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RESUMEN 

El Tumer mosaico (45, X/46, XX, 45, X/47XXX y 45, X/46, XX/47, XXX) se presenta en 16 

a 24 % de las pacientes; se origina por una no disyunción mitótica. El Tumer mosaico 

usualmente tienen un fenotipo menos severo, el embarazo espontáneo ocurre en un 40 

%. Aproximadamente 50 a 60 % de las concepciones terminan en aborto espontáneo o 

muerte perinatal. Objetivo: Descrbir la expresión clínica y función reproductiva en el 

slndrome de Tumer mosaico. Material y Métodos: Se realizo un estudio retrospectivo, 

descriptivo en 3 pacientes con infertilidad y/o pérdida recurrente de la gestación, entre 

Enero del 2000 a Diciembre en el servicb de Bioiogla de la Reproducción Humana del 

Hospital Juárez de México de Enero. Resultados: El rango de edad de nuestras 

pacientes fIJe de 28 a 37 años. Dos pacientes tuvieron un cariotipo 45, X/46, XXl47, 

XXX Y otra un mosaico 45, X/46, XX. Todas tuvieron una menstruación espontánea, 

infertilidad y pérdida recurrente de la gestación del primer y/o segundo trimestre. 

Conclusión: El slndrome de Tumer mosaico, debe ser considerado en bs casos de 

infertilidad y/o amenorrea secundaria, aun después de embarazo. La Fifertilidad no es 

inevitable en esta patologla con pubertad normal, pero el embarazo debe ser supervisado 

de cerca debido a que la Ficidencia del aborto se incrementa. 



ABSTRACT 

Tumer mosaic affects about (karyolype 45, X/46, XX and 45, X/46, XX/47, XXX) 1610 

24 % 01 cases; Mosaic resuHs from nodis{untion duri'lQ mitosis.Tumer mosaic usually have 

a less severe phehotype and spontaneous pregnancy occurs il 40 %. Approximate/y 50 

lo 60 % 01 conceplions end in spontaneous abortion or perinatal death. Objeclive: To 

descroe lo the cHnical expression and reproductive function in the mosaic: Tumar. 

Patienls and Methods: We conducted a desc~tive and retrospectiva study il3 patients 

wilh inferttility and lo recurrenl pregnancy Ioss, between January 2000 lo Oecerrtler 2003 

al the departamenl 01 Biology 01 !he Human Reproduction 01 the Hospital Juárez de 

México. Results: The range age 01 our patienlrs was 28 lo 37 years. Two patients had a 

45, X/46, XXJ47, XXX mosaic karyotype and another with 45, XJ46 , XX mosaK:. Al! had a 

spontaneous menslruation between!he 13 10 14 years 01 age and inlertility and recurrent 

pregnancy Ioss 01 Ii"st andlOf!he second !timester. Concluslon: mosaic Tumnar. must 

be considerad in !he cases 01 inlert llity andlor seoondary amenorrhoea, still after 

pregnancy. The inlertility is nol Inevitable in this palhology wilh normal pUberty, but the 

pregnancy must be supervisad clase by because Ihe incidence 01 !he abortion is increased 
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INTRODUCCIÓN. 

La célula somática normal en la especie humana OOIltiene 46 cromosomas, lo que 

constituye su número diploide o par de cromosomas (2n) y los gametos tienen 23 

cromosomas, que es el número haploide o simple (n) . El número de cromosomas se 

mantiene constanle en las células somáticas por el fenómeno de división llamado mitosis 

(es la dMsión celular que consiste en que a partir de una célula se obtienen 2 células 

hijas, genéticamente idénticas a la madre), y se reduce a la mitad en los gametos por la 

división conocida como meiosis (es un proceso de reducción cromática por el que los 

cromosomas se reducen a la mitad). En la meiosis t se reduce el número diploide de 

cromosomas a la mitad (haploide) pero aún los cromosomas son dobles. En la meiosis 11 

se mantiene el número cromosómico haploide conseguido en la etapa anterior los 

cromosomas son simples. Estas tienen 5 etapas: profase, prometafase, metafase, 

anafase y telofase. En la meiosis I la profase se divide en: Leptoleno, Cigoteno, 

