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II. Antecedentes 

El cerebelo es el órgano encargado del control o regulación del tono muscular, de 

la coordinación de los movimientos (principalmente los movimientos voluntarios), y 

del control de la postura y la marcha. Los trastornos cerebelosos se manifiestan de 

tres maneras principales: a) pérdida del tono muscular, b) incoordinación del 

movimiento voluntario ( ataxia ) y c) trastornos del equilibrio y la deambulación1.  

La ataxia se caracteriza por movimientos incoordinados, de tal forma que el inicio 

del movimiento es lento, los movimientos son interrumpidos en vez de constantes 

y su fuerza y velocidad no se controlan adecuadamente. Aquellos padecimientos 

que afectan predominantemente al cerebelo y sus funciones se han denominado 

genéricamente ataxias1-2. Las ataxias son un grupo heterogéneo de 

padecimientos, que puede subdividirse en:  

1. Ataxias congénitas (no progresivas)  

2. Ataxias hereditarias con defecto metabólico conocido.  

3. Ataxias hereditarias de inicio temprano (en su mayoría autosómicas recesivas)  

4. Ataxias hereditarias de inicio tardío (en su mayoría autosómicas dominantes)  

5. Ataxias idiopáticas de inicio tardío.  

Por desgracia, muchas de estas ataxias son progresivas e incapacitantes, y sus 

causas apenas empiezan a dilucidarse estando aun lejano el momento en que 

sean curables. Dentro de las ataxias de inició tardío con herencia autosómico 

dominantes estan las ataxias espinocerebelosas, hasta el momento se han 

descrito 28 loci. Entre los se encuentra el gen la ataxia espinocerebelosa tipo 17 el  

TBP (TATA-binding protein)3. El rango normal del trinucleótido es de 29-43, son 

alelos intermedios aquellos entre 43-46 y patogénicos entre 49-55 repetidos, este 



padecimiento representa 1.5% de las ataxias autosómico dominantes4. 

Clínicamente da lugar a un cuadro complejo con inicio en la 3ª década de la vida, 

pero se han reportado casos de los 3 hasta los 55 años de edad5-6. Este 

padecimiento tiene un particular interés por la heterogeneidad de los síntomas  

caracterizado por,  ataxia y demencia a la cual se puede agregar parkinsonismo, 

corea, convulsiones y síntomas psiquiátricos7-8. La correlación entre el tamaño del 

repetido de el CAG/CAA y la edad de inició  en SCA 17 no es tan fuerte como en 

otras enfermedades provocadas por expansión de poliglutaminas (SCA1, SCA2, 

SCA3, SCA6, SCA7, enfermedad de Huntington y ataxia dentado rubro palido 

luisiana)9-10. La anticipación es rara en SCA 17. Esto se atribuye a la configuración 

interrumpida de el repetido CAG/CAA: 5-(CAG)3(CAA)3(CAG) 7-11 CAA CAG 

CAA (CAG) 9-21 CAA CAG-311-12, el repetido CAA también codifica para 

glutaminas pero resulta en estabilización del repetido durante la transmisión 

intergeneracional. La pérdida de la interrupción puede ser un prerrequisito de 

inestabilidad en SCA 17 como en otras enfermedades causadas por expansión de 

poliglutaminas13-14.  

La SCA 17 se debe a la expansión de un repetido CAG/CAA en el gen TBP, dicho 

gen participa en los fenómenos de transcripción por lo que puede afectar múltiples 

genes15-17. EL repetido CAG codifica para un tracto de polglutaminas. La 

expansión del tracto de poliglutaminas es el disparador de la patogénesis. El 

expandido de poliglutaminas condiciona que al momento de ser degradado los 

fragmentos producidos provocan la formación de agregados/intracelulares 

(oligomeros) que llevaran por diversos mecanismo a daño celular18-20 los cuales 

son:  



 

a) Alteración Transcripcional 

b) Disfunción metabólica y mitocondrial 

c) Daño en sistema del proteasoma 

d) Activación de la vías de las apoptosis 

 

Alteración transcripcional:  En la SCA 17 por el tipo de mutación la transcripción va 

implicita ya que el producto del gen es una proteína de unión a la caja TATA21. 

