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RESUJlEN 

La herenc i a de la enfermedad renal poliqu{stica infan

til ee, Autos6mica Recesiva (AR). La etiopatogenia es de 

causa desconocida T debe corresponder a algÚn proceso gen'

ticamente determinado. 

s~ r ealiz6 un análisis genético-estadístico de Ri~6n -

roliquístico Infantil (R? I), en la POblaci6n JrÍ:exicana¡ en

contrando 18 casos de este padecimiento (con baee en los d~ 

tos pr oporc ionados por el Instituto Nacional de Pediatría), 

de un total de 770,000 individuos registrados en un lnterv~ 

lo de 17 a ñ09 (1971-1987). Con base en esto, se calcu16 la 

I ncidencia y Frecuencia de Portadores , F:l.endo d e l:.d),OOO y 

1 :105 r espectivaaente. 

El Es t ado je ~Ixico. preaent6 el m~yor í ndice con re s 

pecto a l nÚMe ro de afectados y portadores esrerados; tanto

en la a ctual idad (lS68 ), co~o para futuras generaciones 

(1990 . 2000 Y 2010); ~ientra9 que Zacatecse , fu~ el Eetado

qu e present6 el menor índice. 

1;0 e xieti6 relación entre el tamaiio de PI y el mS.IIIero

de afectados , ya que 'ste último fu~ de 18 casos. De igual

f orma, no exiatieron diferenciaa entre loe sexoe y el pade

cimiento en estudio. Y la edad, a la cual 8e diagnostic6 

con mayo r frecuencia el Riñ6n POliquíetico Infantil, rué en 

los niños menores a un afto. 
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INTRODUCCIOR. 

Kl desarrollo de un individuo desde la concepci6n has

ta su auerte depende de dos grupos de influencias de acción 

recíproca: factores gen'ticos y experiencias ambientales. -

Los factores gen~ticos están presentes en el ~o~ento de la 

eoneepci6n l' permanecen ampliamente inalterados du:-ante '~o

da la '9"14a (aunque puede oeurrir alguna fDutac16n sOI:láticll); 

1&8 experiencias ambientales están v~riand~ Constantemente. 

Loe factore s gen~ticos, aunque presentes, no s on nn:esar'~

=ente aetlvo ~ durante el t~ecurBO de la vida, ~ur.que lle

gan a entrar en acc i6n en tejidos determinados y en tiempos 

flpropiados. 

Una pred isposic i 6n determinada genétic~ente a una ma! 

fo~ae16n o enfermedad particular puede depender de: una 

anormalidad cromosómlca; un gen mutante de efecto amplio; o 

una desviaci6n de la normalidad, dependien te de numerosos -

genea de eSC8SO efecto individual sobre e l car'cter en eues 

ti6n. El lIIecanislOO genético en afeccione~ 'lue estsn casi 

por completo determinadas gen'ticamente, as una anormalidad 

cromoa&mica o un g sn mutante de efec tos ampliOS (Carter [ 1 ] , 

1969) • 

ReSL:lt a conv eniente dividir l aa enfermedades debidas 6 

genes 14u t'3.l1tea de amplio efecto en dominantes, recesiv6s y 

l1~ada$ al cromosoma ~. Los términos dominante y recesivo 

tal como se usan en g enética m~dica. s on términos funciona

les (Cartu [ IV J, 1969). 
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Se ha llegado a yalorar que alrededor del 1" d. loa nl:, 

ño s nacidos vivos pres~n~an una aaoaal{a cro-o.~.ica perju

dicial para l a salud. Se ha esti.ado t&abl'n que aprox1ma4~ 

mente el l~ de loa ntaos naeidoa viTos eatán afectoe de p~ 

cesos determinados por genes mutaates de aapIlo erecto 

(carter [vl . 1969). 

Muchas enfenaedades hereditarias cursan un período 

aaiQtom~ti co previo a la aparici6n del cuadro clínico. La 

duraci&n del período aaintomático es .uy variable; desde 

unas pocas horaa a pocos días en algunas enfermedadee que -

se manifiestan en el período neonatal, co.o en el caso de 

las acidurlse orgánicas. A veces el cuadro clínico ea avi 

dente despu~B de unos aeses de vida. 'ate es el caso de la 

fenilceto~uria . Otras veces la sintomatología se presenta -

a l os pocos años de vida, como en algunas distrofias muscu

lares y ciertas degeneraciones eapinocerebeloaas. Otras en

ferme dades hereditarias se expresan clínicamente muchos 

años después del naciaiento, en la edad adulta, como las h! 
percolesterolemias familiares y enfermedades degenerativas

de los ganglios de la base, como la enfermedad de Runtington 

(ROdríguez, 1986). 

Las afecciones debidas a genes mutantes son individua! 

mente raras s i ee e02paran con las oca.ionadas por 1aa ano

malías cromos&mi cae; pero mientras que loa tipos de afecci~ 

nes debidas a anoma1!as cromos6mlcss s e cuentan por deca 

nas, los tipos de afecciones debidas a genes autantes d. ~ 
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p1io efecto 8e cuentan por centenares (Carter [v]. op . ~it). 

Xl diagn&atico de laa Enfermedades Autoe&mic8s Recesi

.&8 e8 un probleaa eeenci8~ente diferente al del diagn6stl 

co presintomático en enfermedades autos&~icas dominantes. -

En lS8 rec8sivas, los padres --heterocigotoa obligados-

pres8nt&n un fenotipo normal y 8&10 el hijo hamo cigoto pre

eentar4 la enfermedad . El diagn6stico presintom&t ico está 

orientado a la deteccl&n precoz de la enfermedad para io1 

ciar trataaiento cuando la enfermedad es tratable y para 

otorgar consejo gen'tico (Rodríguez, op. cit.). 

El riñ& n e8 un órgano de estructura compleja adaptada

a varias funcion es biol&gicas esenciales . La anatomía renal 

contiene a niveles I2l8cro y lII.icrosc&pico , o rg~i :·~ac iones mo..!: 

fol&g1 cas altamente diferenciadas (vascularizac1&n, estruc

turas responsables del mecanismo de fi ltraci&n, formación -

de orina y regUlaci&n de la Fr~si&n arterial) que han s1do

estudiadas exhaust ivamente con diversas t écnicas: histolo 

gía convencional, reconstrucciones vasculares con mo ldee 

pll1etlcOB, aicrodie ección, hi stoquímica y micros copía elec

tr6nica en BUS ~i$tintae vp.riedades ( transmisión, barrido, 

criofrac tura). A.simismo, se ha,. aplicadO t~cnica8 bioquími

cas analíticas al es tudio de la composi ci6n de dis t intos 

ele~entos de la estructura renal. 

Los riñones constituyen un 6rga.no par, de s ituación r! 

troperitoneal, y están locali~~d o s ~n l a pared ab~ nminal 
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posterior, a ambos lados de la columna vertsbral. Cada r1-

~&n t iene dos carae, anterior y posteriorj un borde externo 

convexo y uno interno c&ncavo. L08 extremoe apical y caudal, 

o poloe superi or e inferior, eon redondeadoe. El borde in -

terno presenta una hend idura longitudinal, qu e se conoce cQ 

mo hilio renal, el cual conduce a una cavidad que ee deSig

na con el nombre de seno renal, en cuyo interior se obeer 

van los vasos renales, cál i cee y parte de l a pelvis todo 

ello redondeado de tejido adiposo (ver Ap~ndice8 1, 2 Y 3). 

Las dimens iones mediae del ria6n 80n: 12X6XJ c.. El pe 

80 medio es de 130-170 g. para el va r6n, y de 115-160 g. p! 

ra la ~ujer . El polo superior renal se eitáa en la v'rtebra 

DXI1 y el i nferior. en "la L111• 

Las enfermedadee hereditariae del riñ6n Bon relativa 

mente raras en co~paraci6n con lae nefro~atíae adquiridas 

por i nfección bacteriana, anormalidades inmuno16gicas y en

fermedades vascul aree. Tienen, sin embargo, un desproporciQ 

nado inter~s e importancia en relaci6n con los problemas 

del desarr ol lo y de l a !Uncidn renal, Bsí como por ser eje~ 

pl os ae o tros im portantes efectos de la herencia en el hom

bre . 

En general , el an~lisi9 gen'tico es tanto ~ás preciso

cuanto más acertado es el diagn6stico . 
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No obetante, en las últimas décadas se ha observado un 

r4pido crecimiento en el conocimiento de la genética clíni

ca y bioqu!mica y de los mecanismos por los cuales se pre -

eentan las enfermedades gen~ticamente determinadas. Por 10-

tanto, no es sorprendente ~ue el número de enfermed~des r~ 

nalas que actualmente se sabe son hereditarias, haya aumen

tado considerablemente. Al mismo tiempo hay una mejor com -

prensi6n de la patogénesis de los trastornos renales heredi 

tarios, aunque esto ha ocurrido principalmente en el área -

de varias ano~a11dade8 de la funci6n renal tubular y en ~~ 

nor grado por lo que se refiere a las anorm31idades anat6mi 

cae difusas heredi tarias del ria6n (Armenda res, 1974). 

Las enferme1adea 4uísticaa de l os riñonee son un grupo 

heterogéneo :.; ue abarca tras tornoD he red i tar::"oa, cong4ni tos 

pero no hereditarios y adquiridos. Como grupo, s?n import~ 

t e s por v~rios mot ivos: 

1) Son bas.tante frecuentes y a menudo plantean problemas

diagn6sticos para clínicos, radiólo~Js y pat61ogos. 

2) Algunas formas , como la enfermedad poliquística del 

adulto, son ca usa mayor de insuficiencia renal crónica. 