Paquiteno. Diploteno y Oiacinesis. La mitosis y meiosis I está precedida por una interfase 

durante la. cual se dupica el mal9fial genético. Fallas en cuak:¡uiera de estos dos procesos 

ocasionan aberraciones en el número de los cromosomas y mosaicos, por lo regular, 

como consecuencia de la falta de disyunción, un elTO( de la dMsión celular en donde hay 

falta de separación de los cromosomas apareados o cromátides henTlanas, en la anafase 

(2 cromosomas homólogos unidos a la. misma fibra de huso se repelen y migran a polos 

opuestos). Los embriones que pierden un cromosoma suelen, mori'", por lo tanlo, las 

monosomfas de un aulosoma son extremadamente raras. Cuando menos, 97 % de los 

embriones a los que les faha un cromosoma sexual mueren (Carr, 1970; Connor y 

Ferguson-Smith, 1984), los que sobreviven presentan sfndrome de Tumer (ST). En el 50 

a 60 % de los casos es por un cromosoma X paterno que se pierde durante la meiosis (2). 

La incidencia de la monosomra X en recién nacidas es de 1 en 2500 aproxi"nadamente 

(1). Descrito 1938 por Tunar caracterizado por un fenotipo femenino, 



talla baja, falta de presentación de la pubertad, amenorrea, esterilidad y malformaciones 

somáOCas, entre las que destacaban epicantus, pabellones auriculares de baja 

implantación, paladar ojival, ptosis papebraL Cuello cortó, Irnea posterior de implantación 

del peb baja, tórax en forma de escudo con microtelia y cúbito valgo. Además de 

enfermedades endocmo metabólicas como DM tipo 2 presentándose en 40 % Y tiroiditis 

en 30 a 35 %. La prevalencia de enfermedades cardiovasculares oscila entre el 20 y 50 

%, la coartación de la aorta es la alteración más común (10 %). 

s rndrome de Tumer mosaico, k>s datos de series de amniocentesis sugieren que la 

frecuencia del mosaico 45, X/46, XX es de 1 en 3000, diez veces más elevada que en 

pacientes diagnosticadas postnatal (10), y que el mosaico 47, XXX ocurre en 1/1000 

recién nacidas (5). La alteración cromosómica, se origina por una no disyunción mitótica y 

el porcentaje de una segunda Ifnea celular afectada depende del momento del desarrolk> 

en el que se produzca la no disyunción; durante las divisiones iniciales de la 

segmentación del cigoto (45, X I 47, XXX) sin células con 46 cromosomas; o en un 

proceso post-cigotico (45, X I 46, XX 1 47, XXX). Si las células 46, XX son las más 

numerosas, la anomaJla debe haber ocurrido tarde en el desarrolb. La dislrtlución de las 

lineas celulares durante la embriogénesis, variará de un órgano a otro (8). El diagnóstico 

por cariotipo de bs mosaicos con una Ifnea celular 46, XX o 47, XXX se presentan en 16 

% Y 1.7 % respectivamente. Es importante considerar que la presencia de un cromosoma 

sexual estructuralmente anormal e inestable, conduce a menudo a su pérdida resultando 

en la formación de mosaicos con una linea celular X. El isocromosoma de brazos largos 

del X, 46, X,I(Xq) es la anomalra estructural más frecuente presentándose en 17 % de las 

pacientes, por último, 7 % de las pacientes presentan un cromosoma X en anilb, 6 % se 

demuestran deleciones del brazo largo o corto del cromosoma X. Se ha observado que 

k>s diferentes cariotipos originan variabilidad en la elCpresoo clínica; en pacientes con una 
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scla. linea celular (euploide) que contenga un cromosoma sexual estructuralmente 

anormal, las consecuencias somáticas y gonadales están relacionadas con la naturaleza y 

el grado de deficiencia del brazo corto o largo del cromosoma X. la inactivación del 

cromosoma-X es una forma especial de regulación del gen, en la cual un cromosoma 

entero inactivo durante la embriogénesis en hembras, inicia en Xist (trascripción 

especifica X-inactiva) expresado solo en el X inactivado. Hay genes que escapan a la 

inactivación de X, este efecto de la dosis del gene proporciona una de las explicaciones 

para el mecanismo de un fenoq,o anormal en individuos 45, X, explica el fenotipo suave 

en el mosaico (10). l as pacientes con deleción del brazo corto del cromosoma X (Xq) 

presentan talla baja y varios estigmas del slndrome de Tumer, mientras que las que 

tienen deleción del brazo largo del cromosoma X (Xq) presentan solo disgenesia gonadal 

sin malformaciones concomitantes con la talla baja. 