Además el expandido de poliglutaminas puede interactuar reduciendo la expresión 

de los genes de trasncripcional. Se ha demostrado que los expandidos 

interaccionan más eficientemente con CBP (CREB binding protein), y lo secuestra 

dentro de las inclusiones nucleares, lo que lleva a un decremento en la expression 

de CBP funcional en las células en cultivo, así como a una reducción en la 

acetilación de histonas22. 

Disfunción metabólica y mitocondrial: Las actividades enzimáticas de diversas 

proteínas mitocondriales que participan en la fosforilación oxidativa están 

disminuidas . En concreto, las actividades de los complejos II-III y IV23. También se 

ha visto una reducción de la actividad de la aconitasa en el estriado y en la 

corteza, así como defectos en el complejo I en el músculo atrofiado24-25.  

Daño en el sistema proteasoma: El proteosoma suelen encontrarse en el núcleo y 

en el citoplasma26. Los proteosomas representan un importante mecanismo por el 

cual las células controlan la concentración de determinadas proteínas mediante la 

degradación de las mismas. Las proteínas a ser degradadas son marcadas por la 

ubiquitina27. Una vez que una de estas moléculas de ubiquitina se añaden a una 



proteína a eliminar, gracias a la enzima ubiquitina ligasa, se empiezan a agregar 

mas proteínas de ubiquitina dando como resultado la formación de una cadena 

poliubiquitinada que le permite al protesoma identificar y degradar la proteína28-31. 

En las enfermedades por expandido de poliglutaminas  al encontrarse las 

proteínas con un exceso de glutaminas condicionan que no puedan ser eliminada 

las proteínas por este sistema y lleva a una saturación del sistema y agregación 

intracelular que producen la muerte celular32. 

Activación de la vías de las apoptosis: Las caspasas (proteasas de cisteína 

dirigidas a aspartato)33 son enzimas proteolíticas que se activan en células que 

sufren apoptosis, y han estado implicadas en la muerte celular dependiente de 

poliglutaminas en modelos de células en cultivo, donde la expresión de HTT 

mutante aumentaba la susceptibilidad a estímulos apoptóticos. En este sentido, 

ciertos ensayos in vitro muestran que la caspasa 3 y la 6, y posiblemente también 

la 9 y la 10 (pero no la 7 y la 8), generan fragmentos N-terminales de proteína 

truncada del tamaño supuestamente neurotóxico en cultivos celulares 

transfectados34.  La gran variabilidad de los síntomas neuropsiquiátricos que 

presentan los pacientes hace que se diagnostique de forma tardía y en otros 

casos se tenga un diagnóstico erróneo catalogado como Parkinson juvenil, 

esquizofrenia, enfermedad de Huntington entre otros8-9. Las ataxias 

espinocerebelosas autosómico dominantes son un grupo de padecimientos 

neurodegenerativos en los cuales se ha demostrado una gran heterogeneidad no 

solo a nivel clínico sino también génico 10-14.  Por este motivo, se considera que en 

la actualidad un diagnóstico etiológico de certeza solo puede emitirse con base en 

el estudio molecular del paciente. El tratamiento de la ataxia espinocerebelosa tipo 



17 es sintomático y de apoyo, es decir, trata de mejorar los síntomas o 

manifestaciones con el objeto de mejorar las condiciones de los pacientes35. Es 

muy importante la vigilancia médica para detectar complicaciones potenciales que 

pueden afectar la vida del paciente. La terapia física constituye la mejor terapia 

para mantener a los pacientes funcionales, siempre debe indicarse, salvo que 

exista alguna contraindicación, en esos casos el médico indicará la posibilidad o 

no de realizarla36. En este rubro se incluye la terapia para la incoordinación, que 

involucra el uso de dispositivos adaptables para permitir al paciente con ataxia 

mantener tanta independencia individual como sea posible. Tales dispositivos 

pueden incluir un bastón, muletas, andadera o silla de ruedas para quienes tienen 

dificultades para caminar; dispositivos para ayudar a escribir, a alimentarse y los 

mismos cuidados si la mano y la coordinación del brazo está dañad,a además de 

dispositivos de comunicación para aquéllos con dificultades para hablar37. Muchos 

pacientes con ataxia hereditaria pueden tener otras manifestaciones; demencia 

para lo que se pueden utilizar anticolinesterásicos,  parkinsonismo  ( utilizando 

