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INTRODUCOION 

En ailos recientes, ha existido un incremento en el int! 

rás por establecer el pron6stico de los pacientes que han su 

trido un infarto del miocardio. Jxísten vario.a razones para­

eato, Indudablemente, puede oer importante para el paciente­

º para sus familia.rea el tener una idea acertada del dosenl~ 

ce de su padecimiento; ~a:ra el médico, el conocimiento del-­

pronóstico de un paciente con infarto del miocardio ea fund~ 

mental para resolver preguntas relacionadas con la oetnncia­

neaeearia en la unidad de cuidados coronarios, la prontitud­

oon qua debe movilizarse, el número de días do pennanencia-­

hospi talaria y ol si deberán regroanr 11 sus fuentes de trab!!_ 

jo. Para al ontudioso de la prevención secundaria, el conoci 

miento del pron6atico es oeencial para decidir tamnfios de -­

mucatrao o para identificar subgrupoD con varinbles pron6at!_ 

cv.a proepectiva o retrospcctivumenteJ máa aún, los recursos­

eatnd:!sticoa actualee nos ofrccon .mocanimnoc confínbloo paro 

detectar riesgos agrega.dos a concentrados do paci1:inteo o, i!.!, 

clusc, aun fa~iliareo. (l) 

Muchos estudios hnn demostrndo que ciertno cnrncterfoti 

co.s se ar;ociun cstndfcticamentc al ric:';go de deearrollar en­

fermedad coronaria (2 ); º"'"' caracteristicao se denominan -­

factoras de riesgo (3 ), Para detenninar los !lechos que cons­

tituyen factores de riesgo, se realizan estudios en los pa-­

Oientce con la enfenncdad, en animales de CAperimentaci6n,--

11aí como estudios de distribuci6n geográfica y cpidemiol6gi-
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ca (tanto prospectivos como retrospectivos). Por Último ee 

obtienen demostraciones biológicas a través de pruebas cr!-­

ticaa. Cuando algún hecho clllllple con estos criterios, puede­

afi1111aree con certidumbre que conati tuye un factor de riea-­

go. (4) 

ANTECEDENTSS 

CIENTIFCOS 

En 1910, Oeler ( citado en 5) observ6 la incidencia fa­

miliar de la angina dr pecho e informó su aparici6n en una -

generación completa. Boas y cola., en 1948 (6), detectaron -

una proporción incrementada ue hiperlipidemia en loa pacien­

tes coronarios y en •us fnmiliaree. Foco después, en 1953, -

Schaefer y cals. (7) infor~nron de una correlación aignificf!. 

tiva entre padre, hijos e hipcrcolesterolemia. Johnson y ---

cols., en 1965 (3), encontr?ron herw~noo con niveles séri-­

cos semejantes. Estos dos Últimos eventos han sido corroborJ!. 

dos recientemente (9,10), Además, existo tambi~n evidencia -

reciente (9,11) de una relación directa entre la herencia y­

loe niveles de triglicfridos, beta, pro-beta y alfo.lipopro-­

teínas. 

Por otra parte, te ha documentado bien el que la ma:ro-­

r:ía de los natrones dcnratoglíficos roe encuentran influcn--­

ciados por fucr?as gcnHicae (le), e icluao íiachnd y cols.,­

en 1973 (13), encontraron una relación estrecha entre cier-­

toe tipos de patrones dennatoglíficos y lo incidencia de in­

farto del miocardio. El propio autor, en 1979 (14), ha preci 



sado la a.sociaci6n en virtud de una frecuencia increm1~ntada­

en espirall'?s verdaderas, bucles dobles y en el rr-cuerito digi 

tal total y abüoluto, y u.na diürinuci6n :::ignifice.tiva de Uu­

cles cubitaleo y arcos ~xtcndidos en pacientes qu~ han sufri 

do infarto del miocardio. 

