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La mirada penetra, 

extraviada, a traves de la ventana .. 

El misterio acompaña 

va9a 

su deambular li9ero 

sin descifrar la ma9ia. 

ni los sueños, ni los universos 

ni nada. 

Luz adentro que se escapa, 

al90 queda en los cirios 

para mitigar las faltas: 

la esperanza; 

el alma crece 

la mia 

que develo 

clandestina y orgullosa 

en cuerpo de Mujer; 

en mañana •.. en mar 

en el si9lo presente 

q•.i.e es decir todo, 

queriendo seducir al tiempo 

para que colme a los niños 

de paz. 

Palabra olvidada 

hoy quiero que se quede 

en la memoria de los 

Hombres justos 

La mirada penetra,

extrauiada. a travde de la uentana.

E1 mìsteriu acempaña

eu deambular ligera

vaga

ein descifrar ia magia.

ni las sueñas, ni ies uniuersuä

ni nada.

Lu: adentrn que ee escapa,

alga queda en les cirius

para mitigar las ialtasi

la eeperanzai

el alma crece

la mia

que deuein

clandestina 3 nrgulinsa

en cuerpu de Hujeri

en mañana... en mar

en el eigie presente

que es decir tüdn,

queriendu seducir al tiempo

para que culme a las niñas

de pat.

Palabra uluidada

huy quiere que de quede

en la memuria de lea

Hnmbree justas



que pedirán 

por la armonía de Natura. 

He de aferrarme 

al su~ño de reencontrarme 

con el parafso perdido 

con el •.. Ser infinito 

para poblarnos siempre ... 

Si Nocturno 

nos recorre el cuerpo 

que diga que Somos 

y depare al tiempo 

un rincón de descanso 

como polvo 

sin nostalgia; 

que nuestra huella anuncie 

que seguimos andando 

clavando la mirada 

descifrando otra 

magia 

otro sueño 

y otros 

al infinito 

•J.niversos. 

z~.i ra .Jua.n C::.r· los 

MEi<ICO 

Prlmave~a del 89 

que pedirán

por 1a armonia de Natura.

He de aferrarme

ai suefio de reencontrarme

con el paraiso perdido

con el ... Ser infinito

para poblarnos siempre...

Si Nocturno

nos recurre el cuerpo

que diga que åomos

3 depare al tiempo

un rincon de descanso

como polvo

sin nostalgiai

que nuestra huella anuncie

que seguimos andando

clavando la mirada

ai in+initD

descifrando otra

magia

otro sueño

y otros

universos.

Éaira 3 Juan Carlos

H E K 1 C D

imauera del B?
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ESTUDIO DE LA GENETICA POBLAC!ONAL DE LA FIBROSIS QUISTICA EN 

LAS REGIONES CENTRO Y SUR DE MEXICO. 

CARACTERIZACION DE LA ENFERMEDAD. 

IMTRODUCC ION. 

La Fibrosis Quistica IFQ) es reconocida como una entidad 

clínica especifica; su estudio es relativamente reciente: se 

inicia con los trabajos de la Dra. Doraty H. Andersen en 1938 

111. Sin embargo en la Alemania Medieval se conocian algunas de 

las man i festaciones al a.saciar la muerte temprana can la 

presencia de sabor salada en la piel. En 1945, Farber propuso el 

nombre de mucovicidosis para describir la obstrucción de varias 

conductas glandulares por la presencia de secreciones espesas 

(2J, En 1953 Di Sant' Agnese relaciona la pérdida de clara y 

sodio en el sudar de practicamente todas los pacientes can FQ 

12, 3). 

La Fibrosis Qufstica es considerada una de las enfermedades 

genéticas más letal y común en las niños, se presenta 

predominantemente en poblaciones caucásicas de los Estados 

Unidos y los paises medios de Europa 14J. Desde el punto de 

este padecimiento estA vista genético la presencia de 

determinada por un alelo autosómico, recesivo 15). 

Fenotípicamente se expresa como la elaboración anómala de 

varias secreciones exógenas, incluyendo entre ellas elementos 

. pancreáticos y duodenales, los cloruros del sudor y secreciones 

bronqu i a.les, moco espeso y viscoso tiene consecuencias 

ESTUDIU DE Lå GENETICå PUBLÉCIUHHL DE Lñ FIBRUSIS GUISTICA EN

Lñä REGIUNES CEHTRÚ T SUR DE HEHICÚ.

CÉRACTERIÉHCIÚN DE LH ENFERHEDHD.

INTRODUCCION.

La Fibrosis Quistica iFfll es reconocida como una entidad

clinica especi+ica¦ su estudio es relativamente recientei se

inicia con los trabaios de La Dra. Doroty H. ñndersen en 1935

(1). Sin embargo en la niemania medieval se conocian algunas de

las manifestaciones al asociar la muerte temprana con la

oresencia de sabor salado en la piel. En 1945, Farber propuso el

nombre de mucovicidosis para describir la obstrucción de varios

conductos glandulares por la presencia de secreciones espesas

(21. En 1953 Di Sant' ñgnese relaciona la perdida de cloro y

sodio en el sudor de practicamente todos los pacientes con FG

12.3).

La Fibrosis fluistica es considerada una de las en+ermedades

genéticas mes letal y común en los niños, se presenta

predominantemente en poblaciones caucasicas de los Estados

Unidos w los oaises medios de Europa 141. Desde el punto de

vista genético la presencia de este padecimiento esta

determinada por un aielo autosomico, recesivo (Si.

Fenotipicamente se expresa como la elaboracion anomala de

varias secreciones exogenas, incluyendo entre ellas elementos

pancreaticos w duodenales, los cloruros del sudor y secreciones

bronquiales, moco espeso y viscoso tiene consecuencias



particularmente graves, pues hace que los niños afectados sean 

muy suceptibles a la neumonfa (2,5,6). 

Los niños afectados nacen necesariamente de dos 

pro9enitores con fenotipo normal, pero heteróci9os <portadores>, 

y no son descubiertos. La proporción de niños afectados en 

familias que pueden ser 

teórica t61. 

investigadas supera la cuarta parte 

Patológicamente se encuentra atrofia. y f ibrosis de las 

diversas estructuras glandulares. La deficiencia exócrina 

pancreáti~a que en un 40% de los pacientes está presente da una 

mala absorción de grasa, proteínas y vitaminas A, B, E y K, que 

aunados a los cuadros respiratorios de repetición provoca 

retraso en el crecimiento y desarrollo <7l. 

INCIDENCIA. 

La FQ se encuentra en todas l•s razas y grupos étnicos. 

Estados Unidos reporta una frecuencia 

1:1,500-2,000 recién nacidos vivos (8), se 

de afectados 

estima que en 

de 

la 

población negra de América la incidencia de FQ es de 1:17,000, 

ocho veces menor ~ue la población caucásica en la misma área 

<3,4,9,10). Los orientales presentan una menor incidencia de la 

FQ 1:90,000, al igual que africanos, habiéndose descrito casos 

a.islados en indios americanas (11i, poblacicnes japonesas, 

indoa.siátic."ls, mala.yos )' e.ur-apeos nu c¿:::.1;.cásicos CO!f:O árabes, 

judios, safarditas, hind~es y libaneses <2,5,91. En un estudio 

hecho en Cuba se detectan de 228 pacientes registrados con FQ 

particularmente graves, pues nace que los niñcs afectados sean

muy suceptibles a la neumonía i2,5,ol.

Los niños afectados nacen necesariamente de dos

progenitores con fenotipo normal, pero heterocigos športadoresl,

3 no son descubiertos. La proporcion de niños afectados en

familias que pueden ser investigadas supera la cuarta parte

teorica lol.

Patologicamente se encuentra atrofia 3 fibrosis de las

diversas estructuras glandulares. La deficiencia exocrina

pancreatica que en un 40% de los pacientes está presente da una

mala absorcion de grasa, proteinas 3 vitaminas A, B, E 3 K, que

aunados a los cuadros respiratorios de repetición provoca

retraso en el crecimiento 3 desarrollo {?l.

INCIDENCIA.

La FE se encuentra en todas las raras 3 grupos étnicos.

Estados Unidos reporta una frecuencia de afectados de

l¦l,5üD-2,990 recien nacidos vivos (El, se estima que en la

poblacion negra de America la incidencia de FE es de l¦l?,üDü,

ocho veces menor que la poblacion caucasica en la misma area

{3,4,9,lol. Los orientales presentan una menor incidencia de la

FH 1¦90,D00, al igual que africanos, habiéndose descrito casos

aislados en indios americanos fill, poblaciones japonesas,

indoasiaticas, mala3os 3 europeos no caucasicos como' arabes,

judios, safarditas, hindúes 3 lioaneses i2,5,9l. En un estudio

hecho en Cuba se detectan de EEB pacientes registrados con FG
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hasta diciembre de 1977 una proporción del 88.58% raza blanca, 

el 15.35% mulatos y el 3% negros, esto acorde a lo informado en 

la literatura <121. 

En los Sudafricanos de raza blanca se ha reportado una 

incidencia de 1:5,000-6,000 recién nacidos vivos <13l. Una 

incidencia alta , es la reportada en pacientes con descendencia 

holandesa en Afric:a Suroccidental, esto debido tal vez a la alta 

consanguinidad presente <31. Se a reportado recientemente en 

U.S.A. una frecuencia para FQ de 1:3,100 para niRos de la 

población )ndia l14l. Para Hawaii se estima una incidencia de 

1:90,000 para la población oriental <2>, en contraste c:on 

1:3,800 (15) para Ja población de origen caucásico. Estimaciones 

de la incidencia de la F@ reportadas se dan en el siguiente 

cuadro. 

Incidencia Pais Reporte 

1: 8 000 Suecia 1962 

1: 3 300 Alemania 1963 

1: 2 400 Australia 1965 

1: 3 700 E.U.A. 1960 

1: 2 400 E.U.A. 1962 

1: 900 E.U.A. 1962 

1: 2 500 E.U.A. 1966 

1: 3 000 Inglaterra 1966 

1 : 2 900 Inglaterra 1967 

l : 2 400 Inglaterra 1968 

3

hasta diciembre de 19?? una proporcion del BB.5B¶ rasa blanca,

el 15.35% mulatos 3 el 31 negros, esto acorde a lo informado en

la literatura i12l

En los sudafricanos de rasa blanca se ha reportado una

incidencia de l¦5,Uüü~o,üü0 recien nacidos vivos i13l. Una

incidencia alta , es la reportada en pacientes con descendencia

holandesa en nfrica Euroccidental, esto debido tal vez a la alta

consanguinidad presente (Hi. Se a reportado recientemente en

U.5.A. una 'frecuencia para FE de 1¦3,l0o para niños de la

poblacion india ildl. Para Hawaii se estima una incidencia de

1¦9D.Úüü para la poblacion oriental iìl, en contraste con

l¦3,Eüü 1151 para la poblacion de origen caucasico. Estimaciones

de la incidencia de la FE reportadas se dan en el siguiente

cuadro.

Incidencia

l¦ B UDD

li 3 300

l¦ 2 400

1¦ 3 TGD

1: 2 400

li l 900

li 2 EDU

ll 3 üüü

l¦ 2 900

ii 2 dos

Pais Reporte

Suecia

Alemania

eustralia

E.U.fi.

E.U.n.

E.U.n.

E.U.n.

Inglaterra

Inglaterra

Inglaterra

l?o2

l?o3

19o5

l9oü

1?o2

1962

19oo

196o

19o?

I9oE
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Incidencia Pafs Reporte 

1: 3 800 Hawai i 1968 

1: 15 000 Italia 1970 

1: 2 600 Checoslovaquia 1967 

1: 3 300 Checoslovaquia 1972 

Tomado de Harris y Nadler, 1983 (4l. 

Por extrapolación a partir de las autopsias, Sifontes y 

ccls. (16) han calculado una incidencia de 1:8,000 recién 

nacidos vives en Puerto Rice. En Guatemala, López !17l menciona 

una frecuencia de 0.28 % y Castillo !18l refiere una frecuencia 

de 1.15% en autopsias para la Rep~blica Dominicana. 

Trabajos en relación a la frecuencia de F~ en México han 

sido realizados por Ccrrella y ccls. ( 19) reportando una 

frecuencia.de 0.98%, Armendares <20l menciona otra de 0.64% y 

Maria Sestopal <21> una tercer frecuencia intermedia entre las 

antes mencionadas de 0.46%. Tedas revisiones hechas en 

autopsias, realizandose en hospitales de enseRanza y por tanto 

de concentración por le que Armendares menciona como uno de les 

problemas fundamentales para poder tener un valor de incidencia 

que se acerque a la realidad por ser obtenidas de muestras 

scbrerrepresentadas <20l. 

Incidencia

1¦ 3 BUG

1¦l5 UDD

li 2 oflfl

l¦ 3 300

Pais Reporte

Hawaii l9oE

Italia IFTÚ

Checoslovaquia isa?

Checoslovaquia l??E

Tomado de Harris 3 Hadler, less idl.

Por estrapolacion a partir de las autopsias, sifontes 3

cola. llol han calculado una incidencia de l¦B,ÚDü recien

nacidos vivos en Puerto Rico. En Guatemala, Lopes il?l menciona

una frecuencia de ü.2B 1 3 Castillo llül refiere una frecuencia

de 1.151 en autopsias para la Republica Dominicana.

Trabajos en relacion a la frecuencia de Fe en Hesico han
I'

sido realizados por Corrella 3 cols. {19l reportando una

frecuencia_de 0.981, Armendares [201 menciona otra de D.fi4¶ 3

Haria sestopal (211 una tercer frecuencia intermedia entre_ las

antes mencionadas de D.4o¶. Todas revisiones hechas en

autopsias, realieandose en hospitales de enseñansa 3 por tanto

de concentracion por lo que Hrmendares menciona como uno de los

problemas fundamentales para poder tener un valor de incidencia

que se acerque a la realidad por ser obtenidas de muestras

sobrerrepresentadal 1201.
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GENETICA. 

Se ha aceptado generalmente que la Fibrosis Quistica es 

transmitida en forma autosOmica recesiva aunque se ha 

dificultado la explicación de cómo es que se mantiene en un gen 

leta~ una fre.cuencia tan alta, aunque algunos investigadores 

consideran otras formas de herencia <2,5,22>. Se sabe que en los 

individuos afectados por f ibrosis qufstica los cromosomas 

autosómicos son morfológicamente normales, y que afecta en igual 

mlmero a mujeres y hombres, no teniendo relación con el. grupo 

sangufneo ni con los principales locus de HLA (21. La asociación 

con otras enfermedades genéticas como la alfa-1-antitripsina, 

sfndrome de Cri Du Chat, sindrome de Kartagener, sindrome de 

Wiskott-Aldrich y sfndrome Down, puede ser atribuida a una 

simple cotncidencia, aunque en los trabajos reportados por 

investigadores rusos señalan un alta frecuencia de FQ en 

pacientes con sfndrome Down (2l. 

El mapeo genético por ligamientos de marcadores conocidos a 

sido en algunos tiempos el ~nico camino para localizar los genes 

responsables de las enfermedades, en los cuales el defecto 

bioquimico es desconocido; la localización en particular de la 

región cromosómica puede ser un importante escalón hacia la 

clonación del gene defectuoso asignando e!ltrategias 

terapéuticas. 

La localización del gene cau~ante de la FQ es un ejemplo 

reciente cor aprovechar el potencial de los ligamientos, cuya 

5

GEHETICH.

Se ha aceptado generalmente que la Fihrusie Huiitita es

transmitida en fqrna autesdmica recesiva aunque se ha

dificultadu la explicacifin de cdmn es que se mantiene en un gen

letsi una frecuencia tan alta, aunque algunee inveatigadcree

cqnsideran qtres iurmas de herencia i2,5,2Ei. Se sabe que en les

indiuiduus afectadas per fihresis quística lee cremuspmas

autusümicefi sun meriuiügicemente nurmaìes, y que eíetta en igual

núneru a mujeres 3 humbres, nu teniendu relaeìfin cun ei grupu

sanguinep ni cun las principales lncul de HLH iii. La aspciaciün

cun etras eniermedades genéticas ceme la alia-1-antitripsina,

sindrume de tri Du Chat, sindrume de Hartagener, sindreme de

Hiskqtt-Aldrich y sindrqme Buen, puede ser atribuida e una

simple cuincidencia, aunque en las trshsjqs repqrtadps per

investigadures ruses señalan un alta +recuencia de FE en

pacientes cun sindreme Dawn 12d.

El mepeu genetitn pur ligamientus de flartadnrei Ennucidne a

sidu en algunas tiempes el dnicu camine para iqcaiiear ies genes

reflpnnsablel de las enfermedades, en lus cuales el defectu

biuquimicu es descunecide; la iecalieaciün en particular de le

regiún crumnsúmica puede ser un importante escalün hacia la

clqneciün del gene defectuqsp asignandq estrategias

terapéuticas.

