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I N T R o D u e e I o N • 

El médico se ha interesado en las estadísticas CO.!J. 

cernientes a los factores de riesgo de la ateroescloro­

sis prematura, desde hace poco rnds de una dacGna de - -

años, y dada la asociaci6n de ésta con las alteraciones 

del metabolismo do los l!pidos o hiporlipidamias so ha­

intaresado también en ellas, 

Duranto mucho tiompo las hiperlipidomias solo se •• 

dascubrian después de que el sujoto hab!a sufrido un i.!J. 

farto del miocardio, un cuadro de pancreatitis o por la 

presencia da xantomatosis cut~nga, en otros casos el 

descubrimiento ara accidental durante un chequeo médi--

co, 

En la actualidad se ha podido establecer que la hl 
perlipidemia as un factor de riesgo importante para las 

vesculopat!ae isquémicas y se ha encontrado una astre;-­

cha relaci6n de élla y padecimientos como: pancreatitis 

aguda, hipertensi6n arterial, aterpesclerosis prematura 



poli.artritis y monoartritis, rlolores abdominales recu-~ 

rrentes de origen incierto, etc. 

En la presente investigación realizamos un estudio 

an un grtJpo ce pnc.iontes con cardiopatía isquémica (56 .. 

en to tal), intentando do terminar la frecuencia de hipe.E. 

co.:estorolemia familiar hetarocigótica en ellos, con -·· 

una determinación sanguinea de colesterol, triglicéri-­

dos .. U:pidos ~atales y observación de qui lomicronos,. -­

Con los resultados pudimos clasificar a los sujetos es­

tudiados dentro de los tipos de Hiperpilidemian establE_ 

cidos en la c~asif icación de Fredorickson y la hiperco­

lesterolemia familiar heterocigótica en la quo las ci-­

fras de coloa~o~ol plasmáticos so encuentran por arriba 

de 350 mgc/dl, Encontramos un porcentaje de este 11ltimo 

tipo d11 hi.porl:'.p.~demia en un 3.57% del grupo de pacien­

tes con cardiopatfa isquémica, una cifra menor que la -

encontrada entre los pacientes con cardiopatía isquémi­

ca de los Estados Unidos que es de un 5%, 
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Consideramos que el presente estudio ayudar6 a i.!l 

vostigaciones futuras que sobre estos padecimientos se 

realizan en nuestro medio, sirviendo como base campar.§_ 

tiva y como punto de referencia. 
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ANTECEDEMTES CIENTIF reos. 

Las estudios realizados por Frederickson y la clasi 

f icaci6n el:Jborado por 81 1 han brinda do las ha ses para -

el conocimi.ento y la investigacion de este tipo de alt.e­

racionos geneticas (3), 

Otros investigadores han llegado ya a conocer los -

defectos a nivel célular de algunos tipos de hiperlipid.!!_ 

mías, en oapecial do. la hipsrcolesterolemia familiar he­

terocig6t~ca que es la entidad mejor conocida hasta el-­

momento ( 2) , 

Es impresindible conocer el metabolismo de los lipl 

dos para ll.egar a entender cuantas alteraciones y a quo­

ni.veles las podemos encontrar en los diferentes tipos de 

hiperlipidemias, en este estudio daremos un brava pera -

actual repaso de la clasif icacidn tanto por su o tiologie, 

como por el tipo de ltpido elevado, y una revisión actual 

do los hallazgos encontrados en los sujetos qL'e prosontan 

la hipercolostarolemia familiar hstsrog6tica, 
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TIPO 

I 

IIa 

Ilb 

III 

IV 

V 

HIPERLIPOPROTEINEMIAS 

SEGUN TIPO DE LIPOPRDTEINA ELEVADA 

LIPOPRDTEINA ELEVADA 

Quilomicronos 

Lipoprotoinas de ba 
ja densidad (LBD) -

LBD y lipoproteinas 
de muy baja densi-­
dad (LMBD). 

Disbeta lipoprotei­
na 

Lipoprotainas do -­
muy baja densidad -
( LMBD). 

