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RESUMEN. 

Se efectuó un muestreo en la población del Valle de México con la finalidad de observar la 

diversidad alética que presentan los grupos humanos estudiados, en los marcadores 

genCticos HLA.DQo., LDLR, GYPA, HBGG, D7S8 y GC incluidos en un sistema de 

prueba, asi como un marcador VNTR·DIS80, incrementando el número de alelas 

tipificados en la población. 

Los datos analizados mostraron que los alelas 3 y 4 del sistema HLA·DQason los más 

frecuentes en la población y en los grupos analizados en el Valle de México no se 

observaron diferencias quc sugirieran heterogeneidad cn la población para este locus. Sin 

embargo al comparar las poblaciones del sur de México con la población del Valle de 

México, los datos estadísticos arrojan diferencias notables, sucediendo lo mismo con 

poblaciones mundiales con las cualcs estamos emparentados racialmentc. 

Sc observaron diferencias significativas en los loci LDLR, GYPA, HBGG, D7S8 y GC 

denotando quc los grupos representativos de las diferentes zonas que conforman el Valle de 

Mexico, presentan gran heterogeneidad en este sistema de prueba y son considerados como 

subpoblaciones. Sucede lo misr,lo con la comparación de poblaciones mundiales en estos 

loci. sin embargo, sc observa que en el locus 07S8 no hay diferencia con ningun grupo 

humano. Se presentan datos de frecuencia del locus DlS80 y son comparados sólo con 

poblaciones mundiales y cualitativamente con datos previos representativos del Distrito 

Federal. Se observan diferencias con las poblaciones mundiales y hay algunas discrepancias 

en cuanto a la di rcccionalidad y representación del muestreo. 

Por último se hace un estudio acerca del estado secretor de antigenos de nuidos biológicos 

(saliva) del sistema A B O en la población del Valle de México, estableciendo una 

frecuencia mayor del gen secretor Si: en la población analiz..1da. 
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INT RODUCCION 

La organización evolutiva de las especies, es el result3do de las interacciones entre los eventos 

genéticos y 135 propiedades de los ecosIstemas. Dicha "Evolución", la cual ocumó en un 

contexto de fluctuación de biomas, esta dada por dos procesos fund3menta1cs, la 3dapta.eión y 

la especi3ción. (McNaughton 1979. MClller 1(78). Estos mecanismos han operado en el géncro 

humano difcrcnciandolo del resto de las especies ammales y al mismo tiempo, debido a la 

enorme varÍ3bilidad poli!ipica y pohmór[¡ca, han hecho que entre sí se observen notables 

diferencias. (Liskcr 1(81). 

Estas diferencias mtraespc-cie son observables sobrc todo en la información genética, 

encontrando v3nacioncs muy m::rc;ldas aún cn miembros de una población geográficamente 

aislada. (ilucHncr 1(80) 

En últimas fcchas al cSludio de bs carnclcrístícas y las variaciones en las frecuenciaS genéticas 

en grupos humanos se ha adicíonado c! empleo de marcadores genéticos para estudiar varíos 

loci. Como consecuencia de ésto, un marcador puede demostrar que un locus en part icular debe 

ser altamente polímÓrfico. posibIlitando la identífieaelón de mdividuos por sus caractensticas 

homocigotas y helerOClgotas en ("llocus. (Reynolds e l al 1991 ) 

El término polimorfismo ha recibido un número especial de definic iones, el cual literalmente 

siglllflca "muchas formas" Aprovech:mdo estas caracteríSlicas, un locus es polimórfico si se 

presentan dos o más alelos cada uno de los cuales puede presentarse con una frecuencia de l 1% 

o más. Un sistema con dos alelas cuyas frecuencias sean del 99% y 1% respectivamente, puede 

considerarse como un locus polímórfico por definic ión . (McKonkey 1993). 

La disponibilidad de marcadores aharnenle polimórficos, se vió incrementada a principios de 

los 80's con el descubrimiento y uso de los locí de números variables de repeticiones en tandem 

(VNTR por sus siglas en ínglés). Estos loci, llamados hípervariables, presentan un gran número 

de alelos compuestos por dlstmtas secuencias de pares de bases, distinguiendose ésto con 

enzim;ls de restncción y estimación de la longitud de los fragmentos, produciendose con ésto la 

enorme vanación alélica. (Jeffreys et al. 1<)<)1, Nakamura et al. 1987, ti et al . 1(92) 

En México se han analizado las di ferenCIas genctlcas en los diversos grupos humanos para \a 

i¡!cntificación de alelos polimórflWS COnlcmporaneos, se han empicado b tipificación de grupos 



sanguíneos, experimentación inmunológica, caracterización genética de los productos 

polimórficos del Complejo Mayor de Histocompatibilidad (HLA por sus siglas en inglés), 

tipificación directa de alelos de diversos cromosomas y en últimas fechas el estudio de 

marcadores de números variables en tandem conocidos como VNTR 's (Saavedra 1995, 

Nakamura et al l 987a y b) 

La información alélica y genotípica, así como la distribución y frecuencias de éstos marcadores, 

posibilitan una mejor interpretación de algunos fenómenos poblacionales, destacando entre 

otros el grado de consanguinidad entre los grupos, la migración y/o flujo génico. 
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BREVE mSTORlA DE LA POBLACION DEL VALLE DE MÉXI CO, 

La presencia del hombre en Aménca no sólo se hmitó a la reglón None del Continente, sino que 

desde Alaska IUVO que emIgrar hasta el Sur, esto a través de muchas generaciones, lo que le 

permitIó adecuarse a los dIVersos ambIentes eXIstentes a lo largo del Contmeme, suscit;i.ndose 13 

eJlplotaeión de diversos complejos ecológIcos. Este proceso y la serie de Jdaptaciones menores 

que tuvieron lugar en tiempo y espaCIO, ha perml\ldo observar la dIVersidad bIológica y cultural 

de los grupos étmcos, además cabe remarcar que el poblamiento del nuevo eonlmente no se 

deblo a un solo grupo humano, SinO que penetraron dIferentes grupos y en dIfe rente. tiempos 

(Comas 1969, Lorenzo 1981, Wil1iam 1985). 

El matenal cultural encontrado en los SItIOS de asentamiento (utenSIliOS de cna. carbón, huesos 

de animales, herramlcntas, etc,) ha Sido pIeza fundamental para establecer el tle;r.po de 

ocupación humana, el cual se ha fechado Ul ihzando marcadores radloacl\vos. Al respecto los 

estudiOS efectuados con Carbono 1<1 han mdleado que el hombre aparecIó en AmcTlca haee mas 

dc 30 000 años, unos 21 000 en Mexico, 18 000 en Pero y 12 700 en la l'at3goma (Lorenzo 

1981). 

La eVldencl3 fÓSIl marC3 un intervalo que separa al hombre anllguQ de México, conocido por 

sus restos de Tepexpan de las herramientas de l:ltapan del hombre formahvo o prcclasico el 

cual surgió aproximadamente en el 3ño 10000 a.e. (Matos 1982, Glhoon 1(91). 

En Mesoaménea, el paso del nomadismo al sedentarismo tuvo como consecuencIa el 

surgImiento de las primeras aldeas con lo cual se mlcló un desarrollo más complejO de las 

so<: iedades eXlstcntes. conduciendo a un aumento conSiderable en el número de pobladores. 

(M310S 1982). 

Pedro Cnrrasco (1981) menciona: "u población y la cultura mesoamerican3s fueron. por lo 

tnnto, un antecedente y componente fundamental en el proceso dc forma ción de la nación 

meJlicana . Durante pane de la epoca colonial la población indigena fue la mayoría del país. 

principalmente de la masa campesina, y la cultura mesoomcneana deJÓ su huclb también en la 

cultura dc mestizos y cno1l0s", aun eU<lndo en la segunda mnad del siglo XVI la mayoría de los 

pobladores en la Nuev3 Espaib, era de origen negrOide. Sin embargo. ésto no dementa la 

impo rtanCIa de la cultura mesoamencana . 
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Este pasaje tan breve hace mención de los periodos aconteC"idos en la población mexicana desde 

sus inicios, hasta lo que algW10s autores consideran como epoca contemporánC"a , 

Respecto al numcro demográfico en el Valle de r.!exico, existe tn la actualidad gran 

controversia acerca del número real de habitantes antcs del periodo cartesiano. Cook y Borah 

(1 960) estiman que para ei ano 1519 había un número demogdfico de aproximadamente 

25'300,000 habitantes en el Mexico central: otros autores consideran para el imperio mexicano 

una población de 6'000,000 y hay qment$ hacen un dlculo mínimo de 12 '000,000 de 

habi tantes; algunos antropólogos han calculado cantidades menores entre los 1'500,000 Y 

5'000,000 de habitantes (Gibson 1991 , Cook y 130rah 1960, Nawolka 1982). Aguirre Beltnín 

(1989) toma como probable numero 4'500,000 de hobitanles, canudad 'luc se conSidera más 

real, al menos para el imperio MexLc:l. 

A partir de la Conquista y hasta cl penodo Colonial, la población mdígena vió diezmado su 

nLimero, producto de las enfermcdades que prodUjeron epLdemlas y la mortandad sufrida 

durante el proceso de sobreexplotación a la que se vieron sujetos [os Indigenas (Nawptka 1982, 

Aguirre Oeltran 1989). A pesar de la baja en el número de habitantes indigenas, su número 

representó la gran mayoría en comparación con los colonizadores europeos y esclavos 

afm;anos. Producto del mestizaje entre lIldígcnas y negros son los indlVLduos catalogados con 

una definición diferente (mulatos, 7..ambos, etc .. ), lo que hace decrecer fenotípicamen te el 

numero de negros, pero a nivel genético el impacto es mayor que el reportado en los censos 

poblaeionales. 

Se menciona que para el siglo XVI de la población inmigrante el 71 % era negra y 29% blanca, 

esto se mantuvo hasta el siguiente siglo. Sin embargo para el siglo XVIII el 65% lo consti tuia la 

población negra y el 35% la blanca. De esta manera se infiere que el numero mayor de 

habitantes correspondía a los indígenas mestizos (concebidos en conjunto), seguido por los 

negros y finalmen te los blancos (Aguirre Beltran 1989). 

En la Nueva Espaila como en todas las colonias americanas, no sólo se consideraron los gmpos 

mencionados anteriormente, pues debido a la condLción socLal, se creó una serie de castas que 

describían las diferencias entre los extranjeros inmigrantes, los hijos de éstos nacidos en 

América, los indígenas y los productos de las mezclas entre todos los grupos. 
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Para el pcnodo postmdepcndenlista la Ciudad de Méll.ico fue adquiriendo mayor fuena 

económIca y SOCial, al Igual que en olras ciudades, para este tiempo los grupos bIológicos 

humanos estaban relativamente diferencIados, pues a pesar dc la abolición del sistema de castas 

la d¡senminación racial siguió ¡>CfSlstiendo. Sm embargo las poblaciones se constItuyeron, se 

establecieron y sus flujos migratorios fueron muy rcducidos y en ocasiones nulos. Fue hasta 

mediados del presente siglo, que se sucedleron grandcs flujos migr.!torios del campo a la 

cIudad, como producto de la industrialización del pais iniciada en el periodo Cardcnista. los 

cuales reprcsentan dIferentes momentos en la historia rcciente de la Ciudad de MéXICO, los que 

se resumen a cOlltinuación. 

DlNAMICA DEMOGRAFICA IlE LA POIiLAClON 

Se llene mfonnación acerca de los periodos de la dinámica demográfica que se han sucedido en 

la Republlca MeXIcana. El pflmer momento, de 1940 a 1970. se car.!cterlzó por presentar tasas 

de natalIdad a niveles muy altos y constantes lo mismo que la fecundIdad, pero la mortalidad 

IUVO una disminución significallva. 

A partIr de la creación del Consejo Nacional de Población en 1974, se inicia a Iro periodo en el 

cual se puede obscrvJr un deseenso en la tasa de natalid:H! de 44.2, en 1970 a 34.4 en 1980 

(CONAI'Q 1984). De Igual fonna disminuye la tasa de fecundidad de 6.6 en 1970 a 4.4 en 1980 

(CONAPO 1984). Se observó un leve descenso poco significa tivo en la tasa de crecimiento 

anual de 3.4 en 1970 a 3J en 1980 ( CONAPQ 1982). 

Estos d:l1oS reflejan la demol,'Tafia nacional en promedio. pues la población indígena no se 

comporta de la misma maner.!, esto cs. la población indigena expcrimenla un incremento mayor 

o menor en comparación con la población total. 

Los Estados con mayores indices de población indígena, par.! 1980, son OJ:'Iaea, Ver.!eruz, 

Chiapas, Vucatán y Puebla, en orden de importancia, y los Estados con mayor flujo migratorio 

de este tipo de población son Hidalgo, Oaxaca. Vucat~n y l'ueblJ. 

La población amerindia que aporta mayor indice al flujo migr.!torio. está confonnada por 

hombres y mujeres en edad productiva y reproductiva. 
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En las migraciones se pone de manifiesto, además de los movimientos hacia los grandes centros 

urbanos, que existen flujos migratorios temporales, siendo los principales focos de atracción el 

D.F, Guadalajara, Monterrey, las capitales de los Estados y las ciudades fronterizas del Norte. 
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ANTECEDENTES MOLECULARES 

La transformación que se suscitó en el campo dc la reproducción de los seres VIVOS y sus 

mecanismos de herencia de generación en generación, sentó las bases de 10 que en la actualidad 

se conoce como la ciencia de la Genética Moderna (Guizar-Vazquez 1994). 

En realidad l;¡ ciencia de la Genética Moderna dió principio con los trabajos de Gregorio 

Mendel; monje agustino quien en 1854 propone un trabajo cuyo objetivo era comprender las 

leyes de la hibridación de variedades vegetales Dicho de otra fonm, se pretendió determinar Jos 

principios quc controlaban la transmisión de los carac:eres hercditarios (Karp 1984, manc 

1986). 

De manera general, se concluyó que las car;¡CIf:risticas de los org;¡nismos se encucntr~n 

controladas por factores o unidades de la hcrcnci3 que en la actu:l!ü!ad conocemos como genes. 

Estos caracteres están determinados a su vez por la prese;Jc¡a de dos factorcs mdepemlientes, 

derivados uno de cada padre. Se presentan c:lractcristicas do!ninar.tes y receSlVas, adem;is de 

que cada uno de los gamctos plOducidos tenia sólo uno de los factores para cada car:lcter. De 

ésta forma los organismos se forman por la unión de dos gametos de forma que cada individuo 

esta representado genéticamente por la contribución igual proveniente de cada uno de los padres 

(Karp 1984, Blanc 1986). 

Aún cuando estos dcscubrimientos reahzados en organismos con caracteristicas y/o variables 

fácilmente controlables significaron un notable avance en su tiempo, no fue sino hasta finales 

del siglo XIX cuando se comenzó a postular que eran los cromosomas las estructuras que 

controlaban las influencias hereditarias (Dobzhansky y Duun 1986, Karp 1984. Blanc 1986). 

En la actual idad estas eSmlcturas cromosómicas pueden ser diferenciadas y clasificadas de 

acuerdo a su longitud, posición del centrómero y caracteristicas de tinción .Es asi que podemos 

observar cromosomas metacéntricos, acrocéntrico, submetacéntricos cuando el centrómero se 

ubica en diferentes puntos a lo largo dcl cromosoma (Levitan 1988) 

En un cromosoma, los brazos pequeños a partir del centrómero son denominados "p" y los 

brazos largos son denominados "q" (Levitan 1988, Mckonkey 1993). 

Dentro dc cada brazo del cromosoma se han señalado números para denominar arcas 

cromosómicas llamadas regiones y otro número se ha denominado para las bandas dentro de 
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las regiones. Una banda es una parte claramente distinguible en su parte adya~ente y estas se 

ubican en vanas rcgion~s a lo largo del cromosoma y las regiones se limitan por marcas 

espec í fi~as (landmarks). Estas se definen por tener caracteristicas consistentes y morfológicas 

distintas en la idenllfieaelón de cada estructura cromosómiea. Las marcas de las regiones 

(landmarks) incluyen las partes distales de los brazos, los ccntrómeros y ciertas bandas. Las 

bandas y regiones se numeran del ecntrómero hacia afuera. De esta manera una región se define 

como una área del cromosoma situado enlre dos marcas (Iandmarks) adya~entes (Levitan 1988, 

Mckonkey 19(3). 

La importan~la de esta c!asifi~ación ha permitido identificar sitios cromosómicos de 

traslocaelón O afeccH;n de un cromosoma. ~orrelacionandolos con anonnahdades o ddecione~ 

ce alguna región e:1 el ¡;~r:oma (Karp 1984. levitan 1988, Mckonkey 1(93). 

El número de genes (unidac~s de herenCia) y cromosomas presentes en un Jue¡;o haplolde de un 

gameto, es definido como genoma. Un factor importante en b evolución del gene es la 

duplicación de estos mismos. Las dupll~a~iones son repeticiones de las regiones del 

cromosoma, en general no SO:1 letales a menos que sean muy largas o se acerquen a la ITlsomia 

(\Vatson 1970, Lcvlt;¡n 1985). 

El genoma, sin embargo. presenta secuencias repe tidas en muchas de sus fr3eclones. Las 

seeuen~las repetidas en el Acido DesoxifTibonu~léico (ADN) se h:lll puesto de manifiesto 

analiz:lndo las tasas de re3sociación en pequeftos fragmentos del ADN empleando b 

eomplcmcnl:lriedad de las hebras sencillas del ADN ~on su homólogo para fonnar la doble 

cadena. Los fa~tore s que intervienen en la tasa de rena turalizaeión incluyen la tempeT:ltura, 

fuen:J iÓnlca de la solución. periodo dc incubación, tamaño de I~s moléculas quc intcractll:Jn y 

la eoncentT:JC1Ón de ~ada se~uencia en la mezcla (Karp 1984. Mckonkey 1993. Watson 1(70). 

El efecto de la ~on~entración de la se~uencia del ADN en la tasa dc renaturalización, es pieza 

~1:Jve en la identificación de secuencias repet itivas (Mekonkey 1993). 

SECUENCIAS REPETITIVAS DEL ADN. 

De acuerdo al patrón de rcnaturalizaeión del ADN se distinguen se~uencias de dos tipoS: las 

moderad3mente repetitivas y las ah:lmenle repetitlv:Js. Las primeras varian de 20 ~II 80% del 
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Polymorphism, RFLP). Sin embargo, hay muchas regiones polimorfieas del ADN humano que 

pueden ser anal izados usando la téeniea de Reacción en Cadena de La Polimerasa (PCR) 

(Nakamura et al 1987). 

La detección de las secuencias polimórficas se realizan usando produ¡:tos de amplifi¡:a¡:ión y/o 

procedimientos dc sc¡:uenciación (Cohen 1990, Bcroldingen y Blake 1989). 

Los polimorfismos de secuencia pueden ser detectados de manera simple usando las pruebas 

con 01igonuc!eótidos Alelo-Especificos (ASO, en Inglés) en las cuales estas secuencias son 

hibridadas en sondas inmobilizadas en membranas de nylon y usadas para capturar los 

productos de PCR complementarios (Nakamura el al 1987b, Beroldingen y Blake 1989) 

Los polimorfismos de longitud o la v;¡riaeió!'l de longitud entre alelos de un locus VNTR puede 

ser analizada mediante la fragmentación o cOlTlmicnto de los productos de PCR en un gel 

analítico. Estos productos son hechos usando ·'primers·· (secuencias de oligonuc!eótidos 

especificos) que flanquean la n:::gló:1 repctitivJ del !ocus. L:l especificidad es tan grande que se 

gener:m productos demasiado especírlcos y el tamaño de éstos mismos productos se reflejan en 

el numero de repeticiones, denommados m landem. contenidos en cada alelo (Nakamura et al 

1987a y b, Bcroldingen y Ulakc 1989. Jcffreys el al 1991). 

Los primeros anáhsis con ¡~ téclllca de ){e;¡eción en Cadena de la Pollmerasa (I'CR) acerca dc 

los pohmorfismos del ADN fueron reportados por Mull ís y Fa!oona (1985) y por Kogan y col. 

(1987) citados en Nakamura y col (1987a y b). abarcando campos de diagnósis de hemofilia A, 

extendiendose posteriormente a la diagnósis prenatal de fibrósis quistica y la enfermcd;¡d de 

Iluntington. 

lefTrcys ( 1985) como 10 cita Nakamura y col (1987a y b) demostró con un juego de repeticiones 

en t;¡ndem. que el patrón de los fragmentos dc restricción revelados por la suma de los loci de 

VNTR contenía tales secuencias dispersas a través del genoma. constituyendo una huella 

digital única para cada individuo, pudiendo ser útil en Medicina. identificación forense y otras 

aplicaciones. 

La variación en la secuencia del ADN del genoma se dcbe aparentemente a un cambio en los 

pares de b;¡scs (bp) que crean o destruyen un SItio o corte para una enzima de restricción 

especirlca causando un cambio en la longitud en la secuencia del fragmento de ADN. 

Un sistema dc marcaJc basado en estos polimorfismos puede ser altamente informativo en 

análisis cuando se exhiben alelos multipJcs. 
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MARCADORES GENETICOS. 

Dentro de los grupos humanos hay ciertos tipos de moléculas blOquimicas que part icipan en 

gran numero de reaCC10nes metab6hcas. Estas sustanCias llamadas también marcadores 

genéticos. son moléculas que están dlscliadas para permanccer invariables durante tooo el CIclo 

de \'ida de un mdividuo. Debido a la combmación de los genes paternos y matemos en la 

conformación del individuo, estas moléculas sólo podrán v:mar en diferenc13s quimicas 

menores, debido a mut~cl ones. recombinación, entrecruzamu:nto o algunos otros factores 

genéticos. pero su función scra SIempre la mIsma. Thompson y Thompson ( 1(85) han descnlo 

4 COndiCiOneS para que un marcador gemeo sea conSiderado como tal: 

a) Debe ser un patrón o modelo sencil lo de herenCia. La m;¡yorb de las variantes de Jos grupos 

S:lnguineos y de las proteínas plasmáticas se hallan detemunadas por genes codominantes. es 

deCir. ambos alelos de los heteroclgotos se expreS:ln fcnotipic;¡mente. lo que pennite inferir el 

genotipo directamente del fenotipo. 

b) Una clasificaCIón exacta de los diferentes fenotipos debe poder verificarse según técnicas en 

las cuales cabe confiar. 

c) Una frecuencia relativamente alta de cada uno de los alelos comunes en ellocus. Si el más 

raro de un par de alelos se encuentra en sólo un pequeño porcentaje de una población, 

probablemente no será muy Útll para estudios famili;¡Tes y análisis de unión. Lo ideal es la 

frecuencia similar de ambos alelos. situación que proporciona las mejores condiciones para 

observar una segregación en ellocus. 

d) La auscncia de efectos sobrc la expresión del caracter de los factores ambientales de la edad 

o de la interacción con otros genes. 

Actualmente se reconocen diversos marcadores genéticos los cuales sc pueden encontrar en 

eritrocitos, en pbsma o suero sanguíneo (extraentrocitarios). en linfoci tos, algunos lI;¡mados 

mlscel:ineos; también han sido utili7..:Jdos los cromosomas así como en errores congénitos dcl 

melabohsmo (Liskcr J 981. Thompson y Thompson 1(85 ). 
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La mayoría de las investigaciones sobre marcadores genéticos se ha realizado en sangre y suero, 

sin embargo la presencia de marcadores no es exclusiva de los elementos encontrados en 

sangre, como ya antcs Se hizo mención, pues su presencia puede deteclarse en algunos otros 

fluídos biológiCOS, a considerar el semen, saliva, celulas epiteliales,cabello, secreciones 

vaginales, leche, órganos y aún en hueso. Por ejemplo c:I antígeno especifico prostál1co llamado 

p30 es una proteina encontrada en las celulas epiteliales de los ductos prostáticos en los 

humanos y en primates. Esta sustancia generalmente es mdicativa de presencia de semen, 

especificamente de semen humano (Buro Federal de Investigación 1989, Garg 1983). 

De la misma manera, se puede detectar la presencia de elementos como la enzima lIam;!d~ 

amilasa en sali va, la urea en la orina y elementos de secreción e;¡ diferentes fluídos, al igual que 

la presencia de antígenos del sistema A B O en estos mismos fluidos (Buro Federal de 

!nvestig~ción 1989). 

Estos datos sobre la estructura de los SISlemas genélicos, como en su tiempo fue el caso del 

sistema ABO, pueden ser comparados con los datos obtenidos acerca de las frecuencias 

genéticas de los mismos sistemas genéllcos analizados en diferentes grupos humanos, en los 

cuales se observa que la mezda gen"a se presenta con los mismos patrones ancestrales, 

mc1uyendo el apone mayoritario, el cual 10 constituyen los grupos autóctonos (Garg 1983, 

Llsker et al 1990, Helmuth et al 1990, Reynolds y Sensabaugh 1991). 

