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INTRODUCCION 

, 
La epilepsia es un problema social y economico a nivel mundial, 

I 

dado el alto numero de individuos que la padecen; Kurland 

(1955), reporta en Rochester una prevalencia de 3.6 por 1000, 

considerando en su estudio a pacientes con alteraciones en el 

electroencefalograma (EEG), que hubieran presentado dos 
I 

o mas 

crisis, o el haber manifestado cinco años antes una crisis, 

e incluyendo a los individuos en tratamiento. 

En la misma poblaci¿n del estudio de Kurland y considerando 

tambien aquellos casos que Jnicamente habían presentado una 

crisis, Hauser (1972) describe un incremento de la prevalencia a 

un 13.2 por 1000 { Rubio, 1986 ). 

En M~xico, en el Instituto Nacional de Neurología v Neurocirug{a, 

se llev~ a cabo una evaluaci~n de la prevalencia en una poblaci¿n 

de niños, con una edad de 9 años, efectu~ndose el EEG solamente 

en aquellos casos que hubiesen sufrido una o mas crisis, 

obtenie'ndose un valor de 18.2 por 1000 ( Rubio. 1986 ) . 

, 
Aun cuando este resultado presenta una diferencia a causa del 

criterio considerado para diagnosticar a una persona como 
I 

epileptica, esto señala que es un problema tan frecuente tanto 

en la poblacion de nuestro pais, como en otras del mundo. 

Este resultado se apoya en otro estudio efectuado en el 

Hospital General de la Ciudad de 
I I 

Mexico. donde se entrevisto a 

una poblaci~n aleatoria de 6480 personas encontrandose una 

preval8ncia de epilepsia de 12 por 1000. 
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Se acepta que estos valores no reflejan la realidad va que 

existen casos no mencionados por aspectos sociol~•gicos 

( Hern;ndez. 1983 ). 

La falta de 
I 

informacion, con respecto a la enfermedad 
I 

ocasiona que algunos pacientes epilepticos encuentren un 

' obstaculo para su desarrollo como individuos en la sociedad, 

rechaz1ndoseles en la mayoría de los casos. esta actitud no es 

privativa de 
I 

nuestro pais, ya que existen reportes como el de 

Antonak y Rankin en 1982 en la Universidad de New Hampshire con 

respecto al conocimiento y actitudes hacia la epilepsia y 

personas que la padecen mostrando que. tanto niños como 

I 
adultos. son objeto de discriminacion, atribuyendoles tendencias 

criminales. desviaciones sexuales V deficiencias, siendo 

eugen~sicamente eliminados, 
I 

desplazandolos de las escuelas y 

neg~ndoles la oportunidad de empleo. todo lo cual lleva a una 

desadaptaciÓn. 

I 

Por otra parte Edwarfs (1974). al hacer una revision de una 
I ~ f I 

poblacion epileptica. encontro que el 58 % de la poblacion 

consideró que su vida social se hab{a deteriorado. ya 

que su padecimiento se interpreta como un transtorno mental, 

por tanto econ¿micamente, son subempleados con una categoría 

inferior. 

En general se tiene que aceptar que actualmente no existe 

una evidencia firme que relacione a la epilepsia con el nivel 

de inteligencia o el tipo de conducta ( Sutherland. 1982 ). 



En los casos donde los pacientes no son económicamente activos 

el tratamiento representa un gasto a la familia. Al Estado 

también le implica una erogación en el mantenimiento de las 

instituciones y personal que atiende a dichos enfermos, por lo 

que adquiere esta enf errnedad una importancia socioeconÓrnica 

relevante. 

Para el conocimiento de su etiolog{a. tratamiento v prevención. 

se han efectuado numerosos estudios, que han dado corno resultado 

en la actualidad un avance considerable en el tratamiento v 

control de este mal. 

El presente trabajo, trata de ser una aportación para el 

estudio de los aspectos biorn~dicos en epilepsia y tiene por 

objeto el determinar si el resultado de los analisis de patrones 

dermatogl{ficos. pueden ser interpretados corno auxiliares en el 

diagnostico cl{nico o bien apovan la hip¿tesis 

predisposición genética a la epilepsia. 
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HISTORIA 

La historia de la epilepsia ha sido dividida para su estudio 

en dos partes: 

A) Anterior a Hughlings Jackson 

B) A partir de Hughlings Jackson 

A) Anterior a Hughlings Jackson. En la medicina del Jap~n hay 

testimonios sobre la epilepsia en la era Neol!tica ( 2500 A.C. ), 

al encontrar 
, 

craneos trepanados, que se supone pertenecieron a 

personas que padecían epilepsia a quienes se les trató de curc:;r 

1 
con estos metodos. 

Testimonios m~dicos del siglo VII en la era de las grandes 

tumbas en el siglo VIII. Dos libros hist¿ricos el Kojiki y el 

Hihonshoki dan noticia de una medicina panteista animista. con 

influencia china en la farmacoterapia, acupuntura, moxibustion y 

balneoterapia ( Velasco, 1985 ) . 

Los chinos ( 2020-1600 A.C. } para las convulsiones recomendaban 

masajes v presiones en 11 puntos distintos, se manejaba el 

pulso con sutileza exquisita y se practicaba la acupuntura 

asociada a la moxibustio'n con hojas de artemisa ( Velasco. 

1985 ). 

I 
Temkin ( 1945 ) menciona que en Egipto. los craneos trepanados, 

pudieron haber pertenecido a personas con problemas convulsivos, 

que fueron tratadas con este m~todo terapeutico, al cual algunas 

sobrevivieron, como puede observarse en ciertas momias que 

presentan una osificaci6n posterior a la trepanaci~n. que 

• demuestran su sobrevivencia despues de dicha trepanacion. 
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I 
De las enfermedades mas nombradas en la biblia, son la lepra v el 

gran problema de los " posesos" que corresponde a la epilepsia. 

El primero en haber utilizado el t~rmino epilepsia, derivado 

del antiguo verbo griego " epilambanin ". fué el médico ;rabe 

Avicena ( Bagdad, 980-1037 } y desde entonces ha sido adoptado 

universalmente; La palabra griega significa ser " sorprendido o 

atacado " ( Kanner, 1930 ) , el verbo es pasivo v sugiere el 

ataque de una fuerza extraña ( Velasco, 1985 ) . 

Hip~crates 400 A.C. ) escribiÓ un libro acerca del mal sagrado, 

tratando de demostrar que la epilepsia " morbus divinus " o 

lues deifica 
( 

no era mas sagrada que cualquier otra 

enfermedad, en este trabajo, se establece que el asiento de la 

enfermedad es el cerebro: su origen, decía puede carecer de 

impurezas, puede ser hereditario, como otras enfermedades. 

Estas ideas fueron gradualmente oscurecidas primero por conceptos 
I I ,, 

erroneos sobre bases de supersticion y mas tarde por atribuir la 

causa de la crisis convulsiva a factores sobrenaturales. 

llegándose ha considerar la epilepsia como una enfermedad 

contagiosa resultado de excesos o aberraciones sexuales, como una 

expresi¿n de posesi6n demoniaca y se correlacionó con los ciclos 

de la luna, variando la actitud mental con el tiempo y lugar 

( Rubio, 1981 ). 

En la India ( 327-325 A.C. 
/ . . I 

despues de la invasion de Alejandro 

Magno la enfermedad convulsiva se asocia la idea 
, . 

del con arcaica 

castigo divino y la intervencitn demoniaca. Como base de la 

farmaceolo¡?{a india. se aplicaba la 
/ 

hipnc5°tica terapeu t i·:a y la del 
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I I 
opio con accion embriagadora y alucinante en el sorna, ademas de 

las pr~cticas de yoga para el dominio del cuerpo v de su 

potencialidad convulsiva Velasco, 1995 ) . 

Galeno, 500 años despue's de HipÓcrates, aún cuando reconocid que 

los ataques provenían del cerebro, aceptaba que algunas partes 

del cuerpo ajenas a este desempeñaban un papel importante en las 

crisis, v dividen a la epilepsia en tres grupos seg&n sus causas. 