La Iqcsiizacidn del gene causante de Ia FE es un ejenplq

reciente nur aprqvechar el pptenciai de les iigamientss, cuya
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racionalización es que los genes son ffsicamente cerrados a cad5 

una de los otros en el genoma y son probables a ser heredados 

juntos, asf que en los locus conocidos cerca de la enfermedad 

puede "marcar" a una región cromosomal 

defectuoso i23l 

donde reside el 3en 

A partir de las investigaciones realizadas sobre 

ligamientos entre marcadores polimórficos <RFLPs> de DNA y el 

alelo de la FQ se sabe ahora la ubicación de éste en el 

cromosoma 7, aunque todavia no se sabe con exactitud la banda 

donde esta contenido, se sugiere en un intervalo de 22-3iq entre 

los marcadores llamados COLIA2 Y TCRB <24,25,26,27,28). 

Los individuos heterócigos <portadores) son fenotlpicamente 

normales, asintomáticos, si bien algunos autores han mencionado 

la alta incidencia de la enfermedad en poblaciones caucásicas, 

suguiere una ventaja en la reproducción conferida al estado 

heterócigo, al propiciar una alteración en la composición 

electrolftica del mucus cervical o semen propiciando un medio 

más favorable para la fertilización l41 por lo que hace posible 

la alta incidencia de la FQ, 

ú

racionalización es que los genes son +lsicamente cerrados a cada

uno de los otros en el genoma 3 son probables e ser neredados

juntos, asi que en los lotus conocidos cerca de la eníermedad

puede "marcar" a una region cromosomal donde reside el gen

defectuoso (231

A partir de las investigaciones realizadas sobre

ligamientos entre marcadores polimor+icos tRFLPs) de DNA y el

alelo de la F9 se sabe ahora la ubicacion de éste en el

cromosoma 7, aunque todavia no se sabe con exactitud la banda

donde este contenido, se sugiere en un intervalo de 22-3lq entre

los marcadores llamados CULIHE Y TGRB tE4,25,2ó,2?,28).

Los individuos heterocigos-Iportadoresi son +enotipicamente

normales, asintomáticos, si bien algunos autores han mencionado

la alta incidencia de la eníermedad en poblaciones caucásicas,

suguiere una ventaja en la reproduccion conierida al estado

heterccigo, al propiciar una alteracion en la composicion

electrolítica del mucus cervical o semen propiciando un medio

mas ìavorable para la iertilizacion 141 por lo que hace posible

la alta incidencia de la FB.
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DIAGNOSTICO 

El diagnóstico se funda en el cuadro clínico y por datos de 

labortorio y gabinete exponiendose en el siguiente cuadro: 

Cuadro clínico 

1. Pv lmonar 

tos 

disnea 

2. Digesti"o 

diarrea. 

evacuaciones con grasa, abundante 

fétidas. 

3. Deficiente desarrollo somatico. 

RX Enfisema 

Bronconeumonlas 

Bronquioestasias 

Laboratorio Deficiencia exócrina pancreatica 

Elevación de electrolitos en sudor 

Aunque el cuadro clfnico y radiografico es bastante 

caracterfstico sigue siendo hasta la fecha el estudio de 

electrolitos en sudor y en 

diagnóstico de F@ (7). 

las uñas, un punto clave para el 

T

DIHGNÚSTICÚ

El diagnostico se dunda en el cuadro clinico Y PUF datüfi de

labortorio y gabinete exponiendose en el siguiente cuadro:

1. Pulmonar

tos -

disnea

Cuadro clinico 2. Digestivo

diarrea

evacuaciones con grasa, abundante

fetidas.

3. De+iciente desarrollo somatico.

RX En+isema

Bronconeumonias

Bronquioestasias

Laboratorio Deiiciencia eaúcrina pancreàtica

Eleuacion de electrolitos en sudor

Aunque el cuadro clinico y radiogra+lco es bastante

característico sigue siendo hasta la fecha el estudio de

electrolitos en sudor y en las unas, un punto clava para el

diagnostico de F@ i?l.
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La técnica mas empleada para investigar las cloruras en el 

sudar es la de iontoforesis con pilocarpina 1291, aunque existen 

otras como las utilizadas por Warren y cols. 1301, en el recién 

nacido en la cunera. Un nuevo método es el de Gregg y Boucher 

1311 con inyecciones de metacolina recogiendo el sudar en un 

molde de plástico y se lee sobre papel impregnado can cromato de 

plata, un método cualitativo es el de Knights y col s. 1321, qu.e 

se efectua impregnando un troza de papel filtro con nitrato de 

plata y bicramato de potasio quedando listo para utilizase como 

impresión digital. 

ANTECEDENTES 

Trabajas realizados sobre la genética poblacional de la FQ 

son reportados a partir de 1973 por Connealy <331 donde muestra 

las incidencias que se repartan para los diferentes paises para 

valorar la frecuencia del padecimiento a partir de datos 

epidemiológicos y del método a partir de la frecuencia en el 

primer primo, utilizado también para conocer la incidencia del 

padecimiento. Mostrando las posibles explicaciones de la alta 

frecuencia de la FQ, explicándola a partir de la deriva génica y 

por la ventaja del heter6cigo, as i cama de las incidencias 

reportadas y su diferencia entre poblaciones por Gilbert en 1987 

(34). 

Importantes avances en la comprensión de la genética de la 

Fe han ocurrido desde la ~ltima revisión realizada por Thampson 
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reportadas y su diferencia entre poblaciones por Gilbert en 198?

i34l.

Importantes avances en la comprension de la genetica de la

F8 han ocurrido desde la dltima revision realizada por Thompson
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en 1980 en el Congreso Internacional de Fibrosis Qulstica en 

relación a las perspectivas estadísticas. En America Latina se 

han publicado muy pocos trabajas especificas sabre la genética 

de poblaciones de la FQ <191, pera es obvia que a partir de las 

investigaciones realizadas se trabaje este aspecto al referir 

frecuencias fenotipicas de aparición en la población en 

estudia, pasa primordial para evaluar el grado de incidencia de 

una enfermedad. A este respecto debe mencionarse que México no 

cuenta en la actualidad con una evaluación de tales 

caracterfsticas que ayuden a valorar l• incidencia de esta 

enfermedad, lo cual es importante, ya que se sabe que existe una 

gran variabilidad en la incidencia de FQ entre grupas étnicos. 

IMPORTANCIA DEL ESTUDIO 

La importancia de estudiar la genética de poblaciones 

humanas en el contexto del procesa salud-enfermedad, radica en 

que contribuye a valorar la magnitud de la incidencia en un 

padecimiento, asf como las pasibilidades de su pronóstico en 

relación al crecimiento de una población. 

En México la investigación sobre la genética pablacional de 

la Fe na se ha desarrollado, a diferencia de otras paises coma 

los del norte de América, Inglaterra y Japón, la cual nos coloca 

en desventaja, ya que si bien se conoce la magnitud aparente del 

problema a través del registro de individuos afectados, se 

desconoce par completo el tamaRo del componente poblacional, que 
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IHPÚRTHNCIH DEL ESTUDIU H

La importancia de estudiar la genetica de poblaciones

humanas en el contesto del proceso salud-enfermedad, radica en

que contribuye a valorar la magnitud de la incidencia en un

padecimiento, asi como las posibilidades de su pronostico en

relacion al crecimiento de una poblacion.

En Mexico la investigacion sobre la genetica poblacional de

la FE no se ha desarrollado, a diferencia de otros paises como

los del norte de ñmerica, Inglaterra v Japon, lo cual nos coloca

en desventaja, va que si bien se conoce la magnitud aparente del

problema a traves del registro de individuos afectados, se

desconoce por completo el tamaño del componente poblacional, que



son heterdcigos lacarreadoresl y por tanto multiplicadores del 

alelo responsable de la FG!. Razón por· la cual es tan impor·t..ante 

detectar: ll la presencia del alelo de la FO e11 los portaliores; 

21 tener una estima de cu&ntos portadores se espera que existan 

en la población, y 3l predecir tanto el número de afectados como 

de nuevos portadores en las siguientes generaciones. En este 

estudio particularmante atenderemos 

indicados. 

los aspectos 2 )' 3 

Considerando el caso de México, a partir de los datos 

proporcionados por la Asociación Mexicana de Fibrosis G!uistica 

<AMFG!I se podrán calcular las frecuencias esperadas tanto de 

indivir!uos afectados como de portadores y E"1alu.ar la calidad de 

la predicción cotejándola con los datos de campo, determinando 

la magnitud de la desviación de las proporciones genotipicas 

observadas con respecto a la.s esperadas segun el 

Hardy-Weinberg. 

modelo 

El estudio que aborda.mas p1;.ede enma.rcarse dentro del ~rea 

de la medicina pr.lbl ica, explfcitamente en el estudio 

epidemiológico, entendiendo la epidemiologfa como: "El estudio 

de las determinantes sociales y los factores asociados de 

riesgo, que producen y distribuyen los estados de 

salud-enfermedad y otros riesgos sociales en las poblaciones 

humanas, con el objeto de poder prevenirlos o controlarlos una 

vez producidos"C3~1. Sin embargo, en nuestro pafs observamos la 

ausencia de el registro de esta información, para el caso de la 

FQ. El abordaje de la lfnea de investigación que hemos ~sbozado 

lü

son heterocigos iacarreadoresi y por tanto multiplicadores del

alelo responsable de la FE. Raton por la cual es tan importante

detectari ll la presencia del alelo de la FG en los portadoresi

El tener una estima de cuantos portadores se espera que existan

en la poblacion, y 3? predecir tanto el número de afectados como

de nuevos portadores en las siguientes generaciones. En este

estudio particularmente atenderemos los aspectos E y 3

indicados.

Considerando el caso de Heaico, a partir de los datos

proporcionados por la Asociacion Mexicana de Fibrosis üulstica

inHFBl se podran calcular las frecuencias esperadas tanto de

individuos afectados como de portadores y evaluar la calidad de

la prediccion cotejandola con los datos de campo, determinando

la magnitud de la desviacion de las proporciones genotipicas

observadas con respecto a las esperadas segun el modelo

Hardy-Heinberg.

El estudio que abordamos puede enmarcarse dentro del area

de la medicina pública, esplicitamente en el estudio

epidemiologico, entendiendo la epidemiología comol "El estudio

de las determinantes sociales y los factores asociados de

Fíëiãfli que producen y distribuyen los estados de

salud¬enfermedad y otros riesgos sociales en las poblaciones

humanas, con el objeto de poder prevenirlos o controlarlos una

vez producidos'i35i. Sin embargo, en nuestro pais observamos la

ausencia de el registro de esta informacion, para el caso de la

Fe. El abordaje de la linea de investigacion que hemos esbozado
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puede avanzar sin que la ausencia de la información referida 

represente un obstáculo o un vacio en el fundamento de nuestras 

aproximaciones a este fenómeno; mAs bien ofrecerf a elementos 

fundamentales al estudio epidemiológico. 

ll

puede avanzar sin que la ausencia de la informacion referida

represente un obstáculo o un vacio en el fundamento de nuestras

aproximaciones a este fenomeno; más bien ofrecerla elementos

fundamentales al estudio epidemiologico.
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OBJETIVOS: 

1. PRIMARIOS 

Para los est~dos ubicados en las regiones centro y sur de 

México y bajo el 

siguientes objetivos: 

modelo Hardy-Weinberg se plantean los 

al Se realizarán los análsis estadisticos necesarios para• 

estimar la frecuencia del alelo para la fibrosis quistica• 

CFQl con base en los datos proporcionados por la AMFQ. 

b) Se estimará la frecuencia de los individuos afectados 

<aa>, portadores <Aal, y no portadores <AA> de la FQ. 

c> Se estimará el ndmero de afectados y protadores probables 

para futuras generaciones con base en las estimaciones de 

los objetivos a y b. 

2, SECUNDARIOS. 

a) Elaborar una metodologia apropiada para la evaluación de 

la genética de la FQ en las zonas de estudio. 

bl Contribuir de manera decisiva en el conocimiento 

comprensiOn de la problemática de la FQ en México. 

12
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MARCO TEORICO 

La genética de poblaciones examina las leyes estadfsticas 

que rigen la transmisión de los genes en las poblaciones a 

través del tiempo y el espacio, siendo la unidad fundamental de 

estudio, la frecuencia de los genes, y los procesos de interés, 

aquellos que influyen la frecuencia de los mismos. 

La genética de poblaciones determina como se mantienen 

constantes las frecuencias génicas e identifica las fuerzas que 

producen cambios en éstas. Las modificaciones genéticas son muy 

lentas en su distribución, interferencia y dinamica en la 

evolución (36>, entendida como un cambio de la composición 

genética de las poblaciones <37). 

Los desórdenes monogenéticos en genes dominantes y genes 

recesivos, son muy escasos. El total de incidencia de desórdenes 

monbgenéticos es de alrededor de 1011000 recién nacidos, 

comprendiendo alrededor de 711000 para dominantes, 2.511000 para 

recesivos, y alrededor de 0.411000 ligados al cromosoma X (38>. 

Aunque el hombre a podido seleccionar su destino evolutivo 

debido a su conociemiento. Puede guiar la evolución en la 

dirección deseada. Lo que no puede hacer es que la evolución se 

detenga. En poblaciones humanas al igual que cualquier especie 

con reproducción sexual se presenta una enorme carga de defectos 

qenéticos. Esta carga se va haciendo más p·esada al ir 

transcurriendo el tiempo, como se muestra a partir del estudio 
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sobre desordenes genéticos en niños y adultos jóvenes de una. 

población americana, de 53/1000 indivuduos recién nacidos se 

pronostica que, antes de que cumplan 25 años tengan enfermedades 

con un importante componente génico. De este total de desordenes 

el 3.6/1000 son desordenes monogenéticos, los cuales el 1,4/1000 

son autosómicos dominates, y el 1.7/1000 autosómicos recesivos, 

donde la Fibrosis eufstica ocupa el primer lugar de aparición 

para este tipo de desorden (39). Asf la a.cumulación o 

disminución en 

desfavorables 

las poblaciones humanas de genes favorables o 

ha de presentar innevitablemente ciertas 

consecuencias en lo que se refiere a la salud p~blica y al 

bienestar general de una sociedad humana. 

Una población en el sentido genético, no es sólo un grupo 

de individuos, sino un grupo reproductivo, y la genética de una 

población está interesada no sólo en la constitución genética 

de los indivuduos, sino también en la transmisión de los g•?nes 

de una generación a otra, estudiando entonces el comportami>:<nlu 

de la frecuencia de los alelos en tiempo y espacio. 

La constitución genética de una población, refiriéndose a 

los genes que ella lleva, se describe por medio del maneJo de 

frecuencias génicas es decir, par la especificación de Jos 

alelos presentes en cada locus o por proporciones de los 

diferentes alelos en cada Jocus. La distribución de un grupo 

estarfa totalmente descrita por la proporción o porcent2~e de 

los individuos que pertenecen a cada genotipo, en otras palabras 

por la.s frec•.wnc ias de los genot_ipos pr~s~-n+.~?5 1 l <J.rnad a 
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frecuencia genotfpica. La frecuencia génica de un locus en 

particular dentro de un grupo de individuos puede ser 

determinada por conocimiento de frecuencias genotipicas 1401. 

Dada la relación a.lél ica de r·ecesividad IA > al ldonde la 

expresión de un alelo queda encubierta por otro en un locus 

determinado) que se presenta en los alelos de la F@ y ba.sándose 

en la ley de Hardy-Weinberg, que considera una población grande 

con apareaniento aleatorio, las frecuencias génicas y 

genotfpicas permanecen constantes de generación en generación en 

ausencia de migración, mutación y selección. 

La distribución genotfpica para un locus con 2 alelos en 

una población en equilibrio, estaria dada por: 

J.. J.. 1, (p+q) = p t 2pq + q 

en donde Q es la frecuencia del alelo normal y ~ la frecuencia 

del alelo recesivo, responsable de la FQ, por tanto utilizando 

la notación genotfpica de recesividad quedarfa representada 

como: 

AA, individuos sanos 

Aa, individuos portadores no afectados 

aa, individuos afectados 

donde el problema surge cuando los individuos sanos AA e 

individuos portadores Aa. lno afecta.dos) son indisting•.libles en 

la población y su detección aün no puede evaluarse. 
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frecuencia genetipica. La frecuencia genica de un lecus en

particular dentre de un grupe de indiuidues puede ser

determinada per cenecimiente de frecuencias genetipicas (40).

Dada la relación alelica de recesiuidad iñ 1 al (dende la

expresión de un alele queda encubierta per etre en un lecus

determinade) que se presenta en les aleies de la FH y basandese

en la ley de Hardy-Heinberg, que censidera una peblación grande

cen apareaniente aleaterie, las frecuencias genicas y

genetipicas permanecen censtantes de generación en generación en

ausencia de migración, mutación y selección.

