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RESUMEN 

Lo::; dermatoglifos, término acuñado por ~!arold Curnmins y Charles Midlo

en 1926, se refiere dl estudio de los patrones o tipos de distribución 

de los surcos en la piel de la palma de la mano y planta de los pies -

de todos los primates, incluyendo al hombre; proviene de los vocablos

griegos: derma=piel y glype,,,,resalto o esculpido. Estos patrones mues-

tran una gran diversidad tanto por sus detalles, como por las combina

ciones que presentan en una persona determinada; pero, a pesar de ello 

pueden ser clasificados de modo sistemático ~n varios tipos. 

Los patrones formados por las finas crestas y surcos de los dedos 

palmas y plantas, han despertado gran interés desde ti~mpos muy remo-

tos~ Aunque no se ha tenido conocimiento de lu fecha exacta, existen -

registros que indican la antiguedad de estos trazos en el interés hum~ 

no; de ellos, em más notable es una escultura indígena descubierta en

e! margen del lago Kejimkoojik en Nueva Escocia, que consiste en el 

trazo de una mano esculpida en i:·oca y que representa, búrdamente, lí-

neas dermopapilares y pliegues de flexión, reconociéndosele una dnti-

gucdad de varios cie~tos de años. 

El análisis de los patrones cutáneos se considera hoy una técnica 

útil para seleccionar los enfermos aptos para el estudio de los cromo

somas y en un sentido más general, para la investigación de los tras-

tornos del desarrollo. La utilidad de este estudio en Medicina no se -

ha reducido a los problemas cromosómicos, sino también se han aplicado 

a padecimientos teratológicoc:: !' ~ 0:-:fcr~cGa.Ui:=b de -etiología genética -

con modelos Mendelianos de herencia dominante-recesiva; 1 igada al sex:o 

y de tipo multifactorial. 

Las líneas dermopapilares están determinadas por el modelo de --

Herencia Multi(actorial, cuya transmi:;ión poli.génica determina que los 

genes son estrictamente aditivos en sus efectos, y si el apareamiento

se realiza al azar en lo que concierne al carácter qu~ i:;e investiga, -

las correlaciones teóricas entre parientes, para este carácter, deben

ser proporcionales a sus genes en común, es decir, al número de genes
que ambos han heredado. 

Varios autores {Penrose, 1949; Turpin-Lejeune, 1953; Penrosc, 1954; 

Penrose-smith, 1966; Priest, 1973, Aymé, 1979; Rodewald, 1980; Loesch, 

1981; Schmidt, 1981; e Izuzquiza, 1986), reportan una concordancia en-



los hallazgos de .1lgunos patron~s dermdtoglificos nn progenitores de -

individuos con sindrome de oown y sus car3ctArísticas similares n las

cegistrad.:i.s en paci~ntes con trisomia 21, respt·cto de la población no.E 

mal. 

Las impresiones dermopapildrcs palmares examin:Hids en el presente 

estudio, fueron obtenidas por la técnica de Figuerañ (J.974) y cor.res-

penden a una población de 16~ pro3enitores de indiv!<luos con sindrome

do Down (100 madres, 64 padres) y en 98 p<icientcz con trisomí;:i 21 re:1~ 

lar {54 homb::-es y 44 mujeres) todos ellos de pndres y abuelos ch~ origc 

mexicano; del centro de terapL::1. educativa CE1'F.DUC:\, de .1..a inst.incia. --

jadores del Estado; ISSTE, de la Ciudad de México. 

El rango de edad de la población paterna se estableció entre los-

22-55 años, con un promedio de 34.!.7.2, en tanto que la edad materna se 

fijó en 17-48 años, con una media de 31.3~6.9. 
Respecto de la población con trisomía 21 regular, los individuos

del sexo masculino oresentaron un rango de 3-28 afias y promedio de-

8. 7~5 .4, mientras que el sexo femenino exhibe un rango de 3-18 años y

una media de 8.5~3.8. 
En el pr~sente trabajo se reportan los valores obtenidos del aná

lisis estadístico de 18 parámetros (Índice de ?enrase) de las pobla--

ciones progenitora d~ trisómicos 21 y con el padecimiento de síndromc

de Down, para así definir la ubicación dermatoglífica de las 2 pobla-

ciones respecto de la control, y determinar los ''microsignos" de la -

muestra paterna y discutir los resultados con los reportados por otros 

autores, en los indices de Walker, Hopkins, conteo o puntuación y con

teo de discriminantes. 

En cuanto a los parámetros cualitat
0

ivos en su análisis de pruebas 

no paramétricas se registra. un aumento significativo en la figura --

espiral de los digitos para la muestra paterna, y para ambos sexos se

obtiene un incremento de asa radial/vestigial, en región tcnar, incre

mento de asa radial en mano derecha y total {MO+Ml) de la muest.cd r~nt.!:. 

nina y aumento de arco t:ubital rr.ano izquierda masculina, cu región --

hipotenar, así como la presencia de datos accesorios (trirradlos a',c' 

d' tb) y frecuencia del pliegue Sidney significativa. 

En relación a los resultados obtenidos en los parámetros cuantit~ 

tivos para la población paterna del presente estudio, se obtuvo que la 



abertura del ángulo atd y la altura del trirrad10 axial t, son cstadi~ 

ticamente significativos respecto Je! co11trol, ex1st1endo una corr~--

lación con los valores descriLo~ por otra~ 3utore~. 

Para finalizar se tiene que, la importanci2 de investigar la mag

nitud de los cambios dermatogliíicos en padre5 de indi~iduos con sln-

drome de Down y el obtener un rango de traslape positivo o parámetros

estadísticamente significativos en los indices de estudio, estos son -

útiles y de gran interés para el consejo genético e identi(icaL µ~rso

nas con alto riesgo de tener un hijo afectado e inclusive detectar un

''mosaicismo oculto'', o alguna relación dcsconocid~ con la no-disyunci6n 

ya que las modificaciones dermopap1lares uu::.~Lv•.ic.!<-1.,, .,;.::.;~ .!.::. '..:'..:'.:~,_¡..,,,\f"

mente pronunciadas, para dar un valor de ~ronostic~. 



II .. INTRODUCCION 

En la actualidad los dermatoglifos comprenden el estudio de las -

crestas epidérmicas y sus configuraciones en las palmas de las manos ~, 

plantas de los pies, así como los plieques de flexión. su tormación se 

lleva a cabo durante la octava y décima semana de vida intrauterina 

{ Stevens et al, 1988 ). 

Los dermatoglifos son inmutdbles e inv3riables durante la vida 

posnatal; el único cambio que se observa es en su tamaño, ya que el 

crecimiento de las crestas es paralelo al desarrollo de manos y pies -

( Holt, 1968 i. 
El virus de la rubéola, el alcohol, la talidomida, o factores he

reditarios, pueden afectar el desarrollo normal de las extremidades, -

generalmente; acompañadas de alteraciones dermatoglíficas ( Dar y Ja-

ffe, 1983 ) • 

A través del tiempo se ha tratado de utilizar ~a presencia de --

estas variantes dérmicas, como auxiliares en el diagnóstico de algunos 

padecimientos, el primero en proponerlo fue Harold Cummins en el año -

de 1936, quien estudió las impresiones palmare~ en pacjentes con sín-

drome de Down (SD) C Schaumann y Alter, 1976 ) • 

La utilidad de este estudio en medicina, no se ha reducido sola-

mente a problemas cromosómicos, su enfoque Lambién se ha dirigido a -

enfermedades con modelos de herencia dominante, ligada al sexo y de -

tipo multifactorial. Se ha observado que en algunas entidades clínicas 

principalmente de etiología cromosómica y en malformaciones de pies y
manos, la frecuencia de ciertos patron~g ctermatogliCl~u~ ci~ i"c=c=c~--

tan y se expresan con variaciones en conformación { Preus y Clarke, 

1972 ) . 

La efectividad de su aplicación no ha quedado definida aún, debi

do a que es un estudio que requiere una estandarización en los critc-

rios de nomenclatura aplicados en la clínica, tipo de pruebas estadís

ticas y descripción e interpretación U.e los patronee de cada enf Prme-
dad estudiada. 

Recientemente, con el desarrollo de la computación, ha sido posi

ble la aplicación del análisis multivariado a los resultados obtenidos 

de diversos parámetros dermatoglificos, con el propósito de darle una

mayor confiabilidad y proporcionar una mejor interpretación y compren
sión a los datos obtenidos. 

El SO es la alteración cromosómica más frecuente y mejor estudia-



da, fue descrita clinicamente por Jhon Langdon Down, y explicada la 

etiología por LcJeune ( 1959), al encontrar una trisomia del par de cr!_! 

mo~omas núinero 21. 

Desde el per( i l dcrmatoglífico palmar, el sindrome de Down prese.!!. 

ta un ir1crcrncntc en la frccucnci3 de patrones en el tercer csp~cio in

terdigital, as! como, aumento de asaz cubitales en los dígitos, y pri!! 

cipalmente la presencia de un sólo surco de flexión ( pliegue transve~ 

palmar ) , en 60!: de los pacientes, ras:;;cs ob::;cr1:.::idoz ;.:;..or l.:i mayoría 

de los investigadores ( Figueroa, 1974 ). 

Actualmente, con los avances de la ultrasonografia, ha sido posi

ble detec~ar en el feto la presencia del pliegue transverso palmar --

( pliegue simiano ), hipoplasia de la falange media del dedo meñigue,

clinodactilia del mismo, y una disminución en tamaño del hueso fémur e 

inclusive pliegues epiteliales en la nuca ( Cuckle y col, 1989; Benan

cerraf y col, 1988; Jenty, 1990 ) . 

En el an~lisis citogen5tico y colccular je ~lta rc3oluci6n d~l 

cromosoma 21, Korcnberg y col ( 1990 ), reportan que la duplicación de 

la banda 2lg22 y sus regiones 2lg22.2-22.J, y la zona muy distal 2lq22 

.1, dtcrminan en el so, la apariencia facial, defectos congénitos del

endocardio, clinodactilia del dedo meñique y ~roUablemente los dedos -

corto~ y cambios dc~matoglificos. 

Varios autores ( 'l'urpin-Lcjeune, 1953; Pcnrose, 1954; Penro~e-Smi_ 

~~. l9CG; r.i.:.,;.t:"'L, 1:173; Ayrni~, l':.17':1; ttooewa1d, l~t:IU; Locsch, 1981, Sch

rnidt, 1981; Izuzquiza, 1986 ), reportan hallazgos de alg•JPos patrones 

dermatoglíficos en progenitores de pacientes con trisomi~ 21 y cstabl~ 

cen una concorddncia con los registrados en ir.dividuo5 con so, con re2_ 
pecto a la poblacii)11 nurmal, 



II. ASPECTOS HISTORlCOS Y EPIOEMIOLOGICOS DEL SINDROME DE OOWN 

En el afio de 1924, Ccookshank; en su estudio intitulado The IDOJ! 

gol in ouc midst », establece que el SO es una manifestación de la re

currencia o revecsi6n a un estado f ilogen6tico primitivo, el cual ase

mejaba a un póngido ( orangután). 

El SO prueba su antigüedad, en un cráneo sajón del siglo IX cuyas 

dimensiones coinciden con las del paciente típico actual, así como una 

serie de interpretaciones artísticas que datan del siglo XV en las que 

aparecen ur1 niílo con :as~0~ raciales caracteristicos de este padeci--

miento. 

Un 40% nace con alteraciones cardíacas congénitas, la mayoría ti~ 

ne el cerebro pequeño y muchos presentan un riesgo elevado de desacro

llar cataratas u otros trastornos visuales reldcionados con defectos -

de los crsitalinos. Así mismo presentan niveles elevados de purinas, -

que pueden causar defectos neurológicos, retraso mental y deficiencia

de1 sistema inmune ( Patt~rson, 1987 ). 

En las últimas décadas, el estudio del material de autopsia, ha -

demostrado que todos los individuos con so que superan la edad de 35 -

años desarrollan en el cercbr.o, el mismi tipo de placas seniles y de -

nudos neurofibrilares semejantes a los del síndrome de Alzheimer ( Ta,!! 

zi, 1987 ) • 

En 1909, Shuttleworth de Lancaster Inglaterra, sugería que la en

fermedad era una consecuencia del " agotamiento uterino ", debido a -

que los niños con esta entidad clínica, ~.i.a.11 lo:; ;'.;!.t.i:':".'J<;= •r~c:;r~gos de -

familias numerosas, y propuso la hipótesis, de que la edad avanzada, -

era un factor que conteribuía a una alta frecuencia de nacimientos con 

este padecimiento. 

Clark { 1929 ), aportó el argumento del hipotiroidismo como fac-

tor etiológico, pero fue hasta el año de 1965, cuando investigaciones

realizadas por Fialkow y Uchid~, puzicron de m~nifiesto aue efectiva-

mente había un incremento en la frecuencia de autoan~icuerpos tiroide

os en madres de pacientes con éste síndrome. 

En 1930, Bleyer (citado por Patterson, 1987 ), indicó que el so

podía estar relacionado con la no di5yunción, es decifr, el fracuso de 

la separación de los cromosomas durante la meiosis. esto resultó del -

análisis y observación de la planta '' primavera tardia ", en la que en 

ocasiones la separación de los cromosomas es incorrecta apareciendo --



7 
individuos estériles con 15 cromosomas en lugar de los 14 normales ob-

servados. 
En 1956 Tjio y Levan, establecen que el número cromosémico del -

hombre es de 46, permitiendu csl que en el año de 1959, Lejeunc en sus 

estudios de aberraciones cromos6micas, indique la presencia de un cro

mosoma acrocéntrico extra para esta entidad. 

Posterior a estos hechos, otros investigctüoi~5 d~scribicron tran~ 

locaciones, isocromosomas, mosaicos, etc; teniendo como elemento de 

juicio la presencia de material cromosómico cdxtra, de los pequeños 

acrocéntricos, probablemenr:.~ t:::;_ 1:-•u-. ::: 

Respecto de la nomenclatura y asignación, este padecimiento ha rE_ 

oibido varios nombres, entre ellos: mongol, mongolismo, imbécil, idio

ta, niño no terminado, etc, pero en 1961 se propuso el nombre de sín-

drome de Oown, aunque tiempo más tarde, Lejeune, sugirió el de síndro

tne de la trisomía 21, y Yunis ( 1965 } , t~l de la tri samia c 1 . 

La ar.euP.loidía, es un error. que acaece durante la división meió-

tica del que resulta una distribuci6n desigual de un par de cromosomas 

homólogos entre cilulas hijds, po~ lo que una de e~Ld~ tione~ 103 2 -

cromosomas de este par, y !a otra ninguno. A esto se le denomina no--

disyunción ( incapacidad de separarse 2 cromosomas apareados ) y esta

puede ocurrir durante la primara o segunda división meiótica. Si acon

tece durante la meiosis 1, el gameto n más un cromosoma, contendrá am

bos representantes de éste cromosoma, p3terno y materno. Si afecta las 

2 rrnmAtidas de un cromosoma durante la meiosis II, el gameto n m.;s un 

cromosoma, contendr5.. un doble compl-=:·ment0 d.;:-1 cromosoma paterr.o o bien 

del materno. La no-dl.syunción ¡;..tJ.:!dc :::;o!:.::-evc:i.i::" tamhi0n durant~ la mit~ 

sis que acontece despué!? de la formación· del cigotCJ, en éste, los ma-

teriales cromosómicos q1Je no, se separan 'son; como en la meiosis 11, -

mitades ( cromátidas ), de un cromosoma individual. si este sucede du

rante una de las primeras division~s. entonces se edtableceri 2 li11eas

celulares; una trisómicu. y otru monosórnicu no viable ¡ Tnomp:;ou y Tiiu~ 

pson, 1983 }. 

Las rupturas de los cromosomas se verifican normalmente por un -

efecto ambiental azaroso ~ero, también puden ser inducidas por una --

gran variedad de agentes clastógenos, como; las radiaciones ionizantes 

virus y productos químicos, entre estos últimos se pueden citar: coro-

puestos alquilantes, hidrocarburos policíclicos, aminas aromáticas y -



Benzidinas principalmente ( León, Guerrero y Pellicer, 1988 }. 

Polani ( 1960 ), en un estudio citogenétíco de un propositus sexo 

femenino, describe 46 cromosomas, pero con fenotipo de SO, y menciona

que se debe a una translocación en la cual el cromosoma 21. extra, est2_ 

ba adherido a uno dr. los cromosomas del grupo D/G. 

También se han reportado translocaciones entre pequeños acrocén-

tricos del grupo G, que pueden ser 21/21 o 21/22, la formación de un -

isocromosoma 21, o el mosaico que posee una linea celular normal Y la

otra trisómica ( Clarke, 1961 ). 

En algunas ocasiones las translocaciones son de novo, en otras, -

son transmitidas por portadores balanceados, con un i:!P:?.=cr!tC fcr-.ot.i.pu

sano. 
El conocimiento de estos diferentes tipos etiológicos, es de gran 

importancia, ya que, permite proporcionar consejo genético adecuado -

para cada uno de los casos. En orden de aparición, está presente la -

trisomia G regular, después las translocaciones D/G, G/G, y ~os mosai

cos. 

En el estudio de Wrigth y col ( 1967 ), las translocaciones son -

4 veces más frecuente~ de so, en madres menores de 30 años que en añ~ 

sas. En el caso particular de los mosaicos, la mayoría de los eventos

se producen por divisiones mitóticas poscigóticas y por tanto, con

sidera que en estos casos la no-disyunción es independiente de la edad 

materna. 

Armendares ( 19~0 ), ha observado que las translocaciones D/G son 

heredadas con mayor frecuencia que las G/G. La translocación del tipo

de fusión ~~nt~i~~. le~ bLa¿ub ldrgos de los acrocéntricos se translo

can a los brazos cortos de otro cromosoma acrocéntrico. En otros casos 

la translocación es de brazos cortos entre acrocéntricos, provocando -

que durante la meiosis haya una snapsis incompleta entre el producto -

de la fusión céntrica y sus dos homólogos normales. 

En México, la primera investigación en torno a la frecuencia de -

SO, fue realizada por Stevenson en ol año d~ 1965 obteniendo un resul

tado de 1.97 SD, por cada 1000 nacidos vivos. En el estudio de Armen-

dares ( 1970 ) , el promedio de edad materna fue de 32.6 y el valor co.!2 

seguido al sumar la población de Stevenson, es de 32.9. 

Otros autores han reportado valores aproximados a los referidos,

además describen el porcentaje en los intervalos de 19 a 45 años ( st:f: 



ffelar, 1989 ) • Haldane ( 1952 ) , ha sugerido que la curva de comport~ 

miento con respecto a edad materna, es bimodal; con un indice a los 27 

años, y otro después a los 40. En el estudio de Armcndarcs ( 1970 ), -

también se observa la curva bimodal, antes descrita, pero con la sal-

vedad de que el pL·ime!: pico corresponde a los 22 años y el segundo a -

los 39. 

P.:ir.:i 1\rmcndu.rcs ( 1970 ) , c::ist~n 2 tipos de SO, los independien

tes y los dependientes de la edad materna. Entre los primeros se en--

cuentran los debidos a la no-disyunción, translocaciones, anormalida-

des cromosómicas cu.paces de ser tran~mitidas po~ proqenitore~ balu.nce~ 

dos, genes que favorecen la no disyunción y diversos factores ambicnt~ 

les. En loa dependientes de la edad materna se sabe que los oocitos -

desde el nacimiento permanecen en estado de dictioteno, perdiendv asi

la" memoria genética ", para su cometido biológico. 

Desde el punto de vista clí.nico y dermatoglífico, el SO, ha sido

estudiado por varios autores ( Cummins, 1939; Fang, 1950; Walker, 195~ 

Armendares, 1'372; Figueroa y Campos, 1974 ) . 

Se h~ obsevado que la!:: mano~ de estos pe!cicntcs :::;on pequeña::, .:.:i

chas, cortas y aplanadas, por lo que se les ha llamado manos en raque

ta o manos fetales; además son cianóticas, de superficie palmar raspo

sa, dedos cortos, gruesos y divergentes ( Figueroa, 1974 ) . El pulgar

está hipertrofiado de sus 2 falanges, el meñique también pre::>enta hi-

pertrofia del metacarpiano y es elástico, con una clinodactilia muy -

sobresaliente ( Borgaonkar y col, 1971 ). 

Lab CdL"d<.:l:.eCÍtit.ican ciermatog.lÍrl.cas más sobresalientes y trecuen

tes en la trisomía 21, en relación a individuos normale~, incluyen in

cremento de figuras, como asa cubital y radial en dígitos palmares y -

un incremento de asa distal en el espacio interdigital III. Respecto a 

la posición del trirradio t, éste es m5.s distal que proxim<J.l. 

En cuanto a los tipos de pliegues, el transverso palmar o ( simi~ 

) , es más si']nific~ti.•:o, .J.::::Í como la. prc:;er..::ia. d(! Ulic1 '1::.a 1,;uUitcl -

en la región hipotenar. 

En lo que se refiere a la planta del pie, estos pacientes genera~ 

mente presentan un espacio entre el primer y segundo dedo del pie, con 

un pliegue plantar profundo. El arco tibia! peroneal es raro en indiv~ 

duos normales, su presencia en niños supone un SD, siendo un auxiliai:
para su diagJstico. 
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IV. HIPOTESIS EN EL ORIGEN DEL SINDROME DE omm 

a). Retraso la fertilización y comportamiento sexual 

La maduración r.lel huevo en los mamíferos consiste de una primera-

división, la cual se completa en el tiempo que se dispara el ovoci-

to de primer orden del folículo ovárico, y la segunda división comien

za inmediatamente. La división del ovocito de segundo orden, no obsta.!!_ 

te se suspende en meta(ase, éste progresa hasta completar su división, 

después el espermatozoide penetra. El ovoci to secundario humano suspeE_ 

dido en metafase, puede ser fertilizado en 24 horas o menos. En otras

especies de mamíferos el período de fertilización varía , usualmente -

es <le b a Ju horas, según Martson y Chang ( 1964 ), citados por German 

1966 ) • 

Se ha establecido gue el retardo en la fertilización puede traer

consecuencias desfavorables, si el ovocito yace impenetrable en el tu

bo uterino por varias horas, su capacidad para ser fecundado es menor, 

obteniéndose baja tasa en fertilidad y en la medida del producto, ade

más; se han encontrado hiperdiploidias, hipodiploidias y mosaicos, y -

su número se incrementa después de la fertilización. Los ovocitos que

han permanecido por horas en el tubo uterino, muestran en el examen -

citogenético una dispersión cromosómica durante la metafase y se dctiE_ 

ne hacia la segunda maduración ( Austin, 1967 ). 

Varios de los errores en la división, observados experimentalmen

te, pueden ser atribuidos a disturbios de la segregación cromosómica -

en la maduración del huevo, y suspendido en metafase II a pocas horas

de que el espermatozoide lleoue a es t;i r ni qrnn i ¡.., l 0 a l ~ t=!=:-1ct::.::::i.é;;. :r· -
provoque singamia. Este fenómeno tambiéri .puede presentarse en seres -

humanos ( German, 1966 ). 

Blandau y Young ( 1939 ), (citados por German, 1966 ), prvponen -

que el retrazo en la fertilización puede ser una causa de ~bortos tem

pranos, considerando que el potencial de fertilidad del espermatozoide 

es de aproximadamente 48 horas. 

Estudios de Kinsey { 1953 ), en relación a la frecuencia de coito 

por edad, reporta que esto depende y está determinada por el número de 

años del sujeto, por ejemplo: mediana de 2.5 a los 25 años, 1.3 para -

lod de 45 años, y de los 41 a 45 años, el 40% de los matromonios estu

diados, tuvieron menos de un coito por semana. Para German { 1966 ), -
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la trisomía 21, puede ser el resultado del retraso en la fecundación,

y una consecuenci;1 esporádica en la baja frecuencia de coito. 

b). Uso de espermicidas 

Haburton y col ( 1980 ), al estudiar abortos espontáneos, encon-

traron una alta proporción de anormalidades cromosómicas { triplodias, 

tetraploidias ) en embarazos de mujeres las cuales emplearon espcrmicl 

das en el tiempo de la concepción. 