De esta fonna con la teenologia de sccuenciación y clonación del DNA se ha revelado nuestra 

herencia genctica común y se ha detectado la variación entre individuos hasta su mvel más 

funda mental: 13 variación en las secuencias de las bases del Acido Desoxirribonuclcico (Erlich 

1989, Frederick 1989). Esta descripción completa de la anatomia del genoma humano se 

empezó a desarrollar por medio del mapeo genético un gran número de genes causantes de 

enCennedades (Lisker 198 1, Reynotds y Sensab3ugh 1991 )_ 

El desarrollo de la tecnologia ha favorecido grandemente el avance rn la investigación genétiea, 

en este campo el empleo de la Rcaección en Cadena de la Polimerasa (RCP), se ha utilizado 

para amplificar Cragmentos especificos de ADN de regiones altamente Polimorfieas, con lo cual 

se han desarro1l3do diversos sistemas gencticos. destacando en pruebas de identificación 

Corense los sistemas HLA-DQa:- en el cual se dctenninan los 6 alelas del dominio a:: en esta 

región del cromosoma 6; el sistema Polymarker incluidos 5 marcadores independientes de los 
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cromosomas 4, 11, 19 Y 7: el sistema DI S80 con la identificación de alclos del cromosoma 1 y 

recientemente el empleo en identificación, los VNTR 's el cual compn:nde varios sistemas 

ginicos y varios cromosomas (Cohen 1990, Nakamura et al 1987). 

SISTEMA A B O (GRUPO SECRETOR) 

Los an tigenos de! slstcma A B O estan presentes en el plasma sanguineo de cada Individuo. 

Los antigenos de los grupos sanguíneos también están presentes en la superficie de las olraS 

células del organismo. esto explica su Importancia en los transplantes de órganos, como se 

demostró por primera vez en 1960 por Ceppellml. Los antigenos de los grupos sanguíneos son 

moléculas resultantes del encadenamlemo de varios azúcares llamados oligosacáridos. los que 

se construyen por adiCiones suceSivas de una U1udad de azlÍcar quc se fijan al azucar precedente 

por medio de un enlace llamado glueosídlco. Estos pueden forma r estructuras muy complejas, 

susceptibles de ser reconocidas por anticuerpos especificos.( Engclhard 1994) 

La mayoria de los individuos son capaces de segregar los antígenos de los grupos sanguíneos. 

en contraste con esta estructura glicohpídlca que preseman las sustancias ABII presentes en las 

membranas eritrocitanas, los Ouídos biológiCOS como el semen. saliva y aún matcnal orgánico 

(pared estomacal, bilis. músculo, etc.) presentan estas sustancias ABH cuya naturaleza 

glicoprotéica las hace solubles en agua (BUfO Federal de Invcstigaclón 1989, Engclhard 1994). 

Los componentes protéicos están conformados principalmente por la scrina y la prolina, las que 

conforman el 50% dellotal de los aminoacidos presentes. En los fluidos biológicos, la presencia 

de estas sustancias, determinan el gmpo sanguíneo de los individuos (Buro Federal de 

lnvcstigacioon 1989, Garg 1983). 

De acuerdo con ésto, se pueden encontrar las tres diferentes sustancias ABI I en fluidos 

biológicos no relacionados con sangre, si es el caso que la persona sea secretora de estos 

an tígenos, encontrandose individuos secretores de sustancias A, B Y O en cada caso: 

La presencia de estos antígenos en los fluidos biológicos y tejidos, es una característica 

inherente y ésta controlada por un par de genes: el gen Se ejerce una función secretora, siendo 

dominante sobre el gen se. Así que las personas con el genotipo SI'Se o Sese son secretoras de 
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los antígenos en los lluidos y las personas que tíenen el genotipo sese no secretan estos 

antígenos (Engelhard 1994, Harening 0.1989). 

Como característica, las personas que presentan estas sustancias son llamadas "secretoras" y las 

personas que no las presentan, son llamadas "no secretoras". 

La mayoría de los individuos son capaces de segregar los antígenos de los grupos sanguíneos, 

alrededor del 75% excretan los antígenos A. B Y H en la leche, b sahva , el jugo gástrico , el 

semen, etc. En los sujetos secretores el gen Se dominante es la forma activa en los epitelios 

glandulares, donde estimularía la producción de antigeno H por el tejIdo, lo que seria incapaz de 

haccr la form a se recesiva, el estado secretor también modifica la producción de antígeno JI en 

otros tcjidos (Buro Federal de Investlgaeion 1989, Ashton y Bracen 1961). 

En la mayoría de las poblaciones se determina b distflbució;l del Slstpma ABO, pero aún 

cuando sc han reportado las frecuencias genéticas de grupos urbanos mCShz:.dos, ( )l is Ie muy 

poca información acerca del status secretor de la poblac16n mexicana. Con estos estudios se 

pucde calcular el grado de mezcla génica quc prcsenta esta población. (Llskcr 1981. Buro 

Federal de Investigacion 1989). 

COMPLEJO !\lA YOR DE I-IISTOCO"IPATIBILIDAD 

La definición de los genes y antígenos ULA se originan de los estudios clasicos en 

Hematología, slendo Dauset (1 958) y Trowsdale (1958) quienes ponen de manifiesto la 

presencia de este sistema. 

Los genes estructurales del complejo liLA (cerca de 50 genes) están controlados por toda una 

región genética, localizada en el brazo corto del cromosoma número 6. Esta región genética, 

que ocupa alrededor de cuatro millones de pares de bases (4000 kb) presenta fun ciones 

variables, las que se resumen básicamente en la codificación para la síntesis de antígenos (H LA· 

A, B, C) ant ígenos de diferenciación (HLA-E, F, G. H. X). genes con func iones desconocidas 

(Gorodezky 1992, Rudert y Trucco 1992, Brown ct al 1993. Gorodezky 1994)_ 

Estas carac terísticas que presentan los genes del sistema HLA (genes estrechamente 

relacionados) ha permitido agruparlos en tres regiones principales denominados clase 1, 11 Y 111 . 



La región clase n llamada anteriormente región "D'., esta compuesta por una familia de genes 

funcionales: DR, DQ y DP los cuales codifican para proteínas membranales hetcrodimericas, 

mostrando dos dominios elltracelulares, una porción transmembranal y una pequeña cola 

citoplasmálica para cada una de las dos cadenas: la mas pesada es llamada n (33 KD) Y la mas 

ligera denominada j3 (28 KD), (Rudert y Trueco 1992, Lawlor el al 1991. Brown et al 1993, 

Mguello et al 1992, Klein et al 1993,Lawlor el al 1991) . Estos dominios son muy polimórficos 

y los residuos quc generan los polimorfismos se ubican en regiones discretas hipervariables 

(Rudert y Tnleeo 1992, Huguct el al 1993, Lawlor 1991 ), 

Como se ve, los genes HLA clase JI son polimórfieos e:l bs poblaciones humanas. Las 

moléculas DQ tIenen cierto grado de variabilidad destacando eSle en el dominio u ,( lIugucI el 

al 1993, Klcin el a11993 , Lawlor 1991), 

El uso de técnicas moleculares, empleando el análisis de f~agmenlos pollmórficos de longuud 

vanablc (RFlP, por sus siglas en inglés) o la reacción en cadena de la polimerasa (Rep) o aún 

la seeuenclación di recta de genes HLA, han demostrado la prescncia de mieropolimorfismo 

hasta de un par de bases entre un alelo y aIro (l awlor 1991, Gorodezky et al 1994), Estos 

mlCTOpollmOrflSmOS, han hecho posible el avance en I.:l tipificación y/o nomenclatura del 

sis tema li LA. Concretamente para el locus lI l A·DQ alfa, el sistema de nomenclatura de la 

Organización Mundial de Salud y el comite de Nomenclatura del liLA, lo han denominado 

como DQA 1 (lJodmer et al 1992), La Importancia de éste locus esta basada en los estudios 

poblacionales derivados de él y de sus aplicaciones en las Ciencias Biomédicas. 

Basados en estudios de secuenClación en ésta región pollmórfica, se han identificado ocho 

alelas DQu ( Helmuth ct al 1m, Reynolds y Sensabaugh 1991, Klein et al 1993, Gyllensten y 

Erl ich 1989). Estos aldos se han dividido en 4 tipos pnnclpales: Al, A2, A3 Y ,\4 . Con A 1 Y 

A4 se han reconocido además algunos subtipos: A 1.1, A 1.2, A 1.3, A4.I, A4.2 Y A4 .3. Hay 

nueve posiciones ocupadas por diferentes "sondas" que determinan los alelos. Los cuatro tipos 

principales. Al, A2, A3 Y A4 se distinguen por cuatro "sondas", sin embargo, en éstas no se 

pueden distinguir los subtipos ,\ 1 de los A4 . Los tipos Al , ,\2 Y A3 se diferencian por "sondas" 

adicionales. Una prueba es especifica para los alelas A l .l Y otra para los alelas A 1.3. La tercera 

prueba es complementaria para determinar los tipos A l .2 , A 1.3 Y A4. La cuarta prueba, puede 

determinar todos los tipos DQn, excepto el A 1.3. Esta "sonda" se requiere tan sólo para 

distingUIr el genotipo 1.2, 1.3 del genotipo 1.3,1.3, ya que los demás genotipos se dist inguen sin 
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tomar en cuenta ésta "sonda" Hay una última "sonda", en el cual los productos de ampli ficacion 

de todos los alelas se fijan, indicandonos de Igual fonna una adecuada amplificación de todos 

los alelos DQa y también de errores en la hibridación. Dc esta fonna los veinhún genotipos que 

se pueden detenninar con éste sistema, se identifican por la mtensldad y patrón de los puntos 

azules en las bandas de nylon (Erlich el al 1989, Gyllenslen y Erlieh 1989, CelUs Corp. 1990). 

Estos sistemas comerciales de identificación p3ra éste locus, estan diseñados para diferenciar 

tan solo scis de los ocho alelos: Al.l, AI.2, AI.3,A2 Y A3; los Subtipos A4.1. A4.2 Y A4.3 se 

agrupan como A4. Estos seis alelas se han identificado con el Kit comercial HLA-DQa, 

lograndose detcnninar vcintiún genotipos (Saiki et al 1989). 

Hasta 1990 con este método de identificación. basado en este marcador genético comercial, se 

habían cl:lSlficldo cerca de 1400 mdividuos para el locus DQa. usando este método en JI 

pobbciem.'s c;:l!cñsicas, sin e~bargo su empleo en diferl'ntes poblacioncs se ha extendido. 

(Klein 1.'. al 1993, Comey cta11993, t\mbach cla11996, BehchetaI 1992, CarbaIloet al 1992). 

En Latinoamerica les estudios pioneros, con este sIstema de prueba. son realizados l'tl 

poblaciones con un alto porcentaje de meslÍuje, obseTVandosc la presencIa de la mayoría de los 

genotipos descritos para este sistema . Cerno se puede ver, la distribUCión de los alelos A2, AJ Y 

,\4 del HLA-DQa varia notablemente en estas poblaCIOnes y aún de un grupo a otro (Cll rballo 

et al 1992, Budowle et al 1995). 

En México, aún cuando la frecuencia dc estos alelas guarda una relaCIón muy estrecha con la 

población latinoamericana, difiere en tanto que la poblaCión mestiza de México, presenta los 

alelas A3 y A4 con mayor frecuencia (Gorodezky et al 1994). 

Budowle et al (1995) muestran diferencias reSpe<:to a estas mismas frecuencias alclicas en estos 

grupos llamados mestizos y me¡¡icanos. La pregunta 3 responder es si est3s muestras fueron 

lomadas al 3z:¡r o representan a un sector en particular. 

En la actualidad, los estudios en la estructura genética de la población mexicana anali7..an la 

frecuencia de los antígenos del sistema HLA y hacen mención en pnmera inst3ncia que racial y 

cuhuralmente, la población analizada presenta una mezcla indígena y europea, no refiriendo si 

esta mezcla biológico-cultural representa a un sector social en particular, tan sólo se habla de la 

frecuencia y composición de la población mestiza estudiada (Gorodezky el al 1994, Budowlc el 

al 1995, Helmuth et al 1990) 
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RECEPTORES DE UPOPROTEINAS DE BAJA DENSIDAD 

Las lipoproteínas de baja densidad o lipoproteínas n, estan presentes en dos variantes geneticas 

la Ag y Lp. La Ag. Y han sido empleadas en estudios de población. ya que presentan 2 alelos 

Ag' Ag~. dcbido a que son altamente segregados y sus frC'Cuencias varian de una población a 

otra (Ag' =O,23 en la población sueca y 0.73 en la Japonesa), También csta Ilpoprolclna sc 

encuentra asociada a un lranstomo autosómlco. al que se denomina hlperbe ta lipoprotememia. 

en el cual los homocigotos desnrrol!an tUlnores de lipldos e insufuelencla eoronana lo que 

puede provocar la muerte en edades muy tempranas (l nompson y Thompson 1983$haw et al 

1987). 

Empleando el análisIs de unión de multipuntos descntos por Shaw y col. (1987) se ha sugerido 

el orden de estos marcadores. ubicando al gen de los recpetores de hpoproteínas de haJa 

denSidad como Sigue: 

pler-- I. RLD--C3--INSR--(D/9S7.Ci!I1)--D/9S9--DM· ·APOC1·-D/9S8··APOf:·-qler 

I'or mediO dc la secuenciadón de aminoaCldos se presume que el receptor puede estar diVidido 

en estructuras dominantcs o dominios. 

El primer dominIO esta consti tuido de NH¡ tcrminal con 322 aminoacidos de los cuales el ISo/. 

son de üstlna (47 residuos) y Sus secuenCIas aminoacidicas son altamente repel!twas (40 

residuos repcl!dos 8 veces). 

Este dominiO presenta dos uniones para el rcceplor de hpoprotcinas: apoprolcina B y E. las que 

eonllene <:arga poSitiva de residuos de Lisina y Arginina. si estos son modlrlcados el receptor es 

daii3do para su función. Los moís importantes reSiduos para la unión son Arg 142. Arg 145 y Lis 

146. 

El segundo domimo consisle en aproximadamente 3S0 reslos de aminoacldos y al igu31 que el 

primero. tJmbien. contiene secuencias repetillvas. las cuales consisten de S repeticiones de 50 

3minoJeldos aprOXlmadamanle por c3da uno. 
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El tercero esta formado dc 48 aminoacidos, de los cuales 18 son Sennas o residuos de Trconina. 

Este dominio se encuentra localizado inmediatamente fuera de la rcgión de entrada dc la 

membrana. 

El cuarto es una secuenciación de 22 aminoacldos hidrofóbicos y se encuentra localizado más 

allá de la reglón de entrada de la membrana de la zona receptora . 

POr úl timo el quinto dominio consistc de 50 ammoacidos para el COOH terminal de la proteína 

que esta localizada sobre el sitio Ciloplasmatico de la membrana. Su secuencia es altamente 

homogenea (Lehninger 1988, Blanco 1988, OeMeester el al 1995,Yamamoto et al 1984, Vohl et 

al 1985). 

Así como las Iipoproteinas, los receptores tambIén se encuentran aSOCIados a tr~nstomos, de los 

cuales se han detectado numerosas mutaciones. las que provccan Hlpercolcstcrolemb famIl iar, 

asi lo demuestra un estudio realizado en una población e~n~d!ense lle aSCCndel!cia franccsa. En 

esta población se detectaron 5 mutaciones puntuales responsables lle esta enrenncllad, 2 grandes 

deleciones y 3 mutaciones erróneas Además, se detec tó que la frecuencia de la 

lIipcrcolesterolemia familiar es mas alta en la población canadiense en comparacIón con la 

frecuencia para las poblaciones del resto del mundo (1 154 en canadienses y 1:500 en el resto 

del mundo) (Vohl et al 1985. C:IUSCorp. 1990). 

Con el desarrollo de las técnicas lle Secuencia Especifica de Oligonucleótidos y RCP, se han 

identificado los alelos A y B de los Receptores de Lipoproteínas de Baja Densidad, mostrándose 

las frecuencias en poblaciones europeas, africanas, mongólicas e h¡sp:imcas. La determinación 

de estos ale10s sigue el proceso de DOI-blot semejante al empleado en las detenninaeiones 

alélicas del sistema HLA-DQa (Cetus Corp. 1990). 

GLlCOFORINA "Al> 

Ex isten dos proteinas integrales importantes del eritrocito, la banda 3 y la P AS-lo glucoforina 

y otras proteínas menores cuya estructurJ y función no esta todavía bIen definidas .. La banda 3 

y la glicofonna son proteínas transmembrana1cs: es decir. son aquellas que se extienden a lo 

ancho de la doble capa y como tales estan diseñadas de manera que pueden transportar 

sustancias o información de un lado a otro de la membrana.(Karp 1984. Mckonkey 1993). Estas 
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proteínas transmembranales tienen un pequei\o dommio C-terminal por el lado citoplasmático 

de la membrana plasmática, una breve secuencia de aminoácidos hidrofóbu;os presentcs en 

donde los pohpéptldos abarcan 13 membrana y una porCIón N-terminal más larga en la molécula 

proycetandose haCIa el espacio extracelular.(Mckonkey 1993) 

De la gllcoproteína.la PAS- I O glicoforina se conocen algunas propIedades, slcndo la pnmera 

cuya secuencia de aminoáCIdos se conocc.(Mconkey 1993, Siebert y Fokuda 1987). La 

determinación de !as secuencias de los \3 I ammoácldos que forman la cadena sencilla del 

polipéptido de la g!iwforina ha revelado aspectos muy Importantes dc su estructura anlipatica. 

De todos las proteínas estudiadas, la glicofonna es de las más simples contenidas en la 

mcmbrana. Los sistemas ABO y el MN se origmaron de los estudios de esta proteina ya que los 

carbohldratos de la ghcofonna determman los amigenos de los grupos san~uineos,(Mconkey 

1993, Buro Federal de Invcstlgación 1989) 

Se han calegorizado tres tIpoS Importantes de ghcofonnas: ghcofonna "A", gheofonn:l "13" y 

glleoforma "C". ESlas constI tuyen la pnnclpales slaloghcoproteínas de las membranas 

critrocLticas de esta familla de glleoproteinas.( Slebcn y Fokuda 1987) 

La secuencia de los ammoacidos mucstran una gran homología entre las ghcofonnas "A" Y "B", 

parllcularmente en su región NH¡JerminaJ. 

Al comp:lrar las secuencIas dc aminoácldos y los nucleótidos dc las gbcoformas "A" y "U" 

pucde verse quc casi son idénticos tanto en nucleÓlldos como en aminoáCidos en el pePlldo 

. lIder asi como en el residuo tcrmlnal amino 26 codificados para los DNA 's comp1enlcntanos dc 

gbcofonna "A" y "3". La única diferencia en la reglón IniCIadora amino es el residuo -7 en el 

cual un cambio sencillo prl."scnta abnina en glicoforma "A" y un ácido glutámico en la 

glicoforlna "S". Los polimorfismos mostrados por el DNA complemcntano dc glicoforina "A" 

en las regiones 1 a S en la secuencia de ammoácldos da lugar a los antígenos dc grupo 

sanguineo M y N, del cual la clona p11GpA-3 es la clona de glicoforina "A" que codifica el 

antigeno dc grupo "M". (Mckonkey 1993. Sleberl y Fokuda 1987) 

La compleja orgamzación en los genes de las gllcoforinas suponen un paso cvolutlvo mcdiante 

una duplicación de uno de estos genes, segmdo por su di\·ergenCla. sugiriendo con esto un tipo 

mas complejO de e\'olución del genc .(Mckonkey 19')3. Slebert y Fokuda 1987) 

De acuerdo con eSl~S últimas conSideracIones, la glicoforina "A" se ha empleado para poner en 

C\'I\lencla la gran canudad de aberracloncs cTOmosómlcas obscrvadas en personas con 
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enfermedades asociadas con este gen, siendo un ejemplo el ensayo con glicoforina hA" para las 

mutaciones que se acumulan in vivQ en lineas celulares humanas para estudiar muestras 

sanguíneas poblaciona1es con síndrome de ~, en el cual se incluyen los grupos MN . Este 

ensayo midió la frecuencia dc variables entrociticas que carecen de expresión de una forma 

alélica de glicoforina "A" o al menos no puede ser evaluada como son los tipos -M· o MN o 

tipo N o NN, presumiblemente debido a los efectos mutacionales o recombmantes en las 

células precursoras eritrocilicas. Estas frecuencias de variantcs contemplan la perdida parcial 

del fenot ipo y algunas con fenotipo homoclgoto y otros con fenotipo hcmicigoto. Esta elevada 

generaCión de homocigocldad y hemicigocidad funcional altera no tan sólo el locus dc 

ghcoforma "A", presumiblemente una reglón del genómn, pomendo en Juego unn alta 

mcidenCla de enfennedades que han Sido asocladas a és~c locus (Sieber1 y Fokuda 1987, Borot 

el .111988, Langloiset .111988). 

Los enlreeruzamlenlos (fold) en ghcoforma "A", marcan la pauta de nriantes recombinantes 

que pueden llegar a prodUCir alte raciones como en las observadas en la anemia de Fanconi. 

síndrome de Bloom, y ~an~er respecllvamcntc. La incidcneb de un cancer espor:idico puede 

servir para identificar a un SUjeto de un;} población normal con un fenotipo mtennedio con 

respecto a una lmea de referene;a de los niveles de mutnción somática y de segregación (Bigbee 

y Gran! 1991, Gran! y Iligbee 1991). 

HEMOGLOBINAS GAMMAGLOBINAS (HBGG) 

En la localización cromosómic3 de los genes de la globina de humanos se han uti lizado ensayos 

de hibridación molecular tan especificos y sensibles que se pueden determmar las secuencias de 

los genes inllmamente ligados a este locus.Se destacan entre los genes ligados a este locus, los 

genes u-globina, p-globina. 5-globina y y-globina de los cuales se diferencían los Ay y 0y 

(Bemards el 31 1979, Studenlcki et al 1985). 

Los estudios de caracterización en fami lias con anormalidades en hemoglobinas, y los trabajos 

rea lizados con células hibridas de raton han pennitido llegar a la conclusión de que están más 

ligados los genes de IJ.-g10bina y y-globina. los cuales presenlan una semejanza notable. Estos 

mismos eSludlOs han pennitido eSlablecer su ubicación eromosómica, concluycndo con base en 
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estos datos, que la estructura genética de estos genes. a. p, Ó y y-globina residen en el 

cromosoma numero 11 (Bemards et al 1979. Studenekl et al 1985 . Deisseroth etaI1978). 

Los loei que espcclfiean 135 secuencIas de ammoaeldos de las cadenas de globinas de las 

hemoglobinas de mamíferos se present3n en condIciones de pares no alélicos duplicados y en la 

mayoría de los b'T\lPOS humanos se presenta un par de genes a, dos genes adultos tipo o y P así 

como dos genes fe tales tIpo p, G., Y "y (Deisseroth et al 1978. Sllghtom et al 1980). 

Es sabido que se: presCl11an al menos dos genes de '(-glooina no alchcos, uno de los cuales 

codifica para una cadena de y-globina con glicina y el otro con alanina en las posiclOnes 136 

para "y y 146 para Gyen la cadena de am!no~cidos (Bemards el al 1979. Slightom el 31 1980). 

Aún cuando se tuvo rV!denCla moh,:eular de la presencia de dos genes y-globina por genóma 

haploide, se sug\TlÓ la presencIa de tres o cualro genes de y-globma por genoma haplolde 

(l3em3rds et 31 1979, Delsseroth el al 1978, Slighlom el al 1980, Litlle el al 1979). 

Sr ha sugcndo de Igual fomla. que un lereer gene y-globma se puede presentar y éste es 

llamado'" I;;¡ cual c()(hfic3 p;;¡r;;¡ la IIbF • .,Jlnll con una SUsllluclón de Ireonina en la posición 75 

en lugar d.:: 1<1 Isol.::uema La expresión de T., varía grandemente enlre los indiVIduos y 

representa el lercer gen.:: no alélieo del grupo de las .,.globmas (I'apadakls et al 1979, Unle el 

al 1979. Schrocderet 311979). 

Con el desarrollo d.:: lécnie;ls de mapco. se h~ h.::eho poSIble la construcción de mapas de 

enzUlIaS de restricción y sillos alrededor de los genes y-globma (Bcmards el al 1979. Linle et al 

1979. Schrocder et al 1979). Con los fragmenlos s.::parados por elcclroforésis, seguido de una 

hibridación y auloradlografb, se han podido revelar la l)Oslelón de los fragmenlos que contienen 

las secuencias de los genes y-globm3S (Bemards el al 1979. Little el al 1979). Las 

características pnncipales en estos mapeos se refier.::n a b presencia de mIrones en ambas 

globm¡¡s: ()., y "y , eSlOS mtrones llenen una longi tud aprOXimada dc 800-1()()() pares de bases, 

muy SimIlares a los reportados en los genes P y o...globinas. La distancia entre los genes: G., Y "y 

esde 5 Kb. (Mekonkey 1993, Ikmardset al 1979, Lltlle 1979). 

Si bien la frecuencia de los genes G y Y Ay e5 mayor. en poblaCIOnes como Inglaterra y Ilolanda 

es difiCIl demostrar la pr.::senCla del tercer gen 1y, considerandolo también como un 

pohrnorflsmo de uno de los genes y descritos anteriormente (Sehrocde3r.::t al 1979). 



Esta variante se ha reponado en pacientes italianos con j3-talasemia (cerca del 90% del tOla! de 

pacientes) y en algunas poblaciones en el cordón umbilical felal. Sin embargo las frecuencias 

reportadas en este marcador SOn mu!tiples y han sido anal izadas por separado. 