La distribución genetipica para un lecus cen 2 aleles en

una peblación en equilibrie, estaria dada per:

flr-+n§' = ir-?`+ Elm + dl'

en dende Q es la frecuencia del alele nermal y Q la frecuencia

del alele recesive, respensable de. la FG, per tante utilizande

la netacien genetipica de recesividad quedaria representada

ceme¦

gg, indiuidues sanes

flå, individues pertaderes ne afectadas

aa, individues afectades

dende el preblema surge cuande les individues sanes gg e

indiuidues pertaderes ga ¡ne afectadesl sen indistinguibìes en

Ia peblación y su detección adn ne puede eualuarse.
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Con base en esto si se conoce la frecuencia de homócigos 

'"~·' es decir número de efectados, la frecuencia del alelo ª se 

puede estimar como sigue: 

\ 
f(a)=q=' n<aa) /N' 

donde N es el tamaRo de la muestra tomada de la población bajo 

estudio. 

Una vez calculada q, que es la frecuencia de ª' p se puede 

calcular como p= 1-q. Con ambas frecuencias se calcula la 

frecuencia de portadore5 como 2pq. Todo esto para una población 

que se encuentre en equilibrio Hardy-Weingber <H-W>. 

Por lo regula.r las poblaciones no se encuentran en 

equilibrio H-W por lo que se tiene que encontrar las razones 

para ello. Poblaciones en las que se ha evaluado la frecuencia 

de la Fe estan fuera del equilibrio y esto se puede deber a 

varias causas entre ellas a que exista cierta heterosis 

(ventaja del heteróc i go > . El heterócigo tiene, por término 

medio, ventajas sobre los homócigos referiéndose como 

sobredominanc:ia <con respecto a la dominancia biológica> (41) 

ya que una tasa de mutación no podria explicar la relativa 

elevada frecuencia de individuos afectados en ciertas 

poblaciones de Sudáfrica 142) y Francia 143) incluso se propone 

que la deriva génica entendida como un proceso de cambio 

aleatorio, que puede expresarse independientemente del efecto de 

la selección, ya sea como diferencia en las generaciones 

sucesivas de una población en un tiempo o como una diferencia 

le

Cen base en este si se cenece la frecuencia de hemóciges

aa, es decir numere de efectades, la frecuencia del alele 1 se

puede estimar ceme sigue¦

l
f(al=e=¬ niael IN 1

dende H es el tamafie de la muestra temada de la peblación baje

estudie.

Una ve: calculada q, que es ia frecuencia de a, p se puede

calcular ceme p= 1-q. Gen ambas frecuencias se calcula la

frecuencia de pertaderes ceme Epe. Tede este para una peblación

que se encuentre en equilibrie Hardy-Heingber (H-Hi.

Per le regular las peblacienes ne se encuentran en

equilibrie H-N per le que se tiene que encentrar las razenes

para elle. Peblacienes en las que se ha eualuade la frecuencia

de la FH estan fuera del equilibrie 7 este se puede deber a

varias causas entre ellas a que exista cierta heteresis

(ventaja del heterócige). El heterócige tiene, per termine

medie, ventajas sebre les hemóciges referiendese ceme

sebredeminancia (cen respecta a la deminancia bielógicat (41)

ya que una tasa de mutación ne pedria explicar la relativa

elevada frecuencia de indiuiduee afectadas en ciertas

peblacienes de Sudafrica (421 y Francia i431 incluse se prepene

que la deriva génica entendida ceme un prpcese de cambie

aìeaterie, que puede expresarse independientemente del efecte de

la selección. ya sea ceme diferencia en las generaciones

sucesivas de una pebiación en un tiempe e ceme una diferencia
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entre grupos contemporáneos de poblaciones emparentadas 

observadas en un tiempo dado (44)' es una fuerza que está 

directament• ihvalucrada. 

UBICACION Y CARACTERIZACION DEL AREA DE ESTUDIO. 

La Reptlblica Mexicana se encuentra entre las latitudes 1~ 

32' 45'' Sur, 32° 43' 5'' Norte y entre las longitudes 86° 46' 

Este y 117" 08' Oeste, comprendiendo una superficie de 2,022,080 

Km • Para el estudio de la Fibrosis Qufstjca, el territorio fue 

dividido en tres zonas: norte, sur y eentra el presente estudio 

comprenderá los estados contenidos en la zona sur (Ca.mpeche, 

Chiapas, Guerrero, Michoacán, Oaxaca, Quintana Roo, Tabasco, 

Tlaxcala, Veracruz y Yucatán) y parte de la zona centro 

(Distrito Federal, México, Morelos, Puebla y Tlaxcala) <ver 

figura 1). 

POBLACION 

La aceleración del ritmo de crecimiento de la población ha 

tenido importantes consecuencias demogáficas asi como fuertes 

implicaciones económicas y sociales. La estructura de la 

población del pals, que ha sido si empre joven, se ha. 

rejuvenecido en el reciente procesa demográfica: la población 

menar de quince aRos representa en la actualidad el 46 % de los 

habitantes del pals. El crecimiento rápido de la población ha 

propiciado cuantiosas desplazamientos ~e la misma que afectan la 

1?

entre grupes centemperanees de peblacienes emparentadas

ebservadas en un tiempe dade (441, es una fuerza que esta

directamente'inuelucrada.

UBICHCIÚN T CHRHCTERIEÉCIÚN DEL AREA DE ESTUDID.

DLa República Hexicana se encuentra entre las latitudes 14

32' 45" Sur, 32” 43' 5" Nerte y entre las lengitudes 86° 4d'

Este y ll?° OE* Ueste, cemprendiende una superficie de 2,022,080

Km . Para el estudie de la Fibresis Euistica, el territerie fue

dividida en tres :unas: nerte, sur y centre el presente estudie

cemprendera les estades centenides en la :ene sur (Campeche,

Chiapas, Guerrera, Hicheacan, üasaca, Quintana Ree, Tabasce,

Tlaxcala, Veracru: Y Tucatani 1 parte de la zena centre

(Distrito Federal, nesice, nereles, Puebla e Tlaxcala! (ver

figura ll.

PÚBLQCIÚN

La aceleración del ritme de crecimiente de la peblación ha

tenide impertantes censecuencias demegàficas asi ceme fuertes

inplicacienes ecendmicas y seciales. La estructura de la

peblación del pais, que ha .side siempre jeuen, se ha

rejuvenecide en el reciente precese demegrafice¦ la peblación

mener de quince afies representa en la actualidad el de d de les

habitantes del pais. El crecimiente ràpide de la peblación ha

prepiciade cuantieses desplazamientes de la misma que afectan la



ZONA DE ESTUDIO. 

ESTADO CLAVE 

Campeche 4 

Chiapas 5 

Distrito Federo! 9 

Guerrero 12 1 

Mexico 15 1 

Michoocon 16 1 

Morelos 17. 1 

Oaxoca 20 ! 
1 

Pueblo 21 1 

Quintana Roo 23 '¡' 

Tabasco 27 

Tloxcola JL9 
Vero cruz 30 

Yucoton 31 

4 

5 

Figuro 1 
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forma en que se distribuyen en el territorio. Se advierte sin 

embargo, que las desigualdades regionales, en el orden 

económico, social, politice y de recursos se encuentran en la 

base de este movimiento poblacional. 

El análisis de las variables demográficas muestra los 

innegables avances habidos en el control de su comportamiento. 

Sin embargo, los niveles de mortalidad adn son elevados, máxime 

en las edades infantiles, prevaleciendo a\ln las causas 

tradicionales de muerte, que son de origen infeccioso y 

parasitario; además los niveles de fecundidad no indican un 

significativo control sobre la misma. La desigualdad y/o bajo 

deficiente de los niveles de ingreso, alimentación, ocupación, 

vivienda, acceso y uso de información y tecnolo9ia son factores 

que están 9enerando la persistencia de un comportamiento 

demográfico cuya resultante es un creciminento rápido de la 

población. El cambio y comportamiento demográficos inciden, 

además, en el proceso mismo del desarrollo del pafs, en sus 

estructuras productivas y de consumo, en el uso y distribución 

de los recursos y en la organización y conformación de sus 

institu.ciones sociales <451. 

le

ferma en que se distribuyen en el territerie. Se advierte sin

embarge, que las desigualdades regienales, en el erden

ecenómice, secial, pelitice y de recurses se encuentran en la

base de este mevimiente peblacienal.

El analisis de las variables demegraficas muestra les

innegables avances habides en el centrel de su cempertamiente.

Sin embarge, les niveles de mertalidad aún sen elevades, maxima

en las edades infantiles, prevaieciende adn las causas

tradicienales de muerte, que sen de erigen infecciese y

parasitariei ademas lee niveles de fecundidad ne indican un

significative centrel sebre la misma. La desigualdad yfe baje

deficiente de les niveles de ingrese, alimentación, ecupacien,

vivienda, accese y use de infermación y tecnelegia een facteres

que están generande la persistencia de un cempertamiente

demegráfice cuya resultante es un creciminente rapide de la

peblación. El cambie y cempertamiente demegrafices inciden,

ademas, en el precese misme del desarrelle del pais, en sus

estructuras preductivas y de censume, en el use y distribución

de les recurses y en la erganisecidn y cenfermación de sus

institucienes seciales (451.
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El siguiente cuadro ilustra aspectos del crecimiento 

demográficos de los Estados de interés para el presente estudie 

en el a~o de 1980 y 1988. A partir de estos datos. se ubica el 

n~mero poblacional en las estados localizados en la zona d2 

estudio que dan cuenta de su crecimiento y distrib~Ción. 

ESTADO POIUCl!RI HOllBRES NUJERES Hlft POl!LACION HOllBRES "UJERE'S H/ft INC' 
1990 1938 

CAllPEtHE 420553 209823 210730 1.00 593fü 3004~2 293204 l.Ct 4 ¡ 

CM!APAS 2084717 IOS35n 1031140 1.02 2514556 12E4673 1229SS3 1.04 : ~ 
DISTRITO 8831079 4234602 4596477 .92 103lfü3 5047621 5215650 • 97 17 
FUERA!. 
6lURERO 2109513 1050308 1051205 .99 2551977 1288922 1262955 1.02 21 
llEXICO 7564335 3755869 3808466 • 99 111>?5746 5-8(\5701 5830G45 1.00 54 
lllCHOACAM 2868824 1413567 lfü25i .97 3367270 l686TZl 16Bü549 1.00 17 
llORELOS 947089 468285 478804 .98 1259293 6314-02 627891 1.01 33 
OAXACA 23ó9076 1176713 1192343 • 99 2643114 1336589 1306525 1.02 12 
PUEiLA 3347685 1647616 1700069 .97 4057078 2032085 2024993 1.00 21 
QUlllTARA 225985 116360 109625 1.06 394786 205007 189779 1.08 75 
ROO 
TUASCO 1062961 534793 528168 1.01 1297968 660104 637864 1.03 22 
TLAXCALA 556597 277476 279121 ,99 664158 336517 327641 1.03 19 
VERACRUZ 5386780 2679432 2708249 .99 6665017 ~9906 3305111 l .02 24 
YUCATAN 1063733 529716 5340!7 .99 1304855 660349 644506 1.02 23 
REPUlllCA 69655114 35096981 34558133 1.02 82838594 41547602 41290992 1.00 19 

Tillada de Estadlslius Histór itas 4t llé1ico TolO I y Proyecciones de la f'oblición de 
llhico 145,46). 

Una parte fundamental en la comprensión de resultados de 

•'.ualcualquier investigación lo constituye la estad l st ·'ca, 

mediante el análisis gráfico de los datos. 

Wainer,(1984l ha explicada que el objeto de un buen 

análisis grafico consiste en mostrar dichas datas en forma clara 

y precisa, basándonos en esta definición, la utilización de un 

método gráfico utilizando el novedoso método de Tukey 119771, 
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El siguiente cuadre ilustra aspectes del crecimiente

demegrafices de les Estades de interes para el prefiente Efiïudiü

en el and de 1980 y 1988. A partir de estes datee~ EE Ubìtfl El

númere peblacienal en les estades lecalizades eh ¡B Iüflã df

estudie que dan cuenta de su crecimiente y distribución-

EETIII Fflltlfilfll HHHÉHEE IHJEEE5 Hi! Pflïtlfliflfi HEHÉEEE HHJIRÉE Hffl Ilf
lfifl INE 1

ClI"EflE fìlìäfiì IIl'ï=I23 Elflïìfi 1-Ilü 593595 ìiflfliflï WHEN' l.i|=? fi
EIIIIFHÉ Iflüll-'IT 15535?? lflìliiü L'-E2 15l~l5$ú ITE-METE IEZFESE l.flf 2'.
IISTEIIE EEIIUTF fìådiflï f5ïdf?? .FE lü3[41E3 5ü1?iEi fillìifiü .?? 1?
FHHH
EHEIEEEH IIDFSIB lflfiüãfli lfldìïflä .if Iãülflïï llifliïï i2úIF55 1.02 El
IEIIEE ?5úi335 3?55flú? Biüflfiå .FF Ilddfiìii fiãflìïül äiãüüäfi l.üfl Ef
HIEHHHEHH Iflfildìl lilìãüï lifiìììï .1? Éìúïïïü iúfliiìi lfiüãådi l.üfl l?
IÍELDE FITUR? 455235 fïflflüf .Fl llfiiiid 531192 üìïflil llfll 33
Blllid Iìüiüïú Ii?d?13 lliìdffl .Fi 251311! lddåfifli ldflfãlfi i.flI
FHEILI ììfìåflä lifïdli lïüflfltï .FT ffläïüïi Iflììüflä Eüìlfïfi
iflllïflll ÍISFEE llidåfl lflfiúïfi |.üi 3?f?Bd Zflfififlï Iii???
HE U
Tlìñfiflfl iflåïiii 53f?93 iìfllfifl l,fll lìiïffifl ådüiüi iììflfifi
lllïfifltl EEES?? ZTTGP5 ??9lEl .FF åüilìl ìddfil? fliïifl
FEIEERHI fiiiïiü Ifi??f32 ITHBEIP ,fi Eddifllï Efliiüå 330111
fill! lflüãïìfl 52??lfi E3101? .99 liflidìì úåflifi úllìfli
lffültlii iiåådlll Éâüfiifli Éfìfifllåi I.ü? Iïflãiiil Il51?iüE flïifliiì

lI_'-III- H|-É* a=E EÉDEE

r:-*r:- ãidfiifiiì Eiäìiãid

ïdiuin 41 Eslilisiitis Histórica: Il liiicu lnln l 1 Pruyettinnes ii Ii Pfltïiliüfl ¡E
Illìtfl iI5,iål.

Una parte fundamental en la cemprensión de resultades de

cualcualquier investigación le censtituye la estadistifiäi

mediante el análisis grafice de les dates.

Hainer,i1?E4l ha esplicade que el ebjete de un buen

analisis grafice censiste en mestgar diches dates en ferma plaga

a gregisa, nasdnunnas en esta de+inicidn, ie utiiisacian de un
metede grafice utilisande el nevedese metede de Tukey il???l,
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donde expone una filosoffa práctica para el análisis de datos 

desarrollado a partir del diagrama de tallo y hoja 

(stem-and-leafl, teniendo como objetivos: 

11 Mostrar el rango de valores que lo cubren. 

21 Determinar dónde se concentran la mayorfa de los 

datos. 

3l Describir la asimetrla del conjunto de datos. 

4l Identificar si existen 

los da.tos. 

"huecos" en la distribución de 

51 Señalar aquellos que claramente se desvian del 

conjunto de datos <471. 

En el presente trabajo se aprovechan estan ventajas del diagrama 

de tallo y hoja para llevar a cabo un análisis adecuado de los 

datos que aquf se manejen, extrayéndoles 

posible. 

la mayor i nf ormac i ón 

E0

donde expone una +iinsn+ia practica para el analisis de dates

desarruliadu a partir del diagrama de talle y huja

istem-and-leafì, teniendo camu ubjetiuesi

ii Hnstrar el range de valures que In cubren.

21 Determinar dünde se cuncentran la mayuria de ins

dates.

31 Describir la asimetría del cunjuntu de datüs.

41 Identificar si existen “huecus' en 1a distribución de

lus datus.

5! Señalar aqueiiss que claramente se desuian del

cunjuntu de dates ifl?i.

En ei presente trabaje se aprovechan estan ventajas del diagrama

de talle y hnja para llevar a cabe un analisis adecuada de las

dates que aqui se manejen, extrayéndnlel 1a mayur iniurmaciün

nusible.
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NETODOLOGIA. 

Para la realización del estudio se procedió en dos partes: 

U Gabinete. 