Se especula que el espermicida puede tener un efecto en el proce

so de la fertilización o después de la primera división mitótica. Se -

ha demostrado que el nonoxynoi-':I t.it::11-=: u¡;;¡ ::Sp"..0ri ~' cu.::intitativa abso..E, 

ción en la pared vaginal de ratas y conejos, en el caso del humano su

cede lo mismo, debido a que; sun d~terger.t.es no-iónicos que pueden pa

sar a travfis de membranas biológicaE ( Chapvil, 1980 ). 

Hershel ( 1981 ), en un estudio de 763 nacimientos, en el que las 

madres utilizaron durante 10 meses antes cte lü concepción, el espermi

cida nonoxynol-9 ( 2oi ), y el octoxynol ( soi ), encontró 4 so, 3 mal 
formaciones y reducciones de miembro~ ( focomelia ) , 2 neoplasmas ma-

lignos y severas hipospadias. Cabe señalar que esta úl~irn~ alt~ración, 

el autor la asocia al uso de progestinas en el primara y segundo mes -

de gestación. 

Rothman ( 1982 ), en estudio de correlación estadist.ica, en --

infantes de población normal, pero con desórdenes congénitos del cora

zón y niños con SD, reporta que 4 de 16 madres tuvieron hijos con tri

somía. 21 y ¡¡¡.;;.;:i!.i~!O+::'I Pl uso de espermicidas durante la concepción. 

e). Papel de las variantes citológiC:.::!.s !'TOP.:s en la etiología dcl-

~índrome de Oown 

Las constricciones secundarias, son estrechamientos cromosómicos

constantes, íntimamente rclacionddas con el lugar en que se localiza -

el organizañor nucleolar. Estas regiones nucleolares pueden ser identi.. 

ficadas por medio de técnicas de hibridación ~, ut.lllzar.do J\RN -

ribosómico marcado con precursores radiactivos { Saénz, 1978 ). 

~a técnica de tinción argéntica es especifica para teñir regiones 

UORs de cromosomas acrocéntricos 13,14,15,21 y 22 ( Goodpasture y Bl-

oom, 1975 ). Esas regiones son sitios de repet.ición en tandem de genes 

ribosomales, presentes en alrededor de 40 copias en cromosomas acrocé~ 
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tricos ( Schmickel, 1973 ) , y .se ha propuesto que los NORs, pueden ju

gar un pape! ;:on el origen de la no-disyunción de la trisomía 21. En el 

núcleo, los c:-o,11osomds <icrocéntricos asociados, pueden intor-ferir con

la no-disyunción de cromosomas homólogos en la :nciosis (Polani, 1960). 

Existen 4 clases de !lORs, dpendi~rn.fo del número ctc loe l. teñidos Y 

de áreas, 10.s estudios se 11an centrado en el aniilisis de las .:i.nor;n3li

dades del br-azo corto de los cromosomas acrocéntricos { St<1rkaman y -

Shaw, 1967; Sands y col, 1969 ) y m5s rocientcmente el estudio de va· -

riantes da regiones de organizadores nuclcolarcs en padres de nifios -

con SU ( Jackson-Cook, 1985 J, donde se reporta que estas variantes -

citol6gicas podría~ usarse para identificar riesgo de una no-disyun--

ción meiótica. 

=::-:is~c:~ =.::.:;;,¡.!_:._u...:.u., ....:u11Lruv~rt.tdos respL?cto al pupel que juegan -

las variantes regionales, como factor de riesg0 p~ra la trisomia 21. 

Para Jackson-Cook ( 1985 ) el hctf:Lomorfi.sP.lo dNORs, puede jugar -

un papel en la no-disyunción meiótica y estar asocittdo con un alto --

riwsgo de tener descendencia con ooun. En sus hallazgos describen un -

heteromorfismo en regiones de organiz~dores no usuales, identificando

ª 13 de 41 padres ( 32\ ) de individuos con trisomia 21, en quiertes -

ocurrió la no-disyunción en la mciosis I, mientras gue para la pobla--

ción control 

varicl;i.te. 

SO progenitores ¡, solamente un individuo presentó esta 

Spinner y col ( 1989 ), emplearon la tinción argéntica en los cr~ 

mosomas de 29 pdrejas progenitoras de individuos con so y los compara

ron con los de un control ( 25 parejas } para determinc1r una posibl~ -

asociación. En ambas poblaciones, se encontraron 7 padres que tenían -

variantes dNOR, también llamadas clase II, lo cu;¡J r·npr~s~!'!t6 ::l 12':. -

de ~tl padres de individuos con so, y 141. en progenitores de población-

7~n'.:.=-::il, semejanza por lu cuul pd.r:a .los autores no indican un riesgo -

para la no-disyunción. 

Como dato accesorio del estudio en mención, cabe so:!'ñalar el uso -

de la técnica RFLP ( fragmentos de restricción de longitud polimórfi-

ca } , pat"a el diagnóstico del origen paterno de la no-disrunción en -

progenilüt"es de .tndlviduos con SD, encontrando que los individuos 21 y 

32, fueron homocigotos para padre y madre en los alelos 5.5 y 6.5 kil.e_ 

bases respectivamente y que el niño afectado ( trisómico 21 ), mostró

un nivel electroforético con una intensidad de 6.5 Kb, lo cual indica-
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la no-disyunción materna como fuente del cromosoma extra 21. 

d). Pérdida de centrómero en edad avanzada 

La frecuencia de anormalidade& cromosómicas, se incrementa de una 

manera significativa con el avance de la edad materna, y existen va--

rios trabajos donde este planteamiento ha sido invesLig.:i.do con result~ 

dos positivos { Trimble, 1978 ). 

Henderson y Edwards { 1968 ), manifiestan que la frecuencia de -

quiasmas en ratones se reduce r..:011 ..,1 <.1.-va.r.cc de- !.:! <?cliHi materna, además 

postulan que sus resultados son de relevancia en modelos etiológicos -

para el so, debido a que estas dos entidades muestran una analogía en

los cromosomas 16 ( ratón ) y 21 ( so). 

En Drosophila el fracaso en la formación del quiasma, conforme -

avanza la edad, genera una predisposición a la no-disyunción ( Grell,-

1967 ) • Fitzgeral y col ( 197$ ) , reportan división centromérica prem!!_ 

tura en el cromosoma X de mujeres añosas y sugieren que ésta puede ser 

una causa del incremento de aneuploidía cromosómica. 

Eiberg ( 1974 ) , describe una técnica llamada b-:>ndeo Cd, la cual

tiñe 2 pequeños puntos de ambos lados del centrómero. Nakagome (1984), 

emplea esta técnica y encuentra que la frecuencia en el deterioro del

centrómero es significativa y se incrementa en células mitólicas de -

mujeres añosas en un 60% { 37/62 ), en comparación a un 40% obtenido -

Mehes l 1978 }, describe resultados diferentes a los ya menciona

dos. Investiga la separación temprana del c~ntr-ómero en 12 niños norm~ 

les, 14 pacientes con SO y 12 padres de infantes con trisomía 21. Se -

observó una baja frecuencia de separación temprana en los pacientes -

con SO, en población control, la separación se realizó en los cromoso

mas 13-15, 17-18, 19-20 y fue menos temprana de. lo esperado y al exami_ 

nar la separación en padres de trisómicos 21, los resultados no (uE:i:on 

significativos respecto del control. 

e}. Disfunción tiroidea 

Datos inmunológicos en SO, sugieren que la autoinmunidad tiroidea 

puede estar limitada a los desórdenes cromosómicos sexuales, ya que 

también pueden ser encontrados en autosomas { Fialkow, 1966 ) • 

Mellan Y col ( 1963 ), realizaron una investigación ~n 35 miem---
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~ros de un grupo de nstud10 co11 enferme~aJcs autoinnl1nes y describen -

en sus ccsultados la. prcsenci...; de tiroiditis de llashimoto en un pacie_!! 

te te, 6 con cJUtoanticuerpos tiroideos, 3 individuos con so, en los -

cuales por medio de la citogen~tica se identificaron 2 l~anslocacione5 

y un mosaico, demostrando asi a JUicio do los autores, una corrc!aci6n 

entre aberraciones ccomosónucas y desorden i~:nunolÓCJtco. 

Una revisión de la litcr3tura ( Fialkow y Thuline, 1971 l revelan 

que de 19 madres embarazadas; lG pccse11taron mixo~dema, 6stas al pro-

crear, el resultado fue de: 2 niños con so, 2 cun retra50 mental sin -

hipotiroiñi~mo, J abortos y 7 neonatos muerlus. 'l'ambién r:-epot·tan que -

la prcscnci;::i de tiroides auto inmune en madn~s, prcd.tspone a t~uc>r un -

hijo con SD, e inclusive en estudios familiares de individuos con SD,

sc registr~ un incremento en la frecuencia de autoanticuerpos Liroide

os en madres y hermanas de trisémi.cos 21, en u11 27; , dc<;:c::-:-;!n~~qr\o cor. 

este dato el criterio de la asociaci6~ familidr y los efectos inmunol~ 

gicos producidos. 

Loudon ( 1985 ), analizó las estimaciones de triyodotironina, ti

roni11a y estimulación tiroidea por medio de la t&cnica de radio inmun2 

ensayo en 116 pacientes con so, cJ.SÍ como también ln posible presencja

de tirotoxicosis, mixoedema, tiroiditis de ilashimoto, bocio, dependie_!l 

tes insullnicos, anemia rcrniciosa y artritis reumatoide sus padrer~ 

sus resultados describió la presencia de autoanticuerpos en un 296, -

tanto para la población <le estudio, como 13 del control. 

Sare y col ( 1978 ) y Lobo y col ( 1980 ) , cr: estudios inmunológi_ 

cos efectuados indis~intamente en población de individuos con so, en-

cuentran una incidencia del 30t de anticuet:"pos antimitocondt:"iales, así 

como de un 22% de tiroglobulinas. 

CciUt: o.:::r';.~!.:.:; ;:.:e- l~ prPv;¡lencia de hipotiroidismo er:. SO, es vari!!_ 

ble en reportes donde sus porcentajes son del 4~, 17i, y si ( Lobo y -

col, 1980; Sare y col, 1978; y Coleman, 1984 

f)Oncog.;nes y genes asociados a tumores 

La neoplasia constituye una porción anormal del tejido de creci-

micnto más acelerado que el de los tejidos normales, que se expanden -

sin regulación en forma autónoma y que invade y destruye tejidos. ~1 -

tumor se refiere a la tumefacción de la masa en crecimiento, mientras

que el término cáncer se utiliza para los tumores malignos. Las célu--
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las malignas mue~tran unormalidades del número o estructura de loti cr2 

mosomas, es característico encontrar en estas cólulas l1iperdiploidia o 

hipodiploidía en el uúrr.ero de crC!mosomas. La primerc1 alteración descri_ 

ta en la lite=atura, es la del cromosoma. Phipddelpl11a o Ph 1 que se en

cuentra en el 85% de los casos con leucemia mieloidc crónic~ ( Salama~ 

ca, 1988 ) . 

Los niños con SO, tienen una frecuencia de leucemia aguda 10-15 -

veces mayor y u.L:~cnto de fcJfuta"'.:;. ..:.lc.:1li11c.1 4u~ la t:rest::ntada en su]e

tos normales d-2 la misma edad. 

Inicialmente se supuso gue el cromosoma Pl1ipadclphia, corrcspcn--

día al 21, :::in cmbarg:c J..:i.:.:; t,"'.',,;nj,.,,,., .-1 ... h-•nri 0 •n "'')'.''::!'.'".::!:'.'"..':-'! ~c.:2 e:: ::.-c.:;..!..:. 

dad se trata de una translocaci6n del brazo largo del cromosoma 22 al-

9, lo que se denota como: t(q;22) (q34;gll). 

Hubner y Todaro ( 1969 }, propusieron ~ue las diferencias entre -

c~lulas tumorales y 11ormales, no involucraban todo su ge11om~, m5s bien 

se debía a los cambios en elgunos pequeños segmentos del matet:"ial gen~ 

tico, para los que acuílaron el t6rmino de oncogenes; 

que causan cáncer. 

dec1 t:", r1enes -

la célulu nor-

mal, pero que no funcionaban gracias a un mecunismo de represi511, el -

cual podriu. dejar de operar como consecuencid de algunos agen~es ~m--

bientales carcin6y·~nos, t.:.les com0: radiación , vir:us y sustancias ~ui_ 

micas. 

A la secuencia gE!nica que hace u.1 virl!S capaz de inducir la tr.an~ 

formación maligna 3C le denomina encogen vir~l { v-onc ). 

Neó1ance cecnica~ de 1ngenieria gen&tica, s~ ha estdbJectdo q11e -

secuencias de oncogenes virnl~s son sjmi!n~~s J las cn~0~Lr3~J~ en c¿

lulas del hombre, las cuales reciben el ~ombrc de oncogencs celulares

( c-onc) a proto-oncogenes ( Hayward-Nccl, 1981 ). 

Brunnign y coJ ( 1974 ), en un estudio de individuos ~u:1 SD, y -

con el padecimiento de leucemia aguda, encuentra~ que dl examinar las

célul.:i.s mu.lignu.s, c::.it~u !-JL~~t;!uLes inclusiones que vistas ~•l microi:;co-

pio electrónico, par~c~n partículas virales. 

El primer encogen potencia.lmente s0cuenci<1do y rnapeado en el crc.

mosoma 21, es el denominado ETS2, se ha observado que unD trQr1sloca--

ción no azarosa t(8;21) (r~22;22), cstli asoci.::ida u un tipo de lcucemia

m ieloc i tic u aguda, dcnomi nada AMI., donde ~ l ETS2 se ha l oc<.J 11 ;.cado en -
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la región del cromosoma 21, que-involucra la translocaclón Y posible-

mente a un subtipo de leucemia llamada M2AML. El ETS2 ha sido situado

en la región 2lq22 y pdrece que juega un papel trnscendente en el in-

cremento de riesgo de leucemia en el SD ( Fourth International Work--

shop, 1982 ) . 
otro gene del cromosoma J.l, que está asociddu al tumor maligno -

mamario, ~sel regulador estrogénico BCEI, clouado de la línea cancerE 

sa MCF-7 ( Prud'hnme y col, 1985 }. Por medio de hibridación celular,

este gene ha sido determinado en la banda q22.3 y mapeado con la técni_ 

ca de RFLPS { MOisan y col, 1965 ) • 

V. GENETICA MOLECULAR DEL CROMOSOMA 21 

a). Implicaciones y trastornos bioquímicos e inmunológicos 

El mapa genético molecular del cromosoma 21, envuelve los avances 

el desarrollo de métodos para la selección y caracterización de hí

bridos de células somáticas, bandeo crornosómico de alta resolución, -

construcción de bibliotecas de cromosomas específicos y análisis de -

datos, usando información de pedigrees y programas de computación {Wa~ 

kins, 1987}. 

Un gran número de bibliotecas de ADN específico del cromosoma 21, 

hari sido construidas y los segmentos de ADN clonados que se detectan -· 

por la técnica de RFLPs, el "Human Gene work Shops ", los ha caracte

rizado y catalogado ( Watkins, 1985 }. 

Excepto el cromosoma 4, el 21 posee el mayor número de marcadores 

polimórfjcos y un reciente estudio describe la región asignada a esos

marcadores por medio de híbridos que contienen translocaciones deriva

das del cromosoma ~1 ( Ti~pet, 1985 l. 

En la región del brazo corto del cromosoma 21, se localiza el si

tio donde se agrupan las secuencias del ADN sat.élite repetitivo asoci~ 

do a la familia de los genes de ARNr ( Gosden, 1981 ). 

Otras secuencias de ADN del brazo corto no asociadas con las del

tipo satélite, también han sido identificadas y la mayoría de esas fa

milias parecen tener miembros en otro cromosomas, como ejemplo: grupo

pUNC72~, pi220 y pi2FA, localizados en la región 2lql3 que posiblemen

te formen parte de la familia, cuya designación es ADN724, la cual ti~ 

organización muy singular en cada uno de los cromosomas acrocé~ 
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tricos, especí.ficamcnte en cuanto al cromosoma 21, en la ::egión peri-

centC"omérica ( Kurnit, 1986 i. 
El cromosoma 21 es el más pequeño de los autosomas, comprende el

l.9i del ADN huma110 y posee aproximadamente 1500 genes ( Pattcrsun, --

1987 ) . 

En el brazo corto del cromosom.:l 21, se pueden identificar- 3 regi~ 

nes, la primera es altamente fluorescente y ce~cana al tel6mero, mues

tra una variación extensa de tinción con quinacrina. La segunda o pro

ximal, fluoresce con tinción de plata y se ubica en la constricción -

secundarLa, la cual contiene genes ARNr ( Ev.:lns, 1974 J. La tercera, -

región pequeña y pt'óxima al centrómcro, que se tiñe con bandas C, tie

ne un contenido de secuencias de ADN altamente repetitivo ( Gosden, 

1981 ) . 

En relaci6n al brazo largo del cronosoma 21, por su amplitud e 

i.ntcnsidad de tinci6n, ha sido subdividido en 3 bandds y con t§cnicas

de ..ilta rcsoluci6n arlicadas al cromosoma en prornetafase, se han logr~ 

do diferenciar 5 de 9 banda~. ( Evans, 1974 J. 

La investigaci6n de la gen6tica molecular del cromoso~a 21, ha -

permitido dilucidar eventos moleculares en la no-disyunci6n meiótic~ -

y sus consecuencias en la triscmia, asi, como conocer la forma en gue

cont~ibuyen sus genes especificas en la patologi~ del SO, y su posible 

papel en la enfermedad de Alzhcim~r ( Watkins, 1987 ) 

ENZIMA SUPER OXIDO-DISMUTASl\: 

Durante el ~ransporte clccLr6nico del oxiyeno molecular a trav~s

de la cadena respiratoria mitocondrial, asi como en diversds reaccio-

nes de hidroxilación y de oxigenación, se pueden formar productos tóx.!_ 

cos en la reducción parcial del o:<ígeno, probab.lemente com0 intermedi~ 

rios tcansitorios sobre los centros activos de tales enzimas; los más

importantes son el anión super-óxido O~ y el H..,O...,, que son altamente -

reactivos y capaces de lesionar irreve;sibleme~t~ diversas biomolécu-
los ( Lenh inger, 1988 ) . 

La superóxido dismutasa citosol extramitocondrial de los eucario~ 

tes, es semejante a la de las bacterias en su cont~nido característico 

de M~ Y en la homología de sus secuencias aminoácidas, pero por otro -

ladv su estructura es completamente diferente y contiene cu2 y zn 2 

El pcró>..ido de hidrógeno formA-du por la supcróxido dismutasa A y-
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por la flavín oxidasa, pueden ser descompuestas por la cata lasa. La 

acción protectora de la superóxido dismutasa y de lá catalasa está pr~ 

bablementc favorecida por el ácido ascórbico, el glt.itanión y la vitam,l 

na E, que aceptan fácilmente electrones y pued~o 1!jct.:ulc;1.r un.t [unción

de apoyo eliminando radicales libres ( Lenhinger, 1986 ), 

El locus ( SODI ), para la forma SOOI en el citoplasma, fue uno -

de los primeros genes asignados al cromosoma 21 ( Tan y Tischf ield, --

1973 ) • un SODI ADNc, fue clonado, identificado y secuenciado, e híbrl. 

dos de células somáticas se usaron para el mapeo regional del SODI en

la banda 2lq22.l ( Lieman-Hurwitz, 1982 ). 

En el mapco SODI de la banda q22 del brazo largo, existe una re-

gión del cromosoma que es considerada, o parece fundamental en la ex-

presión completa del fenotipo del síndrome de Down y es uno de los --

genes candidatos en la patogénesis de la trisomia 21 ( Cox, 1984 ). 

Estudios similares han mostrado que los pacienLes monosómicos ti

enen la mitad de actividad de los niveles SODI. Un RFLPs del locus 

SODI, ha sido usado para llevar a cabo la primera determinación de 

gene funcional en el mapeo cromosómico. 

Sujetos con so, han mostrado un incz:·emento del SO't en la activi-

dad SODI, debido a los altos niveles de proteínas SODI encontrados .:i •· 

nivel celular ( Eriksson, 1975 ), 

ENZIMAS PARA LA BIOSINTE3IS DE LAS PURINAS: 

Desde el punto de vista químico, lan purinas están constituidas -

por un anillo de pirimidina y otro de imidazol condensados, y sus derl 

v"'<Jos ~st~n r':"prPc:Pnt-Artnc: por l:i ArlPni11;, y '111;:inin~ f f.Pnhin'}Pr, lqRR 1 

En forma libre o combinada estas ba:ses se encuentran solamente en 

cantidades mínimas en la célula y generaimente son producto de la hi-

drólisis enzimática de los ácidos nucléicos. 

Los primeros estudios resp~~to al origen biosint~tico de las bd-

ses púricas surgieron de los experimentos de Buchanan y col { 1973 ). 

En tales experimentos se escogieron aves, puesto que excretan nttróge

no, principalmente en forma de ácido úrico derivado de la purina, que

es fácilmente aislable al estado puro, y que revela el origen de los -

átomos del anillo de la purina. Los átomos de nitrógeno 3 y 9 proce--

dían del grupo amida de la glutamina, el nitrógeno 1 del aspartato, y

el nitrógeno 7 de la glicina, indicando que el esqueleto de la molé---
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cula de la glicina se incorpora directamente en el núcleo púrico. 

Investigaciones l1an mostrado qua; la biosintesis del anillo púri

co está representado y activado por la ribosa-5-fosfato. La ruta bio-

sintética de los ácidos adeníl.tcos y yuanilínico comi~nz.a con la act1-

videad de la alfa-dextro-ribosa-5-Eosfato, por pirofosforilaci6n enzi

mática a expensas de A'I'P. La fosforribosil-glicinamida sintetosa ( PGH 

o GARS), la fosforribosil-amino-midazol sintetasa ( PAIS o AIRS ), y

la glicinamida-ribonuclcótido transformilasa ( GARTF ) son las respon

sables de los procesos 3, 4, 6 del modelo de la biosíntesis de novo en 

las purinas ( M.oore, 1977 ). 

El PGRS está regionalmente ubicado en la bando 2lg22 del cromoso

ma 21 y eventualmente se le delimitó, en la misma sub-banda q22.l, que 

corresponde a la enzimi:i superóxido dismutasa ( Chadef.:i.ux, 1.984 ) • 

En estudios de !1ibridación celular se ha demostrado, sintesis pa

ra actividad de SODI y PGRS y en cultivo de fibL·oblastos trisómicos -

humanos para cromosoma 21; estos han mostrado tener incremento de acti._ 

~idad PGRS { Bartley, 1980 ). 

Respecte del ( PAIS ), su lugu~ en la banda 2lq22, es provisional 

sin embargo hay evidencias gue sugieren su origen, junto al PGRS, del

mismo locus ( Patterson, 198] ), en cudnto al GARTF, su co¿ificación -

está determinada por un gene mapeado en la banda 2lql 1. 2 ; q22. 2. 