LOCUS D7S8 (CROMOSOMA 7) 

En el caso del cromosoma 7 , se han reponado la locali7.ación de 6 clonas de esle mismo 

cromosoma, de los cuales algunos eslan aSOCiados con uno de los desordenes genétiCOS mas 

comunes que se ha observado en niños caucásicos: la fibrósls quislica (Tsui el al 1985, 13caude! 

et al 1986). 

l/asta la fecha se han aislado marcadores pohmórficos en los loei D7S399 (pM P6d-9). D7S8 

(JI'. 3.11), Y 07$23 (KM. 19). El D1S8 esta locakt.ado a menos de IODO kb de D7S23. Estos 

datos suponen la hipótesis de que el gene de la fibrósls quíslica esta locahzado en cl intcrvalo 

cntre los loci D7S8 y D7S399. reducida a una distancia de 160 kb de D7S23 en dirección a 

D7S8, intervalo en el cual se puede eausr.r la mutación del gen de fibrÓSIS quística (Esticill et al 

J989). 

En este sentido el uso de la amplificación m \'lIro y el analisis con ollgonuc!eótidos sintéticos, 

proveen una a!tematJVa a los ensayos con RfLP. Así con el empleo de PCRlASO para el 

ensayo de hibridación dcl locus D758 se han obtenido estudios con resultados acer<:l de las 

frecuencias poblacionales de los alelos sc expresan en térmmos de homocigocidad y 

heteroclgocidad deseri ta por 2 alelos: A y B. La presencia de cada alelo para éste locus puede 

estar combinada para conformar un genotipo, destacando 3 combinaCiones genotipicas en éste 

sistema dc prueba: AA, AH Y BB (Beaudet et al 1986, lIuth et al 1989, Hum et al 1990, 

Budowle et al 1995). 

Las frecuencias descri tas en poblaciones europeas (caucáSicas) para dlocus D7S8 en donde se 

emplean enzimas de rcstricci6n denotan los alelas con números: ! y 2. observandose igualmenlc 

un~ confomlación gcnotípica con 3 posibles combinaciones, obtemcndose los sigUIentes 

genotipos: l-l, 1-2 Y 2-2. (Bands el al 1986). 
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Rodriguez-Calvo et al. (1996) reponan frecuencias alélicas y genotípicas para el locus D7S8 

descntas para España '1 Portugal. Esta mformación tiene trascendencia para el análisis de 

algunas poblaciones de Latinoamérica. Asimismo se hace una comparación dc las frccuencias 

poblaclOnales obtenidas por Budow1c el al (1 995) incluyendo poblaciones de origen hispánico 

negroides y eaueasoides residentes en los Estados Unidos. 

Como se puede \·er, se han ampliado los sistemas de prueba del D7S8 hacia Noneamériea, 

destacando los estudios de Scholl et al. (1996) al hacer el análisis de este locus en comunidades 

mdigenas '1 urbanizadas. 

Al comparar las frecuencias dcJ genotipo BB del locus D7S8, en las poblaciones europeas, 

comparadas con las poblaciones de Indios NavajO y Pueblo cn los E.U.A. se not:m diferencias 

nntablcs . ,\si también dc los pueblos NavajO y Pueblo, sc guarda una relacIón inversa con la 

comunidad SLOUX , con una alta frecuencia alehca B y en consecucncia alta proporCIón del 

genolipo 1313 '1 bap frecuencia dcJ genotIpo AA (Budow1c el al 1995, Rodngucz-Calvo ct al 

1996. Scholl cta\ 1996). 

COM PONENTE DE G RUPO ESI'ECIFICO (Ge) 

Los genes de la familia de la albumina los cuales codIfican para la a.-fetoprolcína albumina, Gc 

y . estan local17..ados en el cromosoma 4 dentro de la rcgión 4qll-q22. Estudios postenores 

demostraron que .::l gene del sistem;¡ alélico Ge esta localizado en el brazo largo del mismo 

cromosoma 4 específicamente cn la región q ll-q 13 (Guizar-Vazquez 1994, Yang et al 1985). 

El componente de grupo especifiCO (Gc) es un u-2-globu lina séTica con un peso aproximado de 

52 000 Daltons, cuya función principal es la unión '1 transponación dc la vitamina O y de sus 

rnetaoohlos. También es conOCida como alfa-globulina iniciadora de vilamiina D. (VDBG) , ya 

que una vcz hidro.'\Llada la vitamina en CH_se une a esla molécula de a..globulina (Guiz:u­

Vazquez 1994). 
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No obstante la homo!ogía entre estas moléculas tS muy grande, Oc es mis pequeña que la 

albúmina y la a-fetoproteina las cuales cont ienen 585 y 590 ammoácidos respectivamente, 

mostrando 458 aminoácidos para Oc (Yang et al 1985). 

Después de observar las estructuras observadas de Oc, albúmina y a-fetoprotdna se nota que 

Gc ha perdido las dos terceras panes de la secuencia de codificaclon en el dominio) y aun 

cuando en el dominio I internamente son homólogos, las uniones Cistina-Cistma que se 

observan en la posición 58-59 en éSle primer domimo de Oc no están presentes en la albumina y 

a-fe toprotdna (Yang et al 1985). 

En cuanto a los genOllpos observados para Gc estos fueron detenmnados usando métodos de 

mmunoclectroforésis los cuales se manifiestan en las poblaCIones humanas en tres fenotipos 

comunes: GCI, GCl y GC2-1 de los cuales Gcl y Gcl difieren por dos peptidos relacionados 

con di ferencias eSlruclUrales, envolviendo al menos tres reSIduos de ammoácidos (GuiZ.lr­

Vazquez 1994, Yang el al 1985, Conslansy Vlau 1977). 

Gcl se dIferencia dc Gcl por su eSlructura báSIca, la secuencIa de ONA complementar io de Oc 

confirma que los dos peptidos de Gcl son contIguos ( reSIduos 414-424 ) Y eonhenen una 

cadena de tripsina envolviendo a un grupo Carbo)¡llo en la Iis\na 420, el cual es sustituido por 

una treomna en Gcl (Yang 1985). 

Hasta la fecha se han podido identificar mas de 90 varlOnles de Gc, adoptando una 

nomenclatura nueva tomando como base Un3 doble banda de Ce I S Y una senciUa de Gc2. Si las 

yari:mtes son callónlcas o amónicas se diferencian con las le tras "C' y ·'A" rc:spcclivamc:ntc, 

después de Cc y agregando un número inmediatamente después segun la distancia que se separa 

del original (Guizar-Vazquez 1994, Lisker el al 1994). 

Gc migra electroforéticamente en dos bandas y se subdivide en Oc: 1 S y Gc 1 F. La secuencia N­

terminal deducida del DNA complementario de Gc fue idéntica a los residuos 1-15 de Gel S y 

Ge lF y los residuos 1-20 de GcIS. La diferencia entre OclS y Gc1F se en,uc:ntra en la adición 

de un residuo de á,ido siálico postraduccional a la molécula de Gc para dar la variante 1 F 

(Guizar-Vazquez 1994, Yang et al 1985). 

Gracias a su gran polimorfismo este marcador ha SIdo amphamc:nle utilizado en estudios de 

pobladÓn. Los resultados obtenidos no han sido estadisticamente significativas como otros 

marcadores (Lisker et al 1994). 
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LOCUS D1S80 

En el easo del locus 01S80, la uplficaclón en este sistema consiste en la deteeclóll de las 

secuencias repchtl\'as denOlmnadas VJ\'TR's o ml11lsatélltes que se ubICan cn el cromosma 1, 

espccifieamellte cllocus 01580. Este locus Identificado por la sonda pMCTI 18 contiene como 

secuenCia h;¡sc un segmento de ADN constituido de 16 pb que n::plten de 14 a 41 vcccs. Los 

alclos obtcnidos para este locus han Sido deslgl1udos del 1 al 17 de acuerdo a la longitud que 

presenten (el alelo 14 no ha sido observado). de esta fonna el alclo ! es el mas p..:queño en 

longitud)" el 1"1 dl' los m.:is largos (Jeffrcys el al 1991. Budo",le et al 1991 l. Cada alelo esta 

dclermm:HIt) por d número de \'eees en que se replle la secuenci a de base (eore) eslO es el alelo 

1-1 s..: dcfmc 3S1 porque la seellenCll bas..: se repite 14 veces, siendo igual para los demas alclos. 

1:n eSla reglón dd J)ISSO se han Idenlific3do ha~la el momento 29 :licIos, cuya combmaclón 

definen .¡ lj g\'nollpos (Sa3vcdra 1995, Celus Corp. 1994) 

lu~ estudlo~ de este lo<:u5 en poblaCIOnes humanas son escaso~ debIdo ;1 su reCiente 

mlpkmenlOCIÓll \1 rnpccto el número de ¡¡lelos Idenllficados en dlrerentes poblaCiones han 

I'~nodo oh'oCnondo~e en primera mslanCIO que el número de pOSibles fenotipos en ()(;aciones no 

l!e¡!J 111 al 50°/• el lot31 de gcno\1pos esperados observando unn tasa de heleroclgOCldad b3)~ 

sohre tmlu en poblaCiones cauc;isicas ($Ojanll!J el al 1992). Los reportes sobre esta marcadlll 

se han e¡¡tendldo a pob!Jclones europeas, norte)' sudameTlcanas. mcluyendo un pnmer an.:ihSIS 

de las frecuencIas de este marcador en la poblaCión dc la Ciudad de MC¡¡ICO (Saavedra 1995, 

Saj<lnl¡!a el al 1992. l1cldnch el al 1995). 



JUSTIFlCACION 

A panir de la aphcación de la Reacción en Cadena de la Polnncrasa (1987) en l.hversos campos 

de la investigaCiÓn, aunado a las léenlcas de secuenclacón e hlbndaclón de alelos. se inicia un 

nueva era en la obtención de alelos altamente pohmorfieos (Klem el al 1993. Kocora el al 1995, 

Oyl1cnsten y Erlieh 1989. Budowle el al 1995). 

La informaCión alélica se ha aphcado en los últimos años como una herramienta en el :irea de la 

genéllea de poblaCIOnes, utlhzando!os como marcadores genéllcos con el fm J~ obtener y 

observar las frecuencias de estos. 

La utihzación de "nuevos marcadores" ha significado una nueva llplflcaclon del ONA 

proporcIOnando una mejor mfonnaelón acerca de la estructura genética de bs pobl!lcloncs 

humanas en comparación con los "slslemas genéllcos ImdICIOn;¡!cs" (1.lskcr 1981. Thompson y 

'[ñompson 1983. Lisker et al 1990). 

La Información al¿hca y genOllplca obtelllda con CSIOS marcadores. ha proporelOnóulo resultaJos 

que indican con bsc en la distrIbución y lrecuenC13 de los ¡hfcrentes !Ilelos. la "lrIablliJad en 

13~ secuenCias de los genes contenidos en el genoma de lJs poblacmnes humanóls c~t\ldladas, 

C~IO de acuerdo con el númerO de marC3cores utIlizados en los esludlO$ genellcos (1lelmUlh et al 

1990. Huguct el al 1993, Ambachel al 1996). 

ReCientemente el empleo de marcadores mulhples que Idenllfican Slflml taneanwnlC los loci 

genétiCOS que Incluyen los slstcmas lilA DQn. los Receptor(>s de L¡popro¡cinas (lDLR), 

Gltcofonna A (OYPA). Hemoglobina G Gamaglobina (1l0GG). el Oen 0 7S8, el Componenle 

de Orupo Especifico (OC) y un VNTR (0IS80), han demostrado su dkac¡a en diferenles 

estudios llevados a caoo en diferentes paises. Tales eswdios de poblaCIón ullllzando estos 

marcadores reportan diferenCias slgmlicatJVas e.n la dltnbuclón y frecuencIa de e~tus alelos. El 

fundamento de est<lS variaCiones esta enmarcado en an tecedentes de evolución bIOlógica e 

histórico-socIal . 

Si tomamos en cuenta los antccedentes históricos de M':xico. desde la invaSIón europea Y la 

presencia de esclavos africanos. t:sto nos indica que la poblaCión mexIcana t:s una pohlaclón 

mesliza (aproxlmad!lmenle el 85%) con un componente tnhibrido. con un gran porcentaje de 

características genéticas indígenas. 
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De acucrdo a lo antes mencionado y tomando cn CUl'Tlta los mOVimientos migratorios que se hall 

sucedido hacia la Ciudad de MéXICO, así como la seg¡-egación SOCial que ha ,,"x!stido, se puede 

inferir que los marcadores gencticos ya descritos, pueden surri r VariaCIones signIficativas en su 

distribución y frecuencia en csta ciudad. 

Esta infomlación resultaría valiosa como una base de datos útIles para el rastreo de 

enrennedade$ asociadas con algunos de los loeí de estos marcadores y para la identificación dc 

individuos sujetos a procesos penales o civ!les_ 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La diversidad genética es el producto de los distintos mecanismos evolutivos que actUan sobre 

la estructura. genética, provocando una diversidad en las poblaciones biológicas. La especie 

humana, al igual que otros organismos, es una especie politipica y polimorfica producto de la 

acción de dichos mecanismos. 

Como ya se ha anotado, el origen de la especie humana ha sido radicado en el continente 

Africano y los restos de los primeros grupos de diferenciacion han sido localizados en el 

continente Europeo y AsiótlCO, pero en America, cuyo poblamiento es principalmente 

mongolOide, sus poblaciones autóctonas prcsent~n una gran vanablidad, producto de la 

conquista por parte del continente Europeo, representado basieamente por Inglaterra, España, 

Portugal, Franela y Alemania, ademas de los grupos del continenle Africano que arrivaron, 

AntropológlCalllente se ha definido a nuestras poblaciones con un origen trihibrido pero las 

repercusiones sobre la estructura genética que se puedan encontrar en las poblaciones 

contcmporancas 3 cinco siglos de haberse producido dicho contacto, siguen Sin conocerse. 

Ahora bien, considerando todo lo anterior. la !)Oblación del Valle de Mexico es un mosaico de 

grupos humanos desde la epoca prehispántca, lo cual se ha acentuado en nuestros días como 

consecuencia de! desarrollo industrial, de [as comunicaciones y de la desintegración social del 

campo, lo que ha hecho de la zona conurbada de la Ciudad de Mexico desde la decada de los 

50's un centro urbano con una alta tasa de inmigración, no solo del proceso campo-ciudad sino 

de otros centros urbanos, asi como dc otros paises, 10 cual ha dado lugar a una concentración 

cosmopolita, 

La problemática de mestizaje en poblaciones mexicanas ha sido abordada empleando tanto el 

análisis de ¡;aracteristicas fenotipkas como el empleo de diversos ma~adores genéticos, Por 

un lado, existe una homogeneidad en los grupos indígenas acompañada por una heterogeneidad 

al comparar grupos de diferentes regiones, además de que en los grupos mestizos existen 

dislintos gradientes de expresividad. 

Ante el problema de tipificar a una poblaCión, como es la del Valle de Mexko, ut ilizando los 

marcadores genotípicos "nueyos" HLJ\-DQa, LDLR, GYPA. HI3GG, 07S8. GC y Dl$80, asi 

28 



~omo los mar~adores tradl~lona1cs de b'fUpo sanguíneo. se puedcn plantear algunos 

~uestlonamlentos ¿Qué características de dlstnbuclón genotípica podemos encontrar con éstos 

últimos marcadores, lomando como base a las poblaciones "onginales" y compaul'1do dichos 

resultados con otros repones de poblacloncs extranjeras (negroides, asial1cos, mdígenas. 

españoles etc.)? y ¿Cuál seria el resul tado del proceso de mesl1zaJe en las distribuciones alélicas 

obtemdas observables en el Valle de MéXICO? 
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IlIPOTESIS 

Desde los anos 50's y hasta la actualidad. las migraciones campo-ciudad eltperimentadas 

por algunos grupos humanos han temdo al Distn!o Federal y la zona eonurbada como un 

punto de convergencia. La falta de recursos, factor común de la mayoría de los mlgrantes. 

no les permitió establecerse en zonas habltacionales que conturan con los scrvicios 

nC{:esarios y propios de una gran Ciudad formandose con ésto franjas o cinturones urbanos 

cuya característica es una extremada pobreza. Es de gran importancia el menCionar que los 

grupos humanos estableCIdos en estas zonas provinieron de dIVersos puntos dc la 

República. así como de dIstintos grupos indigenas. La Información genética que poseen 

estos grupos humanos. manifestada en las dlSllntas caracleriSllcas fenotípicas se mezcló 

enITe si. dando lugar a los habllantes actuales que conforman el D.F. y zona conurbada. Sm 

embargo. la mezcla orlgmada cntre es tos grupos. no fue extendida a los grupos ya 

estableCidos en el D.F, resmnglendose l~ mezcla haCia ciertos grupos 

De acuerdo con esto, en el D.F y la zona conurbada de la Ciudad de México, el 

comportamll::nto de las dlstnbllclones aléllcas y genotípIcas de los marcadores genéticos IILA­

DQo:, LDLR, ¡mGG, GYI'A, D7S8. Gc y l)IS80. determina zonas espeCIficas de distribUCión 

aléhca con características propias. 
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OBJETIVO GENERAL 

Oelennmar las frecuencias y las di ferenclas en la dlslnhuclón de los marcadores genell,', .... 

HLA-DQa, LDLR, HBGG. OYPA. 0 758, OC, 01580 Y estado secretor de an tlgenos ABO. ~ 

una lnucSlTa poblaelonal de reSIdentes de la zona conurbada de la Ciudad de MéxIco con ..l 

finahdad de contar con datos sufiCientes que ayuden a Identificar SI estas dlfer~nc:~ 

caracten7.an a grupos humanos con frecuencias aléhcas o genoliplcas propias de una reglón 

OHJETI V0 5 PARTICULARES 

1.- Detennlnar el estado secretor de antigenos ABO en una muestr~ poblaclónal dd \ alk ~ 

MéXICO 

11 - Establecer las frecuencias aléhcas de los marcadores !;enétlcos IILA-DQa. LDLR. IIBl ..... '· 

GYPA. D7SS. GC y DIS80, en los reslllente, que habItan el Valle de Mé.\lco. 

111.- Establecer SI eXlslen diferenCias en las frecuencl~, de es!os marcadores gentll,-,'· _ 

comparar la poblaCión general 

IV - btablecer SI .. xlsten dlf .. rencl3S en las frecuencIas d(' los marcadoT<:s genélteos lI!. , 

D~l. ID1.R. llBGG. GYI'A, D758, GC )' D1SHO. de los resldcl11es que habitan la~ l,'-~· 

Noroeste. Nores!e. Sureste y Suroeste de la poblaCión del Valle de r-..1c'-: ICO con 0":0.­

pOblaCIOnes mundIales 

V_ Exphcar desde una ¡x-rspccllva hlstórlCO-SQClal la dmámlca poblaclOnal de las dlfncn: ~. 

encontradas en la dIstribucIón de los marcadores genél1cos Il LA-DQa. LOLR . I1BGG. OYf '_ 

0 758. GC Y D1580. en los reSidentes que habllan bs zonas Noroesle. Nor~SIC. Sur<:¡:, . 

5urocsle de la poblaCIón del Valle de Mexlco. 
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l\'IETODOLOGÍA 

La mctodologia aplicada cn el prescnte trabajo de mvestigaclón se diVidió en diferentes fase s 

conSiderando los puntos Importantes para la dIVisión '1 el muestreo de la poblaCión asi como la 

cokcta de la muestras, los tra tamientos a los que se somelleron las muestras colectadas durante el 

muestreo y los anállsts a los que fueron sometidos los resultados obtenidos de éslas mismas. Por 

lanto la mctodotogia fue diVidida de la si guiente manera : 

1) metodologia aplicada al trabajO dc eampo 

11) melOdologia nplieada en ellaboralono 

111 ) an¡jllsts de resultados. 

1) .\ Ietodologia apli;::,da en el trahajo de c:UlI pU, 

Se efectuó un mue~treo en In poblaCión dl'l Valle de MéXICO que consistió de un lotal de -14.1 

mdl\'lduos euya ed;l\[ fluctuó entre lo~ 15 y -lO anos de edad. , El mueStreo se r~allZÓ de manera 

a!cJl0na en escuelas de nivel nlcdlo supenor y supenor sm conSiderar el ml'el SOCIOeeOnÓmlCO 

1><: la misma maneta ~e aplico en cada una de las escuelas UII:I encuesta a cada uno de los 

wdlllduos. en las cuaks se IIIVestlgó ,ohre todo su domiCIlio actual y 31gUIIOS datos de ongen 

familiar y eeonolllleos, (A l' END 1C'E ) 

De acuerdo con los dalos oblenldos en las encuestas aplicadas acerca del dOnllClho actual de cada 

uno de los sUJetos, éstos fueron ubicados en un pnnclplo en planos en los que se d1\'lde el D,F, y 

Arca Metropolitana. esto es, en -14 ~ feas represcntallvas .Je la Zona Metropoli tana, Incluyendo 

algunos 1llU1llClplOS del Estado de MéXICO y las 16 delegaCiones po1illeas del D,F, (Guia rOJI de la 

CIUdad de Mexlco) 

Una vez ubicados cn los planos, se agruparon en 5 zonas de cstudlo: zona Centro comprcndlda en 

un pl~no y con 36 mdlvlduos muestreados; ?Ona Noreste comprendIda cn 5 planos y con 97 

IndiVIduos muestreados: zona Noroeste e<lmprendlda en 5 pl~nos y con 71 mdn'¡duos muestreados: 

zulla Suroeste comprendida en 14 1)lallos y con 87 mdlvlduos muestreados; zona Sureste 

comprendida en 19 planos y con 153 IIIdl\'lduos muestreados. En esta .JlvlSlÓn se mcJuyeTon 

n,dll'lduos de las 16 delegaCiones polillcas del DIstnto Fednal asi como de los mUniCipiOS do: 



Ecatcpec, Nezahuakoyotl, Clnmalhuacan, Ozumba, Ixtapalul:a. Nau~alpan. Los Reyes, VI lla de las 

Flores, Coaca1co, Tlalnepantla entre otros. (FIG URA 1) 

Los IIldlVlduO$ agrupados fueron seleccIonados de acuerdo al correcto llenado de las encuestas. no 

Ineluyendo a mdlvlduos que no las completaron o no refine ron su domIcIlio: de Igual fomla se 

excluycron los indIVIduos cuya residenCIa era tranS1l0n3 o en algun e\13do de la reptibllca. 

Tamblen fueron e)l.eluídos del estudIO, hcnnanos o mdlvldu"., con algun grado de parentesco 

1armllar. 

Una \el agrup3uos en lonas generntes de estudIO. ~e pro~cdló a dll Idldos en Ii grupos de e~ludlo. 5 

grupos repr~sent3n\'o~ del DIstn10 Feder:l l y 3 del hta<lo (1<:: Mc"co l.a d3slfi~aelón quedó 

IntegrJda de l~ ~lgUlen1c manera Centro con .1(1 IIlUI\ ,dlu". \OCh1t111k" L'on .1.) mdl\"lduos. 

I/lapablla con ~l HldIVlduo~. ¡hIpan (on..\1 l!l<h~j(.IIIO~. \t.\tll l·"I,..\1 IIldllldutl,. 

:-':e/Jhuak;oyoll (on 30 Individuos. ccalepce eO:1 35 mdl\ Iduo. \ I blnepan1 )a (on 31 IIldlvuJuos 

len la, zona, donde el numero de mdl\lduo; fue m..:nor a lO. mduycnJo la, dck~~":I(jn<'~ pulil1las 

dd [)I~tntu Fcderal )1 algunos mumClplOS no fueron IIKlul<lo.>\ en 1,1 ':;,11 Jllhl"n. ~n " mud <,k b~ 

eundl~lones del ~~t3díS\lC() dc prueba 

Torna dI' Mu est ra ,\ los IIldlVlduos somClldos a estudiO SI' le, lomó una rml~~lra de ~3111a lus 

cual..:, dunar()n un volumen de 300-1000 fll (en IJ ,¡¡lIla ..... C!IC'llllraron suspendidas eclulJ" 

<·pllchales). A 11 nlUcstr1 de sahva contemda en IUbos eM':nln dl' :i0 mI. ,,<' 1..: ag rl'gu un volumcn 

Igual de clanol al 70%. ullh7.andose como conscrv~dor en I~nl{} ~e proccdlli al estudiO de 

laboralOno. Duranle la lOma de la mueSlra se eVito el eorllaCIO ora! con olras pe rsona~. hablar y la 

mgesta de alimentos. Las personas que no pudieron d0111r un volumen mayor d.:: 300 111 se tes tomó 

un I'olúmcn de J mI de sangre penfcnc:! en IUbos eSlcnle" EDlA (0.5 l\-l. pI! !U.) como 

antlcoagulanlc 

A los md,vlduos que donaron mueSlra d<' saliva se k~ dctcrmmÓ dc maner3 dlreCla el grupo 

sanguíneo. ulIIIl:lndo antlSUCIOS específicos del slsterna ABO: Antl-I\. ,\n ll- ,\ I (Dohehos blnorus). 