Quilomicronos y - -
LMBD 

D Il\Gó~OS TI CD POR 
LABORATORIO 

Cepa cremosa infranE_ 
dar¡to on suBro" 

Colostorol de 300 a-
600 6 más 

Colesterol do 250 o-
600 y trigliceridos­
de 200 a 600 mgs. 

Coles ter al do 250 o-
1000 y triglic6ridos 
do 17 5 a 1500 mgs, 

Colestorol de 300 a-
800 y triglicóridos­
de 200 a 5000 mgs. 

Capa cremosa infran.!:!_ 
dante en suoro y co­
lesterol dEJ 300 o -·· 
1000, triglicáridos­
do 500 a 10 000 6 más 

Fuente: Cita bibliográfica ndm, (3), 
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H IPCRCOLESTEROLEMIA FAMILIAR, 

De las enformedados que producon hipercolustero~omi2 on--

el ser humano, la hipercolesterolemia familiar (HF) es 

la mejor definida clínica, gen6tica y bioqu!micamente, 

La hipercolssterolemia familiar fúá el primar tras·· 

torno gendtico que se identificó como causa de infarto -

de miocardio, Hasto la focha, sigue sienclo el ejomplo --

m<l:s destocado do mutación de un solo gon que causa hipo.E. 

colestorolomia y aterosclerosis coronaria. M6s alla de -

su sitio tradicional, rrntre las rmforrnedades dol me~abo-

lismo l!pido, la hipercolesterolemia Farnilior ha adquir_-i 

do importancia como prototipo de una clase de enfermada-

dos que resultan de defectos en los fenómenos de endooi-

tosis mediada por receptores, 

CARACTERISTICAS CLINIAS Y GENETICAS. 

Se ha observado una Frecuencia en los Estados Unidos 

de heterocigotos para hipercolesterolemia familiar de 

uno en 500 personas aproximadamente, Se ha comprobado 
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planamonte la admisión autosómica dominante del fenotipo 

heterocigoto (1) y se ha tornado patente que los indiviM 

duos con estas ca:?:'actorísticas tienen uno de varios ale·· 

::.lls r.111tantos parn el locus do receptor do LBD, En canso-

cuGncio .~os d1;1scendior:{,0G dfl un matrimonio de dos hetor.9.. 

cig~to3 pueden sor h omocigotos y presentar el padocimie.!J. 

to on su forma Q~ave <: 

Los hetarocigotos, que us do los que trata nuestra-· 

:cn\'i.JStigaci6n p:?:'esentan, desdo el momento on qua nac•rn,­

L1Umonto al doblo, y al triple do la concontracion do cu-­

:1.osterol de LBDo Esta concentraci61TJ aumentada persisto­

toda lo vida, poro os caractoristico que los síntomas -­

a;>aL·ozcan hasta el tercero o cuarto d'1cunio, 

El dato cl::nico más importante os la aterooclerosJs 

coronaria prematura y ap!'asur.ada, Infa!'to de miocardio ~ 

en ol. ter:Je:" duGonio, 30 han podirlo obsorvar sobro t.ndo-­

en les varones, Para loG 60 años de ociad, alrEJdedor do -

e5;6 ii"Zln exporimentado infarto de micardio, En las mujo--

1•a3~ tambión :JO p::-ssentan e8tos cuadros, pero con un ca-
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mienzo retardado hasta -de 10 años en comparación con los 

·.1a!'nnss, So considera 11na frecuoncia on los ERtados Uni­

dos de hasta un 5% de hetorocigotos para hipercolestoro­

lsmia familiar en los pacientes con cardiopatía isouámi­

ca (1). 

Los xantomas tendinosos son la segunda manifesta~-~ 

cidn clínica en Frecuencia do presentación, afectan ca-­

racterísticamente el tendón do Aquiles y otros tendones­

on rodilla, codo, y dorso de la mané, Estos son formados 

por el depósito de ésteres de colesterilo que derivan de 

las LBD en macrofagos tisulares situados en los espacios 

inste.~sticiales, También se deposita colesterol en teji­

dos blandos en forma de placas y se llama xantolasma, -­

dentro de la cornea forma aren cornoal senil prematuro o 

lipoi.de, Los xantomas tendinosos son prácticamente pat_Qg 

nomónicos do hipercolestsrolomia familiar y alrededor 

del 75% de los hetorocigotos muestran este signo. 

