciándose, además en el Gráfico N° 1 que al hacer la 

comparación individual del estrés psicosocial , el 93,5% de los integrantes del grupo 

con ACV mostró mayor nivel de LCU que su respectivo individuo control con similar 

edad e igual sexo.  

 

En este sentido, cabe mencionar la investigación de Fernández et al. (2002) en un 

grupo de individuos que había padecido ACV isquémico, en el cual estudiaron los 

eventos vitales sucedidos un año previo al infarto cerebral; concluyendo que el estrés 

psicosocial, derivado de acontecimientos vitales estresantes, aumentaba el riesgo a 

padecer ACV, fundamentalmente en individuos hipertensos o con patrón de conducta 

de tipo A.  Así mismo, en el trabajo de Mann (2011) se encontró que haber sufrido un 

evento vital estresante importante en el año anterior cuadruplicaba el riesgo de ACV. 

 

Esto último concuerda con la investigación de Hoffman et al.  (2004), donde fue 

aplicada la escala de eventos vitales de Holmes y Rahe en individuos con ACV, 

encontrando,  que 36% de los individuos estudiados presentaron un evento adverso 

ubicado dentro de los 10 primeros item de la referida escala.   

 

 

 

3. Comparación del índice de reactividad al estrés 

 



73 
 

En la comparación del índice de reactividad al estrés entre los grupos de pacientes 

con ACV y controles (sanos); se observó diferencias significativas tanto para el IRE 

total como para los distintos componentes del IRE con P(0,000) para cada 

comparación. En todos los casos, los índices promedio de los pacientes con ACV 

fueron superiores a los del grupo control; y tanto el IRE Total como cada uno de sus 

componentes presentaron niveles promedio en un nivel considerado alto mientras 

que el caso del grupo control dichos promedios, estuvieron en el orden de bajo o 

medio-alto (IRE total 1,30 ACV y 0,61 control; IRE-vegetativo 1,05 ACV y 0,51 

control, IRE-emocional 1,49 ACV y 0,60 control, IRE-cognitivo 1,35 ACV y 0,68 

control; y IRE-conductual 1,52 ACV y 0,71 control (ver Tabla Nº 4).  

 

En este mismo orden de ideas, el gráfico Nº 2 se presentan las diferencias absolutas 

y porcentuales entre los grupos ACV y controles con relación al índice de reactividad 

al estrés total y en sus distintos componentes: para el IRE total la diferencia 

porcentual fue de 113,11%; entre los componentes del IRE se tiene que la mayor 

diferencia se observó para el IRE-emocional con 148,33%, seguido del IRE-

conductual 114,08%, IRE-vegetativo 105,88% e IRE-cognitivo 98,53%. Esto pone en 

evidencia que los niveles del grupo de pacientes llegan a superar al doble de los 

niveles presentados por el grupo control. 

 

A su vez, al calcular los porcentajes según las categorías del índice de reactividad al 

estrés comparando los pacientes con ACV con los controles (sanos), se hallaron 

diferencias con P(0,000) para el IRE total, IRE-vegetativo, IRE-emocional, IRE-
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Conductual y con P(0,001) para el IRE-cognitivo; donde para los pacientes con ACV 

la mayoría presenta niveles demasiados altos, en cada uno de los componentes, 

ubicándose el 71,38% IRE-total, 50% IRE-vegetativo, 68,74% IRE-emocional, 50% 

IRE-cognitivo y 81,25% para el IRE-Conductual; mientras que para el grupo control la 

mayoría presenta niveles bajos o medio- altos (ver Tabla Nº 5). 

 

Ahora bien, el índice de reactividad al estrés es catalogado por González (1991) 

como una variable típica de los factores internos de estrés, relacionadas por las 

respuestas del individuo, su adaptación, defensa y neutralización del mismo;  

actuando como un modulador de los sucesos vitales, que en niveles bajos los 

atenúan y en niveles elevados los potencian (González, 2010). En el caso de la 

muestra poblacional estudiada, pudiera decirse que el grupo con ACV isquémico 

presenta una sinergia de los factores psicológicos del estrés en virtud que en su 

mayoría presentan niveles elevados de sucesos vitales y reactividad al estrés, con lo 

cual presentarían un índice global de estrés que los expone mayormente a procesos 

patológicos que, en este caso, parece indicar está representada por la enfermedad 

cerebrovascular isquémica. 

