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Resumen

Objetivo: El objetivo de este artículo es describir la prevalencia de las hiperlipidemias primarias
en una cohorte de pacientes consecutivos con diabetes tipo 2 detectados después de sufrir un
evento coronario agudo (n = 70). Método: La evaluación incluyó la medición de un perfil de
lípidos de por lo menos tres familiares de primer grado y la búsqueda de etiologías secunda-
rias de dislipidemia. La hiperlipidemia familiar combinada (HLFC) se diagnosticó si había historia
de enfermedad coronaria en la familia e hipertrigliceridemia (> 200 mg/dL) y/o
hipercolesterolemia (> 200 mg/dL) en al menos dos familiares. La hipertrigliceridemia familiar
combinada (HTGF) fue diagnosticada si la hipertrigliceridemia era la única anormalidad presen-
te entre los familiares de primer grado. Se incluyeron 37 hombres y 33 mujeres, con una edad
promedio de 62.5 ± 10 años y un índice de masa corporal de 26.4 ± 3.2 kg/m2. Resultados:
No se encontraron alteraciones en el perfil de lípidos en el probando o en sus familiares en 16
casos (22.8%). Se detectó una hiperlipidemia secundaria en 21 casos (30%); en ninguno de
ellos se encontró anormalidades en los lípidos sanguíneos de los familiares. Se demostró la
existencia de una hiperlipidemia primaria en 33 casos (47%). La HLFC fue la más frecuente; se
encontró en 20 casos (28.6%). Otras dislipidemias primarias fueron: HTGF (10 casos (14.3%)),
hipoalfalipoproteinemia familiar (2 casos (2.8%)) y la hipercolesterolemia poligénica (1 caso
(1.4%)). Conclusión: las hiperlipidemias primarias son frecuentes en pacientes con diabetes
tipo 2 que han sufrido un evento cardiovascular. La evaluación del perfil de lípidos de familiares
de primer grado permite la identificación de dislipidemias primarias.

Palabras clave: Colesterol, triglicéridos, hiperlipidemia familiar combinada, hipertrigliceridemia
familiar.
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Abstract

Objective: Our objective is to describe the prevalence of primary dyslipidemias in a set of
consecutive patients with type 2 diabetes following an acute coronary event in a tertiary care
hospital. Data were collected prospectively over a period of 10 months (n = 70). Methods: The
assessment included the lipid profiles of at least three first-degree relatives and a search for
secondary causes of dyslipidemia. All samples were obtained at least 6 weeks after patients
were discharged. FCHL was diagnosed if there was a family history of premature coronary heart
disease and hypertriglyceridemia (> 200 mg/dL) and/or hypercholesterolemia (> 200 mg/dL) in
at least two different family members. Familial hypertriglyceridemia was diagnosed if hypertrig-
lyceridemia was the only abnormality found among the first-degree relatives. The cases were 37
men and 33 women, aged 62.5 ± 10 years with a body mass index of 26.4 ± 3.2 kg/m2.
Results: No lipid abnormality was found either in the proband or in the relatives in 16 cases
(22.8%). In 21 cases no lipid abnormalities were found among the first-degree relatives, howev-
er, the proband was hyperlipidemic; in all these cases a secondary cause of dyslipidemia was
found. Lipid abnormalities were found in both the proband and the relatives in 33 cases (47%).
FCHL was the most common primary dyslipidemia; it was diagnosed in 20 cases (28.6%). Other
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INTRODUCCIÓN

El estudio del perfil de lípidos de los familiares de primer
grado es un procedimiento útil para hacer el diagnóstico
etiológico de una dislipidemia. Su práctica sistemática ha
sido recomendada tanto por el Programa Nacional de
Educación en Colesterol de Estados Unidos1 como por las
recomendaciones europeas para la prevención de la
enfermedad cardiovascular.2 El estudio de la familia es
el estándar de oro para diagnosticar las hiperlipidemias
primarias más frecuentes, como la hiperlipidemia fami-
liar combinada. Pese a ello, el procedimiento se realiza
en pocos casos por la dificultad para obtener las mues-
tras. Como resultado, existen pocos estudios que midan
la prevalencia de las hiperlipidemias primarias en estu-
dios de población o en cohortes de sujetos con otras cau-
sas de dislipidemias.