Se ha considerudo que el PGRS, Pr\IS, y GARTF, pueden constituir -

una proteína multifuncional, codificada por un locus en el cromosoma -

21 Y en relación al PGRS, se ha mostrado su aumento en células de tri

sómicos 21, .J.l igual que el PAIS y GARTF, cuyo incremento origina una-

b). Antígenos y receptores celulares 

Cuatrc genes codifican a proteína~ de superficie de mcbrana, v -

han sido mcnicnt.5.neamentc d<?•otinados al cromosomri 21: 514, MF13-14 y 

MF17 ( Schroder, 1984 ) 

El MF17, ha sido identoficado como el gene que permite la adhe--

sión de los leucocitos y glicoprot.cinas del grupo GP90. La glicoprote1 

na de las st1pe.cf icies celulares, ha sido encontrada en leucocitos mon~ 
nucleares Y granulocitos, y reconocida por ilnticuerpos mononucleare 3 -=
del tipo 60.3. Los anticuerpos monoclonales n

2 
de ratón al igual quc,

el MF13-14 del homb~c. pre~cr1tan un patrón similar de precipitación 
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inmunológica al observado en el MF17, cuando se aplica el tipo 60.3 y, 

en consecuencia, puede definir el mismo complejo glicoproteinico ade-

mis de que el anticuerpo 60.J, ir1hibe la agregación celular de lcuco-

citos in vitre { Suomalainen, 1986 ) . 

El defecto en la proliferación de li.n[ocitos y mi'3ración de leuc2 

citos polimorfonucleares, está asociada a los defectos de codificación 

del complejo molecular MF17. Parece ser que el MF17, codifica también

ª la subunidad beta la cual es integrante de la Ídrnilia de proteinas -

de adhesión y de los leucocitos. Varios autores reqistra11 que; la fun

ción de los lir1focitos esti asociada al antigenu I ( alfa-1 ), alma-

crófago I (mac-1 ) 1 y al PlSU.';I:>. i:.~Lü::. p.::-.:.tc.!r..'.!s '-'"n e:..o:::-c~adas en -

pacientes con so, y su codificación está determinada por la subunidad 

beta, cuyo dfecto provocn una severa inm1Jnodcf ir. icncia en la actividad 

de 1os monocitos, granulocitos y funci&n de los linfocitos B y T ( Ma~ 

lin y col, 1986 }. 

Se ha encontrado que la expresión del antígeno I (alfa-! ), así

como del receptor IFN ( intcrferón ), está incrementada en ?ªcientes -

cor1 trisomia 21~ ambas superficies molcculore~ pueden jugar un papel -

decisivo en la disfunción del sistema inmune en 1-ndivi.duos con SD ('l'i-\.l::, 

lor, 1986i. 

FOSFOFRUCTOQUINASA: 

En la glucoljsis, la enzima 6-fosfofructoquinasa en presencia de

una molécula de ATP, fosforila a la fructosa 6-fosfato, en la posición 

l, LJ:.::..r..:;for::-:5~d01" Pn fructosa 1,6 difosfato. 

La fosfofructoquina~a posee múltip1cs moduladores alostéricos y -

resulta inhibida por concentrac1ones eley.lcl.-:is de l\TP, de citrato y 

ácidos grasos de cadeni1 larga { Lehninger, 1988 ) . 

Actualmente se ha descrito 3 tipos de subunidades de 6-fosfofruc

toquinasa, las cuales corresponden al tipo muscular ( PFKM ), plaquet.!! 

ria ( PFKP ), e hígado ( PFKL ), el locus estructural que codifica a -

cada uno de ellos está disperso en el genoma humano, por ejemplu; "=l -

PFKM, está delimitado al cromosoma l, el PFKP al 10 ¡- el PFKL al crom2 

soma 21 ( vara y col, 1982 ). 

Por medio de técnicas de hibridación en cél~las trisómicas 21 se

ha localizado y confirmado que; el tipo PFKL, se ubica en la parte dis 

tal de la banda q22.3 ( Van Keuren, 1986 ) y dado que esta enzima en-= 



21 

la glucolisis de individuos con so, está limitada, su gene es otro ca~ 

didato en la patología de esta entidad clínica. 

CIS7ATOINA-B-SI NTi\SA: 

El t~rminn " errores innatoG del metaboli.smo '', fue introducido -

en 1908, por el médico Ingles A. Garrad ( Vaca Pacheco, 1988 ) . 

La homocistin11ria es ur1a enfermedad gen0tica ligada aun defecLo -

~utos6mico recesivo ( Thompson y Thompsori, 1983 J, en la cual los indi 

viduos que sufren la ~arencia de la enzima cistationina-H-sintasa, ma

nifiesta11 deficiencia mental debido a quo 1~ t1omoci3tein~ ro utilizada 

se excreta en forma ..ie homocistina, cau::;ando est.e mal. 

En estudios de mapeo gonético y uso de marcadores C-B-5, así como 

experimentos de hibridaci6n in situ, y marcadot:es de ADNc, el C-D-S, -

se identifica en la banda 2lq22, adem&& se ha especulado que un incre

mento en la HÍntesis de C-B-S, en sujetos con so, puede causar una so

bre producci6n de cistationina y cisteina, lo,cual perturba los neca-

nismos de metilación, contribuy~ndo de est& manera a L:i put0logia de -

este padecimiento ( ChadcLtu)~, 1985 ) . 

SEROTONIN,\-Tll.Un I N1\- CílYAL: 

La serotonina, ( 5-hid!_-oxitriptnmina 1, es lln neurotransmisor y -

vasoconstrictor que se forma a partir del triptofano, y que desem~efia-

suefio, en la memoria y probablcmunte tambi&n, 10 circulaci6n cere--

bral, encontr~ndosc sobre todo en los nGcleos de ra!c ( Lazorthcs, ---

1982 ). 

Los niveles de serotonina eslán red u.e idos er. p<lcl entes con .so, y

el locus del regulador 5-hidroxitr.iptamina-oxigenasa ( HTOR ), está 

situado en @1 cromo~o~a ~1 { T~~n~ux, JQ79 ) . 

El hígado transforma el colesterol en ácidos biliares y promueve

su reacci6n con bases nitrogenadas, tales como la glicina y laurina, -

formando las correspondientes sales biliares; son ejemplo los &cides -

tauroc6ljco y glicólico. Las sales biliares, una vez que han llegado -

al intestino delgado, se emplean como agentes c1:iulslonantes que prepa

ran pera su absorci6n, a los ácidos gr.a.sos y a los acilglicéridos ( L~ 

hninger, 1988 ). 

Bajos niveles de taurina, l1an sido encontrados en excrcci&n da 
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orina en niños con SO ( Conolly, 1979 ) • 
El 5.c;ido p.:i.ntoténico es un factor de crecimiento que fue identif.!, 

cado por Kaplan y r·lipmann en ( 1948 ) , ( citados por Lehninger, 1988 ) 

como el coenzima A y la función es de actuar como transportador de gr~ 

pos acilo, en las reacciones enzimáticas implicadas en la síntesis Y -

oxidación de los ácidos grasos, en la oxidación del piruvato y en las

acetilacioncs biológicas. 
Algunos aminoácidos, no proteicos actúan como precursores impor-

tantes o intermediarios en el metdbolismo; asi, la Beta alanina es el

precursor de la vitamina, ácido pantoténico. 

Evidencias polimórficas de la enzima Uetc.1-aldn.ii1<:1. ( AAüT ) , h.:i.n -

sido localizadas con marcadores en el cromosoma 21, cncontrándo::;c que

presenta una fuerte inhibición competitiva para la formación del pre-

cursor del ácido pantoténico ( conolly, 1979 J. 

Las subunidades polipeptldicas denominadas Alfa-A2, del cristali

no del ojo humano, son el principal componente de lils proteínas estruE 

turales de esta composición ocular y de la mayoría de los mamiferos, -

fueron mapeadas en el cromosoma 21 humano, usando ADNc de bovino ( Qua~ 

Jeuken, 1985 ) . 

Un 30.cprendcnte hallazgo fue que; el CR'i-A ( Alfa-A2 del cristal! 

no humano), está en el cromosoma 17 del ratón y varios de los genes -

del cromosoma 21 humano, que también han sido identificados en este -

roedor, están en el cromosoma 16 ( Lalley, 1985 ) • 

e) Modelo del ratón 

Varios grupos de investigadores, han descubierto y confirmado que 

el cromosoma 16 del ratón, contiene los genes ets-2, Gart y soor, asi

como varias secuencias de ADN homólogo, que residen en el cromosoma 21 

11umano ( Guénet, 1984 ) • 

Gearth y Epstein ( citados por Pattcrson, 1987 ), están tratando

de producir ratones que tengan trisomías parciales del cromosoma 16, -

para comprobar si, desarrollan algunas de las patologías asociadas con 

el SO 'J aunque es muy poco probable que los ratones obtenidos de esa -

forma presenten exactamente las mismas alteraciones que los humanos, -

parece razonable suponer que los mecanismos suyacentes a la expresión

genética sean los mismos, por lo que los estudios con los roedores 

ofrecería a los genetistas nuevos conocimientos sobre la etiología de-
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la trisomia21 y el descubrimiento de ~sta analogia a nivel evolutivo. 

Otra herramienta prometedora es la ingeniería genéticó la cual -

permite la creación de ratones transg&nicos, e~ decir ratones que con

tienen genes aislados, o grupos de genes procedentes del ser humano, -

la viabilidad de esta técnic~ se ha demostrado ampliamente en el estu

dio de los oncogan~s, ~Anes del factnr de crecimiento y genes metabó-

lico-enzimático ( Scoggin y Patterson, 1982 J 

V!. S!ND?.OME DE OQHN Y SU RE!.1\CTOf~ <::ON LA ENFERMEDAD DE AZHEIHER 

a). Caractcrizaci6r1 y localización cromosómica del ADN complemen

tario codificado ~n placas amiloides 

En 1907 el neurólogo Alemán A. Alzheimc-r, ceconoció esta enferme

dad que parecía afectar ~ personas de 40-60 años. Esta entidad clínica 

patológica, manit iesta. ca.ml..>ios progre;;;ivos en la pérdida de la capaci

dad para recordar ~lgo, nombrar objetos, etc y aunque su aspecto es -

saludable y no pr~~sr>nt<! sisnn ,.::., un rJ,'.'.fír::it· ne11rolói::ii.r.n ~vidente, ni -

depresión grave, desde el punto de vista rieuroquimi.::o ha unu. reducci.ón 

de la acetil colina ( Blusztajn y Wurtman, 1983 ) 

Existen Vdrios modelos los cuales tratan de expljcar su etiología 

registrándos2 agentes infecciosos, proteinas, tóxicos, flujo sa11guíneo 

neurotransmisores y factores genéticos, siendo éste último ~! modelo -

más indicado para demostrar el oriqen de la enfermedad, puesto que en-

cienes distintas que han desacrol!tldo una demencid tipo Alzhcim~r y -

parece ser que la transmisión de un gen en form~ autosómica domi.nante

afecta por igual en ambos sexos ( Wurtma:~, 1985 ). 

La formación tl1! depósitos de proteínas beta dmiloide placas o -

madejas neurofibrilarcs ), es ld principal característica del cerebro-

Tanzi y Selkoc ( citados por Barnes, 1987 ), scñalün guc Jas pro

teínas amiloides pueden precipj.tarse anormalmente por diferentes fac--

tares tanto genéticos, como de microambientc '' en el cerebro, los --

cuales varian entre individuos y esto explica el padeci.miento en dife

rentes edades. 

Tanzi y Gusella ( 1987 ), han postulado que los niveles sanguI--

neos de las células cndoteliales de revestimiento, pueden mediar el --
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y las neuronas al secretar los neurotrunsmisores, contribuyen a la fo.E. 

mación de placas, .::;iendo tóxicas para el tejido. La ubicación de las -

mddejas n~urofibrilürcs o l :~FT ), se locJ!i~Jn en el !1ipocampo, la --

amígdala y la corteza ccrcbra l. se ha encontrado anormaliddd en la pr~ 

ducc1ón y fosforilc1c1ón de las proteínas Tau, asociada.s a las N~~'l' de -

individuos con el padecimiento de Alzheimer y SD { Barncs, 1987 ). 

Por medio de procedimientos de ligamento génicos, RFLPs, e hibri

dación, el gene que codifica a la proteína Beta amiloide ha sido asig

nada a la región 21.qll.2; 2lq22.2 ( Tanzi, 1987 ). 

Goldgaber ( 1987 ) , aisló los clones lambda Aml, Am2, Am3 y Am4,

dc una cibl l.Ot:eca de AuN cumplt~menLdr iu ldmildd. G t i.l, c.it.! pldc;as neur:u-

fibrilares, y dep6sl.tos a1niloides de adultos con Alzt1cimer y SO. El -

clon lambda Am4, al ser anali.:ado por medio de la técnica de "~ 

~ "e hibridizado con las enzimas EcoRI y PvuII que fragmentan la -

terminación 5' del inserto, en la lectura de secuencia de aminoácidos

ésta correspondió a la de la proteína BE!ta amiloid'.;!. 

Delabar y col { 1987 ), en un estudio de 3 pacientes con Alzhei-

mer y 3 con SD, y utilizando la sonda lambda Am4, encontraron que el -

gene AD-AP. causante de los depósitos amiloides, estab.:i duplicado, e -

inclusive en los casos con el padecimiento de so, los sujetos presen-

taban un aumento en la actividad del gene AD-AP, en :.in 50% mayor que -

la muestra control. 

Tanzl y Gusella ( 1987 ) , han demostrado que la producción de ARN 

mensajero, para la síntesis de Beta proteína, se incrementa a nivel -

fetal en los individuos con SD, lo cual sugiere que se produce una --

dosis extra, provocando .:isí cúmulos de este componente. 

Para Delabar y col ( 1987 } , concluyen que al analizar el plante!!_ 

miento e hipótesis de Tanzi { 1987 ) , la duplicación del gene AD-AP, -

puede ser causada por un desigual entrecruzamiento durante la mciosls

I, esta región particular del cromosoma 21 puede representar un '' sl-

tio o punto caliente de recombinación ", debido a la presencia de ADN

repetitivo, como se ha demostrado para la región 15qll, del síndrome -
de Hilli-Prader. 

b). Evidencias patológicas de neurotransmisores 

Se ha reconocido que las personas con SO, que han pasado de los -
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35 años de edad, usualmente muestran en su cerebro. placas seniles y -

madeJas neurofibrilares en proporción similar a las observadas en pu-

cientes con la enfermedad de Alzheimer ( \lhalley, 1982: Eisncr, 1983 l 

otros reportes describen ur1a reducc16n de actividad cortical de acetil 

colina-tL·ansferasa y acetilcolinesterasa ( Yates y col, 1983 l, asi -

como en el contenido de noradrena 1 ina h i r.int:a I ,'irnj ca ( ~~yberg ~· C.:l= l ~son 

1982 } , implicando un daño colinérgico. 

Mann y col ( 1985 ), en un estudio de autopsias en 7 casos con SO 

cuyo rango de edad fue de Jl-69 años, 6 con Al~h0imer ( 48-GJ .:lfio~ l,

y 6 control, cuan ti (icaron el número de células en núcleos basales de

Meynert, motor dorsal del vago, complejo de rufé, núcleo del tegmental 

dorsal y sustancia nigrd; describen tumbién Ja presencia de placas se

niles y madejas neurofibrilares, las cuales fueron nume!."osas en la --

zona del córtex cerehr:il e hipocampo en paciente!; con SD, con una sig

nificancia de P .OS en la densidad de la sustancia nigra, respecto -

del control y rnuy similar a la presentada en el Alzheimer. 

Cabe señalar que de los 7 p¿¡cientPs r.onr11 so, 4 prc.scnturon cpile~ 

sia y calcificación de ganglios basales y al comparar su estado de ac

tividad celular con los casos de Alzheimer, ambas entidades presenta-

ron pérdida de ARN citoplásmico y reducción del tamaño del núcleo y -

presencia de cuerpos celulares de macrófagos. 

VII. ESTUDIOS DE CORRELACION PADRE-HIJO EN EL SINDROME DE DOWN 

a). Antígenos HLA 

El complejo mayor de histocompatibilidad del hum~no recibe el no~ 

bre de HLA ( antígenos de leucocitos humanos ) • 

El :listema HLA, está con::;tituido por un.:1 serie de loci que se 

localiza en el brazo corto del cromosoma G humano, en la banda 6p22.J

se considera que este sistema cxistPn molé-:ul.1::; ca~ .:.i.cLivlUaO regulad.c2 

ra Y efectora; cuando menos actúan 3 proteínas del sistema de comple-

mento para ambas vías de activación, cldsica o alterna ( Nungaray, ---
1988 ) • 

El sistema HLA, parece jugar un papel importante en las relacio-

nes materno-fetal y sus antígenos de superficie celular sirven de --

rechazo '', Y contribuyen a la supervivencia del feto Finn, 1975 ). 

Actualmente los antígenos HLA son utilizados para determinac pa--
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ternidad y cigocidad en problemas legales ( Nungaray, 1988 ) , se ha 

considerado que también pueden jugar un papel importante ~'l. nivel uter.!_ 

no en la selección de procesos contra fetos anormales { Aymé y Lippma_!! 

1982 ) . 

Aym§ y col { 1984 ), c~tudiaron la asociación 11~ter6gena de at1ti

genos HLA por medio de l~ t0cnica de linfocitotoxicidad, en una pobla-

ción de 30 parejas con descendiente Down, y 60 parejas control. En-

los resultados exponen que cxist~ un aumento significativo de la serie 

HLA ( B~l35 ) , P. 05, en L:.1 muestr-c• progenitor.:i de SO con respecto a -

la control y en el caso del an5lisis para infantes Dowc, y ''normales'', 

el nfimero de homocigotos para un locu~ es de 5 nifios del grup~ SD (6.5 

esperado), y 13 Uel control ( 10.5 esperados. Para los autores, la p~~ 

sencia de una alta frecuencia de HLA. l B~"l35 ) en padres de SO, es un -

elemento de juicio que':>-=: Jc.=c '..l·~i 1L:.:i!'.' como un signo de ayuda en el -

consejo gen~tico para aquellas pareJas que se embarazan por v~iffic.r~ -

vez ya que, se ha reportado también una heterogeneidad de HLA en pare

jas que han tenido abortos espont5neos. 

b). Análisis cuantitativo y cualitativo de alfa antitripsina 

El suero humano contiene varios inhibidorcs del grupo de las pro

tcasa~, tales como: alfa l antitrpsina, alfa 2 macroglobulina, alfa -

antiquimotripsina, y el inhibidor int8r alfn tripsina, pero, de los -

mencionados es du especial interés la alfa antit:.ripsi.na., la cual. exis

te en una concentración aproximada del 90\ en suero y tiene a=tividad

antagónica a otras enzimas proteoliticas como son: quimiotripsina, --

elnstasa, colagenasa, plasmin, trombina y proteasa de lcucoci~os huma

nos ( Guanti y DiLoreto, 1980 ). 

Lü. .::.lfa --nt·.itripsina muestra un alto grado de heterogeneidad gen.f:. 

tica, determinada al menos por 25 alelos, lu~ ~~.::.l~~ h~n sido identifi 

cadas ( Laurel y Erikssonr l~GJ ). 

Las variantes genéticas con de[iciencia sev~ca, pued•.:?n pr:~dist.JO-

ner a enfermedade~; como son; el enfisema pulmonar y la cirrosis { Shar.e 

1970 ) • 

Fineman y col ( l97G ), encontraron frecuencia significativa de -

heterocigotos Pi, en pacientes con SD cuJ:·.:i.~ edades de las madres fue-

ron mayores de 35 años en el momento de la proc::-eación, mientras que -

en las menores de 35, no hubo diferencias significativas. 
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Guanty t' Di Ll.lrcto ( 1980 ) , identificaron y cuantificaron por medio -

de las t.0t:!llCc!s de punto isoeléctrico y elcctco(oi:esis por inmunofija

ción la al[u antltripsina, en una población de 84 pacientes con triso

mia 21, dlvidida en 2 grupos respecto de la ed~d de los proqenitores:

los, nacidos de padres menures y 111~yorc3 de 30 o~os, los res~ltadus -

fueron comparados con una poblac.:ión de 41G individuos ( muestra con--

trol ) • Los valores obtenidos en padres de SD, no presentaron diff~ren

cias si.gn1.iicctLiva"' .;.;. c;::;;-:p.:;:-.:1:::.-ln~ rori los rcqist..rcdo!'; en mueslca con

trol, mientras que en los de pacientes con so, si se observ6 incremen

to ( P. 05 ) . 

De Mattia y col ( 1977), en un estudio de población de infantes -

con so, rango ( 1-11 afias ), reportaron valores significdtivos de alfa 

antitripsina, los cuales presentdro11 c.:i.ntidades de 360mg ~ 72.99 de -

concentraciún. 

VIII. ES'rIMACIONES y EFEC'l'OS ln:L SfNDKOi·1E Dr: orn·m 1\ NIVEL SOCIAL 

a) Diagnóstico pren~tal 

La amniocentesis del tercer trimestre o de '' madurez '' posee ind~ 

dable valor clínico, ya que permit'.! estimar la creatinina del liquido

amni6tico, la proporci6n de lccitina-esfingo~ielina paca la prcdicci6n 

del síndrome de dificultad respiratoria ( Morri5ion, WhybreC. y Bucoz. -

1.978 ) , del fosfat idil-inositol y fosfatidil-glicero.! pdLcl io ... .;.d.,¡; e= 

del pulm6n (etdl e liallman y c01' 197~ ), y del diag11óstico prenatal -

al cuantificar la:=; alfa-feto9roteinas para hallazgos ~h.' SD, J rec 1ents. 

mente la identificación de esteroides par".! determinar. el síndrome adr~ 

nogenital ( Medina, 1988 ). 

Julien y col ( 1986 ), utilizando hibridación~ de sondas -

fluorescentes, diagnosticaron en 24 hora~ lu LL ~001;,í.¿;, ~l, l.::::: :;~nd:!.:- -

especificas del cromosoma 21, fueron obtcnid~s do una 9obltlci6n de fi

broblastos humanos normales. El ADfl de so, fue sepa~ado con cnzinas de 

restricción e hibridado, posteriormente por medio de cromatografia, -

hacen un corrimiento de las cadenas m5s cortas de ADN, par3 cultivar-

las e identificarlas por medio de la t~cnica de souchern blottinu. Fi

nalmente la sonda de ADN, la cual lncLuye una alta especiticidud en -

las secuencias del cromosoma 21, e$ marcad~ con biotina, hibrid1zada 

amplificada con anticuerpos rrTC. 
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Dahl y col ( 1988 ), utilizaron hibridación simult5nca de 2 son-

das específicas de ADN m,1rcadas con isótopos, P 32 y P
35

, y ADN de cro

mosomas humanos '' normales '', en filtro de celulosa. 

En est.e reporte s~ muest:ru l..i a.pl1cdción de esta técnica de te.E_ 

minación del secxo, análisis de 2 líneas celulares, monosomía y triso

mía y especi~lmente en ~l estudio para SO. 

Blovin y col ( 1990 ), desarrollaron un método denominado Slot -

blct, con e 1 propósito de cuantificar y mapear 1 os arreglos del ADN en 

el cromosoma 21 y con esto sustituir, l~s t&cnicas del s~uthcrn blot y 

RFLPs. 

Con la ticnica del Slot blot, varias cantidades de ADN desnatura

lizado de sujetos norm~les control, y pacientes con trisomia 21, puede 

ser analizado y cuantificado en la misma membr~11~ de nitrocelulosa; -

sucesivas hibridaciones con sondas da referencia y del cromosoma 21, -

son rcaliz.:idas y su intensidad de señales en el radioautograma es cua.!.!. 

tif icado por barrido de ns i toinétr leo. 