3) A vecee se confunden con tumores malignos. (nobbins, -

1985) 

Con intención e$br10lógi c3 y patog~nica, Potter y 

O~antb6nondh, divid ieron los pro ce sos renales qu!sticos en 
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cuatro tipos; clssificaci6n práctica que ba tenido acepta 

ci6n muy amplia y está basada en estudios anat6.ico8 minu 

ciosos de un gran nÚMero de necropsias: 

Tipo l. Es debido a la hiperplssia de la porci6n intersti

cia l de los tubos colectores, desarrollados en la 

yema ureteral, con di1ataci6n sacu1ar de los mis 

mos y falta de uni6n con el aistema excretor en 

formación. Este tipo de 1esi6n se presenta en re 

cién nacidos y no permite que la vida 8e prolongue; 

la enfermedad es hereditaria. auto86alca recealva. 

Su clínica: enfermedad renal poliqu{stica infantil. 

Tipo LI. Resulta de la inhibici6n del desarrollo en la po~ 

ci6n ampular de loe tdbuloB, cuya ramificaci6n es 

inadecuada te rmina en formaciones qu{sticas. Apa 

ren t emente no e8 de carácter faailiar y no tiene -

relaci6n con quístes en otros 6r,ganos. Su clínica: 

displssia multiqu{stlca. 

Tipo 111 . Siem pre es bilateral y puede observara e en niaoa 

y adultos, resultado de .ncbas anormalidades en el 

desarrollo, que inCluyen defectos intersticiales y 

ampu1areB, de l os tubos colectores, así como dege

neraci6n de nefrones, con producci6n ulterior de 

quistes. Hay predispoeici6n familiar a la lesi6n y 

se transmite de forma autos6aica do.tnante, agre _ 

gándose frecuentemente a anormalidades 7 quíates -

en otroe 6rganos . Su clínica: enfermedad renal del 

adulto. 
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Tipo IV. Hay un factor obstructivo ureteral durante la vi

da fetal que aumenta la presi6n 1ntratubular, con

d11a taci6n del espacio de Bowman y formaci6n de 

quistes peqUeftoB, localizados debajo de la cápsula 

renal. Su cl!nica: similar al :i:I , hidronefrosis .1 

quietes eubcapsularee (Agüero, 1976 y G6mez, 1978 ). 

Enfermedad renal poliqu!etica infantil. 

Esta anomal!a cong~nita poco frecuente es genéticamen

te diferente de la enfermedad renal poliQu!stica del adulto 

pues la herencia es de tipo Autos6mica Recesiva (kR) 

(Robbins. 1985 ). 

La etio patogeni c es ¿~ causa de scon0 cid~ y de be corre~ 

ponder a algún proceso genéticamente dete rminado . Dado el -

desarrollo normal de cálices y papilas, la éausa de be actuar 

durante los úl timos cuat r o meses del embarazo (Martínez

Maldonado, 1982 ). 

Clínica y diagn6stico. La aso ciac i6n de dos procesos,

renál 7 hepático, con potencial evolutivo de cada 6rgano a 

ritmos diferentes , 9S probablemente la causa , Junto con l a 

rareza del proceso , del conocimiento insufici ente y de la -

dificul tad de clasificaci&n del Rift&n ~Ollqu!stico Infantil. 

Desde eete punto de vi sta es interesante la clasificaci6n 

de Blyth y Okeoden en cuatro fo mas : neonatal . perinata1, 

infantil y Juvenil. 
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En laB dos ~eraa el ud.ero de t4balo. arectadoa e.

del 90 y 6~, respectivaaente. Xl cuadro clÍDico suele ser

característico: abda-en ausentado por do • .asas lateralea -

s611dae, lisas y sim'trtC8S que no parecen qu1sttcQ8 al ta~ 

to. Cuando la &recci6n es cuy extensa, puede existir uremia 

que puede causar la .uerte, pero 'sta en período neonatal -

se produce más 8 .enudo, por patolOgÍa asociada, aufriaten

to r espiratorio debido a la elevaci6n dia~ragm'tica por el

aumento de vo1U5eD bep4tico y renal 7 posible b1po~lasia 

pu1monar¡ no raraaente existe neumot6rax 7 neumomediaatiDo. 

En e s te grupo ae edad, la bepatopatía no constlt~e \L~ ~ac

tor actual de ries8Q, exceptuado el condicionado por el v2 

lúmen (Groae, 1979). 

La insuficiencia renal no suele ser causa de muerte 

hasta finales de la priaera d'cada en esta edad la uremia 

lentamente progresiva va acom~1ada de complica ciones a 

otros n i veles . y la hipertensi6n arterial es factor de agT! 

vación. En esta ~or.a clínica la exploraci6n ee mucho menos 

orientadora¡ los riñones no suelen ser palpables, aunque e~ 

ten a~~entados; en estas edades S~ bacen manifiestos la h! 

pertensi6n portal con sus complicaCiones hemorrdgicas y el 

hipereaplenismo. 

Cuando la afecci6n renal es menos evolutiva, la ineuf! 

ciencia renal puede tardar en aparecer hasta l os 15 6 25 

años . o ser mU7 len~ente progresiva (Martínez-Maldonado 

1982), 
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En el d1agn6etieo de r~ei4n naeidos suele haber po CQ s 

problemas; la tumuraeicSn renal ea bilateral, la vía urinr~ . 

ria, normal y la funeicSn renal, variable. En niaos mayor~a 

o en jóvenes el cuadro no esti tan elaro; la funci ':;n renal .. 

es poco orientadora y el sedimento indicar~ afectación in~

teratieial sin especificidad. 

La urografía intravenosa en los primeros pe r í odos es -

muy orientadora y muestra el contraste en forma de acumula

ciones radiadas que corresponden a colectores dilatados, e 

incluso con aspecto indistinguible del riBón en esponja de 

preaentaci6n eapo~dica DO familiar ; el contraete pers1ete

largo tiempo en este aepecto l ineal dando a la explor ación

un aepecto muy típico. Afto s después el pa trdn rad io lógico -

varía; pueden dejar de verse laa ectasias tubula¡' es. y 108 

cilicee muestran aspe cto dilatado con cuellos cortoa , imág~ 

nes que pueden confundirse con ctras patQlogias. 

Trat~iento. Desde el PWlt 0 d e vista r~nalt el t rata -

miento es en es encia sintomát i co y han de ev itarse las con

secuencia s BBr Bvantes. inrecc1ón e hipertensión a r t erial, y 

lS9 maniobras .:;,ue d isminuyan la maga renal func10nante como 

la nefrecto:nía i zq uierda para. la derivaci6n espleno iTel'.al . 

En el paria.!\., neonatal 13 C3usa de :nuert e e8 con cier

tl~ f r >i'Ctl'! :'!cia o !-' cura y no Siempr e rart ic ipa en ella la ure

mia; pti.rac,' posible que un fa c:- tcr importan te sea l a i.nsufi <~ 

.
" .' 



, iencla respi r atoria. El tratamiento se orientará en elite -

~: entido ;,le l ·orroa s intomática. 

La hi f.J! ::; u .:ü·ón port.¡¡l es indicaci6n clara de trata 

:!. iento qui rú.c¿;i co pues to ~ue no hay 1esi6n hepatocelular y 

con fre cuancia j cuando está i nd icado. la funci6n renal es 

al menos suficiente. En fase 1e insuficiencia renal termi 

nal estos pac ientes son candidatos a tratamientos sustituti 

vos med iante diál i sis y trasplante (Mart!nez __ aldonado, 

1982). 
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ARTECEDEPffES • 

Se conoce la primera publi caci6n de l a enfeMledad pol i 

qu!etic8 renal a trav~a de }os trabajos d e Le far, en 188e • 

Leurbert en 1947 t desc ribe q ue l os qu ía t e s l'ueden s er: glo 

merulares, tubulares y excre tores. 

Potter, en 1957 , s eñal a por prime ra v e z la v a ried ad ha 

martomatosa de l ri ñón pOliqu!stico. En 1964, este a u t o r d~ 

una claeifica ción de l os ri ño nes e n cuatro g nlpOS (Agiiero , 

1976). 

En el Hoe pi tal San J uan de Dios d e Santiago d e Chi l e, 

se revisar on l os antecedentes de l os paci en tes, en qu i ene s

se con1' i rmó el d i agnó s tico de Ri il6n ?o l i -;ulst i co In f ant il 

Eete e s t udio abarc6 l oe ~l t imo8 1 2 años , ~n l os c ~ales se -

l ogró r e u.:1.Í r- ·S cu~os , 3 j e s exo :-na sculi nCl- y 5 de sexo f eme 

nino. Se pi ensa que ~ sta ~nfer:nedad se t r ansmite po r ~eren

c i a Aut os ómlca R(> c e s i va. En este c aso pEl ¡- t:.i C' ular !-.ay Bntece 

dentes co~probados en 4 cnsos; un o de 103 pa c ient es es el 

tercer barma no f a1 1e új. do por esta causa. Todos los pa c i e n 

te ~ f u e ron d iagnos t i cados po r ha berse ral pado IDas a s abdomi

na.les al nace!" . 3610 sobr io v iven 2: nl.ños , de 13 al. os y 9 me

.es r t'9pect iv8lllen te , curs~ndo este l.Ü t i mo con hi ·per tens ión 

a r tt'rial de IDU~" d i f íci l ' ·:~. !1 ej o (Earre r a , 1? 86) . 

Es ::;o rpren ·~(' ":1 te el d 98 conr-'i; l;n i e nto ;;.ue existe s ob r e l a 



repercución o i~~ortancia que tienen las enfermedades gen'

t icas en nu"stlas comunidades en particu.1ar y en general, -

hay pocos e ~ tudiot orientados en este sentido en otroe paI
ses (Anner,dtlr ~'-; , 1975) . 

En la aC l .. ua1idad, en México no ee cuenta con trabajos

antecedentee sobre el análisis estadlstico y gen'tica de P2. 

blacion~s de Riñón Poliqu{stico Infantil. Por lo anterior f 

se eSfera l l evar a cabo trabajos a Fartir de lae investiga

ciones real i zadas a este respecto cuar.do se tenga un regie

tro de individuos afe ctados o enfermos en la población en -

estud io , siendo éste el paso primordial para evaluar el gr~ 

do de incidencia de alguna enfermedad. 
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lIPOR1'.AJICU DEL ESTUDIO. 