Datos de la relación.-

Existe una detriost!·nci6n clara y casi sin controversia -

re.~pecto a las relacionrr. (ntre car·diooatía iEqu+5rnica (CI) y 

alteracionE'B de lo.e lipoproteír-:.as del plasrr.a. Entro los mu-­

choa rstudios d~ canos controlados, doo llevados n cabo con­

un protocolo común y con cifrae considerables, han confinn!!_­

do los niveles medios coí,sidcrablemcnte máe elevados de co-­

lesterol -IJ.!BD y LDD total y niveles inferiores de coleste­

rol - LAD en pacientes con GI. Wcucstas proapcctivna tarn--­

bién atestigunn ln relación predictiva de niveles olovsdos -

de LBD-colesterol y niveles bajos de LAD-colostorol con el -

riesgo de CI. So trata de relaciones graduadas continuas,si­

bicn no linNllcs; por tanto, la r(!laci6n de estos factores -

de riesgo con CI mucctra ca.ractcrísticns dí· dot:is-n··~pucsta, 

según debe esperarse en llfl.n rPlnci6n cauGal. 

Pueden obtC'ncrse de.tos adicionales de la comparaci6n de 

poblaciones que difieren reucho en cuanto u la mortulidnd por 

OI. En uno de eetos Pstvdios, qur: inclU::!Ó muc~·t!'Uro de pobln­

ci6n normal cu1dado::amcnte c::;tructuradas { Pn LonUrcG, Upp~ 

la, Ginebra y Nápoles, mu1cionador: en O!·d1 n dN.:rccic-ntc de -

mortalidad nacior.al por GI), los niveles plae·mñticos de l·l!J­

colestcrol y L~l'.uD-triglic€1•ido!: fui:-ron m6.s el<·vndo~, en to--
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das las edades, en Londres y en Uppsala e inferiores en Náp~ 

lee, Sin embargo, estas muestras de poblaci6n tuvieron casi­

las mismas frecuencias de distribuci6n y promedios de concen 

traci6n de LA.D-coleaterol, Los factores ambientales que afo~ 

tan ü riesgo de CI y loo nivelrs determinadoo de L?f.llD y LBD 

no tu'li~ron rfecto en lac LAD, cuya conccntraci6n pareci6 

ser independiente de ectae variables. Esto no es en forma al 

guna incom~atible con la exitt~ncia do una relación inversa­

entre el nivel de LA.D-colcsterol y el riesgo de CI, obtenido 

en estudios prospecti'loe y de cacos controlados en poblacio­

nes; esto indica que la referida 'lllriaci6n regional en la -­

mortalidad por CI no puede tomarse en cuenta para el riesgo­

mediado por lae LA.D ( unicamente) (15). 

PLANTF.All:IENTO 

D EL PROBLEMA 

El concepto de "agregaci6n familiar" in'lolucra la intor 

acci6n de factores genéticos y arr.bicntalcs; los mierr.bros dc­

una familia comparten tantos factores gr·néticoo ( lor. filia­

les) como f<.ctorea ambiente.ha (9), Al intentar separar los­

efcctos de la genética y del arnbier.to, debe" considerarse ~~ 

los miembroA familiarer r.mparrintndo::: y los no emparentados-­

(5) y posteriormente det<-rminar si rxisten diferenciao sign.!:_ 

ficativas en sus lípidoa séricos siempre que la 'lariable 

" ambiente" se con~r-rve constar.te y noa libre dP un ser.ge de 

importante:· influ~ric.:ia. 

Gi la contribución eEnética ul I"iesgo de adquirir infa!: 

to del miocardio ha sido ostin.o.da por algur.os en un 50::'. (9)­

y por ot:·os en w. 60~~ (5) basados en los niveles séricos de-
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lípidoe, no es pecaminoso el observar ciertos patrones denn! 

toglíficoe conotantes en loe individuos portndoree del ries­

go. 

Es el prop6sito del presente trabajo el determinar el -

riesgo a.l que se c>ncuentrnn sujC'tOs los familiares t~n primer 

grado de pacientes con infurto del miocu1~dio, tomando en ---· 

cuenta loo niveles e6ricoo de lipidos, los derroatoglifoe, la 

edad y el sexo; y considerando que hasta el momento actual -

no contamos en nueatro medio con caeuíetica al respecto. 

Finalmente, loa rr.r.ultadoe obtenidos nsi, pueden contr! 

buir al dcearrollo de una prevención. específica orientada y­

servir de apoyo en la ae.eso1•ío. del IL~clico de primer contac--

to. 