PATDGDJIA A NIVEL CELULAR, 

Las celulas, se ha visto por estudios del metaboli.§. 
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mo del colesterol en f ibroblastos humanos, adquieren co­

lesterol para su metabolismo y formaci6n de membrana cé­

.lular, producci6n de hormonas osteroidoas, etc, de las -· 

l.lpoproteinas de baja densidad LBD, La chive para .1.c C3f!. 

taci6n es un receptor de superf icio celular qua conjuga-· 

LBD por interacción con el componentE1 dc; apoprLtsina B, 

Los fibroblastos humanos producen un m~·ximo de 20 000 re 

captores de LBD apt'oxirnadamonte por células, y el rn1rnero 

varía segdn la necesidad de colesterol de cada célula, .. 

ll receptar es una prateina ~cida con peuL molesculer de 

aproxirnadarnen te 164 000 ( 1). 

La captación de las LBD par el receptor, parece ser 

fal/orecida por la presencia de la apoproteina G de las -· 

LBD y la apoproteina E de las mismas, esta 6ltirna oonti~ 

1e residuos de lisina quo al parecer les dá capacidad a­

la~ lipaproteinas para conjugarse con el receptor, 

Una vez que las LBD se conjugan con el receptor en·· 

la superficie celular, la lipoprotoina se intgrnaliza 

por endocitosis para que sea rnstabolizada. A parte de 
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los usos mencinadas para el colesterol dentro de la mom·· 

brana, se ha visto que a su voz al entrar a la celula, -

pone en marcha la s!ntesis del receptor da LBD mismo ( 1) 

GENETICA BIOQUIMICA DE LAS MUTACIOfJES DE RECEPTOR DE LBD 

Los F ibroblastos de gran nt1moro de pncien,tes de fe-

nutipo característico do hiporcolesterolemia familiar h.!!_ 

tsrocigotos, han mostrado pruebas de anomalías primarias 

en la función del recoptor de LBD, llastb La fecha sG han 

identificado tres closos da mutaciones y parece lógico -

considerar que estas mutaciones so presentan en tros al.!!_ 

.los diferentes en un solo locus genético que especificrn1 

la estructura del receptor de LBD. El alelo Rbº, aspeci-

fica un receptor que no tiene capacidad demostrablo de -

conjugación, la segunda clase do alelos, Rb-, espocifica 

un receptor que tiene actividad de conjugaci6n demostra­

ble pero muy disminuida, El tercer alelo mutante, 

Rb+,io, especifica un receptor quo puede conjugar normal 

mente la LBD pero no puede participar en la internaliza-
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-:5 .. ~·:i de la 15.poprotsina conjugada (2) '· Se ha visto que -

\ao homacig6tos no producen receptores demastrables con­

~i.i.:"191Jr1a act!.viclad para la captacicin de LGD. 
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DEDUCCIONES TERAPEUTICAS 

Kane y Malloy explican las modalidades terapedticas 

de uso actual paI'a pacientes de la forma heterocigótica •. 

de hipercolesterolemia familiar, 

El agente ideal para disminuiI:" el colesterol en es~· 

ta enfermedad sería el que aumentara la producci6n ds r~ 

captores de LBD en los tejidos, En los hoterocigotos que 

solo poseen un gen normal do pI'oducción de receptores -­

normales, podría ser posible que se estimulara a la cél.!:!_ 

la para producir un mayor ndmero de éstos. Se ha visto-­

en ·células en cultivo (10), que cuando so incrementa la­

demanda de colesterol, las células rroducen mayor n6moro 

de receptores. Este aumento es todavía más notable cuan­

do ea inhibe la síntesis intracelular de colesterol. 