 

 

 

 

4. Comparación de los marcadores bioquímicos. 
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Al efectuar la comparación estadística de las concentraciones promedio de los 

marcadores bioquímicos, se observa que para la LDL-oxidada y el anti-Hsp60 

existieron diferencias en los valores promedios  de estos parámetros  entre los 

grupos ACV y control con P(0,000); dichas diferencias se reflejan en promedios de 

concentración más elevado en los pacientes con ACV que el grupo control (el LDL-

oxidada con promedio de 10.800,94 ng/L para el grupo ACV y de 6.196,56 ng/mL en 

el control; anti-Hsp60 con promedio de 47.577,41 ng/mL en los pacientes con ACV y 

22.367,84 ng/mL en el control) (ver Tabla Nº 6). 

 

Las diferencias descritas anteriormente se presentan en el gráfico Nº 3 en valores 

absolutos y porcentuales en base a los valores promedios de los pacientes con ACV 

con respecto al grupo control, para el anti-Hsp60 la diferencia fue 112,70%, mientras 

que para el LDL-oxidada fue de 74,31%; lo cual denota que las mismas son bien 

marcadas. 

 

De igual manera, los Gráficos N° 4 y N° 5 muestran las diferencias individuales de la 

concentración de LDL-oxidada y anti-HSp60, respectivamente, entre cada pareja de 

individuos (paciente del grupo ACV y su correspondiente individuo control de igual 

sexo y similar edad). Los mismos indican que la mayoría de los pacientes (78,13% 

para LDL-oxidada y 96,88% para anti-HSP60) presentan mayor concentración de 

ambos parámetros. 

Este hallazgo en las concentraciones de LDL-oxidada concuerdan con los estudios 

efectuados por investigadores en otros tipos de enfermedades subsecuentes a 
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aterosclerosis, como Holvoet et al. (1998) y Johnston et al. (2002)  en pacientes con 

enfermedad coronaria, los cuales presentaron niveles plasmáticos significativamente 

elevados de LDL-oxidada, en comparación con sujetos de control sanos.  Al igual 

que la investigación de Sigurdardottir et al. (2002) donde fue detectada una relación 

entre las concentraciones plasmáticas de LDL-oxidada en pacientes con síndrome 

metabólico y cifras bajas de LDL-oxidada en pacientes sin factores de riesgo. Mas, 

sin embargo, contrastan a los resultados de Boronat et al. (2005), en un estudio del 

perfil lipídico y estado oxidativo en pacientes con enfermedad vascular periférica en 

distintos estadios, donde no se encontraron niveles mayores de LDL-oxidada a 

medida que progresa la patología, lo cual fue atribuido a que los pacientes no 

presentaban factores de riesgo añadidos y que siendo conocedores de su 

enfermedad tomaban en cuenta las recomendaciones lipídicas.  

 

No obstante, Brito et al (2010) señalan que la determinación directa de la LDL-

oxidada en el plasma, o en el suero, es complicada, dada las posibles modificaciones 

in vivo de las muestras y por la variedad de partículas, en diferentes niveles de 

oxidación, que pueden ser identificadas y cuya significancia, en términos predictivos 

de enfermedad, es también potencialmente variable, además de la alta concentración 

de sustancias antioxidantes presentes en la sangre. 

 

Por otro lado, estos autores señalan que no hay correlación con la cantidad de LDL-

oxidada en la placa aterosclerótica, protegida en la intimidad del subendotelio; pues 

estiman que en individuos sanos, la concentración plasmática media de LDL-oxidada 
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sea de aproximadamente 0,1 ng/μg de la porción proteica de la LDL, sugiriendo que 

la localización primaria del análisis de interés podría no ser la circulación (Brito et al, 

2010). Lo cual es apoyado por Boronat et al. (2005 ) quienes cuestionan los niveles 

circulantes de la misma debido a que, si la lipoproteína oxidada se deposita en el 

espacio sub-íntimo, no estaría en el plasma.  

