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Genética de la enfermedad arterial coronaria prematura  
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Resumen

La enfermedad arterial coronaria es un padecimiento crónico y multifactorial, considerado un problema de salud en el mundo. 
En su desencadenamiento participan factores ambientales y genéticos. Diversos estudios, incluyendo los del genoma com-
pleto y de genes candidatos, han sugerido la participación de múltiples genes en el desarrollo de esta patología. Sin em-
bargo, la mayoría de estas investigaciones se ha realizado en poblaciones caucásicas y orientales. Se ha identificado que los 
mexicanos presentan una mezcla de genes caucásicos, indígenas y africanos, composición que varía conforme al sitio del 
país donde se analice. Considerando lo anterior, los resultados de estudios realizados en otras poblaciones no pueden apli-
carse a los mexicanos. En 2008, por iniciativa del doctor Carlos Posadas Romero, se inició el proyecto GEA (Genética de la 
Enfermedad Aterosclerosa), con el objetivo de generar conocimiento sobre los factores ambientales y genéticos que con-
tribuyen a la enfermedad arterial coronaria prematura en la población mexicana. La presente revisión muestra la participación 
de la genética en el desarrollo de la enfermedad arterial coronaria prematura en los mexicanos, con base en los resultados 
obtenidos en la cohorte GEA.
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Genetics of the premature coronary artery disease in Mexicans

Abstract

Coronary artery disease (CAD) is a chronic and multifactorial disease, considered a global health problem. Environmental and 
genetic factors participate in its development. Various studies, including whole genome and candidate gene studies, have 
suggested the participation of multiple genes in developing this pathology. However, most of these studies have been con-
ducted in Caucasian and Eastern populations. Studies conducted on the Mexican population show that Mexicans have a 
mixture of Caucasian, Indigenous, and African genes, this mixture varies according to the site of the Mexican Republic being 
analyzed. Given this, studies conducted in other populations cannot be applied to Mexicans. In 2008, at the initiative of Dr. Car-
los Posadas Romero, the GEA (Genetics of Atherosclerotic Disease) project was launched, whose objective is to generate 
knowledge about environmental and genetic factors in patients with premature CAD (pCAD). The present review shows the 
participation of genetics in the development of pCAD in Mexicans, based on the results obtained in the GEA cohort.
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Epidemiología

La enfermedad arterial coronaria (EAC) es la causa 
principal de muerte en las naciones industrializadas 
de Occidente y en numerosos países con economías 
emergentes. La morbimortalidad por EAC tiene gran-
des diferencias en las diversas poblaciones del 
mundo. Es más alta en Estados Unidos y en los paí-
ses del norte de Europa, mientras que las tasas son 
bajas en Japón y en algunos países del Mediterráneo.1 
En México, por muchos años fue considerada una 
entidad poco frecuente. Sin embargo, en la segunda 
mitad del siglo pasado, su prevalencia se incrementó 
gradual y progresivamente hasta alcanzar el primer 
lugar como causa de mortalidad en la población.2,3 
Afecta tanto a hombres como a mujeres, pero en los 
primeros su aparición es a edad más temprana, mien-
tras que en las mujeres suele tener un peor pronós-
tico.4 Actualmente, un número considerable de casos 
ocurre en jóvenes, grupo caracterizado por alta acti-
vidad económica, por lo que el costo social del pade-
cimiento es muy importante.

Fisiopatología

La EAC es una consecuencia del desarrollo de la 
aterosclerosis, una patología crónica de evolución 
lenta que impacta las arterias de mediano y gran 
calibre, que se manifiesta clínicamente cuando ocurre 
trombosis.5 La conceptualización de la aterosclerosis 
ha evolucionado desde su concepción como un pro-
ceso pasivo de acumulación de colesterol en la pared 
vascular hacia su definición como una patología infla-
matoria crónica.

