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INTRODUCCTION,

EL médico se ha interesado en las estadfsticas con
cernientes a los factores de riesgo de la ateroescloro-
sis prematura, desde hace poco mds de una decena de - -
afios, y dada la asociacidn de ésta cun las alteraciones
del metabolismo de los lfpidos o hiperlipidemias se ha-
interesado también en éllas,

Durante mucho tiempc las hiperlipidemias solo sg .«
dascubrian después de que el sujeto habfa sufrido un in
farto del miocardio, un cuadro de pancreatitis o por la
presancia de xantomatosis cutédnea, en otros casos el —-
descubrimiento era accidental durante un chequeo médi-~
CO,

En la actualidad se ha podido establecer que la hi
perlipidemia es un factor de riesgo importante para las
vasculopatfas isguémicas y se ha encontrado una BStPEh;
cﬁ% réiacidﬁ de éllaryrﬁadaciﬁiantos como:rpancreétitisr

aguda, hipertensidn arterisl, aterpesclerosis prematura



poliantritis y moncartritis, dolores abdomiﬁalas fécu—~
rrentes de origen incierto, etc.

En la presente investigacidn realizamos un estudio
an un grupo de pacientss con cardiopastia isquémica (56
en tatal). intentondo determinar la frecusncia de hipeg
colesterolemiz familiar hetsrocigdtica en ¢llos, con -
una determinacidn sanguinea de colesterol, triglicdri--
dos- lipidos totales y observacidn de cuilomicroness -—-
Con Jos resultados pudimos clasificar a lus sujetos es-
tudiados dentro de los tipos de Hiperpilidemias estable
cidos en la clasificacién de Frederickson y la hiperco-
lesterolemia familiar heterocigdtica en la gue las Ci-~
fras de coles*crol plasmdticos se encusntran por arriba
de 350 mgs/dlz fncontramos un porcentaje de este Ultimo
tipo de hiperlipidemia en un 3.57% del grupo de pacien~
tes con cardicpatia isquémica, una cifra menor que la -
sncontrada entre los pacientes con cardiopat;a isquém;~

ca de los Estados Unidos que ss de un 5%



Consideramos que el presents estudio ayudard a in
vestigaciones futuras que sobre estos padecimientos se
realizen en nuestro medio, sirviendo como base compara

tiva y como punto ds raferencia,



ANTECEDENTES CIENTIF ICOS,

Los sstudins realizados por Frederickson y la clasi
flicaeién elaborade por €1, han brindado las hases para -
sl conocimiento y la investigacidn de este tipo de alte-
raciones gendticas (3).

Otros investigadores han llegado ya a conocer lué -
defectos a nivel cdlular de algunos tipos de hipsrlipids
mias; en especial do. la hipercolesterclemia familiép'ha~,
terucigdtica que 8s la entidad mejor cuﬂcbidarhaéta élQ~
momento (2}

Es imprasindible canocer-al metabpliemo de los Lfpi
dcsipara llegar a entender cuantas alteracionss y a due~
nivales las podemos sncontrar en los dif'erentes tipos de
hiperlipidemias, en este estudio daremns un breve perg -
actual repsso de la clasificacidn tento por su eticlogia,
como por sl tipo de lipido elsvado, y una raevisidn actual
da los hallazgos encontrados en los sujetos que prescntan

la hipercolesterolamia familiar heterogética.



HIPERLIPOPROTE INEMIAS
-SEGUN: TIPO DE LIPOPROTEINA ELEVADA

TIPO .- LIPOPROTELNA ELEVADA DIAGNOSTICO POR
LABORATORIO
I Quilomicrones Cepa cremcsa infrana
dante en suero.
Ila Lipoproteinas de ba Colesterol de 300 a=-

ja densidad (LBD)

LMBD

600 & mds

Colesterol de 250 a-

- 11b LBD y lipoproteinas
de muy baja densie- 600 y triglicédridos-
dad (LMBD). de 200 a 600 mgs.
111 Dishate lipoprotei- Colestarol de 250 a-
na 1000 y triglicéridos
de 175 a 1500 mgs.
v Lipoprateinas do -~ Colestorol ds 300 a-
muy baja densidad - 800 y triglicdridos-
(LMBD) . de 200 a 5000 mgs.
v Quilomicronegs y =~ = Capa cremosa infrana

dante an syoro y co-
lesterol de 300 a -
1000, triglicéridos-
do 500 a 10 000 & mds

Fusnte: Cita bibliogrdfica ndm., (3).