Apartir de los datos proporcionados por la Asociación 

Mexicana de Fibrosis Qufstica IAMFQ>, se capturaron los valo r es 

de las sigu ientes variables de interés: se xo, edad, lugar de 

reside ncia, tamaño de la familia <Fll, ed a d al diagnóstico, 

afectados en la familia <Fll y condición actual conformando asi 

un archivo para 5U fácil manejo. (ver apéndice 11 

21 Procesamiento de datos. 

I. EVALUACION. 

Una vez archivados los datos se procedió a observar el 

comportamiento de los mismos sometiendolos al análisis gráf ice 

de los datos mediante la técnica del diagrama de Tallo y Hoja. 

a) con los datos de "edad al diagnóstico•, se contruyO un 

diagrama de tallo y hoja , que mostrará el comportamiento de los 

diagnósticos realizados d u rante el intervalo de 1962-1988, qu e 

son los años en los qu~ la AMFQ tiene registrados, afectados de 

Fibrosis Qufstica. Teniendo asi la edad a la que mas comunmente 

se detecta la FQ, 

bl con los da t os de residencia se contru yeron dos digramas 

de tallo y hoja, indicando como se distrub uy e el padecimiento en 

la Actualidad y en el intervalo señala.do, para lo cual 

as i gnó una clave para cada estado segdn orden alfabetice 

apendice 21. 

se 

(ver 

El
HETUDULÚGIÉ.

Para la realizacion del estudio se procedió en dos partes¦

11 Gabinete. _

apartir de los datos proporcionados por la Asociación

Mexicana de Fibrosis üuistica lAHFai, se capturaron los valores

de las siguientes variables de interest sexo, edad, lugar de

residencia, tamaño de la +ami1ía (Fil, edad al diagnostico.

afectados en la familia (Fll y condición actual conformando asi

un archivo para su facil manejo. (ver apéndice li

2) Procesamiento de datos.

I. EVQLUACIDN.

Una vez archivados los datos se procedio a observar el

comportamiento de los mismos sometiendolos al análisis grafico

de los datos mediante la tecnica del diagrama de Tallo y Hoja.

al con los datos de "edad al diagnostico", se contruyo un

diagrama de tallo y hoja, que mostrara el comportamiento de los

diagnosticoa realizados durante el intervalo de 1952-1988, que

son los años en los que la AHFG tiene registrados, a+ectados de

Fibrosis Euistica. Teniendo asi la edad a la que mas comunmente

se detecta la Fa.

bl con los datos de residencia se contrvveron dos digramas

de tallo y hoja, indicando como se distrubuve el padecimiento en

la Actualidad y en el intervalo -señalado. para lo cual se

asignó una clave para cada estado según orden aifabetico Ever

apéndice 21.



asignó una clave para cada estado segdn orden alfabetice 

apéndice 2l. 
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lver 

cl con los datos de tamaño de Fl se determinó el tamaño de 

familia modal, encontrándose posteriormente para ese grupo, el 

ndmero de ef•ctados más coml1n, para lo cual se utilizaron los 

diagramas de tallo y hoja cbrrespondientes. 

dl elaboración de una tabla de contingencia N x K, donde N 

es el tamaño de Fl y K el ndmero de efectados, determinándose la 

relación entre el tama.ño de familia Fl y el nl1mero de afectados. 

el elaboración de una tabla de contingencia N x K, donde N 

corresponde al sexo y K el ndmero de afectados para cada sexo, 

determinándose la relación que existe entre el sexo con respecto 

al ndmero de afectados. 

II ESTIMACIONES. 

Habiéndose hecho una caracterización de los datos 

proporcionados por la AMF~ se decidió no ocupar estos para el 

cálculo de la estimación de la incidencia ya que 

il la AMFQ recibe pacientes con sospecha de Fibrosis 

Qufstic:a, para lo cual a pasado por un proceso de selecciOn 

diagnóstica ya que este tipo de padecimientos son complicados 

representando que una gran parte de la 

m1_1.estra este muy enr i q1_1.ec ida. 

22

asigno una clave para cada estado segun orden alíabetico iver

apendice 21.

cl con los datos de tamaño de Fl se determine el tamaño de

lamilia modal, encontrándose posteriormente para ese grupo, el

ndmero de efectados mas común, para lo cual se utilizaron los

diagramas de tallo y hoja correspondientes.

dl elaboracion de una tabla de contingencia H 1 K, donde H

es el tamaño de Fl v K el numero de efectados, determinandose la

relacion entre el tamaño de familia F1 y el número de afectados.

el elaboracion de una tabla de contingencia N x K, donde H

corresponde al seno y H el número de a+ectados para cada seno,

determinandose la relacion que existe entre el seno con respecto

al número de a+ectados.

II ESTIHHCIUNES.

Habiendose hecho una caracterisacion de los datos

prooorcionados por la HHFE ee decidio no ocupar estos para el

cálculo de la estimacion de la incidencia ya que ¦

il la HHFE recibe pacientes con sospecha de Fibrosis

ouistica, para lo cual a pasado Por un proceso de seleccion

diagnostica va que este tipo de padecimientos son complicados

para su diagnosis, representando que una gran parte de la

muestra este muy enriquecida.
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iil Una parte de los pacientes acude a la AMFQ s6lo para 

corroborar un diagnóstico previamente hecho. 

iiil La muestra es pequeña y no es aleatoria , sino que es 

un conjunto de datos que han sido canalizados para su registro 

en la AMF6l. 

al A partir de los valores del tamaño de la población 

estado para el año 1998 reportado por el Instituto Nacional 

Estad{stica Geograffa e Informática IJNEGI> se calculó : 

a.lJ Frecuencia de individuos afectados, portadores 

sanos, con base en los resultados obtenidos por López-Corella 

cols. <19>, constituyendo la base de los cálculos que aqul 

por 

de 

y 

y 

se 

desarrolla. Se decidió a utilizar los datos de estos autores por 

las siguientes razones: 

- Representan tanto la población urbana como la rural. 

- Es una muestra confiable desde el punto de vista del 

diagnóstico de la enfermedad. 

- La muestra fue tomada en un intervalo de tiempo 

definido <una década> . 

- El n~mero de individuos evaluados es relativamente 

grande. 

La metodologia utilizada está basada en la teorla de las 

frecuencias alél ic:as y tenottpicas para un locus autosómico con 

dos alelos y relación alélica de dominancia IA >al 140,471. 

Asimismo se determinó el porcentaje detectado por la AMFQ en 

relación al esperado por estado y para la zona de est udio de 

acuerdo con el valor de incidencia previamente estimado. 

iii
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Una parte de los pacientes acude a la ñnñü solo para

corroborar un diagnostico previamente hecho. `

iiil La muestra es

un conjunto de datos que

pequeña y no es aleatoria, sino que es

han sido canalizados para su registro

en la nHFü. ,

al A partir de los

estado para el ano 1985

valores del tamaño de la poblacion por

" reportado por el Instituto Nacional de

Estadistica eengra+±a e infurmaiina crnedir se calculo :
a.ll Frecuencia de individuos afectados, portadores 3

sanos, con base en los resultados obtenidos por Lopez-Corella y

cols. i19l, constituyendo la base de los calculos que aqui se

desarrolla. Se decidio a utilizar los datos de estos autores por

las siguientes ra:ones¦

La

Representan tanto la poblacion urbana como la rural.

Es una muestra confiable desde el punto de vista del

diagnostico de la enfermedad.

La muestra fue tomada en un intervalo de tiempo

definido tuna decada).

El número de individuos evaluados es relativamente

grande.

metodologia utililada esta basada en la teoria de las

frecuencias alelicas 3 fenotipicas para un locus autosomico con

dos alelos y relacion alelica de dominancia iñìal i40,4?l.

Asimismo se determino el porcentaje detectado por ia AHF@ en

relacion al esperado por estado y para la :ona de estudio de

acuerdo con el valor de incidencia previamente estimado.
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a.2) predicciones, de las frecuencias de individuos 

afectados, portadores y sanos para los años 1990, 2000 y 2010, 

por estado utilizando los. valores reportados por el INEGI para 

el tamaño de la población y los de incidencia y frecuencia de 

portadores mencionados en i) 

bl Se elaboró un mapa de distribución de incidencia por 

estado según número de afectados reportado por la AMFQ, 

cl Se elaboró un mapa de distribución de incidencia por 

estado según las estimaciones hechas en il, iil. 

di Se elaboró un mapa de distribución de frecuencia de 

portadores en la zona de estudio. 

Éfl

a.21 predicciones, de las frecuencias de individuos

afectados, portadores v sanos para los años 1990, Eooo 3 2010,

por estado utilizando los valores reportados por el INEGI para

el tamaño de la poblacion y los de incidencia y frecuencia de

portadores mencionados en il

bi Se elaboro un mapa de distribucion de incidencia oor

estado según número de afectados reportado por la AHFE,

cl Se elaboro un mapa de distribucion de incidencia 'por

estado según las estimaciones hechas en ii, iii.

dl Se elaboro un mapa de distribucion de frecuencia de

portadores en la sona de estudio.
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RESULTADOS. 

Se caracterizaran un total de 132 casas can diagnóstica de 

Fibrosis Qufstica registrados por la Asociación Mexicana de 

Fibrosis Qufstica IAMFQ>, durante el intervalo de 1982-1988. en 

los cuales se trabajó con 6 variables mostrando el siguiente 

comportamiento: 

VARIABLE 

SEXO 
FECHA DE NACIMIENTO 
RESIDENCIA 
EDAD AL DIAGNOSTICO 
TAMAÑO DE FAMILIA <Fl> 
AFECTADOS EN Fl 

TOTAL DE CASOS 
QUE LO CONTIENEN 

132 
83 
132 
87 
62 
76 

PORCENTAJE 
QUE REPRESENTA 

100 
63 
100 
62 
47 
58 

Distrubución del número de afectados segun la. AMFQ. 
en el 

Estado Intervalo Actu.al 
1982-1988 lvivosl 

CAMPECHE o o 
CHIAPAS 3 2 
DISTRITO FEDERAL 72 41 
GUERRERO 3 2 
MEXICO 29 18 
MICHOACAN 8 4 
MORELOS 2 1 
OAXACA 3 2 
PUEBLA 6 3 
QUINTANA ROO o o 
TABASCO 1 o 
TLAXCALA o o 
VERACRUZ 4 2 
YUCA TAN 1 o 

IOTAL 132 75 

E5

REEULTÉDÚE.

Se caracterizaron un total de 132 casos con diagnostico de

Fibrosis Eulstica registrados Por la asociacion Hexicana de

Fibrosis Euistica iHHFBl, durante el intervalo de 1982-1955. en

los cuales se trabajo con o variables mostrando el siguiente

comportamiento:

UÉRIHBLE TÚTHL DE EHEÚS PDRCENTQJE
BUE LD CÚHTIENEN BUE REPRESENTH

SEED 132 IÚU
FECHH DE NHCIHIEHTU B3 od
REEIDEHCIH 132 lüü
Eflflfl ÉL DIHBNUSTICD B? o2
TÄHHHD DE FÉHILIR iFll o2 47
HFECTQBÚB EN F1 Fo EB

Distrubucion del número de afectados según la HHFE.
en el

Estado Intervalo actual
l9E2-1989 ivivosl

CHHFEGHE
CHIHPÉS
DISTRITD FEDERÉL
GUERRERO
HEXICU
HICHUHCQH
HDRELÚ5
UHHHCH h
PUEHLH
EUIHTQNH EDU
THBHSCÚ
TLHHCHLH
VERHCRUZ
TUCHTHH r-›-l¦II'.'¦fIf-*ClI1~IZ.|JI\.lII¦I|"~J{.|.l¬~.|L|Jfi'-D

'IIhl

Clhlüüütúflw-FHM-hlflü

mI-I»

TDTHL 132 F5



DIAGRAMA TALLO Y HOJA· COMPORTAMIENTO DEL REGISTRO "EDAD AL DIAGNOSTICO". 
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DIAGRAMA TALLO Y HOJA PARA DATOS DE RESIDENCIA otSTRIBUCION EN EL INTERVALO. 
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Figura 3 

DIAGRAMA TALLO Y HOJA PARA DATOS DE RESIDENCIA OISTRIBUCION ACTUAL. 
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EVALUACION DE LOS DATOS PROPORCIONADOS POR LA AMFQ. 

El comportamiento de los registros "edad al diagnóstico", 

fueron sometidos a la técnica de diagrama de tallo y hoja, 

presentándose 7 valores extremos, que no fueron incluidos, por 

tal razón los d~tos representan el 61% del total de casos lver 

figura 2>. 

Observándose que la edad a la que es más frecuente detectar 

la FQ es de 2 a 36 meses, decreciendo gradualmente, teniendo que 

de 72-76 meses se presenta una mayor frecuencia con respecto a 

la decreciente de 48-61 meses, mostrando que hay un mayor numero 

de diagnósticos entre estos meses para la muestra estudiada, 

observandose "huecos• a los 80, 120-170 meses, que representan 

una ausencia en la detección del padecimiento, presentándose 

nuevamente a los 180 meses de vida,mostrandose este ultimo como 

un diagnóstico tardlo. 

Los diagramas de tallo y hoja para datos de residencia, 

indican como se distribuyen los casos detectados en la 

actualidad y en el intervalo se9un la clave-asignada para cada 

estado, <ver figura 3, 3al. Donde se muestra claramente que en 

el D.F. y el· Estado de Méx i co se concentra la mayor frecuencia 

en la distribución actual, presentándose este mismo 

comportamiento durante el intervalo y mostrando al estado de 

Michoacán con un tercer lugar de importancia en la distribución 

del padeciemiento segun la AMFQ. 

Eo

EUåLUåCIUN DE LU5 UñTflS PHÚPURCIÚHHDÚÉ PUR LH HHFB.

El comportamiento de los registros "edad al diagnostico",

fueron sometidos a la tecnica de diagrama de tallo 3 hoja,

presentandose F valores extremos, que no fueron incluidos, por

tal razon los datos representan el oli del total de casos [ver

figura 21.

flbservandose oue la edad a la que es mas frecuente detectar

la Fe es de 2 a 3d meses, decreciendo gradualmente, teniendo que

de ?2-?o meses se presenta una mayor frecuencia con respecto a

la decreciente de 48-ol meses, mostrando que hay un mayor número

de diagnosticos entre estos meses para la muestra estudiada,

observandose "huecos" a los E0, 120-l?ü meses, que representan

una ausencia en la deteccion del padecimiento, presentándose

nuevamente a los IEÚ meses de vida,mostrandose este último como

un diagnostico tardio.

Los diagramas de tallo f hoja para datos de residencia,

indican como se distribuyen los casos detectados en la

actualidad 3 en el intervalo según la clave asignada para cada

estado, ¡ver figura B, Bai. Donde se muestra claramente que en

el D.F. y el Estado de Mexico se concentra la mayor frecuencia

en la distribucion actual, presentandose este mismo

comportamiento durante el intervalo y mostrando al estado de

Hichoacan con un tercer lugar de importancia en la distribucion

del padeciemiento segun la AHFG.
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A partir de la siguiente tabla se determinó el tamaño de 

familia modal. 

TAMAÑO F1 
l 
2 
3 
4 
5 
6 
7 

FRECUENCIA 
16 
18 
19 
4 
4 
o 
3 

El tamaño de familia modal ~ tricto resulto ser de 3 con 

una frecuencia de 19, aunque con una mfnima diferencia con 

respecto al tamaño de familia de 2, con frecuencia de 18. 

El diagrama de tallo y hoja para el dato de número de 

afectado más frecuente en la familia modal, muestra que para ese 

grupo el ndmero de afectados mAs comdn fue de 1 <ver ~igura 4>. 

Presentándose el mismo ndmero de afectados para el tamaño de 

familia de 2 lver figura 4al, 

Para probar la hipótesis de independencia entre el tamaño de 

Fl y ndmero de afectados. Se elaboró y anqalizó la siguiente 

tabla de continguencia siguiendo los criterios de Wayne <481, 

K 

N 2 3 4 5 7 

1 13 12 12 4 o o 

2 o 6 6 o 4 o 

3 o o o o o 3 

'T-1'?
ìl

H partir de la siguiente tabla se determino el tamaño de

familia modal.

Tñflãfiü F1 FRECUENCIÄ
l lo
2 18

19
4
4

\ifl'-C.i1-F-'Iü.'I (GQ

El tamaño de familia modal segs tricto resulto ser de 3 con

una frecuencia de 19, aunque con una minima diferencia con

respecto al tamaño de familia de 2, con frecuencia de lB.

El diagrama de tallo 3 hoja Para el dato de número de

afectado mas frecuente en la familia modal, muestra que para ese

grupo el número de afectados mas común fue de i iver figura el.

Presentandose el mismo número de afectados para el tamaño de

familia de 2 iver figura dal.

Para probar la hipotesis de independencia entre el tamaño de

F1 y número de afectados. Se elaboro y anqalizo la siguiente

tabla de continguencia siguiendo los criterios de Wayne (481.

K

N 1 2 3 4 5 ?

1 13 12 12 4 Q U

2 , U o o U 4 U

3 0 0 0 U U 3



DIAGRAMA TALLO Y HOJA PARA FAMILIA MODAL· NUMERO DE AFECTADOS. 
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Estableciendo las siguientes hipótesis: 

Ha: El tamaño de Fl y el nr.lmero de afectados son 

criterios independientes. 