 

En cuanto a la concentración de anticuerpos anti-HSP60, los valores promedio 

superiores en el grupo con ACV (Tabla N° 6), así como el  alto porcentaje de este 

grupo con mayor nivel que sus controles respectivos (Gráfico N°5) concuerda con los 

hallazgos de Quintini (2008) y Peña (2009) en mujeres y hombres, respectivamente, 

con cardiopatía isquémica. Así como,  Zhu (2001), demostraron una relación 

significativa entre los Anti-Hsp60 con la presencia y severidad de la enfermedad 

angiográficamente significativa (>70% de obstrucción). 

 
 

Por otra parte, Xiao et al. (2005) aportan los primeros datos que confirman la 

asociación entre altos títulos de Anti- Hsp60 y la arterioesclerosis carotídea temprana 

indicando la posibilidad que ésta proteína esté involucrada en los procesos pro-

inflamatorios asociados con la patología inicial del vaso sanguíneo.  

 

 

5. Correlación entre marcadores bioquímicos y psicológicos 
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Al efectuar los análisis estadísticos de correlación, considerando todos los individuos 

bajo estudio, es decir pacientes ACV y controles como un solo grupo,  se observó 

que el LDL-Oxidada presentó relación lineal directa o positiva con las LCU de la 

escala de Home y Rahe P(0,001); el IRE-total P(0,001), IRE-vegetativo P(0,008), 

IRE-emocional P(0,002), IRE-cognitivo P(0,012) e IRE-conductual P(0,005).  

 

En el caso de los anticuerpos anti-HSP60, se observó correlación lineal directa con el 

estrés psicosocial P(0,001), IRE-emocional P(0,048), e IRE-cognitivo P(0,023).  

 

Estas  relaciones obedecen a la condición de los individuos, es decir enfermos (ACV) 

y sanos, e indica que a medida que incrementan el estrés psicosocial y el índice de 

reactividad al estrés, las concentraciones de los parámetros bioquímicos LDL-

Oxidada y anti-HSP60 se incrementa también y viceversa (ver Tabla Nº 7).   

 

En el Gráfico Nº 6 se presenta el diagrama de dispersión entre el LDL-oxidada y el 

Anti-HSP60, el cual muestra una correlación lineal directa con P(0,000), donde al 

incrementarse el LDL-oxidada también se incrementa el Anti-HSP60 y viceversa. 

Este  hecho es concordante con lo señalado por Delgado, Vásquez & Fernández, 

(2012) sobre la existencia de una interrelación entre las LDL-oxidada y las HSP, 

donde la LDL-oxidada, por sí mismas, pueden desencadenar un aumento de la 

expresión de HSP por parte de las células endoteliales. Así como lo establecido por 

Knoflach, Bernard & Wick (2005), en su teoría inmunológica de la aterosclerosis. 

Considerando la LDL oxidada dentro de los estresores que generan la potenciación 
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de la expresión de anticuerpos contra la HSP60 al alterarla químicamente e inducir 

una reacción autoinmune (Peña, 2009).  

 

6. Estrés psicosocial, índice de reactividad al estrés, LDL-Oxidada y anti-

HSP60 como factores de riesgo en la enfermedad cerebrovascular isquémica 

(ACV). 

 

Al proceder a determinar puntos de corte que pudieran discriminar entre los grupos 

ACV y control, se lograron establecer puntos de corte referencial que diferencian la 

incidencia de la enfermedad cerebrovascular isquémica (ACV) y factor de riesgo; tal 

como se muestra en la Tabla Nº 8. 

 

En base a ello, para el estrés psicosocial, se tiene con P(0,000) diferencias 

significativas en la incidencia de la enfermedad cerebrovascular isquémica (ACV) 

para el punto de corte establecido, donde para valores del LCU ≥ 184 la incidencia 

fue de 87,50% en contraste al 12,50% que se observó para valores < 184. Por otra 

parte, para valores ≥ 184 se tiene 49 veces más probabilidad de parecer ACV con 

respecto a los que presentan valores < 184 (ver Tabla Nº 9).  Esto indica que, si se 

toman en cuenta los niveles de tendencia a enfermedad de Holmes y Rahe, en la 

población estudiada, con LCU en el orden de estrés psicosocial considerado 

moderado hay casi un 50% de riesgo a padecer la enfermedad, lo cual pudiera 

representar un hallazgo importante al respecto. 
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Con relación al índice de reactividad al estrés, se observó para el IRE total 