La placa aterosclerótica se caracteriza por la acu-
mulación de lípidos en la pared vascular, acompañada 
de células del sistema inmune como macrófagos, 
células T y mastocitos. Los macrófagos son los encar-
gados de fagocitar a las partículas de LDL oxidadas, 
formando lo que se conoce como células espumosas, 
las cuales son rodeadas por una capa fibrosa a través 
de la acción de células vasculares del músculo liso. 
La lesión inicial, denominada estría grasa, se carac-
teriza por un depósito subendotelial de lípidos, células 
espumosas cargadas con colesterol y células T.6 Con 
el transcurso del tiempo, se complica con la presencia 
de células apoptóticas, necróticas, residuos celulares 
y cristales de colesterol, y se constituye un centro 
necrótico en la lesión. Esta estructura está revestida 
por una capa fibrosa de espesor variable. La región 

superior, denominada hombro de la lesión, se encuen-
tra infiltrada con células T activadas, macrófagos y 
mastocitos, los cuales generan mediadores proinfla-
matorios y enzimas. La expansión de la placa puede 
inducir estenosis y reducir la luz del vaso, contribu-
yendo de este modo a la isquemia del tejido 
adyacente.

La trombosis surge posterior a la ruptura de la 
placa, exponiendo material trombogénico presente en 
el epicentro de la lesión; se produce agregación pla-
quetaria, coagulación y la formación de un trombo 
que puede obstruir la luz del vaso, o bien, despren-
derse un coágulo capaz de obstruir el flujo sanguíneo 
de un vaso en una localización distante al lugar de 
procedencia. La aterotrombosis desencadena isque-
mia, lo que resulta en infarto agudo de miocardio o 
infarto cerebral (Figura 1).

Factores de riesgo cardiovascular

Los precursores de la aterosclerosis han sido iden-
tificados por estudios epidemiológicos prospectivos 
realizados en poblaciones de varios países. Entre los 
factores de riesgo cardiovascular están las dislipide-
mias (hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia y los 
valores bajos del colesterol de las lipoproteínas de 
alta densidad [colesterol-HDL]), la hipertensión arte-
rial sistémica, el tabaquismo, la obesidad y la diabe-
tes mellitus.7 Por otro lado, varios estudios han 
demostrado que la historia familiar positiva de EAC 
prematura (antes de los 55 años de edad en hombres 
y antes de los 65 años en mujeres) es un factor de 
riesgo importante para padecer la enfermedad, 
incluso después de ajustar por otros factores de 
riesgo conocidos.8-11 La complejidad genética de la 
susceptibilidad a padecer EAC parece ser considera-
ble y, además, cada uno de los numerosos factores 
de riesgo clínicos para la EAC tiene su propia base 
genética compleja.12

Antecedentes familiares y genéticos de la 
enfermedad coronaria

La presencia de enfermedad cardiovascular en 
varios integrantes de una misma familia está relacio-
nada con una serie de factores de riesgo específicos 
para enfermedad cardiovascular, tanto convenciona-
les como relacionados con el estilo de vida, en cada 
uno de los cuales están involucrados elementos 
ambientales y genéticos. Los pacientes con antece-
dentes familiares de EAC presentan tasas más 
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Figura 1. Progresión de la enfermedad arterial coronaria (EAC) y factores asociados. Se muestran los factores de riesgo modificables y no 
modificables, junto con las fases de desarrollo de la aterosclerosis coronaria, desde una arteria sana hasta la lesión complicada. Se presentan 
las principales complicaciones de la EAC y los genes asociados a distintos procesos patológicos, como el metabolismo de lípidos, el estrés 
oxidativo y la regulación de la presión arterial.

elevadas de factores de riesgo tradicionales para 
enfermedad cardiovascular, lo cual reduce las posibi-
lidades de prevención.

Los antecedentes familiares de enfermedad cardio-
vascular incrementan el riesgo de padecer enferme-
dad cardiovascular (45  % más común en personas 
con hermanos afectados), accidente cerebrovascular 
(50 % más frecuente en individuos con parientes de 
primer grado), fibrilación auricular (80 % más probable 
en personas con antecedentes de la enfermedad en 
sus padres), insuficiencia cardíaca (con probabilidad 
70 % más alta en individuos con antecedentes fami-
liares positivos en sus progenitores) y enfermedad 
arterial periférica (con probabilidad 80 % más alta en 
individuos con antecedentes familiares positivos). El 
incremento de la enfermedad cardiovascular se debe 
a la influencia conjunta de factores genéticos, epige-
néticos y ambientales.13

La presencia de enfermedad cardiovascular en una 
familia podría estar vinculada con ciertos comporta-
mientos específicos como fumar y consumir alcohol, 
o factores de riesgo cardiovascular como la hiperten-
sión, la diabetes mellitus y la obesidad. Estos facto-
res, a su vez, tienen una influencia ambiental y 
genética. A diferencia de los factores de riesgo de la 

genética mendeliana, en la cual una mutación suele 
ser la causa directa de una enfermedad, los elemen-
tos que influyen en una característica compleja pue-
den incrementar la probabilidad de desarrollar la 
condición sin necesariamente desencadenarla. El 
impacto de cualquier factor que contribuya al riesgo 
puede ser de magnitud reducida, pero extenderse 
ampliamente en una población; también puede ser 
significativo, pero afectar a una minoría o incrementar 
el riesgo en presencia de factores ambientales.