la disgenesia gonadal, es debida a una atresia acelerada que ocurre después de las 20 

semanas de gestación. Para explicar la disgenesia ovárica en el ST diversas hipótesis 

coexisten actualmente: Q el cromosoma X deteriorado puede conducir a la detención 

meiótlca; ii) la dosificación de genes especlficos puede ser anormal, con una alteración 

estructural en la "región crftica- del cromosoma X (Xq13-Xq27). los pmcipales genes 

Flvolucrados en la foliculogénesis observados en la falla ovárica se localizan en el brazo 

largo del cromosoma X. Una región crítica para la función ovárica normal, ha sido 

propuesta en Xq13·26, basada en estudios clínicos y citogenétCas (3, 14). la presencia 

de otra linea celular que contiene un segundo cromosoma X normal o con un cierto 

cambio estructural que no Involucre la "región crfticaR
, explica esta función ovárica normal 

(3). El cromosoma X, parece desempeñar un papel en los individuos que carecen de un 

cromosoma X o tienen coplas adicionales del cromosoma X están predispuestos a 

desarrollar lalla ovárica prematura (26). la mayoría de las pacientes portadoras de 
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delaciones de los brazos cortos y largos del cromosoma X padecen disgenesia gonadal 

(7). La actividad ovárica en el ST, se encuentran en las mujeres con mosaicos con una 

segunda linea celular 46, XX o 47, XXX. 

Diagnóstico: Si bien el análisis de cromatina sexual podría ser un buen mélodo de 

screenng, el análisis del cariotipo y las lécnicas moleculares constituyen el proceder 

definitivo. Prácti:amente todos los análisis citogenéticos de rutina se realizan sobre 

preparaciones cromosómicas que se han tralado y teñido para producir un patrón de 

bandas de cada cromosoma (Se pueden usar distintos tejidos por ejemplo, sangre 

periférica, medula ósea, fluido amniótico y productos de la concepción), permitiendo la 

detección de cambios sutiles en la estructura de los cromosomas, donde la tinción más 

utilizada se llama bandeo G, una vez que se han obtenido las preparaciones de 

cromosomas metafásicos teñidos, pueden examinarse al microscopio. Tlpicamente, se 

observan y cuentan de 15 a 20 células, con un análisis completo de al menos 5 de ellas. 

Durante un análisis CO!11)leto, cada cromosoma se compara criticamenle banda por 

banda con su homólogo, examnándose infnidad de células para detectar un mosaicismo, 

con significado clfnico. Tras el análisis al microscopio, se toman mágenes de las células 

en metatase de mejor calidad, mediante lotografía o por digitalización de magen 

compoterizada. Cada cromosoma puede disponEH'Se en pares de acuerdo a su tamaño, 

patrón de bandas, formando un cariotipo. Esta ildicado realizarse en mujeres que 

presentan: 1) Talla baja (>2,5 DE por debajo de la talla media de su edad); 2) estigmas 

somáticos asociados con disgenesia gonadal y 3) pubertad-adolescencia retrasada con 

incremento de gonadotropinas plasmáticas. la hibridación tkJOrescente in situ (FISH) 

utiliza moléculas fluorescentes para localizar genes o fragmentos de DNA. Esta técnica es 

mportante para localizar genes o anormalidades cromosómicas, consiste en preparar y 

examnar secuencias cortas de DNA de una sola hebra llamadas sondas. Estas sondas se 
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"marcan" con moléculas fluorescentes [hiatina O fluorescefnaj, se hibridan o unen al ONA 

complementaria, la hibridación fluorescente in s~u puede ser llevada a cabo en células no 

activas. En la FISH utiliza tres tipos de sonda: a) Sondas específicas de un Iocus: estas 

sondas se hilridan a una región particular de un gen, siendo Litil cuando se ha aislado una 

pequeña parte de un gen y se quiere averiguar en que cromosoma se encuentra; b) 

Sondas alfoides o cenlroméricas: son sondas que contienen secuencias complementarias 

de las secuencias repetidas que se encuentran en k>s centromeros de k>s cromosomas. 