Como pruehn d~ va.1 id<!'." dP est~ método, el ADN de 5 sujctcG norm.J.

les ( control ) y S pacientes con SO, fue analizado, usando como refe

rencia 2 sondas ( COLIAI-COLIA2 ) y 2 sondas ( D21SII-D21Il7 ) del cr~ 

mosoma 21, diagnosticándose en lOO't de efectividad entre i::l control e
individuos t:r.isómicos. 

b). 'l'erapia celular en individuos con síndrome de Down 

L.:. ~c<:::.::.piu '=','.;11.io...<.i l1c.1 ..,u1y.iUo t:umu un cuncep~o tn1saao en asur.nr un 

tratamiento para las enfermedades genéticas, el cual sea directo y en

el sitio del defecto, ya se~ en el gene mutadu o en los defectos plei~ 

trópicos de los productos del gene mutan te, lo cua 1 .implica el uso de
gcncs funcionales. 

Los primeros indjcios teóricos de terapia génica, surgieron en el 

año de 1970 f i'lnl-e~ de l €! e!:'a d·.:-1 .r..DN .::-cco;;¡!Jin;;:;.ntc ) , ul cuuuct!r: los -

mecanismos de transformación celular por virus tumorales ( Friedman, -
1987 ) • 

La terapia celular es un tratamiento que ha sido usado en varias

entidades clinicas, iricluyendo el sindromc de Down. 

La administracjón de células liofilizadas, derivadas de tejido -

fetal de animales vertebrado~ ( específicamente oveja y conejo), se -

ha sugerido como tratamiento pr1ra el SD { Schmid, 1978 ) . 
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La terapia celular denominada srcc,\, es una forma o tratamiento usado

algunos países de Europa, p~ra el SO, puesto que; dicho tratamiento 

no es legal en EstdtlV:'> Unido::; de Norteamérica, y está bajo requlación, 

por la agencia federal de drogas (van Dykc y col, 1990 ), 

como antecedente de estas inv0st.igaciones Black y col ( 1966 ) ,

en un estudio realizado en 59 pacientes y Eardon y col C 1964 ) , en 10 

pacientes y 10 control, aplicaron terapia. celular SICCA, y no encontr!!_ 

ron evidencias efc::::t.ivas o resultados que provocaran una mejvrd en los 

sujetos :::on so. 
van Dyke y col ( 1990 J, en un estudio retrospectivo de 190 pacie.11, 

tes con SD, al revisur su n.i~L<..iJ ic1 ...:l:;;..L..;.::; i" t.:.t-=.:.= ::e ::::-.:!t~!T?i<>nt·n a;.li-

cado, encontraron que; el 11'5. ( 21 individuos ) , t1abían recibido algu

na terapia celular, sin mostrar resultados positivos en 18 varidbles -

de estudio, haciendo Enfasis en las áreas de creci1niento, desarrollo -

motor, cognitiv'? y adaptación social. 

En México, Ruiz-Castañeda ( 1982 ) , aplicó un tratamiento antigé

nico, en i5 pacientes con so, ~n sus resultados expone la efectividad, 

en el uso subcutáneo de ~:ubstancias de propiedades antigénicas especí

ficas de: la orina de los trisómicos 21, principalmE'nte en niños menu-

res de 2 a~os y resalta la i•nportGncia de este procedimiento, ya que,

los pacientes maniflestan una rápida evolución en el desarrollo psico

inotor, mejoría en el lenguaje, comparándose con la escala de oenver y

principalmente, una rel·'lción interpersonal y social. 

Recientemente Torrado y col ( 1991 ), llevaron a cabo un tra.ta--

miento con fármacos combinados ( levodopa-clodina ) , en 13 niños con -

trisomia regular ~1, cuyas caracteristicas principülcs fueron retraso

en el crecimiento y microcefdli.:!.. El suminisLrc de cst.cs co~puestos -

fue por via subcutánea, 3 veces por semana durante un año, los autores 

concluyen que este tipo de terapia contribuye a un crecimiento signi-

ficativo en el tamafio del cr5neo, sin producir efectos colateralcG. 

e}. Disminución intelectual y causas de muerte en so 

La demencia como entidad clínicd ocurre en adulto~ con SD, los -

ncuropatológicos ha '-lastrado la presencia de madeJa~ neurofibril<.i.res y 

placas seniles, cuya característica estructural e inmunológica e~ seme 

jantc a la del t1po Alzhc1mer o llamada SD.n..T (Sturman y Williams 1989) 

Se ha considerado que el trastorno degenerativo de! sistema nei--
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vioso como la en(ermedad de la neurona motora, SDAT. y Parkinsonismo,

pueden tener en com6n una patogincsis ( Ellis y col. 1974 ). 

Varios investigadores han notado la presencia de signos extrapir~ 

midalos, demencia y cuerpos de Lewy, en la susta~cia nigra de pacien-

tes con SDAT ( Quinn y col, 1986 } 

Existen v.:irios tr.abr1jos, Emery ( 1984 ) , Lott ( 1982 ) , donde se

reporta que la poca rctenci6n visual, deficiencia mcr1tal, problemas -

linguisticos, etc; ~on jndicadores que contribuyen al lento apre11diza

j~, (1t""r.linución i:'lteler:-ttF'!.\ y <l•!mcncia en pacientes .J.dultos Con SD. 

En la investigación de Sch.:Jpiro y col ( 1987 l, ~;e rcportdn ld::> -

diferencias significotivds en poblaci6n con so, al con~arar suJetos -

menores y mayores de 35 años, par.:i la función del lenguaje, habilidad

visual-espacial, atenci6n y memoria. En contraste con los resultados -

descritos, Minisze!-'. { 1983 ) , observa que ld pérdida Uc memoria y des

orientación, entre lo~ primeros signos del deterioro en población en -

general, no fue el indicador temprano de la demencia para la población 

adulta. 

Gibson y col ( 1958 ), realizan un trabJjO dende el prop6sito cs

identificar los posibles indicadores cogni~ivos de ~nvcjec11n1Qnto pre

maturo en población Oovm ( 18 sujetos ) y pobluciún cuntr.ol, ..:on rctr~ 

so mental ( 18 indi·Jid1Jos ) , con un rango de 30-SO ,:;ñas, upl1c¿,_ndu lü

escala de inteligencia de Wechsler para niños í WISC ) , 

El grupo oown, permanece relativamente esLalJlc en cuanto a su pe,E_ 

fil cogniti.vo, con id r1uluLl'°' o..;;..,:..:.:¡;.:;i5::: ::!:::! c-y~mnn "'""r11nrl<'lrio llamadu-

d iseiio de bloque, que disminuyó significativamente, contLci.Cl.ct111enLc <1 -

lo que ocurrió en la muestra control. El autor plantea que el examen -

secundario de diseño de bloques, puede s~r un marcador de diagnóstico

potencial, que puede uLilizbrse para la identificación precoz de los -

individuos con so con mayor propensión n la demencia seni1 prematura -

t.ipu ;,1:.:h.::Lncr. 

En un estudio realizado en Canadá, por Baird y Sadovnick ( 198~ 

para determinar las cdusas de muerte en una poblcicíón de 1337 SD, nacl_ 

dos vivos durante los afias 1952-81 al revisar las historias clin~cas y 

resultados citogen~ticos de 543 casos ( 40.6t ) de la poblaci6n de es

tudio, los hallazgos son: 91.9\ trisomias, 21.4~ trdnslocaciones y 3.7% 

mosaicos. 

De los 1337 casos, en el tiempo de estudio murieron 324 ( 24.2% ) 
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y de estos, a 259 se les identificó la causa fundamental de su muerte, 

siendo las principales: infecciones, neoplasma ( lt::ucemL::i., linfoma de

Hodkin ), factores endócrinos (diabetes mellitus y mixoedema ), tran~ 

tornos sanguíneos ( trombocitopenia ), cardiopatía congénita, obstrucE_ 

ión del tracto digestivo, etc. 

Los autores concluyen que por abajo del 1 año d€i edad un SO es 6-

veces más propenso a morir que un üo afectado, par~ el intervalo 1-7 -

tiene 17 veces m5s riesgo de perecer y para 

20-29; es de 6 y 4 veces respectivamente. 

intervalo de 10-19 y --

d). Fertilidad y descendencia en el síndrome de Oown 

La fertilidad humana determina la capacidad para concebir y ele-

gir el momento de la reproducción. En la mujer el período reproductor

máximo ocurre entre los 21-27 años y en el varón el rango comprendido

es entre los 23-30 años, posteriormente a estas edades , en ambos de-

clinan en forma gradual t Navarrete, 1988 ). 

Uno de los ~spectos médicos que amerita comentario, es re la---

ci6n a la vida de expectación y sexualidad en pacientes con SO y sus -

implicaciones epidemiológicas. 

Armendares ( 1970 ) , describe en un reporte que los pacientes con 

SO que acudieron a consulta externa del centro Médico Nacioni":tl por lo

mcnos 3 del sexo femenino, habían llegado a un desarrollo sexual " noE_ 

mal " y eran capaces por lo tanto de tener progenie. 

Ld z.t::p.i.ullu~..__;..:,,, .:.r, '::.::-!.=~~!_~~ ::?•Jt:"n<::f.mic:n!'t humanas, han sido descri_ 

tas aproximadamente en 26 casos, hasta el año <le 1939. En el c~so par

ticular de otros organismos; se sabe que en orosoph1la, la tr1soinítl -

autos6mica es viable en el tipo " triplé-;IV " ( Priest y col, 1963 ) • 

La patología de las gónada~ del sexo femenino en el SO, ha sido -

descrita como una hipoplasia general sin actividad del epitelio gcrmi

n~l, con tendenci~ n la pesistencia de un quiste folicular y atresia -

del cuerpo lúteo, pero con la capacidad de ser fértil.es, su pcogcnie -

consiste en hijos normales y trisómicos, con una relación aproximada -

de 2:1 ( Hamerton y col, 1961 ). 

Se han realizado numerosos estudios meióticos en pacientes de trl 

somía 21 ( Zchroder, 1971 ) y se ha observado que en la mayoría de las 

diacinesis, la presencia de 2 bivalentes, son corrcspond~entes a los -

cromosomas G, con la presencia de un bivalente pcq~eño. 
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Basándose en la histología testicular, los pacientes masculinos con SO 

no pueden considerarse estériles, pero en el eyaculado nunca se hallan 

espermatozoides ( Kofmun, 1978 ) • 

sheridan y col ( 1989 ), en una revisión de publicaciones sobre -

reproducción en so, reportaron que de 26 mujeres con trisomía regular-

21, estas en 29 embarazos, pro<luJeron d.:: 10 Jescendientcs con SD, 2 -

abortos espontáneos de los cuales no fueron evaluados citogenéticamen

te y 18 individuos { incluyendo un par de gemelos monocigóticos ), cr2 

rao~6mic~rnc~~c ~o~~3lcs, p0rc? ~e ul]ng ~on r 0~trR~o mental. 4 con mal-

formaciones conginitas y 3 muerte prematura. 

Aunque se ha considerado gue el sexo masculino con SD es infértil, 

Jagiello ( 1981 ), reporta que 5 de 6 adultos con SD mostr.aron niveles 

séricos de testosterona normales y medida testicular común en 3 de --

ellos. Benda ( 1969 }, argumenta que los trisómicos 21, con frecuencia 

tienen testículos pequeños y la espermatogénesis raramente está presen_ 

te. Sterns 'l col 1960 ) , describen una ausencia completa de esperma

tozoides en 4 de 9 pacie11tes y cfilulaH g~r111inalas ocasionales en el -

resto. 

Sheridan y col ( 1989 ), reportan el caso de up paciente masculi

no Down, el cual fue recluido para su cuidado en un centro de atención 

para retraso mental, estableciendo relación sexual con una paciente -

sexo femenino, la cual pro sentó amenorrea a las 8 semanas conf irmán--

dose el emba=azo, por medio del estudio de ultrasonografía se sometió

ª una biopsia coriónica ( CVS transcervical ) y 2 semanas después del

examen, presentó sangrado, perdiendo posteriormente el producto. 

El análisis del bandeo cromosómico del propositus, ~ostró un com

plemento cromosómico 47 XY+21, su pareja tuvo un cariotipo normal de -

46XX, y el feto presentó 46XY, y en orden de confirmación de paterni-

dad, se analizó el '1 ADN fingerprint ", observándose que; el número de 

bd11<lds reyistradas, fue de s:; para madre y padre, y para fl!t:o de SS, -

las cuales 32 correspondieron a la madre y 22 al padre putativo, con-

firmándose así la paternidad del propositus señalado. 

IX. ANTECEDENTES HISTORICOS, SU SIGNIFICADO 'í HALLAZGOS AN'rROPOLOGICOS 

DE LOS DERMA.TOGLIFOS. 

El término dermatoglifo fue propuesto y acuñado por Harold Cumm--
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ins en 1922, y se deriva de los vocablos griegos ''derma'', piel, y ''gly 

phis" resalto, esculpido o grabado. 

Los trazos dérmicos o patrones de las crestas y surcos finos de -

los dedos, palmas y plantas, han despertndo gran interés d la hum.:ini-

dad y durante su proceso histórico por medio de grabados y esculturas, 

se ha reflejado su importancia, aun cuando no e~ sino a partir del si

glo pasado que los dermatogli[os cobriln siqni(icación, quizá la más -

antigua evid~ncid., es el petrogli fo indigena encontrado en Canadá, que 

representa una mano con pliegues de flexión y dermatoglifos búrdamente 

señalados ( · Cummins y Midlo, 1943 ) . 

O~ro .j»!Ocuhrimicnto de gran relevuncia, es el grabado en piedra-

localizado en el margen del lago " Kejimkoojic", en Nueva Escocia, cu

ya antigucdad data de varios siglos y que representa tóscamente, line

as dermopapilares y pliegues de flexión ( Cummins y Midlo, 1930 ) . 

Otra evidencia trascendente desde el punto de vista antropológico 

es el descubrimiento en la isla de Gavrinis, en Inglaterra, detalles -

en cuyos interiores de las placas de piedra presentan disposiciones 

circulares y en forma de arco y herradura, cuya analogía se refiere a 

impresiones de huellas digitalef> ( Cummins y Midlo, 1930 ) • 

Por. otra parte se han encontrado impresiones palmares que; datan

del año 400-500, de la época crsitiana, en los fragmentos de una lámp~ 

ra de arcilla en Palestina { Cummins y Midlo, 1930 } , así como las de.!?_ 

critas por Caplan ( 1990 ), en las cuevas de Altamira en España. 

En relación a las descripciones antropológicas rcferent8s a la -

República Mexicana, el Dr. Nicolás León ( 1922 ), en su artículo "Hu~ 

!las humanas i.mpresd;;; =.ui.11.<;: ...:ve.:.;:~ ::! t:.~!:"!:"itn;;n MP>xicano ", se refi~ 

re a diversas narraciones y noticias esparcidas en libros e informuci2 

nes, sobre arreglos dermopapilares en regiones pa~rnares y plantares y

su estrecha relación con el origen del hombre americano. 

HUELLAS DE 1'1::MACPALCO: 

" llegó a otro lugar ( Quctzalcoatl ) , que es un cerro junto al -

pueblo de Tl.1nc¡;antla, a 2 lPg11;1s de esta ciudad, donde se sentó en -

una piedra y puso las manos en ella, y las dejó estampadas, que hasta

el día de hoy se ven señales " ..•.. y así se llamó entonces aquel lugar 

que quiere decir en la palma de la mano ( Torquemada, 1723 }. 
HUELLAS DE AMANALCG: 

Huellas de pies humanos, de adulto y adolescente, en toba andesít~ 
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ca, encontradas en Rincón de Guadalupe, cerca de amanalco, en el año -

de 1893 e identificadas por el geólogo Antonio del Castillo. 

HUELLAS DE CEMPOATEPEC: 

f''ray Diego de Acevedo, narra que en el año de lS'l 2, v ió en el ce

rro de Cempoatepec ( oaxaca ) , 2 huellas ( pa~rones digitales ), de -

humano sobre piedra y gue al parecer eran petroglifos ( Burgoa, 1674 ) 

Desde el punto de vista de su aplicación, las impresiones digita

les tambi&n se encuentran en documentos de compra y vent~, parecen in

dicar que fueron hechas con el propósJto de identificación, ya que los 

Chinos, adem&s de su nombre, anexaban su huelld digital y asi, 1536, -

se registra como el afio en que se formaliza la venta de nifios, lo que

muestra su observación respecto de J.a individualici~d de los mismos --

{ Cummins y Midlo, 1930 ) . 

Thomas Bewick ( 1753-1628 ), citado por ( Cummins y Midlo, 1943 } 

mand5 grabar en madera sus huellas dactilares, esto con el propósito -

de imprimirlas er. sus libros, como una señal de su propiedad; induda-

blemente esta acción ponía de manifiesto el conocimiento y (amiliari-

dad del autor con las línea!:: dcrinopapilares. 

Los primeros indicios y conocimiento de las característjcas de --

1os surcos dérmicos, desde el punto de vista científico y con bases -

biol6gicas, son descritas por Gew ( 1684 ), Bidloo ( 1865 J y Malpighi 

( 1686 ), quienes presentan ante la Sociedad Real de Londres, un repo~ 

te de sus observaciones en dígitos y palmas, así como de la configura

ción anatómica y morfológica. 

Durante el siglo XVIII, aparecen trabajos anatómicos de autores -

como: Hint7f'! 1 171l7 ), ,11,.lbi~'..!::: ~ 17(..~) :z· :.:c..Y'·ª ( ~iOO i. t.ste Ult.l.mo-

eiabord un atlas de ilustraciones anatómicas y de particularidades de

las líneas dermopapilares, donde describe la variabilidad de los patr2 

nea digitales. 

A principio d~l siglo XIX, algunos autores cuntribuyen a enrl.que

cer los estudios sobre los dermatoglifos, asi, Schóter en 1814, prese~ 

ta una discusión de la morfología de 1~ piel palma= e ilu~tr~ ~l ~~r~

glo de las líneas y poros, en relación con el sentido del tacto. 

Purkinjc en 1823, sistematiza por primera vez, variedades de pa-

trones y distingue 9 confoguraciones principales de crestas y surcos. 

Menciona los patrones palmares de humanos y mono araña, sugiriendo que 

esta variabilidad puede ser de gran utilidad para la identificación -
personal. 
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Bell en 1883, en su trabajo " La mano ", hace un anilisis de las adap

taciones estructurales 'l funcionales de ésta, respecto del dedo oponi

ble y en relación a la prehensión y percepción táctil fina. 

Henry Faulds, médico misionero Escocés en el Japón, publicó un -

articulo en la revista " Nature '', intitulado, " on the skin furrows -

of the hand " en el año de 1880, donde menciona que los surcos de la -

piel de la mano, sirven para identificar a los criminales (Ham, 1975). 

Francis Galton en 1987, proporciona un significado definitivo a -

los dermatoglifos, hace un análisis morfológico de los mismos, enuncia 

ld varia.ciún rdcicil y Üi;::.crilJi:= ~l<juno~ ü~p.;cLv5 d.; l.;;. hc::-.::::rr.cio. ~- ::;u::; -

características ( Cummins y Midlo, 1943 ). 

Henrich Poll, propone " nuevos " y relevantes métodos para el an.§. 

lisis de huellas digitales, investiga diferencias raciales, variación

geográfica entre razas, así como constitución somática y asimétrica -

( Figueroa, 1986 ). 

Harold Cummins en 1926, propone el término dermatoglifo y sus co.!!. 

tribuciones abarcan las áreas antropológica, médica y biológica. Desde 

el perfil antropológico, realizó estudios étnicos en africanos, apa--

ches, esquimales, judíos, alemanes y algunos grupos de México y Sudam.§. 

rica. En biología sus aportaciones adquieren importancia al efectuar -

estudios comparativos de las características dermopapilares en prima-

tes del viejo mundo y nuevo mundo ( Cercophitecoides y Cebidos ). En -

el campo de la medicina, estudia en 1936, los patrones dermopapilares

en individuos con so, y sus resultados dan pauta para proponer la apll 

cación del análisis dermatoglífico como auxiliar en el diagnóstico cll 

nico y en colaboración con Charles Midlo, publica los libros " Pdlmdr

and Plantar dermatoglyphics in Primates··:, en 1942, y " Finger prints

palms and soles 11
, en 1943, obras fundamentales y de texto para el es

tudio de esta área~ 

Leonel Penrose, en septiembre de 1967, organiza un simposio al -

que asisten los investigadores más destacados en la dermatoglifia, con 

el propósito de estandarizar y homologar criterios, para el análisis -

dermatoglifico. Sus resultados fueron publicados en el año de 1968, -

con el titulo z " Memorandum on dermatoglyphics nomenclature ", y a -

partir de esta fecha, se inicia una nueva etapa en el campo de las in
vestigaciones. 
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X. CONSIDERACIONES GENERALES DE LAS LINEAS DERMOPAPILARES 

a). Origen de los surcos 

Los surcos cpid6rmicos son escamas modificadas, primitivamente -

imbricadas en ciertd disposici6n y arreglo. En general una escama cst& 

asociada a un pelo o grupos de pelos y por consiguiente a una glándula 

sudoripara y evolutivamente en la piel de roce o fricción, el pelo --

tiende a desaparecer y las escamas se disponen en surcos, por ejemplo; 

los prosimios, que corresponden al grupo más antiguo de los primates,

proporcionan una excelente ilustración, de los estados progresivos de

ld CorL11dL'.iÚ11 Ut:: 1->ULt.:u:::>, '"':::>Lt.! yi.ulJu <.1 Ui[t::L-t::llC.i<J tlt::l i1umÍ.JLt: y a.uL.cupui

des, presentan áreas en las cuales la formación de surcos es incomple

ta ( Cummins y Midlo, 1~43 ) . 

Los pasos evolutivos probables en la formación de los surcos se -

observa en los lemúridos, familia del suborden de los prosimios, en -

quienes las lineas dérmicas están incompletas o bién se representan -

como verrugas elevadas o islas, encontrándose en el centro de ellas, -

la salida de una glándula sudorípara. 

En los cuadrúpedos no se observa genGralmente 12 presencia de suE 
cos dérmicos, sin embat'go en los placentados, en las zonas de soporte

de sus cxtermidades, las regiones de la piel carecen de pelo ( Cummins 

y Midlo, 1943 ) • 

Los cojinetes son utilizados como soportes al caminar en ausencia 

de pelo, esta adaptación es con la finalidad de ayudar a dicha activi

dad cuando la especialización de los dermatoglifos no ocurre en los -

cuadrúpedos, en los primates se encuentra asociada aparentemcnt~ a la

pct"cepción táctil fina y prehensión, es decir, que el proceso evoluti

vo de las lineas dérmicas, está asociado a su función y no al lugar -

que ocupe en la taxonomía. 

En el caso de los marsupiales, algunos carecen de dermatoglifos,

en cambio los társidos despliegan surcos sobre los cojinetes { cummins 
y Midlo, 1943 ) • 

Las plantas de algunos mamíferos poseen unas elevaciones dérmicas 

llamadas cojinetes que ayudan a su locomoción, y los surcos epidérmi-

cos en alguna forma están limitados en su distribución. 

El cojinete volar lo podemos considerar por último, como un sist~ 
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ma topográfico de áreas que influyen en la configuración de las líneas 

dérmicas, ya que el plano morfológico básico de esta región está pre-

sente en todos los primates { curnmins y Midlo, 1943 ) • 

b}. Embriología e Histología 

El origen de la piel es doble, la capa superficial llamada epidcE 

mis proviene del ectodermo y la capa profunda o dermis se desarrolla a 

partir del mesodermo. En la etapa inicial, el embrión está cubierto -

por una capa de células ectodérmicas; en el segundo mes, este epitelio 

se divide y sobre la superficie se deposita una capa de células llama

das peridermo, o peritriquio. Hacia el final del cuarto mes de vida -

intrautcrinü, lus capus epitclialc3 que form~n la cpidGrruis, adquieren 

su posición definitiva, distinguiéndcic:;e 4 estratos, el córneo, granulo 

.:'ie.• espinoso y qerminativo { Lagman, 1969 ) • ( Figs 1-2-3 ) 

Estrato córneo. Formado por células claras, muertas, que se apla

nan progresivamente y se fusionan. No hay núcleos y ~l citoplasma, es

tá substituido por queratina, aunque se considera que proviene pr.inci

palmente de las tonofibrilas de las capas profundas de la epidermis. 