El primero incluiría la epilepsia causada por "discrasias " de 

los humores cerebrales conocida corno idiop~tica; en el segundo 

caso estar{a una irritación causada por sustancias ajenas o 

propias del cuerpo, lo que resulta es una convulsion por el 

esfuerzo cerebral de repelerlas ( esta es una analogía con el 

hipo corno esfuerzo convulsivo del est~mago para eliminar el 

material ofensivo); en el tercero se incluye la epilepsia debida 

a humos palol¿gicos formados en una de las extremidades por donde 

se iniciaba la convulsión v que se extend{a a la cabeza. 
, , 

concepcion analoga al proceso del veneno de una serpiente o un 
I 

insecto que se derrama desde el sitio de la inoculacion hasta el 

cerebro v en el que la amputacidn o el torniquete resultan 

acciones preventivas. Decía haber visto alguna vez a un 

campesino volarse el dedo, mordido por una víbora, cediendo el 

procese• convulsivo ". lo que parece asociarse en forma inversa a 

una epilepsia Jacksoniana Velasco. 1985 J • 

En M~xico. Martín de la Cruz. rn~dico del siglo XVI en el códice 

Badiano (1552) hace referencia a las alteraciones epilé'pticas 

\! las divide en dos formas: una caracterizada por 



quietud y convulsiones " Gran Mal " a la cual le daban el nombre 

de huapabuzliztli y otra que S9 caracterizaba por temblor 

cris1.s mioclÓnicas ) a la que denominaban bi bixcayotl, es 

notorio que no se menciona para ninguna de estas formas a los 

espÍritus malignos sino que son consideradas 

corporales ( Hern~ndez, 1983 ). 

enfermedades 

8) Hunghlings Jackson (1861). Efectuó estudios en el Hospital 

Nacional de Queen Square de Londres, donde publica m¿s de 300 

trabajos. describiendo la ahora llamada "epilepsia Jacksoniana" 

que pudo estudiar en detalle en su esposa ; relacionando 

como nadie antes lo habia hecho los fenómenos cl{nicos con 

la fisiopatolog{a, este autor define a .la epilepsia de la 

siguiente manera : Epilepsia es el nombre para las descargas 

locales ocasionales, s~bitas excesivas, r~pidas y locales de 

la sustancia 

epileptÓgeno 

gris. En 1870 se introduce el concepto de foco 

como causante de la crisis. Considerando ademts 

que la crisis de gran mal y pequeño mal, eran manifestaciones 

de descargas paroxísticas que se iniciaban y propagaban en un 

foco específico en el enc~falo ( Rubio, 1981 ). 

Posteriormente a Jackson se afiadieron una serie de publicaciones 

v en el segundo Congreso Internacional de EEG ( París, 1949 ) se 

ensamblaron las aportaciones iniciales del EEG debidas a Gibbs y 

' a Lennox, con la experiencia neuroquirurgica de Penfield de las 

crisis parciales v las aportaciones neurofisiolÓgicas de Jasper. 

Consider;ndose esto como el punto de estudio moderno de la 

epilepsia ( Oller Daurella, 1971 ). 
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A la epilepsia se le han asignado diversos nombres de acuerdo a 

la ideolog{a privativa de la 
I 
epoca y a sus caracte1,{sticas 

"morbus divinus ", " lues deifica ", " mal sagrado ". " mal 

de caida " " mal comicial " " desplome convulsivo " " mal 

caduco", etc. 

DEFINICION DE EPILEPSIA 

As{ como se han dado diferentes concepciones de la interpretacidn 
I 

de la epilepsia, tambien se han dado diferentes definiciones, que 

crearon confusi~n en la literatura, por lo cual en 1973 la liga 

internacional contra la epilepsia y la organizacio'n mundial de la 

salud publicaron un diccionario de epilepsia en el cual se define 
I 

a esta como: "una afeccio'n crónica de etiolog{a diversa. 

caracterizada pcr crisis recurrentes, debidas a una descarga 

excesiva de las neuronas cerebrales crisis epilépticas 

asociadas eventualmente con diversas manifestaciones clínicas y 

paraclÍnicas" . 

La epilepsia, hasta no demostrarse lo contrario, debe de 

considerarse come un síndrome aue puede presentarse en un 

importante 
I 

numero de padecimientos del sistema nervioso central, 

el considerar a la epilepsia como una enfermedad puede ser causa 

de errores diagnósticos ( Rubio, 1981 ) . 



ETIOLOGIA DE LA EPILEPSIA 

Los conceptos sobre la etiología han variado conforme han 

avanzado los conocimientos en esta entidad clínica. 

Rubio (1981) reporta que de 60 a 70 3 de los casos de 

epilepsia se desconoce su etiología, y en el 30 o 40 3 

restante puede relacionarse con algun factor causal concido. 

Se calcula que de 10 a 15 3 de los casos, existen antecedentes 

de daño obst~trico o hipÓxia neonatal. 

De los estudios realizados por los diferentes autores se 

han podido determinar varios factores que pueden ser causantes de 

epilepsia o bien, desencadenar la predisposici¿n a sufrirla. 

Sutherland (1982) se~ala que existe el 50 3 de riesgo de que la 

descendencia de un padre con epilepsia generalizada pueda 

heredarla, aunque esta no se manifieste clÍnicamente en 

toda la vida, aumentando considerablemente el riesgo si ambos 

padres la padecen. En la epilepsia parcial, la probabilidad de 

trasmitirla a la progenie depender~ de la p~tolog{a subyacente sí 

est{ ocasionada por uno de 16s trastornos heredofamilíares. el 

riesgo de que sea trasmitida es similar a la epilep8ia 

generalizada. Sin embargo, sí la patolog{a fué adquirida (p.e. 

traumatismo o encefalitis). los factores genéticos son de poca 

importancia y el riesgo de epilepsia en la descendencia es el 

mismo que el de cualquier individuo de la población general. 
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Otero (1986) menciona que la etiolog{a de un ataque 
I 

epileptico depende en gran parte de la edad con que se presente y 

/ 
el tipo de crisis, como se describe a continuacion. 

CAUSAS ENTRE EL NACIMIENTO Y LOS 2 AÑOS DE EDAD 

Son reconcidas como las 
I 

mas frecuentes: la anoxia, las 

esquemias previas o durante el parto, el trauma obst~trico, las 
I . 

alteraciones metabolicas adquiridas (hipoglicemia, hipocalcemia, 

deficiencia de vitamina 86). las malformaciones cong~nitas, 

alteraciones gen~ticas y crom&somicas, infecciones del sistema 

nervioso central (SNC), I as1 como trastornos metabblicos 

heredados. 

CAUSAS EN MENORES DE 5 Aílos 

Las causas frecuentes son los traumas e infecciones del (SNC) 

apareciendo las llamadas epilepsias idiop~ticas, siendo a su vez 

de considerable importancia los factores gene1ticos hereditarios. 
~ 

CAUSAS EN LA ADOLESENCIA Y JUVENTUD 

El trauma craneal es considerado como causa principal de 

epilepsia focal. siendo la probabilidad de desarrollo de ataques 

recurrentes directamente proporcional a la extenci611 del daño 

cerebral. 

La incidencia de epilepsia postraumática en lesiones con 

penetraci&n de la duramadre y amnesia de 24 horas es de 40 a 50 % 

En trauma craneal cerrado y confusi6n cerebral vt de 4 a 253. 

10 



Siendo los ataques epil~pticos que ocurren ' des pues del 

primer dÍa durante las primeras dos semanas, los que indican 

una alta probabilidad de epilepsia postraum~tica. Los ataques 

epile'pticos generalizados t6nico-c1Ónicos, suelen ser idiopá'ticos 

asociándose con la ingestio'n de drogas (barbi tÚricc•s) o con la 
I 

su pres ion 
1 

alcoholica o tumores cerebrales. Las malformaciones 

arteriovenosas se manifiestan con ataques epil4pticos focales o 

parciales en este mismo grupo. 