HIFCRCOLESTEROLEMIA FAMILIAR.

Da las enfermedades que producen hipercolusteroismic on--

el ser humano, la hipercolesterclemia familiar (HF) &s -

la mejor definida clfnica, genética y bioquimicamente,

La hipercolesterolemia familiar fud el primer tras..
torno gendtico que ss identificd como causa de infarto -
de miocardio. Hasta la fecha, sique siendo el ejemplo ~-
més destacadc de mutacidn de un sole gen ygue causa hiper
colesterolemia y aterosclerosis coromaria. Mds alla de -
su sitio tradicional, entre las enfermedades del metabo-~
lismo lfpido, la hipercclesterolemia Familiar ha adquiri
do importancia como prototipe de una clase de enfermada-
- des que resultan de defectos en los fendmenos de-endoci--

tosis mediada por receptores,.
CARACTERISTICAS CLINIAS Y GENETICAS.

Se ha observado una fracuencia en los Estados Unidos
de heterocigotos pars hipercolesterolemia familiar de -

uno en 500 personas aproximadamente. Se ha comprobado =—



planamante la admisidn autosdmica dominante dsl Fanotipd
heterocigoto (1) y sa ha tarnado patente que los indivie
‘duos con estas caracterfsticas tienen une de varios ala-
ius nutantes para el locus de reaceptor de LBD. En coﬁscm
cuaneia ios dwscendiernitos de un matrimonio de dos hetorg
cigotus pueden soz homocigotos y presentar el padecimien
to en su fooma grave.

Los heterocigotos, que ws de los que trata nuestra-
invdstigacidn prasentan, desds el momento en que nacen,=-
aumento” al doble, y al triple de la concentracidn de cow
“iesterol de LBD. Esta concentracidm aumentada persisto-
Eoéa la vida, pero 6s caracterfstico que los sintomas =
anarozecan hasta el tercero o cuarto doecunio.

El dato clZnico mds importante oc la aterosclarnsis
coronariz prematura y apresurada, Infarto de mioccardio -
8n oi terzer decenio, se han podido observar scbre tndo-
on lcs varones. Para los 60 afios de edad, alrededor do -
£5%-han. experimentado infarto de micardio. En las muje~~

ras,; tambilén sz praserntan estos cuadros, pero con un CO-



‘mienzo rstardado hasta -de 10 afios en comparacidn con los
ﬁarnnaa; Se snnsidofa Qna,Frchencia en ios Estadoes Uni;

. dos-de hasta un 5% de heterocigotos para hipercolestero-
lemia familiar en los pacientes con cardiopatfa isguémi=~
ca (1).

t.os xantomas tendinosos son la segunda manifestaw.=
cidn eclfnica en frecuencia de presentacidn, afectan caw-
rachter{sticamente el tenddn de Aquiles y otros tendones—
on rodilla, codo, y dorso de la manc, Estos son formados
por 8l depdsito de 4sterss de colesterilo qus derivan de
las LBD en macrofagos tisulares situados en los espacios
instersticiales. Tambidn se depcsita colesterol en teji-
dos blandos en forma de placas y se llama xantclasma, --
dentro de la cornea forma arco corneal senil prematuro 6
lipoide. Los xantomas tendinosos son prdcticamente patog
noménicos de hipercolesterolemia familiar y alrededor =-—
del 75% de los hetsrocigotos muestran este signo.
PATOGENIA A NIVEL CELULAR.

Las células, se ha visto por estudios del metabolis



mordal colesterol en fibroblastos humanos, adquisren co-
lasterol para su metabolismo y formacién de membrana cé-
lulary produccidn de hormonas esteroideas, etc. de las -
lipbproteinas de baja densidad LBD., lLa clave para l¢ cap
tacidn 8s un receptor de superficic celular quo conjuga-
LBD por interaccidn con el componente de apopritsina B,

Los fibroblastos humanos producen un méxime de 20 000 re
captores de LBD aproximadamente por cflulas; y el ndmero
varfa segin la necesidad de colesterol de cada célula, -
El receptor es una protsina dcida con pase molagcﬁlar da

aproximadaments 164 000 (1),

1.2 captacidn de las LBD por sl receptor, parece ser’

favorecida por la presencia de la apoproteina [ 'de las =

LBD y la apoproteina E de las mismas, esta Yltima contie
ne residuos de lisina que al parecer les df capacidad a-
lasrlipuprotginas para conjugarse con el recsptor,