,\n ll·13 . Anu-AH y Antl-D para dcteml1ll3ción de Rh 

11) i\1 clodología de laboralorio 

El procesamIento de las muestras se efectuó en ell aboralono de (teneuca l'or<'n~e de la Dlrce":ltin 

General de SerVICIOS Peflclales de la I'rocuradufla G..:neral de Justl":la del Dlstnto.> I·edrra!. ta cual 

conSIstió baslcam..:nle de los slgulenles punto~: 
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F!GURA ! .- Diseno de la división efectuada durante el muestreo en la población del Valle 
de México. Se incluyen los municipios cercanos al Distrito Federal en la franja considerada 
como zona conurbada. La división incluye diversas zonas de muestreo, divididas en 5 zonas 
generales de estudio: Centro, Noroeste, Noreste, Suroeste y Sureste, considerando un 101al 
tiC' 444 individuos muestreados en las diferentes zonas de estudio 



DClerrn inación de grupo senetor de antígenos del sistema ABO. Se efectuó en los individuos 

de la población de la Zona Metropolitana obtenido de las muestras de saliva recolectada durante el 

muestreo. Para la detenninación del estado secretor se empleó el método de Adsorción-Inhibición 

descri to por Garg (1983) empleando 40 ~l. de saliva y haciéndolo reaccionar con antisueros 

cspecificos A. B Y Anu-H (leetma de Ulex curopaeus, sIgma). En la reacción se empleó una 

dilución de eritrOCItos de cada uno de los grupos sanguíneos. La tipificación directa en la toma de 

mueSlra se cotcJó con los datos obtenidos. No fueron incluídas en los datos finales las muestras en 

las cuales In aglutmaclón no se most r.> franca. 

Extracción de ADi\' de ctl u la.~ l'p ít clía1es. Se emplearon las ttcmcas dcscritas por el Buró 

Fednal de InvestigaCIón de los Estndos Umdos (Fm), para In obtención del ADN genómleo de 

¡;¿lulas de descamacIón de la mucosa bucal suspendidas cn la sa li va. Las varla¡;lones conSIstIeron 

C'n cmplc:lr l't:lnol absol\llo fria para la pre¡;lplla¡;ión del ADN y la ¡;entrifugaelón a 12000 rpm 

pam llevar al fondo el ADN . El pellet o p¡]stllla se solubilizó en buffer Tns-EDTA esténl pI! 8. 

Extr:lccióJI dl' ,\Di\' de sangre . Se siguIó el método desenlo en los manuales de l'erkm-Elmer, 

variando la punflcaclón al final con fenol-elorofonno y alcohol isoamílico (24:1) y con et3nol 

absoluto fria Una \'ez obtenido y purificado el ADN se soJublhzó en buffer Tris-EDTA estéril pl·1 

g a temperatura superior a 4SG por 3 horas y en ocasiones a temperatura ambiente toda la noche .. 

Cu:wt ili cación de ADN. Las muest ras con el ADN solublhzadas en buffer Tris-EDTA se 

somellel'OJI a un corrimiento electroforéllco en geles de agarosa ( BRL grado elcctroforési s) al 

0.8% en buffer TAE IX, de acucrdocoJllos protocolos descritos eJl los manuales de Perkin-Elmcr 

y Llfe¡;odes en geles largos de 12.5 II 20 cm (4.5 vollsfcm) durante 1 hora en buffer TAE IX. Las 

Illuestrns fueron comdJsjunto a controles de ADN de 1, 5,10 y 15 ngl¡..ll.. Los geles se tiñieron 

con bromuro dc el idio (1).Illm1) por 15 mmutos. Una \'ez reveladas las bandas de ADN se 

cuantifkó al espectro UV con los cOJl troles ¡;onocidos que se corrieron bajo las mismas 

¡;ondl¡;lones. Adi¡;ioJlalmentc se hicieron lecturas con el espectrofotómetro para corroborar el 

remhmiento o las caJltidadcs de ADN obtenidas. 

Amplilicación de ADN. La amplificación del ADN genómlco se realizó con los Kits de 

amphfi¡;ación forense llLA·DQct Amplificatioll (/11(1 Typillg Kit. Polymarker y DIS80. Se 

emplearon para la serie de amplifica¡;iones tennocicladores 4500 ( Perkm-Elmer). De acuerdo con 

los manuales dl'l fabricaJl tc sc usaron canlldades de I a 10 ng de ADN genómico para llevar n cabo 

la reacCión de amplificaCión. se ineluyeron controles posill\'os y negalivos para la reacción en cada 
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uno de los análisis. La reacción consistió de 32 ciclos dc amplificación para ambos sistemas 

genéw,;o$, HLA-DQo. Y Polyrnarker y para todas las muestras, considnando las temperaturas de 

a)desnaturalización a 90° por 30 scgundos, b)temperatura de alineación a 60° por 30 segundos y 

c)tcmperatura de extensión a 12° durante 30 segundos, después de los 32 ciclos de amplificación se 

programó un último ciclo de extensión por 10 minutos a 12°. El producto de amplificación para 

cada una de las muestras se verificó con un corrimiento de las muestras amplificadas en geles de 

ngnrosa al 4% en buffer TAE IX (agarosa para separación dc productos de I'CR), eOlTlmiento 

durante 1 hora y teñido con bromuro de ctidlO (1).Il/ml), valorando al espectrO ultraVIOleta y 

comp3raelón con controles positivos y neg3tivos de amplificaCión. 

Para el sistema 01$80 la reacción de amplificación constó de 29 Ciclos en cada Ciclo se 

conslderarón las ctapas de a)desnaturalizaClón a 94° por 60° segundos. b) elapa de ahncación a 65 

por 60 segundos y e) clapa de extensión a nO por 60 segundos. DcspuCs de finalizados los 29 

ciclos, se programó un úlnmo ciclo de eXI<,.nS1Ón a 7zO por 10 mmutos.( ¡\l'[NDICE) 

Obtención de alclos y gellotlpoS. Para la IIplficaelón de la reglón DQA 1 }' los S marcadores dd 

SISlema polym;;¡rker se empleó la técnica con Sond;;¡s Especificas dc OligonuclcÓtldos (SSOP) 

fijadas en membranas de nylon complemenlanas de las secuenci;;¡s amphficadas. En éstas sondas 

mmovllizadas se detectaron los alelos de acuerdo al color desarrollado en las diferentes sondas 

(probc) contenidas en las liras, identlficandose de acuerdo al color desarrollado la presencIa de los 

alelos 1.1. 1.2, 1.3,2, 3, 4 e interpretando la combinación dc estos alelos en genotipos del locus 

lILA-DQa .Para el sistcm;;¡ polymarker de aCl.lerdo al desarrollo de color se idcntificaron 2 alelos 

(A y B) para el marcador LDLR, 2 alelos para GYI'A (A Y B), 3 alelos para el marcador HBGG (A, 

B, C), 2 alelos par;;¡ el marcador 07S8 ( A. B ) Y 3 alclos para GC ( A, n, C ) (FI G URA 1, 

AI'ENIJ IC E), 

Par;;¡ Interpretar las liras fue necesario cxaminar los puntos denommados "C" y "S" cn las 

membranas de nylon aquellos puntos que ap;;¡ rccieron más oscuros o Iguales a "C" y "S" fueron 

consldcrados como positivos y los pumos más claros no se interpretaron. Dc ;;¡cl.lerdo con cl 

desarrollo de color. cuando sólo se presentó un punto, se considcr;;¡ron como genotipos 

homoclgotos y heleroclgotos cuando aparecieron 2 puntos cn alclos dlferentcs. Fueron excluidos 

del estudio las tiras que no desarrollaron color en los puntos "C" '1 "S", sucediendo 10 mismo 

cuando se presentaron mas de dos alelos en las tiras de nylon. Las temperaturas '1 Ilempos dc 
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FllI_ 2. L~ IcclII,a de las sondas MI sis(clllJ HLADQ ALFA, exalmnan en primer rémlino el pumo "C" d cual 
c"s un patrón de amplificación detectando lodos los aldos dI." este sistema, La nl1crprclac,ón adecuada 
depende de la presencIa de estc punto y es comparado con 1l lIltcns,dad que mdlca la presencia de los todos 
los alelos. Los ¡JUniOS que mdican la hlbndJC10n de los alelos correspondIentes en cada zona se descnOCI1 de 
la SI!;UlcnIC forma 

U pumo ! eS poSItIVO en 13 preserlCI3 de los alelas I l. 11 )' l.}. 
El pumo 2 es POSitIVO en la presencIa solo dd alelo 2. 
El pUIl1<) J es posm,·o en b presencia solo dd alelo 3 
El pUnJo" es posll1\"O en 13 presencIa de los alcios 4 . 1, 4 2 Y 4 3 

Se dlfl'lcnclJu los siguIente .. subtipos: 
U I 1 es poSIllVO en b presencia dd subtipo 1. 1. 
El I .J n POS II"' O en la presenclJ elel alelo 1.3 
Los slIbllpos 1 2, 1.3,/ 4 son pos,II'·OS en la presenCIa de los alelos 1 1, 1.3 Y los subl,posdd alel04 
Cuando se marcan 10005 los alelos menos el 1 3 ,mllCa IJ presenc,a d{"" los alelos exccplo el Sllbl'PO 
1.3. rSla sonda es n{""cesana para ,j,ferenClar el genotipo 1 2,1.2 del genolipo 1.2.1 .3. 

En b fIgura 2 se pueden observar los genotipos de este sislemJ gencnco. en el cual se mUCSIr.m los genollpos 
U . LlA. ;!..J ). M rcspecl,,·amcntc 



FIGURA 2A.- Para inH:rpretar las pruebas del sistema gcnético Polymar\.:cr Se examina en prime. tcrmino d 
pumo "S" y lm-go cada locus por separado. El estandn "S" es idéntico Cn seCuencia al COnlrol "e " del sis tema 
1 [LA . El punto "S·· se distingue por ser el mas ligero en cuanto a coloración de los pumas que definen [os 
alelas de cada locus. Se recomienda que una prueba de AON en donde no esta visible el punto "S" no sea 
Interpretada y amplificar nuevamente. 
Los puntos del sistema genético I'olymarkcr corresponden a los siguientes alelos: 

El punto "A" para cada locus es positivo en presencia del alelo "A··, 
El punlo "n'· p;lra cada locus es posi tivo en presencia del alelo ··n·· 
El punto "e" p;lra cada locus es posi tivo en presencia del alelo "e" . 

I'ara los marcadores LOLR. GYI'A y 07S8 es posible identificar los genotipos AA. 1313 y AIl 
Para los marc3dores HBGG y Ge es posible identificar los genotipos AA, I3B. ce, AB. Ae y Be. 



lavado de las sondas para la tipificación de los sistemas HLA-DQa y Polymarker fueron 

controladas conforme a las espedfieaciones del fabricante. 

Para determinar los alelos del sistema DIS80, se procedió a correrlos los productos de 

amplificación en un gel vert ical de poliacrilamida (4%) alternados con un marcador (bandas de 

VNTR conocido como 13dder) cada dos pozos, dispensando en cada pozo del gel 8 ~d de muestra 

de ADN amplificado. El corrimicnto se efectuó en una cimara de electroforésis vertical durante l 

\/, horas a 300 vohs hasta haber rccorrido las V. panes del gel. Una vez finalizado el corrimiento, el 

gel se tiñó con bromuro de etidio (IJ.!Vml) en un agitador orbital durante 10 minutos y enjuagado 

con agua corriente. El gel se visualizó con luz Ultravioleta y se determinaron los alelas por 

comparación con el marcador (ladder). Los alelos se presentaron en forma de bandas las cuales 

cuando se presentaron en doble número fueron considerados como genotipos heterocigotos y 

cuando sólo se prescntó una sola banda se consideró genotipo homoclgoto. (FIGURA 3) 

111) Análisis es tadístico. 

La frecuencia de grupo secretor de an tígenos del sis tema ABO y las frecucnclas de alelos y 

genotipos dc los sistemas IILA-DQa, Polymarker y DI S80 se calcularon de acuerdo con el método 

deSCrito por Guizar· Vazquez (1994) Y Rodríguez N (1995), tomando en cuenta el número de alelos 

y gcnotipos observados en la población mllestreada. Se aplicó una prueba de X (a 0.05 n-l g.l.) 

convencional par,¡ el total de la población y para cada uno dc los sistemas genéticos. 

De acuerdo con la división de zonas geogriÍficas establecidas en el muestreo de campo, se 

compararon éstas zonas para tratar de probar si las subpoblaciones incluidas en cada zona son 

homogéneas respecto a las frecuencias alélicas y genotípicas, por tal motivo se apheó para los 

si temas IlLt\-DQa y 1'0lym~rkcr una prueba de.1I de doble entrada r x e (r= zonas de estudio y 

c= alelos), comparando sólo 4 zonas de estudio: Noroeste. Noreste. Suroeste y Sureste de acuerdo 

eon el número de ltldlviduos muestreados. Se hicieron las comparaciones tanto de alelos como de 

genotipos obscrvados_ Se aplicó el análisis de vnrianza de Kruskall- Walli s para dctcrminar 

diferrncl3s entre los grupos poblaeionales divididos en la segunda fase del muestreo_ Se 

compar,¡rOIl los individuos de Ecalepee. Centro. G.A.l\t, Tlalpan. Nezahualcoyotl, Tlalnepantla, 

Iztapalapa y Xochiml1co. considerando los alelos y genotipos dcl sistema HLt\-DQa y l'olymarkl'T. 

El alliÍhsls de vaflanza se ,Iplleó de acuerdo a las fónnulas descrnas cn Sohkal y Rholf( 1992) y Zar 
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FiguTa ).- En la figura se apreda el ,orrimiento elc'troforético en el gel de poliacrilamida de los productos de 
~mplificadón del sistema D1S80. La interpretación de las muemas a comparar se hace mediante 1;> 
visualización de estas con un patrón alélico (ladder) de bandas con un peso molecular conocido, este patrón 
presenta 29 bandas y son intel1'reladas a partir del alelo marcado como número 14, cuyo peso molecular es 
menor que el alelo 41 , alelo al principio del corrimiento, el cual presenta un peso molecular mayor. Los 
productos inespecificos o dímeros, no son interpretados, ya que estos no se encuentran dentro del rango de 
in1el1'retación dclladder. De acuerdo con los patrones, en la figura se identificaron los genotipos 18,25 25,}0 
Y 24,30. 



J (1984) par~ comparacIón de m~s de 5 g111!J<.lS, en donde la \ananL3 representada por // se obtiene 

medIante la SIgUIente fómlula: 

En donde NI= número de observaciones tota1cs de los alelas y genollpos; ER= 5umat0T1a de los 

rangos asociados a cada ,'alor observado dC' alelo, y genotIpos y N .j = número de alelas y 

genotipos observados por grupo humano. 

Se aplicó el valor corregIdo de 11 con b sIguiente fonnula 

'IFe 
donde Fe= }. No. EMPATES/ Nl

l 
·NI 

Empates quedan defimdos por el número de repetIClunes ob~ervados en los rangos y elevados al 

cubo: NI= número de observlCIQ!!eS tOtales dr alelas y genol!po,. 

Se aplIco de fomla adIcIOnal. el !msmo an:illsls de \ananza conSIderando sólo 3 grupos humanos 

En los an:ih$IS de Kruskal·\Vallls, en donde s.: r.:eh31ó la hlpOICSIS de homogeneIdad. se aplIco, el 

an:ihsls de vananza par:! n'rnncar eu:!1 o cuales grupos de estudio presentaron dIferencIas. 

apheando el análisIs de comparación !11Ullpk. al1al!zamlo la dIferencia de medIas entre los grupos 

d]\'ldlda ,:ntr(' su crror cst:indar, de acuerdo con b formula deSCrita en Dunn (1964) de la sIguIente 

forma: 

En dond.: R mdlC:I el valor mediO de los rangos obter]l{tos de los genotipos de cada grupo 

poblaCIOnes y el valor de SE (error est:indar) se obtu\o dela slguleme forma: 

SE'" S~I2(l / n3 ~ l /nb) 

EII dond.: SI es Igual al error es!:i!ldar de varianza y na y !lb es la media de los grupos comparados. 

De Igual forma se obtUVieron la~ frecuencias alcl!eas d!.'1 locus HLA-DQa, los locl del sistema 

l'olymarker y el locus 0 1580 de poblaCIOnes europcas )' cauc:islcas de NOTlca!\1énCól y se 

compararon cada una con la poblaCión estudiada ell I~ Zona i'vk tropolllana. se aphco 13 prueba de 

).~. dl' dobk entrada ( r ;o.: e ) con IJ fin31rdad de observar ~I se prcselllaban dlfcr.:nclas de la 

pohlaelón dl' M':~lco respecto a los m;lfcadorrs tlplúe;¡dos en la5 poblaCiones r ~t rJnJcra~ 

" 



Se obtuvu:ron olros parámetros cstadistlcos llllles en aplIcaciones forenses. Se obtuvo el !,'Tlldo de 

heteroclgOlos por alelos y genotIpos, defimdos por la SlguH:nte fómlula 

donde n'" número total de indIviduos muestreados y x,-=' frecuencias al¿licas 

De la mIsma manera se obwvo el poder de dlscnmmaclón ( PD) definido como la probabllld;¡d de 

que dos mdlvlduos al a~.ar posean dIferentes genotipos para los marcadores gen¿lleos aplicados en 

la poblaCIón. El poder de dlsenmmaelÓn PD, en la poblaCIón del Valle de México sc obtuvo por la 

Sl¡;Ulcnte fórmula : 

PD "' ¡ ' L P,! 

Donde L 1', : es la sumatona de los cu:tdrados de las frecuencIas relatIvas de los a!elos o geno\lpos 

encontrados 

RealIzadas lodas las pn.lehas cstadistlcas. se procediÓ a analizar los da tos. 



RESI ' I.T;\ I)O-, 

Se u¡l1ficaron un !o!al de 444 mdlvlduos. a cada una de los sUjetos se les aplicó Ulla enCUeS!3 en la 

que aportaron sus datos gcncrale~, asi como .. bIaS del lugar de ongen de sus padrc~, abuelos y 

bisabuelos. De los 44-1 IIHJl l' lduos 11,Hfieado~ solo 34-1 contestaron completa o parcialmente la 

encuesta . Los datos sobre el lugar de ongen de lo~ blsabudo~ no se c0l1labII17..aron, debido a que I:l 

gnn m¡¡yoría no aponó eSle dala 

De 444 cncueslados 343 proporClon:lron daJOs sobre su lugar de n:JClIllIen!O. Un gran porcentaje 

dio el lugar de origen de sus padres, no siendo asi para sus abuclos. aunque la .. hfcrcncla entre eSlos 

dos no fue llIuy slgmticallv3 

!:I lugar de I1:1Clml('nto de lo~ p~dre~)' abuelos, en ~u gran mayoría, solo fue proporClomldO:l l1I\el 

de entidad tcderall\'J debldn a que los >uJe l o~ encuestados 1111 Iceordaban los datos completos o 

snnp!cmente lo desconociJn n Jhb 1) 

('umo se ,)h!'cf\J en 13s 27 clIlllI:lde~ icJeratl\'a~, el Dlslnto h'deral (1) 1'_) Y ell1co J1:l1~S 

ntmnJeros fueron lu~ lugare~ dl' naelmlentll de los cn~uestadus y/o sus f~ lllIhares. 1 o~ FSI:ld()~ dc 

los eUJlcs no sc obtuvo 11110nn:l~16n fucron f\ !;uascahcntcs, BaJ3 Cahfornla Sur, Cohma y 

])ur:lllgo. 

FI j) F. rue el lugar COn mayor ])(lIcentaJe de ll:lclll1le1110S, lanh' para lo~ L'n,ueMado~ como ]1<lr:l 

padrcs y Jbuelus, segUido pur el I'Mado de 1\1<:'xlCO nI el qll,' " ubser\'l> tlllC cl ¡UÚ% de ¡liS 

encueSI:ldos n~~leroll elll'~ta enhdad. 

En el c¡¡w de los cn<.;ucslad.), ,uyo origen C~ el Estado de Me~lco, ~e pudo :Ipreclar quc el ongCIl 

dc los abuelos ~on lo~ cstado~ dl- llldalgo y Mlcho:ldn 

Ik Igual IOm1a dc lus resultados de I:IS cncucSI:ls se dc~prendc que las famlh:" de al~unos de los 

cnctICsl¡¡dIlS. todos sus llltegrantes Ilaeleron ell el j) l' , se ~lI1dos tic Oaxaca, hlado d,' L\Ic .\lco, 

Illdal go y I'llebla, slnldo un 22.74% del total de los encuesladu,. (Tabla 2) 

('0010 se pudn obscnar en las eneUCSlas y CI1:1rsc ('n la labIa 1, los d~tu~ sobre llllgmelOll de los 

cncuesl:ld,,\, :lsi como de su padres y :lbuclos se corrobora qu,' h,s ESlado con mayor flUJO 

111Igral()rI<) ,011 Mleh"acan, Hidalgo, E~lad() de ,\I C.X1Cll, Puebla. c.uana) U<lIO, (iuerrero, O:l,Xaca )' 

VnaCTll7, ,' l1lre olros. f\l¡;unos abuelos ~u llngl'n eorresp<.>nd,' a In, 'l)!uicntcs p:lÍses' Chilla, 

hpaiia. Htadn~ UllIdo,. hanel;! y Cuha. 



Tabla /.- Porcentaje de individuos nacidos en el Distri10 Federn/ y en inferior de la República. Se marca el orígen de sus padres 
madres y abuelos en ambas líneas 

Abuelos Paternos Abuelos Matemos 

Estado Encuestado % Madres % Padres% Abuelas % Abuelos% Abuelas% Abuelos % 

D. F. 80.5 47.96 46 26.8 26.8 28.02 28 .86 

Edo de Mex. 8 16 6.897 9.52 10. I 9.2 11.28 9.35 

Hidalgo 0.58 5.643 5.4 10.5 10.4 8.171 8 537 

M1choacan 6.27 6.35 11.7 10 8.171 9.3 5 

Oaxaca 0.87 3. 762 603 7.6 6.226 6.504 

Puebla 0.87 5.956 6.03 7.78 6.4 7.393 6.504 

Veracruz 2 04 4.389 3.17 3.11 3.6 3502 3.659 

Guan<1Juato 2. 194 3.81 6.61 6.4 5. 83 7 5 285 

< iuadalaJara 0.627 0.32 1.95 1.2 0.778 2 846 

Zacatccas 1.254 o 63 0.39 0.8 0.778 1.22 

Chihuahua 0.58 0 .3 13 0.63 0.39 0.4 1.1 67 o 407 

Campeche o 29 0.313 0.39 o 778 0.407 

Sn Lui s P o 58 1.567 1 59 1.95 16 2.335 2.033 

(jucrrero 1.75 4.389 4.76 5.84 6.615 6.504 

Quintana Roo o 29 0.313 0.389 

tvl orelos 0.87 2.194 063 o 39 16 3 113 1.22 

Nayarit 0.29 

1 laxcala o 29 J. 8g 1 0.32 1 17 0.4 1.556 2 033 

~·1 on tcrrey o 29 o 313 0.4 

Coahu1la o 29 0.313 0.39 o 778 1.22 

Qucn:taro 0.29 0.94 1.9 1 95 2.4 o 389 0.813 

Cl11<.1pas 0.29 1 567 0.95 o 78 1.6 1.556 1.626 

O C N 0.29 

Smaloa 0.58 0.627 0.39 

Yur.:atan 063 0.4 1.167 

íamauhra~ 0.95 0.39 08 

Sonora O.J 13 0.4 

Tabasco 0.32 0.4 

China 0.4 

Lsparla 0 4 0.8 13 

L U 0.4 

Fr:i.nc1a 0 .407 

Cuba 0.407 
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Tabla 2.- En la tabla se muestra el porcentaje.correspondiente a cada una de las entidades federativas, cuyas familias 
completas, incluyendo al propio encuestado nacieron nacieron en ese sitio . A qui es importante mencionar que el Distrilo 
Federal ocupa el primer lugar en éste rubro, seguido de los estados con un alto índice de personas migrantes. 

1 Entidad F edcrativa 1 % 

D. F. 9.32 

EDO. MEX 2.04 

HIDALGO 1.74 

MICHOACAN 0.58 

OAXACA 2.33 

PUEBLA 1.74 

VERACRUZ 0.58 

GUANAJUATO 0.58 

ZACATECAS 0.29 

S.LP. 0.87 

GUERRERO 2.04 

MORELOS 0.29 

CHIAPAS o 29 

SISTEMA ABO. 

En Jos resultados que se presentan puede observarse Ja frecuencia de los fenotipos del sistema 

ABO de 398 individuos de Ja población muestreada en el Valle de México; de los 444 individuos 

muestreados 46 de ellos fueron descartados en virtud de no contar con Ja tipificación directa de 

grupo sanguíneo. Como puede verse en Ja gráfica 1 el grupo sanguíneo O se presenta con mayor 

frecuencia en Ja pobalción estudiada (0.7110), comparada con las frecuenci as en diferentes 

poblaciones de la República mexicana se corrobora que el fen otipo O es el más comun, 

comportandose Jos fenotipos A, B y AB de la misma forma a las observadas en otras poblaciones. 

Estos resultados indican que las frecuencia s de los grupos sanguíneos del si stema ABO son 

representativos de Ja población mestiza de la población del Valle de México. 