La importancia de estudiar la Gen6ti ca de Poblaciones-

Humanas, ea el de conocer el comportamiento de las frecuen

c1a8 al'11ca8 en el tiempo y en el espacio en una ?oblaci6n 

específica (Caval1i-Sforza, 1981). 

En M~xico . la investigación sobre la Genética Íoblaci2 

na1 1 Bstadística de RiMn Pol1qu!stico Infantil ·(RPI) no -

se ha desarrollado , a pesar de conocer y de tener un regis

tro de los individuos afectados, a demás se desco~oce por 

cO!llpleto el t~o de l CO~Fonente poblacional, que son he;"~ 

rócigo s (acarreadores) y consecuentemente multipli cadores -

del alelo re spop.E'eble d81 Riaón ¡~liquístico Infan'ti l. Sie~ 

do eete dato una base muy impo r tan te para est imar r:uÁntcs -

portadores y afectados se espera existan en la poblaci6n en 

l a3 generacio¡: ", ~' siguientes. Tampoco s e sabe en cuántos y 

cuáles Estados de la República Mexicana Se han r eg i strado -

casos de este padec i!!lie~to. ni a qu~ edad ""5 detec ,.ado con 

mayor frecuencia, ni tampo co si afecta por igual a ambos 

s exos. 
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lI' ARCO TEORICO. 

La gen~ tica d ~ roblacionec ea el estudio del co~porta_ 

miento de l oa gen es de las pobla ciones. 

Una pobl ac i ón en el sentido gen~tico, no e s sdlo un 

g rupo d e i nd i viduos, s ino un grupo r e nr oductivo. y la 5~né

t1ca de '):1a poblaCión es t 4. i nteres E. : .a. no s 6lo E- :~ : s =o~ 9 t i 

t '.1ci6n [ er. é t ica d e l o s i ndividuos, s ino t 8_:_·:.i ér. Er. l a. 7:" "-!l2 

miai6n d e l o s g er:.es de una genf: r ::.ci¿n .;. o t ra. €':::tud ~ ::;.n 5. G c>:< 

tonc ~9 e l comport amien to d e l a L -ecn€ n ci..a d s ! . .:-::: .~~.·:=~. : s 0':1 

t i empo y e 6pac10 ( Ca val l i - Sf o r z R. , F :f l) . TO':.uu :::'k . .... ': .. ,-; '_ ~_-, .,. 

mienta a l e quilibrio Rard.y-We imb ere- ( ~ '4 a) . para :;. .'!. ::" ••.• : __ . . ~ ,. .. •• 

ci6n d e d ichas predicc i one s . 

La par te de la Gené t ica qu e t , ,,- , -, :'. e , -, "f. 

v e l de lae poblac i ones es 19. ,:;¿.- {> t '- · '; _'.==1 • 

a zpec t o d es c ri ptivo y e n su f0,':' : ~.:'" : :..tr·: · l~ 

es t '..l.dia la co:n?Os i c i ón d",, 1 a c~ .-"ve f'< : : ~ . ~ ':~' , ió ." 

frecuencias qu e pre sen~an l c ~ ~l e ~ c? ~ ~ ~~ : 

b1ac i ón. Zn un s egu:1do é t""l do =é' :::;,, ; : ~: : .:0: :\ , 

cri ptiv o , e s t:.J.d ia l a e s t r u c tura gené "t::. _. ' .~ :. " 

s e a , c6rno s e co'!tbinan l os a l eloCl 1e '.lll ':".iSrr. .:. ¿: 

. " ' .. 

.'. ~ 

difere n te s , en l os indi-"iduo s . y las fre~c:. "' :.c:t~ b .:'" ••. '; .·.'~ s -

combinac i o nea. En e l as pecto ex;:li ce t :vc t~'ó.t6 d e Cl'· ;:'-'~ · .: " <·. 

l OE f a ctores qu~ determ i n ar, l a c ':>'Y, ;-)si :: i : r-: d e l ::-. :,," -¡-.'¡;. " "~.é

tico y l a estnlc':ura g ·:m ~ t ica d é' l a pot:~ c ión, r' <'Ir e · : 1 ;: i:l:' 

le 



te, desde el punto de vista metodológico, la Genética de i'Q 

blacionee ae ha desarrollado según dos líneas principa1. r:::1 

Uaa de ellas es teórica 1, partiendo del conocimiento de 

los mecanismos de la herencia, desarrolla modelos matemáti

cos, aplicables a situaciones concretas. La otra ee basa en 

la observación 1 el anAlisie de las poblaciones en ls natu

raleza y en experimentos de laboratorio. 

La Gen~t1ca de Poblaciones teórica consiste en el des~ 

rrollo de modelos cuantitativos que describen el procese ñe 

la evolución en situaciones concretas, en las que se combi

nan unas carac terísticas determinadas de los mecanismo~ de 

tranBlllls1ón genética (dominancia, rec tos ividad, codornina.ncia, 

herencia lntl!lI1l1edia o superdominancia d .. los g enes , n'Óm '~ro

de alelo e presentes, ligamiento o no entre ellos, inte ra c -

ciones, etc.) con ls operación de los fac tores, que ~rodu -

cen cambios en las f recuenc ias de los genea (Prevosti. l Se 4). 

Reglas para 10R padec imi antos O CB.SiOI ~ l os por un gen -

receetvo Rutos6m1 co r a ro (G uzr:Htn, 1983) : 

-008 heter6cigos portaaoree 

para un gen (a) re ceeivo. 

75:' s anos 

25~ afect o 

-Un ho m6cigo normal ~ y une 

port6¿~ra Aa para un gen r~ 

ce-si vo !. 

~+--~~ 
, 1 .-__ ' I~A 

- --j'- ' . : -r 
a 1 Aa l Aa _ .. -!-_ . •. _-

5~ sanoe 

50';{; po rt . 
sanos 



··Peraona no'! ,,::,:,al AA '1 un afe.!:, 

tado !! pE.l:-a un gen recesi-

vo !:. 

o'" A , A , 
> , 

Aa! --1 
• Aa . 

l~ port. 

a Aa l Aa aanos 

-Dos afectados hom6clgoB re 

cesivoa 2_ 

0'1 a , 
a aa 

a as 

a , 
aa 

aa 

lO~ afe,g 

tadoa 

DQda l a relac i6n al~llca (recesiva) A) a (donde la e! 

presi6n de un alelo queda cubierta por otro en un locus de

t ':! l":ll ir.:do : que se rreBe~ta en los s_lelos del Rifión Po liqu{.§. 

t i ~o I nfantil C8PI ) y basándose en la Ley de Hardy-Wei!!l.berg 

( H-W) , en do nde el punto de ~rtida m's útil es la 3itua 

c i ón nula en la cual dos alelos se encuen t ran pres entes en 

a~ l ocua F-utosó.ico en una poblaci6n y no actúa fuerza al~ 

na pa~ cambiar BU frecuencia. Si l a poblaci6n es de tamafio 

infini t~ y h ay apareami~nto al bzar y no existe selección, 

mu t aci6n, mifTsci6n, o deriva g énica, entonce s cualesquiera 

Que se~n el genotioo y la frecuenc i a génica d e partida, la 

pObl ac i 6n alcanzará un es tado de equilibrio y una frecuen -

cia geóo típica de equilibrio en la siguient e generación 

( Pa l coner, 1976; Le6n de Garay, 1978) . 

l a distribuci6n genotípica, para una poblsc16n en equ! 

1 i brio con respecto a un locus con dos alelos, está dada 

po r: 
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en donde p e. la trecuencia del alelo nonnaJ. '7 q la frecu.~~ 

cla del alelo recesivo, responsable del R i~ón PoliQu!etico

Infantil (RPI), utilizando la no taci6n genotípica de r ece9 l 

Tidad quedaría representada como : 

~, individuos sanos 

!!' individuos portadores no afectados 

!!' individuos afectados 

el problema en una relación a1'1ic8. de r eces i v i dad, y por -

lo t anto en l a diatribuci6n geno t í pi ca de una pobl ac i 6n en 

equílibrio H-W, es el desconocimi ento del número de indivi 

duoe sano. ~ y el de 108 individuo s portado r e s no afecta -

do. !! en la población~ 

Con base en lo anterior, sí se conoce l .:. fr ec'..le~c ia o 

nómero de afectados ( homócigos aa), l a frecuenc i a del a l e l o 

a s e puede calcula r de l a siguient e ~aneral 

dond e lf es el t~una.ño de la !ttl e e t't's' tomada de la po i'!] ac t6n -

en es tudio. Por l o t ~nto . al !ncre~entat~e e l valor de N, 

~sta s erá una mu estra más represen t. ativa de la población 0E 

teniendo d.s ! un&. fnH:uencia .E . la ::-...:.a 1 s e a cercaría a tL'1 va 

l a r más r eal con respec t o a dicha pOblaci6n • 

.... ado qua : p ·t q '" 1, una vez ,~~ lcu.;'ada q , se puede ca l 



.~ ullJ,r p como: fl = 1 - C!. Teniendo la frecuencia R 7 .9. ee dl. 

s a rrolla el binomio (p+q) 2, obteniendo la f'recuencia de loe 

portadores 2pq (Aa) , Bsto se cumple cuando la poblac16n 8. 

encuentre en equi librio H-"_ Como ya ea d1jo anteriormente, 

entre más r epr esentativa sea el taaaño de la .ueetra tomada 

de la poblaci6n (N), la frecuencia P. se acercar« 8 un va -

lor más real con respecto a la población en estudio. 