Como pueden utilizarse sondas de diferentes cok>res, cada cromosoma puede ser 

marcado de manera distinta, con k> que se puede averiguar si una paciente tiene el 

número correcto de cromosomas c) Sondas para cromosomas completos: son 

colecciones de sondas de un tamaño reducido, se hibrida a una secuencia diferente a k> 

largo de todo un cromosoma. Así, se consiguen imágenes en color que perm~en examinar 

los cariotipos de una forma más exacta que los tradiclonales cariotipos basados en 

bandas más o menos oscuras, siendo útil para examinar anormalidades cromosómicas. 

Una técnica molecular actual es la Reacción de Cadena de Polimerasa, cuyas iniciales 

en inglés son PCR ("polymerase chaln reactlon"), fue desarrollada por Kary Mullis a 

mediados de los años 80, esta metodología se puede producir en el laboratorio múltiples 

copias de un fragmento de AON especffico e incluso en presencia de millones de otras 

moléculas de ADN. Como su nombre lo indica, se basa en la actividad de la enzima ADN 

polimerasa que es capaz de fabricar una cadena de ADN complementaria a otra ya 

existente. Solo requiere Que existan nucleótidos en el medio ya Que son la materia base 

para fabricar ADN (los nucle6tidos de adenina, timina, c~osina y guanina), y una pequeña 

cadena de ADN para unirse a la molécula Que queremos copiar y Que sirva como 

cebadora (el cebador, en inglés ·primer"). La PCR se realiza en ciclos comprendiéndose 

en tres pasos: Desnaturalización, apareamiento y la generación de la cadena de ADN 

s 



complementaria por acción de la ADN polimerasa. la sensibilidad de la técnica de PCR 

es muy alta presentando inconvenientes, no es una técnica cuantitativa presentando 

falsos positivos por contaminación. El uso de técnicas moleculares, tales como hibridación 

in situ fluorescente (FISH) y reacción de cadena de polimerasa (PCR), aumentan la 

detección de las líneas celulares de menor frecuencia, rastreo de mutaciones e 

alteraciones estructurales. la detección del mosaico oculto es inffuida por: tipo y numero 

tejidos analizados, el numero de células estudiadas, la sensibilidad de las técnicas 

aplicadas (22). Por otro lado, la concentración plasmática de FSH nos orienta sobre todo 

al estado funcional de la gónada. Confirmado el diagnóstico, se debe realizar estudios: 1) 

urografía, para descartar maHormaciones renates; 2) ecocardiograma, 3) pruebas de 

función tiroidea con anticuerpos antitiroideos y glucemia. la finalidad de la terapia de 

sustitución con estrógenos es conseguir un incremento de la estatura y desarrollo 

caracteres sexuales secundarios, inducir la menstruación. la donación de o\oOCitos o 

embriones, es una opción para alcanzar el embarazo en pacientes con slndrome de 

Tumer clásico o mosaico, requiriendo una adecuada terapia de sustitución hormonal, por 

3 a 4 meses antes de la transferencia de embriones. Otra altemativa es la 

criopreservación de tejido ovárico y occitos inmaduros (17). El objetivo de este estudio fue 

describir la expresión clfnica del síndrome de Tumer mosaico y como participa en la 

función reproductora, en el servicio de Biología de la Reproducción Humana en el Hospital 

Juárez de México de Enero de 2000 a Diciembre 2003. 
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MATERLAL Y METODOS 

Se realizó un estudio descriltivo, retrospectivo en 3 pacientes, en el servicio de Biología 

de la Reproducccn Humana del Hospitat Juárez de México de Enero de 2000 a Diciembre 

2003, que consultaron por infertilidad y/o pérdida de la gestación con sfndrome de Tumer 

mosaico. Se realizo cario~ por culti'Jo de linfocitos de sangre periférica. con técnica de 

badas G se analizaron 100 metafases. 

CRITERIOS DE INCLUSION: 

Se incluyeron en el estudio pacientes con diagnóstico de infertilidad y/o pérdida de la 

gestaccn con sfndrome de Tumer mosaico. 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN: 

Pacientes sin diagnóstico ST mosaico por estudio citogenético. 

La informaccn necesaria para nuestro estudio (nombre y registro de pacientes con 

srndrome de Tumer mosaico) se obtuw de manera directa por el investigador, 

recabándose de los e¡q>edientes del archi'Jo cllnico del hospital Juárez de México. Se 

diseflo una hoja de captura de datos, el formulario fue llenado por una sola persona (er 

Investigador). 