diferencias significativas en la incidencia de la enfermedad cerebrovascular 

isquémica (ACV) con P(0,000), donde para valores del IRE-total ≥ 0,86 la incidencia 

fue de 87,50% y para valores < 0,86 fue 12,50%; asimismo, para valores  ≥ 0,86 se 

tiene 49 veces más probabilidad de presentar ACV con relación a los que presentan 

valores < 0,86. Este resultado es idéntico al encontrado en el estrés psicosocial 

medido mediante la escala de Holmes y Rahe.  De igual manera, destaca que en la 

población estudiada bastan valores de índice de reactividad a estrés en  el orden 

medio-alto para incrementar casi en un 50% el riesgo a enfermedad cerebrovascular 

isquémica. Esto pudiera tener una posible explicación en la potenciación que ejercen 

los factores externos (estrés psicosocial) e internos (IRE) del estrés. 

 

Para el resto de los componentes del IRE, se encontraron puntos de corte en nivel 

alto para IRE-cognitivo (1) y el conductual (1,14) y en el orden medio-alto para y IRE-

emocional (0,9) y vegetativo (0,67) (ver Tabla Nº 9). Se encontraron diferencias 

significativas P<0,05 en la incidencia de ACV y factores de riesgo para todos los 

puntos de corte establecidos; resultando que la incidencia y la aproximación al riesgo 

para valores mayores o iguales al punto de corte en el IRE-emocional fue de 81,25% 

con Odss Ratio (OR) de 18,78, IRE-conductual 78,79% (OR 15,48), IRE-vegetativo 

76,67% (OR 9,45) e IRE-cognitivo 69,70% (OR 5,62) (ver Tabla Nº 10). 

 

Para la LDL-oxidada se tiene diferencias significativas en la incidencia de la 

enfermedad cerebrovascular isquémica (ACV) con P(0,000), donde para valores ≥ al 
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punto de corte hallado (7.825 ng/mL) la incidencia fue de 75%, a diferencia del 25% 

para valores < 7.825 ng/mL; encontrándose que, para valores ≥ 7.825 ng/mL se tiene 

9 veces más probabilidad de presentar ACV.        

 

Con relación a anticuerpos anti-HSP60 se observó con P(0,001) diferencias 

significativas en la incidencia de ACV.  Para valores ≥ 27.138 ng/mL (punto de corte) 

la incidencia fue de 71,88% y para valores < 27.138 ng/mL ésta se ubicó en 28,12%. 

Igualmente, para valores ≥ 27.138 ng/mL se tiene 6,53 veces más probabilidad de 

presentar enfermedad cerebrovascular isquémica (ver Tabla Nº 11).   

 

Como se observó anteriormente, los puntos de corte establecidos fueron 

significativos; sin embargo, sus resultados se muestran de manera individual, por ello 

se realizó análisis de correspondencia múltiple para mostrar todas las relaciones. 

Así, en el gráfico Nº 7 se presenta en el espacio bidimensional las relaciones de las 

categorías establecidas por el punto de corte de cada variable asociada a estrés 

psicosocial, IRE y marcadores bioquímicos.  

 

En dicha gráfica, se observa clara discriminación entre los grupos ACV y control y los 

puntos de cortes establecidos. Para el cuadrante I y IV se tiene a los pacientes con 

ACV relacionados con valores mayores o iguales al punto de corte; mientras que 

para el cuadrante II y III se tiene a los controles, relacionados con valores menores 

al punto de corte. De manera que, en dicha gráfica se observa la existencia de  una 

evidente diferenciación entre los grupos ACV y control, según los puntos de corte.; a 
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la vez que, muestra una relación entre el punto de corte del IRE-Cognitivo y del LDL-

oxidada. 