MATERIAL y METO.DOS 

a),- Selección de la mucetrn.-

Se seleccionaron 11 paciente• con dingr.6~tico elaborado 

de cardio-pn tía is<! u( mica con episodio previo do infarto del­

miocardio detectado clÍr.icn y elcctrocardiográficamcnte, cn­

control oubsccuente en la consulta externa do la Unidud de -

!tl<dicina Familiar /lo. l del I.h;.s.s. on Pucbla,Pue., ~:éxico, 

y se tomaron como fuente del g~upo en estudio. 

Se elabornron árbolee gencnl6gicoo de las familias de -

loe individuoo del grupo y Ee regietraron en hojas especia-­

lee, eEpecificando: rarcr.teeco r1.:al 1 Pdaden. raza y estrato-
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eocio-econ6r:iiro, así como alimontaci6n (dada en proporciones 

eetim11das porcr·ntUF,lee de carbohinratoe, lípidoe y proteínas) 

poniendo espe-rial énfaeis 1•n el parentPsco de primer grado -

vertical y hori•ontal. 

Se tomaron ILUr s tra G de oo nere pPri f t.ri ca rara andli sis­

por laboratorio dr: colP.Et~rol total, colMstProl eEtérifico.­

do y perfil de lípidos: u los pro¡ior:itii y a los fmrüliares­

de primer grado. 

'.-11 ln rr.ierr:a cntrcvirtn ~C' tornaron huellas dactilares P!!. 

ra dermatoglifos y eo anexaron al rq;ietro de pedigreee, pa­

ra constituir W1 ex~cdicnte familinr al ~ue se integraron 

tambHn los rccultados do laboratorio recabados. 

Los criterios de pxcluci6n furron: 

l. Hijos adootivos. 

2.-MadrastrBs o padrastros. 

3. Xantomatosis familiar. 

4. Hiperlipide1r.in familiar. 

5. TratamiE:nto cor. hipolip(1r.icor;. 

b).- Procesamiento do datos.­

So procedió on 3 !asea: 

!'aso I .-

Análisis de l!pidos s6ricos determinando promedio fami­

liar de lípidoa nGricos, desviación típica y promedio de lí­

pidoa séricoo en los pncienteo que eufrioron infurto del -­

miocardio. Los individuos nujctoo a riesgo ec identi!icaron­

por: l. Nivelrs do colesterol (16), 
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2. Relaci6n lipoproteína de alta densidad (l!DL) y el C.!?_ 

leaterol total (e), (17), 
J. nelaci6n lipoproteínus de alta densidad (HDL) y lip.!?_ 

proteínas de baja densidad (LDL),(16) y 

4. Por triglicéridos (5). 

Los efcctoo genético y e~biental consideradoe aquí, se­

de!inieron ¡ior loo paró.metros del "Modelo de Componente Va-­

ria.ble" pre2entndo por l'alconer (18), del cual ne tiene, pa­

ra familiares que conviven juntos: 

en donde: 

(f 2 Variación fenotípica. 
p2 

(f1 Variac16n fenotípica por el efecto aditivo do loa 

aleloa. 

(j~2 =Variación del afecto de la dominancia. 
2 

Cfuepo Variancia sobre los convivientes de los efectos 

ambientales compartida por padres e hijoo. 
0

2(f'.2 Los otroo dos componentes IU:, y Sep ) definen la­
vep 

variancia en los convivientes de los ofecton ambientales com 

partidos por los hermanos-hijos. 

Consecuentemente, cinco pnrómetros son auficientca para 

explicar la varia.ncia observada en lnE cinco muentroo, ca d_g_ 
2 2 - 2 cr: 2 2 

cir: ()"1 , CT"G , ~Copo , Cess y tr;;op • Se encogió lu expec-

tativa de la correlaci6n computada entro loa parientes como­

funciones de los cinco parámetros independientes del compo-­

nente de variancia estandarizado. Eate nuevo enfoque hacia--
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las fracciones de varíancia debidas a factores genHicos y -

ambientales, establece que: 
L2= cr 2 / (f 2 

1 p ' 

Q2=0"42!<J/, 

Oepo2= (J'"CüpO 2 / fj p 2' 

Cep2= <f:e 2 ,/ (j' p 2 y 
2 V p 2 2 

Ceso = O-ceso /IJp 

en donde ahora lns fuerzas de variancia y la detennina­

ci6n final del fenotipo son: 

12 + Q2 + Cepo2 + vep2 + Sep2 = 1 para los padrea y: 

12 + ¡¡2 + Ccpo2 + Ccss2 + Ses2 = l para hijos. 