Varias dislipidemias primarias se asocian a la diabe-
tes tipo 2. La hiperlipidemia familiar combinada (HLFC),
la hipertrigliceridemia familiar (HTGF) y la disbetalipo-
proteinemia son ejemplos de ello.3,4 Su presencia debe
ser sospechada en casos con concentraciones de coles-
terol y/o de triglicéridos > 300 mg/dL.5 Sin embargo,
pocas veces se confirma su coexistencia en pacientes con
diabetes por no realizar la evaluación de los familiares.
Las dislipidemias primarias asociadas a la diabetes tipo
2 se asocian a una mayor mortalidad cardiovascular6,7 y
pueden ser diagnosticadas aun antes de la aparición de
la hiperglucemia. Su presencia puede contribuir al riesgo
cardiovascular asociado a la diabetes. El objetivo de este
artículo es describir la prevalencia de las hiperlipidemias
primarias en una cohorte de pacientes consecutivos con
diabetes tipo 2 detectados después de sufrir un evento
coronario agudo.

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio prospectivo y observacional en el que se incluye-
ron todos los pacientes que fueron egresados del Servicio
de Urgencias del Instituto Nacional de Ciencias Médicas y
Nutrición por tener diabetes tipo 2 y un evento coronario
agudo durante un período de 10 meses (n = 70). La eva-
luación incluyó la medición de un perfil de lípidos de por
lo menos tres familiares de primer grado y la búsqueda

primary dyslipidemias included: FTHG (10 cases (14.3%)), familial hypoalphalipoproteinemia (2
cases (2.8%)) and poligenic hypercholesterolemia (1 case (1.4%)). Conclusion: Our data show
that primary dyslipidemias (especially FCHL) are common in patients with type 2 diabetes follow-
ing and acute coronary event.

Key words: Cholesterol, triglycerides, familial combined hyperlipidemia, familial hypertriglyceri-
demia.
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de etiologías secundarias de dislipidemia. Todos los ca-
sos índice fueron estudiados al menos 6 semanas des-
pués de su egreso. La búsqueda de dislipidemias secun-
darias se realizó basado en la evaluación médica y
exámenes de laboratorio (TSH, fosfatasa alcalina, gluco-
sa, creatinina y examen general de orina).

La HLFC se diagnosticó si había historia de enferme-
dad coronaria en la familia e hipertrigliceridemia (> 200
mg/dL) y/o hipercolesterolemia (> 200 mg/dL) en al
menos dos familiares. La HTGF fue diagnosticada si la
hipertrigliceridemia era la única anormalidad presente
entre los familiares de primer grado. La hipoalfalipopro-
teinemia familiar se consideró presente si al menos dos
familiares tenían colesterol HDL bajo (< 35 mg/dL) sin
hipertrigliceridemia.

Todas las mediciones de laboratorio fueron realiza-
das en el laboratorio del Departamento de Endocrinolo-
gía y Metabolismo del Instituto Nacional de Ciencias
Médicas y Nutrición. El laboratorio está certificado por el
Programa de Evaluación Comparativa Externa del Colle-
ge of American Pathologists. Las muestras sanguíneas
fueron tomadas después de un ayuno de 9 a 12 horas.
Todas las pruebas fueron realizadas con reactivos co-
merciales. El colesterol y los triglicéridos fueron medidos
usando un método enzimático (SERA-PAK®) (Coeficiente
de variación 3.3%). El colesterol HDL fue medido después
de precipitar las lipoproteínas que contienen la apoB con
ácido fosfotúngstico y Mg2+ (CV 2.5%). El colesterol LDL
se estimó con la fórmula de Friedewald.

Los datos se presentan como promedio ± desviación
estándar o como porcentajes. El protocolo fue aprobado
por el Comité Institucional de Investigación Biomédica del
Instituto.

RESULTADOS

Se incluyeron 37 hombres y 33 mujeres, con una edad
promedio de 62.5 ± 10 años y un índice de masa corpo-
ral de 26.4 ± 3.2 kg/m2. Otras complicaciones de la ate-
rosclerosis (historia de enfermedad vascular cerebral o
de miembros inferiores) estaban presentes en el 44%
de los casos.