Una vez que las LBD se conjugan con el receptor en-
la superficie celular, la lipoproteima se interpaliza --

por endocitosis para que sea metabolizada, A parte de -~




los usos mencinadas para el colesterol dentro de la mem-
brana, se ha visto qus a su vez al entrar a la celula, -

pone en marcha la sIntesis del receptor de LAD mismo (1)
CENETICA BIOCQUIMICA DE LAS WUTACIONES DE RECEPTOR DE LBD

Los fibroblastos de gran ndmerc de pacientes de fe-
nutipo caracterfstico de hipercclesterclemia familiar hg
terocigotos, han mostrado pruebas de anomalias primarias
en lé funcién del recepior de LBD, Hasta la fecha se han
identificado tres clases de mutacionss y parsce 1ldgico =
considerar que estas mutacionss so prasentan en tres alg
los diferentes en un solo locus gendtico que sspecifican
la estructura del receptor de LBD. El alelo Rbo, gspeci-
fica un receptor que no tiene capacidad demostrable de -
conjugacidn, la segunda clase de alelos, Rbh, gspecifica
un receptor que tlene actividad de conjugecisn demostra~
ble perc muy disminuida, El tercer alslo mutante, = - ==
Rb+“i0, aspecifica un receptor que puaede conjugar normal

mante la LBD pero no puede participar en la internaliza-

10



=iin de la lipoproteina conjugada (2). Se ha visto que =
ns homocigétos no producen receptores demosstrables con-

ninguna actividad para la captacidn de LBD.

11



DEDUCCIONES TERAPEQTICAS

Kane y Malloy explican las modalidades terapedticas
de uso actual para pacientes de la forma heterocigdtica..
de hipercolesterolemia familiar.

El agente ideal para disminuir el colesterol en es—
ta enfermedad serfa el que aumentara la produccién de re
cepﬁoras de LBD en los tejidos, En los hoterocigotos que

solo poseen un gen normal de produccidn de raceptores --

normales, pddria ser posible que se estimulara a la cé;gr

la para producir un mayor ndmero de dstos. Se ha vistoe-
on células en cultive (10), gque cuando se incrementa la-
demanda de colasterol, las células producen mayor ndmero
do receptores, Este aumento es todavfa mds notable cuan-
do ss inhibe la sintesis intracelular de colasterola

La colesteramina y sl colestipdl, resinas no « = we

abssorbibles de recambio anidnico que conjugan acidos bi -

liares en la luz del intestino y de osta manera impiden~

‘que 5aah;gb$pgpidq§;popmglVﬁlsdn; lo que motiva aumento-

12



da'aciﬁos‘biliares excretados fecalwynte con aumento do
lé convarsidn del eolestercl en acidos biliares en el -
h{gado; se han utilizado para disminuir las cifras plas
mdticas de colesterol, 5in embargo su eficacia para la-
ast‘imulacidnl cdlular an la produccidn de receptores no-
.resulta ya que al disminuir la cifra de colesterol plag
mdtico, hay receptores hepdtices que reciben sl estimu-
lo y sintetizan mayor cantidad de colesterol lo gua lo-
vuelve a elevar en plasma con lo gue se embota la esti-
mulacibn célular (1).

Por lo que es ldgieco pensar que un inhibidor de la
sf{ntesis del colesterol actuarfa sinergicamente con el-
agente secuestrador de dcidos biliares y se obtendria -
el efecto doseado ds estimulacidn cédlular por deficit -

71~sal de colesterol plasmdtico,

Recientemente, una nueva clase de inphibidoras de.la
sintesis de colesterol ha permitido comprobar ssta hipf-
tesis-en animales, l.a compactina (ML-2368j, metaﬁolito -

de hongos gue fud aislado de Penicillium citrium an 1976

13



: p'o'x"' iosr laboratorics Endo en Japdn, y en facha adn nds -
reciénta; de cepas da Aspargillus yMconascus se alslaron=
compuestos seme jantes, la mevinolina y la monacolina K.-
Estos dos farmacos son tadavia mds potentes que la com--
pactina, Su administracidn en perros, monos y seres huma
naz disminuyen la cencentracidn plasmdtica del colestg-~
rol de (BD; al parecer sin disminuir las LAD qus también
contisnan colesterol perao, como mencicnamos anteriormen=
te, son protectoras para la aterosclarosis,