Estrato granuloso. Constituido por celulas aplanadas cuyo eje lo.!!. 

gitudinal es paralelo a la superficie cutánea. Su citoplasma contiene

queratohialina, y una posible función es la de fcrmar queratina blanda. 

Estrato espinoso. Integrado por células poliédricas irregulares -

separadas entre sí. La superficie de estas células espinosas o qucrat.e, 

citos, está cubierta de espinas citoplásmicas que forman " puentes in

tercelulares ", para comunicarse con los desmoBomas. El citoplasma es

rico en ARN, en este caso: asociado a la síntesis protéica para el cr!!. 

cimiento y división celular. 

Estrato germinativo. Incluye una capa única de células cilíndri-

cas, y cada una de ellas tiene prolongaciones citoplásmlcas delgadas y 

cortas en su superficie basal. Dichas prolongaciones se invaginan y -

parecen fijar el epitelio a la dermis subyacente. 

Algunos autores reunen las capas, estrato espinoso y germinativo, 

en una capa denominada Malpighi, de la cual depende la proliferación -

y comienzo de la queratinización ( Lesson y Lesson, 1977 ). 

Del estrato germinativo se forman los pliegues y hundimientos que 

son ocupados por el mesodermo subyacente, y ésta disposición se tradu

ce en la superficie de la piel en huella digital ( Hale, 1952 ). 
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Uel estrato 9eiminativo se forman los pliegues y hundimientos que son

ocupados por el mesodermo subyacente, ~sta disposición se traduce 

la superficie de la piel, en huella digital ( Hale, 1952 ) • 

En los primeros J meses del desarrolo de la epidermis, ésta es -

invadida por células que se considera, provienen de la cresta neural -

( Rawles, 1948 ) • Estas células 11.amadas dendrlticas, sintetizan un 

pigmento llamado melalina que puede ser transferido a otras células 

que po.otcriormente reciben el nombre de melanoblastos y después del 

nacimiento originan la pigmentación de la piel ( Billingham, 1960 ) 

La dermis proviene del mesodermo y es la capa más profunda de la

piel, durante el tercero y cuarto mes, este tejido, forma muchas fibras 

colágenas y elástics y, simultáneamente, el corion prigina papilas dé,!_ 

micas que sobresalen hacia la epidermis. En el recién nacido, la piel

está. cubierta de una substancia blanquecina llamada vérnix caseosa o -

unto sebáceo, formada por la secreción de glándulal'l sebáceas, células -

epidérmicas y pelos degenerados. su función es proteger a la piel con

tra la maceración por el líquido amniótico ( Lagman, 1960 ) • 

XI. REGIONES PALMARES Y NOMENCLATURA 

Se han descrito 5 regiones y 4 bordes en la palma de la mano ( Fis_ 

4), las cua.les en un sentido filogenético corresponden a los cojinetes 

presentes durante el desarrollo fetal de las extremidades ( Cummins y

Hidlo, 1943 ) • 

Región tenar. Se localiza en la base del dedo pulgar, donde tam-

bién se considera la presencia del espacio interdigital I. 

Región hipotenar. Se observa en la base del dedo meñique y limiti!_ 

da por los bordes cubital y proximal. 

Región interdiqital II. Delimitada por los trirradios a y b, se -

encuentra en la base de los dedos índice y medio. 

Región interdiqital III. Localizada en los dedos mediu-anul.:i.r y -

limitada por los triradios b y c. 

Región interdiqital IV. Ubicada en la base de los dedos anular y 

meñique, limitada por los trirradios c y d. 

Respecto a los bordes, estos se clasifican según su orientación -

y correspondencia, ya sea cubital-radial, distal-proximal ( Fig ~ ) • 

Si se realiza una observación minuciosa de los dermatoglifos, ---
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estos revelan configuraciones que reciben el nombre de minutas ( Fig -

s ) . 
.!.!!.!· Surcos pequenos independientes, con un perfil circular y -

contienen solamente un poro en la glÍlndula sudoripard. 

~- Surco el cual contiene 2 a 5 poros. 

Horquilla. BiBiburcación de un surco, a veces llamada formación -

~- surcos continuos que rodean el contorno de un surco, -

está formado por 2 horquillas e-n el mismo surco, pero en sentido opue~ 

to. 
ARREGLOS PRINCIPALES DE CONF!GURACION 

Trirradio. Se define corno el centro de formación de una delta o unión

de regiones, cada una conteniundo arroyos en curvas y surcos aproxina

damcntc paraleloB. Geométricamente el trirradio, deberá ser el lugar -

de unión de 3 radiantes, con los cuales hacen ángulos de 120 grados y

con una demarcación de ·3 regiones, representado por una horquilla cor,-

3 radiantes, algunas veces, es delimitado por una isla, o por un surco 

terminal ( Fig 6 ) • 

~ .. La característica distintiva de una asa, es que; la dirección dc

un campo paralelo de lineas, giran a través de 2 ángulos rectos. El -

centro de una típica asa es el fin de un surco simple o bastón. cuyas-

líneas se tornan hacia atrás y forman 2 

ben el nombre de grapa. 

El centro de una asa puede también estar representada por una --

isla, u otro tipo de minuciocidad. Si la salida de las lineas de la -

asa convergen en una forma llamada abanico, la descripción de conflue.!! 

cia, es que seguirá siendo asa ( Fig 7 ) . 

CONFIGURACIONES Y PATRONES EN LOS DEDOS 

Los dedos han sido más estudiados, respecto de algunas otras ár.eas y -

la terminología ha sido establecida ( Penrose, 1968 ) , puesto que dcl

tipo de patrón, depende el número de trirradios presentes. 

una variante de patrón verdadero, donde el punto es formado por -

la terminación de una de las líneas radiantes de un trirradio, ha ~ido 

llamado arco en tienda. Este es clasificado así, por convención, aun--
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que este sea un verdadero patrón, el cual puede ser anotado como arco

en tienda, con la presencia de un trirradio. 

Una simple asa, con un centro el cual es dirigido hacia el borde

cubital de los dedos, es asignado como asa cubital ( Ac ). El corres-

pendiente trirradi(i, ~s localizado po= =onsiguiente en el borde radial 

del dedo. si el centro de la asa es dirigido hacia el lado radial, se

significa asa radial (Ar), en este caso el trirradio correspondiente 

C:it~::-5. :...:.!::i-::?.dc -:-r. ,~1 J ,...,h, r'IP orientación cubital del dedo. 

Cuando hay 2 asas y 2 trirratlios presentes en un dedo de la mano, 

el patrón •~s llamado doble asa, esta configuración puede ser clasific~ 

da, como un subgrupo del patrón o figura llamado espiral y si está pr~ 

sente una doble asa, cuyos centros forman la espiral esta puede ser -

concéntrica, circular o elíptica: Fig 8 ). 

Los patrones de los dedos con más de 3 trirradios, pueden ser se

parados en sus componentes, para identificar la clase de figura prese~ 

te, ya sea espiral, duble asa, asa, cte. 

TRIHRAOIOS DE LOS ESPACIOS IN'rERDIGITALES 

cuatro trirradios, se sitúan normalmente en las bases de los dígitos -

II, III, y IV. Escas son conocidos como a, b, e, y d, respectivamente, 

las 2 lineas radiantes distales, siempre guardan el espacio del digito 

implicado, y la linea principal, o linea raa1an&e, su saii<ld bl~111~L~ -

se dirige hacia la palma y se indjcan con las letras A, B, c, o. 

Es importante sefialar que, cuando la salida de la linea sufre un

rompimiento; esta se continúa a lo largo del surco el cual yace en la

misma dirección l.lneal. Si no existe sem~jante surco, el trazo es tran~ 

ferido al surco contiguo, el cual tiene una relación hacia el final -

del surco interrumpido. En ca50 d~ d.llll.Jiyüt:;dd.:l, lvs detalle.'.: c.~ la!; re

glas son descritos por Cummins y Midlo ( 1943 ). 

Respecto de los trirradios extras o tt accesorios '', en el irea -

interdigital, estos son referidos como a', b', e', d', según los tri-

rradios interdigitales, los cuales se traten. 

En ocasiones, el trirradio se ubica centralmente entre la base de 

2 dígitos, puede ser determinado como be, cd, según el caso. 

PATRONES IN'fERDIGI'fALES: 
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cuando los 4 trirradios d, b, e, d, están presentes, como caracteristi 

ca principal, de manera invariable está una asa, espiral o vestigio;-

en el caso singular de la asa, su dirección puede ser distal, o en ca

sos excepciona les, proxima 1, cubital o radia 1. 

TRIRRADIO AXIAL Y SUS VARIANTES: 
Un trirradio situa.do en la región de la palma y aproximadamente en lu

superficie de los huesos de la muñeca o cerca del eje del cuarto hueso 

metacarpiano, es el llamado trir~aJiu Uhi~l e --

En ocasiones, los trírradios axiales están en un plano distal re~ 

pecto dal pliegue transverso proximal, este; se describe como t'', --

pero, cuando está situado en la región hipotenar y lejos del eje del -

cuarto metacar~o, puede ser cubital, marginal o de borde ( tb ). 

XII. PARAMETR03 DERMATOGLIFICOS PALMARES CUALITATIVOS Y CUANTITATIVOS 

Los parámetros cualitativos se refieren propiament.e a la <lt:scripción -

de las confi-:iuraciones formadas, por las líneas dermopapilares en los

espacios interdigitales II, III, IV, figuras presentes en las yemas de 

los dedos ( Fig 6 ), así como las descritas en ltis regiones teni'.lr e -

hipotenar ( Fig 9 ) • 

El estudio de los parámetros cuantitativos, va encaminado a des-

~rihir la toµo~rafia de los patrones de los surcos dérmicos, por medio 

de las observacionés métricas. En general se incluyen patrones de di-

ferentes tipos préviamente descritos, en ellos se rc-.:.li::a el conteo de 

surcos, trirradios, medidas y distancias específicas, etcétera. 

Aberturas de los ángulos atd, tda, dat. 

Un método para determinar la posición de los trirradios axiales.

consiste en la medición del ángulo atd, trazando una línea recta del -

trirradio a hacia t y de t hacia d, calculando así, el ángulo el cu~l

representa la posición del tcirradio ya mencionddo { Fig 10 ). 

Se ha elegido el trirradio a, puesto que; generalmente su posición 

es lateral, mientras que el trírradio d, está ubicado en la parte me-

dia determinándose así, la abertuca más amplia del ángulo. 

Para que este valor sea más preciso y significativo, también se -

toman en cuenta los va.lores de los ángulos tda y dat; ya que , la suma 

de sus ángulos internos es igual a 180 grados.( Fig 11 ). 
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Indice de Cummins. 
Este se realiza, haciendo el recuento del número de trirradios -

presentes, en cada una de las figuras de las yemas de los dedos, ya -

que según la figura presente, et valor obtenido en cada dedo, será de-

O, i, 2, 3, según el caso. 
Es .unpat·tantc mencionar que, el arco en tienda; por definición es 

,igual a uno, y la espiral de 2 o 3. 

suma total de lineas aiqitdl~~-
Este dato se obtiene, trazando un~-i línea recta del punto central

del tr1rradio, hacia el foco de la figura, y los surcos ~on contados,

ª excepción de los que yacen estrecl1os a la linea, así como el surco -

central. 
cuando están presentes los arcos y su análogo en tienda, siempre

tendrán el valor de cero, en ocasiones las asas pueden tener el conteo 

de cero en i=aras instancias, pero cuando hay 2 asas o una espiral -en -

un dedo, son 2 los conteos posibles y usualmente el m~yor es el que se 

registra ( F'ig 6 ) ~ 

Recu~nto a-b. 

Puesto que los trirradios a-b, casi siempre están presentes y de

finidos, la informución de surcos ent:.rc ellos, es normalmente un campo 

abierto, que al trazar una línea recta del punto del trirradio a hacia 

el b, los surcos atravesados se cuentan, excluyéndose el punto de am-

bos trir.radios y lineas blancas ( Fig ll ) . 

Tdmbi~n se puede obtener la anchura media de las crestas ¿-b, --

midiendo la distancicl entre los trirradios ya sefialados y dividiendo -

este valor por el número de crestas presentC?S má.s uno. 

Recuento d-t. 

El conteo de crestas palmar d-t, es uno de los criterios que se -

ha seguido para obtener la amplitud del ángulo adt. Su valor se obtie

ne tra~ando una recta del punto del trirradio d, hacia el t, contando

cl número de crestas presentes a excepción de las líneas blancas y pu.!! 

tos de los trirradios. También con el recuento d-t, es posible ubicar

la posición del trirradio t, es decir si es más proximal o distal (Fig 

111. 

Altura del trirradio axial. 

Este valor es obtenido midiendo la distancia entre el pliegue di.2, 

tal de la muñeca y el pliegue más proximal en el dígito IV y la dista.!! 
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cia entre el olos trirradios axiales y el µlieguc distal de la mu5eca, 

el val.ar es expresado como un porcentaje del eJe longitudinal. Si ezLc 

excede 14% y es menor de -101, el tr1rradto es t', s1 excede el 40'l., -

pertenece il. un t'' ~, si el valor e::>tá cntr1:; O-l4t, el trirradio ser.§ t 

según lo~ criterios de Penrosc { 1968 ) ( Tabl.:> 1 J. 

Indice de variación s 2 . 

Este indice es considerado como la diferencia entre el valor cua!!. 

titativo máximo y mínimo, en el conteo de lineas de lus dedos de un -

par de manos. El valor es obtenido mediante la suma de los cuadrados -

del conteo de lineas de los 10 dedos, nenas 1/10 del cuddrado del con

teo total de linea~. 

Salida de las líneas principales de las manos. 

Este parámetro cuantitativo , se realiza con la finalidad de obt~ 

ner una descripción <lel patrón palm3r, el cual def1nc los bordes y re

giones que dclimi tan unct zu11a detE:rm indd.:i., clasif icándosc en 13 espa-

cios, que a continuaci6n se deGcriben ( Fig 12 }. 

l.- Borde proximal del 5.rea tenar e intervalo entre este y t. 

2.- Trirradio t. 

3.- Intervalo entre t, y el punto medio del barde cubital de la -

mano, desde el plie~ue distal de la muíleca, hasta el plieque

proximal del digito v. 

c.- Punto n1edio entro el pliegue distal de la mufieca y el plieyuo 

del dígito V, en el borde cubital. 

5.- Intervalo entre el punto medio dBl borde cubital y la terrain~ 

ción cubital del pliegue transversal distal. 

5'.- Intervalo ent~e la terminación cubital del pliegue transverso 

6.- Trirradio d. 

7.- Borde del área interdigital IV. 

8.- Trirradio c. 

9.- Borde distal del área ir.tcrdigital III. 

10.- Trirradio b. 

11.- Borde dista] ilel iir.r:.¿:i int-Prrli1Jit:etl TT. 

12.- Trirradio a. 

13'.- Intervalo entre el borde distal del área interdigital I y la

tcrminación radial del pljegue longitudinal radial. 

13".- Intervalo del borde cadial de la palma, entre la terminación-



51 

del pliegue longitudinc1l r.;;tlia: y t.:i bas;.; -:~.: ¡...ul-,;.-..c { int.c1:d1<;ita! I). 

lndicu de salida de las lÍnC..ilG :::irinctpalcs. 

Al observar l.:i. tr.:iycct.oria de las línc.:i!:. principdles, qul: parten

de lo:::; trirrctdios distales, es necesario mdrcar el rumbo, orient:aci.ón

y puot.o terminal de dichas líneas. (Fig l~¡ 

Este indice consiste ~n .::ournar los valores terminales de la::; líneas 

principales A+O, para determinar la dirocctón generllliLada del 

sobre la palma y ci ':JLuJ..::. !.=:".-;¡:!••~rtin"l v d,;o ':.r.crn~vPrsalidad. 

Patrón de intensid..id palmar. 

Al marcarse los trirr:adios int.erdi.git.alus axi<lle::i y u=cesorios, -

estos son contados y el •J<i.lor obtenido, se resta de lu suma de las fi

guras presentes en los cspac1os int.erdigit.ales Il, !Il l lV, de lazo

na hipotcnar, as.i como de la tenar-r. 

Fiquras en los espacios ir:~erdiqitales. 

cuando los tri.rradios a, b, e, d, est.ln prcs.:?nt:•)s en las bttscs de 

los dedos II, Ill, y IV, exi.stu la posibilid.;id invariable duque haya

patrones como son: as.Js, espirales, Vt!tiLi.,j:.:.::; i . .. ., ••l ca:;o de la pte-

sencia de nna asa, l.:i dirocctún de lu salidci al ccntr.-o, puede ser.- des

crita corno distal, o en c.i.so excepcional <:ubita.l o r.-<.1dial. (F'ig 13) 

Pliegue~ palmares. 

Aunque los pliegues palmar.-es no son dermatogli.fu:;; prupi.:imen!:e di

cho, habitu.'llmente se les asocia con estos, y su estuC ~v lül."ffic> ¡:;art.c -

de los reportes dermatcglificos. {Fig 14) 

.:;.;..:;.:!:: ::l r-•1n1°0 de vista filogcnético, son más ant1güos guc las -

eminencias y cr-el::itUs. Ont.ogt"néticamente, los COJinctes y pL 1<.:'J'-'"_,• .:¡_:;.:;. 

recen antes que la~ crc::.L.::.3 p.J.pi l.:H"L'S 1 Curnrni.ns y M1dlo, 19-13 ) • 

Para Crookshank { 1924 ) y Sarkar { 1961 ) , los pliegues se orl.g..!. 

naron, desde el borde radial, hacia el cubital de la palma. debido al

proceso de especializac1ón, ya 4uet; el borde r¿1di¿¡l estuvo bajo vna -

mayor tensión que el borde contrario. Póch ( 1925 ) , cons1der.-a que pr_i 

meru 1>U fc.:-r.:ó el rlin<]ue lonqitudinal radial y postcr.-iormente los res

tantes. 

Diversos autorc::;:, han clasificado los pli.cqucs palmares; Kimura -

( 1968 ) , Dar y col ( 19i7 ) , Purvis-Smith y Menscr ( 1968 ) , y tal -

vez, el interé:::; se dt!ba a criterios que per;;iitan cont.r.-ibuir.- al diil!JOÓ.;! 

tico clinico de algún padecimiento. 

Generalmcntu, los pliegues palmaccr; se di\·idC"n en -1 grupos con --



FlG. 12 Salida de las lineas pr1ncipales A, B, C y D 
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FlG. 13 1'\:..¡<1ti distales presentes en los espacios 

lnterdigitalcs II-IIJ y IV 
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PLIEGUE EN TRANSICION PLIEGUE SIDNEY 
FIG .. 14 Tipos de pli~gues pr(:sentes en la región palmar 
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sus respectivas variantes, pero l.:i mdyoria de las investigacione5 der

matoglíficas, usualmente reporta sólo la frecuencia de los pliegues -

normal, transición, trdnsveruo pdlmar ( pliegue sirniano ) Y sidncy. 

La línea o pliegue- sidncy, tue descrita por Purvish-Srni.th y Men-

scr ( 1968 ) , en un c:.:;tudio de SO adultos con rul:i5ola cwng~nita, cncO!,!. 

trando que el pliegue transverso en su tcrminución usual es sobre el -

axis del cuarto dígito, este se exLicnde hasta ld zona mat-ginal ulnar

de la palma. Mensel° y Pur•1 j sh-Sm1 Lh, ( l u¡;q ) , c>n un t r'lhrt jn ~obre J ~..!..!. 

cemia en infantes, enconlraron 16% de incidencia m.:is alt..; <..:¡;.ir el G't :le 

la población normal. La linea Bidncy es considerada como unu variantc

del pliegue transverso palmar o una transición d.:!l mismo ( Jot-.nson y -

Optiz, 1973 ). 

Co una variabilidad y posible significddo clínico de las anor:nal_i 

dades en pliegues palmares, existe Lln métudo exacto y objetivo para -

evaluar las variantes de pliegues, el cual se basa en un sistema de -

coordenadas dibujadas en ld palma, este fue discñ<.1do por Oar-Schmidt -

( 1976 ) y aplicado en una poblac1.ón de 100 síndromes de Down, 100 su

jetos " normales ", como población control, observánduSf! un Lncr.cmento 

en la frecuencia del grada de transversalidad en el grupo con SD. 

Dart-Schmidt y Nitowsky ( 1977 ), subdividen los pliegues norr.1.:-.I, 

simiano ( transverso palmar l, sidney y transición nc..-común t Fig J 5 

XIII. TECNICAS DE IMPRE5ION DE LOS DERMA'l'OGLIFOS 

Existen varios métodos pura la toma de la impresión de los dermatogli

fos, estos varían en sus rerpierimientos; asi como en la calidad ol;ten,i 

da. Con los métodos que a continuación se describen, no solamente se -

logra el propósito de la toma o registro de las regiones palmares '1 -

plantares, sino también otras características que son útiles dentro del 

estudio y aspecto anatómico, y para esto se han cLtsiCicado, en método!; 

ci.;aicos y especiales. Reciben el nombre d!J cl.'i!:d co!j, debidn '-' r¡ue su

uso ha sido el convencioni'll, ya quü los chinos, los ut...ilizabcJn pdru ol 

registro de piltrones dactilares, en el caso de los métodos especiales, 

han recibido el nombre no solamente por su uti l tclud dentro del aspecto 

médico, cuyo ejemplo es la radiodermatogrfía, sino t.ambü'..·n corno auxi-

liar en el campo biológico, principalmente en aspecc.os embriológ1cos,

permitiendo asi valorar sus alcancP.s en el diag6st.ico de las malforma
ciones. 



f'lG. 15 Subdivisión de los pliegues normal {A), simiano {B), Sidney 

(C) y transición no-común, según Dart, Schmidt y Nitowsky (1977) 
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continuaci6n de la Figura 16 (clasificación de pliegues palmares) 

A. Normal 

1\0 'l'ipicamen te normal 

Al Variante de pliegue transverso distal 

A2 Variante de pljegue transverso proximal 

6. Simiano 

Bo 'l'ípicamente simiano 

El Típicamente simiano con rudimentos secundarios rl~l pli~guc T 

n¿ Línea contínua gue atraviesa la palma, y el pliegue transverso

proxirnal está presente. 

83 Línea horizontal conLinua formada por una conexión entre el ---

pliegue transverso distal y el proximal. 

B4 Línea horizontal continua que atraviesa ligeramente la palma. 

c. Sidney 

ca Linea transversa proximal continua guc se extiende hacia al --

borde cubital. 

el Linea transversa proximal ramificada que se extiende hacia el -

borde cubital 

C2 Pliegue transverso proximal continuo hacia el borde cubital. 

CJ Pliegue transverso proximal en rompimiento gue se extiende al -

borde cubital 

o. Transición no-común. 

Do Continuo en ~11 <:1<?~.:?.==~l!c. f.iaJ..i...:.idl á.istal, y proximal del plic-

guc transverso. 

Dl Pliegue palmar distal continuo. 

02 Pliegue transverso proximal fuera de lo común. 
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El uso, aplicilción y objetivo derm.:itoglifico, en las técnicas emplea-

das depende de equipo, t1cmpo, costo, ex:p~rienci<i. y pobl.:iciór: de estu

dio. 

A. Métodos clásicos. 

cc1!.r .. 

Este método clásico, es uno de los más conoc.tdo y ampliamente usado -

pará la obtención de imµre~.iones Cactil<i.rcs, el área que se de~e.:; im-

primir, s~ presiona contra el cojín o plancha entintadora, udh~rícndo

sc a esta, una fina capo. de tinta, ::;in embargo; cuando se trata de ob

tener muestt:"as palmares, estas son imperfectas, ya que muestran intc-

rrupciones, en los pat;:ones o modelos epidérmicos ül no impr imi.rse la

porción cóncava de la pdli:ia., y para eliminar estd irregularidad, es -

conveniPntc colocar ur.ct esponj<l y presiona e el coj in etc bil jo ..:?1 t.Jape l. 