La colesteramina y el colestipdl, resinas no ~ ~ .... 

abssorbibles de recambio ani6nico que conjugan acidos bJ: 

liares en la luz del intestino y de asta manera impiden­

que sean _abs_or_bidos por el ~le_ó'n; lo que motiva aumento-
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de acidos biliares excretados fecal(Jl':lnte con aumento do 

la conversi6n del colesterol en acidos biliares en el -

hígado, se han utilizado para disminuir las cifras pla.§. 

máticos de colesterol. Sin embargo su eficacia para la­

astimulaci~n c~lular en la producciun da receptoras no­

resulta ya que al disminuir la cifra do colesterol pla.§. 

mático, hay receptores hepdticos qua reciben ol estimu­

lo y sintetizan mayor cantidad de colesterol lo que lo­

vuelve a elevar on plasma con lo que so embota la esti­

mulaci6n c~lular (1). 

Por lo que es lógico pensar que un inhibidor de la 

síntesis del colesterol actuaría sinergicamente con el­

agente secuestrador de ácidos biliares y se obtendría -

el efecto deseado de estimulacidn c~lular por deficit -

I·eal de colesterol plasmático, 

Recientemente, una nueva clase de inhibidores de la 

síntesis de colesterol ha permitido comprobar esta hipó­

tesis en animales. La compactina ( ML-2368), metabolito -

de hongos que fu6 aislado de Penicillium citrium en 1976 
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por los laboratorios Endo en Jap6n, y en fecha aún más -

recienta, de cepas de Aspergillws yMonascus se aislaron-· 

compuestos semejantes, la mevinolina y la monacolina K,­

Estos dos farmacos son tadavfa más potentes que la com-­

pactina. Su administración on porros, monos y seres hum~ 

nos disminuyen la concentraci6n plasmática del colaste-­

rol de LBD; al parecer sin disminuir las LAD que también 

contienen colesterol pero, como mencionamos anteriormen­

te, son protectoras para la aterosclerosis, 

1.a mevinolina disminuye la conc1mtraci11n p lasnióti.ca 

de colesterol de LBD por dos mecanismos) inhibe la s!nt.!!, 

sis de LSD en aproximadamente 50% y 2) >1umenta el indice 

catabólico fraccional (ICF) para las LBD Rl doble, Y de­

manera paralela a lo esperado, la acción conjunta de se·­

cuestradores de los acidos biliares (colestipol y coles­

teramina) con la mevinolina tuvo acci6n sinergica al tr! 

ple en el ICF de LBO, (1), 

Estos datos hacen esperar tratamiento farmaco16gico 

de la hiporcalesterolemia familiar heter_ocig6tica que P.!! 
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disra ser más potente y menos t6xico que la combinaci6n 

actualmente usada de colestipol y ácido nicot!nico (vea 

se Kans y Malloy), Como los heterocigotos tiene la cap.!?_ 

cidad genática de producir receptores de LBD, se postu­

la que pueden mostrar reacción a la compatiba o a la m.!!!. 

vinolina y responder aún más notablemento a la combina­

ción de mevinolina o compactina y colestipolº 

Suele suponerse que la disminución sostenida de la 

concentración plasmática de colesterol de LBD impedirá­

º retardará la t'.inica complicación que amenaza la vida -

de los pacientes con hipercolesterolemia Familiar, la -

aterosclerosis, Además como le hipercolesterolemia se -

presenta desde el nacimiento, cabe preguntarse en que -

edad debe disminuirse al colesterol plamático para imp.!!!. 

dir la ateroscleroris y si puede lograrse regresión de­

las lesiones aterosclarósticas, 

La respuesta a estas preguntas debe esperar a la -

mejor comprensi6n del metabolismo celular del colesterol 

y las lipoproteinas y a la forma en que estos fenómenos 
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b.i.oqufmicos se I'elacianan. con la patogonia de la .lesión 

ateI'oscleI'6tica misma, (1), 
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JUSTIFICA CIDN 

No se han realizado en n~astro medio, investigaci_f!. 

nas sobra la frecuencia de los diferentes tipos de hi··~ 

perlipidemia, ni en población general, ni en paciente -

con cardiopatía isqudmica, 

Enfocamos nuestro investigación hacia la f'recuen-­

cia de hiporcolesterolemia familiar haterocig6tica 1 ya­

quo de estos tipos de alteraciones, es la mejor estudi.!l 

da y en la qua se han podido determinar y demostrar PºE. 

fectamenta las alteraciones primarias a nivel c'lular -

y que demuestran una patología de fondo a nivel de los­

genes, habidndose ya demostrado qua es una alteración -

heredable con un patrón de herencia autosómico dominan·· 

ta por lo que os posible se detecta en los descendien-­

tes afectados de los pacientes encontrados con el pade­

cimiento. 

