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adelante. En el caso del suicidio según 
ocupación se observó que 65.66% era 
parte de la población económicamente 
activa, y 28.95% pertenecían a la pobla-
ción económicamente inactiva o menores 
de 12 años.

Dentro del análisis psicoanalítico, 
el comportamiento social del suicida 
está asociado a la falta de elaboración 

sucesos o experiencias relacionadas con 
la estructura de personalidad y situacio-
nes estresantes. Tiene que ver con una 
intención de descarga de una emoción 
reprimida o con su dirección consciente, 
que busca destruir o culpar de su muerte 
a otra persona o imaginario social.5 Enten-
der qué está llevando a un aumento de 
casos y tasas de suicidio, sobre todo en 
los jóvenes, no tiene una respuesta única, 
pues es un problema multidimensional. 
Lo cierto es que la muerte por suicidio 
en este grupo de edad representa 65% 
de todas las muertes por esta causa para 
el periodo en Guanajuato. Al observar la 
tendencia a través de los años del com-
portamiento suicida en los meses de abril, 
mayo y agosto, se abre la posibilidad 
de preguntarse ¿qué es lo que provoca 
dicho aumento? Una posible explicación 
la encontramos en la confrontación con la 
Semana Santa, la cual devuelve a algunos 

realizados en el año, y se puede sumar 
a esta experiencia las peregrinaciones y 
“mandas” que realizan, lo cual, desde el 
análisis de la psicología, nos acerca a las 
ideas que describen cómo el suicidio tiene 
que ver con los impulsos autodestructivos 
que se realizan para compensar los actos 
considerados culposos; es decir, a través 
del castigo físico. Cuando estas prácticas 

suicidio puede entenderse como “un 

ser expresado a través del cuerpo como 
una manifestación somática de enferme-
dad (o autoagresión) y que es expulsado 
de una manera violenta”.6 Otra posible 
explicación del aumento de suicidios es 
el hecho o la idea de no tener dinero para 
hacer frente a la “necesidad” de recrea-
ción, que ha sido impuesta a través de la 

de comunicación, lo que hace buscar una 
respuesta violenta y que anuncia su enojo 
contra el sistema. Otra respuesta a la 
variable del tiempo está relacionada con 
el día de las madres, donde los sujetos 
que no han separado de sí mismos la 
imagen materna pueden ver acentuado 

individuación, lo que los puede llevar al 
intento o acto suicida en los días cercanos 
a esta fecha. La idea de la desesperanza, 

problemas en el futuro y pensar que no 
se cuenta con recursos interiores para el 
desarrollo de capacidades de enfrentar los 

explicaciones al acto suicida, como en el 

a las instancias de educación, que pueden 
ser motivos para el incremento de casos 
de suicidio en agosto.

La variable de lugar tiene una sig-

el lugar donde se realiza el acto suicida 
tiene relación con el destino de la pulsión 
de muerte y con el sentido de los actos 
fallidos, los cuales son la expresión de un 
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así, 79% de los casos se llevó a cabo en 
casa habitación, un acto de elección que 
“está particularmente relacionado con los 

una denuncia de los mismos. Cuando 
estos jóvenes atacan su cuerpo, atacan lo 
que es fruto de la unión de sus padres”;6
y está simbolizando la actuación (acting
out) del sentimiento de enojo reprimido, 
en donde el deseo egoísta es que algún 
miembro de la familia cargue con la culpa 
de su muerte.

En cuanto al método utilizado para 
llevar a cabo el suicidio, una posible 
explicación podría tener que ver con la 
estructura de personalidad del suicida, 
como es el caso de las personalidades 
paranoides, que podrían utilizar métodos 
agresivos como el ahorcamiento y armas 
de fuego, en tanto las personalidades 
maniacodepresivas podrían usar la in-
toxicación.

El conocimiento generado a través 
del canal endémico permite planear accio-

nes preventivas y además visualizar una 
respuesta ante el incremento de los casos 
esperados. Crear, por ejemplo, antes de 
los meses críticos, programas de atención 

y programas existentes en los diferentes 
organismos del sector salud para llegar a 
la población de riesgo. 

 Dr. en C. José María de la Roca Chiapas.
Instituto de Física de la Universidad de Guanajuato
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Prevalencia del 

muestra de la población 
de Nuevo León, México 

Señor editor: la hiperhomocisteinemia se 
ha considerado un factor de riesgo para 
afecciones cardiovasculares, neoplasias, 
patologías neuropsiquiátricas y malfor-
maciones congénitas, como los defectos 
del tubo neural.1 Actualmente se conoce 
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que las mutaciones en los genes que 

metabólicas de la homocisteína pueden 
ocasionar hiperhomocistinemia, por lo 
que diversos estudios se han enfocado en 
analizar la asociación entre los cambios 
en la secuencia del genoma como causa 
de hiperhomocisteinemia.2 Entre ellos se 
encuentran las variantes en la secuencia 