la mevinolina disminuye la concentracidn plasﬁdtica
de colestarcl de LBD por dos mecani;mos) inhibe la sinte
sis ds LBD en aproximadaments 50% y 2) aumenta el indice
catabdlico fraccional (ICF) para las LBD al doble, Y de-
manera paralela a lo esperado, la accidn conjunta da8 see-
cusstradores de los acidas biliares (colestipol y coles-
teramina) con la mevinolina tuvo accidn sinergica al trl
pla en 8l ICF de LBD, (1).

Estos datos hacen ssperan tratamiento farmacoldgico

de la bipercolesterolemia Familiar’hgtapoqigﬁtica,que py--

14



disra ser més potente y menos tdxico que la combinacidn
actualmente usada do colestipol y dcido nicotfnico (vea
se.Kane y Malloy), Como los heterocigotos tiene la capa
cidad gendtica de producir receptores de LBD, se postu-
la gue pueden mostrar reaccidn a la compatiba o a la me
vinolina y responder aln mds notablemente a la combina-~
cidn de mevinolina o compactina y colestipol.

Suels suponerse que la disminucidn sostenida de la
cancentracidn plasmdtica de colesterol de LBD impedird-
o retardard la dnica complicacidn que amgnaza la vida -
de los pacientes con hipercolesterolemia familiar, la -
aterosclerosis, Ademds como la hipercolesterolemia se -
presenta desds el nacimiento, cabs preguntarse en gue =
edad. debe disminuirse el colesterol plamdtico para impe
dir la ateroscleroris y si pusde lograrse regresidn de-
las lesiones aterosclerdsticas,

Lla respuesta a sstas preguntas debe esperar a la -

me jor comprensidn del metabolismo. celular del oolesterdl'ﬂf

y las lipoproteinas y a la forma sn que estos fendmsnoé

15



bioquimicos se relacionan con la patogsnia de la Jlesidn

aterosclerdtica misma. (1),

16



IUSTIFICH ) N

No se han realizado en nusstro madio, lnvestigacio
nes sobre la frecuencia de 10; diFarentgs»tipos de hiwew
perlipidemia, ni en poblacidn ganeral, niven paciente -
con cardiopstfa isquémica,

Enfocamos nuestra investigacidn hacia la frecuen--~
cia de hipercolesterclemia familiar heterocigdtica, ya-
que de estos tipos de alteracionres, es la mejqr estudip
da y en la que s han podido determinar y demostrar per
fectamente las alteracionas primarias a nivel célular -
y que demusstran una patologfa de fondo a nivel de los-
genes, habidndose ya demostrade que es una alteracidn ~
heradable con un patrdn de hersncia autosdémico dominan-
te por lo que es posible sa detecte en los descendicn--
fas afectados de los pacientes encontrados con el pade=-
cimiento,

Congeer su frecuencia aportard una idea general de la -

problemdtica que el médicb_daba enfrentar an este grupe

17



de pacisntes, para tratar de brindér un tratamiento a -
etapaé Eémpranas en los paelentes alin asintomdticos avi
tando con €llo qus ya hallan sifrido las complicaciones

severas-de este tipo de alteraciones.

18



0BJETIVO GENERAL

INVESTIGAR FRECUENCIA DE HETEROCIGOTOS PARA HIPERCOLESTE
ROLEMIA FAMILIAR EN PACIENTES CON CARDIGPATIA ISGWUEMICA,

EN EL HOSPITAL GENERAL DE ZONA No, 14 DEL IMSS.

-0BJETIVO: ESPECIFICO

CONOCER LA FRECUENCIA DE HETEROCIGOTOS PARA HIPERCOLESTE
ROLEMIA #AMILIAR EN PACIENTES CON CARDIOPATIA ISQUIMICA-

EN NUESTRO MEDIO,.

19



HIPOTESIS ‘ GENERAL

LA FRECUENCIA DEL ESTADO HETEROCIGOTO PARA HIDERCDLESH;
ROLEMIA FAMILIAR ES ELEVADO EN LOS PACIENTES CON CARDIO
PATIA ISQUEMICA DE LA CONSULTA DEL HOSPITAL GENERAL Z0-

NA -Ne. 14 DEL IMSS.