Con base en los datos proporcionados por el Institu t o

Nacional de ? ed i etría (HiP) de la Secretaria de SlJ,lubridad

y Asis t enc ia (SSA). s e calcu1aron las frecuencias es peradas 

tan to de ind i viduo s Rfectados c~~o el de portadores de Bi -

ñón P¿liqu!stico Infantil (RPI), suponiendo que la pobla 

ci6n se co:n po rta de acuerdo al '·;ode10 M-W. Tomand o en cuen

ta que eeto no sea Cierto, perv considerando también que es 

te ee un primer acercamiento al. análisis d·e la si tuaci6n 

r eal . 
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UBICACIOR y CARACTERIZACIOR DBL AREA DE ESTUDIO. 

B1 territorio mexicano abarca una superficie de 

1,958,201 km2• En cuanto a 18 poblaci6n, tiene uno de los -

índices de incremento más alto del mundo, 3.5~ por año. Se 

halla integrada por un 55~ de mestizos, un 29~ de raza ind! 

gena y un 15~ de raza blanca (INEGI, 1987). 

A continuaci6n se enlistan los Estados de la República 

Mexicana en estudio, (ya que en ellos se detectó RPI, según 

datos pr oporcionados por el INP), con el número de hombres

y mujeres para el afio de 1988 (IHECI , 1988). 

ESTADO 

D. P. 

Guanajuato 

Guerrero 

Mbieo 

Puebla 

Sinalos 

Tab3SCO 

Tn/ll.au.l "i pss 

Veracruz 

Zacstec8S 

HOMBRES 

5,074,163 

1,774,472 

1,2ES,922 

5,773 , 018 

2,032 ,085 

1 , 203,592 

660,104 

1,135 ,141 

3,35~ . S06 

62"',658 

IfUJERES 

5,240,260 

1,766,439 

1, 262,955 

5,798 , 093 

; ,024,993 

1,161, e·43 

637.864 

1.136, 616 

3.305 ,1l!. 

625 ,192 

rOTAL 

10,314,4 23 

3,540,911 

2, 551,877 

11.571,111 

2, 365,435 

1, 297,968 

2,271,757 

6, 665 , 017 

1, 249,850 

1,a estructura de la pob1aci :Sn jel país , que ha s1do 

siempre joven, se ha rejuvenecido en el reciente proceso de 
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mcgr4f1co: la poblaci&n ~enor de 15 aRos representa en la -

actualidad el 46~ del total de habitantes del país. El cre

cimiento muy rápido d~ la poblaei6n ha proporcionado euan -

tiosos desplaz~ientos de la missa que afectan la forsa en 

que se distribuyen e n el territorio con la migraci6n inter

na se eat' produCiendo un proce~o de concentraci6n de la ~ 

blaci6n en 10B n~cleoB urbanos cada vez mayores, 7 'stas c! 

da día son ~ás numerosos. Se adTierte sin embargo que las -

desigualde des regionales, en el orden econ6mico, social, p~ 

lítico y d e recursos, se encuentran en la base de este mov! 

:nieoto (r Um I. 1985). 

El cambio y comportamiento demográfico inciden, además, 

e n el proceso .i8lll0 de desarrollo del paíe, en BUS eet-ructu 

ras productivae y de consumo 7 distribuci6n de loe recursos, 

además d e su USO; y en la organdzaci6n y conformac16n de 

s us lns titucior.es sociales. 

En ¡¡:éxico, como en otros :pa!ses, es notable una mejo -

ría en el n ivel de la sslud graciss a l eatsbleci~iento per

sistente d e medidss y me canlsmo~ que han permitido prestar_ 

este servicio. con grados de calidad cada vez más elevados, 

a to da la poblaci&n; esto ge ha hecho bajo la premi e e de 

que la protecci6n de la salud es un derecho social. 

La po l ítica mexicana en ma t e ria de 9alud ae apoya en _ 

dos regímenes: el de seguridad social, que ampara a los tra 
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be~ador •• que cuentan con una reltici6n laboral formal, y el 

de la aeistencia públioa y social, dirigida a toda la pobl~ 

ci6o; ambos regímenes, además, eetin complementados am~lia

mente por los servicios m'dlooe privado e (INEGI,1987). 

Las in.titucionea responsables de proporcionar l os ser 

vicios de seguridad social son, b'eicamente. el Insti t uto -

Mexicano del Seguro Social (LMSS) y el Instituto de Seguri

dad f Servi.ios Socia18s de 108 Trabajadores del Estado 

(ISSSTB); aparte, deben añadirse loe sevicioe de esta índo

le que proporcionan a SUB trabajadores Petróleos Mexicanos

(PRMEX), as! como los co r respondientes a las fuerzas arma -

das, a trav4e de lse Secretarías de la Defensa Nacional y 

de Msrina. 

Los servicios de aeiatencia pública y social son res -

pon3sbi1idad de la 3ecretaría de la Salud, del Depar t amento 

del Di s trito ?aderal y del Sistema Naciona l para e l Deaar~ 

110 Integral de la Familia ( DIP). 

Las ~odalldade8 de l os servici os menc i onados r e8ponden 

a princip i o s d i fe r>"!n~ e s i las lna t i tucionee d e eegurldad so

cia:1 S ~ basan ,~n e l derecho gre.ll:iBI de l oa trabajado r es ~. 

8U8 fa..~!.liE\.s €o re c i bir pr 0te-/':ción soc i al , en tanto que la -

Se cret.a ría da 1(;. Sa lud y el De'PaTtam~nt o :tel Distrito ?eda-

1'a1 stiendeu a l rr1ncipio igual i Tari o de que la salud es un 

derecho de todos "t" e IDeXi C/mO$; <, s to .e R, facilitan s u aten-
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c:i 6n a toda aque lla persona que la requiera '7 801iei te 

(INEGI. 1987) . 

Los servirlos .'d1OO8 que ofrecen las instituciones de 

seguridad social mexicana ocupan un lugar destacado en cal! 

dad. equipos e instalaciones .odemas; en rigor , Be puede 

afirmar que están a la ... anguardla en A.a'r1ca Latina '7 que 

se encuentran a la a1~ de algunos de loe principales cea 

tros m~dicos del mundo. 

La Secretaría de la Salud, e8 una instituci6n que fun

ciona exclusivamente con presupuesto gubernamental para 

prestar servi cios de ea1ud a la población no sujeta a una 

relac i6n laboral rora&!. 

En M~xico las instituciones de seguridad 90cial y la -

Secretaría de l a Salud integran un sector especiali~ado 

coordinado por esta Última. 

Conjuntamente. durante las últimas d'cadas han promovi 

do in tensas campaRas preventivas de diversas enfermedades _ 

vi reles y en coordinaci6n con otras entidades del sector ~ 

bl1co ha."l desplegado eefu.erzoB importantes para a.batir ace,! 

dentes de trabajo, y colaboran muy ac tivamente en las camp! 

ñas de pl ani ficaci ón fa~iliar (INEGI, 1987). 

A pesar de que 108 sevicios de asistencia pÚblica y s~ 
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ei_l, dan atenc16n a toda aquella persona qu-. l~ requiera y 

solicite; ~ucbas veces, debido a la situaci6n socioecon6~ i 

ea 1 cultural de algunas comunidadee, no lea es posible re 

cibir tal atenci6n. Por lo tanto, no sería extra30 pensar -

en la posibilidad de que ezíetan .4e caeos de Ri~ón Poli 

qu1atico Infantil CRPI}, aaí como de otras enfermedades 

iguala.nte importantes; que no hallan sido detectados. En -

un .o.ento dado .nuestras autoridades han dado prioridad de 

atenc16n 1 estudio a aqu'llOs padecimientos que flagelan 

con maJor intensidad a Duestro Pueblo; pero eso no i~plica

que otros padecimientos, por ejemplo el RPI, no merezcan 

.er estudiados, es iaportante que la comunidad científica -

.e. conciente de esto, aún .4a debe recordarse que t odo t~ 

bajo de inTestigaci6n por aodeato que sea contribuye a in -

creaentar nuestro conocimiento de 108 problemas que atec t &n 

a nuestro País, en este caso en el Area de la Salud. 
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OBJETIVOS. 

Por t odo lo anterioraente expuesto, el presente estu-

dio tiene co~o obJetiyoB: 

Primarios: 

a) Determinar la incidencia 7 la frecuencia de portad~ 

res de Hi~6n Poliquístico IDrantil en aquellos Estados en 

loe cuale s se ha detectado e.te padecimiento, con base en _ 

el registro de casos del Instituto Racional de Pediatría.. 

b) Determinar el coaport~iento te.poral de afectados_ 

de Riñ6n Poliqu{stlco I~antl1 en aquellos Estados en 108 -

cualea s e ha detectado e.te padeci.ienta. 

c) EBtim~ la tr.cuencia de afectados y porta dores pa_ 

ra fut uras generaciones en los Estados a los qua se ~flere 

el inciso &. 

Secundarios : 

a) Determinar Bl existe relaci6n entre el t~aao de la 

Pl y el n6aero de afect3ios. para le ~ue8tra analizada . 

b ) Det erminar s~ ex~sten diferenc i as entre l os sexos _ 

para el padecimiento en estudio. 

e) Determinar la edad a la cual se diagnos tica con ma

yor f r ecuencia el Hia6n Poliquíatico Infantil. 



METODOLOG 1_\. 

Para la realizac16n de eate estudio, la Metodología se 

dlvidi6 en dos partes: 

1) Gabinete. 

A partir de loa datos proporcionados por el In8tit~ 

to Nacional de Pediatría, que 

afto. (1971-1987), se buscaron 

comprenden un intervalo de 17 

los casos de Riñ6n Poliqu{st! 

eo Infantil (diagnosticados por medio de urografíe fi.>t Yi 
e 
~ J, por biopsiae) y, se capturaron tomando en cuenta 

las siguientes variables para cada uno de 108 afectados: 

- 3exo. 

- =:dad: 
Lugar de origen. 

- Lugar de residencia de padres, abuelos y afectado. 