Ha: El Tamaño de Fl y numero de afectados no son 

criterios independientes. 

la ta.bla. mostró: 

1 
X c= 79.33 coeficiente de continguencia o.75 

d.= 0.05 <lOl: X::l..t= 18.307 

Por lo tanto se rechaza la hipótesis nula y se acepta la 

hipótesis alternativa concluyendo que el tamaño de Fl y el 

ndmero de afectados son criterios no independientes. 

Para observar el comportamiemto entre las variables "sexo y 

ndmero de afectados". Se elaboró y analizó la siguiente tabla de 

contingencia. 

K 

N 2 3 

M 26 7 4 

F 16 13 8 

Estableciendo las siguientes hipótesis: 

Ho: El sexo y el nrJmero de afecta.dos son 

criterios independientes. 

Ha: El sexo y número de afectados no son 

criterios independientes. 

23

Estableciendo las siguientes hipotesis¦

Ho: El tamaño de F1 v el número de afectados son

criterios independientes.

Hal El Tamaño de F1 y número de afectados no son

criterios independientes.

la tabla mostro!

1
K c= 79,33 coeficiente de continguencia = o.?51 .

c#.= 0.05 il0J¦ H t= 18.30?

Por lo tanto se rechaïa la hipotesis nula y se acepta la

hipótesis alternativa concluyendo que el tamaño de F1 3 el

número de afectados son criterios no independientes.

Para observar el comportamiemto entre las variables "sexo y

número de afectados". Se elaboro v analizo la siguiente tabla de

contingencia.

H

N l 2 3

H 26 F 4

F lo 13 B

Estableciendo las siguientes hipotesis¦

Hot El sexo y el número de afectados son

criterios independientes.

Ha: El sexo v número de afectados no son

criterios independientes.



la tabla mostró que: 

0.05 (2) 
')._ 

X t 

29 

5.991 

Por lo tanto se acepta la hipótesis nula y se rechaza la 

alternativa, concluyendo que el sexo y el nl.lmero de afectados 

son criterios independientes. 

ESTIMACIONES 

Segl.ln López-Corella y cols. (19l, el Instituto Nacional de 

Pediatrfa tuvo durante la época de 1970-1980, una tasa de 

atención anual de 25,000 pacientes, una tasa de admisión anual 

de 7,600 y una tasa de mortalidad de cerca de 580. Durante este 

lapso se hicieron autopsias a aproximadamente el 60% de los 

fallecidas, sin que éstas hayan sido seleccionadas por algún 

interés clinicc particular. Del total de fallecidos durante la 

década 1970-1980, se hicieron 3,260 autopsias consecutivas, 

encontrándose entre ellas una frecuencia de 32 casos de Fibrosis 

Glufstica. 

Partiendo de la información arriba mencionada, puede 

estimarse la incidencia de la FQ en México, con base en el 

siguiente razonamiento: Se evaluaron por consulta externa 

aproximadamente 250,000 pacientes, a lo largo de todo el estudio 

en el Instituto (en este punta se supone que la totalidad de las 

admisiones al hospital provienen de la consulta externa y no se 

29

ia tabla mostro que:

L
K c = 0.09
- tot = o.os 121 : x L = 5.991

Por lo tanto se acepta la hipotesis nula y se rechaza la

alternativa, concluyendo que el sexo y el número de afectados

son criterios independientes.

ESTIHHCIÚNES

Según Lope:-Corella y cols. ilñl, el Instituto Nacional de

Pediatría tuvo durante la epoca de l9?0-1980, una tasa de

atencion anual de 25,000 pacientes, una tasa de admision anual

de 7,áO0 y una tasa de mortalidad de cerca de 580. Durante este

lapso se hicieron autopsias a aproximadamente el 60% de los

fallecidos, sin que estas hayan sido seleccionadas por algún

interes clinico particular. Del total de fallecidos durante la

decada 19?0-1950, se hicieron 3,260 autopsias consecutivas,

encontrándose entre ellas una frecuencia de 32 casos de Fibrosis

Euistica.

Partiendo de la informacion arriba mencionada, puede

estimarse la incidencia de la FB en Mexico, con base en el

siguiente razonamiento: Se evaluaron por consulta externa

aproximadamente 25ú,üü0 pacientes, a lo largo de todo el estudio

en el Instituto ien este punto se supone que la totalidad de las

admisiones al hospital provienen de la consulta externa v no se
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toma en cuenta el aporte correspondiente a urgencias> de estos 

mu rieron aproximadamente 5,800, de los cuales se hizo autopsia a 

3,260 encontrándose entre ellos, 32 casos de FQ. 

Sobre la supo~ición ya mencionada de que todas las 

admisiones provienen de consulta externa y de que la población 

en estudio se comporta de acuerdo al modelo Hardy-Weingberg, 

para un locus autosómico con dos alelas <40,47) se pueden 

realizar los siguientes cálculos: 

al incidencia de la FQ en Mexico. 

~a frecuencia de hómocigos recesivos para la muestra 

analizada es: 

1.. 
q 

32 

0.000128 

250,000 

Lo cual implica una incidenia de FQ para M~xico de 

aproximad¡¡.mente 1:8000. 

b> frecuencia del alelo de 

población Méxicana: 

i.. 
q = 0.000128 

la FQ y de portadores en la 

q 0.0113 

p 0.9887 

2pq 0.0223 

Por lo tanto la frecuencia de portadores para la población 

es de aproximadamente 1:45. 

30

toma en cuenta el aporte correspondiente a urgenciasl de estos

murieron aproximadamente 5,500, de los cuales se hito autopsia a

3,2o0 encontrándose entre ellos, 32 casos de FE.

Sobre la suposicion ya mencionada de que todas las

admisiones provienen de consulta externa y de que la poblacion

en estudio se comporta de acuerdo al modelo Hardy-weingberg,

para un locus autosomico con dos alelos i40,4?l se pueden

realizar los siguientes calculosi

al incidencia de la FE en Mexico.

La frecuencia de homocigos recesivos para la muestra

analizada es:

32
Lq = ------ -- ql = o.oooi2e

zso,ooo

Lo cual implica una incidenia de Fu para Hexico de

aproximadamente llåüüü.

bl frecuencia del alelo de la FR y de portadores en la

poblacion Hexicanai

qL= d.uddi2s q = o.d1is
p = o.eser

Epq = 0.0223

Por lo tanto la frecuencia de portadores para la poblacion

es de aproximadamente l¦45.
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En la tabla I y la se muestran las Estados comprendidas en 

la zona de estudio, y se presentan las estimaciones hechas a 

partir de los valores de 1:8000 para incidencia y 1:45 para 

portadores, y el porcentaje que representan los casos detectados 

por la AMF9 en relación al n~mero de afectados, asi como el 

número estimado de individuos sanos para el año de 1988 y 

durante el intervalo. 

las tablas II, III y IV muestran las proyecciones para los 

años 1990, 2000 y 2010 se9ún lo antes mencionado, a partir del 

tama.ño pob 1 ac i ona. l proyectado para estos años, utiliza.ndo la 

hipótesis de fecundidad alternativa reportada por el INEGI (451. 

Los mapas mostrados en la fi9ura 5 y Sa muestran la 

distribución de la incidencia por estado se9ún el número de 

afectados en la actualidad e intervalo que reporta la AMFQ. 

donde se puede observar que no ha sido detectado ningún afectado 

en los Estados de Campeche, ~uintana Roo y Tlaxcala y mostrando 

al Distrito Federal y Edo. de México donde 

alta. 

la frecuencia es 

En la figura 6 que muestra el comportamiento de la 

distribución de la incidencia por estada según las estimaciones 

de 1:8000 teniendo la incidencia más baja en Quintana Roo y la 

más alta en el Edo. de México lvéase tabla 11. 

La figura 7 muestra el comportamiento de la distribución 

por Estado según las estimaciones para portadores de 1:45. 
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En la tabla I y la se muestran los Estados comprendidos en

La :ona de estudio, y se presentan las estimaciones hechas a

partir de los valoreä de i¦Büüü para incidencia y 1:45 para

portadoree, y el porcentaje que representan ios casoe detectadoe

por la AHF@ en relacion al número de a+ectados, asi como el

número estimado de individuoe eanoe para el año de 1988 y

durante el intervalo.

Las tablas II, III y IV muestran las proyecciones para los

años 1990, 2000 y 2010 segun lo antes_mencionado, a partir del

tamaño poblacional proyectado para estos años, utilizando la

hipotesis de fecundidad aiternativa reportada por el INEGI E453.

Los mapas mostrados en 1a figura 5 y 5a muestran la

distribucion de la incidencia por estado según el número de

a+ectado§ en la actualidad e intervalo que reporta 'la AHFQ.

donde se puede observar que no ha sido detectado ningún afectado

en los Estados de Campeche, fiuintana Roo_y Tlaxcala y mostrando

al Distrito Federal y Edo. de Mexico donde la frecuencia es

alta.

En ia +i9ura é que muestra el comportamiento de la

distribucion de la incidencia por estado según las estimaciones

de 1¦BDüü teniendo la incidencia mae baja en Quintana Roo y la

mae alta en ei Edo. de Henico iuease tabla ii.

La figura 7 muestra el comportamiento de la distribucion

por Estado segun ias estimaciones para portadores de 1¦45.



TABLA I. 

EST!MACION POBLAC!ON?\L PARA LA FrBROSIS QUISTICA EN EL 
INTERVALO 1982-1988 

ESTADO 

CAMPECHE 
CHIAPAS 
DISTRITO FEDERAL 
GUERRERO 
t1EXICO 
nICHOACAN 
nORELOS 
OAXACA 
PUEBLA 
b'UINTANA ROO 
TABASCO 
rLA XCALA 
VERACRUZ 
YUCA TAN 

ZONA DE ESTUDIO 

REP . MEXICANA 

POBLACION AFECTADOS PORTADORES SANOS 
1982-1988 EST . 1:8000 EST. 1:45 

2113530 
2762358 

11124227 
2810673 

14524840 
3641357 
1461238 
2643114 
4473576 
518635 

1437331 
725976 

7450389 
1451048 

57138492 

92957668 

TABLA Ia. 

264 
345 

1391 
351 

1816 
455 
183 
330 
559 

65 
180 
91 

931 
181 

7142 

11620 

46967 
61386 

247205 
62464 

322774 
80919 
32472 
58736 
99413 
11525 
31941 
16133 

165564 
32246 

2066290 
2700627 

10875631 
2748058 

14200250 
3559983 
1428583 
2584048 
4373604 
507045 

1405211 
709752 

7283894 
1418621 

1269744 55861605 

2065726 90880322 

ESTIMACION POBLACIONAL PARA LA FIBROSIS QUISTICA <19881 

ESTADO 

CAMPECHE 
CHIAPAS 
DISTRITO FEDERAL 
GUERRERO 
t1EXICO 
~1ICHOACAN 

t10RELOS 
OAXACA 
PUEBLA 
b!U!NTANA ROO 
TABASCO 
TLAXCALA 
VERA CRUZ 
YUCA TAN 

ZONA ESTUDIO 

REP. MEXICANA 

POBLACION AFECT AFECT.EST \DETEC. PORTADORES SANOS 
1988 AMFQ 1!8000 AMFQ ESTil1. 1:45 

593696 
2514556 

10314423 
2551877 

11635746 
3367270 
1259293 
2643114 
4057078 
394786 

1297968 
664158 

6665017 
1304855 

49263837 

82838592 

o 
3 

72 
3 

29 
8 
2 
3 
6 
o 
1 
o 
4 
1 

132 

74 
314 

1289 
319 

1454 
421 
157 
330 
507 

49 
162 
83 

833 
163 

0.0000 
.9544 

5.5844 
.9405 

1.9939 
1.9006 
1.2706 

.9080 
1. 1831 
0.0000 

.6163 
0.0000 

.4801 
• 6131 

6158 2.1436 

10355 0.0000 

13193 
55879 

229209 
56708 

258572 
74828 
27984 
58736 
90157 

8773 
28844 
14759 

148111 
28997 

580429 
2458363 

10083924 
2494850 

11375719 
3292021 
1231151 
2584048 
3966414 

385964 
1268962 
649316 

6516072 
1275695 

1094752 48162927 

1840858 80987380 

TfiBLñ I.

E5T1HåC1DN FOBLñCIONñL Påfià LA FLBRDSIS HUISTICQ EN EL
IHTERVHLÚ 1932-1933

E5Tfl00

EHHFEEHE
flHIñPñ3
DISTHITD FEDERHL
EUEPHERÚ
HEXICO
HICHBÉCHH
HUHELUS
flñïåfiñ
PUE3Là
3U1NTåHå R00
Tå3à5C0
TLHKCALH
HERÉERUZ
TUCñT4N

Züflfi DE ESTUDIO

REP. HEKIBHHQ

E5ï1H4CION'POBLñC10NñL PHRH LA FIHRDSIS HUISTICH

Punincxuu
i9a2-iesa

iiiasao
2?¢2sss

11124227
zsioara

1¢sz4a4o
354135?
1461239
2a4a114
44?ss7a
.$13135
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TABLA II. 

PROYECCION POBLACIONAL PARA LA FIBROSIS 6!1JISTICA ( 1990) 

ESTADO POBLACION AFECTADOS PORTADORES SANOS 
1990 ESTIM. 1: 8000 ESTIM. 1:45 

CAMPECHE 636434 80 14143 622211 
CHIAPAS 2597938 325 57732 2539881 
DISTRITO FEDERAL 10546190 1318 234360 10310512 
GUERRERO 2639440 330 58654 258C456 
ttEXICO 12586774 1573 279706 12305495 
ttICHOACAN 3458237 432 76850 3380955 
ttORELOS 1322521 165 29389 1292966 
OAXACA 2679809 335 59551 2619923 
PUEBLA 4199826 525 93329 4105972 
QUINTANA ROO 438790 55 9751 428984 
TABASCO 1345735 168 29905 1315662 
TLAXCALA 686180 86 15248 670846 
VERA CRUZ 6967322 871 154829 6811622 
YUCA TAN 1359348 170 30208 1328970 

Z:ONA ESTUDIO 51464544 6433 1143657 50314454 

REP. MEXICANA 86154184 10769 1914537 84228877 

TABLA 1 I l. 

PROYECCION POBLACIONAL PARA LA FIBROSIS QUISTICA <2000) 

ESTADO POBLACION AFECTADOS PORTADORES SANOS 
2000 ESTitl. 1: 8000 ESTitl. 1: 45 

CAtlPECHE 892042 112 19823 872107 
CHIAPAS 3045950 381 67688 2977881 
DISTRITO FEDERAL 11513576 1439 255857 11256280 
GUERRERO 3093736 387 68750 3024600 
ttEXICO 17644000 2206 392089 17249706 
ttICHOACAN 3911306 489 86918 3823899 
ttORELOS 1637244 205 36383 1600656 
OAXACA 2861815 358 63596 2797861 
PUEBLA 4974731 622 110550 4863560 
QUINTANA ROO 704502 88 15656 688758 
TABASCO 1606200 201 35693 1570306 
TLAXCALA 808913 101 17976 790836 
VERA CRUZ 8804065 1101 195646 8607319 
YUCA TAN 1683148 210 37403 1645534 

ZONA ESTUDIO 63181228 7898 1404027 61769303 

REP. MEXICANA 103996040 13000 2311023 101672017 
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TABLA IV. 

PROYECCION POBLACIONAL PARA LA FIBROSIS QIJISTICA C2010l 

ESTADO POBLACION AFECTADOS PORTADORES SANOS 
2010 ESTIM. 1 :8000 ESTIM. 1: 45 

CAMPECHE 1219717 152 27105 1192460 
CHIAPAS 3494701 437 77660 3416604 
DISTRITO FEDERAL 12190466 1524 270899 11918043 
GUERRERO 3538465 442 78633 3459390 
11EXICO 23881570 2985 530702 23347883 
nICHOACAN 4316560 540 95924 4220097 
110RELOS 1977922 247 43954 1933721 
OAXACA 2996058 375 66579 2929104 
PUEBLA 5783547 723 128523 5654301 
!;'UJNTANA ROO 1107661 138 24615 1082908 
TABASCO 1870412 234 41565 1828613 
TLAXCALA 932376 117 20719 911540 
VERACRUZ 10850443 1356 241121 10607966 
YUCA TAN 2039233 255 45316 1993662 

ZONA ESTUDIO 76199131 9525 1693314 74496292 

REP, ME>-;ICANA 123158112 15395 2736847 120405870 

·. 
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FRECUENCIA DE AFECTADOS SEGUN LA ASOCIACION MEXICANA DE FIBROSIS QUISTICA EN EL INTERVALO 1962-1988 

Figuro 5 
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FRECUENCIA DE AFECTADOS SEGUN LA ASOCIACION MEXICANA DE FIBROSIS QUISTICA EN LA ACTUALIDAD. 