 

Por otra parte, se determinó el factor de riesgo según sexo, donde para LCU ≥ 184 

en el Holmes y Rahé se tiene para el sexo femenino y masculino 30,33 y 105 veces 

más probabilidad de presentar ACV con relación al puntaje < 184 (ver Tabla Nº 12) 

 

Para el sexo femenino, se observó diferencias significativas en la incidencia de la 

enfermedad cerebrovascular isquémica (ACV) para todos los puntos de cortes 

establecidos del índice de reactividad al estrés; en cuanto al riesgo de presentar la 

enfermedad por valores iguales o mayores al punto de corte  se tiene para el IRE-

total 21, IRE-vegetativo 13, IRE-emocional 9,53, IRE-cognitivo 5 e IRE-conductual 9, 

(ver Tabla Nº 13) 

 

El sexo masculino, al igual que el femenino, presentó diferencias significativas para 

la incidencia de la enfermedad cerebrovascular isquémica (ACV) con respecto a los 

puntos de corte establecidos para el IRE; sin embargo, cabe destacar la diferencia 

del IRE-total con P(0,000), donde la incidencia de ACV para valores ≥ 0,86 fue de 

100% en contraste al 11,11% en valores < 0,86; y del IRE-emocional con P(0,000) 

donde para valores ≥ 0,90 la incidencia se ubicó en 92,86 y para valores < 0,90 en 

16,67%; en cuanto a las veces de padecer la enfermedad esta fue 65 IRE-emocional, 

30,33 IRE-conductual, 10,83 IRE-vegetativo y 6,60 IRE-cognitivo al estar expuestos a 

valores iguales o mayores al punto de corte (ver Tabla Nº 14)  
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En cuanto a los marcadores bioquímicos se observó diferencias en la incidencia de 

ACV para la LDL-oxidada con P(0,029) en el sexo femenino y P(0,003) en el 

masculino.  Para valores ≥ 7.825 ng/mL ésta, la incidencia fue de 68,42% y 81,25% 

respectivamente; mientras que el riesgo fue de 7,22 y 15,40 veces más para valores 

de la  LDL-oxidada ≥ 7.825 ng/mL. 

 

Por su parte, para el anti-HSP60 la diferencia solo se observó en el sexo femenino 

con P(0,001), donde para valores ≥ 27.138 ng/mL la incidencia se ubicó en 81,25% y 

para valores < 27.138 ng/mL en 18,75%; el riesgo fue de 18,78 veces más al estar 

expuesta a valores de anti-HSP60 ≥ 27.138 (ver Tabla Nº 15).    

 

 
No se encontraron en la bibliografía investigaciones con las cuales contrastar de esta 

investigación a este respecto. 
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CONCLUSIONES. 

 

Dados los resultados obtenidos en la muestra objeto de estudio, se pueden 

establecer las siguientes conclusiones: 

 

 Los individuos que han padecido ACV  isquémico presentan niveles de estrés 

psicosocial,  índice de reactividad al estrés y de los marcadores  bioquímicos  

LDL- oxidada y anti-HSP60, mayores que los individuos sanos. 

 

 Existe una relación directa y concordante entre los componentes del índice 

global de estrés (estrés psicosocial y reactividad al estrés) y los marcadores 

bioquímicos  LDL-oxidada  y anticuerpos contra la proteína de estrés  (anti-

HSP60), que sugiere que estos tienen  una relación fisiopatogénica con el 

ACV isquémico. 

 

 El estrés psicosocial e índice de reactividad al estrés, así como los 

marcadores  bioquímicos  LDL-oxidada y anti-HSP60 pueden ser propuestos 

como factores de riesgo a ACV isquémico.  

 

De allí que, es importante que la población tome en cuenta medidas preventivas que 

contribuyan al control de su índice de reactividad al estrés como modulador de su 

estrés psicosocial, inductores de los factores bioquímicos asociados al estrés 

oxidativo aquí estudiados y, por lo tanto de la enfermedad cerebrovascular 

isquémica, de tal alta incidencia en la misma. 
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ANEXO 1   