- Lugar que ocupa en la Familia. 

Edad de los padres . 

Una vez agrupados los datos se proced ; a separarlos -

por edad de los ~fectados y 103 Estados correspondientes a 

la zona de estudio (Ve r ap~ndice 5). 

2) Procesarai ento de datos . 

a) Se e5timJ 1 '1 incidencia de Rf'I y la frecuencia -

de portadores en los Estados en l es cuales se detect6 este

padecimiento J con bag e en I R i nformaci6n señalada en el in

ciso 1. 



Todos l os cálculOS ss realizaron, suponiendo ~ue la ~ 

blaci &n se comporta de acuerdo al modelo de H-W. 

Si, el RPI ~e transmite por herencia Autos&mlca Reces! 

va (AR) , entonces , s i se conoce l~ f recuenc ia o número de -

afectados (denotados como !!), la frecuencia del alelo res

ponsable del RPI [fea)] se calcula de acuerdo a la siguien-

te ecuaci6n: 

en donde N, es el tamaño ·de la poblaci6n 6 aueatra bajO es

tudio. En este caso se sumaron 'odas las preconaultas, m~ 

todas las urgencias, (1a que eon lBS dos únicas formas de _ 

infresar al Hospi tal), en el intervalo de 17 años (1971-

1?,:7) j v e r aI;éndice 4. 

P E'.ra obtener al valor de f (a):q, se revisaron todos 

los ca sos de RPI, (comprendidos en el mismo intervalo); en

contrando 18 casos. Por 10 tanto, se sustituyeron 1 08 val o

res en la ecuaci6n (V'aee más adelante Resultados). 

Ahora , s l sabe~os que la distribuc16n genotípi ca, para 

una población en equilibrio H-~, está dada por: 

2 2 2 ( p+q) 2 p + 2pQ + q 

y como ya se calculó el valor de q, 861 0 fa1ta el valor de

p, e l cua l se obtuvo al despejar a p de la relaci6n: 

p+q=l.- - ->t p::l-q 
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a1. 

Al tener las frecuencias ~ y S. se desarrolló el bino-
2 (p+q) , obteniendo la frecuencia de portadores 2pq (de-

notados 00.0 Aa). Siendo valoree H1pot'ticos, 18 que repre

sentan un primer paso para el estudio de la Genética de r o

blscionea 7 Estadística para Ri~6n POliquístico Infantil en 

la a.pábIlos Mexicana . Y se espera que en un futuro no muy

le~ano haya otroe valoree para contraetar loe presentes. 

b) Se calculó el número de afec t ados es ~erados para c! 

da Estado con base en el valor de incidencia calculada en -

el inciso 8. 

Tenléndo a l oe Estados, en los cuales se detectó este

padecimiento, y el mci.ero de habltantí.'s pa~ el al~O de 1988 , 

de acuerdo al Instituto Nacional de 2stadia tica, Geog!'a f!a

e Inform'tica (INEGI) , se ~ul tipli có el número de habitan 

tee por el 'Jalar hi uotét1co df! i nc idencia , obteniendo as ! 

el número de afecta dos esperado s . 

c) Se cal cul ó la f rec \l@'ncia. de portadores en l a '3.ctua

lidad, CaD bas e en la esti~ac i&n real izada en el inciso a. 

Dt' ig'.lsl fOrf'J 'l , se multi r-1.. ic6 el nÚmero de babitan ~ es

de cada Es tado para el año 1988 , po r e l valo r de frecuencia 

de portador~s .;sl cu l ada en el ~. nciso a . 
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d) Se cons truyeron mapas en los cuales se yertieron 

l oe resultados obtenidos en 108 incisos ~ y ~. 

Con los datos obtenidos en ~ y ~J se establecieron in

tervalos en orden creciente, para ambos grupoa de datos por 

Rstado, asignándose a cada intervalo una. st.abo1ogÍa especí

fioa, que fué utilizada para vertirse en 108 ...... 

e) Se construy6 una gráfica: Ndmero de afectado8 Ve 

Tiempo, según dat08 proporcionados por el IWP. CUya finali

dad , f ué mostrar el comportamiento del núme~ de afectado s _ 

observados en el intervalo de 17 aa09 para el cual se capt~ 

raron los datos del presente estudio. 

AS! mismo, se traslapd la gráfica del cáoero de afecta 

dos es perados en el Hospital (IUF), to:uando en cuenta el n~ 

mero d e indivi duos a tendid.:. s en cada a.::¡o ; es decir, se =-··...:1 -

tiplicó el número de atendidos en cada aBo, ~r la ~ c c ~~-~

cla estimada. 

f ) Se r epit i eron los incisos ~J ~ Y d pa~a los ~~os 

1990 , 2000 Y 2010 . 

g) La tabla de contingencia para probar la ~pÓtesis -

d e i nde pendencia entre el n~ero 1e a fectados y el t~~ijo 

de '1' no s e ll ev6 a cabo , d~do que no fu' necesaria ( v~ ase 

Di e cusi6n de Resultados). 
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b} De igual forma que en el inciso &, no se llev6 a c~ 

bo la. tabla da ·contiD88D.Cia para probar la h1p6tesie de in· 

depend.ncia. entre el n~ero de afectadoe 1 sexo, por razo -

nes que ee discuten en la Discuai6n de Resultados. 

i) Se co~trurd un diagrama en círculo, para la edad -

al diagn6stioo (en años) de 10B afectados. Cuya finalidad _ 

e8 permitir observar f~cilmente a qu~ edad se diagno ~ tic6 -

con mayor frecuencia el RPI, en el I~~, para el ?eríodo es

tudiado. 
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RESULTADOS. 

2) Procesamiento de datos. 

a) Cálculo d. la incidencia de Diadn Poliqu!stieo -

Infantil, y fre cuencia de portadores en la Repdblic& .exic~ 

na. 

N=770, OOO 
q= ~-;-' -V-77--=~c:08- • 

q - 0.0048 
2 f{aa ).:: q :z: 18 

Dado que p+q:l; despejando a ~ ten..a.: 

p ,.. 1 - q==",p ,.. 0.9952 

Desarrollando el binoaio {p+q)2=1. obtendremos: 

(0. 9952 • 0.0048)2 • 0.99042 + 0.009553 + 0.00002304 

2 
Como q = 0 .00002304 Incidencia e 1:43,000 

Como 2pq : 0.009553 'ree. Port. - 1:105 

b) Y e) Cálculo del nÓMero de a~ectado8 eaperados para 

cada uno de los Es tados, en 108 cualea 88 detectd RPI, con

base en el valor bipot&ti co de incidencia (1:43,000); T nú 

mero de portadores esperados en la actualidad, con base al 

valor h1pot4t1co de portadores (1 : 105). 
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ESTADO No. habito 1988 No . afecto esp. No. port . es p. 

D. P. 10, 314,423 240 96,233 

Guanajuato 3.571,350 83 34,013 

Cuerrero 2,551, 877 59 24. )04 

. 'neo 11,635,746 271 110 , 817 

Puebla 4,057, 078 94 38,639 

S1na10a 2.365,435 55 22,528 

Tabasco 1.297,968 30 1 2.362 

Tamaulipa,s 2.271 , 757 53 21 ,636 

Veracruz 6 , 665 ,017 155 63,476 

Zacatec&s 1, 249,850 29 11,903 
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A 
O 

~ 5 
'" • ~ 
o 
• .. 
• 4 
o 

'" 
) 

2 

1 

~ , , 

____ 0 =' No. afecto obs ervaC.os 

x-------x - No. afecto esperados 

'~ ... ".~ ...... -.. 

--+-- __ ! ... . '~ 1' 1 I I VI 'Y I! 
~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ 
~ • ~ ~ ~ ~ ~ O ~ N W • ~ ~ ~ 4110 • 
.!, ... 

Gr~f1o& 11 ftdmero de ateetado. V. T1e=po. S. mu •• tra ,1 oo.port .. tento 
4el n~.ro d, arectado. ob •• rvado8, In ,1 intervalo 4. 17 -
~o" •• gdn el Hospital (INP). La gr{t10& del n~.ro 4, 
areet. "perado. en dicho Hoap1tal, 4, aouerdo al ndmero 4. 
individuoI atendido. In cada afto, a. enouentra traalapa4a -
con la anterior. 



t) C41culo del n~ero de afectados esperados y portad2 

ree esperados, con base en 108 valores hipotéticos de inc1 ·· 

dencia (1:43,000) " de portadores (1:105) respectivamente ; 

para los aBos 1990, 2000 Y 2010. 

ESTADO Bo. habit. 1990 

D. r. 10,546,190 

Guanajuato 

Guerrero 

3,650,716 

2,639,440 

.4x1co 12,586,774 

Puebla 4,199,826 

3inaloa 2,485,002 

Tabe.8co 1,345,735 

famaulip&a 2,335,711 

Veracruz 6,967,322 

Zacatecae 1,266,911 

Ro. afecto esp. 

245 

85 

61 

293 

98 

58 

31 
54 

162 

29 

No. port. esp. 

100 ,440 

34,169 

25,138 

119,874 

39.998 

23,667 

12,817 

22 ,245 

66,355 

12,066 

ESTADO No. habito 2000 No. a f ec to esp. No. port . esp . 

D.P. 11 , 513.576 

Guanajuato 4,288,005 

Guerrero 3 ,093,736 

México 17,644,000 

Puebla 4,974,731 

Sinaloa 3 ,18 3,021 

Tabasco 1 ,183. 021 

Tamaulipae 2,670.980 

Veracruz 8,8~4,065 

Zacatecas 1,362,504 

41 

268 

100 

12 

410 

116 

74 

37 

62 

205 

32 

109 ,653 

40,838 

29 ,464 

168 ,038 

47, 378 

30 ,314 

15,297 

25 ,438 

83 ,848 

12,976 



ESTADO No. habito 2010 No. afecto esp. Ko. pon. es p. 