ANÁLISIS ESTADiSTICO. 

El análisis estadCstico se realizó mediante descripción de la población de estudio a través 

de medidas de tendencia central y los resultados se expresaron en porcentajes. 
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RESULTADOS 

Durante el período comprendido de Enero de 2000 a Diciembre de 2003, se revisaron los 

expedientes de 3 pacientes con diagnóaoco de infertilidad ylo pérdida de la gestación oon 

slndrome de Turner mosaico. Las dos primeras pacientes tuvieron un componente 

cromos6mico 45)U46,XXl47,XXX y la tercera con un cariotipo 45,X/46,XX, la edad de las 

pacientes se encontró en un rango de 28 a 37 años con una media de 33 años. A todas 

las pacientes a su ingreso se determino la talla con una media de 1.57 cm (rango de 1.52 

cm a 1.65 cm). No identificando anormalidades cardiovasculares o renales, solo una 

paciente con cariotipo 45 ,X/46,xXl47,xXX tenia hipertensión arterial (Tabla. 1) 

Función ovárica: Todas las pacientes tuvieron una menstruación espontánea entre los 13 

a 14 años de edad, una con ciclos regulares y 2 presentaron alteraciones del patrón 

menstruales tipo opso-ameoorrea. La segunda paciente el ultrasonido péMco reporto 

ovario poliqufstico (Tabla. 2). 

La primer paciente con antecedente de infert ilidad secundaria presento 2 embarazos; el 

primer embarazo con 12 semanas de gestación (SOO) se complico con hue\lO muero 

retenido (HMR), el segundo con 6 SDG término en aborto. La segunda paciente con 

antecedente de infertilidad prmaria por sfndrome de ovario poliqufstico, oclusión distal de 

salpinge derecha e incompetencia Istmico-cervical (prueba de palmer positiva) (Tabla 3), 

con 2 embarazos de 4 y 19 SDG ambos terminaron en aborto. La tercera paciente con 

antecedente de infertilidad secundaria, logro embarazo en 7 ocasiones: Sus 3 prmeros 

embarazos de 8 y 16 SDG complicados con aborto; el cuarto y sexto complicados con 

HMA, el quinto curso con embarazo anembriónico. En su último embarazo se coloco 

cerclaje cervical presentando a las 22 SDG ruptura prematura de membranas término en 

parto y se obtu\lO producto femenino de 750 mgs (Tabla. 4). 
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DISCUSION 

Existe correlación entre hallazgo c~ogenético y caracteristicas fenotípicas, siendo la 

monosomra más frecuente y la que se asocia con un fenotipo más severo. la relación 

cuantitativa entre células 45X y aquellas con 46 XX o 47XXX en los tejidos periféricos 

puecle ser también la responsable sobre el efecto variable del mosaicismo sobre la 

estatura y otros estigmas somáticos asociados. A pesar de los avances en el 

conocimiento de esta enfermedad, aún se desconocen los mecanismos por lo cuaJes la 

ausencia total de un cromosoma sexual o la presencia de otras Ifneas celulares originan 

un expresión clínica tan variable. En el sfndrome de Tumer clásico la talla final de distintas 

S9f"les de pacientes oscila entre 142 y 147 cm. la causa del fallo progresivo en el 

crecimiento es atribuible, al menos en parte, a la ausencia del gen PAR1 , PHOGH o 

SHOX en el ausente o estructuralmente anormal segundo cromosoma sexual. 

Este estudio los resultados no varfan con lo reportado en la 1~9(atura de que en los 

mosaicos 45,x/46,XX y 45,x/46,XXl47,XXX presentan un menor número de anomaJlas 

somáticas asociadas, no son invariablemente bajas, pueden menstruar e incuso pueden 

ser fértiles; la talla promedio fue de 1.57 cm, ninguna presento rasgos clínicos del ST y 

solo una paciente presento hipertensión arterial 

Et desarrollo ovárico requiere la presencia de 2 cromosomas ntactos en cada ovoc~o , 

ambos horT'lÓtOgOS son necesarios para la meiosis y la supervivencia en las gónadas 

(Blaudier el al. 1985). la ausencia de un cromosoma de un cromosoma X conduce a 

depleci6n tolal de los follculos primordiales y produciendo un aumento en el estroma de 

tejido conecliw, lo que leva a una alteración en la producción folicular. Sng. & Carr 

(1967) reporto que estos cambios frecuentemente ocurren antes de la pubertad. 