La distribución de las etiologías de dislipidemia en-
contradas en esta serie se muestra en la figura 1. No se
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encontraron alteraciones en el perfil de lípidos en el pro-
bando o en sus familiares en 16 casos (22.8%) Se detectó
una hiperlipidemia secundaria en 21 casos (30%); en nin-
guno de ellos se encontró anormalidades en los lípidos
sanguíneos. Las causas más frecuentes de dislipidemia
secundaria fueron la hiperglucemia y el hipotiroidismo.

Se demostró la existencia de una hiperlipidemia prima-
ria en 33 casos (47%). La HLFC fue la más frecuente; se
encontró en 20 casos (28.6%). Otras dislipidemias prima-
rias fueron: HTGF (10 casos (14.3%)), hipoalfalipoprotei-
nemia familiar (2 casos (2.8%)) y la hipercolesterolemia
poligénica (1 caso (1.4%)).

DISCUSIÓN

Nuestros datos demuestran que las hiperlipidemias pri-
marias son frecuentes en pacientes con diabetes tipo 2
que han sufrido un evento cardiovascular. Su presencia
fue demostrada en el 47% de los casos incluidos en esta
serie. Su existencia puede ser diagnosticada exclusiva-
mente si se evalúa en forma sistemática el perfil de lípi-
dos de los familiares de primer grado. Su elevada fre-
cuencia sugiere que estas anormalidades son una causa
más para la aparición de la aterosclerosis asociada a la
diabetes tipo 2. La hiperlipidemia familiar combinada fue
la dislipidemia primaria más frecuente en esta serie
(28.6%). Esta enfermedad se asocia a una mayor mor-
talidad cardiovascular (18% a 10 años).6 La prevalencia
encontrada es mucho mayor a la descrita en estudios de
población (5.7% en Estados Unidos), o en sobrevivien-
tes de infartos del miocardio (9.9%) o en cohortes de
pacientes atendidos en centros hospitalarios (2-5%).8 La
asociación entre la HLFC y la resistencia a la insulina ha
sido demostrada por múltiples grupos.9-11 El 66% de los
casos con HLFC tienen también tres o más componentes

del síndrome metabólico. Sin embargo, la HLFC es clara-
mente distinguible del síndrome metabólico por la exis-
tencia de dislipidemias en los familiares y los niveles
mayores de la apoproteína B. Los resultados sugieren
que la búsqueda intencionada de la hiperlipidemia fami-
liar combinada debe ser realizada en cualquier paciente
con diabetes tipo 2 con complicaciones macrovasculares
o que tenga familiares con dislipidemia. La segunda hi-
perlipidemia primaria en frecuencia en esta serie fue la
hipertrigliceridemia familiar (14.3%). Esta dislipidemia
había sido considerada como de bajo riesgo cardiovas-
cular desde su descripción en los años 70.12,13 Sin embar-
go, Hopkins y cols describieron que el riesgo cardiovas-
cular asociado a la HTGF es similar al observado en la
HLFC. La HTGF es un predictor independiente de mortali-
dad cardiovascular aun al controlar para el efecto confu-
sor de la edad, el género, el tabaquismo y la hiperten-
sión. Su independencia se pierde en presencia de diabetes.
La prevalencia observada en esta serie es ligeramente
mayor a la descrita en sobrevivientes de infartos (10.8%)
o en la población general (6.4%). La prevalencia encon-
trada en nuestra serie apoya que la HTGF puede contri-
buir a la aterogénesis de la diabetes m 2 d 3 g r 1 p ( h ) 3 c

En conclusión, proponemos que la evaluación del perfil
de lípidos de familiares de primer grado de personas con
diabetes tipo 2 es un procedimiento útil que permite la
identificación de dislipidemias primarias y potencialmente
facilita la adherencia al tratamiento. Ya que las dislipide-
mias primarias pueden ser diagnosticadas aun antes de
la aparición de la hiperglucemia, su tratamiento oportuno
es una alternativa para disminuir el riesgo cardiovascular
de personas con diabetes y de sus familiares afectados.
Además, la identificación de otros casos afectados en la
familia facilita la adherencia al tratamiento.
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Figura 1. Prevalencia de las hiperlipidemias primarias en pacientes
con diabetes tipo 2 que sobreviven un evento coronario.
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