CAUSAS DE LOS 30 A 50 AÑOS 

Principalmente se encuentran tumores cerebrales hasta en un 

303 generalmente en ataques parciales, siendo los meningiomas y 

gliomas de bajo grado de malignidad los que causan 
I 

mas crisis 
I 

epilepticas. 

Tambie'n se 

vasculares, 

incluyen los 

tumores 

(Cisticercosis). 

tumores 

primarios 

CAUSAS DESPUES DE LOS 50 AÑOS 

La I mas común es la enfermedad 

metast.fisicos, malformaciones 

y parasitosis cerebral. 

cerebrovascular con ataques 

generalizados y focales, tambié'n pueden resultar de infartos 

cerebrales silenciosos, en pacientes sin enfermedad· cerebro 

vascular evidente. 

11 
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CLASIFICACION DE CRISIS EPILEPTICAS 

I 
Clasificacion aceptada durante el Congreso Internacional de 

Epilepsia ( Kyoto, 1981 ), basada en la observación de crisis 

mediante registros con televisi¿n, I as1 como registro 

electroencefalogr¿fico simultáneo, incluyendo la temetria. 

(Rubio, 1986). 

I CRISIS PARCIALES ( Focales ,locales ) 

Se señala en éstas, para el primer evento clínico y 

electroencef alogr~fico la activacio~ de un grupo neuronal para 

ambos hemisferios. Cuando la conciencia no se altera se clasifica 

corno crisis parcial simple y puede ser el inicio de una crisis 

parcial compleja ( con alteraci6n de conciencia ), o bien puede 

progresar a una crisis generalizada. La alteración de conciencia 

se define para esta clasificación como la incapacidad para 

responder normalmente a estímulos externos, por alteracio'n de la 

vigilancia o de la capacidad de respuesta. Hay evidencia de que 

las crisis parciales simples generalmente se inician en un 

hemisferio ( · unilateral en cambio. las crisis parciales 

complejas suelen tener representacion hernisferica bilateral. 

I 
A) Crisis Parciales Simples (sin alteracion de conciencia) 

1.- Con signos motores : 

a) motora focal sin marcha 

b) motora focal con marcha (Jacksoniana) 

c) versiva ( generalmente contraversiva) 

d) postural 

e) fonatoria 

12 



2.- Con sfntomas somatosensoriales o sensoriales especiales 

(alucinaciones simples, por ejemplo: luces relampagueantes 

zumbidos y escozor): 

a) somatosensoriales 

b) visuales 

c) olfatorios 

d) auditivas 

e) gustativas 

f) vertiginosas 

3.- Con s{ntomas o signos autonómicos ( incluyendo sensaciones 

epigóÍstricas, palidez, sudoracio'n, eritema. piloere.;o:ió'n 

dilatación pupilar ). 

4.- Con síntomas " . PSl.QUl.COS alteración de las funciones 

cerebrales superiores ) .. Estos rara vez ocurren sin 

deterioro de la conciencia y se observan mucho 

crisis parciales complejas: 

I 
a) disfasicas 

b) dismnésicas ( deja-vu ) 

I 
mas 

c) cognositivas ( por ejemplo pensamientos forzados ) 

d) afectivas miedo, ira etc 

e) ilusiones por ejemplo m3cropsia 

como 

f) alucinaciones estructuradas por ejemplo musica, 

escenas ) . 

13 



B) Crisis Parciales Complejas con deterioro de la conciencia: 

algunas veces puede empezar con sintomatolog!a simple). 

1.- Inicio parcial simple con deterioro de la conciencia: 

a) con manifestaciones parciales simples de Al a A4 

deterioro de la conciencia 

b} con automatismo 

2.- Con deterioro de la conciencia al inicio 

a} con deterioro de la conciencia Únicamente 

b) con automatismo 

C) Crisis parciales que evolucionan a convulsiones tÓnico 

clónicas generalizadas (CTG con inicio parcial o focal). 

1.- Crisis parciales simples que evolucionan a CTG 

2.- Crisis parciales complejas que evolucionan a CTG 

3. - Crisis parciales simples que evolucionan a crisis 

parciales complejas y posteriormente a CTG 

II CRISIS GENERALIZADAS ( CONVULSIVAS Y NO CONVULSIVAS ) 

Son aquellas en las que la primera manifestacitn señala inclusión 

de ambos hemisferios. 
I 

manifestacion inicial. 

La conciencia puede alterarse y ser la 

Las manifestaciones motoras son 

bilaterales. El patrón electroencefalográfico es ictal bilateral 

al inicio y reflejan las descarga neuronal. que se disemina a 

ambos hemisferios. 

14 



1 A.1 Crisis de Ausencias 

aJ deterioro de la consiencia solamente (De 
I 

pueden presentarse solas o en combinacion] 

' b) con ligeros movimientos clonicos 

e) con componente 
I 

atonic.o 

' d) con componente tonico 

e) con automatismos 
I 

f) con componentes autonomicos 

2.- Ausencias atípicas 

' al Cambios en tono mas notorios que en Al 

b) Inicio y/o final. no son abruptos 

e) En ocasiones asociados a sacudidas 

(ataques mioclÓnicos atónicos) 

B. Ausencias que progresan a C.T.C.G.: 

b) hasta fi 

I 

mioclonicas 

a\ crisis mioclÓnicas. Contracciones mioclÓnicas (simples 

<:. mÚl tiples\ 
I 

b) Crisis c.lonicas 

<:;. Crisis tbnicas 

1 
D. Crisis tonico-clonicas 

' E. Crisis at.::inicas 

15" 



III.- CRISIS EPILEPTICAS NO CLASIFICADAS 

Se incluyen las crisis que no pueden clasificarse por datos 

incompletos o insuficientes y que no permiten incluirse en 

las cntegorfas descritas. Estas incluyen algunas crisis 

neonatales, por ejemplo: movimientos oculares r{tmicos y 

movimientos de natacio'n y masticatorios 

ADENDUM 

1.- Crisis repetidas que ocurren en diversas circunstancias 

a) Crisis fortuitas. sin provocacion y aparicion 

inesperada. 

b) Crisis cfclicas, con intervalos 
,, 

mas o menos 

regulares (menstruales, ciclo sueño vigila). 

c) Crisis provocada por : 

c.1) Factores no sensoriales 

i Fatiga 

ii Alcohol 

iii Emociones, etc. 

c.2) Factores sensoriales 

i crisis reflejas 

2.- Crisis repetitivas prolongadas ("status epilepticos"; status 

significa una situación fija o permanente) 

a) Parcial 

bl Generalizada 

Cuando el status es motor y muy localizado: Se 

denomina epilepsia parcial continua. 
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GENETICA Y EPILEPSIA 

' Desde la antiguedad se menciono a la epilepsia como un mal 

de naturaleza hereditaria. HipÓcrates 450 A. C. sefial¿ el 

origen de la epilepsia como el de otras enfermedades, es 

hereditario". 

En la 

animales 

actualidad los diversos estudios 

I 
de experimentacion; en gemelos 

realizados en 

monocigÓticos y 

dicigÓticos; en epil¿pticos y con respecto a sus familiares, han 

evidenciado la importancia de los factores genéticos en algunas 

epilepsias. 

I 
Geneticamente las variaciones entre organismos de una misma 

especie, se deben a efectos hereditarios Oliver (1977). Algunas 

de estas variaciones ocasionan la predisposici6n o manif estaci¿n 

de ciertas epilepsias. 

Diversos son los estudios en torno a la herencia en la 

epilepsia, los cuales son revisados por Alonso 

(1986); mencion~ndos~ que cualquier persona tiene la capacidad de 

convulsionar si se somete al est{mulo adecuado; sin embargo la 

cantidad de est{mulo necesario difiere de un individuo a otro; 

Metrakos y Metrakos proponen que esta diferencia esta 

I . 
genet1camente determinada por genes de umbral. 