anticolinérigcos ya que los agonistas dopaminergicos o levodopa no tienen 

utilidad), manifestaciones psiquiátricas ( irritabilidad, pobre control de impulsos, 

depresión etcetera) siendo de mucho beneficio los inhibidores de la recaptura de 

serotonina36.  Existen multiples estudios para retrasar el proceso degenerativo de 

la enfermedad con resultado poco favorables, las estrategias terapéuticas se 

dividen en : 

a) Defectos celulares reversibles 

b)  Conformación de la proteína patogénica 



Dentro de estos 2 grupos se han utilizado la ibedenona,  coenzima Q 10, 

buspirona, cicloserina, creatina, tirilazad y n-acetilcisteína con resultados 

insuficientes para poder generalizar su uso. Se debe individualizar su uso. Por 

último una de las pautas fundamentales en el manejo de este tipo de 

padecimientos hereditarios es el asesoramiento genético, el cual permite tomar 

decisiones informadas, es un  proceso educativo que brinda información acerca de 

su enfermedad, ayuda a tomar decisiones y planificar decisiones para su futuro38-

46. 

 



III. Pregunta de Investigación  

¿Cuáles son las manifestaciones clínicas y paraclínicas que presentan los 

pacientes con ataxia espinocerebelosa tipo 17? 

 

 



IV. Objetivos 

General  

� Describir  las manifestaciones clínicas y paraclínicas  de SCA 17. 

Específicos  

�  Identificar  las características sociodemográficas  de los  pacientes con SCA 

17 

� Determinar la edad de inicio de los pacientes con SCA 17 

� Comparar la edad de inicio intergeneracional  entre las familias con SCA 17 

� Describir el patrón de herencia entre los afectados  

� Analizar los hallazgos clínicos de los pacientes SCA 17 

� Describir los hallazgos neurologicos  de nuestra población 

� Describir los hallazgos psiquiátricos  de nuestra población 

� Correlacionar  los hallazgos de imagen con los hallazgos clínicos 

� Describir los hallazgos paraclínicos ( IRM y Electrofisiología)  de los 

pacientes con SCA 17 

� Describir los hallazgos paraclínicos con lo reportado en la literatura 

 

 



V. Hipótesis 

Ho. Existen diferencias clínicas entre los casos reportados y la población 

mexicana. 

Ha. No existen diferencias clínicas entre los casos reportados y la población 

mexicana. 

 



VI. Metodología 

Estudio descriptivo. Serie de casos de pacientes con diagnóstico de ataxia 

espinocerebelosa tipo 17 del Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía 

“Manuel Velasco Suárez“. Se capataran los pacientes y familiares  en la consulta 

de Neurogenética que cuenten con dagnóstico molecular de SCA 17. Se realizara 

evaluacion neurológica, psiquiatrica y pruebas paraclínicas mediante Imagen de 

Resonancia Magnética y estudios de electrofisiología ( Velocidades de 

Conducción Nerviosa) . Se diseñará una base de datos para su interpretación 

posterior.  

 Diseño del estudio.  

Estudio: Serie de casos, observacional, descriptivo y transversal 

 Población Objetivo.  

Pacientes con diagnóstico molecular mediante reacción en cadena de la 

polimerasa y secuenciación directa para el análisis del tamaño preciso del repetido 

del alelo CAG/CAA en el gen TBP de ataxia espinocerebelosa tipo 17  valorados 

en el Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia “ Manuel Velasco Suarez”  

Tamaño de la Muestra.  

19 Pacientes con diagnóstico de SCA 17 captados en el Instituto Nacional de 

Neurología y Neurocirugía “Manuel Velasco Suarez” . 

Criterios de Selección.  

Pacientes con diagnóstico molecular mediante reacción en cadena de la 

polimerasa y secuenciación directa para el análisis del tamaño preciso del repetido 

del alelo CAG/CAA en el gen TBP de ataxia espinocerebelosa tipo 17  valorados 

en el Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía “ Manuel Velasco Suarez” . 



Aquellos familiares afectados de un paciente con SCA 17 con un patrón de 

herencia autosómico dominante con síntomas compatibles con la enfermedad que 

no contaran con prueba molecular. 

Criterios de Exclusión 

Todos aquellos pacientes con Ataxia de cualquier otro origen y que no contaran 

con diagnóstico molecular de SCA 17. 