En sus cacacterísticas principal•.!S de este método se encucnr..:.ran -

que lc:i tintil mancha 1<! piel, puede sur: ircitante, no st.? elimina totai

mentc con agua y jabón, la ventdja es que la tinta es muy comercial y

fácilmcnte puede adquiriese. 

b). Impresión con tinta en supecfici~ lisa. 

Para el desarrollo dl! est.e mütodo, es ncccsurio dispont.~r del siguiente 

material: alcohol, superficie li~a con placa de vidcio, codillo, tinta 

papel bond. 

Se limpia la región palmar o plantar con alcohol, con 1.:i f111ali-

dad de eliminar l.J. ')rasa y el sudor q¡;~ esté presento, postcriocmcnte

con el rodillo, una porción de tinta es esp3.rcida, sobre la superficie 

del vidrie., formando un.:i. c:::ip:::i h:'.:':-:'.ogénc<'!. 1 f i n'l.lmentt> se despluz<l el rc

dillo desde el pliegue de la muñeca, hast.a la yem<l dü los dedos, trc;.-

tando de entintar todas las regiones, y bordes de la mano, una vez en-

tintada completamente se to:nd l.:i m.:i.no del sujeto de pceferenci<i de l..i

región anterior de la nu:=icca con los dedos separados y paulatinamcntc

sc presiona sobre el papel la mano, hat;ta la obtención de: la irnpresiOn 

En esta técnica, la tinta no munchu lu piel, no es irr1t...1r.~.e, .S(."

climina totalmente con agud y 3abón, el Ü:1tco inconv~nicr,Lt: es que 1<1-

tinta no es comercial. 

e). lmpresión con papel ::;ensibilizado " F:iurot ". 

Este método consiste en humedecer la región de cst.udio, con una sclu-

ción de cloruro fi'!rrico, en 30ú ml de solución ¿icuosu de glicerol al -

65%, ':l al poner en contilcto la región humedecida con el p-:ipcl "Fa.urot" 
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se produce una reacción de ox.idación, dando una coloración permamente. 

Las crestas aparecen como lineas obsc1..1ras, mientras que; los can!! 

li 1 los entre los pliegues de flexión no se pigmentan, en una buena im

presión, se pueden aprecL1r los poros de las yld.nJula::; Gi.ldiríparas, -

como puntos blancos, a lo largo de las crestas. 

Las impresiones pueden obtenerse sin dif1cultad, t:!xcepto en los -

niños pequenos, 1..:u11 '-i'-' ii:.o.c:: !-:~:,· •r1•· ! ,_,.nE:r c::.¡::;~c ia l t:'u i dado en las im-

prcsio11es de los dedos, p.::.ru <~si obtener toda !¿¡ superficie unterior -

de lds falanges distales, esto se consigue dando u Cddil dedo un giro -

de 180 grados sobre el papel. 

d). Transpat"ente de cinta adhesiva. 

En 1948 Boók, utilizó cinta de celulosa t.ranspar~nte para la obtención 

de ir.ipresior.cs tant.o diyitales como palmares. 

Después que la piel ha sido limpiada con éter y marcada con tiza, 

rieza n,.., cint;1 fue:: puestu sobe<.! ü.!. área con el lado adhesivo con-

tra la piel; aplicando una ligera presión hasta obtener la .i.mpro!:>.i..Ú!I. 

Cotterman ( 1951 l, mod.i.ficó este método, utilizando tinta de 1<1-

" India ". Este ml!todo vence la dificultad de la porción cónca.v.i de la 

mano y la convexidad del pie, la ventaja que tiene esta técnica, se 

debe a que la Linta de la " India ", es fác1lrr.entc lavable con agua y

Jabón. 

Sutterman en 1971 ( cJ.tado por Schaumr.ian y Alter, 1976 ) modificó 

el métodc, su~tituyendo el colorante pJ.gment.cH.lv :....:....:.;.., F~~ :.::-::?. ~-:;o~qriñn 

de rialivinil-formol en dicloroetileno, que e~ rociado sobre la µ.iel. 

Este método tambiün puede ser útil, en ld evaluación de los patr2 

nes do los poros sudiríparos, en enfermedades como displasia cc:todér-

mica. 

e). Papel fotográfico. 

H.3.rrü:k { 196?-1963 ) , diseñó un aparato fotográfico ( manufacturado -

por: industrias Norelco ) , para uso especial en recién nacidos. 

La técnica se bas<l, en una refracción interna de la reflcx.:.ón de

la luz, la cual ocurre cuando un ob]cto es prensado contra un prisma,

la imagen aumentada es fotografiada con ur:a cámara Polaroid, el proce

dimiento es limpio, ya que no requiere de tinta y la claridad de la -

impresión, 110 es alterada al apl1cac la presión. 

Las impresiones obtenidas por el instrumento son claras y salame.!!. 

te las áreas en contacto directo con la superficie rígida del prisma,

pueden ser [otograf iad,.ts. 



B. Métodos especiales. 

al. llidrografía. 
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Lol n1grofotogrd[Íu, ~s un pruc<::so por c.1 cu.:i.l un.:i. imagen puede ~,e!: ob

tenida, sobre und supe!:"ficie sensibil i;-:ada poc la acción combinada dc

luz y humedad. 
i::st.:i. té-en i".:"'1, h;i. sirio e:"'lpleada con propósitos dermatoglíf icos por 

Sivadjian { 1961 ) , en el procedimiento se imprimen los patrones y po

epidí!rmicos, lns !:itios de actividad dú las glándulas sudiríparas, 

así como lds del desgu:.;tc dérmico. 

La técnica se busa, en el solo hecho Je sensibilizar la supcrfi-

cic de la placa higr.cfotográfica, la película tiene la propiedad de -

cambiar de color cul.ndo se c:>q::ionc a la luz, agua o humedad. Cuando ésta 

es expuesta u. ln .!.uz, el sujeto peine sus munos o tJies sobre 1..-:. pelícu

la por un periodo var:iado, habiendo una reacción de Lo película con la 

humedad de l.l transpiración cutánea. Subsccuenternente la impresl.ón es

de~arrollada en negativo con papel bromuro, obviamente esta técnica el::: 

muy costosa y consume m5s tit:mpo. 

b). Molde en pl5stico. 

Esta técnica, se ha emt=ilc.::ido en el estudia de los dcrma.toglifos en prl. 

mates y en sujetas con malformaciones ( Tips y col, 1964 ) • 

Se p=-ep;::ira la mezclu, esta se vierte en la superficie del molde -

la mano; a.plicando masaje nobrc las dígitos. Después que se tiene un -

endurecimiento de 3 a 5 minutos, se obtiene la muestra, los moldes son 

permanentes y rnilntiencn el modelo natural dP. las áreas de i:nprcsión. 

Sands ( 1972 J, encontró cornpor.cntcs de alginato de impresión de!! 

tal, material menas costoso gue el utiJi;:ado por Tlps y col ( 1964 ). 

El alginato toma solamente un minuto para endurecer, y es 1nds económi

co que el látex. La cantidud en proporciones paru la torna de un adulto 

es de: 3.70 gr de alginata por 200 ml de Jgua, el alginato se debe tra 

bajar a unu temperatura de 2s0 c, para así obtener mejores rcsult.":idos.

Este método que no rnanc~a ill individuo es muy eficilz y r.ípido, se rcc.2_ 

mienda en la toma de muestras de niños y pacientes con el mal de Par-
kinson. 

e)• Técn1cJ para el estudio de fetos humanos. 

Esta técnica se ha enfocado, al estui.lio de productos cmbrionarios-feta 

les, cuyas malformaciones dermatoglifi.c.is observadas, ayudan al esta-= 
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blecir.uento de un diasnóstico, pen,ut.e examin~1r productos anormdlc::. y

sc recomienda principalmente t:n abortos espont.'.ineo.-,;. 

La mayo.t.· dificultad en este estudio, s•;: p::-esenta en los fetos de-

5 meses; debido a la presenciil de: la \'érru.x c..iseosa, o por el grosor -

del estr;ito córneo, lo que se hu resuelto con la aplicación de una cr~ 

ma depiladora coinerci;il, campuestil Ce th1oglicolato de calcio. 

En fetos de aproximadament'-' 91J mr.;, se usa .:1 fTlicroscop.:.o de dise

cción pilra el examen de patrones dér¡r¡.:.cos palmare$ y plantares. 

d). Rad1odcrmatogra1 iu. 

Es una técnica tanto para la toma de l:'adiogr.líL1s, como de los ciermat.~ 

glifos. Este método no es reciente, ya que Valsik en 1933, usó los ra

yos X indirectamente haciendo una separación r.1dio3::,ifica del papel 

impreso. 

Los procedimier.tos radiográCicc;:~ incluyen el uso de r.1.:iter1 a les de 

contraste, llenando las áreas entre los surcos dÜrt':licos. Bécle["e {1918) 

friccionó carbonato de: bismuto, sobre la sup·~rf tci..:+ de lo1 piel; poste

r iorméntc al p::-imer ~r.at: "'.rii f'nt:o cor. lanolina, tuc>ron tomados los r.J.yos 

X, u.pai:-eciend0 no solamente estructuras óseas, sino t.ar.ib1én dermatogll_ 

fas. 

Power ( 1921 l, no rJbstante dl hacer uso de sdles de bismuLo }' no 

encontrar resultado satisfactorio, probó con bacio y sales de plomo. -

Años m.ís tarde, !óe siguieron utilizando mate1:ialcs di: contrdste, cr.tre 

ellos; el bromuro de .:inc, pero el que parece ser cd material más ad'2-

r11;¡do y sustituible de los ya mencionados, es el tántalo 325. isótopo

del t.lntalG 73, que perten~ce al grupo de los metales pesado-trag1les, 

deb.i.do d qu~ 110 es u.lti:i.m.::nlc r.:iC.i-c?ctivo y t.óxico y por consic_¡uientc, -

es útil en rutinas de trabajo y en padcc;imientos con retardo mental, -

así como en dactiloscopia criminal, y en cuerpos 

cción ( Poznanski y col, 1969 ) . 

estado de putref<J.-

El elevado costo del material empleado en esta técnica, hace imp.2, 

sibll:! :::>u dpli..::a.ci.$:; en r.:.uctic~ l~b0r-1tnnos ( Cl'1sure:·, 1982 ) . 

e). Patrón automático de reconocimiento. 

En los años recientes, los métodos mecdnicos han sido sustituidos por

patrones automáticos de reconocimiento, el propósit.u de este sistema -

es el de la identif.i.caciún personal y también en el. ..iná11~.i.s derr:ialo-

glífico para usos médicos, 

El método Traurings ( citado por Schaununan y Alter, 1976 l, anall_ 
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za las formas y el~mentos prl.ncipa.lcs de los surcos, la información 

almacenada en una computadora y los registros dermatoglíficos que in-

cluyen esos Uetdlles son prcycctados en un~ pitntalla; cuyo aparato --

electrónico sensitivo a la luz mide la imagen proyectadu, cuantifican

do los surcos presentes. 

Hall {1973), rrop11sc otro método potencialmente útil, en el uso y 

aplicación de los dcrmatoglifos en medicinu, en esta técnl-ca .la unpre

sión es obtenida por el método clásico de impresión, el entintddO jun

to con un procesador óptico, es utili~ado para obtener una unagen, la

cual es transformada por el sistema anali~~ador de dígitos y se obtiene 

la iníormación digital, esta puede ser usada para c-xtr..icr el valor del 

diagnóstico, aunque este sin tema sólo permite analizar huellas digita

les, también ofrece pcrs~ectivas de estudio en p.].lmas y plantas. La -

desventaja de este proceso e!> que se requiere de una impresión cla!:a,

con un buer1 can::.raste para el -ini.ti isis. i::l ....:u::.Lv J12l equipo un.:i.li:::<:?.dar 

es otra desventaja, no obstante, su utilidad podría ofrecer y rendir -

beneficios, si (uera empleada en una terminal de computación 

XIV. OBJETIVOS 

a). Objetivo particular. 

figuración de los patrones dermatoglit.i.cos palmares, así como la di 5-

tribución y variación en la Crecuencia, en una población de origen Mt::

xicano de progenitores de individuos con trisomia regular 21. 

B). Objetivo general. 

Comparar la diversidad y disposición .de loi; patrones dermatoglíficos -

palmares, en una población pL!.terna de indivj duos con trisomía regular-

21, con respecto a los arreglos dcrmopapilares presentes en sus desee!!. 

dientes, con el pL!.decimiento de SO y una población control, para d•.;ote.!:_ 

minar la ubicación derrnatoglífica de los progenitores y la cosible --

ayuda d2 los dermatoglifos en el consejo genético. 

XV. MATERIAL Y METODO 

Las impresiones dermopapilares palmares examinadas en el presente est~ 
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dio, fueron obtenidas por la l&cn.lca cl5sica dcnom.tnadu; l.mpr<?sión 

tinta cm superficie lisa, prev1.:imente descrita, y corresponden a una -

población de 16·1 p::-ogcr.itores de. inJivJ.duos cu11 .so !lUO madres, 64 pa

dres) y en 98 pacícmtes con trisomía 21 regular ( 54 hombres y 44 muje

res), todos ellos de r.i.:idres y abuelos de or.tgi:'n Mexicano, del centro -

de terapia cducutivu cr:TEOtJCA, de la estuncia infantil No 2, del Inst..!_ 

tuto de .._Se9uridad }' Servicios Sociales para Trdbajadores del Estado, O 

rss1·~:. de !..J. cit.:dae! de :·:.2;..:icu. 

El r.:rngo de edad de ld población paterna, se e!:::tablcció entre los 

22-55 Jños, con un promedio de 34.1.±:.7.2, en tanto quf± la edad materna·· 

se fijó en 17-48 años con un::i m":.'dia Ce 3·1.32:.6.9. 

Res~ecto de? la población con trisomía 21, los individuos del sexo 

m<Jsculino presentaron un rango de J-28 años y un promedio de e. 7±.5. 4, -

mientrns gue los del sexo femenino mostraron un rango de 3-18 años y -

una media de s.s!.3.8. 

Se analiza ron 18 parámetros dcrma toglif ices, siguiendo los cri te

rios de Pcnrose (1968), del memorandum de nomenclatura, en el cual sc

establccen 11, para observaciones mé-tricas o cuant.itativ.:is, de la tOP.2. 

grafía de surcos y patrones dérmicos y 7 cualitativos que se refieren

ª lu descrip~ión de contigurac.i.ones en yema de los dedos y reglones -

palm¿,,rcs. 

En relación a los parámetros cuantitativor;, se estudiaron ld abe.E. 

tura de los ángulos atd, tda, dat; seguidos del conteo total de líneas 

de las figuras digitales y del recuento entre .!os trirraclios a-b y d-t 

Se analizó también el indice de Cummins, así como el de variación s 2 y 

la altura del trirradio t. También se observó el indice d"' salida de -

lineas princip;ilp.:; 11. .... ~. ~· e! t=-.:.:..;;C., u.., lutt:usi.aad palmar. 

i'or otra parte se describieron las figuras presentes en los dígi

tos, regiones tenar-hipotenar, espacios interdigitalcs y la presencia

y ausencia de trirradios t', t.'', tb, a•, b', c' y d'. 

Los datos obtenidos de lils poblaciones do:? estudio (proycnitora y

SDl, fueron comparados con los descritos por (Pricst, 1969; Pricst, --

1973; Aymé, 1979; Rodewald, 1980; Loesch, 1981; Schmidt, 1981) en pn-

bl.;ciones pdternas de .individuos con trisomi¡i 71, y por (Armendares, -

1972; Figueroa y Campos, 197 J; Figueroa, 1974 l en poblaciones con so. 

En el análisis estadístico, se aplicó la prueba de chi-cuadrada -

para los parámetros cualitativos y la ~· para los cuantitati--
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vos, con el propósito de confcontar los valore!:> obtenidos en poblacio

~ progenitora de individuos con SO, y tris6n1ca 21, con respecto del 

grupo control, deticrit.o por Figueru,1 (198G), constituido por 200 estu

diant.es (lUO sexo femenino, 100 sexo masculino}, de la Universidad Nü

cional Autónom,"\ de México. 

XVI. RESULTADOS 

Los valores obtenidos en 1,, población paterna-materna de individuos --

SD (estudio) y estudiantes ambos sexos de la UNAM (control), de -

los parámetros dermatoglíficos cuantitativog como son abertura del dn

gulo atd, intensidad de dibUJO o índice de Cummins ( IC), recuento a-b, 

suma total de lineas de las figura:: digitales (SLFD), indice de varia

ción s 2 , altura del trirradio t, e indice de la salida de las líne~i.s -

principales A+B, se uescriben en las tablas (2-3 l. 

SEXO MASCULINO: 

La abertura del ángulo atd, en la muestra paternil presenta un promedio 

de eG.09.!.9.54, mientras que parü el grupo control, una X'=SJ.70.:!:.7.83, -

con una P<. 01. 

Rcspe:cto de la intensidad de dioujo, la población de estudio rc-

gistra una media dt:> 14.072:.3.51, en tanto que la control una de lJ.21±.. 

En cuanto a la suma total de lineas en tiguras digitales (SLFD) ,

los progenitores, mucstrMI una. X=l32.8±.46.J, en relación a lu control

X'=l46.22.!.44_7, con una P(.05. 

J::n relación al recuento a-b, la población paterna, dió una. X=72. 

oirtio.19, y la control una X=Sl.44.!.8.35, con una P<.OOl. 

El indice de variación s 2 , en las mucsti::-as de estudio y control -

ofrece una Y.=214.0~175.7; 'X=213.81..!..170.4l, respectivamente, sin encon

trai::-se diferencias ~igni r ic.::. ti va~ .. 

En lo concerniente a la altui::-a del trirradio axial t, los valores 

de la fre:cuencia porcentual t'ut>ron X=42.47.!.ll.75 y X'=l3.07±3.23, res-

pectivamcnte para el gi::-upo de padi:e5 y estudiantes, con una P(.001 .. 

El valor d~l indice X de s:lida de lineas p:t:incipales 1\+8, para -

el grupo progenitor es de 26. 76-2.42, ~n tanto que para el control ci:;

dc 25.48.!.3.23; sin c:ncontrarsc difeL·encL:i.s significativas. 

Con referencia a las figuras presentes en las yemas de los dedos, 
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las frecuencias son homogéneas en ambas poblaciones, sin embargo al 

confrontar los to La les de cd<ld uno de los patrones, se observa un in-

cremento de espirales para la muestra de estudio con una P .05 ltabla-

4). 

En los espacios incerdigitalcs II-111 y lV, los valores de ambas

poblaciones, no mostraron fiferencias significativas. 

En la región tenar de ld µubl.:ición S<? estudio, se obtuvo un incr~ 

mento en la pref>.encia del patrón asa radial en mano izquiórda {P .02)

y en mauo derecha con una P • 05. 

t.11 lu r.::gi&~ !-!i!"•ter.,1r de lo muestra paterna, se observó en 

izquierda una mayor frecuencia de arco cubital, P .Ul. 

En la frecuencia y dicccción de salid.:i. de las lineas principales, 

el grupo pateJ.Oo regi:;tró en la línea l\, un aumento en m<?no 1zquicrda

y en la sutt:.a de ambas (MD+Ml) en la salida ·1, con un:l P .001 (tabla 8) 

Pax:-a la línea C, en el gx:-upo de pcogenitotes, se observó una ele

vada signi f icati vid ad de ambas manos P . O 2, para la sal ida 7. 

Con respecto a la línea o, en la poblacJ.ón prog'2nitora se r:eg1s-

tr:a un aumento en la s.'.!lida de la posición 9, pilra muno derecha y to-

tal (MD+MI), con una p .05. 

En relación a la frecuencia de los tipo~ modales de la linea C, -

según Plato (1970), no hay significancia estadístic.:i, pero se observa

que el tipo ulnar en .:imbas poblaciones es el más representativo, apro

ximadamente en una 52% (tabla 10). 

En cuanto a la interpretación de los pliegues palmares, el g::-upo

.de estudio presenta una elevada frecuencia del tipo Sidney, p .001 --

(tabla 12}. 

SEXO FEMENINO: 

La abertura del ángulo atd, correspondió a una X°=92.s.!.12.::., que difie

re de lo descrito en la muestra control, para el mismo sexo, cuyos re

sultados son X°"B4.8.!.B.33, con una p .001. 

En cuanto a la intensidad de dibujo o índice de Cummins, el grupo 

de estudio; muestra un X=lJ.3.!.3.41, el control una X'::l2.4=..3.6, sLn que 

observen diferencias significati-.,as. 

Respecto a la suma total de lineas de las figuras digitales { SLD) 

la población de estudio ofrece una "X=ll3. 3.=.4 2. 78, que no concuerda con 

los resultados registrados por la población control, "X=l32.9!:.47.B, con 

una P .001. 
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En celación al recuento a-b, la pobldC.lún matc['n. r.1uc!'.Ot..'.'.'·..1 unu X'=69. 72:. 

10.S, lo que di(iore r.l<:!l valor X""1e.4.±.11 .·!; obs .. :rv.:.do c>n el cent.rol --

del mismo :;cxo, P.C.OOL 

r::l índice de vari3ción s
2

, en !:..-l grupo rn.:i.teci:o es dl~ Y.-1so.1.:!..131. 

1, en tanto que el control presenta un X=22S.2~162.4,(PC.001) 
En referencia a la pos1ción del trirradio dxial t, ol grupo de --

estudio mostró un.:1 X--=47.02.:!:.13.l, en tanto que el control promed10 -

de 15. 71.±.6.3), con una P(.001. 

En el índi~".J de salida <le linear. µ::-incipal·.:s A+B en lu pobluc1ón

dc los progenitores, se obtuvo una X'""'2c.G2:.2.95, m1cntrus c;ue la con--

trol una media de 24.82:.3.76, sin que se obsccvcn difecenciéls signific~ 
tivas. 

La frecuencia de los 4 t1pos básicos de pdt.tuw.:"" Ui.;1.:.~.:.!c::, í?'3:.r>1-· 

mano derecha, izquierda y total (ambas), de la pobL:ición de estudio y 

la control se describen en la tabla ( 5), rc>gistrdndose valores símil~ 

res en ambas, para cada uno de los dígitos y en el total sin mostrar -

diferencias significativas. 

La frecuencia de figuras presentes en los espacios interd.igitules 

II, III Y IV, se muestran en la tabla (7), resultados que; no muestran 

diferencias significativas. 

En la región Léné.>r de l.:i. m.:ino izquif!rdri y dececha del qru?O de -

estudio, se obs~rva un incremento del patrón asa radial, con una P(.05 

En cuanto a la región hipotenar de la mano derecha y total (amba~ 

manos), de la muestra de estudio, el arreglo asa ::&dial presenta 

incremento en comparación con el registrado en pobl;:i.ción control con -

PC.01. 

La frecuencia de las salidas de; las lineas principales se descri

!:.c~ e::. l= t:.'!t-1"" (q \, qe aorecia que en la línea A de la mano izquierda 

y en l.a suma de loa ·valores de arnba5 manos (total), de la población -

materna, se encuentra incrementada en l..i po;:;;ición ·! ·¡ 5' rcsp~ct ivamc.!! 

te, con una P(.001, así como una disminución en mano dercchd, en posi

ción 3 con una P<.001. 

En el caso de la línea B, ld población de estudio en mano izquieE, 

da y ambas (MD+Ml), presenta una disminución significativa con una P(. 

01, en la frecuencia a~ ~dliJa t;.;o lu po.::;,ición 5'. 