De los datos publicados se reporta que en el 40 a 45 % de los mosaicos pueden lener 

pubertad espontánea y embarazo de ellos, apronnadamente el 60 • 50 % acaban en 

ESTA TESIS NO SA:J..,}. 
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abortos espontáneos o muerte pemataL Mientras que en el sindrome de Tuner la 

pubertad espontánea se presenta en el 1 al 5 % Y la Fifertilidad en 99 %. 

En todas las pacientes la pubertad pubertad espontánea, la edad promedio de la menarca 

fue de 13 .3 años (rango de 13 a 14 años) y en el 66.6 % presentaron alteraciones 

menstruales (opsoamenorea - amenorrea). 

En literatura se reporta que si una segunda linea ceh,Jlar 46, XX y/o 47,XXX es mayor, la 

anomalia se presenta larde en el desarrollo y poi" lo tanto tendrfan un mejor futuro 

reproductivo. SFi embargo las pacientes en algún momento presentaron Fifertilidad y la 

pérdida de la gestación fue del 100 % este incremento probablemente se explique por la 

presencia de otras patologras asociadas. 

El resultado adverso del embarazo, con mayor riesgo de aborto recurrente debido a 

defectos fetales genéticos, la alteración signifICativa de la anatomfa vascular en el útero -

ovario con una hipoperfusión e h~lasia del útero, y anonnalidades utemas subcllnlcas. 

Varon y colaboradores 1996, reportaron que el aumento en los abortos espontáneos 

sugiere un compromiso de la receptividad endometrial. Estos hechos pueden ndicar que 

hay una anormalidad endometrial Fiherente en pacientes con pérdida parcial o total de un 

cromosoma X. Posiblemente puede estar relacionado a genes en cromosoma X que 

afecte la implantación. Reportes previos sobre la terapia de reemplazo con estrógenos 

han sugerido una respuesta disminuida en tejidos sensibles a estrógenos. liet y 

colaboradores, observaron que la respuesta endometrial a terapia con estrógenos fue 

pobre en pacientes con sfndrome de Tumer. 
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CONCLUSIÓN. 

El ST mosaico, debe ser considerado en los casos de infertilidad y/o amenorrea 

secundaria, aun después de embarazo. La infertilidad no es inevitable en el ST mosaico 

con pubertad normal, pero el embarazo debe ser supervisado de cerca porque la 

incidencia del aborto se incrementa. Además de que si se encuentras otros factores 

asociados se deben corregir. 
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HOJA DE RECOLECCtoN DE DATOS 

Nombre: 

Expediente~.===========:- Num; de p;~c~;e~n~le~=======: Originaria: Residente: 
Estado civil EsooIaridad: 

OcuPac~' n,~~~~:~~;;;=~ Pubarea: Telarea: Menarca: 
Ciclos: FUR: 
Gestas: Partos: Abortos: Cesáreas: 

No. Edad 
1. 
2. 
3. 
4. 
5. 
6. 
7. 

Antecedentes: 

Tabaquismo: 
Trauma: 

Embarazo SOG 

Cervi:owgi1itis: 
rvU: 

Témlino 

Factorcervical ______________________ _ 

Factor uterino. _____________ _ _ _ _________ _ 

Factor tuboperitonela ____________________ ___ _ 

FactOfendocrinoovárico, ____________________ _ 

Factor i1munológico _______________________ _ 

Factorgenético, ________________________ _ 

Factormascufino _ ______________________ _ 
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Tabla. 1. Expresión clínica en pacientes con smdrome de Tumer mosaico. 

Caracterlstlcas cUl\icas 

Talla baja 

Cera lrial\gular 

Oisplasla de pabellol\e5 auriculares 

Pliegues eplcal\los 

Plosls palpeblal 

Mlcrognatia 

Paladar arqueado 

Cuello corto ancho 

Implantación baja de cabello 

T órex el\ 6SC\J do 

Menarea 

Inlertllldad 

Cardlovasculeres 

Hipertensión arterial 

45,X/46.XX (t) 45.Xl46.XXl47.XXX (2) 

2 

2 



Tabla 2. Comparativo talla y 

No Carlotlpo Edad Talla cm 

45,X(5)/46,XX(87)/47.XXX (8) 34 1.65 

2 45,X(5)/46,XX(94)/47.XXX(1 ) 28 1.52 

ovárica en 3 casos con síndrome de Turner mosaico. 