Conocer su Frecuencia aportard una idea general de la -

problemdtica que al mddico daba enfrentar en este grupo 
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ds pacientes,· para tratar de brindar un tratamiento a -

etapas tempranas en los paeisntss a6n asintom~ticos BVJ:. 

t.ando con i§llo que ya hallan sifrido las complicaciones 

severas de este tipo de alteraciones. 
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OBJETIVO GENERAL 

INVESTIGAR FRECUENCIA DE HETERDCIGOTOS PARA HIPERCOLESTf 

RDLEMIA FAMILIAR EN PACIENTES CON CARDIDPATIA ISQUEMICA, 

EN EL HOSPITAL GENERAL DE ZONA Nao 14 DEL IMSS, 

OBJETIVO ESPECIFICO 

CONOCER LA FRECUENCIA DE HETEROCIGOTOS PARA HIPERCOLESTf 

RDLEM1A FAMILIAR EN PACIENTES CON CARDIOPATIA ISQUIMICA­

EN NUESTRO MEDID. 
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H IPOTESIS GENERAL 

LA FRECUENCIA DEL ESTADO HETEROCIGOTO PARA HIPERCOLEST[ 

ROLEMIA FAMILIAR ES ELEVADO EN LOS PACIENTES CON CARDI.Q 

PATIA ISQUEMICA DE LA CONSULTA DEL HOSPITAL GENERAL ZO­

NA No, 14 DEL IMSS, 

HIPDTESIS DE TRABAJO 

EL ESTADO HETEROCIGOTD PARA HIPERCOLESTEROLEMIA FAMILIAR 

ES ELEVADO EN NUESTRO MEDIO, EN LOS PACIENTES CON CARDI.Q 

PATIA ISQUEMICA DE 30 a 60 AÑOS DE EDAD, 
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MATERIAL Y METODOS. 

En el periodo comprendido entre los meses de Junio .. , 

a Diciembre de 1983, captamos 150 pacientes con cardiop.!'!_ 

t:í.:a isquárnica comprobada por presentar un Infarto anti·~·· 

gua del miocardio o datos eloctrocardiográTicos de insU·· 

ficiencia coronaria: onda T negativa, simétrica y de ha,!!! 

bros redondeados en más de una derivaci6n, Do este grupo 

de pacientes se excluyeron un total de 91~ por presontar .. 

la mayoría Diabetes Mállitus, y on 2 casos encontramos -

hipotiroidismo y en otros 3 alg~n tipo de hepatopatía --

crónica, quedándonos en nuestro estudio con 56 pacien~·-.,.-

tes"' 

Se incluyerón pacientes de ambos sexos en edades de 

30 a 60 años, descartando las patologías que pudieran 

producir una hiperlipidernia secundaria: Pancreatitis, 

Diabetes Mellitus, hipotiroidismo, síndrome nefrótico, -

hepetarpatías cr6nicas y otras situaciones que también --

las producen corno; alcoholismo crónico, ingesta de anti-

conceptivos, etc, 
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Se registrar6n en todos los paciontss datos como: -

edad1 sexo, afiliación, n6mero do hijos, antecedentes h~ 

redofamiliares relacionados con problGrr.as Gardfoc;os, y .. 

se elaboró su arbol genealógico, 

Posteriormente se procedió' a la obtonci6n da la 

muestra de sangro previó' ayuno do 12 a 16 ho~ae para do­

tat'minació'n de: colesterol total, tri'.gU.cár idos,, lfpidos 

totales y quilomicrones, 

Se hizo el calculo de la frecuencia gén:'..tm para hi­

percolesterolemia familiar heterocig6tica por el método~ 

de CUENTA GENICA, 

TO:CNI CAS DE LABOflA TOR ID: 