Hecho lo cual procedimoo a efectuar un analieis de co-­

rrelación (19) fundado en expectativas de Z¡_. 

Fase II.-

Consisti6 en ef cctuar analisis estadí~tico inf err.ncial­

param6trico del patrón dennato&lífico de unll manera semejan­

te a la elaborada por itaohad (12 ): 

a. Clnsificación de los patrones en 6 clases: 

--espirales verdaderas. 

--bucles dobles. 

--bucles cubitales. 

--bucles :radiales. 

--arcos simples. 

--arcos extendidos. 

b, Separaci6n de los grupos en dos categorías: pacicn--
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tes que su!rieron infarto de miocardio (llil) y familiares de­

-orimer grado. 

e, LBtablecer ln diferencia de probabilidades entre lee 

Crecuenciae de cada figura. 

Faso III.-

Se determinó la correlación agregada por enlace genético 

mediante el modelo de Fishman (20), y por coeficiente de co­

rrelación simple. 

R e S U L T A ~ O S 

El promedio familiar para la colestorolemia !ué de 187. 

---.23 mg/100 ml. con una desviación típica runplin de z 
100,6 mg/100 ml. ~l promedio de colc~torol sérico en los pr~ 

~ositii fué de 240 mg/100 ml. con una desviuci6n típica del­

orden do ~ 80.87 mg/ml. 

El promedio familiar do HDL (lipoproteína de alta densi 

dad) fué de 155.67 mg/100 ml. con una desv1nción típica dol­

orden de 97,5 mg ~ • .in los enfermos probnnd, las cifras con­

sistieron en 89.49 mg/100 ml. y una desviación típica de 

!: 14. 5 mg %. 
El promedio familiar de LDL (lipoprotoím1 de baja denoi 

dad) !ué de .\03,05 mg /100 ml. con una clesvinci6n típica del 

orden de ~ 107 .. :5 mg%. ::ri los pncirntco, las LDL se encontf'!!,, 

ron en promedio de 578,45 mg/lOOml. 

~l promedio familiar de triglicéridos fué de 145 mg/100 

ml. con una desviación típica de ± 31,8 ml?:f.. Bl mismo parám,!'_ 

tro, para los afectados, fué de 144.38 mg/100 ml. con desvi~ 
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ci6n típica de i 54.21 rog%. 

Se determin6 el coCiente llDL/Jol. paro. todos los estu-­

diadoe, encontrándose un nivel de significancia n 0.2001 -

y el cociente HDL/LDL que !ub del orden de 0.650i• 

»i la. tabla 1 se sumarizan lrt.s estillíacionr-e de varia 

ción de los modeloe: 

A: con influencia rr<>dominantem•,r.te genética por aditi­

dnd al~licn y eegl'egnción, y 

B: con influencia predominantemente ambir·ntal. 

En la tabla 2 se pueden ob::crvar los Índices de correl! 

ci6n por regresión linr:ar r:ntre ~ad:;es e hijos resnecto a la 

expresión fer.otípica lipémicn. 

i:n la tabla J oe han relacionado las figuras dérmicas-­

de loe afectados con las de sus familiares de primer grado. 

Finalmente en la tabla 4 se demuestra por coeficiente-­

do corrolaci6n simple la relación imagen dermatoglÍfica-lip~ 

proteínas séricns. 
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TABLA 1 

Estimaciones + errores típico" de vnrinncin de fami­
lias convivieñtea con ~acientea con I.M., con dos m~ 
delos de correlaci6n: A y B. 