En la tabla 3 se presentan los datos de proporción de contribución de genes ancestrales de los tres 

grupos raciales que poblaron México: negroides, indigenas mexicanos y blancos europeos (Lisker, 

1986). Al respecto los grupos indígenas han aportado en mayor porporción los genes ancestrales 
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"O", careciendo de los genes A y B, estos últimos aportados tanto por grupos negroides como 

caucasoides. 

o 
A 

8 

Tabla 3. Proporción en que han contribuido los genes ancestrales de los tres grupos que poblaron México . De igual 
forma en la parte de abajo de la tabla se presentan datos obtenidos 

Contribución de proporción de genes en población mexicana. 

Negros 

0.693 

0. 157 

0.150 

Indios 

1.00 

0.00 

0.00 

Blancos 

0.630 (Tomado de Lisker 

0.304 et al 1986) 

0.066 

De acuerdo al modelo trihíbrido se reportan en Ja Ciudad de México, las frecuencias fenotípicas observadas por 2 

autores , en la parte de abajo se incluyen los datos observados en Ja población analizada en el Valle de México. 

GRUPO SANGUINEO B GRUPO SANGUJNEO O GRUPO SANGU JNEO A 

Modelo Cd. de Méx. 0.029 

Cd. de Méx. 0.025 

VallcMéx 0.0 14 

0.40 

0.60 

0.70 

0.56 

0.37 

0.27 

trihibrido 

en México. 

•••Datos tomados de Lisker et al 1986, Lisker et al 1996, •• Tiburcio et al 1978 

La proporción de los genes ABO varia hacia las costas, sobre todo en la costa Este de la República 

en donde se incrementa la contribución de los genes de grupos negroides.(Lisker et al 1986) 

Acerca de Ja determinación de l estado secretor de antigenos ABO en los fluídos de la población 

estudiada, los criterios para determinar el grupo sanguíneo en saliva se basaron en la aglutinación 

observada <le las muestras problema conteniendo los eritrocitos de l grupo sanguíneo ABO; se 

considero el grupo sanguí neo en las muestras en donde se inhibio esta ag luti nac ión, siendo el 

resultado del grupo sanguíneo como se puede apreciar en la tabla 4. 

Tabla 4. Estado secretor de a11t1ge11os del sistema ABO en la población del Valle de México. 

Status Secretor 

Secretores 

No Secretores 

42 

Frecuencia 

0.97 

0.024 



Esta ticnita de adsorción -inhibición ha sido ampliamente usada en el arca forcnse en la 

identificación de grupos sanguineos en nuidos biológicos (saliva, semen, secreción vaginal, leche, 

etc.) y las complicaciones en las determinaciones sólo se han prcsentado cuando las muestras se 

encuentran contaminadas o cuando no contiene cantidad suficiente para determinarla. Para el 

muestreo de la población estudiada se contó con cantidad suficiente para realizar más de dos 

determinaciones. 

Los resultados obtenidos nos indican que de los 398 individuos muestreados 391 presentan el gen 

Se el cual ejerce una función secretora de los an tigcnos ABH y sie te índivuduos no !lene función 

secretora de estos antígenos. Las frecuencias de individuos secretores y los no secretores de 

sustancias de antígenos AI3I·1 de la población del Valle de Mb::ieo son 0.97 y 0.024 

respectivamente (tabla 4) 

Los resultados aquí presentados fueron cotcjados con las determinaciones de grupo sanguineo 

efectuados durante el muestreo de campo y la~ pruebas en las que hubo indeterminación en la 

aglutinación y por lo tanto en su tipificación, al igual que los indiViduos que se negaron a la 

tipificación directa fueron excluidos del estudiO. 

SISTEMA II LA-OQa . 

De los 444 mdividuos distribuidos en las 16 delegaciones politlcas y los municipios descritos del 

Estado dc México, sólo se anal17.aron 426 muestras para cl locus 1I LA-DQa., ésto en virtud de que 

no fucron mcluídos resultados en euya hibridación se idenllfitaron mas de dos alelos. En la labIa 5 

se muestran las frecuenc ias genotípicas de éstc locus en la poblatióll estudiada. D..: acuerdo con 

los resultados se pudo establecer la presencia de los 6 alelos HLA-DQo. poSibles dc Identificar con 

éste sistema genético. siendo mas frecuentcs en la poblatión los alelas 4 y 3 con una fretuencla de 

0.43 y 0.30 n:spectivamentc (gráfica no_l) 
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GRAFICA 2.-FRECUENCIA DE LOS ALELOS HLADQ ALFA EN UNA MUESTRA POBLACIONAL DEL VALLE DE MEXICO 

OQALFA 1.1 OQALFA 1.2 OQALFA 1.3 OQALFA 2 OQALFA 3 OQALFA 4 
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Tabla 5. Frecuencias observadas de los genolipos HLADQ-a (DQA 1). ideniificados en una muestra de la población del 

Valle de México .. Se puede notar la ausencia del genolipo 1.3.1.3. 

Genotipo Frecuencia Genotipo Frecuencia Genotipo Frecuencia 

1.1 ,1.1 0.0 16 1.2 ,1.3 0.004 1.3 ,4 0.025 

1.1,1.2 0.009 1 2,2 0.004 2,2 0.007 

1.1 , 1.3 0.002 1.2,3 0.046 2,3 0.037 

1. 1,2 0.009 1.2,4 0.089 2,4 0.044 

11 ,3 0.056 3,3 0.084 

1. 1,4 0.077 3,4 0.269 

1.2,1.2 0004 1.3,3 0.021 4,4 0.183 

La combinación (segregación) de los 6 alelos HLA-DQa da como resultado la presencia de 21 

genotipos. Acorde a la metodologí:i empleada, se pudo observar que de los 21 genotipos posibles 

de identificar, sólo se pudieron observar 20 genotipos del locus HLA-DQa en la población 

estudiada, no observandose la presencia del genotipo 1.3, 1.3. 

En el gráfico 3 puede observarse la distribución y comportam iento de los genotipos del locus 

HLA-DQa, siendo los genotipos m:ís frecuentes en la población los siguientes: 3,4 con una 

frecuencia de 0.269, el genotipo 4,4 con una frecuencia de 0.183, el genotipo 1.2,4 con una 

frecuencia de 0.089, genotipo 3,3 con una frecuencia de 0.084, el genotipo 1.1 ,4 con frecuencia de 

0.077, el genotipo 1.1 ,3 con una frecuencia de 0.056 y en orden decreciente el resto de los 

genotipos con frecuencias menores de 0.05 (distribuídos en las 16 delegaciones políticas del D. F. y 

8 municipios del Estado de México). De la misma manera se puede observar la ausencia del 

genotipo 1.3, 1.3. 

El aná lisi s de los va lores esperados y observados de los genotipos HLA-DQa de la población 

estud iada no mostraron una diferencia significativa, basada en la prueba X ( 19.84) contra el va lor 

critico de tablas X a=O. 05, 20 g. / .. =31.4 J, indicando en principio que la población no se desvia de 

acuerdo al equilibrio de Hardy-Weinberg para este locus. 

El va lor de heterocigotos determinado por h=2n(J-l,x/)!(211-l) , para el locus HLA-DQa en los 426 

individuos muestreados es de h=0.70. 

El poder de discriminación "PD ", esto es la probabilidad de que dos individuos al azar de una 

población determinada tengan diferentes genotipos, el valor del poder de di scriminación fue PD= 

0.86. 
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Los valores de PD y h fueron comparados con los mismos valores observados en poblaciones 

europeas y caucasicas de Estados Unidos (tabla 6) . 

Tab la 6. Comparación de los valores de homocigocidad y heterocigocidad obsevados en el locus HLADQ-a en la 
población del Valle de México. Se pueden observar los valores de estos mismos estadisticos en diferentes poblaciones 

mundiales. 

Población n PD Ran go de Homocigoc idad h 

Alemanes 159 0.8 1 0. 19 0.80 

Daneses 11 2 0.92 0. 19 0.78 

Austriacos 157 0.94 0. 18 0.8 1 

Oritanicos 402 0.93 0.12 0.8 1 

Italianos 103 0.91 0. 17 0. 78 

Caucasi cos/E. U. 826 0.94 0.21 O.SI 

Australianos 170 0.93 0.18 0. 82 

Valle de Méxi co 426 0.86 0.29 0.70 

Al comparar las cuatro zonas geográficas en las cuales fue di vidida la zona general de estudio,esto 

es, el Di strito Federal y los municip ios del Estado de Méx ico, se aplico la prueba de X 
considerando muestras independientes a las zona Noreste, Sureste , Noroeste y Suroeste, del Valle 

de México donde r = poblaciones estudiadas y c= alelos y genotipos observados, se obtuvo una 

tabla de contingencia de r x c; el valor obtenido de X= 65.49 , no mostro diferencia significativa 

en la comparación de las poblaciones, de acuerdo con el del valor critico de tablas ( 67 .50 p 0.05 , 

50 g. 1. ) . Esta prueba también nos indico que las muestras pertenecientes a los individuos de las 

cuatro poblaciones comparadas no se desviaron del equilibrio Hardy-Weinberg para este locus, 

mostrando una homogeneidad aparente en las frecuenci as alé licas y genotip icas en las cuatro 

poblaciones. En la gráfica 4 se aprecia la comparación de los alelos observados en cada zona 

geográfica . 

De la subdivi sión hecha durante el análi sis de datos, se compararon 8 grupos poblacionales 

elegidos de l D . F. y Estado de México . El valor de H corregido de l análi sis de varianza de 

Kruskall-Wallis de los alelos (H=0.25) y genotipos (H=5.40) del locus HLA-DQa no mostró una 

diferencia signifi cativa respecto al valor critico de Ha 0.05, 7 g. l. = 14.067, no rechazando la 

hipótesis de homogeneidad entre los grupos. 
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GRAFICA 4.- COMPARACION GRAFICA DE LOS ALELOS OBSERVADOS EN EL LOCUS HLA-DQ alfa EN LOS GRUPOS 
GENERALES EN QUE FUE DIVIDIDA LA MUESTRA POBLACIONAL DEL VALLE DE MEXICO. 
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TABLA 7. Valor obtenido de las pruebas de x' al analizar los alelos HLADQ-a identificados en la población del Valle 
de México y comparados co11 diferentes grupos poblacionales del 111u11do . 

Pob lac ión 

México/Alemania 

México/Fi landia 

México/Daneses 

México/G. B 

México/Caucasicos E. U. 

México/Austria 

México/Barcelona 

x'0 .01; 5 g. l.= 15 . 19 

• • • Valo res tomados de Ambach et al 1996, lluguet et al 1993. 

52.86 

29.32 

63 .1 9 

157.49 

86.15 

69.78 

154.72 

Tab la 8. Valores reportados de lasfrec11 e11cias de los alelos HLADQ-a e11 difere11tes poblacio11es. Se i11c/11yen los valores 
observados en la población del Valle de México .. Puede observarse que los gnipos de Alaska, prese11tanfrecuencias 

11111y si111ilares de alg1111os alelos observados e11 la población del Valle de México. 
Poblacion 

1 

Allelos HLADQ alfa 
1 

n 

11 1.2 13 4 

Alemanes 0. 1541 0.2296 0.0920 0.1085 0. 1352 0.3082 159 

Daneses 0.1740 0.2010 0.0670 0.0580 0.1740 0.3 260 15 7 

Barcelona Esp. 0.1432 0. 1657 0.0983 0. 1235 0.1235 0.3455 356 

ln upiaq 0. 1470 0.0490 o 0 150 00150 0.3380 0.4860 

Yupik 0.0300 0.0090 0.0000 0.0000 0.3830 0.5780 

Caucasicos/E.U. 0.1378 0.1975 0.0837 0. 1095 0. 1000 0.2702 826 

Austriacos 0.1706 0.1529 0.0765 0.2059 o 1235 0.2706 170 

Filandcscs 0.2070 0. \980 0.0960 0. 1120 0. 1210 0.2700 112 

A froamcricanos 0. 1170 0.3140 o 0550 0.0970 0.0790 0.3380 145 

Britanicos 0. 1390 0.1890 0.0520 0. 1420 0.2090 0.2690 402 

Ita lianos 0.1845 0.2087 0.0631 0. 1602 0.0437 o 3398 11 3 

Caucasicos 0.1220 0. 1760 0.04 10 0.1180 0.2160 0.3280 14 8 

Hi spanos se 0. 18 10 0. 1540 0.0800 0.1600 0.19 10 0.2340 94 

Hispanos so 0.1410 0.1350 0.0310 0.0940 0.2290 0.3700 96 

Valle de México 0.0938 0.082 1 0.0293 0.0575 o 3000 0.4366 444 

***Valores tomados de A111bach et al 1996, 811dowle et al 1995, H11g11et et al 1993 
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SISTEMA POL YMARKER. 

Los resultados en el sistema Polymarker fueron obtenidos por Ja hibridación de los productos 

amplificados con los 5 marcadores genéticos: Receptores de Lipoproteínas de Baja Densidad 

(LDLR) presentando los alelos A y B e identificando 3 genotipos; Glicoforina "A" presentando los 

alelos A y B e identificando 3 genotipos; Hemoglobina Gammaglobinas presentando los alelos A, 

By Ce identificandose 5 genotipos; D7S8 presentando los alelos A y Be identificando 3 genotipos 

y por último el marcador GC con 3 alelos, A, By C y observando Ja presencia de 6 genotipos. 

Con éstos 5 marcadores independientes de éste sistema de prueba, se identifican 12 alelos y 21 

genotipos, de los cuales fueron pl enamente identificados en una pobl ación de 422 residentes de la 

población del Valle de México, 12 alelos pero sólo se observaron 20 genotipos, no pudiendose 

observar el genotipo CC del marcador HBGG. (Tabla 9, Gráficas 6 y 7) 

Tabla 9. Frecuencia de los genotipos obsen ,ados de los marcadores LDLR. GYPA. HBGG. D7S8 y GC. del sistema 
POLYMARKER en la población del Valle de México .. No se obsen ,ó el genotipo CC del marcador HBGG. 

Genotipo Frecuenci a Genotipo Frecuencia Genotipo Frecuencia 

LDLR-AA 0.292 H8GG-Al3 0.442 D7S8-88 0.144 

LDLR-Al3 0.497 H8GG-813 0.423 GC-AA 0.040 

LDLR-88 0.21 2 H8GG-AC 0.007 GC-A8 0.120 

GYPA-AA 0.436 Hl3GG-13C 0.01 3 GC-813 0.090 

GYPA-Al3 0.449 Hl3GG-CC 0.000 GC-AC 0 200 

GYPA-813 0. 11 6 D7S8-AA 0.384 GC-13C 0.300 

H8GG-AA 0. 116 D7S8-Al3 0.47 1 GC-CC 0.250 

Como puede verse para el marcador genético LDLR Jos alelos A y B se observan con frecuencias 

muy similares, no obstante para los marcadores GYPA y D7S8 la frecuencia del alelo A es mayor 

( ~ 0.6) que el alelo B ( < 0.4). Respecto al marcador genético HBGG , la frecuencia mayor es 

observada para el alelo B ( 0.64 ) y el a lelo C apenas llega a presentar una frecuencia de O.O l. El 

genotipo J-IBGG-CC no fue observado en Ja población estudiada y el alelo C se identificó asociado 

a los alelos A y B. Para el marcador genético GC se puede visualizar una mayor variabi lidad, pues 

los tres alelos se observan en frecuencias superiores a 0.2 . (Gráficas 6 y 7) 

Al observar la di stribución de los 20 genotipos identificados con los 5 marcadores en la población 

del Valle de México se puede notar que la aparición de genotipos heterocigotos fu e mayor a la 
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observada en los homocigotos. En el caso de los marcadores GYP A y D7S8 los heterocigotos AB 

observados fueron aproximadamente igual a los homocigotos AA (gráfica 6). Con relación al 

marcador HBGG los genotipos AB y BB son observados con una frecuencia superior al 0.4; los 

genotipos AC y BC los cuales están asociados al alelo C, se observaron con una frecuencia muy 

baja, 0.007 y 0.013 respectivamente; como se ha mencionado el genotipo CC no se identificó. Del 

marcador GC se pudieron identificar los 6 genotipos cuyas frecuencias oscilan entre 0.04 para GC­

AA que es la frecuencia más baja, hasta 0.3 que es la frecuenc ia que presenta el genotipo GC-BC. 

(Tabla 9) 

Al realizar la prueba de X a cada uno de los marcadores genéticos en la población general y 

comparado con los valores críticos de X cx0.05 g. 1. se observó que éstos se mantienen en equilibrio 

de acuerdo a la ley de Hardy-Weinberg, ésto es, la hipótesis <le homogenidad en la población no 

fue rechazada. (tabla 10) 

Tabla 1 O. Valores obtenidos de la pn1eba de X"' en los marcadores LDLR. GYPA. HBGG. 07S8 y GC. del s istema 

POLYMARKER. en la población del Valle de México. 

Marcador X Población General x· ªºº' g.I 

LDLR 1.61 5.99 a 00, 2 g.I 

GYPA 2.91 5.99 0 00, 2 g. I 

HBGG 7. 12 11.07 a 001 5 g.I 

D7S8 0.03 5.99 a 001 2 g. I 

GC 7.12 11 .07 ªº·º' 5 g. I 

El valor de heterocigotos determinado por h=2n( l -l:x;2)/(2n- l), para cada uno de los loci del 

si stema polymarker en los 422 individuos se muestra en la tabla 11. 

El poder de discriminación "PD' ', esto es la probabilidad de que dos individuos al azar de una 

población dada tengan diferentes genotipos se calcu lo usando la formula PD= l-2::";= 1--p
2

, el valor 

de la PO para los loci estudiados puede apreciarse en la tabla 12. 

Los valores de PD y h fueron comparados con los mi smos valores observados en poblaciones 

europeas y caucasicas de Estados Unidos (tabla 12). 

Tab la 11 . Valores de Poder de Discrimi11 ació11, Rango de llomocigocidad y llomocigocidad obtenidos de los marcadores 
1,01,R, GYPA . l/BGG. D7S8 y GC del síste111 11 1'01. Ylv/ARK[R. en una 11111estra de la población del Valle de México. 
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Marcador PO Rango de Homocigocidad h 

LDLR 0.6235 0.50 0.49 

GYPA 0.5956 0.55 0.44 

HBGG 0.6 126 0.53 0.46 

D7S8 0.6095 0.52 0.47 

GC 0.7834 0.37 0.62 

Tabla 12. Comparación de los valores de Poder de discriminación determinado en distintas poblaciones en los 
marcadores geneticos del sistema POLYMARKER. Se incluyen los valores observados en la población del Valle de 

México. 

POLYM ARKER 

Pob lación LDLR GYPA HBGG D7S8 GC 

Poder de Discriminación (PO) 

H 1sp Suroeste 0.491 0.451 0.508 0.432 0.612 

H isp. Sureste 0.485 0.498 0.5 17 0.484 0.623 

Cucasicos 0.495 0.486 0.504 0.473 0.578 

A froamcri canos 0347 0.499 06 16 0.474 0.533 

Co imbra 0.620 0.621 0.649 0.620 0.765 

Españ a 0.62 1 0.625 0.613 0.619 0.752 

Gal icia 0.6 14 0.625 0.63 1 0.21 0.764 

Valle de México 0.623 0.595 0.6 12 0.609 0.783 

* * * Datos tomados de IJ11doivle et al 1995, Rodrig11ez-Ca/vo et al 1996 

Al hacer las comparaciones de las 4 zonas de estudio en las que fue dividida la poblac ión del Valle 

de México, considerando muestras poblac ionales independ ientes , las zonas Noroeste, Noreste , 

Suroeste y Sureste, los va lores observados de X para cada uno de los marcadores genéticos 

independientes, no mostraron di fe rencias significativas entre las poblaciones (Tabla 13). En el 

grá fi co 8 se observa la distribución alélica de éstos marcadores en las cua tro zonas geográficas de l 

Valle de México. En los resul tados de la tabla 13 nos indican que la poblac ión se encuentra en 

equ il ibrio de acuerdo a la ley de Hardy-Wei nberg, por lo que no se rechaza la hipótesis de 

homogenidad entre las poblaciones analizadas 
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Tabla 13 . Valores obtenidas de la pn1eba de:/ de los genotipos de los marcadores del sistema POLYMARKER, en las 
cuatro poblaciones en que fue dividida la población del Valle de México. 

Población POL YMARKER 

Valle de México LDLR GYPA HBGG D7S8 GC 

X x· 

NE, NO, SE, SO, e• 6.52 3.76 14.568 2.68 23.02 

x2= 12.592; p0.05 , x2= 12.592; p0 .05, x1=24.966; p0.05 , x2= 12.592; p0.05 , x2=24.966; p0.05 , 

6 g.1. 6 g.J. 15 g. l. 6 g.1. 15 g. l. 

NOTA(') Los símbolos representan las ubicaciones Noreste, Noroeste, Sureste, Suroeste y Centro. 

De la subdivisión hecha durante el análisis de datos, se compararon 7 grupos poblacionales del 

D.f. y del Estado de México. El valor corregido de H del análisis de varianza de Kruskall-Wallis 

de los genotipos observados (h= 16.658 ) en el sistema de prueba, mostró una diferencia 

significativa del valor crítico de H= 14.067 a0_05 7 g.I, y aún con un nivel de significancia de a 0025 

7g.1.= 16.013 , se rechaza el supuesto de homogenidad entre los genotipos de los grupos 

comparados, estableciendo diferencias entre éstos para éstos si stemas de prueba. 

Aquí se puede hacer mención que los genotipos HBGG-BC y HBGG-AC sólo se observaron en los 

grupos de Tlalpan, Xochimilco y Gustavo A. Madero deterrninandose en éste último grupo, el 

genotipo HBGG-AC. Así mismo el genotipo GC-AA no fue observado en éstos mismos grupos. El 

genotipo GC-BB tampoco se identificó en el grupo de l Centro. 

Si bien el primer análisis de varianza aplicado en éste sistema de prueba puso de manifiesto 

diferencias entre los 7 grupos humanos comparados, el análisis de comparación múltiple, nos 

indicó diferencias entre las medias de éstos grupos. Despues de aplicar la prueba de Kruskall­

Wallis , el procedimiento de Dunn (1964), para observar en que grupos se presentaban diferencias 

en las medias de los grupos, Jos datos arrojaron los siguientes resultados : 

De las comparaciones del grupo de Tlalpan con los grupos restantes, se comprobó que no existen 

diferencias entre Tlalpan y Xochimilco, Tlalpan y GAM así como Tlalpan e Iztapalapa, mostrando 

diferencias Tlalpan con los grupos del Centro, Ecatcpec y Nezahualcoyotl. 

De las comparaciones del grupo del i&n.trn no exhibió diferencia con el grupo de GAM , si 

mostrandose éstas con los grupos de Xochimilco, Ecatepec, Nezahualcoyotl e lztapalapa 

De las comparaciones del grupo de Xochimilco, no se observaron diferencias con los grupos de 

Tlalpan y GAM . si mostrandolas con los grupos del Centro, Ecatepec , Nezahualcoyotl e lztapalapa. 
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De la s comparaciones del grupo de Ecatrprr. só lo rnn el grupo de Nezah ua lc oyotl no se 

observaron diferencias. sm embargo s i se obscí\ an con los grupos restant es 

De las comparaciones de l grupo de G ustani .-\ . ;\lad('ro '1 se obscnaron d1 !ercnci as con los 

grupos de Ecatcpec. Nczahualcoyotl e lzta palapa. no mostrandose esta s con los grupos de 

Xochimilco. Tlalpan y del Centro 

De las comparac1ones de l grupo de Ncza huakovotl. nn se obscrl'aron d1 fe renc1 ac con e l grupo de 

Ecatcpec si observúndosc ésta con los grupos restan tes . 