D. Ji' . 12, 190,466 283 ll6,lOO 

Guanajuato 4, 917,057 114 46, 829 

Guerrero 3,538 ,465 82 :B , 700 
Mhico 23 , 881 , 570 555 227,444 

Puebl a 5,763,547 1 35 55 ,081 

Sina10a 3, 985 ,930 93 37. 961 
Tabasco 1,870 ,412 43 17,813 

To.mauli pes 2, 975,746 69 28 , 340 

Veracruz 10, 850,443 252 103,338 

Zaeatecas 1 , 426 , 605 33 13,587 
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'" ,-c:! ,-

"" ,-
Y. enos de 1 a~o (61~) 
1 aBo a 2 afl os ( 17~) 
2 aftas a 11 aaos (2~) 

Diagrama en d rcu.lo. para la edad al. d1aan6s tlco de 

105 afec t ados. 
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DISCUSIOft DE RESULTADOS. 

Para 108 fines d. es t e estudio, suponemos que l a pobl! 

ei6n se comporta de acuerdo al modelo R- W. Cuando una pobl~ 

c16n 8e encuentra en equilibrio H-W, no quiere dec i r que 

lB8 tuerzas de la Evolución no estln actuando; aino que en 

ese inatante la poblaci6n se encontraba en equilibrio . De 

antemano, estamos concient es de que la población puede no 

ee t ar en equilibrio U-W. 

Loe valoree de incidencia y frecuenc i a de portador e s _ 

de RPI, en 108 Eetados en loe cua l es se detec t ó este padeci 

mien to, con base en 10 8 caeoe re portados por el I~~ , s e n 

1:4 ) ,000 y 1:105 respe ctivamente. Se debe ha ce r notar, que 

8610 8e trabajaron 10 Estados de la Re p&blica mexicana, 

(D. P. ; Guanajuato; Guerrero; México; Puebla ; Si ne loa ¡ Ta

basco; Tamaulipas j Veracruz y Zacate cas ), ya que e~ el los -

se re po r t aron casos de RPI, según el r egistro del I NP . Di

cho s valores s on .Hipo téticos , pues t o que r ~ _ 'r'esentan un pr.!,. 

mer paso para el estudi o de la Gené tica d e Poblacione s y 

Es t adís t ica , de dicha enfermed ad en la República Me::d cana 

Por lo t anto , astan s u j e to s a s e r refu tados ; r ·a ro a pe sar -

de esto , t i enen una g . -an -.¡a l id C!~ ;:.ar a l o s fines qUE- s ~ ¡er-

s i guen an es te e S':udio" Co n lo (:'.19.1 , Sf' recomienda ~ uso -

cuidSldofl.o para lo. r udi zac1.ór. :) co xpa:-a..: dn con ot!"09 cá.l c~ 

l o s . ¡,O ¿: :né'}-c8oe d ;:. 'oe n d e tomar ~O :",Cl ~ !1c.i. e. sO"Dre lB. :!l!:lgr.i -

tud de ~st09 cJlculo~, y c.~ 1.[::1. ; ""' m¡;' l ~ !'<1 del cuided::'l qa(> de 



ben tomar, a ) mcucjar estos valoree. 

De c~alquier ~orma estos valoree dan una idea acerca -

de como se enCuentra la situac16n de este padecimiento, tan 

to en l a act~a11dad, como para futuras generaciones. Y por 

ahora son l a única luz que poseemoB acerca de este problema 

en !léxico . 

Como sebemos , el RPI se transmite de manera Autoe6.1ca 

Recesiva, por lo cual, 8610 conoce~oa el número de afecta -

dos , denotados como ~. Para obtener l e. frec'.1encia del ale

lo responsable del RPI [f(a)=q]. necesitamos los valores 

del nQ~ero de indivicuoB afectados (~) y el tae&ao de la -

muestra ba jo estudio (N)¡ eatoe s e obtuvieron del l ~t en-

contr-dJldo 18 casos de indi viduos c cr: RFI. f'aTe e l valor de l 

tamaño de la muestra, se s~~aron todas las preconsul t as más 

todas las v ~gencias , comprendidas en el intervalo d e 1971 B 

1987, ya ~ ue de eota ma nera obtenemos el n~~ero de indivi -

duos ,<u e as i s tieron en dicho intervalo, ade::lás de que po r -

las Preconsultas y Ur gencias , son los dos medios de ingre -

sa r al Ho s pi t a l ¡ encontrando '..Ul va l or de 770 , J OO indi-,¡iduo!! 

aproximadame r: te, ~t en1idos en e.$ 1; int erva l o. 

Hay que to~ar en cuenta que , eatoe datos fueron captu

~ddo s de un ~o3pltal de conce nt r aci 6n ; lo cual implica, que 

sólo SI; regi s t ren l os casos de pe .~~nas que a s isten a é s t~

"ospital y qu e pr ese:"tan alguna enfermedad; c,)n lo que ein-
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proponerselo se está llevando a cabo una selecci&n; ey.iS L E ~ 

dos formas de ingresar al Hospital, por consulte externa y 

por urgencias. Les personas que l legan por eetoe medios se 

lee diagnostica la enfermedad o, ya llegan con elle, algu -

nos eon hospitalizados y otros no; de los hospitalizados al 
gunoe mueren y otros son dados de alta. A este respecto, ee 

pierde intormec16n, puesto que las personas que no son hos 

pitalizadas ya no se sabe o no se tiene un seguimiento so

bre la evoluc16n de la enfermedad; de igual manera, de la~

personas que mueren hospitalizadas, no a todas se l es r eal! 

zsn eutpela, con lo que se ignora, qué otros padecimientos

o co::nplicaciones presentaban. 

Lo ideal, para obtener un valor más exacto, sobre el -

tama;o de la ~uestra (N) , as! corno del n~~ero de ir.~ividuos 

enfermos; sería llevar a cabo algunos exámenes en guarde 

:-ias , kind a r, rrirnnriss, comunidades rur3.1es y en la poblo.

ci6n en g e,: ~ ral. Un~ me t odolo¿!a yro pues ta, para obtener va 

lores de una !,oblaci6n en g en e ral tomada. al azar, sería la 

:3iguie!lte: co~ el valor hiv.:-tético de incidencia de 1:43 , 000 , 

se debe evalua r una !,"oble.ción no menor de 50 , 000 lndi\=iduo s , 

ya que de 43, 0)0) individuos , '-l."'I.O presenta la enfern e::r:.d , 

t eóri~amente. ~ eetO I!J 50 , 000 i n1ividu":> 3 s e les apl ic''!'d r'n 

una serie de e~4menes para conocer su estado de s alud . ) e -

e:3t a maDp.ra se $abr í~ cuántcs y c:,,¡t:le~ '2 nfennedades se en-

C'Je:1t ::-<;!l er, 1.,-" pobl.lci¿n¡ y a ':;'1.1':; .o!~-, ;¡¡ ' .• chos co:!.sos se desco:1o 

ce la salud pÚblica en genenil , G.li'oi dc a que o:!'n slgu.nos ca 
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a08 los padres trabajan y no pueden llevar B SUB hijos a un 

chequeo médico , otros por la situaci6n económica en que se 

encuentran, en otros casoa por la situaci6n geogr4fica de _ 

algunas co~unidades. y en algunas ocaeiones, por desconoci

miento de los Oi:i.dl'e. S acerca de la enfermedad, sobre todo en 

las zonas rurales. De esta forma 108 valores reeultarían 

más exactos, y no tan seleccionados, co~o l os que se encuea 

tran en los hospitales, ya que aaisten pe rsonas enfermas y 

muy rara vez aquellas que v ayan a un chequeo general. 

En muchas ocasiones, esto no s e l leva a cabo, debido a 

l a indisposici6n de algunos p~dres y al gas to econdmico p~ 

ra la realizaci6n de dichos exámenes. En otros caeos. el 

diagn6stico de l a enfermedad resulta err6neo, lo que provo

ca un sufrimiento innecesario en los f~iliares de los pa _ 

cientes, así COT.O la administrac i 6n de medicamentos inapro

piados que pueden causar otros d~~os, debido al diagn6stico 

equivocado . Por ejemplo, S ta~leton y cola . en 1981, report~ 

r on un niño que pre s entaba riñones agrandados bilateralmen

te , desde el primer día de vida; diagnostic~do1e RPI, con 

base El la rc<;.lizac~&n de unurograma excretor . A las 6 sema

nl?,S de vida , los ri~ones tu·.r ieron un tamaiio nor:nal , y a. lo s 

2 añ~s de edad el niño gozaba de buena salud, y a l observar 

los riBones , radiográficamente, éstos fueron de tamaño nor

mal (Stapleton . 1981 ) . 

De i~~u1 forma , Avne r y co1s. en 1982, reportaron una 
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niBa que al nacer presentaba riñones erandes palpebl ~me~te, 

fu~ revisada sonográficamente diagnosticando RFI. Fero du

rante el segUimiento de su enfermedad f al realizar prueba s 

en los primeros ~eges de vida, se ~udo observar que se tra

taba de \,ll1a nefropat!a neo natal de radiocontraste q'..I.e ::OÜD~ 

laba al RPI (Avoer, 1982). 

Respecto a esto, los cl ínico s , radiólogos y ~édicOB en 

general, deben de estar concientes s obre el origen , cl{nica, 

evoluci6n y trnt a~iento del RPI . ~o r ~edio de informaCi6n -

ac tualizada en cursos; para que an tes de dar un diagnóstico 

sobre la enfermedad, estén seguros de que en real id<id se 

trata de dicha enfermedad. No nada rn& ~ con respecto a l RPI, 

sino también, sobre ot ras en~ermedade9 de igual f orma i~~O! 

tantes. 