Los antecedentes familiares de infarto agudo de 
miocardio en el lado paterno elevan significativamente 
el riesgo de desarrollar esta enfermedad en los hom-
bres y duplican las probabilidades de padecerlo. En 
las mujeres, el riesgo se incrementa en aproximada-
mente 70 %.11,14 Los antecedentes de infarto agudo de 
miocardio en ambos padres aumentan la probabilidad 
de desarrollar la enfermedad, sobre todo si uno de 
ellos sufrió un infarto a una edad temprana.8,15

La investigación sobre la enfermedad cardiovascu-
lar en hermanos ha demostrado que existe un incre-
mento de 45  % en la probabilidad de padecer la 
enfermedad, tanto en hombres como en mujeres, des-
pués de considerar los factores de riesgo 
cardiovascular.16
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El antecedente familiar de angina de pecho, infarto 
agudo de miocardio, angioplastia o cirugía de revas-
cularización temprana aumenta el riesgo de mortali-
dad en aproximadamente 40 %, tanto por enfermedad 
coronaria como por enfermedad cardiovascular.17,18 En 
una investigación en el ámbito internacional que 
abarcó a personas menores de 55 años con síndrome 
coronario agudo, se observó que un porcentaje mayor 
de mujeres (28 %) que de hombres (20 %) tenía ante-
cedentes familiares positivos de enfermedad corona-
ria. No obstante, en comparación con los pacientes 
sin antecedentes familiares, aquellos con anteceden-
tes familiares de EAC presentaron una mayor 
frecuencia de factores de riesgo cardiovascular tradi-
cionales, como dislipidemia y obesidad. Las mujeres 
con antecedentes familiares presentaron una mayor 
frecuencia de cada uno de los factores de riesgo con-
vencionales (obesidad, diabetes mellitus, dislipidemia 
e hipertensión), con excepción del tabaquismo.19,20

Genética

Aunque continuamente aparecen reportes sobre 
nuevos marcadores genéticos para la enfermedad 
cardiovascular, todavía falta mucho por entender 
sobre las bases genómicas de la EAC. Estudios 
recientes que han utilizado diferentes estrategias 
complementarias entre sí, como los de genes candi-
datos, ligamiento y escrutinio del genoma completo, 
realizados principalmente en poblaciones caucásicas 
y asiáticas, han identificado diversas variantes gené-
ticas o polimorfismos que pueden conferir susceptibi-
lidad para aterosclerosis y EAC. Entre los polimorfismos 
identificados mediante estudios de escrutinio del 
genoma completo destacan las variantes rs10757274 
y rs1412831, cercanas a los genes CDKN2a y 
CDKN2B,21,22 cuya asociación con EAC se ha repli-
cado en todas las poblaciones estudiadas hasta el 
momento. Este tipo de estudios y el análisis de genes 
candidatos en algunas poblaciones han identificado 
polimorfismos en genes relacionados con el metabo-
lismo de carbohidratos y lípidos asociados a EAC: 
han sido reportados genes como ABCA1, PPARG, 
LPL, CETP y LIPC G.23-26

Otros trabajos han reportado polimorfismos en 
regiones promotoras de genes que codifican citocinas 
pro y antiinflamatorias asociadas a la susceptibilidad 
a desarrollar EAC, entre los que destacan los de los 
genes de IL-6,27,28 IL-1029 e IL-1,30 así como los del gen 
del factor de necrosis tumoral alfa.29,31-33 Si bien los 
resultados no siempre han sido consistentes, las 