De la comparación del grupo de lztapalapa . só lo con el grupo de Tla lpan no mos tró d iferencias. 

observándose ésta s con los grupos restantes . (Tahla 1-l v li g. 4 ) 

T;.i bla 1-l . Co111¡}11 runr)11de 11/('tlio.' de /ns .\f1hgrupu.' ltJ11 d i:ad11.' i •1 l.1¡ 111 />/o <1•ii1 dd / "u // , dt• .\ f< :. r/1 ,, \ t• c1110 !1:aro11 los 

,1.!<'flOl l/JfJ.W/(' /w 1/ l tlff tU/o r n /. /) /. N. ( ,"}'/': l . //JI( ;( ;, /)- ,\',\ \' ( /( . ¡ i rt'.\ t 'll/l ' .' t 11 1 u <Í111m1 1 dt fu.' gr;1pu.' ¡¡o/J/m 10110/t ·s 

Comparaci ón Error h1 :indar Q=R11-R,/ SE º º···· ' 7 ~ 1 ( )b~ en·~JC I O !lCS 

Tlal /Ccn11 n 1 :! 2-l .< .(I') ~ 1 q_-; ~ SI.' rcr h a1 ~ : Hipo1cs1s de 1 ! o nw~cnricbd 

T lal / \ ochn111 lcu 12 .11 75 1.7% .Ul.18 \.' u se rcc h ~llJ 111p1HC :'1." ch.· l l0111ogcnl'J dad 

Tlal / Ecal cpcc 12.075 7.SS5 .\ . !l3 ~ Sl· l"l'l'k11:1 l l 1po1cs1s d: 1 l u mo~enc 1 <.fa d 

T l :il 'GA ~·l 12 .11 75 o 279 .1 11.1s \ n se rcch~11 . 1 1 !1potc;)b de l lomogcnc id ~id 

Tl:il / ~c;a 12.11 7.< l IU.1 8 ·' ~ J."": ~ Se rcch~1 :1 :.i 1 ! tp<.'t cq s. de 1 hm1ogcnc1 d;1d 

Tl al.l l11:ip"lap:i ! 2.(1-;- 5 'J .51)_1, _':. ( j _\~ Sl· rcch;11;1 H 1pot cs 1 ~ 1. k Hu111 t> t! l'll l'1d;1d 

C10 ' \ oc himik o 12 .24 t .295 _':. º·'~ '\ ü Sl' rrch :.1.1;1 l l1pn!t':-- h de J lomogcnl·icb d 

("10.1Ec 11 cpCl· 1 ~. :::-1 4. 7 1 ¡, _; () _\¡... Sl· íl'Ch a1:1 l J1pO lCSIS lk 1 h 1 111o~ C ll l' l d;1 d 

C1o:Gi\ M 12 24 2 81! ·' · º-'~ \'o se rcrha1:1 \ l 1po1c:-1" de Hotnn).'.t..:n cicfad 

C10/NC/a 1224 7 .< I ·' º -' ~ Sl' rcch:..i 1;1 1 l lpl)!Cs1s de l lomogc nc1dad 

Cl o/ l;lapal:ipa 12 .24 12 7 1 3.0.18 Se rcch~1 1;1 H1potcs1s dr 1 lomogcnci cbd 

\ocht'Ecatcpcr 12 .1175 <· 11 t 2 _; ( J _1,~ Sl' rcch :11a ! l1po1cs1s <.k ! lomngc ncidad 

Xoc hi 'li t\ iVl. 12.0 75 !. 52 2 3 U_1 ~ \ n se rcch: . .11;1 l l 1po1cs1 :-- de 1 ll)lllOgc ncidad 

Xm:hi / Nc1;1 12.075 ~ ) 4[1 ·' ·º·; ~ ~ l' rcch~11~1 1!1 put cs1s ,.k l lomogcnc1d:1d 

X och 11J11apal :1 p:1 12.11 75 11 .1[)(1 .111 .1¡, Sl· recha1a l l 1potl·s1s de l lomogc ncidad 

Ec:itcpcc 'C .-\ !\ 1 12.0 15 7.wr, ; º-'~ Sl· rcrh:i1;1 ! 1 ipotc si:- lk l lomogcnc idad 

1:c 11cpec/Nc1.:1 12 0 75 2 55 .; 03 ~ ;\ o Sl' rn.: h:i1a l l 1 po tc :::.1 ~ de l lo rnogcn c1dad 

1::c 1tcpcc.' I 11:1p 12.r1 75 17 J 7'i ·' 11)~ Sl' r l'ch :11 a l l 1po!l'S ts de 1 lomogcncidad 

Cii\M ! Ncn 12.075 111 . 158 .\ o.\i' Sl· rcrh;11a ! l ipo ll'SLS <.k ! l <.1 mo~c nc1 cbd 

(i 1\ :vt / l11 :ip:il:i¡x1 12.1175 1).:-\ / 3. 11_; ¡... Se rcch;.l/:1Jl 1potc s1s1k 11 0111oµcnl'Hb d 

Nl·1a/ 1 11 ap;d:1 p~1 12 075 211 .0.< 1 -' !)_\~ Sr T" l'C ha1:1 l l 1po1cs1s 1k l l umo~! t'll l·a \;i d 
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Una vez anali zadas la s diferencias entre los grupos que componen una pane del Valle de México, 

se procedió a anali zar una porción de ésta con poblaciones extranjeras. ap licando la prueba de .x-' 
entre la poblac ión del Va lle de México con las poblaciones de España. Hi spanos de l Sureste, 

Suroeste. Caucás ico> y Afroamericanos de Estados Unidos. Los resultados se presentan en la tabla 

15. 

TJbb 1 ~ . ( ·0111parociú11 de los ni/ores obtenidos de los marc(l(/ores LIJ/.N, G }'/'A . //LIGG. /J 7S8 y G(' e11 la poblaci611 

del Valle de !vlé.rico (VA1) co11¡mhlucio11es 111111u/;afe. 

Pobloc ioncs LDLR GYPA Hl3GG D7SS GC 

VM ' .~\ fro;.imcn canos 55 .77 l'Hi2 12..l .(i2 1) (17 8 % .01 

Vi\,l/Caucas1c11:- 1 ll .27 4.<iS 11 ·'º 0.1'7~ 15 07 

\' MIHisp. surcstl' 7.(,] 12 .011 8.S.~ .. l .0.1 7. % 

VM/Hisp. Surol'stc l .ú:' 4 110 8 ~ , . 1 89 7.22 

VM Espaib 805 9 1.1 .8 1 !ú .l)Cj • 1.5'! (¡() _J I) 

5 990 0 .11 .• : g I 5 .99 n00 _¡ ;g./ //(}7 r,,, ,, ,5 g/ 5 1)9 0 ,, ,1,• : g.1 11070011 .1 5 g I 

• 9_4s c.1,1 ,11 .J g.I 

• • * /.os 1·alores de' ¡whlacio11es 111111ulia lC'sJi rcro 11 tonuulos de Hodnguc•: -( "afro e1 al 1996. /ludrrn ·le t '/ o/ J Y'J j 

De ~stos resultados sé desprende lo siguiente: 

Para el marcador LDLR se rechaza la hipótesis de homogenida<l entre 7.ona Metropo litana con las 

pubbciones de J\ froamericanos. Ca ucá sicos, Hi spanos del Sureste y la pobl acilin español a. Para la 

pobl ación del Valle de México y los hi spanos del Suroeste. no se obscnarnn dife renci as. 

accptandosc la hipótes is de poblac iones homogenca s. 

Para el marcador GVPA . se rl'chaza la h1pótcs1s de homogenid a<l cntre las poblac1011cs del Valle de 

México y Afroamericanos. ll1 spanos del Sureste y poblac ión cspa1iola. 

Los va lores de X obtenidos en las poblaciones con Cauc:í s1cos e hisp:rnos del Suroeste de los 

Estados llnidns. no rel'haza n la hipótesis de homogl'ni<lad. cncontrandosc que ésta s poblaciones 

para éste marcador. no son di stintas a las observadas en la población del Val le de México . 

Para el marcador llBCG . las poblaciones Afroamericanas. Cauc:isic a> y poblaci ón cspa1io la. 

mues tran di k rcnc1as. sin embargo la hipótesi s de homogellldad no pudo rechazarse con las 

poblaciones de l l 1spanos del Sureste y Surncslc de Estados \ In idos respecto a la poblac1ún dc·I 

Valle de· Mé\1rn . 
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En cuanto al marcador D7S8 ninguno de los , ·alores obtenidos de X fueron rechazados. 

aceptandose la hipótesis de homogcnidad en todas las poblaciones comparad;i s para éste marcador. 

En el marcador GC nuevamente se rechazó la h1pótes1s de homogerndad con las poblaciones de· 

Afroamericanos, Caucásicos y españoles. Los valores obtenidos de la prueba de .\' .. en las 

poblaciones del Sureste y Suroeste de Estados Unidos. no rechazaron la hipótesis de Homogenidad. 

cons1derandose homogéneas con la población del Valle de México. 

La comparación de las frecuencia s de los alelos de los marcadores de la poblac1ón estudiada del 

V;ille de Mcxico y b observada en otros pai ses. son analizadas en la tabla 16, notanJosc 

diferencias en las frec uencias establecidas antenormentc (los grupos de lnupi;iq y Yupik no fueron 

cons1derdos para la prueba de .0). 

Tabl a I<• . ('om¡h1rt1cifjn de lasji·<'Cllt'llCias de los alelos dt· lo.' 111arnulnrc.' L/Jl.H. (,T/ 1.'1 . //U(;(; , f) i .\'8 .r (,"( ·. ild sis1 c111 u 

1,01. }',\/:ll?f...IR. de dis1i111as pohlacirmcs m1111dialcs . .\'(' i11d11rc11 /os n 1lurcs ohlenulos de la pohlacir'm dd 1 'a l/e dt' 
1\ft;xico. 

.'\lelos \ 'all c lnupiaq Yupik Afro: . .11ncr . Cauc1sicos l l1 sp. S E ll isp. SO Gal1Ci Es¡x.11i;i Cl11mbr~ 1 

\k,ico 

1.lll.IL\ .·\ 11 .:'>0R 11.5'i 2JI J1 .r.1r1 JI 224 () 45_; (1.jt5 0.5<) .; IJ..199 11.4.19 o .... P .' 

1. Dl.R-Bl l 11.j (¡lJI 11A4811 11 .. 184 ll .77ú 0 .:\-l i !J . 5~3 0 . -l :I~ 11.WI 11 . .S ú 1 0 .)(1°7 

GY l' .·\-A :\ ll(i.1'iS 11.7920 11.112'! 11 .-1 7') ( 1 5~~ o 532 O.l1Sl1 0.4 83 Jl .5118 11 .)51) 

GYP .-\ -1313 11:11101 11 2JI SJI IU7 1 1) 521 11 .-1111 11.4riS 11 .. 144 J) 'i 17 114'!2 1!.4-ll 

1113GG-AA 11 :;_18~ J) 1770 Jl . 1511 11.507 11 -1711 JI -1 211 11 . .1 44 Jl .5 l'J 11.-1 71 n_ .. .niJ 

llBGG- lll l 0.()492 ll .82 .1JI 11 .8-14 11 . 1'!7 tl . :'~ 4 () 5 4 ~ ().()ll'J o.>IJiJ !l .) ! 1) (J.~() ..J 

11 IJ\j(i .('(. 111111!\ 11.llllJlll 11.11011 0.297 11111 17 11 .11 27 JI 11-1 7 11.11 111 0 .111 1-l 11 .111 / 

ll7S,- .. \ .. \ ti.(}\~<) 0 .5ú 811 O . S5~ O.h 14 (1 <d5 ll . 5 ~:\ Jl .1> 82 1155') ll 5 7(, 11 .) 7 1 

ll 7S~·Bll li..\~5 11 114) 211 0.-142 IU8r, 11 . ·' }-;:' 11 -l 15 11 .. 11 ~ Jl.4-l l 11.424 O . ..J ~I) 

1;c . .. \ .. \ º· 11Ji8 11.28 111 0 .2t)l) 11 . 111.1 o . ~:' 7 o . ~ Ti JI 27 1 JI 27(1 0.2/7 /J ... \53 

1 ;¡ -llll o . ~1n:~ 11.2 8111 0.32<1 11 7117 11 . 17" 11.22 .1 11 2Jl8 JI 175 O. l 55 I! \ ..J I 

( ;(' .('( 11.)Jl-1 7 11.4 }~(1 IU 75 11 .l 'Jll 11. 571 O.:\flO Jl.52 1 Jl .5-l'J O.:'l1S ti )00 

••• n clfns lnlllrttÍf! .\ d(' Rndrigu<':: -<·a/l ·u <'/o/ ji) ')(¡ . :lm hach CI o/ / f}<)(, , .\d10/I ('{ a/ / 1)')(¡ 



SISTEMA DIS80 

Para la determinación de las bandas dc amplificación del locus DIS80, se aplicó la técnica de 

electroforésis en gel de poliacrilamida (PAGE), con la finalidad de visualizar los alelos con mayor 

nitidez. La designación de los alelos se hizo por comparación de las muestras con un control 

conocido como ladder el cual presenta un patrón de 27 alelos conocidos. De acuerdo al dcsarrollo 

de la e1ectroforésis, hubo ocasiones en que se apreciaron bandas adicionales a los productos de 

amplificación (bandas inespecificas ocasionadas por formación de dímeros de los iniciadores o 

productos heterogéneos), los cuales fueron de baja nitidez y un peso molecular mas alto que el de 

los fragmentos amplificados del locus, ésto es, se observaron fuera del rango de corrimiento del 

patrón o ladder.(Figura 3) 

El proceso de amplificación se vió inhibido cuando no se manejó una concentración adecuada de 

ADN, observándose este fenómeno como una banda al principio de la zona de aplicaCión del gel, 

cuando la cantidad supero los rangos indicados, o en ocasiones no se observaron bandas, cuando b 

cantidad de ADN fue menor que la requerida para la amplificación . 

Con éste sistema de prueba se han reportado 29 alelos en diversos estudiOS poblacionales, 

idcntificandose en muy baja frecuencia el alelo 14 yen pocas poblaciones. En el presente estudio 

para la población del Valle de México sólo se reportan los genotipos de 160 individuos en los 

cuales se pudieron identificar 19 de los 29 alelos posibles para éste sistema de prueba, 

representativos de toda la pobbción estudiada ( gráfi ca 9) 

De la tipificación hecha se desprende que los alelos más frecuentes en el locus D1S80 de la 

población del Valle de México son los siguientes alelos: 18,24 Y 30, siendo los menos frecuentes 

los alelos: 19, 34 y 35, y por otro lado los alelos 14, 36, 37, 38 ,39, 40, 41 Y mayor de 41 no fueron 

observados en la población estudiada del Valle de Méxiw. 

En teoría las combinaciones de éstos 19 alelos observados darían un total de 190 genotipos: 171 

heterocigotos y 19 homocigotos. Sin embargo en los 160 individuos tipificados en la población del 

Valle de México, se observaron 49 genotipos, de los cuales 39 genotipos son heterocigotos y 10 

genotipos son homocigotos. (Tabla 17). De éstos los genotipos m:ís frecuentes en la poblaCIón 

estudiada son los siguientes: l8..l.!! . .l8...2.:l. y2:I..M. 
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GRAFICA 9.- FRECUENCIAS ALELICAS DEL MARCADOR D1S80 EN UNA MUESTRA POBLACIONAL DEL VALLE DE MEXICO. 
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Tabla 17. Frecuencias observadas de los genotipos del locus DIS80 en la población del Valle de México. 

Genotipos Frecuencia n= 160 Genotipos Frecuencia n= 160 

16,16 0.006 24,24 0.620 

16, 18 0.025 24 ,25 0.032 

16,28 0.006 24,26 0.006 

17,17 0.006 24 ,27 0.0 12 

18, 18 0.168 24,28 0.025 

18,20 0.018 24,29 0.0 18 

18,21 0.006 24 ,30 0.037 

18,23 0.006 24,3 1 0.025 

18,24 0.137 24,32 0.0 12 

18,25 0.025 24,35 0.006 

18,27 0.012 25,25 0.012 

18,28 0.0 12 25 ,28 0.006 

18,29 0.006 25,30 0. 019 

18,30 0.056 25,31 0. 025 

18,3 1 0.025 26,26 0.012 

18,32 0.0 12 26,30 0.0 12 

19,29 0.006 28,29 0.01 2 

21,24 0.0 12 28,30 0.0 12 

21,3 1 0.000 28,3 1 0.006 

22 ,24 0.025 28,34 0.006 

22 ,28 0.006 29,29 0.006 

22,3 1 0.006 29,31 0.006 

23,23 0.006 30,30 0.006 

23,29 0.006 30,34 0.006 

3 1,3 1 0.006 

Para el análi sis del sistema D 1 S80 sólo se aplicó el estadístico de X, en este marcador no se 

compararon poblaciones debido al número reducido de muestras tipificadas , los análisis de 

varianza se han dej ado de lado programandolo para posteriores estudios. Sin embargo, si se pudo 

establecer las frecuencias alélicas y genotípicas observadas en la población estudiada. El valor 

obtenido de X ( 16.38) vs X p 0.05 18 g.1.(28.87) nos indica que la población del Valle de México 

se encuentra en equilibrio genético, de acuerdo a la ley Hardy-Weinberg. 
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Aún cuando no se realizaron comparaciones entre grupos representativos del Valle de México, sí es 

pertinente mencionar que de los alelos identificados en éste sistema de prueba en ésta población, la 

aparición de algunos de ellos se limito a ciertas regiones, a manera de ejemplo el alelo 26 se 

identificó en la zona Norte del Valle de México, ac larando que éstas cifras no las hace 

representati va para una zona en particular ya que el número reducido de individuos y la falta de un 

análi sis apropiado son una limitante para aseverar esta conclusión. 

El Poder de Discriminación (PO) obtenido para este locus en la población del Valle de México es 

de PD=0.80 y el valor obtenido de heterocigotos (h) es h=0.80 . 

Se aplicó la prueba de X' comparando la población del Valle de México con poblaciones 

Onentales, 1-!ispanos del Sureste, Suroeste de Estados Unidos, Daneses así como un grupo 

poblacional de Brasil. Los valores obtenidos de X' nos indicaron que l:! población estudiada en el 

Va lle de México para el marcador DIS80, presenta dife rencias con todas las poblaciones 

comparadas .(Tabla 18). 

Tabla 18. Co 11Jparació11 de los valores obtenidos en el 11Jarcador DJS80 e11 la población del Valle de Mexico contra 

d iversas poblaciones mundia les. 

Pobl ac iones 

México/poblac ión Oriental 

México/Hispanos del Suroeste 

México/1-li spnos de l Su reste 

México/ [lrasil (81ancos) 

México/Daneses 

• • • Datos tomados de /Judowle et al 1996 
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Valor de X 

12 1.44 

102.34 

123.41 

74 .90 

86.23 

DI S80 

Valor critico de x-
X = p0.05; 24 g. l. 

x' = p0.05; 25 g. 1. 

x2 = p0.05 ; 25 g. 1. 

x2 = p0.05 ; 2 1g. 1. 

x2 
= p0.05 ; 2 1g.1. 



IlISCUSION. 

GRUI>O SANGUIi\'EO y ESTADO SECRETOR. 

El análisis de los datos observados en la población del Valle de México. acerca de las frecuencias 

de grupos sanguineos del sistema ABO, muestra que el grupo sanguíneo ° es el más representativo 

de la población estudiada (78%), concordando con los datos previos obtenidos en este sistema para 

b ciudad de México (Lisker 1986). Sin embargo difieren de los dntos obtenidos por Tiburcio et al. 

(1978) en los cuales el grupo sanguíneo A es el que se presenta con mayor frecuencia. 

De :lcuerdO:l los da tos obtemdos en el Vallc de Mótlco y tomando como referenCIa la tabla 5 en 

donde se marca la proporción de contnbución de genes ancestrJles ABO. el grupo mdigenJ presentn 

una mayor contribución a la poblnción mC;o¡ü;ana del gen 0, con esto se expltcJriJ lJ frec~cr~ci~ t~n 

elevadn del fenotipo ° en la población mexicana. 

Como se reportó en las tablas 1 y 2 acerca de los mdivtduos analizados en la pobl3elón del Va lle de 

MéXICO. el porcentaje de individuos que naCleron en el Distrito federal. así como sus padres, es 

muy elevado, y los mdividuos nJeidos en alguna entidad federativa, es muy baJO, estas entidJdcs 

federativas son las mismas que han presentado la mayOT tasa de migrantes hacia el D,F , )' que en 

su mayoría, aun cuando no se presentan los datos obtenidos. pertenecen a un mvel socioeconómico 

de vida media. 

Teniendo en cuenta que la población del Valle de México cuenta con aprOXImadamente 20 

millones de habitantes y que esta población está socialmente estratificada, se puede pensar que los 

estudIOS efeelllados por Ttburcio et al. (1978) fueron dingidos haCIa un sector repTesentativo del 

grupo racial caucasoide. población no representati va de la medIa poblacional de In Ciudad de 

MéXICO. 

Con los antecedentes descritos se pueden reaflnnaT dos cosas: en principto se reafinna lo propuesto 

por Usker et al. (1985) aeerea de las caracteristicas del probable sector en donde rué dirigido el 

análiSIS de grupo sanguíneo, el cual pertenece a un numero pnvilegJado de tndlVlduos de un sector 

económicamente aho, en cuyo sector se pueden encontrar ancestros caucáSICOS. y por Olro lado de 

acucrdo a LIsker ct al. (1996) los resuhados obtenidos indican que las frecuenCias dc los grupos 

sanguineos en el Sistema ABO identificados en el V;¡lle de Méx ico: A (17%). B (9%), O (71 %) Y 

AB ( 1.7%) son representativos de la población mestiza del Valle de Mé."co 
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Respecto al análiSIS de antígenos ABO presentes en sall'/;) (fluido biológico), se PLldo determinar 

que en esta fuente de anáhSlS fue poSible establecer el estado secrclor de antígenos ABO en la 

poblaCión del Valle de M¿"aco. Así se observó que el 97.6 % de los lDdividuos anahzados son 

s«relOres de estos an tigenos en sus fluidos corpomles, y el 2.4% no son secretores de éstas 

sustanc];)s, 

Estos mismos datos signi fican que apro;,amadamenlc el 98% de b poblacl()n estudiada presenta el 

gen Se. ya sea en su forma de genotipo SeSe o Seseo el cual ejerce una funCión secretora de los 

antigenos en los fluídos, y cl 2% de la poblae¡ón, presenta el gen se solo en la forma del genotipo 

SCSI', el clI::lI no ejerce función secretora. 

Aún cuando son pocos los dJ:os acero del eSl:l00 secretor repon:ldo en las poblaCiones mundiales, 

los estudiOS pilOIO en :m:íIISIS forense demuestran que 1::1 fuente para determmar el estado secretor 

es muy vaflado y en casI el 100% de las muestras anahndas. se pr('senla el estado secretor (gen 

Se),(Garg 1983) 

Así 1enemos que la oetennmaelón hecha en el Valle de MéXICO ~cerea del estado secrelor de 

anlÍgenos ABO en fluidos (97.8% secretores), no varia con las detennmaelOnes hechas en el 

Dl S1n10 Federal (98% se<:rdores) y con algunas poblaCiones eXlranJeras (100% s,:eretores) (Garg 

1983) 

SISTEi\'I'\ GENt:TICO II LA- OQo. 

De acuerdo con la 110lTIenc!atura adoptada por la OMS y el Comlte de Nomenclatura de! liLA, 

(BOOmer et al 1990). el locus 11 LA-DQo se debe denoml1lar IILA-DQ1, y por tanto la 

nomenclatura de los alelos, sigue las mismas bases establecidas por el Comité. Sm embargo por 

rawnes de SimpliCidad y en1tndimlento. los alelos m~neJaoos en el presenle estudiO, sólo se 

dcsnlben de acuerdo con las denominaciones aléllcas sugeridas por lIelmuth el al (1990). 

Como se obs('f\'ó en los datos de la distribución y eOn1I)()namicnto dc los alelos y genohpos 11LA­

DQo: los alelo$ m:ís frecuentes en la población estudiada del Valle oc ~'1éxieo son los aletos 3 y 4, 

Y por lo tanto se observo (>n mayor numero los genotlpos.3....:!. (0.26), ~(0.18), J...1 (0.084) y la 

eombmaeu:1Il de estos con los alelos menos frecuen tes como son el genOllpo 1.2...:1. (0.089), l..l....A 

(0.077) Y l'l l..LJ: (0056). Como ya se indiCO el genOllpo .l..J....l.1 no pudo ser deleetado en la 



población del Valle de México, aun así el repertorio que presenta esu población en el HLA-OQa 

es muy variado pues se identificaron todos los alelos y un total de 20 genotipos. 

Como se mencionó en el apartado de resultados, el valor de heterocigotos h observado en la 

poblaci6n fue de h~O. 70 y el valor del poder de discriminación fue de PD=0.86. estos valores 

demuestran la diversidad altlica que presenta la población]XIra estc sistema. 

En cuanto a la variabilidad genética observada en algunos grupos poblacionales, tsta se ve 

inerementada de acuerdo al valor de heteroeigolos obtenida en la población. cuanto más alto es un 

valor de h más variación altlica se presenta en un marcador (Ambach et al 1996, Nakamura el al 

1987 ). 

El análisis dc comparación de alelos y genotipos nos indica que la población se encuentra en 

equilibrio genttico de acuerdo a la ley de Hardy Weinberg. existiendo variación poco significativa 

en este locus para la población en gencral. 

Para las divisiones poblacionales en las que fue fraccionada la población (Noreste, Sureste, 

Noroeste y Suroeste) y se compararon como grupos independientes, se observó que no hubo 

variación en alelos y genotipos observandose una homogeneidad poblacional para este locus. De 

aquí se desprcnden dos consideraciones, por un lado las poblaciones se encuentr.ln en equilibrio 

genetico y la más importante de ellas, que la población del Valle de Mexico no puede ser 

considerada como un conjunto de poblaciones geneticamentc diferentes de acuerdo a los análisis de 

comparación y de varianza efectuado en este sistema genético. Estas aseveraciones estan 

fundamentadas en los análisis de varianza efectuados en este locus comparando ocho subgrupos 

. (1lalpan, Iztapalapa. Centro, Xochimilco, GAM, Nczahualeoyotl, Ecatepec y llalnepantla) en los 

cuales no fue rechazada las hipotesis de homogeneidad y por lo tanto no se aplico un estadístico 

que nos reportara diferencias entre estos subgrupos. 