Son particularmente importantes los estudios realizados en 

enfermos 
/ 

epilepticos y sus familiares. va que 

influencia de alteraciones gen~ticas en la epilepsia. 
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Segu~ los datos de Staimbert y Mulder, el riesgo de epilepsia es 
I 

de 0.9 3, cuando ninguno de los padres es epileptico, y de 5.1 3 

cuando uno de los padres lo ~s ( Hernandez, 1983 

I 
Con respecto a los estudios de gemelos monocigoticos (MC) y 

I I 
dicigoticos (DC) para determinar aspectos geneticos de la 

epilepsia: 

Conrad en 1937 demostró que la concordancia en (MC) con 
I 

epilepsia idiopatica era de 86.3 3 y para (DC) era de 4.3 3 

(Hernandez. 1983). 

Lenox (1960) analiz¿ 61 pares de gemelos, encontrando una 

concordancia de descargas epileptiformes de 33 3 en los gemelos 

(MC) y un 50 3 en otras alteraciones. En gemelos (DC) 22 3 

tuvieron concordancia en descargas epileptiformes, y 37 3 en 

otras alteraciones. 

Inouye en 1960, obtiene una diferencia 
I 

mas significativa 

con aproximadamente 753 de gemelos (MC) revisados, presentando 

actividad epileptiforme, un trazo anormal o una historia de 

epilepsia, y menos del 103 de gemelos (DC) tuvieron tales 

anormalidades. 

Lenox (1960) estudi¿ a 4 231 epilépticos, obteniendo en el 

grupo de epilepsia esencial una frecuencia de 3.63 de parientes 

afectados v. en el grupo de epilepsia sintom~tica o adquirida. 

una frecuencia de 1.83. lo cual indica que los factores 

hereditarios son m¿s importantes en el grupo esencial que en el 
I 

sintomatico, sugiriéndose que los factores hereditarios 

intervieni::n en la epilepsia !:'intoma't.ica. 
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Doose y cols.(1968) estudiaron a 376 hermanos y casos Índice 

con ritmo theta ( se observa en niños con epilepsia primaria. en 

casi todos los pacientes con epilepsia generalizada primaria, 

miocl6nica astática y con crisis de ausencias ) . Donde 305 de los 

individuos de estudio tenían el mismo patrón EEG entre 3 V 

J 
4 a~os de edad, los autores sugieren una herencia poligenica. 

La epilepsia miocl¿nica juvenil se propone que se hereda en 

forma multifactorial. 

Metrakos V Metrakos (1972), 
. ' 

basados en el analisis de 

estudios electroencef alogr~ficos de familiares de pacientes con 

ausencias o crisis generalizadas tÓnico-clÓnicas con un EEG 

paroxistico bilateral, sincrónico de espigas ondas de 3 ciclos 

por segundo, concluyen que el rasgo EEG se debía a un gen 

autosÓmico dominante con baja penetrancia al nacimiento. que 

aumenta al máximo entre 4.5 y 16.5 años y declina después, hasta 

desaparecer alrrededor de los 40 años. 

, 
Alonso v Cols. (1976) en una poblacion con diferente tipo 

de crisis encontró que los riesgos de padecer epilepsia entre 

padres, hijos v hermanos eran similares, concluyendo que el 

riesgo para parientes de primer grado es de 53. 

Tsuboi y Endo (1977). estudiaron la descendencia de 130 

pacientes que hab{an tenido crisis generalizadas tÓnico-c16nicas 

con o sin I aura. la prevalencia de crisis epilépticas o 

convulsiones febriles en los 433 descendientes, fué de 9.23 

tomando en cuenta que la descendencia era menor de 10 años, el 

porcentaje podría aumentar. 
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Anderman (1982) en su estudio de 60 pacientes con crisis 

focales. Al comparar la prevalencia de convulsiones en los 

familiares de primer grado, concluye que los factores gen~ticos 

operan en las crisis parciales con los siguientes riesgos de 

recurrencia: Para hermanos e hijos de pacientes con epilepsia 

focal, 203 de riesgo de tener una EEG 

epileptiforme. 73 de tener una o m;s convulsiones, 43 de riesgo 

I 

de padecer una epilepsia cronica. 

Anderman postula que debido a la alta prevalencia de la 

epilepsia en la poblaci~n general, además la ocurrencia familiar 

de convulsiones y alteraciones electroencefalogr~ficas, as{ como 

la marcada diferencia de edad y sexo e influencia de factores 

ambientales, deben hacer pensar en un modelo de herencia 

multifactorial para las epilepsias parciales 

Blom y cols. (1982) postula en epilepsia rol~ndica que el 

EEG esta genéticamente determinado por un gen 
' I 

autosomico 

dominante. 

Las recientes investigaciones biom¿dicas ayudan a conocer 
I 

mejor este padecimiento, como las referentes a la excresion 

urinaria de taurina, que puede ser un importante modulador de 

neurotransmisidn, hay evidencias de que su transporte renal esta 

bajo control gen~tico, teni~ndose que los individuos 

homocig¿ticos para un alelo T' son excretores lentos. En los 

estudios de Goodman y Connolly en 1982 se encuentra que la 

biotransformaci~n de 
I 

taurina en epilepticos es diferente a la 

que se da' en la población normal. Asf 51.23 de pacientes 

20 



epilépticos excretaron lentamente taurina, en tanto que solamente 
I I 

113 de la poblacion testigo presenta excresion lenta de este 

amino~cido, se trata de aclarar si este amino~cido es componente 

del genotipo responsable de la disminuci~n del umbral convulsivo 

en algunos pacientes ( Alonso,1986 ). 
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ASPECTOS CLINICOS Y FISIOLOGICOS DE LA EPILEPSIA 

I 

La epilepsia, es el resultado de una afeccion cerebral, que puede 

presentarse en un n~mero importante de padecimientos del S.N.C., 

por lo tanto debe considerarse un síndrome (Rubio, 1986 ). 

Se debe a una despolarizacion excesiva de la membrana de las 

neuronas epileptÓgenas (Fig. 1), que origina por un lado una 

descarga neuronal unitaria de alta frecuencia y por el otro, 

cambios hiperpolarizantes compensatorios, que tratan de regular 

esta descarga Velasco, 1985 ). 

Las descargas epil~pticas se manifiestan clínicamente de acuerdo 

a la zona del encéfalo en que se origina la descarga excesiva y 

de las zonas a que se difunde (Fig. 2) ( Sutherland, 1982 ) . 

Las descargas originadas en la parte 
I 

alta del tallo encefalico 

(formaci~n reticular mesodiencefálica, sistema centroencefálico) 

se proyectan en forma difusa y simult¿nea a todo el encéfalo. 
I 

Esta descarga primariamente generalizada se asocia con perdida de 
I 

la conciencia, con fenomenos motores bilaterales o sin ellos. Una 

descarga epiléptica que se inicia en la corteza cerebral puede 

mantenerse 

neuronas 

localizada o propagarse localmente para afectar 

corticales adyacentes; o bien difundirse por I 
vi as 

corticotalámicas para activar los mecanismos mesodiencefálicos de 

la sustancia gris profunda del tallo encefálico alto para 

producir una descarga secundariamente generalizada. La descarga 

local de una zona de la corteza cerebral, provoca eventos que 

semejan las manifestaciones comunes de la función de esa zona y 

de las zonas a que se disemina \Fig. 3). Si la descarga se 
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generaliza en forma secundaria las manifestaciones t{picas de la 

descarga epil~ptica generalizada se superponen a las 

manifestaciones de la descarga cortical. Si la descarga cortical 

focal se origina en un cirea silenciosa del encéfalo ( ejemplo, 

l~bulos frontales o lÓbulo temporal no dominante puede no 

producir ninguna sintomatolog{a aparente. Pero si esta misma 

descarga se disemina a la formacicin reticular mesodiencefálica, 

el paciente puede presentar las manifestaciones clÍnicas de una 

descarga generalizada, sin que haya síntomas previos sugerentes 

de que la descarga se originó en la corteza cerebral 

( Sutherland, 1982 l. 