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

TOMA DE MUESTRAS SANGUINEAS PARA EL PROYECTO: MARCADORES 
BIOQUIMICOS DE ESTRÉS EN EL ACV: LDL OXIDADA Y ANTI HSP60 

Propósito de la investigación en la que se empleará la muestra de sangre:  
En la presente investigación se tratará de determinar la frecuencia con que factores de 
riesgo no tradicionales como serian los fenómenos psicológicos del individuo tales como 
Estrés Psico-social e Indice de Reactividad al Estrés se presentan como factor 
predisponente de la enfermedad arteriosclerótica, con consecuencia en ACV isquémico. Se 
tratará de establecer la frecuencia e intensidad con que dicha enfermedad arteriosclerótica 
se haya relacionada con otro factor ya estudiado anteriormente en el estrés oxidativo, LDL 
oxidada, conocida como “colesterol inmune”, y en el estrés químico y térmico en células, 
animales de experimentación y en enfermedades en humanos como el cáncer y 
recientemente en la arterioesclerosis coronaria como es la proteína de estrés llamada “Heat 
Shock Protein”(HSP) y particularmente un miembro de esta familia de proteínas, la HSP60 
producida en situaciones de “estrés” en los diferentes órganos y tejidos. Además le será 
determinada el perfil lipídico del paciente y sus niveles de glicemia.  
Riesgos: 
Para obtener el material a analizar es necesario obtener una muestra de sangre (10 mL) que 
será extraída por el Licenciado en Bioanálisis que realiza esta investigación  
No existe ningún riesgo para el paciente o donante sano, adicional al que tiene cualquier 
extracción rutinaria de sangre. 
La muestra será procesada de inmediato y no se utilizará con propósitos diferentes a los 
señalados. 
Confidencialidad: 
Los datos personales de los pacientes o donantes sanos serán almacenados separadamente 
de la muestra procesada y los datos clínicos y bioquímicos. De esta manera se asegura que 
los resultados que deriven de este estudio solo se compararán con datos clínicos y 
bioquímicos de pacientes o donantes sanos. En ningún caso se vincularán con la identidad y 
se mantendrán en absoluto anonimato. 
CONSENTIMIENTO 
Yo _____________________________________ C.I:_____________________, declaro 
conocer las normas de esta investigación así como los procedimientos del estudio y doy mi 
consentimiento para que mi muestra de sangre sea utilizada con los propósitos señalados. 
 
Firma del (la) Paciente                       Firma del testigo                        Firma del Investigador 
 
___________________                 _________________                    ___________________ 
                                                     
Nombre:_______________      Nombre:_______________                Prof. Norys Rodríguez 
                                                    
C.I:___________________      C.I:___________________                      C.I.:9.584.155 
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ANEXO 2 

 

FORMATO DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

Código   Historia Nº   

DATOS PERSONALES Y SOCIOECONÓMICOS 

Nombres y 
Apellidos   

Edad   Sexo   FN   

Dirección 

Teléfono   e-mail   

Profesión   

Asegurado IVSS     CUAL   

Ingreso familiar   

DATOS CLÍNICOS 

Fecha del ACV   

DIABETES   HIPERINSULINEMIA   

IAM   HTA   

DISLIPIDEMIAS   CUAL   

HIPERGLICEMIA   CAFÉ   

CIGARRILLO   ALCOHOL   
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ENFERMEDAD 
CARDIOVASCULAR   

ENFERMEDAD Trombótica o tromboembólica 

ACTIVIDAD 
FÍSICA   SEDENTARIO   

MEDICAMENTOS   

OTRO DATO           

TOMOGRAFIA    Dopler   
 

 

DATOS DE LABORATORIO 

Química VR VR 

Glicemia  GPT 

Urea  LDH 

Creatinina GOT 

Colesterol T TnT 

TAG CK 

CKMB 
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ANEXO 3 
ÍNDICE DE REACTIVIDAD AL ESTRÉS 

© J.L. González de Rivera 

Nombre   _____________________________                        Código_____________ 

El estrés es una respuesta automática del organismo ante situaciones que exigen 
mayor esfuerzo de lo ordinario, o en las que puede suceder algo peligroso, nocivo o 
desagradable. Cada persona tiene una serie de reacciones características ante el 
estrés, y algunas de las más frecuentes se enumeran en la lista que sigue. Por favor, 
marque las respuestas que le parecen más próximas a su forma habitual de 
reaccionar en situaciones de estrés o tensión nerviosa. Puede modificar o añadir algo 
si lo desea. Gracias por participar en este estudio. Por favor, dirija los cuestionarios 
así como cualquier comentario o pregunta a: 

Prof. J.L. González de Rivera. 
Centro de Psicoterapia & Investigación Psicosomática 

Avenida de Filipinas, 52 
28003 Madrid – Spain 

 