- HIPOTESIS DE TRABAJO

EL EéTADUVHETERUCIGUTO PARA HIPERCOLESTEROLEMIA- FAMILIAR
: ES ELEVADD EN NUESTRQ MEDIO, EN LOS PACIENYES CON CARDIQ

PATIA ISQUEMICA DE 30 a 60 AROS DE EDAD.

20



MATERIAL Y METODOS.

En el periodo. comprendido entre los mases de Junio~

a Diciembre de 1983, captamos 150 pacientes con cardiopa

tia isqudmica comprobada por presentar un Infarto anti--
guo del miocardic o datos electrocardiogrdficos de insu.-
ficiencia coronaria: onda T negativa, simétrica y de hom
bros redondsados en mds de una derivacidn., Dg este grupo
de pacientes se excluyeron un total de 94 por presentar.:
la mayorfa Diabetss Mdllitus, y en 2 casos encontramos -
hipotiroidismo y en otros 3 algdn tipo de hepatopatia --
crdnica, gqueddndonos en nuestro estudic con 56 pacien~~-—
t8sa

Se incluyerdn pacientes de ambos sexos en edades de
30 a 60 afins, descartando las patologfas que pudisran --
producir una hiperlipidemia secundaria: Pancreatitis, —-
Diabefes Mellitus, hipotiroidismo, sindrcme nefrdtico, -
hepatopat{as crdénicas y otras situacionss gue también -=
las producen comoj alcoho;ismo crdnico, ingesta de anti-

canceptivos, etce

21



Se ragistrardn en todos los pacientes datos como: -
edad; sexo, afiliacidn, ndmero de hijos. antecedentes hg
redofamiliares relacionadas con problemas cardiacos, y -
se elabord su arbol genealdgico.

Posteriormenis se procedid a la obbencidn da la - -
muestra de sangre previd ayuno de 12 a 16 horas para de-
terminacidén de: colesterol total, trglicdridos, ifpidos
tqtalas y quilomicrones. ‘

Se hizo el calculo de la Frecuanpia;génida para hi=
percolesterolemia Familiar haté?oéigﬁhiﬁévbof eif@étbdda
de CUENTA GENICA, e : .

TECNICAS DE LABORATORIO: 7

Colesterol total---;;-?—--;~-~-Lé de ultraviolista
Triglicédridos La de aphidrido acético
Quilomicrones Dbservacidn dal sue-

ro despuds de haberlo mantenido durante 8 a 12 horas a =
una temperatura de 4 grados centigrados en un tubo ds an

saye.

22



So identificd la hipercolesterolemia familiar hete
rocigdtica utilizando el criteric de que los sujotos - ---
afectados presentan cifras de colestercl de 350 mgs/dl -

0 hés altos (1)a



TABLA DE YALORES NORMALES DE LIPIDOS.
TABLA I

Valores normales mg/dl para sl colesierol total,

, VARONES EDAD MUJERES
_EDAD(afios) (afios)
Media, Lim, Max. Medica Lim,Maximo,
30-34 192 254 30-34 175 231
3539 201 270 35-39 184 242
40-44 207 268 4064 194 252
4549 212 276 45-49 203 265
50-54 213 277 5054 218 285
55.59 214 276 5559 231 300
6064 213 210 60-64 231 297

Tomados de la cita bibliogrdfica No, 10

24



TRABLA DE VALORES NORMALES DE LIPIDGS

Valeres normales mo/dl para triglicdridos totalaes.

TABLA 11

VARCONES MUJERES

Edad(afios) Madia Waxima  Edad{afios) Media Maxima

30:-34 128 266 30.34 79 151

35439 145 321 35-39 86 176

40-44 151 320 40-44 38 191
45-49 152 327 45-43 105 214
50-54 152 320 50-54 115 233
55459 141 286 55~59 125 262
60-64 142 291 60-64 127 239

Tomados de la cita hibliogrdfica No. 10

25



RESULTYADOS

Los 56 pacientes estudiados, fuerdn clasificados de
atuerdo a los ariterios menciecnados en material y mdho--
dos encontrdndo: 2 pacientes con Hipercolestarolewia fa-
miliar heterocigdtica, 4 con hipercolesterolemia unica~-—
mente, 7 tipo II b, 38 con cifras de lipidos dentro de -
los limites considerados normales, y 9 pacientes presen=
tardn la- tipo IV o hipertriglicéridemia familiar siendo-
ésta la mdc frecusntemente encontrsda,

La-frecuencia en pordentaje sncontrada para hipsrco
lasterolemia familiar heterocigdtica en aste gruporaétu-
diado fué da un 3.57%, menor qua el 5% encontrado en‘la—
poblacidn con cardiopatfa isquémica de los Estados Uni--
dos, La frecuencia gdnica calculada dentro de ests grupo
fué de ,33% por el mdtodo de cuentagdnica.