evidencias sugieren que tanto los polimorfismos 
comunes como las variantes raras en genes que par-
ticipan en el metabolismo de lípidos y en la cascada 
inflamatoria están involucrados en la etiología de la 
EAC.34-36 La complejidad de los mecanismos involu-
crados en el desarrollo de la EAC se define por la 
extensa red de genes que participan en su fisiopato-
logía. Las interacciones pueden ser visualizadas 
mediante redes de interacción genética, como las 
generadas por la herramienta STRING,37 que eviden-
cian la relación entre diferentes rutas metabólicas. En 
un análisis de interacción genética en el que se toma-
ron en cuenta genes asociados a la progresión de la 
EAC identificados en diferentes trabajos, se detecta-
ron ocho grupos relacionados con lipoproteínas, 
metabolismo de lípidos, señalización de AMPK, dia-
betes mellitus, complejos lipoproteicos, regulación de 
la presión arterial, hemostasia, actividad de citocinas 
y desintoxicación de especies reactivas, que incluyen 
un total de 132 genes, los cuales mantienen una rela-
ción importante (Figura 2).

Cada uno de estos grupos representa un conjunto 
de rutas biológicas interconectadas que, al alterarse, 
contribuyen de manera conjunta a la predisposición 
a EAC; la red de interacción refuerza la idea de que 
se trata de una enfermedad multifactorial,38,39 en la 
que las variaciones en múltiples genes y sus interac-
ciones son necesarias para desencadenar el proceso 
aterosclerótico.40 Este enfoque de red permite visua-
lizar cómo estas rutas se entrelazan y colaboran, no 
de forma aislada, sino como parte de un sistema 
biológico complejo.41,42

El análisis de enriquecimiento de términos de Gene 
Ontology43 y las rutas de la base de datos KEGG 
(Kyoto Encyclopedia of Genes and Genomes)44 per-
miten identificar procesos biológicos, funciones mole-
culares y componentes celulares relevantes en los 
que están involucrados los genes previamente 
agrupados.

La figura 3 muestra la vía de señalización de la 
cardiomiopatía (KEGG pathway: hsa05415). En este 
diagrama, cada recuadro representa diferentes molé-
culas, proteínas, genes y metabolitos involucrados en 
la progresión de la cardiomiopatía diabética. Los ele-
mentos coloreados en rojo indican los genes o pro-
teínas identificados o que tienen algún nivel de 
enriquecimiento según el análisis de String y Gene 
Ontology realizado, donde se observa la resistencia 
a la insulina y al metabolismo de la glucosa en el 
cardiomiocito y otras células, como los fibroblastos y 
las células endoteliales. El estrés oxidativo y la 
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Figura 2. Grupos de interacción generada en STRING para proteínas relacionadas con la progresión de la EAC. Cada grupo está coloreado 
según su función biológica principal, representando subprocesos específicos.

producción de ROS (especies reactivas de oxígeno, 
por sus siglas en inglés)45 tienen una implicación en 
la vía de señalización de los receptores activados por 
proliferadores de peroxisomas (PPAR)46 y del factor 
de crecimiento transformante beta (TGF-β),47 que a su 
vez se encuentran relacionados con la fibrosis y la 
remodelación cardíaca.48 Además, destacan varios 
procesos que conducen a fibrosis, estrés celular y, 
eventualmente, apoptosis de los cardiomiocitos, lo 
que contribuye a la disfunción cardíaca por daño mito-
condrial y disminución de ATP que afecta la función 
celular,49 que a su vez coadyuva a la muerte del car-
diomiocito y a la disfunción contráctil.

Estudios de genes asociados a la EAC 
prematura en mexicanos

Aun cuando se han reportado diversos estudios 
sobre la participación de la genética en el desarrollo 
de la EAC, la mayoría han sido realizados en 

poblaciones caucásicas y orientales;50 considerando 
las características genéticas de los mexicanos, no se 
pueden aplicar a esta población. Desde finales de la 
década de los ochenta y principios de los noventa del 
siglo pasado, los estudios pioneros del doctor Lisker51 
analizaron diversos marcadores genéticos y mostra-
ron que la población mexicana está construida por 
una mezcla de genes caucásicos, amerindios y afri-
canos. Estos datos han sido corroborados en investi-
gaciones más recientes con el uso de otros 
marcadores genéticos.52

En la población mexicana son relativamente pocos 
los estudios que han investigado las bases genómi-
cas de la EAC.53,54 Algunos trabajos han reportado la 
asociación de genes como LPL,55 USF155 y ABCA156,57 
con factores de riesgo coronario, pero no se ha ana-
lizado si se asocian a la EAC.