A pesar del gran flujo migratorio por parte de individuos de las entidades federativas del país hacia 

el Valle de México (Flores 1980) y el fenomcno que esto representarí~ en el grado de me:zc l ~ 

géniea, aunado a la diferenciación socieCOllómica que existe en una poblatión cosmopolita como lo 

es el Valle de México. estas diferencias gencticas no son detectahles con el marcador genético 

HLADQa, de acuerdo al valor obtenido de Hctrocigocidad, reafirmando que los grupos que 

eonformall el Valle de México son,considerados como una sola pobbción en su sentido genetico. 

Si bien no son detectables las diferencias gcnétieas para el locus HLADQcx en la población que 

conforma el Valle de México. si pudieron ser observadas al compararse la »obl3ción del estado de 
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Tabasco (Erlich et al 1989) con la población del Valle de México. Cabe aclarar que la composición 

genética de la población de Tabasco presenta una gran influencia de grupos negroides (Lisker et al 

1996), sin olvidar el predominio de la información genética indígena; estas características propias 

de los Estados cercanos a las costas así como Estados mineros en la época colonial, son las que 

repercuten en las variaciones genéticas de las poblaciones. 

De esta forma surge la necesidad de tipificar el locus HLADQa para cada uno de las poblaciones 

que conforman los estados de la República Mexicana, con la finalidad de caracterizar a las 

poblaciones y marcar las diferencias en el HLA-DQa. 

Ya que se pudieron detectar diferencias entre la población del Valle de México y la de Tabasco, es 

muy probable que se presenten diferencias y similitudes en el locus HLADQa entre los diferentes 

grupos poblacionales del país. Este comportamiento en las diferencias de las frecuencias son 

analizados en este Jocus en poblaciones mundi ales. 

De esta manera en el análisis de Jos resultados se pudo identificar la presencia de Jos seis alelos 

HLADQa en Ja población del Valle de México, encontrandose con mayor frecuencia los alelos 3 y 

4. 

Los trabajos mundiales en diferentes poblaciones nos reportan que los alelos 3 y 4 se encuentra 

presentes en todas ellas y las frecuencias de estos mismos varian notablemente entre grupos que 

aparentemente no se encuentran emparentados racialmente. Al respecto las frecuencias del alelo 4 

observadas en las poblaciones de Yupik (0.578) e Inupiaq (0.486) en Alaska son mayores a las 

frecuencias observadas en este mismo alelo en los grupos caucasicos europeos (0 .328) y 

americanos de Estados Unidos (0.27). También puede observarse que la frecuencia del alelo 4 

observada en la población del Valle de México (0.436) es mayor a la observada en los grupos 

caucasicos y muy similar a las observadas en los grupos Afroamericanos(0.338) y a los Yupik 

(0.578) e Jnupiaq (0.486) de Alaska. 

En cuanto al alelo 3 se pudo observar que también está presente en todas las poblaciones 

detectandose un comportamiento similar al observado con el alelo 4. La frecuencia observada en el 

alelo 3 (0.30) en el Valle de México, es muy similar a las frecuencias observadas en los grupos de 

Alaska (0 .33 y 0.38 respectivamente) y por el contrario contrasta con las bajas frecuencias de este 

mismo alelo en poblaciones caucasicas (0.1) y negroides (0 .07). Es importante señalar que aún en 

los Hispanos del Suroeste de los Estados Unidos, el alelo 3 se presenta en una frecuencia de 0.229, 

siendo menor a la observada en la población del Valle de México, pudiendose especular que Ja 
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población Hispana en Estados Unidos tiene un gran porcentaje de población mexicana que podria 

ser la qL!e representa en su mayoría la frecuencia de este alelo en este grupo poblacional, sin 

considerar la presencia de diversos grupos latinos emigrados hacia ese país. 

Para los alelos .1.1, .L2, U y l, los cuales fueron detenninados en la población del Valle de 

México con frecuencia menor del 0.01, se puede observar que presentan semejanzas en las 

frecuencias observadas en otras poblaciones mundiales, al respecto las frecuencias observadas en el 

alelo 2, mayor del 0.01 en grupos eaucas!cos contrastan con la frecuencia de 0.05 detectada en el 

Valle de México y es muy similar con la frecuencia de 0.05 de este alelo en la población Danesa ( 

Thymann et al 1993) 

El mismo comPQrtamiento se pudo observar prl el alelo 1.1 y.L2 en los cuales se obsr~va una 

mayor semejanzn de sus freellcncins con In pcbloció:l del Volle de México y los grupos de Alaska . 

En la pcbl~ción del Vnlle de Mb.leo e! ale!o U se observo con una frecuencia del 0.02, 

proPQrción muy bnj:t compnr:tda con grupos Ilntanieos (0.052), Finlandeses (0.096) y aún con 

Hispanos del Sureste de Estados Unidos (0.080). Aqui es imPQrtantc señalar que la frecuencia del 

alelo U no fue iden1ificado en la PQbbeión de Yupik, en el grupo de lnupiaq la frecuencia de e~te 

alelo solo alcanza el 0.015 . La freeuenci¡¡ de presencia tan baja de este ak:o nos podría explicar la 

ausencia dcl genotipo.1...l....l...J en algunas poblaciones mundiales, fenómeno que se obscrva en la 

población del Valle de México. 

Los estudios realizados en grupos poblacionales españoles reportan difercncias alélicas y 

genotipicas entre los diversos grupos de ese país y aún con otras poblaciones extranjeras 

(Rodriguez-Calvo 1996). No debemos olvidar que la población espailola estuvo bajo el dominio de 

los moros (arabes) por mas de <1 siglos, aunado a este fenómeno también los conflictos presentes 

en ese país ··aislaron" a algunos grupos poblaeiona1cs, estos factor~s evidentemente influyeron en 

el comportamiento genético poblaeional. 

Los datos tomados de Rodriguez et al ( 1996). representativos de la población espailola. no 

e~pecificnn que porcentaje de individuos corresponden a cada región. en particular de este país 

europeo, asimismo no sc indica el origen de los ancestros de la población analizada como se real izo 

en 13 población del Valle de Mexieo 

Recordemos que la migración de la población española hacia América fue en su mayoría de la 

región de Andalucia, población quc no ha sido estudiada genéticamente. Cabrio csperar que al 

realizar un analisis de comparacIón del HLA-DQo de esta población con la población mexicana las 
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diferem::ias podrían ser menores o no presentarse diferencia alguna. Al observarse las diferencias 

en las frecuencias del HLA-DQa de las población española y del Valle de México, estas no están 

cercanamente emparentadas para este locus. 

En cuanto a la breve comparación de las frecuencias observadas en el locus HLA-DQa de los 

grupos de Alaska, con respecto a las del Valle de Mexico se puede notar aún cuando no se realizo 

un analisis estadistico de homogeneidad que las frecuencias observadas en los alelos que 

confonnan este locus son muy similares entre si, no \'ari:mdo not:lblemente las fr«uencias 

observadas en los alelos de este locus en estas poblaciones. 

Tomando en cuenta este analisis. es pertinente destacar que es necesario realizar prueb:ls de 

comparación entre poblaciones orientales con las pobl~cioncs de AI:lska y del Valle de México, 

incluyendo a diferentes grupos poblacionales. con el fin de estoblecer si existe UI1 p:lrentesco con 

grupos mongoloides. 

SISTEi\"lA POLYMARKER. 

El sistemo POL YMARKER consla de cinco marcadores genéticos cn los cuales es posible 

identificar 12 alelos y 21 genotipos. En la población del Valle de Mexico se identificaron los 12 

alelos y solo 20 genotipos, y como se ha reiterado. no se detectó la presencia del genotipo HDGG-

ce 
En este sistema genético se pudieron observar ciertas variaciones desde la frecuencia de aparición 

de los alelos y genotipos en la población en gcneral. hasta las diferencias observadas entre grupos 

poblaclonales. 

L:l prescnci~ de estos 12 alelos distribuidos cn la población nos marcan el alto polimorfismo que 

presenta la población cuando es analizada con eSlc sistema de prueba. 

La posible divcrgcncia dc acuerdo a la Icy lIardy-Wcinbcrg no fue probada cuando se aplico el 

estadistico dc Xl al comparar las cualro poblacioncs en las quc fue dividido el Vallc de Me.~ico. 

con esto se !lcga a una conclUSión porcial respecto a la aparente homogcnidad cntrc Jos cuatro 

grupos pob!acionales comparados. S1Il embargo eSla prueba no cs muy útil cuando el númcro de 

pobl:lcioncs a comparar es mayor dc 2. dcbido a la fuente de vanación en el crror asociado con la 

prueba, cl cual aumenta de manera cxponcncial cuando se aument3 el número de poblaciones (Zar 

1984). 



Como el proposito inicial del presente trabajo se centró en la investigación de las posibles 

diferencias genéticas existentes en la población del Valle de México, una de las pruebas apropiadas 

para lograr tal propósito fue el análisis de varianza. Las divergencias genéticas en la población del 

Valle de México fueron probadas al realizar dicho análisis de varianza de los genotipos observados 

en los 7 gruws en los que fue dividido el Valle de México, encontrando diferencias muy marcadas 

entre estos grupos al rechazar la prueba de varianza, una posible homogeneidad entre los grupos 

poblacionales. 

Aquí es importante mencionar que estas diferencias se encuentran marcadas entre casi todos los 

grupos. 

La diversidad genética dentro de una región dada es consecuencia de la historia demográfica dc la 

región incluyendo los efectos de localización geográfica, fluctuaciones en el número de pobladores 

y estrucNm social. Algunos estudios han revelado que las poblaciones son genéticamente más 

similares a otras, aún cuando morfológicamente no 10 sean (Heidrich 1995, Chakraborty et al 

1988). 

En el caso de la población de México se citan como antecedentes lo siguiente: 

Es en el periodo Cardenista (1934-1940) cuya política de recampesinización e impulso a la 

industrialización, promovieron la reconcentración de tierra en minifundios y la migración a las 

ciudades debido a la baja productividad del campo. 

Hacia la decada de los 60's se registro un incremento considemble de la población migrante. En 

cuanto a la industrialización, ésta se concentró en algunos Estados de la República. 

El D.F. Y el Estado dc México se vieron afectados por esta acelcrada industrialización, aunado a 

este factor en el D. F. se concentra los principales centros de administración gubernamental y 

cultural, haciendolo más atractivo como cenlro de concentración urbana. Las principales oleadas de 

migrantes estaban compuestas de gente campesina que llegaba a la ciudad en busca de mejoras 

económicas, por lo cual se asentaron principalmente en los alrededores de las zonas industriales 

{Flores 1980, 

Para el Estado de México las principales zonas industriales, asi como las más densamente pobladas 

a partir de los 60's fueron NezahualcoyotJ, Tultithin, ToJuca, Naucalpan, Cuauti tlán, Ecatepec, 

entre otros, algunos de estos municipios cercanos al D. F. conforman lo que se ha denominado zona 

conurbada y se considera dentro del Valle de México (Flores 1980). 
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Lo ante rionnente expuesto ha puesto de manifiesto que la población del Valle de MéxIco eSla 

compuesta por un mosaico de individuos que han mIgrado de diferentes entidades federativas 

estableeiendose de acuerdo a sus posibilidades económica en diversos puntos acordc a sus 

actividades. Esta dIstribución condicionada por estos factores puede ser una fuente de variación 

genética observadl en los grupos analizados del Valle de México y e.~plicaria en parte la diversidad 

alelica que presenta la población al menos son obscrvables en la frecuencia de los marcadores del 

sistema Polymarker. 

,\un cuando estos datos podrbn ser Insuficientes para soportar las semejanzas y diferencias 

genéticas entre los grupos estudw.dos, éstas pueden ser particulanneme explicadas por medio de los 

datos de mIgracIón descritas en la literatura asi como los d;¡tos obtenidos a partir de las encuestas 

aplicadas, como se muestra en las tablas 1 '1 2 . 

Tomando en cuenta los datos de las encuestas se puede ver que la infonnaeión genética de los 

abuelos nacidos en D. F. solo n:present;¡ el 27% de b pos1ble infonnaeión genética transmitida a 

sus deeendien tes, la infonnación genétIca de los abuelos de los encuestados que representa a los 

estados del interior de la República es del 73% de acuerdo al lugar de origen. 

El 80.5 % de los encuestados nacieron en el D. F., esto significa que el 19.5% son originarios del 

interior de la Repliblica y que su InformaCión genétic;¡ podría no corresponder a la mform;¡ción de 

los sujetos autóctonos del D. F. Sin embargo el 80.5% de los individuos nac1dos.en el Valle de 

~'I éxico no representan a la poblaCión autóctona, (kbldo a que sus padres (46%) nJCleron en una 

enlldad d1ferente a la dcl Valle de MéXICO y de estos el 73% de los abuelos nacieron fuera del Valle 

de México. Además la familia del 10% del total de los encuestados, incluyendo padres y abuclos 

en ambas lineas nacic.ron en el D. F. Estos correspondIeron con cerca del 90% de la infonnación 

genét ica proveniente de ancestros nacidos en diferentes entidades feder;¡tivas.' 

Este breve análisis rcfucn:a la teoria de \'anabilldad genética presente en los grupos estudiados de 

acuerdo a la dinámica demográfica y migración como lo expuesto por Chakraborty et al 1988, 

siendo tan solo algunas de las posibles exp],caclOncs de las diferencias genotipicas encontradas en 

la población del Valle de Me.lico para este sistema genético. 

Respecto a las diferencias encontradas en algunos IOCI, al comparar la poblac1ón del Valle dc 

Mé."co con poblaciones mundiales, se observó que genetlcamente no existe di ferencia entre los 

hispanos de Suroeste de ESlados Umdos '1 la poblaCión del Valle de Mé.\ ico, mismo fenómeno 

dctectado en ellllareador 11 LA-DQo: en cstas pobbciones. 
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En cuanto a las poblaciones restantes, se observa que para el marcador GYPA no ellistc dIferencia 

de Jos grupos caucasicos con la población del Valle de México: para los marcadores HBGO y OC 

no eXIste diferenCIa con los hispanos del Suroeste. Para la población espallola las dIferencias estan 

marcadas en cuatro de los marcadores siendo la excepcIón el marcador D7S8, para el cual no existe 

diferencia con ninguna de las poblaciones. 

la homogenidad de la población del Valle de MéxIco con el resto de las poblaciones, para el 

marcador D7S8, nos podría sugerir que se trata de un locus poco vanable en las poblaciones, el 

cual probablemente ha sufrido pocos cambios, no alterando su frecuencia poblac!onal y pudiendose 

considerar como un locus parental radiado a las poblaciones con muy poca variación molecular, 

esta se puede establecer:l reserva de que posteriores estudios rechacen o COnf!mlen 10 anterior. 

Al igual que los trabajos de distribucIón de alelos lIlA-DQ en poblaciones mundiales, los datos no 

rellejan el origen de la población estudiada, relleJandonse en datos parciales que subestiman una 

estructura gcnetica poblaciones. 

SISTEMA UIS80. 

El análisis de el marcador genético VNTR DISSO, en el cual se pueden encontrar diferencias 

genclicas mayores en una poblaclón, al observarse un numero mayor de alelos en este ¡ocus, nos 

puede ofrecer un mayor polimorfismo en la poblaCIón del Valle de r.1é.~lCO , a diferencia de los 

marcadores anteriores en donde el numero de alelos es menor. 

El estudio poblacional de este marcador en el Valle de México, representa las frecuencias alélicas 

encontradas en 160 individuos tanto del D. F. como de algunos municipios del Estado de Méllico. 

En México existe un estudIO previo con este sistema genético (Saal'edra. 1996) en el cual se 

anali7..3ron 116 individuos de la zona melropolitana de la ciudad de México. aunque no se 

especificó el lugar de origen de las muestras. En este estudio se encontraron 18 alelos y 47 

genOllpos. muy similar a los resultados obtemdos en el estudio del Valle de Mélllco, en el cual se 

identifIcaron 19 alclos y 49 genotipos. En ambos estudios se encontró una frecuencia mayor de los 

alelos 18 y 24, aunque en el presente estudio la frC{;uencia fue mayor. En cuanto ni alelo 30 se 

encontraron grandes discrepancias entre ambos estudios siendo su frecuencIa mucho menor que en 

el nuestro. El resto de los alelos se comportan de manera semejante en ambos estudios. 

Es Importante sella lar que el número de muestras obtenidas en ambas investigaciones fue muy 

limitado y aun eU:lndo en ambos se podría sella lar que se realizó un muestreo en una ··misma zona 



geogrilfica", la discrepancia d<: los resultados puede deberse :1 la dirección d<:1 mu<:streo y la 

representatlvldad de la población, pues SI bien los estudios de Saavedra (1996) renejan la 

frecuencia de estos alclos en la Zona Mctropolitana, su diseño dc muestreo se restringe en mayor 

núm<:ro a pobladores del D.F. en contraste con el preS(:nte estudio en el qu<: se Incluycn suj<:tos 

reSidentes <:n el D.F., así como en algunos municipios de! Estado de Mé:o;ico. Debido a esto, las 

frecuencias observadas por Saavedra (1996) podrian reflejar una distribución alelica de este 

marcador sólo para el Distrito Federal, en el cual se concentran alelos representativos de este loeus, 

aumentando sus frecuencias. En el presente muestreo, aún cuando cl numero muestral es reducido, 

podría representar dicha distribución aléliea para la población del Valle de Mé:o;ico, en donde la 

represcntatlvldad incluye individuos tanto del Oistnto Federal como zonas aledañas, y en donde el 

fenómeno de las bajas frecuencias observadas en alelos como el 24, sea producto de lo expuesto 

anteriormente. 

Al hacer las comparaciones de los alclos del locus DI S80 con poblaCIOnes mundiales. se observó 

que. al menos para éste lows, no presentamos homogenidad genética con ninguna de las 

poblaciones analizadas. Aquí eabe mencionar, que estos resultados difieren de los obtenidos por 

Saavedra (1996), respe<.:to a las diferencias}' semeJan7..as que presenta su población analizada, con 

poblaciones mundl;¡1cs. Las difcren<.:ias de las que ha<.:e mención, si concuerdan con los dalOs 

obtenidos en el presente estudio ~plieando la prueba de comp~T3ción entre poblaciones, sm 

embargo. no encontramos semejanza d<: la poblaCIón Oriental con la del Valle de Méx ico. Esta 

puede deberse a la complejid~d d<: éste Sistema de pru<:ba. aplicables a los alelos presentes en éste 

locus_ 

Si bien todas las poblaciones analizadas c:o;hlbcn un~ frecucn<.:ia muy elevada de los alelos 18 y 30, 

Induyendo la población del Valle de MC:O;leo, esto puede Indicamos que éstos alelos, han 

manifestado muy poca variación, pudiendo catalogarse como alclos parentales. Sm embargo dicha 

presunción no puede ser totalmente afirmada, debido a la faha de elementos que puedan probar que 

realmente se traten de alelos fijados en todas las poblaCIOnes. incluyendo a las poblaciones antiguas 

y eontempor~neas. De igual manera las frecuencia s de estos alelos deben ser similarc~ para todas 

I~s pobla<.:ioncs. 

Esta faltn de elementos. nos conduce a la neceSidad de reali7.ar estudios en diferentes gT\lpos 

humanos. en los que se pueda lfieluir datos que reneJen el nUJo aléh<.:o que han e:O;]JCnmenlado las 

pobb<':loncs. 
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CONCLUSION 

La similitud genética de los indivuduos esta definida por la combinación de los marcadores 

genéticos que un individuo hereda de sus progenitores. Estos marcadores, analizados a nivel de 

variaciones en la secuencia de la molécula del ADN, han mostrado que la información genética de 

la población del Valle de México difiere de la población española, caudsica y afroamcricana de 

Estados Unidos cuando es analizada con diferentes mar<:adores polimorficos especificos para un 

locus. 

• Como se pudo constatar en el presente trabajo, los alelos del marcador genético HLA-DQa, 

representativos de la población estudiada en el Valle de México son el 3 Y 4, siendo [os genotipos 

3,4 y 4,4 los más representativos. No existe diferencia en la distribución aléliea, asi como en los 20 

genotipos observados en la población del Valle de México, eonsiderandosc una pobl;¡ción 

homogenea Sin embargo, si se observaron diferencias significativas al comparar la población del 

Valle de México con algunas pobl3ciones mundiales. aún cuando fueron analizadas con pruebas 

estadisticas convencionales, pero utiles para los fines del presente trabajo. 

• Es de imporuncia ~e sa1tar que la variación genotípica de la población del Valle de Mcxico, se 

hizo notoria al comparar siete grupos en los que se dividió la población muestreada, mediante el 

empleo de un sistema con los marcadores genéticos LDLR, GYPA, HBGG, D7S8 y GC, 

observándose una microdiSlTibución de éstos mar<:adores, los cuales diferencian algunos de éstos 

grupos, por 10 que la población del Valle de MéXICO no puede ser considerada como una sola 

unidad genética, pues presenta grandes variaciones en la distribución alélica y genotipica. Estas 

variaciones están ligadas por un lado al proceso de migración hada el Vallc de México que se ha 

experimentado y a los mismos procesos de colonización que ha experimentado ésta región 

geográfica en las dos últimas décadas. Otro factor a considerar como fuente de variación genétiea 

es nuestro componente genético trihibrido el cual se puso de manifiesto con el arrivo de 

poblaciones caucasicas y negroides, y cuyo mestizaje se hace presente en la mayoria de la 

población actual. ESlo rlle corroborado con las semejanzas y diferencias encontradas en los 

marcadores LDLR, GYPA, HBGG, D7S8 y GC, elllre la población del Vallc de México y algunas 

poblaciones representativas de los grupos humanos caucasoides, negroides. mongoloides, así como 

mestizos hispanos. 

• El empleo del marcador DIS80 en la población del Valle de Mhico, puso de manifiesto que los 

alclos 18, 24 Y 30 son los mas representativos, sin embargo la variación alélica es mayor ;¡ b 
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observada con tos dos sistemas anteriores, La comparación con otras poblaciones, pone de 

manifiesto diferencias genéticas con poblaciones que estan emparentadas con los dos sistemas 

anteriores_ 

• Los valores del Poder de Discriminación obtenidos en estos marcadores, se incremenlaron de 

acuerdo al numero de alelos presentes en los sistemas de prueba, observandose los siguientes 

valores: DIS80 PO'" 0.98, HLA-DQo; PI? 0.86, LOLR 1'0=0.62, GYPA I'IF 0.59, HOGG PiF-

0.61, 0758 PIF 0.60, GC PO'" 0.78. Estos resultados son muy utiles en el caso de 

individualización, lo cual es muy necesario dentro de los procesos judiciales y JXlra exclusión de 

paternidad, 

· Se determina el porcentaje de individuos por secretores para la población del Valle de México, 

siendo el 97.8% de individuos portadores del gen Se, el cual ejerce función secretora. 

*[1 empleo de los marcadores genéticos HLA-DQo:, LDLR, GYPA, HBGG. D7S8, GC y DIS80, 

sumados dan un mayor poder de discriminación y pueden caracterizar mejor a una población, 

comparado con los sistemas genéticos tradicionales (grupos sanguíneos, enzimáticos, cte.), debido 

a la presencia de un mayor número de alelos y al polimorfismo que presentan estos loci en las 

poblaciones humanas. 
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APENO ICE 

PREPARAClO,'" DE SOLUCIONES 

,\ tul dt Ilromoftnol DIsolver O I g de 3ml de bromofenol en 23 .7 mi de agua desioniza,b Adicionar I mi de TriyHCl (pH 8). 
0-3 mi do EOTA O 5 M Y 25 mi de glIcerol. Mezdllr. 

Oromuro de ~t ¡dio . (0.5 mg/ml) l),sol,·o' 50 mg de bromuro de etldio en 80 mi de agua ultr:lpma. Aforar a 100 mi y guardar en 
recipiente oscuro a lemperatu'3 de 4' C. De tSla solUCIón se p:me 1"1" eSlable<:et las concentracIones de trobajo para linción. 
PrecaucIón. El bromuro de elidio es una sUSlancia caremógena. por lo lanlO. sc debe eviw el conlaCIO con la solución y con el gel 
una ve~ le~ido. 

Buff,r dt lis is nutlur. Dlsol\"er en 800 mi de agllll 1.21 g de Tris base. 23.4 g de NaCI y 0.75 g de l'a,EOTA. Ajuslarel pB 3 
8.2 con HCI6N. Morar a 1000 mi con agua desionizada ~ me~dar. La conccntraci6n final es Tri. ba,. 10mM. NaCl400mM y 
Na,EDTA 2 mM. La solución es emble p,n 6 meSeS a l.mpcmu .. ambienle 

Buffer T AE SOX. O,soh· .. 242.2 g de T,is b:J.Se en 400 mi de agua ulrrapma, lIdlcionar 200 mi d. EDTA 0.5 M ~ 57.1 mi de 
ácido ae<'lieo glacial. AjusW" pH a 8.0 y afor:IJ a 1000 mI. 
Solución TAE IX. lIacer dlluei6n 1:50 de buffer T AE 50X con agua desionizada o deslilada. 

n uff .. THE 10X A 40 mi de EOTA 0.5 M pI! S adIcIonar 900 mi d. agua dnioni~ar.la. Mezclar y agrcgal 108 g do T"s base y 
55 g do aeido bórico. ASilar hasta eomopetar una solu~i6n homoginca. AJuSI3/ cI volúrnr:n a 1000 mi COn agua desioniZ)(ja y 
fI!rr:IJ la ""l UCIón con un filtro nals.ne de 0.2 • 0.4 ¡lm. Almacenar en recip,ente de vid "o. Si 13 ""lUCIÓn se pr~ip¡t~, pr_parar 
nuc,·an",nle 
Iluffer de corri",ienlo elecrroforétreo. TIlE 0.5X. AdiCIonar 50 mi de TillO 10X a 950 mi de agua <'cstoOIUlda o eSI "'il. Mezcl~r . 