En la línea e, del grupo de estudio, se observa una disminución -

de la frecuencia en terr.iinación S' ' , para mano ¿ere cha ( p <..OS) y x ( p 
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(.01) con ::especto a lu población control. Finalmente p<tra la linea o,
hay un incremento de la terminación 9, pdra mano derecha en el grupo -

de estud lo, en campa rae ión con l ~ muestra control, con una p.(. 05. 

En relación a la [rccuenc.!u. de lo:; t.i~v:;; mod:i.les de la línea C, -

según Plato {1970) (tdbL:i lllo no se pt:esentan Ci(ercncias notables, -

pero; en un análisis porcentual, el tipo ulnar es el más representati

vo, observándose un 58.S't •:!n las m,.:idrcs y en 54.5'1. t'n el grupo control 

del mismo sexo. 

En i:-cfercnci.-i al estudie de los pli.egu~::. p.:ilr:-:.:iri:?s, tabla ( 12) en

progenitore~ se presenta una ~levada frecuenci.1 de pliegue tipo Siney

con una p(.001. 

RESULTAVOS DE: 

Parámetros oermatoglíficos Palmares en Padre:; de Individuos con SD, y 

Población de Pacientes con 'l'risomía 21 r-egul.:ir. 

Los valore!i obtenidos en la población m.:itcrna-pate.cna de individuos 

con SD y pacientes con el pddecimiento de la trisomía 21, para los --

par5.metros -:uantitativos de ambas :nanas y total, como son abertura de

los ángulos atd, dat, tda y at'd, intensidad de di!::lujo o índice de Cu

mmin:;;, ::ccuent_o de líneas a-b, d-t, suma de líneas de las figuras digJ:. 

tales, altura o posición de los trirradios dXiales t y t.', patrón de -

intensidad palmar, índii:.:e de salida de líneas principales ,'\+B, e !ndi

ce de variación s 2 , se describen en las tablas ( 14-15). 

SEXO MASCULHIO: 

La abertura clel ángulo atd en el grupo paterno, muestra promedio de 

86.09!.9.5, que difiere del grupo con t:risomía 21 del mismo se::o, cuyo

valor correspondió a X=106.72::.24.9, con una PC.001. 

~1 ángulo dat,. representó en poOJ.dciúu t'r.:.;:::~i.'.::':)!"" •1n<t media de -

119 • 1-1J.2 qt1~ se d t ferencia de lo observado en la población de pacicn 

tes, la que mostró un X-=107.5~15.6, con una P(.001. -

La abe~tura del ángulo tda en padres, registró una X=l54.5!.ll.l,

que dl compa::arst c•.Jn el promcdlo de X'=lol'i.OJ.!.10.0~. obtenido en el -

grupo afectado, mostró una p(...001. 

Er! C'11'1nto a lcl. abertura del ángulo at'd, ya que este únic<lmente -

estd iJrC!sr.ntc 1<:1 muestra paciente, el valor promedio obt.enl.du ~b de 

142. c;.!.17. 7. 

Respecto de la intcnsid,"ld de dibujo, los progenitores exhibieron-
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una X'.:14.07!.3.5, en relacLÓn al 11.7:!:.:?..3 del grupo trisómico Y la pro

babilidad es de p(..QOL 

En lo conccrni.:-nte .i la :,;urna d.:> líneas de fiyuras digitales, la -

muestra progcnit.oca, pees en ta 132 .s:!:.46. 3, que discrepa del correspon-

diente a la población Oown, X'.:99. J 9..:!:.z3. 9, Y una PC. 001. 

El recuento de líneas entre los trir1:adios a-b, dió 72.0fr!.10.19,

pard padres y una media de 61.3±:.7.7, en trisómicos (P<.01). 

En relación .::il cnnteo de lineas d-t, la población pdtern..i., propof. 

cionó un 172.78.!24.5, y su análogo en el grupo Down es de "'X==l20.l!:.48.7 

con una p(.01. 

En la altUrd dt!.i Li;i¡;-¡;-.:;.d¡.:;: .::.~!-.::.!. t, l d'"\ cifra::; p:ira las muestras

patcrna y de r:iacientcs es de 42.47!:.ll.75 y 45.1!:.19.1, respectivament.e

con und p(.. 01. 

En el patrón de intensidad palmar. las cantidades 7.73.:t..64 (pa--

dres), 7.0.!86 (individuos Oown), no presentan diferencias significati

vas. 
Para el índice de salida de líneas principales A+D, el promedio -

26. 36.:t.2. 42, corresponde al grupo progeni t.or, mientras que el X=zB. s±-2. 7 

pertenece al SO, sin que se aprecien diferencias significativas. 

El índice de promedio de variación s 2 , del grupo paterno es de --

214+175. 7; y el representado en población tris6mica es de 76.2.:!:.57.J, -

con una p(_ 001. 

Parámetros cual"i ta ti vos: 

La frecuencia de figuras dii;iitales en ambas poblaciones , se detalla.n

en la tabla ( 17), observándose que en el grupo paterno, la frecuencia.

del patrón espiral está aumentada en el dígito 11 ( P(. 001) y en los -

dedos IlI-IV (P<.Ol) para mano izquierda, asi como und aÜ:Hnluur..:.iúu Uc

la figura asa cubital en los dedos I, 1 I, IV ( P<. 001) de la mano dere

cha y total (HD+HI). 

En relación a los diseños de configuraciones dérmicas, presentes 

lds regiones palm.:i.res y t::S[Jacios intcrdigit.J.lcs, éstos Ele indican -

!.;. tabla ( 19). 

F.n lA rfO"gión tenat" se observa un incremento de asa radial en mano 

derecha mano izquierda y total (suma de ambas) de la muestra progenit,2 

ra, con una P(.05 

En cuanto a la región hipotcnar, el asa cubital significativa-

mente baja P(..001, en ambas manos y total (MD+MI) de la población pa-
terna. 
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son parecidos (no sig11ificativos). 

68 

en el .:!spucio intcrdigital III, la fr-ccucncia de asa dist.:il en 

población progcni tora desciende amous manos ( P<. 05) i" cun respccto

al espacio intcrdigital IV, hay un aumento del mismo patrón en grupo -

paterno, con una p(..OS 

La dirección '/ s.:il ida de lws líneas principu..t.es 

bordes palmares, se muestran en la tabla <21), donde la línc<t A decre

ce en la tcr:únación 1, de amb.Js 1:iano!> y totill (MD+Ml), en pad!:'eS (P(. 

001), mientras que para la línea B, existe un incremento en la salida

s'', de ambas manos y to tu 1 en C!l mismo grupo con una. P(.. 001. 

En !o línea e, h.'ly un aumento significativo (P(..01) de las direc

ciones 5'' (mano derech<l-totall y 7 (;nano izquierda) en población ¡:.at..eE_ 

na. Para la línea o, se inc:rement..i l<i salida de la ter.rn1nac1ón CJ tP<.O 

Ol) en mano derecha. y t.uLa.l, u::-1 co¡;.o unJ di::::!'tinu":"i6n ~~ J;i sal ida 

el borde 11, (P<...001} del grupo progenitor. 

Por lo que conciornc n los tipos modales de la linea e, st:gún Pl!!, 

to (1970), los proger:itores presentan cifras clc-vadas en la dc[;crip--

ción ulnar de ambas manos ( P(. 001) 

En el análisis de los pliegues palmares, 21 tipo transvet"so palmar

está disminuido significativamente (P(.001). 

!::-. =::::!:::":"i6:1 ~ ,,....., rl:.t-n<; ;irr.P.Rnrios(tabla 25), el trirradio de bO.f. 

de tb, está elevado en el grupo pat:.ernc (P(..0011 Cfl ambas r:ianos y total 

en tanto que el trirrildl.o t' ', su irecuunciu ""'~' Oaju (I'<.CCl). 

SEXO FEMENINO: 

La abertura del ánr3ulo atd presente en madres e,; en promedio de 92.S.!. 

12.5, en tanto que para el mismo se~o es de 108.S.:!:.23.6. (P<,.001). 

El ángulo dat, registrü en población materna un promedio de 111.4 

.:!.12.s, con respecto al grupo trisómico que t!~ <le lü:i.2.!.¡:;..ú, (P(-01). 

L.J. amplitud del ángulo tda, está aumentado en progenitores, 156.9 

Z.11.14, en comparación a.l de pacientes l46.9.:!:.1C. 3 {P(.Oüll. 

En relación a la abertura del ángulo a.t'd, exclusj·,¡amcntc se re-

porta en individuos con SO, con un prom•~dio de 137.9.:!:.32.62. 

Respecto de la intensidad de dibujo o índice d<:! Cummins, la m: . .ics

tra mD.tcrna obtiene una 'X=l3.J~J.4, gue difiere dül valor en población 

trisómica 'X-=11. 2.:!:2. 5, ( P<. 001). 

En cuanto a !a suma de lineas, en figuras digi::.ales del grupCJ mil-
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terno presenta una X"'ll3.3!.42.78, el de SD 'X=90.9.!.22.6 {P<..001). 

El recuento de lineas entre trirradios a-b, dió un promed.io de --

59, 7.!.10.05, para madres y una media de 59_5!.a.Jl. er. trisómicos, (P<.O 

01). 

En relacJ.ón al r~cut;!11Lv ..!-t., lo:; r~cs".:>nitor,_..., :-;irescnt.:in un~ X-130 

.68.:t,23.6, gue se diferencia del "X.:::lQtJ.B:t.27 .O; obtenido en individuos -

con SO {P<.,.001). 

En la altura del trirradio .::ixial, los valores para las muestrd::. -

materna y de pacientes es de X.:::47.02.:!:.13.1 y "X-=53.5.!.2.-;.4, respoct.ivarne.!!. 

te (P<..001). 

Respecto al trirradio axial t', sólamcnte se registra en la pobla 

ción de pacientes oown, con un promedio de 98. 62!.B. OB. 

En el p.'.!trón de intensidad palmar, se rcgü;tra una media de 7,.;4.:!:. 

.92 para madres, en tanto gue para individuos con SO, es de 1.21:!....os,
sin que se presenten diferencias significa t ivaz. 

El valor medio del !ndice de salida de las lineas principales A+D 

en el grupo progenitor, es de 26.G.::.2.42, mient.ras sue eJ 28.0!..'1.QS, -

corresponde al de? so, sin que se observe significancia. 

El índice de vari.ación s 2 , en la muestra materna es de 

dio de 158.4.::,13.2, y el representado en población trisómica 

.::.35.2, con un.:i P(..OIJl. 

Pard.metros cuulit.lt.ivc:..: 

prome-

de 57. 5 

La frecuencia de patrones digi t.1 les de ambas poblaciones, se de ser i ben 

en la tabla ( 18), observándose que la figura espiral está incrementada 

en ambas manos y total (MD+Mil (I:>(...05), así comu una dis;ninución :;ignl, 

ficativa de asa cubital del dedo II ~n u.roba:; manos y en el t:otal de --

En relación a las configuracion.cs dérmicas presentes en las regi_2 

nes y espacios palmares, se indican en la tabla ( 20). 

En la región tenar se observa un incremento de dSa radial, asa r!!. 

dial/vestigial, en ambas manos y total (MD+MI) de l<l pobluc.:i6n rnaternil 

(P<.oou. 
En cuanto a la región hipotenar, el asa cubital estd disminuida -

significativamente er; ambas manos i' total del grupo rnatc.>rno ( P<..001) 

En el espacio int.crdig.ltal II, los valores del asa distal son pa

recidos para ambas poblaciones. 

Respecto a las Cilntidadcs presente~ en el cspac:.':l I Ir, el asa di~ 
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y total (P(..OOI). 
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En lo concerniente ul ebpclcio interdJ.gi.tal JV, el grupo materno -

muestra un aumento de asa distal en ambas manos y total (P(.001) 

La ft·ccuencia y dirección de salida de las líneas principales en 

las regiones y bordes palmares, se dct.:illan en 1.-i Lr!l•J;:• (?? ~. dcn.:!c ........ 

linea A disminuyt": en la terminación 1, de ambas manos y total de la -

población progenitora ( P<.. 001) • .,. 
Respecto de la línea B, !:>e observa un incremento de la ~alida 5'' 

en mano derecha y total en madres ( P(. OS l, así como una disminución -

significativa en ld. terminación 7 del mismo gru!?O (P(.001). 

En la linea e, la tcrminaciótl 7 está aumentada de manera signifi

cativa en la mano de.cecha de la muesttu materna ( f'<. 001). así como ta!!! 

nién se observa una disminución de la salida 9, para mano izquierdd y-

total (P<:.OSJ. 

Para la linea o. l<l frecuencia de la termin.:ición 11. está disminuí 

da, significativamente en ambas manos y total de la población matcrna

(P(..001). 

Por lo que respecta a los tipos modales de la línea e, las madres 

presentan una disminución significativa, para el tipo radial, en mano

derecha, mano izquierda y total ( P<. 001). 

Al exami nrtr 1 n<> rl .i ~;'...:e:; ¡:..::. l.ua.L t:::13, ta.t>la ( 34), el tipo Sidney e.s

tá aument.::i.do de modo signif ic:ltivo er1 la población materna ( P(.. 001 l • 

En cuanto a los datos accesorios (tabla26 ) , el trirradio de bor

de tb, está aumentado en población maternd, par.:i mano izquierda y total 

(P(.05), en tanto que la presencia de t', la frccucncid está. disminui

da significativamente en ambas manos ::on una P(. 001. 

RESULTf,DOS OE: 

Parámetros Oermatoglíficos Palmares en Pacientes con Trisomía 21 Regu

lar y una Población de Estudiantes de la l!NAM. 

Los V.llores obtenidos en la población de individuos con trisomia 21 r.Q_ 

.gular y estudiantes ambos sexos de la UNAM, de los parámetros det'mat~ 

glificos cuantitativos como son abertura del ángulo atd, intensidad de 

dibujo o índice de Cummins, recuento a-b, suma total de lineas de las

figuras digitales (SLFO), indice de variación, altura del trirradio t, 

e índice de salida de las lineas /hB, se describen en las tablas ( 27 ) 
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SEXO MASCULINO: 

Lu ..tbC!rtur.:.i del ángulo atd en la muestra Down, presenta un promedio de 

106.7.!.24.9, mient.ras que para el grupo control, una X=:=83.7,83, con una 

P<.01. 
Respecto de la intensidad de dibujo, la población de pacientes -

trisómic~s registra una media de 11. 70.:!:.2.20, en tanto que la control-

de 13.21.:!:.J.39, sin quc. se aprecien diferencias oignificativas. 

En cuanto a la ouma. total OI:! iiueao t!U Liyut:d::. 1..li':;!iLaJ..c., í.SLr~:, 

tol:I indivLduos Down muestran una 'X=99.18.:!:.2.20, en relación a la con--

trol X=-146.22.:!:.4.;,7, con una P(.001. 

En rC!l.c.ción al recuento a-b, la población trisómica dió "X=:6l. 

3:!:7,7 y la control una X==Sl.4~!..a.35, con una P<..001. 

El indic~ d~ variación s-, en las muestras del grupo lJown y 

trol ofrece una ~=76.2.!.57.3; X=213.8,:t.170.4; respectivamente, con 

P(.001. 

En lo corv::erniente a. Ja alt:ur.il del trirradio axial t, los valores 

de la fL·ecuencia porcent:.ual fueron X°=48.7,:t.19.l y "X=lJ.07±.3.23, respec

tivamente, para el grupo de trisómicos y estudiantes, con una P .001. 

El valor de indice de salidg de las lineas principales At-B, para 

el grupo SD, es de 2s.s±.2.7, en tanto que para el control es de 25.48±. 

3.23, con una P<..OS. 

En referencia a las figuras presentez en las yemas de los dedos, 

la población Oown presenta aumento significativo en el arreglo asa cu

bital en los dedos I (P(..05) II (P<..UOl) Il! (P<.UOl), así como una -

disminución en el p.:i.trón c~piral p,:;,ra las dedos I, II, III (P<.!JS). de 

mano derecha y respecto de la mano izquierda, ésta presenta una eleva

da frecuencia. de asa cubi ta 1 ( P<. 001) y disminución de espiral ( P<.. 001) 

tabla (28 l en el dedo II. 

Los resultados de los valores obtenidos para lo5 espacios interdl. 

<;Ji tale~ y :-cgicn<::!: t~r:~:--hipctcn.lr, r:::c dc~~ribcr. en l.:i t.:ibl.:i (JO), '] -

observa gue en el análisis del espacio III, el asa distal presenta una 

frecuencia. mayor en mano derecha (P(.001), mano izquierda (P(.05) y -

total (P(.01), en el grupo de individuos con SO. 

En el espacio interdigital IV, se observa una disminución signifi. 

de a.::>a. distal en tJacicntes Down, en mano izquierda (P(..01) y total (P 

(..05), con respecto dl control. 

En la región t~nar, los arreglos de-rmopapilares disminuyen signi-
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ficativamente (P(..001), en la población tri..s6mica, y en relación d la 

región hipoteuilr, esta registra un incrcmcntu de asa cubital para 

bas manos y total con una P<.. OUl, en la muestra SD. 

En relación a la frecuencia de los tipos modales de la linc;ó e, -

según Plato ( 1970), el tipo ulnar d]._smi.nuye ¡,;u11::.idcr:-ublcmente en 

derecha de la población tr isómica ( P<. 001) 

LOs resultados en cuanto a la interpretación de los pliegues pal-

mares, el grupo t..i:L,.:. .. ü-=c ;:::-·~!::<.-•rit,1 ur,"' clcvüd.'l fc~cuf~ncia del t.ipo ---

tr.:i.nsverso palmar, con una P<. 001. 

La presencia de la clinodactilia del quinLo dígito en la pobla--

ción de pacientes Down, es de 72't. y 63i, pard mane derecha e izquierda 

respectivament~. 

SEXO ¡.~EMEH!NO: 

La abertura obtenida del ángulo atd, correspondió a una "X=lOB.5.!:.23.6,

que difiere de la descrita en la muestra control. para el mismo sexo,

cuyos resultados son X=84.8.!.8.33, con una r<..Oül. 

En cuanto a la intensidad <le dibujo o indice de Cunun1ns, t:!l yr:u¡...o 

de pacientes Down; muestra un X:::).l.2.:!:.2.5; el control una X-::12.4.!:.3.6, -

sin que se observen diferencias significativas. 

Respecto a la suma total de lineas de las figuras digitales, l,:i -

población trisómica, ofrece una 'X=90.o.!:.22.6, que discrep,, de los rcsul 

tildas registrados por la población control, X'=l32.9.!.47. 8, con una PC..~ 
01. 

En relación al recuento a-b, la pool.ac.t..Úu Li . .i..:o..:..-.,i.:-..:. ::::.:::::~:"".! '"1"' -

X'=59.5:t8.Jl. lo que difiere del valor X=78.4..±.ll.2, observado en el co.!l 

trol del misma sexo (P.(..001). 

El indice de variaclón s 2 , en el grupo Down es de X'=-57.58.!:.35.2, -

en tanto que el control pres(mt.a un·X.,,,22s.2:!:]62.4, con una PC..001. 

En referencia a la posición del trirradio axiill t, f.!l grupo Down

mo.:;t::ó cna X'=:53.h.:!:.24.4, en tanto que el control 'X:oo-lS.71.!:.6.33; (P(.001) 

En el índice de salida de las lineas pri.ncipalcs A+D, en pacicn--

tes Oown se obtuvo una X""28.o.!.4.5, mientras c¡ue en la control pro;n_s. 

dio de 24.B::!:.3.76 (P(..05). 

En relación a los 4 tipos básicos de patrone~ digitales, el g!:'upo 

Down registra un aumento significativo de asa cubital (P(..Lt0ll en el -

dedo Il, Arco (P(.02) en el dedo IV, así como una disminución de espi

ral en el dígito II (P(.001) y IV (P(.05), pna mano derecll~l. y en lo-
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correspondiente a la mano izquierda, se observa un incremento de 

cubital (P.(..001) y dismin".Jción de espirül (P(..001) {tabla29)digito I. 

La frecuencia de f igurds presentes en los espacios interdigi tales 

y regiones tenar-hipotenar, de ser iben en la tabla ( 31) , y se obscr-

va que para el espacio Ill, el asa dl-stal en ambas manos y total tMD+

MI), está aumentada ( P<.Ol) en población trisómica, dSi como una disml 

nución 5igni.f:icativa de asa distal en mano izguicrda (P(.02) y total -

{P(.05) en el espacio interdigital IV. 

En la región tenar del grupo de pacientes Down, Si:! observa una -

disminución de configuraciones dermopapilares ( P(. 001), y en cuanto a

la región hipotenar dül mismo grupo, se registra una frecuencia eleva

da de asa cubital (P(,.001). 

La frccucn::::i.'.l. de tipo::; r.icd.J.lCG c!c l.::t. linc.::t C, ::;cgün P!.ut.o (1'.)70j, 

( tabla33), el tipo radial está aumentado en ambas manos y total ( P(,.-

.001) de la población trisómica. 

En ·referencia al estudio de los pliegues palmares (Tabla 34), en -

individuos con SO se presenta un:::i. eleva.da frecuencia de pl icgue trans-

verso palmar con una P(.. 001. 

En la población de pacientes Down, la clinodactilia del quinto -

áígito, está presente en esi para mano derecha v Bl'f. en mano izquierda 
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XVI!. DISCUSION 

La variación y frecuencia de los diferentes patrones dcrmatoglificos -

presentes en progenitores de individuos con SO, ha sido descrita por -

Penrose (1954), Turp1nc-LeJeune ll9SJ) y confirmgda por (Pcn¡;o.sc-Br.üth 

l9ó6; Priest, 1973: Aymé, 1979, Rodewald, 1980; LOesch, 1981; Schmidit 

1981; e Izuzquiza, 1986). 
Fn ~·t [>rt>s.:-nte tr,1b;:iio se .:i.nalizan !€ pa?:"ámelros dermatoglificos

palmares (Indice de Penro,;;e), solamente 11 d..=! ellos, pudieron ser cam

par.idos con la población control, cuyos resultados tiOn descritos y cOE, 

frontados con los indices discriminantes de \'/alker, Hopkins, Locsch y

Bolling, reportados por (Priest, 1973; Aymé, 1979; Rodewald, 1980; Se!!, 

midt, 1981; y Locsch, 1981) y que la i.iterpretación estadística repre

senta el logaritmo de ld probabilidad de una discriminante significatl 

va en el rango positivo (+3+4). 

En relación a los E'arámetros cuantitativos en el grupo objeto de

este estudio, la abertura del d.ngulo atd y la altura del trl.!:'rad.t.o t,

mostl:"aron significatividad para ambos s2xos (P.<.OOl), lo cual concuer

da con los hallazgos referidos por Turpine-Lejeune (1953), Penrose (1.2_ 

54) y Rodewald (1980), así como por Schmidt (1981), exclusivamente en

madres. Para Pospisil (1959) {citado por Weninger, 1983), la localiza

ción muy distal del triz:ra<lio axial t, está asociada a un incremento -

en la frecuencia de la línea A en la posición 5, así como una disminu-

se confirma en el E'rcsente estudio para el grupo materno. 

Respecto del índice de Cummins, para la población de estudio no -

fue significativo, pero Aymé y col {1979), al aplicar el método discrl 

minatorio individual, obtuvo una P.(05, en sus grupos denominados: pa

dr~s de trisomia 21 y "verdaderos padres de trisomía 21". 

En referencia a los parámetros c1..1alitativos, los diseños digita-

les han sido motivo de estudio exhaustivo en las investigaciones derm!!_ 

togl if icas, sus resultados también son controvertidos. Rodewald ( 1980) 

en el análisis de una familia de portadores de translocación 15;21, -

describe predominancias significativas P.<.05, de a:::;a cubital y radial

en los dedos II y IV respectivamente e inclusive una disminución (P.