1. Inquietud, incapacidad de relajarme y estar tranquilo. 
o Nada  
o Un poco  
o Moderadamente  
o Bastante  
o Mucho o extremadamente 
 

2. Pérdida de apetito. 
o Nada 
o Un poco 
o Moderadamente  
o Bastante  
o Mucho o extremadamente 
 

3. Desentenderme del problema y pensar en otra cosa. 
o Nada  
o Un poco  
o Moderadamente  
o Bastante  
o Mucho o extremadamente 
 

4. Ganas de suspirar, opresión en el pecho, sensación de ahogo. 
o Nada  
o Un poco  
o Moderadamente  
o Bastante  
o Mucho o extremadamente 
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5. Palpitaciones, taquicardia. 
o Nada  
o Un poco  
o Moderadamente  
o Bastante  
o Mucho o extremadamente 

 

6. Sentimientos de depresión y tristeza. 
o Nada  
o Un poco  
o Moderadamente  
o Bastante  
o Mucho o extremadamente 

 

7. Mayor necesidad de comer, aumento del apetito. 
o Nada  
o Un poco  
o Moderadamente  
o Bastante  
o Mucho o extremadamente 

 

8. Temblores, tics o calambres musculares. 
o Nada  
o Un poco  
o Moderadamente  
o Bastante  
o Mucho o extremadamente 
 

9. Aumento de actividad. 
o Nada  
o Un poco  
o Moderadamente  
o Bastante  
o Mucho o extremadamente 
 

10. Náuseas, mareos, inestabilidad. 
o Nada  
o Un poco  
o Moderadamente  
o Bastante  
o Mucho o extremadamente 
 

11. Esfuerzo por razonar y mantener la calma. 
o Nada  
o Un poco  
o Moderadamente  
o Bastante  
o Mucho o extremadamente 
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12. Hormigueo o adormecimiento en las manos, cara, etc.. 
o Nada  
o Un poco  
o Moderadamente  
o Bastante  
o Mucho o extremadamente 

 

13. Molestias digestivas, dolor abdominal, etc 
o Nada  
o Un poco  
o Moderadamente  
o Bastante  
o Mucho o extremadamente 
 

14. Dolores de cabeza. 
o Nada  
o Un poco  
o Moderadamente  
o Bastante  
o Mucho o extremadamente 
 

15. Entusiasmo, mayor energía o disfrutar con la situación. 
o Nada  
o Un poco  
o Moderadamente  
o Bastante  
o Mucho o extremadamente 

 

16. Disminución de la actividad. 
o Nada  
o Un poco  
o Moderadamente  
o Bastante  
o Mucho o extremadamente 
 

17. Pérdida del apetito sexual o dificultades sexuales. 
o Nada  
o Un poco  
o Moderadamente  
o Bastante  
o Mucho o extremadamente 
 

18. Tendencia a echar la culpa a alguien o a algo. 
o Nada  
o Un poco  
o Moderadamente  
o Bastante  
o Mucho o extremadamente 
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19. Somnolencia o mayor necesidad de dormir. 
o Nada  
o Un poco  
o Moderadamente  
o Bastante  
o Mucho o extremadamente 

 

20. Aprensión, sensación de estar poniéndome enfermo. 
o Nada  
o Un poco  
o Moderadamente  
o Bastante  
o Mucho o extremadamente 

 

21. Agotamiento o excesiva fatiga. 
o Nada  
o Un poco  
o Moderadamente  
o Bastante  
o Mucho o extremadamente 
 

22. Urinación frecuente. 
o Nada  
o Un poco  
o Moderadamente  
o Bastante  
o Mucho o extremadamente 

 

23. Rascarme, morderme las uñas, frotarme, etc.. 
o Nada  
o Un poco  
o Moderadamente  
o Bastante  
o Mucho o extremadamente 

 

24. Sentimientos de agresividad o aumento de irritabilidad. 
o Nada  
o Un poco  
o Moderadamente  
o Bastante  
o Mucho o extremadamente 

 

25. Diarrea. 
o Nada  
o Un poco  
o Moderadamente  
o Bastante  
o Mucho o extremadamente 



 

110 
 

26. Beber, fumar o tomar algo (chicle, pastillas, etc.). 
o Nada  
o Un poco  
o Moderadamente  
o Bastante  
o Mucho o extremadamente 