Colesterol total---------------La de ultravi.:i.1.et.a 

Tr iglicér idos---··--------------La de anh idr ido a cGt ico 

Quilomicrones------------------Obse:-vaci6n del sue·· 

ro después de haberlo mantenido durante 8 a 12 horas a -

una temperatura de 4 grados centig:-ados en un tubo da u.[!. 

saya, 
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Se idsntific6 la hipercolesterolsmia familiar het_"._ 

roc!.gótica utilizando el criterio de qua los sujetos · ... , 

afectados presentan cifras da colesterol de 350 mgs/n~ ·· 

o más altos (1)" 
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TABLA DE VALORES NORMALES DE LIPIDOS. 

TABLA I 

Valoras norma las rno/dl para el colosterul total. 

VARONES rnr,o MUJERES 
EDAD( años) (años) 

Media. Lim. Max. Medic3 Lim, Maxinio, 

30-34 192 254 30-34 175 231 

35-39 201 270 35-39 181~ 242 

40-44 207 268 40-44 194 252 

45-49 212 276 45-49 203 265 

50-54 2D 277 50-54 218 285 

55-59 214 276 55-59 231 300 

60-64 213 210 60-64 231 297 

Tomados de la cita bibliográfica No. 10 
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TABLA DE VALORES NORMALES DE LIPIDOS 

TABLA 11 

Valeres normales mq/dl P.~Qli_f~~.r:!.9~1'._otal~.---

VARONES MUJERES 
!;_dad( años) Media Flaxirna Edad( años) 1'1mlfo ;~axima 

30-34 128 266 30· 34 79 151 

35-39 145 321 35-39 86 176 

40-44 151 320 40·-44 98 191 

45-49 152 327 45-49 105 214 

50-54 152 320 50-54 ll'.i 233 

55 •. 59 141 286 55-59 125 262 

60-64 142 291 60-64 127 239 

Tomados de la cita bibliográfica No., 10 
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RESULTADOS 

Los 56 pacientes estudi.ados, fuerón clusificuoos de 

acuerdo a los ::riterios mencionados en matBri.ol y nuHo-­

dos encontrándo: 2 pacientes con Hipercolestarolemia fa­

miliar heterocigótica, 4 con hipE~colesterolemia unica-­

mente, 3 tipo II b, 38 con cifras de lípidos dentro de -

los limites considerados normales, y 9 pacientes presen­

tar6n la tipo IV o hipertriglic6ridemia familiar. siendo-

1fota la mác frocuentam8nte oncon t::scia, 

La frecuencia en porl·cntaje encontrada para hipercE, 

lesterolemia familiar hetorocigótica en oste grupo estu­

diado fuá de un 3,57%, menor gua el 57~ encontrado en la­

población con cardiopatfa isquémica de los Estados Uni-­

dos, La frecuencia génica calculada dentro de este grupo 

fué de ,'J3% por el método ,¡e cuancagénica, 

El tipo de cardiopatia i~quémica que se encontró se 

gl1n el tipo de hiperlipidemia encontrado fue: en los su .. 

jetos con tipo II a hetsrocigótica en los 2 hubo antece­

dentes de insuficiencia coronaria pero ninguno había pr~ 
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sentado a6n infarto del miocardio. De los 4 con hiperco­

lesterolemia uno presento un infm·to los ot".'os 3 insufi~· 

ciencia coronaria¡ de los 3 sujetos con tipo II b todos­

habían presentado ya infartos de miocardi.oo Do los 9 su­

jetos con tipo IV en 4 hubo el antecedente dll infarto ··­

del miocardio y en el resto insuficienc!a coronaria. Do­

los 38 sujetos con rosult<idos de lJ'.pidos dontro de la --­

normalidad 18 habían sufrido ya un infarto del miocardio 

ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES POSITIVOS. 