Análisis Estadístico. 

Se realizará una base de datos en Excel para realizar estadística paramétrica y no 

paramétrica además de utilizar medidas de tendencia central y de dispersión. 

 

 



VII. Consideraciones Èticas. 

Los estudios que se realizaran a los pacientes forman parte de los estudios 

necesarios dentro de su evaluación por lo que no condicionan ningún conflicto 

ético  y tanto pacientes como familiares reciben asesoramiento genético. 

 

Resultados 

Se identificaron  5 familias con diagnóstico de SCA 17 dentro de las cuales se 

encontraron 19 afectados, de estas familias 3 tenia patrón autosómico dominante 

y 2 eran casos esporádicos, cabe mencionar que 2 casos de los dominantes 

fueron referidos como esporádicos inicialmente. El análisis molecular (n=12) 

mostró que el alelo expandido tuvo un rango de 51-61 repetidos. Analizamos las 5 

transmisiones meióticas de repetidos ininterrumpidos de nuestra cohorte más las 5 

transmisiones previamente descritas para determinar cambios en el número de 

repetidos y sus consecuencias. Todos los pacientes que identificamos son 

portadores del infrecuente alelo ininterrumpido con configuración 5’-

(CAG)3(CAA)3(CAG)>32 CAACAG-3’, que es inestable y se asoció con anticipación. 

El tamaño del repetido ininterrumpido tiene una excelente correlación con la edad 

de inicio  encontrando que la  edad de inicio fue de 29.1 años con un rango de 

edad entre 11 y 60 años, de las familias con herencia AD se calculo el promedio 

de edad entre la primera y la segunda generación encontrando un promedio de 

edad de 43.6 y 20.36  de la 1ª a la 2ª generación respectivamente con una 

diferencia de 23.2 años (R= -0.93; P<10-9)47. Encontramos que el  36.8% tuvieron 

un inicio antes de los 20 años,  2 de ellos que debutaron antes que los padres. El 

rango del expandido de la primera generación fue de 51-54 y de la segunda de 51-



61. El diagnóstico de ingreso de estos pacientes fue enfermedad de Alzheimer, 

Enfermedad Vascular Cerebral, Trastorno Obsesivo compulsivo, Esquizofrenia, 

atrofia olivopontocerebelosa, Arnold Chiari etc. Las características clínicas de 

inicio que presentaron los pacientes se clasificaron como monosintomáticas si 

presentaba una sola característica de la enfermedad y polisintomática si 

presentaban 2 o más manifestaciones. El 77% debutó con manifestación 

monosintomática siendo la ataxia la forma más frecuente en un 70%, 

manifestaciones psiquiátricas en un 20% y 10% como demencia, el 23% tuvo un 

debut polisintomático encontrando entre la manifestaciones más frecuentes la 

ataxia acompañada de demencia.  Los pacientes durante su seguimiento 

mostraron ataxia en el 100%, demencia 78.5% el promedio de edad fue de 25.8 

años, síndrome extrapiramidal 36 % (el 80% tuvo corea y el 20% parkinsonismo), 

y alteraciones psiquiátricas 50%. La metodología usada en nuestro estudio no 

permite establecer el diagnóstico formal de trastornos mentales bien definidos 

sobre la base de los criterios del CIE-10 o del DSM-IV, por lo que describimos los 

síntomas y signos que presentaron dentro de los cuales la agresividad fue el más 

frecuente pero también observamos trastorno obsesivo compulsivo, psicosis, 

cambios de personalidad y depresión. 1/6 pacientes (5.2 %) presentaba 

manifestaciones clínicas de neuropatía. Otras manifestaciones encontradas fueron 

rigidez en 57.8%, hiperreflexia en 21%, incontinencia urinaria y caquexia en 

31.5%. De los pacientes estudiados el tiempo de inició de los síntomas hasta la 

incapacidad para deambular fue  12.5 y 5.3 años para la 1 y 2 generación 

respectivamente,  el tiempo de inició hasta estar confinado en cama fue de 15.3  y 

5.3 años para la 1ª y 2ª  generación y del inició de los síntomas hasta su muerte  



el promedio fue 18.6 años se excluyeron 2 de los pacientes ya que fallecieron de 

causas no relacionadas al padecimiento. No encontramos casos de distonía ni 

crisis convulsivas.  