-
trahidrofolato reductasa (MTHFR). Hasta 
2006 se habían descrito 29 variantes o 

de 13 a 149% de actividad enzimática.3 El 

cambio de citosina (C) por timina (T) en el 
nucleótido 677 del gen. Los individuos CC 
mantienen la secuencia original en ambos 
alelos; los TT muestran homocigocidad 
para la mutación y los CT son heterocigo-
tos con un alelo silvestre y otro mutado. 

alanina por valina, con lo que se genera 
una variante enzimática termolábil cuya 
actividad está disminuida en más de 50% 
en estado homocigoto, con la consecuente 
disminución de los niveles de 5-metilte-
trahidrofolato en plasma y aumento de la 
homocisteína.2 La actividad también está 
disminuida, aunque en mucho menor 
grado, en los individuos heterocigotos. Se 
ha reportado que la población mexicana 
es una de las de mayor prevalencia de la 
variante T y del genotipo TT en diversos 
grupos étnicos.4 La heterogeneidad en la 
frecuencia poblacional de nuestro país, 
y la importancia que esta variante tiene 
como factor de riesgo en enfermedades 
de alta morbilidad y mortalidad, nos llevó 
a analizar su prevalencia en hombres y 
mujeres sanos de Nuevo León. Se estu-
diaron 533 individuos –446 mujeres y 87 
hombres–, de 12 a 93 años, aparentemente 
sanos, residentes de Nuevo León, Méxi-
co; previo consentimiento informado se 
obtuvieron 5 ml de sangre, se extrajo el 
ADN de los leucocitos, se realizó PCR y 
digestión con Hinf I. Los individuos con 
genotipo silvestre (CC) presentan un 
fragmento de 198 pb; los heterocigotos 
(CT) tres fragmentos, de 198, 175 y 23 
pb, y el homocigoto (TT) dos fragmentos, 
uno de 175 y otro de 23 pb. La muestra 

se encontró en equilibrio génico según la 
ley de Hardy-Weinberg ( 2=2.40, p=0.1),
con una proporción de homocigotos TT 
de 19.7% y una distribución similar en 
ambos géneros (p=0.99). La proporción 
de heterocigotos CT y homocigotos CC 
fue de 54.2 y 26.1%, respectivamente. La 
frecuencia del alelo T en la población de 
estudio fue de 0.47, 0.46 en mujeres y 0.51 
en hombres. Estas diferencias no fueron 

p>0.05). 
La prevalencia de homocigotos TT en 
el mundo es variable; los estudios en 
población mexicana están encaminados 

677T con la presencia de defectos del 
tubo neural, preclampsia, padecimien-
tos cardiovasculares y cáncer de colon. 
Previamente se reportó, en una muestra 
integrada por 250 mujeres representati-
vas de todo el país, una prevalencia del 
genotipo TT de 34.8% con una frecuencia 
alélica de 0.58; este estudio consideró que 
el grupo de mujeres del norte tenía la más 
baja prevalencia de la mutación.5 Pos-
teriormente, González y colaboradores 
informaron en Yucatán, estado localizado 
al sur del país,6 de una frecuencia del 
alelo mutado de 0.54, la más elevada del 
país hasta ese momento; en otro estudio, 
se encontró que en la población mestiza 
de Chihuahua (localizada al norte de 
México) la frecuencia alélica fue de 0.38 
y en la Tarahumara de la misma región 
de 0.39, lo que nuevamente sugería una 
frecuencia alélica menor en los grupos 
del norte del país.7 La muestra que estu-
diamos en el noreste del país mostró una 
prevalencia del genotipo TT de 19.7% y 
frecuencia del alelo mutado de 0.47, que 

individuos estadunidenses, japoneses y 
africanos.8 La variación en la frecuencia 
alélica en diferentes zonas de México 
refleja la heterogeneidad étnica de la 
población, donde el grado de mestizaje 
es variable. Analizando las frecuencias 
alélicas a lo largo de la República Mexi-
cana, podemos postular que existe un 
gradiente, dado que la prevalencia más 
alta ha sido reportada en una población 
del sureste mexicano, Yucatán, con una 
prevalencia de homocigotos TT de 30%, 

y la más baja en Chihuahua, al norte del 
país, al igual que Nuevo León. Dicho gra-
diente continúa hacia Estados Unidos, en 
donde la población caucásica de este país 
posee una menor frecuencia del polimor-

nuestra población podrían tener un alto 
riesgo para el desarrollo de enfermedades 
asociadas a hiperhomocisteinemia. Los 
niveles de folatos sanguíneos tienen un 
efecto inversamente proporcional con 
relación a los valores de homocisteína,9
por lo que es importante vigilar también 
los niveles de esta vitamina en pacientes 
con factores de riesgo. Lo anterior es 
importante, ya que tales incrementos son 
comunes y pueden corregirse en forma 
segura y económica con la administración 
de ácido fólico.10
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