La neurona es la unidad anatómica trófica. de origen funciona}. 

del sistema nervioso. con un alta especialización para 18 

• / I I / 
generac1on, recepcion, conduccion y transmision de impulsos 

nerviosos ( Feria, 1986 l. 

' Las neuronas presentan una difusion pasiva con entrada de Na y 

salida de K. El potencial de reposo en la neurona se mantiene 

con la bomba de sodio y de potasio; en la cual sale Na y entra 

K La liberacio'n de sustancias transmisoras por la terminal 

presinéptica evoca y produce un cambio de la permeabilidad, pero 

la especialización de la unión post-sináptica determina, si la 

' permeabilidad tendra una influencia excitatoria o inhibitoria. 

con lo cual, si en el sistema nervioso central el transmisor 

excitador abre los canales a la membrana post-sináptica tanto al 

sodio como al potasio, el efecto neto es un equilibrio de 

potencial que llega al cero y provoca la despolarización de la 

rn1:;mbrana por el potencial excitatorio post-sina'ptico. la 
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liberaci¿n del transmisor inhibitorio, tiene el efecto opuesto 

estabilizando la membrana a un nivel de reposo o 

hiperpolariz~ndola Rubio, 1981 ). 

I 
La causa de las crisis epilepticas, se encuentran en lo que se 

conoce como foco epileptÓgeno Audubert (1983). Eléctricamente, 

el foco muestra el llamado cambio paroxístico despolarizante 

( C P D ) . 

Los cambios recurrentes de despolarizaci¿n causan en la neurona 

un incremento de ondas de descarga, que es seguido por un 
I 

periodo de hiperpolarizacion antes de principiar el siguiente 

C P D 1. Las evidencias sugieren, Otero (1985) que esto se 

genera sin~pticamente, graduándose en la sinapsis v parece ser 

amplificado en potenciales post-sinápticos c)e naturaleza 

excitatoria, ya que los registros de las neuronas del foco entre 

los eventos del C P D no indican hi~erexcitabilidad intr{nseca 

alguno, se sugiere que las propiedades de la membrana neuronal no 

están alteradas v que los e P D surgen como resultado del 

incremento de la actividad sináptica, el cual puede deberse a 

aumento de aferencias sinápticas excitatorias, del decremento de 

aferencias sinépticas inhibitorias o de la estimulaci¿n directa 
I 

de los receptores sinapticos en las membranas de las celulas que 

muestran los e P D por agonistas aparecidos localmente en el 

l{quido intersticial. 
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Fig. 1 Mecanismos NeurofisiolÓgicos de la descarga epil~ptica. 
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Fig. 2 
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Fig. Di semi nae:i o~ 
I 

v simetrica de simultánea una descarga 

epildptica generalizada. desde las regiones taldmica y 

mesodiencef;lica hacia la corteza cerebral (Fig. 3A). 

diseminacicfn c·:irtical local de una descarga epil~ptica 

parcial l Fig . .381. con difusio'n subsecuente al tal amo v 

desde ahí su pcsible generalizacio~ secundari:. a toda 
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DERMATOGLIFIA 

Las líneas dérmicas han intrigado al hombre desde los tiempos m~s 

remotos, en las ~ltimas cinco décadas, han despertado intere's por 

sus caracter{sticas biolbgicas que les confieren su permanencia e 

inalterabilidad durante toda la vida. 

Las caracter{sticas de los dermatoglifos o lÍneas dermopapilares 

en el caso de las huellas digitales, brindan un medio ideal de 

identificació'n como fu!Í señalado por Sir Francis Gal ton 

1890, qui~n adem~s agregó, que estos son Índices valiosos de la 

variaci¿n humana. 

Correspondió a Sir Harold Cummins (1926), el resaltar la 

importancia del estudio de los patrones de 

dermopapilares desde diversos puntos de vista, 

les . ' asigno el termino de dermatoglifo derma 

glyphi = curva actualmente utilizado. 

Gal ton 
I 

comprobo la heredabilidad de los patrones 

estudiarlos en gemelos 

las 
{ 

asi 

lineas 

mismo, 

piel, 

dérmice>s al 

La característica biolÓgica de mayor importancia en las líneas 

dermopapilares es: que una vez formadas intrauterinamente. 

permanecen inalterables I en su numero y configuración inicial 

durante toda la vida. Hol t ( 1968) , a condiciÓn de que el 

estrato inferior de la epidermis no sea afectado. el patrc~n se 

regenera aún despu~s de danos a la piel ( Penrose, 1969 ). 
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Los trazos dermicos son determinados por un modelo de herencia 

m1..1ltifactorial, y algunos factores gen~ticos o ambientales 

adversos que actuan durante el peri6do de su organogenesis, 

tienen la probabilidad de afectar los patrones dérmicos, por lo 

cual son considerados "Marcadores Gen~ticos "Sudhakar (1981). 

En la fenogenesis de las lineas papilares tambi~n puede tomar 

parte toda la extensa v compleja gama de interacciones 

fisiol&gicas que afectan el desarrollo del organismo (Pons,1960). 

Las configuraciones d~rmicas se inician tempranamente. alrededor 

de la decimosegunda semana de gestación con la f ormació'n de 

ondulaciones en la s1..1perficie interior de la epidermis, que dan 

origen posteriormente a surcos v crestas que contienen los duetos 

de las glándulas sudoríparas, estas configuraciones presentan un 

incremento en tamaño a través del tiempo, permaneciendo !:-'in 

cambios por intervalos de más de 70 años ( Penrose, 1969 ) . 

Por las caracteristicas anteriores, el estudio de los patrones 

dermatoglÍf icos puede contribuir al estudio del origen de 

enfermedades del sistema nervioso, va que la capa germinativa 

ectodermo en el desarrollo intrauterino, d~ origen a la piel v 

forma por una invaginaci¿,n al sistema nervioso. 

EVOLUCION 

Evolutivamente se entienden a las líneas dermopapilares como 

escamas modificadas que estuvieron asociadas con un pelo o grupo 

de pelos v una gl~ndula sudor{para. desapareciendo por un proceso 

evolutivo el pelo. 
I 

crestas epi1ermicas. 

agrup~ndose las escamas 

Estas estan presentes 

para formar las 

' . un1camente en la 



regioh volar (palmar y plantar) de los primates tanto del viejo 

como del nuevo mundo. 

1 
Los prosimios representan los estados progresivos de la formacion 

de crestas. La probable evolución en la formacidn de pli8gues se 
I 

observaría en los lemuridos que representan pliegues incompletos 

representados por elevaciones ( islas ), cada una de las cuales 

presenta en el centro un dueto de una glándula sudor{para 

( Cummins y Midlo, 1943 ) 

Los monos del viejo mundo, con excepción de Langur, muestran una 

menor epecializaciÓn con ' respecto a la extension y tipo de 

patrones presentes, con lo cual se diferencia a los monos del 

nuevo mundo. que además presentan va una diversidad 

dermatoglÜica, por lo que llegan a ser morfolÓgicamente 

comparables a dedos de manos y pies ( Cummins and Midlo, 1961). 

Los dermatoglifos han desarrollado a lo largo de la evolucicin una 

función prensil, al añadir fricci¿n a la superficie de contacto, 

Y los bordes epidermicos incrementaron la sensibilidad tactil. 

Penrose, 1968 l . 
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GENETICA EN LOS DERMATOGLIFOS 

Las pruebas del papel de la herencia en su presencia v 

configuraci¿n morfolbgica han sido objeto de diversos estudios, 

as{ tenemos dentro de ellos a los siguientes: 

Galton en (1868), comprueba la heredabilidad de los patrones 

dérmicos al estudiar su concordancia en gemelos monocigbticos. 

(Cummins, 1961). 

Bonnevie en (1924). observa que hay dos condiciones de ia 

epidermis responsable de las variaciones dérmicas, el grosor 

I 
de la epidermis fetal y el tiempo de diferenciacion de la 

huella (Cummins, 1961). 

Abel en (1933), interpreta los transtornos en huellas como 

efectos de variacibn en tensicin y presibn dentro de la epidermis 

fetal (Cummins,1961). 