Figuro 5-A 
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INCIDENCIA DE AFECTADOS SEGUN l '. 8000 PARA LA REPUBLICA MEXICANA ( 19813). 

Figuro 6 
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FRECUENCIA DE · PORTADORES SEGUN 1 :45 PARA 

Figuro 7 

MEXICANA ( 1988) . 
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mencionados lver figura 81 1 se observan valores muy altos en 

comparación con los reportados por la AMFQ para el 

1982-1988 <ver figura 5). 

-H-.
¬ .
-I_

menciunaduä Ever åiqura Ei, se observan valüres muy altas en

cumparaciün cun lus repurtaduå nur la AHF@ para el 1nter¢a1u

1982-1938 tver figura 51.



ESTIMACION POBLACIONAL PARA INCIDENCIA DE FIBROSIS QUISTICA EN EL INTERVALO 1982 -1988 . 
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ANALISIS DE RESULTADOS. 

I. CARACTERIZACION DE LA MUESTRA. 

La AMFQ ha registrado 132 casos de FQ, ntlmero importante, 

aunque reducido en relación a las estimaciones calculadas en 

este estudio. Es posible qua los registros capturados por la 

AMFQ tienda a cumplir con al acuerdo tomado por la Asociación 

Internacional de Fibrosis Qufstica de uniformizar el ndmero de 

registros en cada pais 1121, qua permita valorar la cantidad 

hasta ahora registrada y conocer 

detectar. 

la proporción faltanta a 

Se recomienda que cada uno de sus expedientes debe contener 

un seguimiento familiar detallado, asi como del origen étnico al 

cual pertenecen, que junto con otras variables como edad, tamaRo 

de F1, n~mero de afectados y sexo, ayuden a establecer la 

relación de estas variables respecto a la FQ, como la ya 

reportado por Danks (501 y Marte! (51) en relación al sexo. 

!I. EVALUACION DE LA MUESTRA 

Edad al diagnóstico. 

La mayor detección de FQ se registró entre 2-36 meses de 

edad. La concepción del padecimiento como un slndrome <52) ha 

permitido a algunos médicos detectarla tempranamente, a reserva 

de tratarse de enfermedades endémicas, en paises como el 

nuestro, como la tuberculosis, la desnutrición y las 
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ANALIEIS DE REEULTADDS.

I. CARAETERIEACIÚH DE LA NUESTRA.

La AHF@ ha registrada 132 cases de FH, ndmere impertante,

aunque reducida en reiacidn a las estimaciones calculadas en

este estudie. Es pusible nue las registres capturadas per la

AHF@ tienda a cumplir cen el acuerde tnmade per la Asnciaciün

Internacienal de Fibrssis Eulstica de uni{ermi1ar el númers de

registres en cada pais 1121, que permita ualerar la cantidad

hasta ahera registrada y cenucer la prepurciün faltante a

detectar.
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un seguimiente +ami1iar detallada, asi ceme del erigen etnice al
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de F1, nümeru de afectadas y sexe, ayuden a establecer la

relacien de estas variables respecte a la FH, ceme la ya

repertade per Hanks 1501 9 Hartel 1511 en relación al sexe.

Il. EUALUACIÚN DE LA MUESTRA

Edad al diagnesticn.

La mevnr detección de FE ee registre entre 2-Se meses de

edad. La cencepciün del padecimiente ceme un sindrume 1521 ha

permitida a algunas medices detectarla tempranamente, a reserva

de tratarse de enfermedades endémicas, en paises ceme el

nuestra, ceme la tuberculssis, la desnutriciün y las
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parasitosis. Esto sugiere que mientras sea más famili•r el 

diagnóstico entre los médicos, se podrla hacer un ndmero mayor 

de detecciones en los primeros meses ampliando as! las 

expectativas de vida. Las caracterfsticas de la detección a 

juzgar por la variable edad, se perciben en datos sobre el 

ndmero de defunciones en niRos menores de 1 afio. En 1984, de un 

total de 73,230 niRos, 21,282 presentaron manifestaciones 

comunes a la FQ 153), debido a afecciones resp~ratorias y 

gastrointestinales, en ese orden de importancia 154). 

Dificultad diagnóstica. 

La presencia de niRos con desnutrición y neumopatfa a 

repetición (patologfas tan comunes en México> encubren la 

frecuencia de la FQ 119). Ello puede estar en relación a que la 

primer causa de muerte en los primeros meses de vida sean las 

enfermedades infecciosas. 

Se ha mencionado que en H~xico no hay datos de la magnitud 

de la incidencia 17), por tal razón no existe un patrón de 

referencia frente al gran ndmero de pacientes que consulta por 

infección respiratoria, ga.st ro intestinal y desnutrición. La 

obtención de la incidencia real del padecimiento se dif ic•.11 ta 

por la falla clfnical Gonzalez 155> expresa que n (. • •) en 

clfnica, en lo que no se piensa, no se busca y lo que no se 

busca no se encuentra". 
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parasitosis. Esto sugiere que mientras sea más familiar el

diagnostico entre los medicos, se podria hacer un número mayor

de detecciones en los primeros meses ampliando asi las

expectativas de vida. Las caracteristicas de la deteccion a

juzgar por la variable edad, se perciben en datos sobre el

númerp de defunciones en niños menores de 1 año. En 1984, de un

total de 73,230 niños, 21,282 presentaron manifestaciones

comunes a la F0 1531, debido a afecciones respiratorias 3

gastrointestinales, en ese orden de importancia (54).

Dificultad diagnostica.

La presencia de niños con desnutriciún y neumopatla a

repetición (patologías tan comunes en Hexicol encubren la

frecuencia de la F0 (191. Elio puede estar en relación a que la

primer causa de muerte en los primeres meses de vida sean 1as

enfermedades infecciosas.
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clinica, en lo que no se piensa, no se busca y_1o que no se

busca no se encuentra". -
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Es un hecho arnpl ia.mente documenta.do la existencia de 

diferencias de clase en la mortalidad infar1til, neonatal, 

postnatal, peri natal y general al igual que entre la clase 

socia.! y la esperanza de vida. Hay una mayor incidencia de 

debilidad mental y de mortalidad y morbilidad por enfermedades 

infecciosas entre las clases sociales bajas, la prevalencia de 

desnutrición. tub..-rculosi5 y enfermedades parasitarias es 

tambien mayor en las clases explotadas (56). Siendo 

mortalidad infantil uno de los indicadores más reveladores de 

nuestro atraso sanitario. 

Residencia. 

La frecuencia de afectados se ve favorecida en aquellos 

lugares donde se encuentra el mayor n~mero de Hospitales de 

~specializaci6n y concentración, ubicados dentro de la zona 

metropolitana siendo más accesible su ubicación para la 

población del Distrito Federal y Edo. de México, lo que coloca 

en desventaja a las poblaciones de los demás estados. 

Fami 1 ia moda.1. 

Se observa que prevalecen los tamaños <le familia modal de 3 

y 2 hijos, sin poder decidir a favor de cualquiera de ellos coma 

familia modal, observándose un valor bajo en relación al 

promedio de 6 hijos sobrevivientes por familia <56J, lo que hace 

pensar que al tener un hijo afectado, se requieren tanto de 

recursos económicos y humanos para el bienestar de este ya que 

35

Es un hecho ampliamente documentado la existencia de

diferencias de clase en la mortalidad infantil, neonatal,

postnatal. perinatal y general al igual que entre la clase

social y la esperanca de vida. Hay una mayor incidencia de

debilidad mental y de mortalidad y morbilidad por enfermedades

infecciosas entre las clases sociales bajas, la prevalencia de

desnutricion. tuberculosis y enfermedades parasitarias es

tambien mayor en las clases explotadas ifiol. Siendo la

mortalidad infantil uno de los indicadores mas_reveladores de

nuestrs atraso sanitario.

Residencia.

La frecuencia de afectados se ve favorecida en aquellos

lugares donde se encuentra el mayor número de Hospitales de

especialieacion y concentracion, ubicados dentro de la :ona

metropolitana siendo mas accesible su ubicacion para la

poblacion del Distrito Federal y Edo. de Hexico, lo que coloca

en desventaja a las poblaciones de los demas estados.

Familia modal.

Se observa que prevalecen los tamaños de familia modal de 3

y 2 hijos, sin poder decidir a favor de cualquiera de ellos como

familia modal, observándose un valor bajo en relacion al

promedio de o hijos sobrevivientes por familia lãúl, lo que hace

pensar que al tener un hijo afectado, se requieren tanto de

recursos economicos y humanos para el bienestar de este ya que
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implica tiempo y cuidados especiales,•pa ra llevar BU vid a m~5 

placentera. 

Relación e ntr e el tamaño de f amilia. y número de afectados . 

Los rasult ~dos obtenidos · a través de la tab la dé 

cont.i n3encia. indican q•;.e h¿¡.y una re lación entre él tama ño de 

f ami 1 ia y el ntJ.rnero dé· afectados para este grupo est u.diado . 

Comprobandose segtl.n las leyes estadísticas, que en cada 

nacimiento habrá la pro.babili dad de .0.2::;¡. de t ener un hijo con FGl · 

en cada e mbarazo, por tan to entre. más grande sea el tamaño de· Fl 

habrá mayores probabi lidades de tener hijos afectados , al ser 

cada embarazo u.n evento independiente del otro. 

Relación sexo y ndmero de afectados. 

A partir de los r e~ultados se observa la i~ dependencia 

entre estas d·os variables para el grupo es t udiado, con l o que se 

puede verificar las leyes mendelianas, al tratarse de una 

enfermedad gen~tica gobernada por un alelo autosómico recesivo, 

en donde no hay interferencia con los genes ligados · al sexo y 

por tanto a los cromosomas sexuales. 

III. ESTIMACION DE LA INCIDENCIA PARA LA FQ EN MEXICO. 

El cálculo de la incidencia de afect~dos y frecuencia de 

portadores de un padecimiento, evi.dentemente presentan 

limitaciones como cualquier valor estadístico. A~n .más estos 

Bo

implica tiempo y cuidados especiaìes,*para llevar su v;da n._

placentera. -

Relacion entre el tamaño de familia y número de afectados.

Los resultados obtenidos a traves de la tabla de

contingencia indican que hay una relacion entre el tamaño de

familia y el número de afectados para este grupo estudiado.

Comprobdndose según las leyes estadisticas, que en cada

nacimiento habra la probabilidad de 0.25 de tener un hijo con FB

en cada embarazo, por tanto entre mas grande sea el tamaño de F1

habra mayores probabilidades de tener hijos afectados, al ser

cada embarazo un evento independiente del otro.

Relacion sexo y número de afectados.

A partir de los resultados se observa la independencia

entre estas dos variables para el grupo estudiado, con lo que se

puede verificar las leyes mendelianas, al tratarse de una

enfermedad genetica gobernada por un alelo autosomico recesivo,

en donde no hay interferencia con los genes ligados-al sexo y

por tanto a los cromosomas sexuales.

III. ESTIHACIÚN DE LA INCIDENCIA PARA LA FH EN HEHICD.

I-

El calculo de la incidencia_ de afectados y frecuencia de

portadores de un padecimiento, evidentemente presentan

limitaciones como cualquier valor estadístico. Aún mas estos
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,alares d2ben tomarse con precaución, ya que el aná l isis 

detallado de la muestra con base en la cual fueron calculadas, 

permite suponer que si los 250,000 pacientes sólo se 

hospitalizaron 76,000, 

hospitalizados hubiera 

es probable que 

afectados de FQ 

entre los no 

que no fueron 

registrados. De los hospitales se toman en cuenta sólo los que 

murieron, existiendo la posibilidad de que.entre los no muertos 

hubiera otros casos de esta enfermedad aunque tampoco fueron 

registrados. Ademas entre los fallecidos pudieron estar algunos 

que fueron admitidos por urgencia. Finalmente, entre los 

individuos a los que no se les hizo autopsia, pudieron escapar 

al registro otros afectados. 

A pesar de todo lo anterior los datos aqu! manejados son, 

hasta hoy, los ünicos disponibles para realizar inferencias 

acerca del estado de la FQ en México. Un hecho que debe tomarse 

en cuenta es que todos los pacientes evaluados son niRos, lel 

Instituto Nacional de Pediatrfa atiende pacientes hasta de 18 

aRos>, y que entre los afectados detectados, 27 eran menores de 

1 aRo. 

Con base en lo antes expuesto, y haciendo hincapié en que 

el presente trabajo es una aproximación para conocer la 

situación de la fQ en México, se puede aceptar como un valor 

relativamente con+iable la incidencia de este padecimiento aquf 

e?timada para nuestro pafs de 1:8000. 

Esta generalización puede plantearse como una hipótesis a 

comprobarse con base en un muestreo adecuado, estadfsticamente 

3?

faiofes deben tomarse con precaucion, ya que el analisis

detallado de la muestra con base en la cual fueron calculados,

permite suponer que si los 250,000 pacientes solo se

hospitalizaron 7ó,0UU, es probable que entre los no

hospitalizados hubiera a+ectados de Fm que no fueron

registrados. De los hospitales se toman en cuenta solo los que

murieron, existiendo la posibilidad de que.entre los no muertos

hubiera otros casos de esta en+ermedad aunque tampoco fueron

registrados. Ademas entre los ìailetidos pudieron estar algunos

que +ueron admitidos por urgencia, Finalmente, entre los

individuos a los que no se ies hiso autopsia, pudieron escapar

al registro otros afectados.

A pesar de todo lo anterior los datos aqui manejados son,

hasta hoy, los unicos disponibles para realizar inferencias

acerca del estado de la FE en Mexico. Un hecho que debe tomarse

en cuenta es que todos los pacientes evaluados son niños, (el

Instituto Nacional de Pediatria atiende pacientes hasta de 18

afiosi, y que entre los afectados detectados, 2? eran menores de

1 año. _

Con base en lo antes expuesto, y haciendo hincapié en que

el presente trabajo es una aproximación para conocer la

situacion de la FE en Hexico, se puede aceptar como un valor

relativamente confiable ia incidencia de este padecimiento aquí

estimada para nuestro pais de l¦BGDD,

Esta qeneralizacion puede plantearse como una hipotesis a

comprobarse con base en un muestreo adecuado, estadísticamente



38 

diseñado. En sentida estricto, el valor de la incidencia 

calculada se debe aplicar a las individuos comprendidas entre 

las edades de O a 18 años, durante la década de 1970-1980. Lo 

misma debe hacerce para la frecuencia de heterocigotos 

portadores. Esto ~ltimo permite hacer predicciones de la 

frecuencia de afectadas esperada para años venideras, can base a 

la suposición de que la población sigue cumpliendo con las 

premisas del modelo Hardy-Weinberg. 

Marco de referencia entre los 3 grupas étnicos mayores. 

Tomando la poblacion caucásica como la de Estados Unidos, 

en las cuales la incidencia estimada es de 1:2000 (4) 

r•presentando una de las más alta, y la población negra de 

Am~rica con una incidencia media de 1:17000, así como en el otro 

extremo,poblaciones orientales en donde la frecencia de 

afectados de FQ es apenas de 1:90000 14l, México quedaría entre 

los valores alto y medio con una incidencia semejante a la de 

Puerto Rico <161 y Suecia 14>. Puede decirse entonces, que la FQ 

no es tan infrecuente como tradicionalmente se ha pensado, dado 

que posee un valor de incidencia muy cercano al de una poblaciOn 

caucásica como la sueca. De esto se deprende que lo que ha 

sucedida en México y otros paises latinoamericanos es que no se 

ha valorado apropiadamente la gravedad del problema de esta 

enfermedad debida a una inadecuada detección de las 

afectadas, dadas las razones anteriormente expuestas. 

individuos 

HE

diseñado. En sentido estricto, el valor de la incidencia

calculada se debe aplicar a los individuos comprendidos entre

las edades de G a IB años, durante la decada de l9?ü-l9Bü. Lo

mismo debe hacerce para la frecuencia de heterocigotos

portadores. Esto último permite hacer predicciones de la

frecuencia de afectados esperada para años venideros, con base a

la suposicion de que la poblacion sigue cumpliendo con las

premisas del modelo Hardy-Heinberg.

Harco de referencia entre los 3 grupos etnicos mayores.

Tomando la' poblacion caucasica como la de Estados Unidos,

en las cuales la incidencia estimada es de liìüoü id!

representando una de las mas alta, 3 la poblacion negra de

flmerica con una incidencia media de l¦l?üD0, asi como en el otro

entremo,poblaciones orientales en donde la frecencia de

afectados de FE es apenas de l¦9üflDD l4i, Hexico quedaria entre

los valores alto y medio con una incidencia semejante a la de

Puerto Rico lio! y Suecia l4i. Puede decirse entonces, que la FH

no es tan infrecuente como tradicionalmente se ha pensado, dado

que posee un valor de incidencia muy cercano al de una poblacion

caucasica como la sueca. De esto se deprende que lo que ha

sucedido en Heaico 3 otros paises latinoamericanos es que no se

ha valorado apropiadamente la gravedad del problema de esta

enfermedad debido a una inadecuada deteccion de los individuos

afectados, dadas las ratones anteriormente expuestas.
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Frecuencia de portadores estimada para México. 