El proyecto GEA (Genética de la Enfermedad 
Aterosclerosa) representa un avance significativo en 
la comprensión de las bases genéticas de la 
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Figura 3. Diagrama de la vía de señalización y su relación con la enfermedad arterial coronaria (EAC). En pacientes diabéticos, la hiperglucemia 
crónica y la resistencia a la insulina desencadenan procesos como el estrés oxidativo, la inflamación crónica y el daño endotelial. Estos factores pro-
mueven la formación y progresión de placas ateroscleróticas en las arterias coronarias, lo que incrementa el riesgo de isquemia y de eventos cardio-
vasculares. La fibrosis y el daño mitocondrial contribuyen a la disfunción cardíaca, acelerando la progresión de la EAC hacia  insuficiencia cardíaca.

aterosclerosis en la población mexicana. A  medida 
que se han identificado marcadores genéticos rele-
vantes en otras poblaciones, en la mexicana se ha 
vuelto crítica la necesidad de un enfoque específico 
debido a su mezcla genética.58

El proyecto GEA se enfoca en identificar variantes 
genéticas que puedan predisponer a EAC prematura 
en la población mexicana. Esto incluye el estudio de 
variantes comunes y variantes raras, con el fin de 
entender mejor su relación con factores de riesgo 
tradicionales como hipertensión, diabetes, 

dislipidemias y obesidad, prevalentes en la población 
mexicana. Gracias a este proyecto, se han identifi-
cado variantes en diversos genes asociadas al desa-
rrollo de la EAC prematura, genes que codifican 
moléculas involucradas en mecanismos relacionados 
con la aterosclerosis. Destacan genes como 
SREBF-1c, SREBF-2,59 IL-12A,60 PCSK9,61 IL-35 y 
EBI3,62 IL-27,63 DPP464 y ABCA1,65 que participan en 
la inflamación crónica y regulación de los lípidos 
(Tabla 1). Este enfoque ha permitido generar conoci-
miento relacionado con la patogénesis de la EAC 
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Tabla 1. Resumen de estudios genéticos en la EAC prematura en la población mexicana: proyecto GEA

Estudio Población 
(n)

Métodos Resultados

Villareal-Molina (2012)65 2193 Biomarcadores Alelo 230C de ABCA1 asociado a menor riesgo de EAC prematura

Posadas-Sánchez (2016)68 1276 Análisis bioquímico Bajo magnesio sérico asociado a mayor riesgo de calcificación y 
EAC prematura

Posadas-Sánchez (2016)63 2269 PCR en tiempo real Asociación entre IL-27 y resistencia a la insulina en pacientes con 
EAC prematura

Posadas-Sánchez (2017)62 2035 PCR en tiempo real Polimorfismos IL-12A y EBI3 asociados a menor riesgo de EAC 
prematura

Juárez-Rojas (2017)69 818 Cuestionarios y 
análisis genético

Las concentraciones bajas de adiponectina se asocian a mayor 
prevalencia de aterosclerosis subclínica

Posadas-Sánchez (2018)70 2262 PCR en tiempo real Asociación de polimorfismos en el gen Raet1e con el desarrollo 
temprano de EAC prematura y varios factores cardiometabólicos

Vargas-Alarcón (2018)71 1479 PCR en tiempo real Variantes en el gen MRE11A se relacionan con la acumulación de 
grasa abdominal y mayor riesgo de aterosclerosis

Vargas-Alarcón (2019)59 1 325 PCR en tiempo real Variantes en SREBF-1c y SREBF-2 relacionadas con dislipidemias 
y mayor riesgo de EAC prematura

Vázquez-Vázquez (2020)60 2163 PCR en tiempo real Los polimorfismos de IL-12B reducen el riesgo de desarrollar EAC 
prematura

Zamarrón-Licona (2021)61 1496 PCR en tiempo real El polimorfismo rs2479409 de PCSK9 se relaciona con el riesgo 
de aterosclerosis

Vargas-Alarcón (2021)67 2112 PCR en tiempo real Polimorfismos de IL-37 asociados a menor inflamación y riesgo de 
EAC prematura

Vargas-Alarcón (2022)64 2740 Enzimología y PCR en 
tiempo real

rs17574 del gen DPP4 asociado a bajos niveles de HDL y mayor 
riesgo de EAC prematura