 

27. Necesidad de estar solo sin que nadie me moleste. 
o Nada  
o Un poco  
o Moderadamente  
o Bastante  
o Mucho o extremadamente 
 

28. Aumento del apetito sexual. 
o Nada  
o Un poco  
o Moderadamente  
o Bastante  
o Mucho o extremadamente 
 

29. Ansiedad, mayor predisposición a miedos, temores, etc. 
o Nada  
o Un poco  
o Moderadamente  
o Bastante  
o Mucho o extremadamente 
 

30. Tendencia a comprobar repetidamente si todo está en orden. 
o Nada  
o Un poco  
o Moderadamente  
o Bastante  
o Mucho o extremadamente 
 

31. Mayor dificultad en dormir. 
o Nada  
o Un poco  
o Moderadamente  
o Bastante  
o Mucho o extremadamente 
 

32. Necesidad de ser aconsejado y de estar acompañado. 
o Nada  
o Un poco  
o Moderadamente  
o Bastante  
o Mucho o extremadamente 
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ANEXO 4 

Nombre _____________________________________Código  _________________ 

LA ESCALA DE ESTRÉS PSICOSOCIAL (Holmes y Rahe) 

1 Muerte del cónyuge  100
2  Separación o divorcio  70
3 Proceso judicial o problemas legales graves pudiendo terminar en 

encarcelamiento 
68

4 Muerte de un familiar cercano 65
5 Enfermedad o accidente que requiere guardar cama 55
6 Contraer matrimonio 50
7 Quedarse sin trabajo 47
8 Retiro laboral 45
9  Reconciliación con el cónyuge 45
10 Enfermedad de un miembro de la familia o mejoría marcada de una 

enfermedad crónica en un miembro de la familia 
44

11 Rotura de un noviazgo o relación similar 42
12 Embarazo 40
13 Incorporación de un nuevo miembro a la familia 39
14 Muerte de un amigo 38
15 Cambio brusco de las finanzas familiares (en más o en menos) 38
16 Reajuste en la empresa o conflictividad laboral en la empresa en que trabaja 38
17 Cambio en el tipo de actividad laboral 38
18 Empréstito o hipoteca de más de seis mil euros 38
19 La esposa se queda embarazada 35
20 Cambio radical (en más o en menos) en el número de disputas familiares 35
21 Enamorarse o iniciar una nueva amistad íntima y profunda 34
22 El marido o la esposa pierde su empleo 33
23 Mudanza 32
24 Cambio de lugar de trabajo 31
25 Accidente o situación de violencia física 30
26 Un miembro de la familia deja de vivir en la casa familiar 30
27 La esposa comienza a dejar de trabajar fuera de casa 29
28 Peleas o desacuerdos con vecinos o familiares no residentes en la casa 

familiar (o desaparición de un estado de conflictividad habitual) 
28

29 Éxito personal de gran envergadura 28
30 Exámenes 27
31 Promoción en el trabajo 27
32 Peleas o desacuerdos con colegas y compañeros de trabajo (o desaparición 

de un estado de conflictividad habitual) 
26

33 Reformas en la casa (importantes) 25
34 Deterioro notable de la vivienda o del vecindario 25
35 Cambio en las costumbres personales (de salir, vestir, de estilo de vida, etc.) 24
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36 Cambio importante en las horas o condiciones de trabajo 23
37 Cambio en las opiniones religiosas 22
38 Cambio en las opiniones políticas 22
39 Modificaciones en la vida social (en más o en menos) aparte de los posibles 

cambios en las costumbres o hábitos personales 
20

40 Cambio en la manera o duración del sueño 18
41 Cambio en la frecuencia de reuniones familiares 17
42 Cambio en las costumbres alimenticias o apetito 16
43 Vacaciones fuera de casa 15
44 Fiestas de Navidad y Reyes o su equivalente 13
45 Problemas legales menores (incluyendo sanciones de tráfico) 11
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ANEXO 5 
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ANEXO 6 
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ANEXO 8 
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ANEXO 9 
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ANEXO 10 
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ANEXO 11 
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ANEXO 12 

 



 

126 
 

ANEXO 13 
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ANEXO 14 
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ANEXO 15 
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