I 

Holt (1968) menciona la importancia de los patrones dermicos por 

ser inalterable su configuacio'n a traves del tiempo, después d.::: 

haberse formado intrauterinamente. 

Penrose (1969). señala la determinaci~n genética en diferentes 

patrones dermatoglificos, así como el conteo total de l{neas de 

los dedos determinado por una herencia multifactorial. en donde 

los efectos de los genes son aditivos. 

Puesto que 

alteraciones, 

los dermatoglifos pueden ser indicadores 

I 
estas a su véz pudieran al ter ar el 

de 

medio 

intrauterinn que causa las variantes dermatoglÍficas. que se 
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pueden apreciar en algunas alteraciones. Sin embargo los procesos 

gen~ticos involucrados son complejos, desconoci~ndose mucho de 

los mecanismos de herencia de las impresiones palmares. 
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DESCRIPCION DE LOS PATRONES DERMOPAPILARES 

Las figuras b~sicas analizadas son: ESPIRAL, ASA Y ARCO, las 

cuales estan determinadas por la presencia o ausencia de 

trirradios (Fig. 4). 

TRIRRADIO.- Es definido como el centro en forma de delta, donde 

cada regi¿n próxima presenta curvas donde corren pliegues 

aproximadamente paralelos. Idealmente el punto del trirradio es 

formado por una bifurcaci~n de 3 radios, algunas veces el centro 

es marcado por una isla o por una l{nea terminal. o bien 

determinarse por la ausencia de l{neas. Al encontrarse en una 

figura de forma de peine una l{nea central cortada, el trirradio 
I , 

debera de estar formado por el angulo entre los tres radios 

debiendo acercarse lo m~s posible a 120° 

ASA.- En ella las l{neas que llevan una ' direccion paralela 

retornan dando la vuelta sobre s{ mismas en ángulo de 180~ 

existiendo dos tipos de asas de acuerdo al lado en que se abran: 

Al Asa cubital .- el asa se abre hacia el borde cubital. 

B) Asa radial .- el asa se abre hacia el borde radial 

ARCO.- Es un sistema de lineas curvas sin un 
, 

verdadero patron 

generalmente no existe trirradio, existiendo una variante donde 

s{ se aprecia un trirradio en cuyo caso se denomina arco en 

tienda. 
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DESCRIPCION DE LOS PARAMETROS DERMATOGLIFICOS 

Para su estudio, los par~metros dermatoglifos se dividen en: 
I 

* Parametros cuantitativos. 
I 

* Parametros cualitativos. 

Par~metros cuantitativos. 

I 

Abertura de los angulos atd. tad, y tda. 

En la base de los dedos II.III.IV v V se localizan los 

trirradios den~minados a, b, c. d respectivamente ven la base 
I 

de la palma de la mano, cerca del borde proximal se encuentran el 

trirradio llamado t, tanto en la palma como en los dedos se 

puede observar la presencia de trirradios que d~n la formaciJn de 

diferentes figuras (Fig. 6). 

J I 1 

La medicion de los angules atd, dat, tda se efectua uniendo con 

una l{nea el trirradio a-t, el c-d v finalmente el d-a. 

posteriormente son cuantificados los éngulos formados va 

mencionados (Fig. 6). la suma de los ;ngulos internos debe ser 

de 180° 

Indice de Cummins o Intensidad de Dibujo 

I 

Cada figura dactilar tiene un valor de acuerdo al numero de 

trirradios que presenta. as{ el arco es igual a cero. el arco en 

tienda igual a l. las asas radial v cubital tienen valor de 1 v 

las espirales tienen valor de 2, el valor del {ndice de Cummins 

se obtiene sumando los valores descritos en cada uno de los 

10 dedos. Por lo tanto su valor mi~imo sera de O en el caso de 

presentar 10 arcos o de 20 cuando presenten 10 espir~les. 
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Recuento a-b 

Es el resultado del conteo de crestas entre el trirradio a y el 

~. quedando excluidas del conteo las lÍneas blancas y los centros 

de ambos trirradios (Fig. 7). 

Recuento d-t 

Se efect~a el conteo de crestas entre el trirradio g y el i.como 

en el caso anterior (Fig. 7) 

Suma Total de L{neas 

Es obtenida con el conteo de líneas a partir del trirradio al 

centro de la figura en cada uno de los digitos excluyendo las 

lÍneas que no tocan el trazo, el centro de la figura y 

trirradio. En la doble asa o espiral se considera el conteo 

mayor de los dos que se efectúan. (Fig.· 5). 

, 
Patron de Intensidad Palmar 

el 

Este se calcula sumando el n~mero de trirradios presentes en la 

palma de 
, 

la mano y restando al resultado el numero de figuras 

presentes en los espacios interdigitales II, III, IV y en las 

regiones tenar e hipotenar. 

Indice de Variaci~n S~ 

Es obtenido por la suma de los cuadrados del conteo de las lf neas 

de los 10 digitos, restando al resultado el 1/10 del cuadrado 

del conteo total de líneas. 
, 

Se considera a este parametro 

com0 la diferencia entre el valor cuantitc.tivo má'ximo o m{nimo. 
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Salida de las LÍneas Principales. 

El contorno palmar se numera, de acuerdo a Penrose \19681 como se 

muestra en (Fig. 8), con lo cual se puede localizar num~ricamente 

la salida de las líneas principales A v D originadas en los 

trirradios a v b, al sumarse estas, se obtiene una formula 

n~merica denominada Indice de Salida de LÍneas Principales. 

Altura del Trirradio t 

Es el resultado porcentual de la distancia entre el pliegue 

proximal de la 
,., 

muneca v el trirradio t con respecto a la 

distancia entre el pliegue proximal de la muñeca y la base del 

d{gito III. de acuerdo con su valor se denomina al trirradio como 

t, t' V t' 

Parámetros Cualitativos 

Corresponden a las descripciones de las configuraciones de las 

l!neas dermopapilares sobre las regiones palmares v dactilares. 

Para su ubicacidn es necesaria la descripcion de las diversas 

regiones palmares las cuales son las siguientes: 

Regi¿n Tenar. Regi~n Hipotenar. Espacios interdigitales. 

kegiÓn Tenar 

La region tenar v el espacio interdigital I se estudian 

simult~neamente: en esta zona se forman configuraciones complejas 

como asas v espirales en diversas orientaciones recibiendo una 

denominaci¿n diferente, I 
asi. si se abren las figuras hacia la 

regi¿n cr0ximal se da el nombre de la figura. menc1onandose que 
, 

es Qr~xima:. lo mismo se hace cuando ia )ri~nta:i6n es distal o 



base de los dedos. radial hacia el hueso radio, cubital. hacia el 

hueso cÜbito. Las espirales v dobles asas no presentan 

1 
orientacion lfig. 10). 

I 
Region Hipotenar 

Localizada hacia el borde radial en posici¿n 
I 

proximal. Presenta 

configuraciones d~rmicas como son asas. espirales y arcos. 

También se localizan figuras vestigiales v en algunos casos 

existe m~s de un trirradio t. t'. t'' y tb {trirradio de borde1 

(Fig. 10). 

Figuras en Espacios Interdigitales 

Al localizado entre el trirradio a, b en la base de los dfgitos 

se denomina II. entre el trirradio b, c se denomina 111 y entre 

c, d se conoce como IV. Generalmente se encuentran en los 

espacios interdigitales asas distales y muv raramente se 

encuentran con otra orientacicin u otras figuras tales como 

espirales. Estas figuras se encuentran enmarcadas por los 

trirradios a. b, c. d; en algunos casos tambi~n se presentan 

trirradios accesorios (Fig. 11). 

Figuras Dac~ilares 

Se presentan en la vema de los dedos. las tres configuraciones 
I 

basicas que son: arco o su variante arco en tienda. asas con sus 

dos posibles orientaciones (cubital, radial) v espirales {Fig. 5) 
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Pliegues Palmares 

No son dermatoglifos v sin embargo son estudiados por realizarse 
I I I 

su desarrollo embriologico simultaneamente a la formacion de las 
I t 

lineas dermicas. 