En los sujetos con tipo IIo hotdrocig6tica y IIa y­

en la tipo II b, en todos se encontrar6n antecedentes h~ 

redofamilia positivos par<'l enfermedades cardiovasculares 

en los sujetos con Tipo IV en 4 se encontraron anteceden 

tes positivos, 

27 



TABLA Ndm,, ;; 

H IPERLIPIDEMIAS 

FRECUENCIA EN PACIENTES CON CARDIDPATIA ISQUEMICA, H,G.Z. 
No, 14 I.M.s.s. 19B3 

No, DE CASOS PORCENTAJE 

... 

II a + 2 3,.57 

rra 4 7 ,14 

Ilb 3 5,35 

IV _9_ lé.JIT. 
TOTAL 18 32.J.3 

+ Hiparcolastsrolemia familiar hatarocig6ticao 
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GRAF ICA No. r 

HIPERLIPIDEMIAS. 

r~drn, de cüsos encontrados en pacientes con caroiü·· 

pat.ía insqu~mica, H.G.Z, No. 14, 1983 
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TABLA N6m 4 

CARDIPATIA ISQUEMICA, FRECUENCIA POR GRUPO DE EDAD Y • 

, . POR SEXO, H.G.Z, No. 14 I.M.s.s. 1983 

Ndm, de casos 
EDAD EN AÑOS Masculino Femenino TOTAL 

30-34 u l l. 

35-39 l ;: 3 

40-44 5 3 8 

45-49 12 -;. 15 

50-54 9 7 16 

55-59 Hasta 60 "3 10 l3 

TOTAL 30 26 56 
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GRAF ICA No. 2 

FRECUENCIA DE 

PACIENTES CON CARDifJPATIA ISQUEMICA POR EDAD 

Y SEXO. H. G. Z, No 0 14 IMSS. 1983 
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ANTECEDtNTES HEíl~DOFAMILIARES 

El total de sujetos estudiados, fu8 interrogado el_~ 

baranda un arbol genealogico para trsta:- d13 establecer ·• 

el tipo de transrnición gen~tica m~s p~Qbf1ble., 

De los 56 pacientes célrdiope.tas i.squ8micos osi:udi.a·· 

dos, 28 tuvierón antecodosntes haredofamiliares positi-­

vos para cardiopatía .. 

Do estos 28 positivos, 15 pn)Sent.a.oon :U:pidas norm~ 

les durante el estudio, 2 fuercin J.os que mostrar1Sn hipe_::_ 

lipidemia tipo I Ia hete:rncigr3i:i.c:a, e t~uG 

F icados con h ipercu lostGJ~ole.r1fo Ll1i cem3nta presentando -

tambián positividad en antucode~~os los ~. y 3 de tipo -

IIb que tuvieron tambitin poci·~ivos lu:; antocudentas, tle·· 

los Tipo IV solo 4 tuvieron antecedentes positivos. 

En resumen un so;~ do Los pucient.os estudiaCos mos .... -

traron antecedentes pocitivoo famili2r~o para careliopa·-

tía, 
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TIPO DE 
H .i.per lipidamia, 

I!a Heterocigólica 

iia Hiper~olestero 
lomia, -

IIb 6 mixta 

IV o hipertrigli-· 

cáridemia. 

Lipidos ~normales 

T o t a l 

TADLP, 3, 

Casos coi~1 

an)cr-:c:;dnntEs 

') 

::!8 

Frecuencia en­
% del total de Pa­

cientes. 

3,57 

7,14 

5,35 

q .14 

50.0% 
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S INTOMAS EMCONTRADOS: 

De los síntomas encontrados, el que predominó en -

la gran mayoría ria los pacientes fué le precordialgia -

para todos los tipos de J-,::.¡.:GrL:.¡.iidEJmia encontrados si-­

guiándoles a tiste ó".:ros que msr.cionaremos por arder.Ti de-

frecuencia en cada tipo de h ipoic J.ipidemia, 

TIPO Il a HETEROCIGOTICA: 

Hiperk•:-:oicin 

r;Jt3. 

ColedocolitlasiGr 

NeuJ:os.i.s 

TIPO II a (Hiporcolesteroloemia); 

Hipertensiün arterial, 

Dolores de tipo reumático, 

TIPO IIB O MIXTA: 

Hip9~· ccns2.dn al' ter ial, 

Infecciones renales. 