En 13 gráfica 1, ~~~ero d e i~dividuo s Ve TieT.po , se 02 

serva una g ráfica cor~e9pondiente al n~e rc Je i ndividuos -

afectado s observados en el in te rvalo de 17 8...1.os . De i gual -

forma, se observa otra rráfi ca , qu e corresponde a l nQ~ ero -

d e afectados esperad o s en el hospi tal , de l'l cLlerdo a l !l úmero 

de i ndividuos ::. te!"'.didQs en ~Dda .9.i\0 . Todo esto co n bas e en 

Se pund :? nprecü:r, que exi!> ! t' \ U'lA. Clo r"': o. c,lsc repancis: 

e:1t r c la" JO.3 gráf i:::?.s , puesto ::''1', S~ -o>:!- i.:l: '=! !"Véol:. d ¿ 1 971-

, 4 



como l a grÁf ica ~el núzero de afec tados esperados, tienen -

W1 coal!)ortumiento seme¡ante; 110 así: en el intervalo de 

1 970- 1987 , en dond e la gráfica del ná.ero de afectados 8e 

";'\a ntie!le con~ta.nte, Est"o prJede deberse e. que el m1Jr.ero de 

injiv~duos a t~ ndidos e~ ese inte rvalo . no se incre~enta t an 

to de un a ? o ~ otro . Y los c~lculos ~quí presentados son 

una función lineal de dicho núsero de indiYiduos atendidos. 

:Por otro l a do t61lese en cuenta el sesgo del !D·Jestreo res ul_ 

tante d~ lo ya discut ido aeerca de 1 3 " selecc .. !:::" d e la 

lIIues t r f\ . 

Tod~~ s ¡ !i~ rroyeccione~ :le 109 c41cul .:J s de f ::-ec'.len cia 

de a fe c- '!. 3d o s :! po rtadores, Nlra f'ut · .. r 3.S e;e :.era cioncs, aa! 

como p~ra l a actual i d~d. ~~ realiza~n basándoe~ ~~ las s u-

pos i c:!.on e s d el 1l0d el0 H- · ... ~ n i C"has e~~i "'! acio :1e s . d e :enden 

nÚ!1'e r o de habit cc¡ t es , f .. ¡o; tO~MO ,', ,: :!:;.¡s rdo =e :" j.!l ::. t. ituto Na 

cion21 d e S~:adí6 tl ca , Geog~f:í. !\ e ¡!\f :H1!Iát ! cf:. ( : :<::1) , P!. 

r a lo s años l <;?ee , 1 ~ ~ J. . 20JO y 2010 . Pi'O vo ca!:je qu~ se e n--

cuent.re tela :nayo r frecu encia ,le afec t a Gos 1 p-:: rtadores. ':! n 

los Es ' ado B qUE: i i~::er: ,m :naJo !" nU-:le l"' ~ de ~.~~,l.t ant e s; 1e 

'\h f l; ue e l :::: s ' 'I. :l o el" :'- é%: :o , SE: a el 1,= ; ~ .o. va:-:-~.::: !:l? 5 n l - -

!::~. to . e l l c :;. e r~ 3. .-- ~ -, • _ -' <1 



treo en toda la poblac16n de cada uno de los Estados; pero

como en el modelo H-'H, se requiere de un tama!\o de pobl a 

ci6n o muestra bajo estudio, de ahí que se to~ora el nQ~ero 

de habitantee de cada Estado en los cuale s se detectó el 

RJ'!: y ur. trabajo más elaborado nos dirá cuan ale jados esta 

mas de la realidad. 

En el mapa 11, se observe.. qu e el D. F. tiene el m8.yor

n&nero c!e afect3,dos observados en el int ervalo de lS·71-1S87; 

según datos proporcionados por el l~~. los Estados con el -

menor n:í"!lero de afec tados observados, sor. : Cuanajuato, rue

bla, T:\b.3SCO, Tamaulipas, Veracruz y Zacatecas. 

En el map~ 111, los Estados con ~ayo r n~~ero de afect~ 

dos esperado~. con base en el valor hi~otético de inciden -

cia 1:43,000 , son el D. F. Y Edo. de xéx., y los Es tados 

con m~nor nú~ero de afectados €Sperad0s f ue ron: r.ua~9juato , 

Guerrero, 5inal08, Tabas co. Ta~aulipas y Z ~l"(:et ecas. 

~stas diferenc ias obs ~ rvadas entre el ~apa 11 y 111, -

se deben a que en el primero, se to~ó e n cuenta el reE~stro 

del 1;'F, es decir, 3610 los ind i vidaos que se obselovaron en 

cada Estado ~ n el caal se dete c tó el RrI, en el i n'te rvalo 

de 17 ~10S i y en el ma pa 111, se tomó en cuenta el n~ero -

de habitantes rara el a?io l ~· F.f y el valor hinotéti:;:o de in

cidef: c- i l3.. De igual f o r-:na, para los :lIapa s "' , 'n I y 1 ;( con el 

n~ero de h~bitantes de los 8105 1990 , 2000 Y 2010 res pecti 

56 



vamente; y en los !llapas IV, VI, VIJI y I, se tom6 en cuenta 

el valor hi potót ico de frecuencia de portadores 1:105, y el 

número de habit~n te3 para los aBos 1988, 1990, 2000 Y 2010-

r espectivamente. 

Se puede observar, que en el aapa V, no exiete diferen 

cia cualitativa alguna con res pecto al aapa 111, ya que 88-

encuentran lo ~ mismos Estados con los valores más altos y -

con los valores m'8 bajos. Esto se debe a que no hay tanta

diferencia con respecto al ndmero de habitantes del afto 

1988 a 1990. 

El mapa VII, muestra cambios con respecto a los dOB ~ 

teriores, pues to que aquí s&10 el Rdo. de M~x. 8S el qU8 

presenta el m~yor número de afectados, esto no quiere decir 

que en el D. P. disminuya dicho número, ya que del afta 1990 

a l aBo 2000 , au~enta; sino que, como se dijo anteriormente, 

los cálculos de penden del número de habitantes; y es el 

Edo . de M~x. el que pres enta mgyor índice poblaciona l que -

el D. F • • En el caso de los Estados con 108 valorea más ha 

jos en el núm 9ro de a f ectados , se ma~tienen los mismos. 

¡\ quí hay que resal t ar que Puebla, se suma 8 estos Estados 

ya que se 8!)recia una disminución considerable en el m1mero 

de afectados. El Eg tado de Veracruz, tambiln disminuye, ya 

que en 1990 ocupa el segundo lugar entre l oe Eotados con el 

mayor número de afectados, y para el año 2000 ocupa el s e-

gundo lugar, pero entre l os Estadoa con el menor n~~ero de 

afectados . 

57 



B:n el m.apa IX, loe Estados con el menor número de afee 

tados, se mantienen constant es , ea decir, son los mismos 

que en el mapa VII; de igual forma el Estado co n el mayor _ 

n&mero de afectados, para este afto (2010); aquí Veracruz 

vuelve a aumentar. 

En loe mapae IV, VI, VIII 1 X, en 108 que ae observan

la distribuci6n del ndmero de portadores esperados, para 

108 ados 198e, 1990 , 2000 Y 2010 respectivamente; muestran

el ~8mo co~portsmiento que en loe mapas 111, V, VII 1 IX , 

en donde se observa la dietribución del número de afectados 

sepsrados, para l os mismos a~~s. Estas obse rvaciones, que -

se aprecian en loe mapas, nos permiten ver el comportamien

to del nÚ..:'nero de afectados ss perados y pOT ·: :tdores esperados, 

en cada uno de 108 Es t ados en los cuales se detec tó el pade 

cimiento en estudio; tanto para el año 1988, como para futu 

ras generac i ones. 

La tabla de contingencia, para proba~ l a hipé t esis de 

independencia ent re el número de afectados y el tamaño de -

'1' no 6 e llevó a cabo ; puesto que en toda la ~ues lrn anali 

zada, el mw ero de a fectados siempre fu~ de 1, a ?e'Hi.r de -

encontrar t9.maños de PI de 8, 6 , 5 entre los más r.randes 

(ver Ap~ndice 5). 

En 15 dB los 18 casos reportRdns, co n ~~I, se puede ob-

servar que "'::. afe ctado es e l 1i] t i me de l a 
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dría s uponerS E, que los padres hayan decidido tener nada 

~A:s eBOS hijos . 

De cualquier ~aneT8, al parecer, no existe relaci6n en 

l::re el tr:.ma3c ,J.e la '1 y el nÚlllero de afectados. 

Con respecto •• deterainar 8i existe diferencia entre_ 

los sexos para e l padeci3iento en estudio; se puede decir I 

qu e po r lo ~enos en la m~estra analixa da, no bay diferencia 

alguna, puesto que de 108 18 casos reportados de RPI: 9 co

rresponden al sexo ~a5cu1ino y 105 otros 9 al sexo femenino, 

ad emds de que no se esperaría que existieran diferencias, -

dado el modo de herencia de este padecimiento (ver Aplndice 

5) • 

Con lo cual, tampoco tu' necesario realizar la tabla 

de contingencia. para probar la bip6tesis de independencia _ 

ent re el n~ero de afectados y sexo. Ya que como se di ~o a~ 

teriormente, de los 9 casos que corresponden a l sexo mascu

lino se encontr6 un sfectado en cada uno de ellos; ocurrien 

do l o mi smo para el ffexo femenino. 

Al contruir el d iagrama en círculo para la edad en 

años de los afectados , se pudo observar que existen tres 

porce~tajes : uno del 2~ que corresponde a niños que tienen 

entre 2 8 11 a~oe; otro del 17~ correspondiente a ni~os en 

tre 1 a 2 a~os ; y el Último del 61~ el cual corresponde a _ 

ni~08 menores a un año. Con lo que la edad, e n la que 5 ~ 
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diagnostíca con ~ayor frecuencia el RPI, es en la edad de

menos un año. Estos registro~, so n de edad al dl agn6~tjco . 