Buffer TE. Mezclar 1 mi de T"s I M Y 0.02 mi de EOTA 0.5 M ~ aforar COfl agua de$ionilada a tOO mi 

Oi l;0lrtil01 ( UTT l. O,solv" 15.45 g d. d,trorrc<tol en 100 mi de agua dnionl;(a(\a. AlmaceMr a ·2O'C 

Iluodcci l sulbto de sodio (SOS) al 20V • . 0'$01,·" 2()1) [!. dc duodecil su\falo de sodio (grado elwroforesis) en SOO mi de agua 
desionizada. Calcnlar SI es necesario O disol ··cr en b.1~u m3/la. Aforar a 1000 mi cOn agua desionlzada y mezclar. La solución es 
eSlable duranle 6 meses a temperalura amblenle. 

EOT A O.S M (1' 11 8). O .. over 186 1 g de Na,EOTA en 500 ",1 de agua des,on,~a,b. Ajustar 3 un rH de 8 AfOfar a 1000 mi ~ 
Im""lebr bien. ESle"I"",,, en aUloclave . La soluei6n es esrable por mCs de 6 mese a 4' c . 

PCl"Sulfalo de ,\monio 3110';' (¡>Iv). Adicionar 0.1 g de persulf'lo de amonio por mi de agu3. Me1.<:131. La solución es estable 
durant.lo, tres primeros dia •. dcspues de una sc",ana, preparar nueva soluci6n. 

P~oltinau K (5 n,g/ml). Disolver 100 mg de protelnasa K en 20 mI de agua desionizada. Almacenar en IUbos de 500 1'1 ~ 
colocar 10$ en congelacIón a ·20" C. L. cnZm," es cslable. esa lempe"tura du"",te 6 meses. 

Tris_ I!CI I ~I (pI! 8). O'SOh·Cf 121 I g dc T"s base en 800 mi de agua desionlzada. Ajus1ar.1 pI! a S (1 0·2) adIcionando 45 mi 
apfoximadamenle de HCI conccnlrOOo. Aforar a 1000 mi con agua des ionlzada. Me~ctar y pas.ar la solución por un filtro dc 0 .2 ,m 
Huffor de <ilnIOS. 0. 1 M ClllalO de sodIO pllS . D,solvor 18.4 g de Cltaro l"sód1 CO dihldralado en 800 mi de agua dOSIOnI1.:><!a . 
Ajustar el 1'11 3 5 (±G.2) :!dicronando áddo duieo ",onohidral:!do (aprox imadamenle 6 g). Ajuslar el volúmen a 1000 mI. ESlable 
a temperatura ambienlc. 

lJu fft r lOX SSrE. 36M N~I. 200mM NaH,PO.·H,O. 20mM EDTA pIl7.4 . Didol~er 7.~ g de Na,EDT,\-2H,o en 800 mi de 
"gua desulonlzada. AJu S13r el pll a 6 cOn ION de NaOH agrcgando. la solUCIón de EOTA .. Ag'eSar 210 g de NaCI y 27.6 g de 
Nall , rO,-H ,O. Ajustar el pll a 7 4 \.1 0-2) con ION de N,OH (cc<c. de 10 mi ). Ajuslar el volúmcn nnal a 1000 mi con as~, 
des,on,zad, . 

Soluci6n de hibri,l.ci6n 5X SSPE O.S'!, \¡>Iv) SOS. Muelar 250 mi dc ~01uCl6n 2(1X SSPE, 25 mi de SOS 20" ... Y 725 mi de 
'Su. de,ionlzad • . La solUCIón de hlb"daClÓn deocm colenla"" Cn cada n>omenl0 de ,plicar las mueSlIas de ADN amplIficado. 
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Solució .. lavad ora . 2.5X SSPE, 0.1 % (plv) SOS. MelClar 250 mi de soluCIón 20X SSPE, 1740 mi de asu~ desion,~.ada y 10 mi 
de SOS (20% ). Od><: pc:rmanecer en solución amcs de usarse, lempetatu,as entre 35 ° y 55 ' C SOn ,ecomendlbles. 

Solución nomÓgena . ( TMB J.3 5.5 tW3mettlbenZlduna)MatCTial incluido ~n 1(.'1 "" amplrlicae,ón Agr.g.r et.nol absoluto al 
f,asco de solución cromogen. y agitar. eSlable durante 6 meses dcspu~s de d,suelto 

TECNICAS PARA L,\ I::XTRACCION OE AO,"I; y ELECTROFORESIS 

1::,lru<i6n de AO N ~n muestru d. sa li va. 

l.- Recolectar aproximadamente 1.5 mI. De saliva en un tubo cst¿1I1 y adicionar el doble del vol"",,,n de etanol absoluro. 
2.- Centrifugar a 2100 rpm duran l. 5 minutos y decantar el.ohr.nadanle. 
3.- Adic,onar 0.5 mi de buffer de digestión. 12 ¡.tI de pr'otc inasa K ( 10 mglml ) y IS ¡.tI de DTT 
~. _I ncubar las mucSlraS a 56' C durante 120 m,nutos y en espaCio de IS mmutos agllar v'gorosameme. 
S. -Centrifuga, a 2100 rpm du,ame 5 minutos. 
6._ Sepa,,,, oobrcnadame sin mezclar e! pelle!. 
1 · Ag,ega, etanol absolulo f,io al sobrenadanl e. 
8· Inveni, d tubo vall" veces y eongebr du,anle S-40 mmutos. 
9._ Centr ifugar a 2<X>O rpm durante 5 minutos. 
10.-Eliminar d sobrcnadame y colocar el tubo in"er1ido sobre una superf,cle abso, vcnte sin lIrar el ~dlmenlo. 
I !._Adl~ionar 1 mI. De c,"nolal 79%. 
12.- Ccn!fifug~r dura"', 15 nHnUIOS 
IJ - Decantat el sobren;l(13~le y colocar la nlUostra en una estufa a lemperol"r. de 560 hlSt. evapora, e! elanol. 
14 ._ Agregar 100-200 ¡.tI de buffer TE p118.0 
15 - Dcjar renalur.llizar la muCma a 37· . ntcslld proceso d( ampllfreae,,;n 

T re nka dt elulroforhi. horizontal en ¡¡cllle 's,.os~ p,r~ cu.mifrcadón lIe .\I)~ . 

1 _ Disolver 0.8 &' de agarosa cn 100 mi de soluetón buffer TAE I X Y lIisolverla hasta oblen,r SOlUC1Ón homogénea 
2 - Prcp;lrar ti molde para agrcg~' la agarO¡>3 y col oc. ' el pe ,ne pafOl furm.r los pol.OS dc aplicación ( gcneralme nte e! grosor del 
gel p:u:t cuantif,eaeión oscila cntre 0.J-O.4 cm.) '" momenlO de "er1ir el agar0S3 en el molde. cuid.r de quc no ~ formen 
bu,bujas de .rre. Una "ez solidifrcado e! gel. rClitar el peine y ,e!ilar los scp;¡,ado,es de la dmJla. 
J .- Colocar el gel cn la c:lm:lr.lle clec!rororés,s en soluc,ón buffer TAE IX hasta cubm la totalidad lid gel 
~. - Sobre pl.caslle m,crolrlulael,;n colocar 2 Id de alOl de bromofenol y 8 ,,1 de flDN genómlco. Me~clar 
5.- DeposI1.r la mezcla cOn una pipeta, manteniendo la punta ,·eI11C31.1 momenlo de coloc a, la mueS lra dentro de cada po1-'l. 
6.- Colocar <standa,es de ADN de S. l O. I S 25. 50 100 Y 200 ng. 
7._ Conectar la cim.ra a los electrodos una ve~ que se ha lerminado de colocar 1,,-, mu<"Stras. ln,cra, corrrm,enlO cleClroforét,co" 
'JO Voh •. 
S . L. cTectroforcs,s Se del,cne una "eZ que el colorante ha mlg,ado 2 cm desPlJcsdcl JlIlnto de apllcac,ón. 
9· IXscone<tar \a dmar.l y llevar el gel a IInción 
10.- El gel ~ coloca en una soluc,/m de bromu ro de elid,o du,"nle 5 m,nulo, ( l. coneenlración del bromuro de elld,o puede 
",rrar, Siendo l. recom~nd~ble 2 mgl ,,1 ). El gel Se li~c durante 5-10 n"nUlo, e~ un ,.>:"ado, orb,tal a 50 rpm ~ so: $M. y <nJuaSa 
con agua corricn" durante S nllnutos a 50 'pm. 
11 .- Se observa el gel en un lI,nsllumonador de luz UV y se cuantifica la ca""d,d de ADN por compara",,;n Con los eSIar>darcs de 
'\01'1 de concentracl,;n conocida. 

Tnniu de ,lcctroforh is hori1.onul ~n ge l d~ 'guosa (4% ) para drlnmin.dÓn d. produclOS,s, amplifind6n de .\L),"I/. 

l.- Oi,olver .t gr. de a~3'0S3 en 100 mi de soluc,ón buffer TAE I X Y d,solverla hasta obtener solución homogénea. 
2 _ Prepara, el molde para ag'egar lo agaro$.1 y coloca, el pe,ne I"'ra for""" lo. po""s de apllcac,ón ( cencralmente el grosor del 
gel para cuanlrfic:lClón oscila enlle O J-O 4 cn1.) Al momenlo dr vcr1rr el agaro$.1 en el molde, cu,da' de quc no se furrncn 
burbuJl1; de arre. Una ,"el. solld,frcado el gel. relrrar el pe,ne y rC I,,", los separadores de la <~",ar. 
3 . Colocar el gel en la d",ar" lIe c1cctroforés .. en solución buffer TAE IX hasla eubm la total,dad del Cel 
4 _ Sobrc pi"",. dc rn,crolltulaeló" colocar 1 1II de aJ.ul de bron",(,, "ol y 8 1II de ADN genóm,eo ~ I e~d"r 

5 - o.:poSl1ar la menla con una p,peta. manlen'CIlJo la punla \"erl,,"1 al nl()mento d< colocar la mueslra JenllO tic c;><la I'0zo 
r, _ C"locar csun,!,,,cs de A])N <le 5. 10. 15 2S. SO 100 Y 2011 ng 
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7._ Conectar la camara a los el«trodos una va que se: ha temunado de colocar las ""'CSlras. Inlel'" commiento cl«nvforétieo a 
90 Volls. 
8._ La dec!ro(orésl~ se: dellen. una vez que el coloramc ha mIgrado 2 cm d.-spuc'~ del punto de apli~adón. 
9._ Desconectar la dmara y nevar el gel a tinelón. 
10._ El gel se: coloca en una SQlución de bromuro dc ctidio duranle 5 minutos ( la concentracIón del bromuro d. etidio puede 
vanar. ¡,endo la recomendable 2 mgll'l). El gel se: ti~e durante S-lO minutos en un agllador om"al a SO rpm y se: $:>Ca y enjuaga 
con agua cor"ente du",nle 5 minutos a 50 rpm. 
11 .- Se observa el gel en un transiluminador dc lu~ UV y se: w311"fka la canudad di: ADN por comp3r.lclón COn los estandartS de 
ADN de concentración conocid~. 

AMPLlFICAC ION .: m6RIOACION DE AON. 

Protoco lo ab reviado de a mplificadón de AD"'" gen6mlco cO n t i Kit 1I1.A-DQo PERKIN·El.MER C ETUS_ 

l.- Encende. ti tcmlOdclado. 
2.- Marca. los luOOS donde se agrepr;, la mt"lcla de 'eacClón 
3 - AdIcionar SO).lI de Cloruro de magnesIo MgCI, 8mM. 
~ ,-Agrcgar SO ~'¡ de mczcla d. 'C3cción (conllcne los dNTI'·s). 
S,- Ag.egar 2 gOlas de aceite mine.al. 
6,- Asregar 2--40).11 de ADN ( la concentracIón dc AON genómico no ddx $C' mayo. a 15 ngll'l) 
7 - Colocar en el lermocl.lado. loo tubos y preSIOnar bIen. ( no debo: p3!-3' m;is de 30 mm.después de asregar el Cloruro de 
Magne .. o) 
8.- PresIonar en comienzo de amplificaCIón prog.anlando cI tcrmocidador a 32 cldos. en el cual c:oda c.clo consta de las 
s'gulenle5 lemperaluras y tiempos: 

D<:sna!uraltz3ción 3 94' po, I mmu!o 
Altneaclón a 60" PO' 30 segundos 
btensión a 72' por lO segundos 
Pros,ama, un "Itimo ciclo de (IlcnSlón ~ 12" po' 7 mInutoS 

NOla: después del p"'YlCr c,clo. presIonar los 'ubos nUC\l3mcme, 

Protocolo ab rf~ l a d o d( a mplificaei"'n de ,'O,~ g(nómieo co n d Ki! POI.. YMARKER PERKIN _ELMER C ETUS 

1.- Encen-dcr el termociclador 
2.- Marcar los lubos donde se agregara 13 rTlClcl. de reace;ón. 
3.- Ad,CIonar 40 ¡JI de Mezcla de Primer (Incluido en el Kit). 
4. -Agregar 40 1-11 de mezcl, de reacci6n (conriene los dNTl"o) 
5.- Agfegar 2 gotaS dc 3<citc mineral. (Tcrmocldador Pc.kln-Elmcr 4S0) 
6,- Agregar 2-20).11 de AON ( la concentracIón de AON g<nómlco no debo: ser ""'yo. a 15 "8/,,1 ) 
7,_ Agregaf Agua lib.e de nucleasas o deslonlO<ada hasta complelar un vohimcn fln,l de 100 1'1. 
8._ Coloca, en cllermocicbdor los IUbos y p.eslonar blcn. ( no debo: pas:lr más de JO min.d.-spu':' de 'gregar la me1.c1a de pr,mer) 
9.- P,c .. onar en comlen~o de amplificac,6n progfamando el lermoclc1adO! a 32 CIclos, en el cual cada CIclo eonSI, de bs 
sIgulenles IcmpcrarUJ2S y tiempos: 

D<:snaturaliuci6n a 94' por 1 minu lo 
Ahneacl6n a 60" por lO scgun-dos 
Exlcns¡Ón. n ' por 30 seg undos 
Progromaf un úllimo ciclo de nlens.Ón a 72' por 7 minutos 

Nora: delpués del primc. cido. presionar los lubos nuevamente. 

1'.otocol0 .br.vbdo d e ~mplifie ,(Í6 n de ,\0,<; I:enó móco con el Kil 0 l S80 

l. - Encender el ler",oclcladO! 
2 - Mare., los tubos donde se agregará t. mc~cla de .eacclÓn 
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J.- Adieiorw 20 1'1 de Macla de Re;>cClón (incluido en el KIl. eonUen<' los dNTP's), 
4,_Ag.ega. lO 1'1 de CIOf\Iro de Mag...:sio S mM 
5.- Agregar 2 gotas do ;>celle mineral. (termocrclador Pe.k,n-[Imer 4S0) 
6.- Ag.egar 2·20 1'1 de ADN (la concentrnción de ADN ¡enómlco no debe $tr m:lyo' I 10 ngf¡d ) 
1._ Agreg.v Agua libro d. n..cleasas o desionizada hasta completar un volumc:n final de 50 1'1. 
S.- Colocar en el lermociclador lo. tubos y p<esiona r bien ( no debe Jl3S3r más de )0 mtn.dcs¡>ues d. agregar el doruro de 
m:lgnesio) 
9 .- Pre.ionar en COmrenZO de amplificación programando d termoclelador I 12 eidos, en el cual cada Cldo consta de las 
siguiomes temperaturas y IIempos: 

Dc,naturaliz:.ción 3 90" por I minuto 
Ahnc:><Ión a 65" po, I minuto 
Extensión 3 n " por 1 mtnuto 
Programar un último ciclo de extensión a 72' po.- 10 mmutOS 

N01a: despulis del primer dclo. preSIonar los tubos nlKvamcntc 

1I18KIDAC IÓN DE LOS PRODUCTOS DE AMPUFICAO ÓN DEL S ISTEMA IILA-OQo. P[RKIN·ELM[R C[TUS 

l .- Encender el terrnoclclooor ~ prograrn;oflo a 9S ' 
2 - Marcar las sondas de hibndación (incluidas en el K,t de ampllflC:O<;lI)n) 
J .- Incubar ti ADN amplificado en el tCl'Tl"lOticl:>dor a 95' durante J - IO mInuto! 
4 . Prel"""ar solución de solución hib<idizador.> y cnZII"" conJu8ad~ (Incluida en el KIt) con las sIguientes proporCIone" 

) ,) mi de solucI6n de hib"dación por c.)Ih sonda 
271'1 de enzIma conJug:oda por cada sonda 

5. Prepar.u charolas de h,br,dación con) mi de la soluCIón d. h,bridac,ón/enz,ma conJugaeb Y la sond:l m.lrcada. 
6 . Agrq;ar J5 1'1 de ADN amplificado y desnatural i7.ado 
7. _ Colocarlo en el hlbndlz:>dor o bien en ba~o =IIa con agltac,ón (50-90 rpm) a SS'durante 20 mInutos 
8· Dcsc.:har 13 solUCIón hlbridizoción/enZ1l";O conjugada y I .. 'a. con solUCIón lavadon po. varios segundos a (cmpcntm~ 
3mbic~tc, dcsech3r b soluc,ón. 
9 - Agregar 10 mI de sol...:ió" lavadora y lava, con ,gitación a 50 r-pm a SS' dur3n(c 12 mInutos 
10.- D<:sc:char solución lavado •• y lavar por Vanos segundos con solu .. ón bvOOor •• tcmpcr:l1ura ambiente. 
11 _ Lavar las sondas con solución l;ovadora a temperatura amblcntc dUl":l/Iee 5 mloutos con agil3ción de 50 rprn. 
12 . Desechar solllceón la1.':lllor.> y agrega' 10 mi dc buffer de <matos. aSilar durante 5 minulos a SO rpm. 
13-Dmante cllav:.do co~ buffer de (¡(ntos, se prepara la soguocoto soluCl6n ",'clado,a por cada sonda: 

10 mi do buffer de citratos 
101'1 de 11,0, ,13',. 
0.5 mI de solución cromógcna ( Incluid. en el Kit ) 

14 _ Des:rrrollo de color de las sondas se efcet" .. al asrCS3f la soluCIón reveladora, 10 mi por sonda dunntc 20 minutos. agll.ceón 
a SO rpm y Sen presenc,a de 1111_ 
15 - Una ",-¿ d=,-,ollado el color en 1:lS sondas. se desecha1a soluceón reveladora y las sondas se enjuagan con agua desioni1.ad .. 
PO' 5- 10 minulos a 50 rpm 
16.' Se tcpiflCa o dcrcmrona el senotlpo. 
No," : los !lempo. de 13\':>do asi como las tempe'3lur3s son criucos durante la h,bridoc,6n , 

IlIBR1IlAC IÓN DE LOS PRODUCTOS DE AMrLWICAClÓN m :L SISTEMA POLYMARKER PERKIN _ELMER 
C[TUS 

1 - Enccnde. el tcrmociclador y progF.lm:nlo" 95' 
2 - M3rcar las sondas de hibtldación (Irn:luidas en el K" de ~mpllr.cacIÓn) 
J .- Irn:uoor el ADN amphficado en el terrnoc,dado. a '-)S· du,ante )-10 minutos 
4.·P.cp:o.rl' cn3folas de hib<id;U:lón con J mi de la solUCIón de hib"d3Clón y la sonda marcada. 
5.- AgrC!l3l 35 1'1 de ADN amphficado y dcsna!UtaIl7.ado. 
(,.- Colocado en el hibn<1I1adO' O bien en baAo ""'tia con 38";>OIÓn (50-90 rpm) a 55" duF.lote 15 mmutOS 
7 _ Preparar soluceón de solución hib.~il3dot3 y .n~lma conjugada (,ncluida en el K,t) con la. "guICntcs proporc iones: 

3.3 mi de soluCl6n de hlbtld3C1ón po' cad. SO<1da 
27~ 1 de cn~enu conjugada por .ooa sonda 

8· f,nalizados lo. 15 mInutos, desechar soluCl6n de h,b",laceón y bvar 'I>n solUCIón lavado," precalentada. aSreSar la solUCIón 
de II ,blldac,ón/cnwn3 conjugada y poner en ,g":O<;lón l50-'}(1 rl'"' ) a SS' durante S minuto, 



9 _ De~char la $olución hibndizaciónlenzima conjugada y lavar con rolueión lavadora por vanos segundos a templ'ralUr:> 
ambiente. des«:har la $Olución. 
10,- Agregar 10 mi d. $Ol uc ión lavadora y lavar con agitación a 50 rpm a 55' duront. 12 minutos 
11 .- Des«:har $Olución lavadora y agr.gar IQ mi de buff.r d. citratos. agitar dur."'te S minutos a 50 rpm. 
12.-Durame el lavado con buffer de citratos. se prepalal. sIguIente soluc\ón reveladora IXH cad. $Onda: 

5 mi de buffer de citratos 
5 ,d de 11,0, .13'-' 
0.25 mi de soluci6n cromógena (induid. en el Kit) 

13.- Desarrollo de tolor de las $Onda! se declua al aglegarla solución ","dadora, 5 mi por sonda durante 20 m\llutos, agitación a 
50 rpm y sin presencia de luz. 
14._ Un. "ez dcsanollado el color en las sondas. se desecha la solución ",veladora y las sondas se enjuagan con agua dcsionizad. 
por S-lO minutos 3 SO rprn 
1 S.- Se tipifican O deteTminarr los genotipos. 
Nota: los lIcmpoS de lavado as; como las teml"',atufJs SOn educos durante la hibridacIón. 

lNTERPRETAClON DE LOS ALELOS DEL SISTEMA GENETlCO DIS80. 
?reparación del gel. 

l,- Preparar las placas de vidrio de 16,5 x 19 cm y 16 x 16.5 Cm con separadores de 8 mm de glosor. unir las placas 
paTa evitar la salida del gel. 
2,- Agregar 45 mi de agua dcsionizada, J mi de buffer TOE 10X, 12 mi de DeneAmp Gel deteClion gel (PERKIN­
ELMER) y mezclar lentamente. 
J.-Los Siguientes pasos se hacen riipidamente. Agregar 600 microlitros de solución de peTsulfato de 3monio al 10% 
y 30 microlitros de TEMED. evitando hacer burbujas. Agregar inmediatamcnte b solución dentro de las placas, 
pudiendo uuliz.ar una jeringa de 60 ce y e"itando se formen burbujas. colocar ti peine y dejar polimerizar en 
posición vertical durante 4Q.45 nunutos. 
4.-De acuerdo al diseño de la camara, agregar el buffer de COfTimiento, Ouffer mE 0.5 % Y ~lIar b parte posterior 
cOn el gel contenido en las placas de vidrio, quitando d peine y marcando los pozos de aplicación. Sacar el ai re de 
las partes superior e inferioT del gel paF.l evitar un mal COfTimlentO. Cubrir la elimara con burfer de corrimiento. 
cubriendo el gel en todas sus panes. 
5,-Se asegura el paso de cOfTiente conectando los electrooos y dejando comr ~in muemas durante 20 minutos. 
6,-Duranle el precorrimiento se preparan las muestras problema mezclando I microl itro de colorante (Loading 
Ouffer PERKrN-ELMER) y S microlitros o mas de cada una de las muestras problema. 
7. Preparar el mareador alélico AmpFlp DI 580 Allelic ladder, mezclando I microlitro de colorante y 5-7 microlitros 
del marcador. En este momento no debe eStar conecUlda la cámara a la fuente de poder, 
S.-Depositar b muestra con el colorante en los pozos usando micropipel3s con puntas capi lares para introducir la 
muestra . Se evita en todo momento la formación de burbujas. 
9.- Las muestras se eolocan después de cada ladder en numero de 2 o 3 y seguido de otro ladder . 
10,-Conecul los electrodos a la fuente de poder. La clectroforésis se ll eva a cabo cOn un vollage de 1000 vohs 
durante 1.75 horas o mas dependiendo de la fuente de poder o hasta que el segundo colorante ( xilcllcianol) haya 
recorrido 14 cm aproximadamente desde el punto de aplicación. 
ll._Una vcz que corrieron las muestras se desconecta la camITa y el gel se saca de las placas de VIdrio, evi tando 
romperlo. 
12.-El ¡;cl se hile eon bromuro de etidio duranle 15 minutos. Se enjuaga y los alelas y genoupos son comparados con 
el ladder. Cuando se presenta una sola banda, se determina un genotipo homocilloto: cuando se presentan dos 
bandas, el genotipo es heterocigoto. 
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ENCUESTA 

No . ----
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DATOS PERSONALES 

NOMBRE_____ --··------ -- SEXO EDAD 
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