Los heterócigos !portadores) para la población mexicana se 

estima en 1:45, y representa aproximadamente la mitad de la 

esperada para poblaciones caucásicas con incidencia de 1:2000, 

la cual es de 1:23. Dicho valor es de suma importancia cuando se 

proyectan actividades de atención m~dica a los afectados, dado 

que con base en él y el nómero de individuos reproductivos, se 

puede estimar el 

generaciones. 

ndmero de afectados para las siguientes 

Ubicación actual de la frecuencia de afectados y portadores en 

México se9dn la AMFQ. 

Las estimaciones del n~mero de afectados hechas a partir 

del valor de 1:8000 para la incidencia y de 1:45 para portadores 

muestran valores por arriba de les detectados por la AMFQ, por 

lo que una cantidad importante de afectados no han sido 

detectados o mueren antes de que sean detectados, por lo que es 

importante implementar campañas y cursos para actualización en 

relación a un diagnóstico precoz ya que el valor más alto de 

n~mero de afectados reportado por la AMFQ lo representa el 

Distrito Federal, sin embargo este valor representa solo el 

5.58% respecto al total estimado para esta entidad. 
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Frecuencia de portadores estimada para Mexico.

Los heterocigos lportadoresl para la poblacion mexicana se

estima en l¦45, 3 representa aproximadamente la mitad de la

esperada para poblaciones caucasicas con incidencia de l¦2oDo,

la cual es de l¦23. Dicho valor es de suma importancia cuando se

proyectan actividades de atencion medica a los afectados, dado

que con base en el 3 el número de individuos reproductivos, se

puede estimar' el numero de afectados para las siguientes

generaciones.

Ubicacion actual de la frecuencia de afectados y portadores en

Mexico según la HHFE.

Las estimaciones del numero de afectados hechas a partir

del valor de 1¦EflüD para la incidencia y de 1:45 para portadores

muestran valores por arriba de los detectados por la HHFE, por

lo que una cantidad importante de afectados no han sido

detectados o mueren antes de que sean detectados, por lo que es

importante implementar campañas y cursos para actualizacion en

relacion a un diagnostico preco: ya que el valor mas alto de

numero de afectados reportado por la AHFE lo representa el

Distrito Federal, sin embargo este valor representa solo el

5.551 respecto al total estimado para esta entidad.
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Estimaciones futuras. 

Las estimaciones para los afies 1990, 2000 y 2010 

representan un aumento en el número de afectados, se 

halla en relación al crecimiento de la población, 

lo cual 

ya que la 

detección de portadores aún no es posible. En este estudio sólo 

se trabaja en relación a una sola variable: el tama~o 

poblacional, quedando el consejo genético como una alternativa 

para evitar un aumento en las siguientes generaciones. 

IV. MARCO EPIDEMIOLOGICO. 

Stephan (citado en 21) ha mencionado que el estudio 

epidemiológico retrospectivo y el de detección después del 

periodo neonatai no es lo más adecuado, ya que la falla recide 

en el porcentaje de nifios que mueren sin ser diagnosticados en 

los primeros meses de vida y no son incluidos en los c~lculos de 

incidencia. Sin embargo da un panorama de los afectados posibles 

existentes. Si se toma en cuenta que uno de los principales 

aspectos por resolver lo constituyen los factores asociados de 

riesgo que producen y distrubuyen los estados de 

salud-enfermedad, parte fundamental para el bienestar de la 

población, donde estos involucran una gran cantidad de variables 

que hacen posible que este proceso pueda darse, asi mismo el 

estudio epidemiológico representa un aproximación fundamental e 

el estudio de una población. En donde Ja expresión colectiva de 

la salud-enfermedad no constituye un simple reflejo mecánico de 
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Estimaciones futuras.

Las estimaciones para los años 1990, 2000 3 2910

representan un aumento en el numero de afectados, lo cual se

halla en relacion al crecimiento de la poblacion, ya que la

deteccion de portadores aún no es posible. En este estudio solo

se trabaja en relacion a una sola variabiel el tamaño

poblacional, quedando el consejo genetico como una alternativa

para evitar un aumento en las siguientes generaciones.

IU. HHRCÚ EPIDEHIDLUGICÚ.

Stephan icitado en 211 ha mencionado que el estudio

epidemiologico retrospectivo y el de deteccion despues del

periodo neonatal no es lo mas adecuado, ya que la falla recide

en el porcentaje de niños que mueren sin ser diagnosticados en

los primeros meses de vida y no son incluidos en los cálculos de

incidencia. Sin embargo da un panorama de los afectados posibles

existentes, Ei se toma en cuenta que uno de los principales

aspectos por resolver lo constituyen los factores asociados de

riesgo que producen y distrubuyen los estados de

salud-enfermedad, parte fundamental para el bienestar de la

poblacion, donde estos involucran una gran cantidad de variables

que hacen posible que este proceso pueda darse, asi mismo el

estudio epidemiologico representa un aproximacion fundamental e

el estudio de una poblacion. En donde la expresion colectiva de

la salud-enfermedad no constituye un simple reflejo mecanico de
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los hechos estructurales. Estos se suman a las características 

de la naturaleza, intocada y transformada, que estan presentes 

en un ámbito especifico asi 

patrones culturales de el 

como la dinámica social y a los 

surgidos por ello, es importante 

revisar algunos aspectos ambientales que se deriven de la 

estructura económi~o-social y que sin lugar a dudas, ejercen 

también influencia en Jos niveles de vida y salud de la 

población <551. Por tanto si definimos que la salud-enfermedad 

es un fenómeno de origen social, tal como la muerte, 

Epidemiología debe identificar los orígenes sociales de 

1 a. 

la 

¡¡alud, de la enfermedad, de la muerte, debe hacerlo de una 

manera cientifica precisa. Hablaríamos de una Epidemiologia 

biologico-social que nos permita identificar las diferencias 

cualitativas que 

estructura social 

experimenta la 

a otra (35). 

salud-enfermedad de una 

Representando un punto 

significativo de la salud el incremento demográfico, 

Contextualización de la Fibrosis 

epidemiológico. 

Gluistica en el estudio 

En el proceso de salud enfermedad se tendrfa que: las 

enfermedades pueden tener dos causas iniciales: genéticas y 

ambientales. La frecuencia de enfermedades de origen gen~tico 

como lo es la Fibrosis Glufstica, varia bastante seg~n 

determinadas variables: región, demografla, grupos étnicos, 

grupos aisla.dos de entrecruzamiento, grupos urbanos, grupos 
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los hechos estructurales. Estos se suman a las caracteristicas

de la naturaiesa, intocada y transformada, que estan presentes

en un ambito especifico asi como la dinamica social y a los

patrones culturales de el surgidos por ello, es importante

revisar algunos aspectos ambientales que se deriven de la

estructura economico-social v que sin lugar a dudas, ejercen

tambien influencia en los niveles de vida v salud de la

poblacion (551. Por tanto si definimos que la salud-enfermedad

es un fenomeno de origen social, tal como la muerte, la

Epidemiología debe identificar los origenes sociales de la

salud, de la enfermedad, de la muerte, debe hacerlo de una

manera cientifica precisa. Hablariamos de una Epidemiología

biologico-social que nos permita identificar las. diferencias

cualitativas que experimenta la salud-enfermedad de una

estructura social a otra i35l. Representando un punto

significativo de la salud el incremento demográfico.

Contextualizacion de la Fibrosis Eulstica en el estudio

epidemiologico,

En el proceso de salud enfermedad se tendria que: las

enfermedades pueden tener dos causas inicialesl genéticas y

ambientales. La frecuencia de enfermedades de origen genético

como lo es la Fibrosis üulstica, varia bastante según

determinadas variabies¦ region, demografía, grupos etnicos,

grupos aislados de entrecrusamiento, grupos urbanos, grupos
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rurales, cultura economfa. Los métodos activos de prevención de 

este tipo de enfermedades se presentan en el cuadro siguiente: 

Al PREVENCION DE LAS ENFERMEDADES GENETICAS. 
Genetica de poblaciones y de grupos: bósqueda de 
casos clfnicos y de riesgos genéticos;* registro de casos. 
Consultación prospectiva: identificación de las 
familias con riesgo elevado de tener hijos anormales: 
identificación de los heteroci9otos portadores de genes 
mutantes; reducción de las uniones entre 
heterocigos. 
Consultación retrospectiva: identificación de 
familias con algún hijo anormal; en el futuro 
aconcejar contracepción, aborto médico, esterilización. 

En grupos o poblaciones con riesgo elevado. 

Bl DIAGNOSTOCO TEMPRANO DEL TRANSTORNO GENETICO. 

PRENATAL: 1. Amniocentesis transabdominal < 14a a 16a 
semana del embarazo> 

- examen del liquido aminiótico 
- Examen de células fetales <cariotiposl 

2. Diagnótico bioqufmico liquido 
amniótico 

3. Diagnótico inmunológico - células 
fetales 

4. Diagnótico histoqufmico - células en 
cultivo 

5. Examen del feto - radiograf fa 
por contraste 

- ultrasonidos 
- visualización 

por fibroscopio 
- pruebas 

fisiológicas 
fetales 

POSTNATAL: Examen inmediatamente depues del nacimiento * La mayor parte ~e los individuos sufren un trastorno 
genético son descubiertos directamente por el médico es su 
consulta o en el hospital, o a través de campa~as de ex~menes 
médicos genéticos~ Tomado de H. San Martfn !35l. 
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rurales, cultura economia. Los metodos activos de prevencion de

este tipo de enfermedades se presentan en el cuadro siguiente¦

Hi PREVENCION DE LHS ENFERHEDHDES GENETICAS.
figpetica de _poblaciones_ 3 de grupos: búsqueda de
casos clinicos y de riesgos geneticosli registro de casos.
Consultacion prospectiva¦ identificacion de las
familias con riesgo elevado de tener hijos anormales:
identificacion de los heterocigotos portadores de genes
mutantes; reduccion de las uniones entre
heterocigos.
Consultacion retrospectiva¦ identificacion de
familias con algún hijo anormal; en el futuro
aconcejar contracepcion, aborto medico, esterilizacion.

En grupos o poblaciones con riesgo elevado.

El DIAGNGSTÚCO TEHPRHNG DEL TRANSTGRNÚ GENETICU.

PRENATAL¦ 1. Amniocentesis transabdpminal i 14a a loa
semana del embarazo)

- examen del liquido aminiotico
- Examen de celulas fetales icariotiposl

2. Diagnotico bioquimico - liquido
amnioticd

3. Diagnotico inmunologico - celulas
fetales

4. Diagnotico histooulmico - celulas en
cultivo

5. Examen del feto - radiografía
por contraste

~ ultrasonidos
- visualizacion

por fibroscopio
- pruebas

fisiológicas
fetales

PO5TNATfiL¦ Examen inmediatamente depues del nacimiento
e La mayor parte -de los individuos sufren un trastorno

genético son descubiertos directamente por el medico es su
consulta o en el _hospital, o a traves de campañas de exámenes
medicos genéticos. Tomado de H. San Hartin (35).
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Mecanismos que favorecen la alta incidencia de la FQ. 

En vista de la diseminación y distribución similar de esta 

enfermedad en individuos con descendencia caucásica a través del 

mundo, se ha sugerido que la mutación tuvo lugar en Asia Central 

hace más de 4 1 000 a~os, desde que los Indoeuropeos migraran a 

Europa e India, y que fueron preservando una alta frecuencia a 

causa de la heterosis. La diferencia en prevalencia racial de la 

Fibrosis Qufstica puede ser debido a tipos genéticos diferentes, 

semejantes a los cambios que ocurren en algunos grupos humanos 

con talasemia en la hemoglobulina (5l, aunque se sabe que la 

diferencia 

<caucásicos, 

entre los 

negroides 

tres grupos mayores 

y mongoloidesl son 

étnicos humanos 

remarcablemente 

similares. Si bien las diferencias fenotfpicas caracteristicas 

tales como: pigmentación y estructura facial, son notables. 

Sin embargo una explicación posible de la alta frecuencia 

de la Fibrosis Qufstica se da en dos sentidos: 

La teorfa de la Deriva Génica, referida como cambios en la 

frecuencia génica que resulta de errores en el muestreo en 

poblaciones pequeñas, en donde el valor de la frecuencia génica 

no puede cambiar más allá de 0-1, asf, cuando se alcanzan 

valores de O o 1 se dice que éstos se "fijan• produciendo una 

linea con genotipos idénticos, respecto al locus fijado llegando 

a formar estirpes altamente endogámicas. No obstante, par· e ce 

improbable que tal mecanismo pueda explicar la diferencia en 

fr•cuencia de un gen encontrado en poblaciones caucásicas y no 
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Mecanismos que favorecen la alta incidencia de la FG.

En vista de la diseminacion y distribucion similar de esta

enfermedad en individuos cun descendencia caucasica a través del

mundo, se ha sugerido que la mutacion tuvo lugar en Asia Central

hace mas de 4,000 años, desde que los Indoeuropeos migraran a

Europa e India, y que fueron preservando una alta frecuencia a
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semejantes a los cambios que ocurren en algunos grupos humanos

con talasemia en la hemoglobulina 151, aunque se sabe que la
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similares. Si bien las diferencias fenotipicas caracteristicas

tales como¦ pigmentación y estructura facial, son notables.

Sin embargo una explicación posible de la alta frecuencia

de la Fibrosis Qufstica se da en dos sentidos:

La teoria de la Deriva Eenica, referida como cambios en la

frecuencia génica que resulta de errores en el muestreo en

poblaciones pequeñas, en donde el valor de la frecuencia génica

no puede cambiar mas alla de D-1, asi, cuando se alcanzan

valores de 0 ú 1 se dice que estos se "fijan" produciendo una

linea con genotipos idénticos, respecto al locus fijado llegando

a formar estirpe! altamente endogamicas. No obstante, parece

improbable que tal mecanismo pueda explicar la diferencia en

frecuencia de un gen encontrado en poblaciones caucasicas y no
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caucásicas dentro de algunas áreas. Normalmente, el fenómeno de 

deriva génica es conferido a poblaciones pequeñas, en donde el 

cambin de fluctuaciones san apreciables en frecuencia del gen, 

PXplicándose sólo en pequeñas poblaciones. En una población 

gr.ard>:> pr, extrern~.d'l.ment.e pequeña la ocL1rrencia. (33l. 

La hipótesis más comdn para explicar el mantenimiento de un 

desorden recesivo que pueda tener una frecuencia superior de la 

esperada por mutación, es la sugerida por Wri9ht y Morton <331 

quienes explican qlle la posibilidad de tal ventaja pueda ser 

limitada a un 2,lelo ca•.1.c~sico que halla surgido inesperadamente 

poc mutación, f por lo tanto la progenie muestra un incremento 

en aquellos caracteres que previamente sufrieron reducción por 

•?ndogarnia. 

Considerando las enfermedades relacionadas al gool gen~tico 

=auclsico, la FQ no es motivo de sorpresa encontrarla en la 

población mexicana <191, ;a que la presencia si9nificativa de la 

cantid3d de marcadores 9eneticos caucásicos en poblaciones no 

caucásicas ha sido documentada 156, 57). 

Distribución geográfica del padecimiento. 

Se S'J'3Uiere q1.1e la razón por la que la enfermedad es 

escasamente observada en áreas tropicales y subtropicales se 

deba a la tendencia de ~stos pacientes a perder gran cantidad de 

electrolitos por sudor lo que los hace más &uceptibles a 

padecimientos como la gastroenteritis la que tiene una alta 

mortalidad en zonas donde la atención médica y los recursos 
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caucasicas dentro de algunas áreas. Normalmente, el fenomeno de

deriva génica es conferido a poblaciones pequeñas, en donde el

cambio de fluctuaciones son apreciables en frecuencia del gen,

explicandose solo en pequeäas poblaciones. En una poblacion

grande an petremadamente pequeña la ocurrencia. (331.

La hipotesis mas común para explicar el mantenimiento de un

desorden recesivo que pueda tener una frecuencia superior de la

esperada por mutación, es la sugerida por Wright 3 Horton i33l

quienes explican que la posibilidad de tal ventaja puede ser

limitada a un alelo caucàsico que halla surgido inesperadamente

por mutación, v por lo tanto la progenie muestra un incremento

en aquellos caracteres que previamente sufrieron reducción por

endogamia.

1 Considerando las enfermedades relacionadas al QQQL genético

caucåsico, la Fe no es motivo de sorpresa encontrarla en la

poblacion mexicana (197, ya que la presencia significativa de la

cantidad de marcadores genéticos caucasicos en poblaciones no

caucasicas ha sido documentada (Ho, 5?l.

Distribucion geográfica del padecimiento.