Los tipos de pliegues son: longitudinal radial, transverso distal 

v transverso proximal, estos pliegues pueden encontrarse en 

posicidn normal o modificados dando las siguientes variantes: 

Sidnev. transverso palmar. 
I 

transicion a transverso palmar 

v normal IFig. 10). 
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FIG. 4 Tipos de figuras en dedos y regiones palmares 
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FIG. 5 Figuras presentes en las yemas de los dedos y suma total 

de lineas.- conteo de crestas en cada uno de los dedos a 

partir del trirradio al centro de la figura. 
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, 
Abertura de los angules atd, dat y tda. 

Medicio'n de los a'ngulos que se forman al trazar una 

l!nea del trirradio ~ hacia 1. de l hacia Q y de g 

hacia -ª-· 
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FIG. 7 Recuento a-b, conteo de crestas que atravieza la lfoea 

trazada entre el trirradio ª v el l2. , recuento d-t, 

conteo de crestas que atravieza la línea trazada entre 

el trirradio d V t. 
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FIG. 8 Salida de líneas. Posiciones de las terminaciones 

(salidas) de las líneas principales que·se derivan de 

los trirradios ~. Q• ~. Q.. 
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FIG. 9 Altura del trirradio 1· La distancia porcentual del 

trirradio ! y el pliegue distal de la muñeca, con 

respecto al total de la palma. 
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FIG. 10 Regiones palmares. Regiones en que se divide la palma de 

la mano de acuerdo a su anatomía, en las cuales se 

localizan las diversas figuras que se clasifican por su 

orientacidn hacia los diferentes bordes palmares. 
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FIG. 11 
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Espacios interdigitales. Espacios en la parte distal de 

la palma de la mano comprendidos entre la base de los 

dedos, espacio II entre los dedos II y III, espacio III 

entre los dedos III y IV. espacio IV entre los dedos IV 

y v. 

I y 

El espacio interdigital comprendido entre el dedo 

II se estudia simul ta'neamente a la regidn 

hipotenar. 



APLICACIONES DE LOS DERMATOGLIFOS 

En la actualidad presentan utilidad en Derecho: 

Biolc0gÍa son importantes en ramas corno la Antropolog{a 

Prirnatolog{a. Embriología y Medicina. 

Aplicaciones Legales: 

Las huellas digitales han sido usadas corno distintivos desde 

tiempos remotos. Los Chinos en 1939 las usaron en documentos de 

' compra-venta Y contratos de prestamos Curnrnins v Midlo 1 1961 ) . 

inicia'nctose la aplicación práctica de la identificaciÓn por 

huellas dactilares. ( Figueroa. 1987 l. En la actualidad son 
I 

estas impresiones utilizadas para la diferenciacion personal v en 

criminalfstica. 

Aplicaciones en Antropolog{a 

' La inforrnacion que proporcionan los dermatoglifos presenta un 
I I 

especial interes antropologico, va que estos rasgos son adecuados 

para el discernimiento de distancias biolÓgicas entre poblaciones 

humanas emparentadas, (Serrano, 1973 ). 

Los estudios en grupos étnicos de MJxico son iniciados por 

Cumrnins en 1930 con Mayas y Lacandones, posteriormente Leche en 

1933 estudia a Charnulas en 1936 y 1943, a Tarascos, Tarahumaras, 

Zapotecas v Mixtecos (Serrrano, 1973). 

Sucesivos I . . estudios se han hecho en grupos etn1cos para poner ae 

manifiesto la existencia de diferencias intergrupales . 

. ., 



Newman (1970) resume las ventajas de los dermatoglifos: 

I 
1) Son rasgos poligenicos, y como tales menos susceptibles de 

alteraciones a trave~ de la deriva gencitica. 

2) No sufren alteraciones posnatales. en contraste con los 

caracteres antropom~tricos. 

3) Parecen tener valores selectivos minimos, y por lo tanto son 

relativamente no-adaptativos. 

4) Las t~cnicas de formulaci¿n de los patrones dermatoglÍficos 

poseen una objetividad bastante elevada que disminuye el 

error personal. 

Aplicaciones en Primatolog{a. 

El estudio de los trazos de{rmicos es t{til para entender la 

posible evoluci~n y especialización que ha adquirido el grupo de 

los primates; comparandp estos grupos desde los prosimios que son 

el grupo menos evolucionado de los primates que representan los 

I 

estados progresivos de la formacion de trazos, con los monos del 

viejo y del nuevo nuncio (Cummins,1961). 

Aplicaciones en Embriologia: 

El an~lisis de las impresiones dermopapilares sirven para la 

reconstruccion de eventos en la historia intrauterina del 

individuo. As{ se puede comprobar la existencia de un d{gito 

supernumerario por la presencia de un trirradio extra, 
I 

aun, 

cuando el d{gito haya sufrido una amputación espont~nea previa al 

nacimiento. 



1 
1 

Aplicaciones en Medicina: 

Son variadas las investigaciones dermatoglÍficas en el campo de 

la medicina por presentar ventajas apreciables como el de ser 

r~pidos, econ6m:i.,cos y no invasores, con lo cual se puede auxiliar 

a la localización de individuos con padecimientos asintomáticos 

as{ como para seleccionar pacientes antes de practicarles pruebas 

diagnÓsticas costosas (Sudhakar, 1981). 

Desde la integraci~n del estudio de las lÍneas dermopapilares en 

las disciplinas cientÍficas, son numnerosas las publicaciones al 

respecto que han tratado de establecer patrones generales para 

los diversos padecimientos. Como apoyo a su origen gen~tico se 

tienen los estudios realizados para analizar la correlación 

cuantitativa de los dermatoglif os en parientes cercanos y 

lejanos, ei1tre gemelos monocig~ticos· y dicigÓticos, los cuales 

han aportado importantes orientaciones para establecer el rango 

de . . ' var1ac1on en los factores y mecanismos ' geneticos 

correspondientes al mecanismo hereditario. 

En la actualidad el an~lisis dermatoglÍfico es aplicado en la 

clÍnica como auxiliar en el 
/ 

diagnostico de padecimientos 

cromÓsomicosy en otros desordenes patolÓgicos (Schaumann. 1974). 

Algunas de las características dermatoglf ficas más sobresalientes 

descritas en diversos 

siguientes: 

padecimiento 
I . 

cromosom1cos son las 



síndrome de Down.- Se observa una poca usual característica 

dermatoglÍf ica que es un decremento en la frecuencia de espirales 

y arcos, esto se asocia con un incremento de asas, las asas 

tienden a ser verticales casi en forma de L, Holt (1970), la 

frecuencia de las asas radiales es reducida v se localizan en el 

cuarto o quinto dedo en lugar del segundo (Holt, 1964 }. El 

conteo total de 

( Holt, 1951 } . 

bajo que en la 
, 

poblacion normal 

La Presencia de trirradio axial y la presencia de dos o mas 

trirradios axiales son frecuentes en esta alteraci¿n. En la 

planta del pie presentan un espacio entre el primer v segundo 

dedo del pie, con un pliegue plantar profundo ( Schaumann y 

Milton. 1974 }. Presentan pliegue transverso palmar o de Sidney, 
I 

pliegue de flexion simple en el quinto dedo, aumento de 

frecuencias de trazos en las zonas interdigitales, ángulo atd de 

m~s de 55• arco tibial plantar o asa pequeña distal en la zona 

hallucal ( Sudhakar, 1981 }. 

I 

Trisomia 18.- Es comun encontrar alta frecencia de arcos en las 
I I I 

figuras digitales 6 o mas, llegandose a presentar este patron en 

todos los dÍgitos. El asa radial del pulgar fu~ encontrada en 

diversos individuos Uchida et al., 1962 ; Lafourcade et al., 

1965) en poblaciones normales el asa radial en pulgar ocurre 

solamente el 2 3. 

I 
El angulo atd, frecuentemente se encuentra incrementado v 

asociado al desplazamiento del trirradio axial. La salida de la 

' LÍnea A se localiza frecuentemente en la Region 1 cerca .del borde 



tenar ( Penrose, 1969 ). 