PARAMETilO ti:ODi:LO 
COMPLETO 

12 0,286.;t0.88 

(,¡2 0,)15±2.00 

Oepo2 0,030.;tO,lO 

Cep 2 0.008.;!;0.10 

Cosa2 Q,027.:t.0.10 

x2 residual 6.2 

3studio UMF No. 1, 
Hernández Alvnrez, 198), 

!rnDELOS lltllUCIDOS 
A B 

O,l8;t.Oo4 

-0.12.:t.O• 4 

0.08±0.4 

0,)56±0,08 

0,256±0• 70 



T A D L A 2 

Gorrelaci6n padre-hijo de los niveles aóricoa de colcoterol (G), 
lipoproteínae de alta y bnjo densidad (HDL, LDJ,), tnglic~ridoo­
(TG) y las relaciones ILlL/úol y HDL/LDL. n=56 si ( p + q )3 

J.11 P A il R " 
e llDL LJJL TG !!LJL/Col 

I1']. r 0.251 0.2~4 0.012 0.121 0.253 
p 0.01 0.01 0.5 0.05 0.01 

IIF1 
r 0.246 0.230 0.11 0.117 0.256 
p 0.01 0.01 0.5 0.05 0.01 

IIIF1 
r 0.220 0.280 0.009 0.115 0.254 
p 0.01 0.01 0.5 0.05 0.01 

M A lJ R L 

IF1 
r 0.244 0.292 0.045 0.117 0.236 
p 0.01 0.01 0.5 0.05 0.01 

IIF¡ r 0.248 0.291 0.044 0.115 0.238 
p 0.01 0.01 0.5 o.os 0.01 

IIIF¡ ; 0.220 0.280 0.041 0.112 0.234 
0.01 0.01 0.5 o.os 0.01 

Estudio lLlF No. 1, 
Hornández Alvarez, 1983. 

IWJ,/LDL 
0.245 

0.01 
0.240 
e.01 

0.234 
0.01 

0.252 
0.01 

0,251 
0.01 

0.246 
0.01 
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B L A 3 

Frecucincia de distribución de :.ntronee digitales en 
pacientes con infarto del miocardio (IM) 
!amiliaro e. n= 56. 

Patrones DI 
Pamiliaros 
ler. grado 

Eepirel 0.321 0.285 

Bucle doble 0.234 0.211 

Bucle cubital 0.372 0.428 

Bucle radial 0.045 0.051 

Arco extendido 0.001 0.001 

Arco eimple 0.025 0.002 

eignificativoe: 0.05 

alta significaci6n: O.Ol 

Estudio UMP No. l, 

Herné.ndez Alvare~, 1983, 

y en eue -

Diferencia. 

0.036 

0.023 

-0.056 

-0.006 

o.ooo 
0.023 



T A B L A 4 

Correlaci6n de dcrmatogli!on y lipoproteínas HDL/Col 
HDL/LDL en pacientes con infarto del miocardio (IM)­
y sus familiares. 

Familiar PAJRS MADRE 

r 0.$65 0.594 
Hijos 

EE 0.060 0.060 

Cola te~ r 0.624 0.628 

lea BE 0.057 0.059 

Z xy 
r=----------------
~ ix2 z y2 

;;studio llMF No. 1, 

Hcrnánde~ Alvare~, 1993. 
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DISGUCIO!I 

Por el model de componente vo.riable, se ha demostrado-­

la cuantía de la pa rticipaci6n gcnPtica y sus fuerzan de co­

rrelaci6n con el ambiente. Pareando la expectativa de L2 se­

puede comprobar le adecuación de la µrueba estadística aqui­

utilizada. El modelo reducido B nos confirme una ;iarticipe-­

ción genética ¡;lobnl del 61.2% can respecto e la oroporci6n­

de lipoprot(línas oéricns, les cualr?s of!'·ecP.r: una variancia.-­

de 0.381 fija. Ef·to nignifica quo Pl comportamiento haplotí­

pico de la secu~ncia dnda ~arn lor, !actores lipémicos, tiene 

relaC'i6n directa n ln h~nmcia y al ambiente . .SEte Último es 

determinante del 387" de los efectos alélicos o fenotípicos, 

Aún cuando la pabl nci6n estudiada comparte carnctcrístj. 

ca~ ambientales, se obDCI~a pues la rarticiraci6n de otros-­

factores y su prcci::m inttJrrelaci6n, 

!fo obstante pudiera inferirse que en el caso del infar­

to del miocardio ol factor de riesgo a¡;regado familiar resu,l 

ta muy importante, loo estudios predecesores del presente -­

trabajo noB conrirmun el mismo hecho. Sing (19) en Tccumseh, 

encontró fartorcs de riesgo genf>tir.o semejantes, dr.r:de luego 

con una poblr:ción mucho mayor. 