Se suguiere que la raton por la que la enfermedad es

escasamente observada en areas tropicales y subtropicales se

debe a la tendencia de estos pacientes a perder gran cantidad de

electrolitos por sudor lo que los hace más suceptibles a

padecimientos como la gastroenteritis la que tiene una alta

mortalidad en zonas donde la atencion medica y los recursos



45 

t~cnicos son menos favorables falleciendo los pacientes antes de 

ser diagnosticados <2l. 

Asi como también esta baja frecuencia pueda ser en aquellos 

Estados donde el tamaño poblacional es pequeño, pasando 

desapercibida frente a la gran cantidad de enfermedades en la 

que las manifestacione de la F~ se encubre, asi como la falta de 

familiaridad con el padecimiento y su diagnóstico. 

Perspectivas para el 

Fibrosis ~ufstica. 

estudio de la genética poblacional de 1 a. 

Hasta áquf el presente estudios pretende dar una visiOn de 

la situación de la Fibrosis Qufstica bajo el modelo 

Hardy-Weinberg, por lo que habrfa que explicar los factores que 

son inherentes a las poblaciones, y que a su vez tomen sentido 

frente a las fuerzas evolutivas que sobre de ella actdan. Los 

resultados obtenidos constituyen solo el primer paso hacia un 

conocimiento m4s amplio sobre la genética poblacional de la F@ 

en M~xico, donde puedan involucrarse aspectos tan 

como los factores étnicos, asi como la evolución q~e ha tenido 

la población mexicana al enfrentarse a un proceso de mestizaje, 

conquista, invasión, mi9rac ión, uniones preferenciales. Ya que 

es bien sabido que los seres humanos de todas las ra.zas 

pertenecen a una especie dnica, el Horno sapiens. Sin embargo los 

cruzamientos entre los seres humanos estan limitados es la 

practica por barreras, geográficas, socia.les, 

psicológicas, económicas, como resultado de estas restricciones 
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tecnicos son menos favorables falleciendo los pacientes antes de

ser diagnosticados i2l.

flsi como tambien esta baja frecuencia pueda ser en aquellos

Estados donde el tamaño poblacional es pequeño, pasando

desapercibida frente a la gran cantidad de enfermedades en la

que las manifestacione de la FH se encubre, asi como la falta de

familiaridad con el padecimiento y su diagnostico.

Perspectivas para el estudio de la genetica poblacional de la

Fibrosis Hulstica.

Hasta aqui el presente estudios pretende dar una vision de

la situacion de la Fibrosis Euistica bajo el modelo

Hardy-Heinberg, por lo que habría que explicar los factores que

son inherentes a las poblaciones, y que ausu ves tomen sentido

frente a las fuertes evolutivas que sobre de ella actúan. Los

resultados obtenidos constituyen solo el primer paso hacia un

conocimiento mas amplio sobre la genetica poblacional de la F0

en Hexico, donde puedan involucrarse aspectos tan importantes

como los factores etnicos, asi como la evolucion que ha tenido

la poblacion mexicana al enfrentarse a un proceso de 'mesti1a3e,

conquista, invasion, migracion, uniones preferenciales. Ta que

es bien sabido que los seres humanos de todas las razas

pertenecen a una especie única, el Homo sapiens. sin embargo los

crusamientos entre los seres humanos estan limitados es la

practica por barreras, geográficas, sociales, religiosas,

psicologicas, economicas, como resultado de estas restricciones

'I'
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de grupos locales 

pr·imordial 

pub 1 .~e i enes ~11.1.rna.nas que a una 

4o

ran arolvcicnado una gran variedad de grupos locales

esr:ialxerts diferenciados. Pepresentando una parte primordial

para el ssiudie en poblaciones humanas que ayuden a una

crmprension irtegral del problema.
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CONCLUSIONES 

- Para un mayor conocimiento de la genética poblacional de la FQ 

debe incluirse en todo expediente clfnico el grupo étnico al 

cual pertenecen, asf como de un se9u.imiento familiar detallado 

(pedigril, cuidando que l os expedientes contengan la mayor 

cantidad de información posible para evitar trabajar con 

muestras en donde los datos esten incompletos. 

- Implementación 

diagnóstico de 

de 

la 

cursos de 

FQ sea más 

actualización para 

familiar entre los 

que el 

médicos 

mexicanos, y pueda ser identificada con mayor facilidad frente 

a las enfermedades endémicas del país como son las 

infecciosas, la desnutrición y la tuberculosis, aumentando asi 

las expectívas de vida al ser diagnosticada en los primeros 

meses de vida. 

- Todo paciente fallece presentando manífestacioes 

sugestivas de F9 amerita un seguimiento familiar asi como de 

la realización de autopsia para comprobar la presencia de FQ, 

ya que el problema no termina con la muerte, quedando el 

consejo gen•tico como una alternativa para el control del la 

incidencia de FQ. 

4?

CGNCLUEIÚNES

Para un mayor conocimiento de la genetica poblacional de la FE

debe incluirse en todo expediente clinico el grupo etnico_ al

cual pertenecen, asi como de un seguimiento familiar detallado

ipedigril, cuidando que los expedientes contengan la mayor

cantidad de informacion posible para evitar trabajar con

muestras en donde los datos esten incompletos.

Implementacion de cursos de actualicacion para que el

diagnostico de la FE sea mas familiar entre los medicos

mexicanos, y pueda ser identificada con mayor facilidad frente

a las enfermedades endemicas del pais como son las

infecciosas, la desnutricion y la tuberculosis, aumentando asi

las expectivas de vida al ser diagnosticada en los primeros

meses de vida.

Todo paciente que fallece presentando manifestacioes

sugestivas de FH amerita un seguimiento familiar asi como de

la realieacion de autopsia para comprobar la presencia de FH,

ya que el problema no termina con la muerte, quedando el

consejo genético como una alternativa para el control del la

incidencia de FE.
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- La incidencia de la FQ obtenida a partir de este estu~io, 

representa un punto de partida para el estudio de la genética 

poblacional de la FQ, ya que constituye una hipótesis a 

comprobar mediante un estudio estadfsticamente diseñado. 

- La metodologfa utilizada para el calculo de la incidencia de 

la FQ, puede servir como gufa para estudios posteriores de 

genética poblacional para desordenes monogenéticos recesivos. 

r

-nl-
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La incidencia de la F9 obtenida a partir de este estudio,

representa un punto de partida para el estudio de la genetica

poblacional de la FH, ya que constituye una hipotesis a

comprobar mediante un estudio estadísticamente diseñado.

La metodologia utilizada para el calculo de la incidencia de

la FG, puede servir como guia para estudios posteriores de

genetica poblacional para desordenes monogeneticos recesivos.
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APENDICE 1 
ARCHIVO GENERAL DE LOS EXPED !ENTES REVISADOS CONTENIENDO LFS VARIABLES DE 
INTERES. 

SEXO EDAD RES ID. EDAD TAMAÑO AFEí. CONDICION 
años e: lave DIAG. Fl Fl ACTUAL 

meses 

Mas. 6 5 60 1 1 vive 
Mas. 5 5 17 3 2 vivo 
Fem. 8 5 72 3 2 muerta 
Mas. 3 9 36 3 1 vivo 
Mas. 15 9 25 2 2 vivo 
Mas. 13 9 9 2 2 vivo 
Fem. 15 9 4 2 2 viva 
Fem. 6 9 2 2 viva 
Fem. 9 viva 
Fem. 5 9 51 1 1 viva 
Mas. 23 9 180 1 1 viva 
Mas. 3 9 18 vivo 
Fem. 30 9 312 3 1 viva 
Fem. 4 9 8 1 viva 
Fem. 25 9 3 viva · 
Fem. 22 9 240 7 3 viva 
Fem. 17 9 180 7 3 viva 
Fem. 19 9 216 7 3 viva 
Fem. 21 9 240 3 1 viva 
Mas. 5 9 25 3 1 vivo 
Mas. 10 9 56 2 1 viva 
Mas. 9 9 18 vivo 
Mas. 20 9 132 4 1 vivo 
Fem. 8 9 96 3 1 viva 
Fem. 15 9 180 viva 
Fem. 6 9 19 2 1 viva 
Mas. 40 9 72 4 1 viva 
Mas. 7 9 30 3 1 vivo 
Mas. 16 9 48 4 vivo 
Mas. 6 9 46 2 1 vivo 
Mas. .6 9 76 2 1 vivo 
Mas. 1 9 9 2 1 vivo 
Mas. 7 9 60 2 1 vivo 
Fem. 8 9 61 3 1 viva 
Fem. 17 9 192 viva. 
Fem. 10 9 4 viva 
Fem. 7 9 36 viva 
Mas. 6 9 5 vivo 
Mas. 8 9 4 1 1 vivo 
Mas. .5 9 5 1 1 vivo 
Mas. 17 9 132 2 vivo 
Fem. 13 9 120 2 viva 
Fem. 3 9 10 viva 

AFENDICE l
ÄRCHIVO GENERAL UE LU5 EXPEDIENTES REVISQDUS CUHTENIENDO LF3 VARIÄBLES DE
INTERES

SEXO

Has.
Has.
Fem.
Nas.
Has.
Has.
Fem.
Fem.
Fem.
Fem.
Na-5 a

i-las .
Fem.
Fem.
Fem.
Fem.
Fem.
Fem.
Fem.
Has.
Has.
Has.
Has.
Fem.
Fem.
Feo.
Mas.
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Has.
Has.
Has.
Has.
Has.
Fem.
Fem.
Fem.
Fam.
Has.
Has.
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Fem.
Fem.

EDQD RESID. EDAD Tàflññfl RFEF. EUNDICIUN
años clave DIÄG. F1 F1 ACTUAL
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vivo
vivo
muerta
vivo
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vivo
vivu
vivo
viva
viva
viva
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vivo
vivo
vivú
vivo
vivü
vivo
vivo
viva
viva
viva
viva
vivo
vivo
vivo
vìvü
viva
viva
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SEXO EDAD RES ID. EDAD TAMAÑO AFEC. CONDICION 
años clave DIAG. Fl Fl ACTW\L 

meses 

Fem. 6 9 viva 
Mas. 9 muerto 
Mas. 9 muerto 
Mas. 9 muerto 
Fem. 9 72 3 muerta 
Fem. 9 3 muerta 
Fem. 9 muerta 
Fem. 15 9 muerta 
Fem. 9 muerta 
Mas. 9 96 muerto 
Ma.s. 9 24 muerto 
Mas . 5 9 1 3 2 muerto 
Mas. 2 9 mue rto 
Fem. 23 9 2 muerta 
Fem. 9 2 muerta 
Fem. 9 3 muerta 
Fem. 20 9 11 muerta 
Fem. 9 .03 muerta 
Mas. 9 m•;.erto 
Mas. 9 9 muerto 
Mas. 9 11 muerto 
Fem. 9 muerta 
Mas. 9 muerto 
Mas. 9 11 muerto 
Fem. 9 muerta 
Mas. 9 muerto 
Mas. 9 muerto 
Fem. 9 muerta 
Fem. 9 muerta 
Fem. 9 muerta 
Fem 9 muerta 
Mas. 9 muerto 
Mas. 20 9 24 muerto 
Fem. 2 12 18 4 1 viva 
Fem. 12 124 5 2 muerta 
Fem. 6 12 48 5 2 viva 
Fem. 15 3 2 viva 
Mas. 15 3 2 vivo 
Mas. 13 15 9 3 1 vivo 
Fem. 9 15 72 2 2 viva 
Mas. .6 15 4 2 2 vivo 
Mas. 13 15 108 3 vivo 
Fem. 2 15 5 2 1 vi va 
Fem. 15 15 48 2 1 viva 
Fem. 4 15 35 1 1 v i v a 
Fem. 12 15 18 3 2 viva 
Fem. 3 15 3 2 vi v a 

SEXÚ EDAD RESID. EDAD TAHAHD AFEC. CUNDICIDN
años clave

Fem.
Has.
Has.
Has.
Fem.
Fem.
Fem.

6

Fem. 15
Fem.
Has.
Has.
Has.
Has.

5
2

Fem. 23
Fem.
Fem.
Fem. 20
Fem.
Has.
Has.
Mas.
Fem.
Has.
Has.
Fem.
Has.
Has.
Fem.
Fem.
Fem.
Fem
Mas.

9

Nes. 20
Fem.
Fem.
Fem.
Fem.
Has.
Has.
Fem.
“GLS 1
Has.
Fem.
FEM-
Fem.
Fem.
FEM.

2

ó

13
9

.o
13

2
15
4

12
3

fi'fldìfl¬fl4i¶*fl1Ifl¬ü4Ifl¬fldIfl¬fl4Ifl*D4dfl¬ú4I¶¬fl1dfl¬ü4I¶¬ü
9

12
12
12
15
15
15
15
15
15
15
15
15
15
15

DIÉG. Fl Fl HCTUÉL
'!`I'l'E'5E"5

?2

9o
24

132

3
11

.03

ll

11

24
18

124
48

9
?2

4
103

5
45
35
LB

-Ul-

1

Z

.nn

-1

1-

1

rn

1

.-

L

1

R

1

1

IF

3

1

1

±

_

Q.

H

1

¿-

1

_.

1

-1

1

1

un

I

¡III

Í.|LJIL|.1\"*I'i.l`Í'-'|f.il'|"JI'\J(.ÚhJIÍIJl.H'Ä|'1J?›

3
3

2
2
±-

1

1

I

1

1

¿-

3

Z-

T

1

1

1

1

1

1

1

1

hjrflr-i-r-I-i*JhJI-rlxjrilhjhìl-r

viva
muerto
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muerto
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muerta
muerto
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muerta
muerta
muerta
muerta
muerto
muerto
viva
muerta
viva
viva
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vivo
viva
vivo
vivo
viva
viva
vive
viva
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SEXO EDAD RESID. EDAD TAMAÑO AFEC . CONDICION 
años el a.ve DIAG. Fl Fl ACTUAL 

meses 

~1as. 8 15 48 5 2 vivo 
Fem. 2 15 29 5 2 viva 
Fem. 10 15 30 3 viva 
Mas. 3 15 18 1 vivo 
Mas. 15 vivo 
Mas. 15 vivo 
Fem. 15 viva 
Mas. 15 2 muerto 
Fem. 15 muerta 
Fem. 9 15 36 muerta 
Ma.s. 15 muerto 
Mas. 15 muerto 
Mas. 15 34 muerto 
Mas. 9 15 36 muerto 
Ma.s. 15 muerto 
Mas. 15 15 .66 muerto 
mas. 15 15 4 muerto 
Mas 15 muerto 
Mas. 20 16 4 3 1 vivo 
Mas. 6 16 52 2 1 vivo 
Mas. 3 16 29 2 1 vivo 
Mas. 3 16 3 3 vivo 
Mas. 16 ·muerto 
Fem 8 16 . 16 3 muerta 
Fem. 5 16 3 muerta 
Fem. 16 6 1 muerta 
Fem. 3 19 19 2 1 viva 
Mas. 19 muerto 
Mas. 11 20 3 vivo 
Mas. 20 3 vivo 
Mas. 20 3 muerto 
Mas. 3 21 8 2 1 vivo 
Mas. 18 21 48 3 1 vivo 
Mas. 21 1 1 vivo 
Fem. 21 96 1 1 muerta 
Fem. 10 21 2 1 muerta 
Fem. 21 1 1 muerta 
Mas. 4 27 9 3 1 muerto 
1'1as. 8 30 1 1 vivo 
Mas. 9 30 12 1 1 vivo 
Fem. 30 muerta 
Mas. 30 5 muerto 
~1a.s. 31 72 muerto 

- Dato no proporcionado 

SEED EDAD RESID. EDAD TANHÑÚ ÄFEC. CONDICION
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- Dato no proporcionado

años clave DIAG. F1 Fl ACTUAL
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muerta
muerta
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muerta
muerto
vivo
vivo
muerta
muerto
muerto



APENDICE 2. 
CLAVE DESIGNADA PARA CADA ESTADO SEGUN EL ORDEN ALFABETICO 
CORRESPONDIENTE. 

ESTADO CLAVE 

CAMPECHE 4 
CHIAPAS 5 
DISTRITO FEDERAL 9 
GUERRERO 12 
MEXICO 15 
MICHOACAN 16 
MORELOS 17 
OAXACA 20 
PUEBLA 21 
QUINTANA ROO 23 
TABASCO 27 
TLAXCALA 29 
VERACRUZ 30 
YUCA TAN 31 

APENDICE 2.
CLAVE DESIGNADA PARA CADA ESTADO SEGUN EL ORDEN ALFABETICO
CORRESPONDIENTE.

ESTADO CLAUE

CAMPECHE
CHIAPAS
DISTRITO FEDERAL
GUERRERO
MEXICO
MICHOACAN
MORELOS
OAXACA
PUEBLA
QUINTANA ROO
TABASCO
TLAXCALA
VERACRUZ
YUCATAN

4
5
9

12
15
lo
1?
EO
21
23
2?
29
3O
31
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