IMe 
Kglm~ 

21.6 

28.3 

Ovario 

Volumen 
0/1 ce 

5.816.0 

16.3/14.6 

Pubertad 
Esponlálloo. 

si 

si 

Edad 
Menarea 

14 

13 

Ciclos 

28)(3 

35 90 

Se observo uluf1!.s<:mlc!o lUTlbo, ov~nos con IlTI"gcO"$ quísl iCU pcnfálCAs "O númL'(C> de 8 y mtIlO"" de 8 mm. 

45.X(4 )/46.)(X(96) 37 33.3 5/5.3 si 13 35-90 

Edad de la 
amenorrea 
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TABLA 3. PROTOCOLO DE PÉRDIDA RECURRENTE DE LA GESTACIÓN: FACTORES. 

Paco MASCULINO ENDOCRINO OVARICO ANATÓMICO CERVICAL INM UNOLÓGlCO 
D=) Vol.ee 

2 

NORMAL Pr121.6 og/ml 00S.8 USGNORMAL NORMAL NORMAL 
P4 10.9 nglml 016.0 HSG ----
P4 12.8 nglml 

S Cm uH>gram a Pr1 7.8 ng/';'¡ OD 14.6 USG Defoclo de CORREGIDO ANTICUERPOS 
I.criptozoospcrmia P4 0.32 ng/ml 0116.3 lIe.o.ado (po$il ;.0 para ANTlNUCLEARES 
2.olígo- P. Tiroideo normal Ambos ron HSG obs!fIlcci6n Chl~midia POSITIVOS 
astenOI~ralozoo<permi;; P. Arldr6s~no< imágeoC$ dis1al de salpinge lrochomgli~) 

1.nom",1 (poS! UalJlmieDIO) anormal (i D4A) qulSliCJl" dcm;h.a. 
USG doppkr 1"'licular P. Upidos normal periféric:ls en P. PALMER 
QUISte de ep'dídimo Glucosa 110 mg/dl mlmero de 8 mm POSITIVA 
de ... :;:no y Icslkulo lnoolina 2J.2 "UUo;nI y menores de 8 
i lq U ¡eroo m ¡ero lit ins is CTGO anormal mm. 

Feo 
Fl. 6.3 

NORMAL Prl6 ng/ml OD .5 USGNORMAL NORMAL 
P. Tiroideo n011Tl.a1 01 5.3 HSG·--·_-
Gluco:w 83 mg/dl P. PALMER 

POSITIVA 

Abreviaturas. Prolactlna (Prl), progeslerona (P4), MAndrOSlenedlona (04A), CUNa de tolerancia a la glucosa (CTGO), ultrasonido (USG) y 
hlsterosalplngograHa (HSG) 

GENÉTICO 

45.Xl46.XXl4 7 .XXX 

45.Xl46,XXl4 7.xxX 

45.XJ46.XX 



TABLA 4. Mujeres con constitución crOlnosómicu mosaico (45, X/<Uí,xx y 45, X/4())OC/47,xxx) y embanuo. 

No. Embarazo Edad SOG Compllcaci6n Término LUI Anomalra~ 

congénitas 

1 29 12 HMA Aborto SI 
2 30 6 Amenaza de abono Aborto SI 

2 1 20 4 Amenaza de abono Abono SI 
2 29 19 Amen82a de abono Aborto Si 

3 1 27 4 Amenaza da aborto Aborto SI 
2 29 8 Aborto Inevitable Aborto SI 
3 31 12 Amen82a de aborto Abono SI 
4 32 16 HMR Aborto SI 
6 35 11 Anembrl6nloo Aborto SI • 
6 37 5 HMR Aborto SI 
7 36 22 Ruptura prematura de membranas. Pano • 

HJ...t.R.. Hut'\'( ) mllrrto rctoudo. SDG. ScmS1U5 .. .Ie gNlIclOn.. LU1 ! Lcg11do u terino irutrumell lll . 

• Sin prrs rnru. dt mll(om1.J.cioD~ ooogrniw m.a(~c6piu.s. 
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