De los estudios paraclínicos disponibles  la IRM (n=10) mostró  la presencia atrofia 

cerebelosa pura en un 40% de los afectados, y el 60% grados variables de atrofia 

cerebelosa, cortico-subcortical y de tallo cerebral. Dichos hallazgos no guardaban 

correlación con la severidad de los síntomas. Los estudios de electrofisiología el 

EEG (n=2) mostraron disfunción generalizada en 2/2, las VCN (n=6) se 

encontraron alteradas en 5 pacientes  dentro de los cuales solamente uno 

presentaba síntomas y signos de neuropatía, los hallazgos encontrados eran 

grados variables de neuropatía sensitivo-motora. Los potenciales evocados 

somatosensoriales (n=5) se encontraron anormales en 4 pacientes con afectación 

de la vía propioceptiva. Los potenciales auditivos de tallo (n=5) se encontraron 

afectados en 2 pacientes con lesión de tipo central.    

Discusión 

Nuestra población muestra divergencias a lo publicado en la mayoría de los 

reportes de la enfermedad3-5. La diferencia intergeneracional de inicio de los 

síntomas es de 23.2 años esto nos habla de un fenómeno de anticipación (R= -

0.93; P<10-9) dato poco documentado y que guarda correlación con la presencia 

de el alelo ininterrumpido el cual da inestabilidad meiótica. Este alelo puede 

condicionar que el inicio de los  síntomas sea más temprano que el de los padres 

condición que puede provocar que existan casos que se diagnostiquen como 

esporádicos cuando en realidad presentan un patrón autosómico dominante 

situación importante en el asesoramiento genético y además que se observe la 



enfermedad en la infancia dato prácticamente inexistente en la literatura. 

Comparamos nuestro resultados con lo reportado en la bases de datos existentes 

del padecimiento encontrando una fuerte correlación entre el tamaño del repetido 

y la edad de inició en comparación a otras series reportadas3-5. Este fenómeno 

guarda una correlación con el alelo ininterrumpido. Desde el punto de clínico 

encontramos  que la asociación más importante es la presencia de ataxia y 

demencia las cuales se presentan en 100 % y entre 75-78% respectivamente. En 

nuestra población no encontramos distonía ni crisis convulsivas. Los síntomas 

parkinsónicos son menos frecuentes (15 % en nuestra población vs 21% de lo 

reportado en la literatura), la corea es más frecuente en nuestra población ( 21% 

vs 10%) ,  los estudios de IRM y electrofisiología son muy similares siendo el único 

resultado a resaltar que en nuestra población encontramos 5 de 6 pacientes con 

un grado de afectación variable de neuropatía sensitivo-motora por 

electrofisiología siendo solamente uno el que presentaba datos clínicos de 

neuropatía el cual se encuentra reportado únicamente en una familia la cual tenía 

alelos ininterrumpido 10-11. 

Los diagnósticos de ingreso de nuestra población reflejan lo heterogéneo del 

padecimiento que produce en común a otras poblaciones errores en el diagnóstico 

y que probablemente la enfermedad se encuentre subdiagnósticada. Las 

características clínicas de la enfermedad muestran que el dato más consistente es 

la ataxia y que esta en asociación con demencia de inicio temprano son los datos 

clínicos más prevalentes de la enfermedad y  la corea, parkinsonismo, trastornos 

psiquiátricos y crisis convulsivas dentro del mismo afectado o en 1 o más 

familiares pueden ayudar a apoyar al diagnóstico situación que hace más 



compleja a la enfermedad.  Un dato poco consistente es la presencia de 

neuropatía la cual solo se encuentra reportado en una serie y en el resto de la 

series es inexistente esto puede ser debido a que nuestra población únicamente 1 

caso presentó datos para pensar en ella y el resto parece ser un hallazgo 

subclínico por lo que  puede pasar inadvertida ya que no hay sustento clínico o 

bien que la enfermedad se encuentra poco caracterizada por la baja prevalencia 

que existe de la misma. El resto de los estudios paraclínicos reflejan el daño 

múltiple al sistema nervioso  y aunque existen reportes de una asociación de dicho 

daño con el tipo de manifestaciones clínicas esto no se pudo corroborar en 

nuestro estudio ya que no se contó con la información completa de toda la serie12.  