El tipo de cardiopatia iequdmica que se encontrd se
gﬁn'el tipo de Eiperlipidemia encontrado fud: en los St
jetos con tipo II a heterocigdtica en los 2 hubo antsce-

dentes de insuficiencia coronaria perc pinguno habfa prg

26



sentado afn  infarto del miocardio. Ds los 4 con hiperco-

lastérnlemia uno presentd un infarto los otros 3 insufim
ciéhcié coronéria; de los 3 sujstos con tipo I b todos-
habfan presentado ya infartos de miocardio. De los 9 su-
jetos.con tipo IV en 4 hubo el antecedents da infarto -
del miocardioc y en el rasto insuficiencia coronaria, Do-
los 3B sujetos con resultadeos de lipidos dontro de lz -

normalidad 18 habfan sufrido ya un infarto del miocardie

ANTECEDENTES HEREDCF AMILIARES POSITIVOS.

En los sujetos con tipo IIa hoherocigdtica y ITa y-
en la ‘tipo 1I b, en todos se ancontrardén antocedsntes hg
redofamilia positivos para enfermedades cardiovasculares
en los sujetos con Tipo IV en 4 se encontraron anteceden

tes positivaos,

27



TABLA Ndm.- 3

HIPERLIPIDEMIAS

FRECUENBIA EN: PRCIENTES CON CARDIOPATIR ISQUEMICA. H.G.Z.
No, 1471, M S Sn -1983

©No. DE CASOS PORCENTAJE

2 3,57

s 7.14

3 5,35

v 9. 16,07
TOTAL 18 32,15

+ Hibercolestarolemia familiar heterocigéticaas

28



GRAF ICA No. I

HIPERLIPIDEMIAS.

Ndm, de casos encontrades en pacienies con cardioe

patla insqudmica. H.G.Z. No. 14, 1983
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el aTipo de Riperlipidemia -

- Ilaw Heterocigdtica.
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TABLA  Ndm 4

CARDIPATIA ISQUEMICA, FRECUENCIA POR GRUPO DE EDAD Y. =

= POR SEX0. H.G.Z, No. 14 I.M,5.5, 1983

Ndm. de casos

EDAD EN Afios Masculino Femenina _TOTAL
30-34 U 1 T 1
35-39 1 z 3
40-44 ] 5 3 -
. 45-49 12 = 15
50-54 9 RS A
’ ‘55459 Hasta 60 . "3 ' 10 i3
TOTAL 30 , 26 56
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GRAFICA Nog 2
FRECUENCIA DE

PACIENTES CON- CARDINPATIA ISQUEMICA POR EDAD
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ANTECEDENTES HEREZ 007 AMILIARES

El thalvde éujétos ssturdiados, fu¢ interrogado ela
borando:.un arbol geﬁealﬁgico para trztar de asstablacger -
el'tipﬁ de transmicidn genstica mes probabls,

De los 56 pacientes cardiopatas izquémicos ssiudia-
dos, 28 tuvierdn antecedssnites hsredofamiliares positi--
yos.para cardiopatia.

De estos 28 positivos, 15 presentason: lipidos normﬁ
les durante el estudio., 2 fuerdn los que mostrardn hipe:x
lipidemia tipo IIa heterocigdtica, ctrus & Yyendn clasin
%icados con hipsrcolesterolenia uhicémants pressntando -
también positividad en antecedentes ios %, vy > de tipo -

“I1Ib que tuvieron tambisn positivos los anteccdentas, de-
los Tipo IV sclo 4 tuvieron antecedentss positives,

En resumen un 50% de Llos pocientus esiudiacos mos—-
traron antecedentes positivos Temiliar2s para careliopa-

tia.
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TIPO DE
Hiperlipidamia.

Ila Hetsrocigdlica

ila Hipersolestero
lamia.