Dadas laa condiciones de la enfermeded, se pensaría 

que todos los n1:".os r.o 10gr3.ran so~revivir much o tie!ll po, 

despu4s del nacimiento; pero no es as!, ya que en este est~ 

dio, encontramos que el 2~ corre spondiente a niños entre -

2 a 11 a~os de edad, es el segur.do rango de edad a la cual 

se d1agnoB~ícn el RPI. Eetos ni~os , al su~erar l es etapas -

críticas, algunos alcanzan edades en las cua!e s, puede ser 

factible un tra:ls-plante renal, con lo ~·~e se solucionaría -

el proble!Da. 

En la ~l asifi caci6n hecha por Dlyth y Okenden, del RP I 

en cuatro fO~a9: naonatal, perinatal. i ~ fantil y j uv~nil . 

Kencionan que en las primeras fO I':!la s (neonat a l y : ,,': r i nata l), 

se presentan riBones grandes , pal pable s ; cuando l a afección 

es muy extens a, (lue de exis t ir ur e~ ia pudi endo cau ~ar la 

mue rte, per" ~sta en el per! ·.) do neonatal se produce má s a -

menudo por patvlogía asoc i a da, s u f rimiento -~espirato ri o oca 

sio r.dd o por In al evac i6r: di a fra .glt áti ca rvl' e l aumento de vQ. 

lúmen h8f'átic:o y r e na l y pos H .lü (:'i~oplal3ia. pulmo!le.r. 

C;';'. s. !1 5 ~· la afeco:-i.6 n renal ... " me nos ~vo lu t i va, l A. : nsufi 

ciencia r er.!l l puede tarda; {: ~ e"a:=-ec er hast a loe 15 Ó 25 

::t?os , o ser ~(".¡y lenta:r.e nte r.'!l:~1i!'esl va : ;t a. rt ínez-~aldonado 

1982). 



En este estudio, s610 se encontraron 5 caaoe ea 108 

cuales los n iños fallecieron; 4 menores de UD a30 7 1 de 4 

aaos de edad . Los de~'8 sobreviven. (De acuerdo a 1& reYi 

s ión, de l a his t oria clínica o expediente a. ceda UDO; la 

cual s e l levó a cabo en ~oviembre de 1988). 
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CORCLUSIOJ(B8. 

De acuerdo a 108 resultados obtenidos, las conclusio _ 

nes son las sigui entes: 

Los valores calculados para la Incidencia y Precuencia 

de Portadores de Ria6n PoliQuíet1co Infantil, son 1:43,000 

y 1 : 105 respectivamente; estos 80n valores Hipotéticos; ya 

que representan un primer paso hacia la Genética de Pobla _ 

c10nes y Bstad!atica de Riddn Po11qu!stlco Infantil . Pero, 

a pesar de esto, tienen una gran validez para los fine s que 

se pers iguieron en este estudio. 

Se reco:nier.de W1 uso cuidadoso , en e l mane jo de es t os 

resultado s , para la realizaci6n de oualquier t ipo de cálcu

los. 

De igual forma, se e spera que éste estu~io sirva de 

punto de part ida pera r ealizar uno con las caract erísticas 

de ~uest reo idcneas, 

Los Es tados , en los cuales se encontraron loe val ? res 

más altos de incidencia y frecuenci a de portadore s espera -

dos, así como l os valo res más bajos; f ue ron: D. F, Y Edo . -

de M4x. con los valores más altos , t a nto de inc i dencia c o~o 

de frecuencia de po r tadores es perad os . it!ientras que Guana 

juato, Guart- .; l 'O, Sina loa, Tabasco , Tamaul ipas y Ze.catecas 
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f ueron los Estados con los valores m'e bajos. Estos .a1oree 

corresponden al año de 1968. 

En el comportamiento temporal de afectados obser.ados, 

así co~o el comportamiento de afectados esperados; se pudo 

apreciar que existe cierta discrepancia entre 188 dos griri 

css, tendiendo a ser más conservadora la "Esperada- que la 

"Observada" • 

La frecuencia de afectados y portadores para futuras -

generaciones, en los Estados en los cuales se detect6 Hia6n 

Poliqu!stico Infantil, rué la siguiente: 

El mapa correspondiente al ~o 1990, tuTO el mieso coa 

portamiento que en el mapa del año 1968; tanto para afecta

dos esperados co.a para portadores espe~d08. Debido a que 

no hay tanta diferencia, en cuanto al n&mero de ba bitantes

del año 1988 a 1990. 

El mapa del afta 2000, present6 el Estado de .~xico, 

con los valo res -'s altos (en el número de afectados esper.! 

dos, as í como el de portadores esperados); 108 Estados con 

l os valores más bajos (en a fe c tados y portadores esperados ) 

s e mantuv ieron iguales, que en el año 1990 . Se observa, que 

Puebla y Veracruz, dieminuy en en el número de afectados es

pe rados y po rtadores esperados. 

Para el mapa correspondiente al a~o 2010, no hay tan-
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toa cambios, puesto que ae mantienen los mismos Estados que 

en el sapa anterior. 

Hay que mencionar, que la de pendencia lineal de los 

cálcul08 de námero de afectados esperados y portadores esp~ 

radoe, e8 una deficiencia del trabajo, pero tambi~n es un -

ea! neeeeario. 

Puede decirse, que al menos en la muestra analizada, -

no existe relaci6n entre el tamafto de la '1 y el n~ero de 

afectados; ya que en todos los casos el n~ero de afectados 

fu' de uno. 

De igual forma, no existen diferenci as entre los sexos, 

para el padecimi ento en estudio. 

La edad (en años), a la cual se diagnostic6 con m~yor

frecuencia el Riñ6n Poliqu!stico Infantil, fu~ en los niños 

menores a un aBo. 

6, 
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Ap'ndice 2. Es t ru:::tura i nterna del Rt í\&n. 

66 



Arteria renal 

Arteria renal 

Túbulo 

CállBula de 

,-- BOwr4B.11 

NlIRl.o contonaea4o 
prou-l 

Vaaoe aaD,gU.íneoe 

!'4bal.o contorneado 
distal 

contorneado ----.4'-¡\:::J 
pro::dzaal ~~;n~9 

Cá psula de 
BotrlDan 

Gl ozaf rulo _______ ~ f- .... bo 
colector 

Aea a. 
~------- KenIe 
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" m 

1971 1972 1973 1974 1975 1976 1977 1978 1979 

:~::~~o:: ~:i~:U08 21380 32795 28129 2~640 25670 38287 ~4267 41630 ~3673 

No. oe t ngroaoa 6829 8917 8623 8789 88~o 7246 7372 7600 

,~o. de dcfunclonee 394 S69 S09 '" 459 472 450 4'7 

No. de autopsias y 23B 270 361 353 344 374 309 321 
po r centa.je .~ 47~ 7~ 74~ 7'~ 77~ 67~ 7 1~ 

CtU:l0 3 de la enflnrae- 1 1 2 1 
dad 

1980 1961 1982 1983 1984 1985 1986 1987 
N6mero de individuos 5 78 
atend;.d 08 por all.o 1 1 53699 554~9 60061 57661 57266 64062 69488 

No. de ingro30B 1659 8177 7467 1506 7868 7874 8082 8188 

No . de defunC10ne8 S04 569 S87 S79 S90 460 446 46S 

No. de autopoias 1 322 337 293 211 197 20' lBS 233 
por centa.je 63~ 5'lj: 4B~ 36~ 4l~ 45~ 41% S~ 

Casos d ~ l~ enferme-
1 2 3 1 2 

dad 4 

Ap4ndice 4 . Datos obtenidoe dll IHP. en el interval o de 1911-1981. 

para llevar a cabo loe cá1culoo do incidencia y fre-

cuencla. de portadores de RPI. 

7689 

SBS 
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Ind. Sexo Edad al Lugar Lugar Luga r Tam.a~o Afec tadoe Lugar que ocupa Edad Edad 
diag~ 01 • RP ' RA ' de '1 en PI el afectado .n Padre Madre 

P 28 dÍa8 Sin o S1. n o 3 1 
la '1 

3 " a 30 a 1 

2 M 13 días D. P. D. Po D. l" . 3 1 3 36 • "a 

1 • 16 me 8ee Gt o . Gto . Gto . 3 1 3 29 • 27a 

4 • 11 añ06 Tab o Tab. Tab. 6 1 4 37 • 38 a 

5 • 22 díae Si n . Sino 1 1 1 26 • 24 . 

6 P le. )111 Zac. Zac. Zao o 2 1 2 "a ". 
7 P ) dÍ .. Do' . D. ,. 1 1 1 20 • 17 • 

8 r 2a 10m Mb. 1!b. 2 1 2 26 • ,6 • 

9 P 2 aJ'I.oa P Uto Pu •• Pu •• 6 1 5 39 • 33-
~ 10 • 6 alios lb. Mb. 8 1 7 28 • 30 • '. 11 • 7 m •• '. D. 'o Do Po D. P. 1 1 1 19 • 18 • 

12 P 1 111'. D. P. D • • o 1 1 1 ". na 
13 p 2 111 •• 11 D.'. D. P. D. P. 1 1 1 30 • 20_ 

14 • 4 lIle.e e D. '0 D. Po D. P. 1 1 1 ,8 , ,., 
15 P 4 afio. Ver. Ver. Ver . , 1 , ". 33' 
16 • la 9 111 Gro. Gro. Gro. 2 1 2 ,. . 19' 
17 • 1 mee T .. , Tu, 2 1 2 33' 26 • 

18 p 1 dÍa Gro. Gro. D, P. 6 1 6 31 • 28 • 

'RI.- Re.Henoia In4ividuo¡ RP.- U .. U.no1a Padree; RA._ Reeidenc1& Abudoe 

Ap'nd1ce 5. Variables tom~8.8 para cade. uno de l oe afectados. Datoe 
proporcionados por 81 IMP, Que compren4en un interva lo 
d. 17 ai'ios (1971-1987). 
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