Antonio-Villa (2023)72 862 Imagenología de 
tejido adiposo

Tejido adiposo visceral, predictor independiente de enfermedad 
coronaria

Romero-Hidalgo (2024)73 466 Análisis de variantes 
genéticas, PCR en 
tiempo real

Se identifico una señal de selección positiva en el rs174616 del 
gen FADS2, asociada a parámetros cardiometabólicos y ácidos 
grasos

Posadas-Sánchez (2024)74 2042 PCR en tiempo real Polimorfismo rs1024611 del MCP-1 asociado a incremento de EAC 
prematura y concentraciones de MCP-1

prematura y, en un futuro, será importante para definir 
el riesgo de un individuo de desarrollar este padeci-
miento y aplicarlo en lo que ahora conocemos como 
la medicina personalizada.

El proyecto GEA ha permitido identificar importan-
tes asociaciones entre variantes genéticas y el riesgo 
de EAC prematura en los mexicanos, contribuyendo 
a la comprensión de los mecanismos genéticos espe-
cíficos en esta población. Entre los hallazgos más 
destacados se encuentra el polimorfismo R230C del 
gen ABCA1,65 asociado a una reducción en el riesgo 
de EAC prematura, lo cual sugiere una adaptación 
genética que podría ser exclusiva o prevalente en 

individuos mexicanos, coincidente con los resultados 

de otros grupos de trabajo que han identificado el 

mismo comportamiento de este polimorfismo en dife-

rentes poblaciones mexicanas.66 Además, variantes 

en genes como PCSK9 y DPP464 han mostrado una 

relación significativa con los niveles de lípidos en 

sangre y el riesgo de calcificación arterial y ateros-

clerosis subclínica. Por su parte, el polimorfismo 

rs2479409 en el gen PCSK9 se ha asociado a la 

regulación del colesterol-LDL,61 hallazgo que podría 

tener implicaciones en estrategias de prevención 

específicas en esta población.
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El estudio también ha explorado polimorfismos en 
genes que codifican para moléculas proinflamatorias 
como IL-12B e IL-37,60 que tienen un impacto en la 
inflamación crónica y en la inmunidad. Los polimor-
fismos del gen de IL-3767 se asociaron a menor infla-
mación y, por ende, a un riesgo reducido de EAC 
prematura, con lo que destaca la importancia de los 
factores genéticos en la regulación de respuestas 
inflamatorias en la aterosclerosis. El proyecto GEA es 
un esfuerzo integral para caracterizar la base gené-
tica de la EAC prematura en mexicanos,68-74 propor-
ciona conocimiento para su futura aplicación en la 
medicina personalizada, con la posibilidad de desa-
rrollar intervenciones dirigidas que tomen en cuenta 
el perfil genético único de esta población. Estos resul-
tados no solo subrayan la complejidad genética de la 
EAC prematura, sino también la relevancia de 
realizar  investigaciones específicas en poblaciones 
latinoamericanas para mejorar la precisión en el diag-
nóstico y tratamiento de esta enfermedad. Este enfo-
que integrado busca mitigar la incidencia de la EAC 
prematura en México y sentar las bases para una 
medicina de precisión que permita una mejor calidad 
de vida para los pacientes afectados.

Consideraciones finales

La EAC es una patología crónica y multifactorial en 
la que participan factores genéticos y ambientales. 
Desde hace varios años se han reportado estudios del 
genoma completo y de genes candidatos que estable-
cen la participación de diversos genes en la EAC. Sin 
embargo, sus resultados no pueden aplicarse a la 
población mexicana, debido a las diferencias genéti-
cas de los mexicanos comparados con otras poblacio-
nes. Los reportes que emplean diversos marcadores 
genéticos han definido que el mexicano tiene una 
mezcla de genes caucásicos, amerindios y africanos, 
la cual varía de acuerdo con la región de la República 
Mexicana que se analiza. Por lo anterior, en 2008 se 
diseñó el estudio GEA, el cual tiene como objetivo 
definir los factores genéticos y ambientales que con-
llevan al desarrollo de la EAC prematura en la pobla-
ción mexicana. Gracias a dicho proyecto se han 
definido marcadores genéticos de riesgo y de protec-
ción para dicha patología en esta población. La infor-
mación generada en estos estudios permitirá construir 
una escala de riesgo genético para esta enfermedad, 
la cual podrá ser utilizada en un futuro para definir el 
riesgo en estos individuos y de esta forma dar un paso 
importante en la medicina personalizada.
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