(,OS) de asa radial para el dígito II en ambas nianoi:;. Schmidt (1981), -

señala significancia de asa radial en población materna para ambas ---
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manos en dedos IV-V. lzuzquiza (1986), reporta que al comparar la fre

cuencia de los diferentes arreglos digitales por medio de una tabla de 

contingencia, entre 34 grupos de progenitoi:es de individuos con SD y -

sus descendientes trisómicos 21, con respecto a la población normal, -

el grupo paterno se coloca en un estado "intermedio". En el presente -

est.uciiu, 1....i. 1llu.:.:;t:-.:1 ;:;~t€'rm1 prescnt=i en su total de figuras digitales, 

un aumento significativo en su total (P.<.OS) del patrón espiral. 

En región de la muestra de estudio, el sexo masculino presenta -

elevada frecuencia de asa. radial para mano izquierda P.<.02, mar..o dere

cha P.<.05 y total P.<.05, en tanto que para el sexo femenino, el aumen

to es en ambas manos y total P.l..05 de asa radial/vcstigial. Para esta

misma región , la frecuencia de figuras en inveetigacione~; antes 

clonadas no fueron descritas, motivo por el cual no hay .-;:.álisis comp~ 

rativo. 

Ccin respecto a la región Hipot.enar del presente ~'=>Ludio, :;e obtu

vo signif iC<l ti v idad importante en ambos sexos: para el masculino, arco 

cubital P(..01 en mano i~quicrda, en tanto que en el femenino el asa -

radial predomina r.on una P<...Ol en mano derecha y total; resultado el -

cual muestra concordancia con el notificado por Aymf! {1979), pero quc

dííiere del arreglo asa cubital obtenido por Schmidt y Rorlewald (1980) 

Posiblenente estas diferencias son de tipo étnico, aunque si nos bilsa-

mas en el manual de nomenc.l.at.ura ¡r~1u.0 ... .:., :-::::e~. ~':'!"'!'-''"'"'"'"t.-. Pl asa -

cubital va acompañada de un trirradio axi.:11 distal t.', y en la.:; invcs

tigacior.es anteriormente mencionadas, no se reporta su prescnc1<1 con -

el nivel de signi..ficc.ncia; en carr;bio en el presente análisis, se des-

cr.Lbe lil. prcscnci~ de trirrñdio de borde, inhcrcr:.tc .-1 1 asa radial. 

A.l examinar los espacios interdigitales de la poblaciún de estu-

dio Y control, los valores permanecen homogéneos. Rodcwald ( 1980), re

porta aumento de asa distal en el tercer espacio de ambas manos, así -

como una disminución de patrón verdadero en el cspa.::io IV (p,<..os). 

En lo que corresponde a los valores de las líneas pr.incipales de

los padres, estos presentan una frecuencia significativa en la po:::ii--

ción 9 de la mano derecha y total de la línea o (P.<.05), mientras qu<:.!

para mano izquierda y total, se obtuvo un incremento en la oosición 4-

de la línea A. (P.(.001). Estos datos son semejantes a los qu~ presenta

el sexo f~menino, ya que existe también un aur:wnto en la posición 9 de 

la línea O para mano derecha ( P.(.05) y así mismo un incremento de la-
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posición 4 de la línea A para mano izquierda {P.L..001), como tambi&n -

cna disminución de la misma en la salida 3 de mano derecha (P.<.001). 

Este pacámetro sólamente es reportado por Rc....lt!wald ( 1980) 'I describe -

frecuencia el~vada en las posiciones 5 (MD-P.<..01; MI-P.(..05), 7 (MO-Ml; 

p.<.05), 9 (ambas manos P<..05) y 11 (MD-Ml; P(..05) de las lineas A, B,

c, y lJ Ct:!~l-'..::..;t..l\.·.J.r..c:-:t~. f~~to ... rlatos muestran <JU>? las líneas están en -

sentido transversal. 
Finalmente se observó que en la poblaci6n del presente estudio en 

ambos sexos , una disminución significativa de pliegue normal, con la.

consiguiente elevación de la frecuencia del pliegue Sidney (P<...001). -

Este Hallazgo es confirmado por Rodewald ( 1980), pero no por Schmidt-

(1961) y Aymé (1979) l;!n el que informan de L.i pcescncia de pliegue --

transverso palmar; aunque para Jhonsan y Opt1z ( 1973), la línea Sidney 

es considerada como una variante del [.Jliegue transverso palmar o una -

transición del mismo. 

En ·los trabajos cita<los (tablas 35 ) , solamente Rodewald (1980) 

hace una descripción d,etal lada de los valores obtenidos en su .1.nvesti

gación para cada uno de los parámetros palmares, .1.ncluyendo los plan

tares, el resto de autores se concretun a informar la probabilidad de

significancia del índice utilizado, por ejemplo¡ Pricst {1%9.197:1), -

reporta un indice dérmico significativo ( +3), con und contribución del 

11% y 8'! de mosaicismo en madres y paOct!~ L~l:>i-J'-"''-'- .... .... ,;;..:::;:::..::. !..C-'.:!:':'h ( l q_ 

81.), rncncíorya un "!'losaicismo" dcrmatoglíf ico ( + 3+ 4) que en pror.iedio es 

2 y 5 veces muyor que el control. 

Penrose y Smith (1966), estimaron la incidencia del SD, causada -

por mosaicismo trisómico, en 10~ para madree; y li para padres. Priest

(1973), reporta que la contribución del mosaicismo en su población de

cstudio, prei;enta car.acterísticas dermatoglíficas denominadas "micro-

signos", los cuales los hacen propios y distintivos de la población -

normal. Hsu y col (1971), describen 3 familias en las cuales. el prop§. 

situs tiene clínicamente SO y cariotípo trisómico 21, mientras que- los 

padres tienen un fenotipo normal, pero; mosaicos para trisomla 21. 

En el. presente estudio, los valores de la media y desviación es-

tándar de los patrones cuantitativos significativos, como son: abertu

ra del ángulo atd y altura del trirradio axial t., así como el resto de 

patrones descritos en las tablcts (13-14 l ocupan un estado intermedio -

en relación a los obtenidos en la población control y grupo trisómico-
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21, para ambos sexos, motivo por el cual se sugiere un estudio de aná

lisis multivariado, para asi dterminar la ubicación decmatoglifica con 

resp~cto a las dos poblaciones mencionadas y así podet: analizar el pa

pel del modelo genético de los dcrmatoglifos, dond~ el sistema poligé

nico aditivo tiene el mismo efecto cualitativo 'l cuantitat:ivo en la -

expresi6n, o convalidar el criterio de Vogel (1961) {citado por Wenin

ger, 1983), en el que señala el efecto distinto, cuantitativo y cuali

tativo de los gene3 en el ::>l=>L~lli~ ~:.:l~i fe1rt·ori.::1l. 

Respecto de los parámetros cualitativos; Slatis y col (1976), de

sarrollan una teoría genética, la cual proponen 7 genes responsables -

en la formación de patrones digitales; arco, asa cubital asa radial, -

etc. Karev {1991), propone una herencia dominante para el arco radial

en la región hipotenar. Bansal y Rife (1962), asumen que la herencia -

de los patrones formados en las áreas interdigitalP~ II y IV, estfin -

determinados por un gene dominante. 

En la población objeto de este estudio, se puede describir como -

significativos los siguientes parámetros cualitativos: figuras en la -

región tenar-hipotenar, salida de las lineas principales AyD, así como 

el pliegue Sidney para ambos sexos y en el caso particular del sexo -

masculin.:l se observa el aumento en patrón digital espiral, en el total 

y linea c. Cabe destacar que el hallazgo de diferencias significativa3 

en ~ ñP los parámetros analizables, 4 de ellos cualitativos, concordan

tes en ambos se:<os y 2 cualitativos exclusivamente para sexu mu=o.:ü.li 

no, permiten sugerir la posibilid~d de la ñsociación de un factor que

de alguna manera actúa sobre los mecanismos de organ.!.z.:i.ción y disposi

ción de los patrones dermatoglíficos, por tal motivo se justifica el -

análisis dermatoglífico en aquellas parejas que hayan tenido un hijo -

con so, para evitar una recurrencia, asi como en las que presenten las 

características dermopapilares descritas, par<:i a~i tl::!hCL un elemento -

de juicio o antecedente en la toma de decisión o curso de un embarazo, 

como acción de pronóstico y asesoramiento hacia el éxito de la procre~ 

ci6n 

En relación a las alteraciones dermatoglíficas en el SD, estas -

han sido motivo de estudio por varios autores, (Cummins, 1939; Holt, -

1951; Walker, 1957; Hsu, 1965; Smith, 1966; Loesch, 1975; Suzumori, --

1980; Y Rignell, 1985), y de manera general; todos concuerda11 en que -

este síndrome presenta un modelo de distribución dcrmatoglífico muy --
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particular, cuyas características también fueron observadas en el pre

sente estudio. 
Existen dntecedentes , en el an5li~is derm3toglifico de la triso

mía 21 regular en población Mexicana y su evaluación ha sido reporta

da por (Armendares, 1972; Figucroa y Campos, 1973; y Figuei:-oa, 1974). 

cummins (1939, 1950), observó que los pacientes con SO, presentan 

un incremento de asa cubital, disminución de espirales y presencia de

asa radial en los dígitos IV-V, reducción significativa de patrones en 

reg1on tenar y alta frecuencia de patrones, principalmente, de asa cu

bital, asa cat·pal y arco carpa! en la región hipotenar, desfJlazamiento 

distal del tri.rrao.io axial, dtiÍ comu imi.:r~mt:::11Lv Wt::: ¡,...u.L1..·vi.c.::. o;;:ü (.;¿,f.o.:;...:.io;o; 

interdigitales II-III y baja incidencia en IV. Indice alto de salida -

de lineas principales A+B, con un curso transversal y aumento signifi

cativo de pliegue transverso palmar. 

Los resultados del presente estudio, concuerdan con las observa-

cienes de {Armendares, 1972; y Figueroa, 1974), en el ángulo atd, des

plazamiento distal del trirradio axial t, asa cubital en los digitos,-

cubital en la región hipotenar, asa distal en el espacio interdigl 

tal III, pliegue transverso palmar, trirradios acce~orios, clinodacti

lia y una disminución de espirales en los arreglos digitales, además -

coinciden con los datos de Cummins {1950) y Figueroa (1973,1974), res

pecto de una reducción de figuras en región tenar y espacio inlerdigi

tal IV, y al comparar las cifras con Borbolla (1980), hay una concor-

dancia en el rumbo de la salida de las lineas principales A+B, asi --

como en el Lipa radial de la variante e, según Plato ( 1970) . 

. l\.unque el estudio ctc los patrones dcrmatoglíficos no puede utili

za.ese como sus ti t.uto del cariotipo !Jdra el di.a.gnÓtitico de las anomalías 

cromosómicas, se usa como un medio objetivo de valoración, junto con -

otros aspectos morfológicos prese11tes. Para el caso particular del SO, 

Redd y col (1970), emplean un nomograma dermatoglifico con 4 variables 

para el diagnóstico de la trisomía 21. Borgoankar y col (1971), desa-

rrollaron un método matemático de discriminación que separa los pacie,!! 

tes SD, respecto de los testigos. 

Korenberg y col (1990), usando la técnica de Southern blots, loe~ 

liza la región molecular del cromosoma 21, que origina las caracteris

ticas del SO; define la duplicación existente de la región 2lq22.2-q22 

.3 Y posjblementc la 2lg22.l, causantes de la clinodactilia del quinto 
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dedo, probablemente el acortamiento de los dedos y cambios dermatogli

ficos. 
Actualmente con los avances de la ultrasonografía, ha sido posi-

ble detectar; la presencia del pliegue transverso palmar (pliegue si-

miano), en fetos de 15-35 semana.::; dt: <le5dl".rollo (Jenty, 1990), hipopl_!!. 

sia de la falange media del quinto dígito, y clinodactilia del mismo,

asi como pliegues epiteliales en la nuca, en la 17-20 semana de gesta-

so, y que recientemente, han permitido detectar esta anomalía, en los

primeros meses del desarrollo. 

XVIII. CONCLUSIONES 

oe los resulLddos y análisis discriminante de índices dérmicos, de in

vestigaciones realizadas en grupos de progenitores de jndividuos con -

so y de diferente origen étnico, estos parcialmente concuerdan con -

los hallazgo¡,; obtenidos en el pr.:;scnte estudio. 

Los parámetros significativos observados en la muestra progenito

ra, sexo masculino son: abertura del ángulo atd, altura del trirradio

axial t, patrón espiral en el total de figuras digitales, asa radial -

en ambas manos y total en región tenar, arco cubital en mano izquierda 

de región hipotenar, línea A en mano izquierda y total para salida 4,

línea e en el total para terminación 7, línea D en mano derecha y to-

tal en el borde 9 , pliegue Sidney. Para el sexo femenino se describen 

los siguientes: abertura del ángulo atd, altura del trirradio axial t, 

asa radial/vestigial en ambas manos y total de la región tenar, asa -

radial en mano derecha y total de la región hipotenar, línea A en mano 

izquierda y total de salida 4, línea D en mano derecha terminación 9 y 

pliegue Sidney. 

St! propon~ ld cimplidc..:iún del t!tiluUiu U~.-;mdluylificu pulmuL' t!ll ¡ .. n.J

blación control, con el fin de obtener los 7 parámetros restantes, or

ganizar los resultados y efectuar el análisis comparativo correspon--

diente, para así caracterizar el indice de ~. en población Mexi
cana. 

Las configuraciones dermatoglíficas presentes en las regiones pal 

mares de progenitores de so, no son las mismas que se observan en pa-=

cientes con trisomia 21 regular, ya que en estos últimos sus frecuen-

cias Y diseños están determinados posiblemente, por la presencia de --
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material genético extra, o por una duplicación de la región molecular

descrita y propuesta por Korenberg (1990). 

Se sugi~re un eotudio Je pdt.cones dermato1;1li(ico::> palmares en pa

dres de individuos con so (mosaico), con el propósito de identificaI' -

los arreglos dermopapilares presentes y realizar una correlación con-

los valores obtenidos en el presente estudio. 

La importancia de investigar los cambios dermatoglíficos en prog~ 

nitores de individuos con trisomía regular y el obtener parámetros sig 

nificativos, es de gran interés para identificar personas, con un pos~ 

ble riesgo de tener un hijo afectado, ya que las modificaciones dermo

papilares son lo sutt.~i.entemente pronunciadas. 

Dadas las evidencias de heredabilidad de los patrones dermopapil~ 

res y de su base genética de tipo multifactorial, en el presente trab~ 

jo se observa que el hallazgo de diferencias significativas en 6 pará

metros de los 11 analizados, los correspondientes a los cualitativos -

que son 4, e inclusive el pliegue Sidney, son concol':'".:L.i.nt~s en ambos -

sexos, lo cual sugiere la presencia de un factor que de alguna manera

tiene una "mayor" penetrancia en la conformación de los arreglos dér-

micos cualitativos. 

Se propone que las personas que presenten las peculiaridade~ der

matoglíf icas descritas para ambos sexos, se evaluen desde el punto de

vista citogenético, ya sea para descartar o confirmar el riesgo de pr~ 

crear un hijo afectado, además hay que considerar que para el caso pa.f.. 

ticular del SD, se tienen recursos para diagnóstico por medjo de la 

ultrasonografía, sin que se considere obvi~mPntP 1~ ~mninrP~t0sjs. 
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TABJ,AS 

1. Métodos de clasificación de la posición del trirradio axial t:. 

2. Resultado del análisis de la prueba de t-student, de diverso:=; pa

rámetros dermatoglíficos entre los valores obtenidos de una pobl~ 

ción de 6~ padres de individuos con SD, y 100 estuoiantcs norma-

del sexo rnascul ir • .:i. 

3. Resultado del and.lists de la pru~:ha de t-student, de diversos pa

rámetros derrnatoglíficos entre los valores obtenidos de una pobl~ 

ción de 100 madres de individuos con SD, y 100 estudiantes norma

les del sexo femenino. 

4. Frecuencia de f.!,;uras dactilares en una población de 64 padres de 

lndi\'iduo:.> con 50, y 10,1 csLuJ.i..111t'2'~ 11ormdl<!s d0l sexo masculino. 

S. Frecuencia de figuras dact.t.LJres en unu población de 100 madres -

de individuos con SO, y 100 estudiantes normales del sexo femenino 

6. Frecuencia de figuras regiones palmares en une.. poblución de 64 

padres de individuos con so, y 100 estudiantes del sexo mdsculino 

7. Frecuencia de fisuras .::n regiones palmdrcs en una población de --

100 mac!=:~s <lü indiviouos con so, y 100 estudiantes del sexo feme

nino. 

8. Frecuencia y dirección de l<l salida de las líneas principales de

la palma de la mano en una población de 64 padres de individuos -

::on. SD. y 100 O::;:.LuJlciuti.:~ <lei sexo masculino. 

9. frecuencia y direcci.ón de la sali.da de las líneas principales de

la palma de la mano, en unu población d<O 100 madres de individuos 

con SO, y 100 estudiantes del s=exo femenino. 

10. Frecuencia de tipos moddles dC! la línea e, sC?gún C. Plato (1970)-

en una población de 64 padres de individuos con so, 

diante!:> del s12xo mascull-no. 

100 estu---
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11. Frecuencia de tipos modales de la línea C, según C. Plato ( 1970)

en una población de 100 madres de individuos con SD, y 100 estu-

diantcs del sexo femenino. 

12. Frecuencia de pliegues palmares en una población de 164 progenit~ 

res de individuos con SO, y 200 estudiantes lambes sexos). 

13. Resultado del análisis de la. prueba de t-student, de d.iversos pa

rámetros dermatoglíficos cuantitativos, entre los valores obteni

dos de una población de 64 padres de individuos con SO, 100 estu

diantes del sexo masculino y 54 pacientes con trisomia 21. 

14. Resultado del análisis de la prueba de t-student, de diversos pc.1-

rámetros dermatoglíficos cuantitativos, entre los valores ubtcni

dos de una población de 100 madres de individuos con SD, 100 est.1!_ 

diahtes del sexo femenino y 44 pacientes con tri.somí.1 21. 

15. Distribución de los valores de la media y desviación cstandar 

12 parámetros cuantitativos, en una población de 64 padres de in

dividuos con SO, 100 estudiantes del sexo masculino y 54 pacien-

tes con trisomia 21, en ambas mc:inos (total). 

13 parámetros cuantitativos, en una población de 100 madres de -

individuos con SO, 100 estudiantes del sexo femenino y 44 pacien

tes con trisomL1 21. en ambas manos (total). 

17. Frecuencia de de figuras dactilares en una población de 64 padres 

de individuos con SO y 54 pacicmtes del sexo masculino con triso

mía 21. 

18. Frecuencia de figuras dactilares en una población de 100 madrr.~s -

de individuos con SO, y 44 pacientes del sexo femenino con tris2 

mía 21. 

19. Frecuencia de figuras palmares en población dt:! 64 padres de -

individuos con SO, y 54 pacientes del sexo masculino con trisomía 

21. 
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20. Frecuencia de figuras pa lmareH en pob] ación de 100 madres de-

individuos con so, y 44 pacientes del sexo femenino con trisomia-

21. 

21. Frecuencia y dirección de ln. salida de las lineas principales de

de la mano en una población de 64 padres de individuos con SO, y-

54 pacientes con trisomia 21, sexo m.::iscul1no. 

22. Frecuencia y dirección de la ~alida de las lineas principale.3 de

la mano en una población de 100 madres de individuos con SO, y --

44 pacientes con trisomia 21, sexo femenino. 

23. Frecuencia de tip.:...:; modales de la línea C, según C. Plato (1970)

en una población de 64 padres de individuos con SO, y 54 pacien-

tcs del sexo masculino con triso:nia 21. 

24. Frecuencia de tipos modales de la linea e, según c. Plato (1970)-

en una población de 100 madres de individuos 

tes del sexo femenino con trisomíü 21. 

SO, y 44 pacien-

25. Frecuencia de datos accesorios a', c', d', tb, t'', y ausencia de 

trirradio b, en una población de 64 padres de individuos con so,
y 54 pacientes con trisomí.:i 21, del sexo masculino. 

26. Frecuencia de datos accesorios a' . e' , d' , t b, t' ' , y ausencia de 

trirradio b, en un.::i población de 100 madres de individuos con SO, 

y 44 pacientes con trisomía 21, del sexo femenino. 

27. Re&ultado Ut:!l an.3.li,,;;l& <lo:: la p.cut:LO Jo.:: L-~LuJ.rnL, ~e 7 !J<.t.C,;mt!t..ro::. 

dermatoglíficos cuantitativos, entre los valores obtenidos de una 

población de 98 pacientes con tr isomi.J 21, y 200 estudiantes de -

ambos sexos. 

28. Frecuenci_a de figuras dactilares en una población de 54 pacientes 

con trisomia 21, y 100 estudiantes del sexo masculino 

29. Frecuencia de figuras dactila.ren en una población de 44 paciente.:; 

con t:.risomia 21, y 100 estudiantes del sexo femenino. 
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JO. Frecuencia de figuras en cegiones palmares de una población de 54 

pacientes con SO, y 100 estudi.:intc~ del sc:-::o masculino. 

Jl. Frecuencia de figuras en regiones palmares de una población de 44 

pacientes con SD, y 100 estudiantes del sexo femenino. 

32. Frecuencia de tipo!:> moddles dé la línea e, según e. Pl~'l.to ( 1970 )

en una población de 54 pacientes con t.risomía 21, y 100 estudian

tes del sexo masculino. 

33. Frecuencia de tipos modales de la linea e, según C. Plato (1970)

en una población de 44 pacientes con trisomía 21, y 100 estudian

tes del sexo femenino. 

34. Frecuencia de ?llegues palmar.es de una población de 168 progenit.,2. 

res de individuos con SO, 200 estudiantes y 98 pacientes con tri

somia 21 (ambos sexos). 

J'i. Tipos de indices estadisticos utilizados por diversos autores y -

parámetros significativos obtenidos en poblaciones progenitoras -
de individuos con síndrome de Down. 
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FIGURAS 

Fi9. 1 Esquemas de la formación de la piel en varias etapas del desa

rrollo. 

Fig. 2 corte esquemático de la piel volar mostrando su estructura hi~ 

tológica principal. 

Fig. 3 Lineas epidérmicas, papilas y surcos de la superficie del ---

cor1um, según Cumrnins (1966). 

Fig. 4 Principales regiones y bordes de la palma de la mano. 

Fig. 5 Nomenclatura de minutas dérmicas (tomado de Penrose, 1968). 

~·ig. 6 Diagrama donde se representan los diferentes tipos de trirra-

dios. 

Fig. 7 Diferentes tipos de arreglos que forman una asa. 

t-·1.9. tj Patrones dl.gita.les y conteo de lineas dermopapilares. 

Fig. 9 Patrones dermatoglificos presentes la región hipotenar, 

tomado de "f'inger Prints Palms and Soles" (Cummins, 1943). 

Fig. 9a. Patrones dermatoglíficos presentes en la región tenar-hipotenar 

tomado de "Finger Prints Palms and Soles" (Cummins, 1943). 

Fig. 10 Configuraciones palmares donde se ilustra la altura del trirr~ 

dio t y las aberturas de los ángulos atd, at'd. 

Fig. 11 Figuras palmares donde se ilustra la obtención de los á.ngulos

a.dt, tda y los recuentos a-b, d-t. 

Fig. 12 Salida de las líneas principales A, B, C y D. 
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Fig. 13 Asas distales presentes en los espacios interdigitalcs II-III-rv 
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Fig. 14 1'ipos de pliegues presentes en la región palmar. 

Fig. 15 Subdivisión de los pliegues normal (A) simiano (B) Sidncy (C)

y transición no-común, según Dart, Schmidt y Nitowsky (1977). 
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