1Ib & mixta

IV o hipertrigli- =

céridemia.

" Lipidus ‘normalss

Total

TABLA® 3.

Casecs con
aptecooantes

Frecuencia sn-
% del total de Pa-
cientes,

3,57
7.14

5.35
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SINTOMAS ENCONTRADOS:

' De los sfntomas encontrados, el que predomind en ~
la gran mayorfa de los pacientes fué la precordialgia -
para todos las tipos de hiperlipidemia encontrados si-- |
guidndoles a gste otrog gu2 mencionaremos por ordem de=
frecuencia en cada tipo de hiperlipidemia,

TIPO 11 a HETERQCIGOTICA:
Hipertensidn
Gota.
Coledocolibiasis.
Neurosis
TIRO 11 a (Hiparcolesteroloemia);
Hiperteﬁsidn arterial,
Dolores de tipo reumdtico,
TIRC 1IB 0 MIXTA:
Hipscoensidn arterial,
Infecciones renales,
,,TIpD Ve O HIDERTERIGLICERIDEMIA:’

Doloros abdominafies: tipo Gastritié, -
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esofagitis, coli--
cos vesiculares.
Hipertens.dn arterial.
SUJETOS CON L1PIDOS NORMALES:
Hipertensidn arterial.
Angustia y neurosis.
Fatiga,
Treuicatdias.
Soplos Dardiacuéc
Obsasidad.

Mareos,
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CONCLUSIONES

£1 tipdeé Hiparlipidamia qun 32 erncanted en mads a&-
tracha relacidn con la cardiopatia isquémica fué la-~
tipo IV. o hipzririgliceridenia en esie estudio,

lLa fresuencia de pacisntes Doborarcigehos para hipera
colesterolemia familiar en pacientes con cardiopatia
isqudmica es menor an nuesiru medic. gqus el encontra
deen la poblacion cardiopata us los Estados Unidos.
No--ancont¥amos una relszcidn anuvre el tipo ds cardio-
patia y el tipo de hiperlipidemie cignificativa an ~
ests estudia- '

No hubo predominic de ningdn sexc dentro de la fre--
cuencia de hipercolssterclemiuz Tamiliar heterccigdti
ca, ni para la frezcuencia de cardiopatfa, Por lo gue
podemos concluinr que los varcrnes y las mujeres pre--
santan el mismo rieesgo para presentar las camplicawm
ciones ateroesclerosas des la hiperlipidemia.

Los varones presentardn a edades md's tempranas las -
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complicacionas catdioldgicas con unma ‘diferencia de ;ﬁ
afios en coﬁparacidn con gl sexo famenino,

6.-Los antecedentes heredofamiliares positivos en los Ti
pos Ila heterociodtica, IIa v 11b fundamentan el pen~
sar que en todos participen factores gendticos,

7o~La frecuencia génica encontrada para hipercolesterolg
mia. familiar heterocigdtica de .03 s pequefia, paro -
adn asi importante v convanisnte que se estudie la -~

descendencia da este grupo-
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' 3 Domogr ey

No s han reportaco ostudios serios sobre la frecugncia-

a hipercolesterolemia familiar en ~-

de. heteroci dotos p
nuastec’ meciios fealizanos sl prosente estudio de investi
gacidn de esta frecuancia en un grupo de pacientes con -
cardiopatiam isquénica del Hospital General de Zona No. -
labdal IMSS y encontramos: ? pacisntes tererocigotos pa-
ra hipercqlostarnlamia fapiliar; 4 con hipercolesterocle-
mias 3 con- hipexlipideria tips IIb; 9 con hiperlipidemia
tipo- IV y;- 18- pacientes con .lipidos dentro de la normali
dad.

Los catudics do-laburaterio sclicitados incluyeron;
coleéternl, trigliééfidos; 1li{pidos totales y quilomicro-
nes 8N suerc cdz los pacicntes. En total se estudiaron 56
pacisntes con cardiopatia isquémica y sin ningdn otro ti
po de patoiegia quo pudiera producir hiperlipidemia de -
tino secundaric.

La frecusncia do heturocigotos para hipsrcolestero-

W
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lemia familiar fue de 3;57%, y la frecuencia géniqa»bbtg
nida por el método de cusnta ds genes fud de .03
Se trato de un estudic lineal, realizado en los Mg

ses de Junio a Diciembre de 1983,
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