Pero• ¿qué tanto Hignifica un 60% de rie~go genético -­

agrego.do?. No so1o oignificn 2 de 3 oport1midades d0 rndecer 

un infnrto df'l miocardio cuando lo.s in<licadorPr. de rie!:go han 

oscilado en csn dirección, sino tumbi1~n nienifico. unn r;eere­

gaci6n independirnte de un haplotipo en, por lo mrnos WIB •2. 

na de influencia genética constituida por los familiares de-
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primer grndo. Para el que no está familiarizado con el mane­

jo de factores de riesgo, quizá resulte muy complicado el P.Q. 

der explicarse la forma de trasmisi6n de eventos multifacto­

rialee, y el hecho es que realmente existe verdad parcial al 

respecto. 

Primeramc-nte obo6rvese que hemos llevado una tendencia­

ª conservar la progresión polinominal para, a partir de la-­

regreel6n, obtener unn mezcla de datos coaccionantes pero i!l 

dependientas, lo ctnl se traduce a la mínima expresión de 

casualidad a que BC redUCC un experimento binominal. tkl even 

to que puedo o nó suceder. 

El coeficiente de correlación compuesto, en virtud de-­

una frecuencia alélica dada tal que ( p + q )3, del cual pu~ 
de existir un indice de susceptibilidad variable en un rango 

maximo de libertad, puede explicar la variancia definitivemen. 

te positiva de ln r.orrelnción pudre-hijo, lo cual es observ~ 

ble en la tabla 2. 

Aún cuando no podemos precisar la secuencia genot'ipica 

exacto.. que determine lar: proporciones de liponroteínas, ha-­

quedado claro el efecto fenotípico descubierto por ol modelo 

utilizado. 

Por otra parte, aunque no ae hn precii:mdo ln proporción 

de participnC"i6n de ln herencia en ln determinación de lns -

figuras dermatoelificus, puesto quo existe evidencia (21) de 

modificación '1mbiental a la huollu digital en períodoa do 

desarrollo intrauterino, no es posible nrguir azar en la di~ 

tribución de1~atoglífica encontrada en los familiares y en -
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loe rropios nacientes con infurto del miocardio. 

¿~u~ relación exietiría entre un patr6n dermatoglífico­

y ln proporci6n de lir,oproti:ínns séricas. 7 O bien se trata--­

oolamentn de un hecho cnsua.l. La der:viación hacia. la U•Jari-­

ci6n tnn frecucntP de bucle-o doblr.s y esnirule~ verdaderal?-­

como los buclt>r; cubitales, jurtum(:nte en loB fnmiliarez de-­

primer ero.do del pnci(·ntr infartado, sin mostrar contamina-­

ci6n al excluir la pocübilidad de intern0ci6n rm oiento.l con­

las imágern;s dit".tintHs y de patrón normal que muestran los-­

cónyuges, nos inclina a pensar en favor de una correlación-­

real, no incidental, que, justamente por lo intrincado que-­

implica ln idea, preciE.a documentación de apoyo ngrandnndo-­

la muestra o efectudo nuevos estudios en sitios distintos. 

No hemos pretendido soslayar la utilidad de una prueba­

paraclínica por dem~s indispensable, útil y precisa en la d~ 

tenninaci6n de loa riesgoe, por el contrario, f'B int<'nci6n-­

dPl autor correlacionar ambos hechos en soapechn de un enla­

ce genético y su manift:::E:tnci6n a 11nrtir de mecanismos de de!! 

equilibrio de enlace como futurn posibilidad a investigar. 

A peear de quf' trncnos sos""H1chnr, fundadan r.:sp('cto a un 

eVc·nto relacionado fuertemente con otro (derm.ntoglifo~. e hi­

perlijíidemiaa r>n pncientea suscq1tiblco a infarto del miocar. 

dio),el presente estudio solamente hu podido evidenciar una­

corrclaci6n indirecta n partir de lns cxpre~ioncs ~cn~ticasJ 

es necesario pues, implementar diseiioa de c:x:perimcntaci6n di 
recta si se pretende conocer y cuantificar un riesgo. 
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