TIPO IV: O HIPERTERIGLICERIOEMIA~ 

OoloroG abdominañes: tipo Gastritis, -
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esofcgitis, coli--

cos vesiculares"' 

Hipertens~ón arte!.'ial .. 

SUJETOS C01~ LlPIDOS fVDRMALES: 

Hipertensión arterial" 

Angustia y neurosis. 

Fatigap 

·r-ac!Ji,c;a";·d iasr. 

Soplo~ ca!Ocliecos, 

Obsssiclad,. 

Mareos, 
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e o ~ e L u s I o N E s 

.,- El tipo de hiparlipidemia qu:: ooe encontró en rnáo es­

trecha re;lacidn con la ca~diopa tia isquémica fué la­

tipo IV o hips~trigliceridernia en este estudio, 

calesterolern.ia familiar en pacientes con cardiopatía 

isquómica es rnsnor en nuest1~0 m·'rl.lo que el encontr.!!_ 

da on la pablaciün cardiopatri de los Estados Unidos, 

- 3,- No encontI'amoD u.-1a rolé:cüin 011\;r¡; ei tipo de cardio-­

pat:i'.a y el tipo de hi.¡:mrlipidemüo dgnificativa en -

este estudio-

4.- Na hubo predami.n:'.a de ningún sexc dentro de la fre,.•­

cuenoia de hiperoolesteroJemb farnil :'.ar hoterocigót.:i_ 

ca, ni para la frecuencia de cardiopatía. Por lo que 

podemos concluir que los varone3 y .\as 1nujeres pre---.. 

sentan el m.ismo riesgo para presenta;:- las complica··­

ciones ateroesclerosas de la h.iporlipidemia, 

5,- Los varones presenta~6n u edades mis tempranas las -
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complicaciones cardiol6g!.cas con una diferencia de in 

afíos en comparaciün con el se:<o femenino. 

6" ··'._os antecedentes hol'odo'.'."lmil i.ares positivos en los Tl 

poe IIa hBterocigotica, !la v Ilb fundamentan el pen­

sar que en todos participan factores genéticos. 

7 o-L;i frecuoncia gJnica encontrada para hipercolestFJrolE_ 

mía familiar lrntoroclgótica de 003 es pequeña, pero ·· 

aún as:c importanto y conveniente que se estudie la _,_ 

doscendencia du estw grupa~. 
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'J 

No S9 han r epcrtado oc;tudi::is serios sobre la frecuencia-. 

do hateroci golns p:o:·a h~.percolesterolernia familiar en -­

nL:·J2t:i:·c meC3.o-= Í\E:Jt::J.5 .. zar.ins ~11 presente estudio de investi 

gacidn de esta frHcuencia on un gru~o de paciantes con -

Cal'dJ.Opa tia ioqc:>Jn~icu do.1. n 03p.i. tal General de Zona ~Jo, -

14 del HiSS y encontrair,os' ~ pacientes tererocigotos pa­

ra hiper0D -~Qs tAro.1e.cia f<imiliaq 4 con hiper coles te role~ 

mia; 3 cor. hi~G.:' .l} pidsr1"!ia -:- .;.po I Ib r 9 con hiper lipidemia 

tipo IV y; 18 p<icientss con l.ípidos dentro de la normall:_ 

dad, 

Los ectudioc Lio labc.racc.:-w solicitados incluyeron; 

colesterol, tr i9licé~· idos 1 l:íridos totales y quilomicro­

nes en suero da los pacicntos, En total se estudiaron 56 

pacientes co:i :mr:d!.opat!.a for¡uómica ~· sin ningún otro tJ_ 

po de pato .i.og~-a qua pL'diera producir hiper lipidomia de -

tipo sacundn:;.-lc: 

La f~·ecuanc.ü:. d3 heturocigotos para hipercolestero-
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lamia familiar fue de 3;57%, y la frecuencia g~nica obt~ 

nida por el m~todo de cuenta de genes fud de ,03. 

Se trato de un estudio lineal, realizado en los me-

ses de Junio a Diciembre de 1983, 
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