 

Conclusiones 

La  ataxia espinocerebelosa 17 al igual que el resto de las SCA siguen siendo un 

paradigma dentro de la neurología y el diagnóstico puede inferirse por las 

manifestaciones clínicas pero el diagnóstico de certeza únicamente puede 

realizarse con el estudio molecular. Existen dos variantes de alelos causales de 

SCA17 y el alelo ininterrumpido es menos raro que lo antes reportado. Es 

indispensable identificarlo ya que se asocia a inestabilidad meiótica y fenómeno de 

anticipación, y obliga a considerar a SCA17 en el diagnóstico diferencial de niños 

con enfermedades neurodegenerativas.  El fenómeno de anticipación es un dato 

poco consistente de serie a serie pero en nuestra población tiene una fuerte 

correlación.  El espectro clínico para su diagnóstico se encuentra entre ataxia 

autosómico dominantes o esporádicas, ataxia con deterioro cognitivo, ataxia con 

manifestaciones psiquiátricas, demencia autosómico dominante de inicio 



temprano, Huntington- like, parkinson autosómico dominante y debe considerarse 

en dichos padecimientos cuando debutan en la infancia. La neuropatía es una 

manifestación poco observada y al parecer guarda una correlación con la 

presencia de alelos ininterrumpidos lo que confiere un espectro clínico distintito a 

lo reportado pero por la baja prevalencia de la enfermedad se necesitan más 

estudios para demostrar que la manifestación clínica es dependiente del alelo 

ininterrumpido o sigue formando parte de la expresividad variable del 

padecimiento y al ser un dato subclínico es poco buscado por las diversas series. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

FIG 1. Número de síntomas presentados por los pacientes inciada la enfermedad 
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FIG 2. Manifestaciones clínicas al inicio de la enfermedad. 
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FIG 3. Porcentaje en relación  a las manifestaciones clínicas 
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Tabla 1. Comparación de los hallazgos clínicos del INNN con lo reportado en la 

literatura. 
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EEG          2/2 

 

Disfunción generalizada 

 

EEG         0 

 

No realizado 

 

PESS        4/5 

 

Afección de la vía propioceptiva 

 

PESS      8/9 

 

Afección propioceptiva 

 

PAT          2/5 

 

Afección de tipo central 

 

PAT       9/9        

 

Afección de tipo central 

 

VCN         5/6 

 

Grados variables de  

Neuropatía Sensitivo-Motora 

 

VCN      0/9      

 

Sin alteraciones 

 

EMG          0 

 

No realizado 

 

EMG      0/9 

 

Sin alteraciones 

 

PEV           0 

 

No realizado 

 

PEV       0/9 

 

Sin alteraciones 

 

 

 

TABLA 2. Comparación de los hallazgos electrofisiológicos del INNN con lo 

reportado en la literatura. 
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Localización 

genómica 

 

Casos 

índice 

 

     % 

 

Casos 

índice 

 

     % 

 

Rango del alelo 

expandido (repetidos) 

 

SCA1 

 

6p22.3 

 

0 

 

0 

 

0 

 

0 

 

- 

 

SCA2 

 

12q24.13 

 

49 

 

45.4 

 

6 

 

4.9 

 

36 - 56 

 

SCA3 

 

14q32.12 

 

13 

 

12.0 

 

0 

 

0 

 

66 - 88 

 

SCA6 

 

19p13.13 

 

0 

 

0 

 

0 

 

0 

 

- 

 

SCA7 

 

3p14.1 

 

8 

 

7.4 

 

0 

 

0 

 

46 - 84 

 

SCA8 

 

13q21 

 

0 

 

0 

 

0 

 

0 

 

- 

 

SCA10 

 

22q13.31 

 

15 

 

13.9 

 

0 

 

0 

 

920 - 4140 

 

SCA12 

 

5q32 

 

0 

 

0 

 

0 

 

0 

 

- 

 

SCA17 

 

6q27 

 

3 

 

2.8 

 

2 

 

1.6 

 

50 - 61 

 

DRPLA 

 

12p13.31 

 

0 

 

0 

 

0 

 

0 

 

- 

 

Desconocido 

 

- 

 

20 

 

18.5 

 

115 

 

93.5 

 

- 

 

Tabla 3. Prevalencia de SCA 17 en población mexicana. 
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