Los pliegues de 
. I 

flex1on son transverso palmar unilaterales o 

bilaterales. u~ualmente en el quinto d{gito s~lo se observa un 

pliegue, ausencia o pliegue distal rudimentario en todos los 

dÍgitos (Schaumann and Milton, 1974). 

Síndrome de Turner (XO) 

El conteo total de líneas dactilares (CTLD) se incrementa en este 

sfndrome con promedio de 168, es poco usual encontrar patrones 

palmares. La salida de la L{nea A es m~s frecuente hacia el área 

tenar que en individuos normales. Los pliegues transverso palmar 

generalmente son unilaterales, la ausencia del trirradio ~ es 

frecuente ( Schaumann. 1974 ). 

Síndrome de .Klinefeler (XXY).- CTLD es baj9 (rango 105.2 - 134) 

Forbes, (1964) sugiere una reducción general en el tamaño de los 

patrones con motivo del bajo (CTLD) apoyando lo anterior se 

encontró que el promedio de conteo de líneas para cada dedo se 

redujo a 8.5 contrastando con 14.5 en hombres y 12.5 en mujeres 

normales. El conteo de esas cubitales por dÍgitos separados es 

tambi~n reducido Penrose 

incremento en la frecuencia 

and Loesch, 1969 ) . Se observa un 

de arcos digitales (Alter, 1965 ). 

Reducci6n del conteo de líneas a-b, el promedio de conteo de 

lineas fué de 85.1, el cual fué significativamente menor, 

incremento en la altura del trirradio axial, disminucion en 

la frecuencia de los patrones tenares Schaumann, 1974 ). 

~1 



Las siguientes variaciones son reportadas por Sudhakar (1981) y 

son un resumen de algunas alteraciones genéticas. 

Variaciones que señalan anormalidades: 

• Trirradio en la base del pulgar 
/ I 

• Trirradio axial distal o angulo atd amplio ( mas de 55 

• Recuento elevado de pliegues en mujeres { como en XO ) o baja 

cantidad de pliegues en hombres ( como XXY ) 

* Pliegues transverso palmar y de Sidney 
/ I 

* Surcos de flexion unicos en los dedos 

• Asas radiales en los dedos cuarto y quinto 

• Los diez dedos presentan el mismo patrón 

I I 
Los padecimientos no cromosomicos tambien son motivo de 

investigaciones en derrnatoglifos, corno los de herencia 

rnultifactorial de las enfermedades neurológicas, en las cuales se 

manifiesta una Íntima relación entre el Sistema Ner•1ioso Central 

y la piel como es el caso de la Esclerosis Tuberosa y 

Neurofibromatosis, relacionada con los músculos se encuentran las 

Distrofias musculares y las que afectan al cerebelo (At~xias 

Hereditarias). Son diversos los padecimientos que afectan al 

Sistema Nervioso directa o indirectamente, con etiologías 

complejas, pero que en gran parte de ellos tienen origen 

gen4tico. {Palao, 1987) 



DERMATOGLIFOS EN EPILEPSIA 

El tratar de determinar la presencia de diferencias en los 

patrones dermatogl{ficos en individuos epilépticos no es 

reciente, quizás Fere (1905) fué el primero en tratar de 

encontrar dermatoglifos característicos de esta entidad clínica. 

Schaumann (1982) menciona a los siguientes autores en estudios de 

epilepsia: 

Katzenstein-Sutro (1945), Partius ( 1957). Lubbe (1966). 

Rosner (1967), Pelkhonfer (1969), Figueroa-Campos (1974), 

Brown (1975), Sivanandan {1975), Razavi (1975), Innada (1977), 

LÓpez y LÓpez (1977), Tay (1979). 

Señalando que la mayoría de los estudios no pueden ser 

comparables por presentar la problemática de no hacerse con una 

terminología homogénea para el diagnÓstico. Observándose 

variaciones en los parámetros estudiados así como en el manejo 

de resultados, las omisiones dificultan la interpretación de 

estos Últimos, y las comparaciones con controles apropiados, 

sin embargo han sido de gran interés para continuar los estudios 

de este padecimiento. 

Dentro de los trabajos que por sus caracteristicas de estudio 

presentan mayor intere's para la presente investigación. por su 

homogeneidad, est~ el realizado por Figueroa (1974) en una 

poblaciJn mexicana y los de Shaumann {1979) y (1982) en 
,. 

poblaciones de los Estados Unidos de Norteamerica. 



Figueroa 1974, estudia 60 pacientes (30 varones y 30 mujeres) con 

antecedentes familiares de enfermedades neuropsiqui;tricas y sin 

antecedentes de ' anoxia, prematurez. parto distÓcico. 

malformaciones congénitas. traumas craneoencefálicos, procesos 

neoplásicos e infecciosos parasitarios, tóxicos o degenerativos 

del sistema nervioso central, con un rango de edad de 2 a 55 anos 

y un promedio de 20.3 años; el diagnóstico de epilepsia fu~ 

confirmado por registro clfnico y electroencefalográfico. 

I 
Los parametros revisados fueron Angulo atd; figuras dactilares. 

Intensidad de Dibujo; Suma a-b; Pliegues Palmares; Espacios 11. 

III, IV; regiones tenar e hipotenar con los siguientes 

resultados: 

En mujeres en figuras dactilares mano derecha hubo una 

significatividad de p < 0.05 por aumento de asas cubitales en III 

y 1/ as{ como aumento de espirales en I y II. 

En mano izquierda la significatividad de p < O.OS, fué dada por 

aumento de asas cubitales en dedos I, II, III y V, con 

decremento de espiral en dedo I. 

Las ireas interdigitales III y regiÓn tenar con asas radiales en 

ambas manos mostraron una significatividad p < O.OS . 

Los pliegues en transición fueron significativos en mano derecha 

e izquierda. En varones fueron significativos con p < O.OS el 

~rea tenar en mano derecha por asa proximal y asa radial/asa 

proximal. En mano izquierda por asa radial, asa proximal. 



, 
El area hipotenar se reporta con significatividad de p < o.os en 

mano derecha por asa radial y epiral. En mano izquiera por asa 
I . 

radial y patron "S". 

Los pliegues palmares en mano derecha en transición y en la 

izquierda en transverso palmar fueron significativos p < O.OS . 

Siendo notable en ambos sexos la disminución de Q y el 

aumento de !;! ' . 

Schaumann (1979) realizó un estudio con 100 pacientes varones 

caucásicos de Minne~polis con epilepsia confirmada de diferente 

etiología. El rango de edad de la poblaci6n fué de 19 a 79 años 

con promedio de 4.5 años, ninguno de los individuos presentó ni 

mayor ni menor anormalidad hereditaria; estos se agruparon de 

acuerdo a las siguientes etiolog{as: 

a) Pacientes con Trauma Craneoencefálico Severo con penetración o 

sin penetración seguido generalmente por un perio'do de 

inconcíencia (47 pacientes). 

b) Pacientes con Ataques Convulsivos relacionados con alcohol o 

con agente t6xico metabo'lico u ocasionado por el alcohol 

( 9 pacientes) .. 

c} Pacientes a quienes no se les ha definido el factor 

etiologico ni puede ser determinado idiop~tico (29 pacientes}. 

d} Pacientes con ataques presentes en el momento del estudio de 

desórdenes en uno o más parientes de primer grado. sin 

considerar otra posible etiologf a design~ndose como familiares 

( 13 pacientes) . 

5'3 



200 hombres fenotipÍcamente normales, de una 
, 
a rea 

similar {Minnesota) fueron usados como controles. 

Los resultados reportados indican en las figuras dactilares 

algunas diferencias significativas. Al comparar por mano y 

d{gito sólo se encontraron diferencias significativas en el 

aumento de esas radiales con una significatividad de p < 0.01 y 

decremento de arcos en el segundo dÍgito izquierdo con una 

significatividad de p < O.OS. 

Decremento del promedio de conteo total de lineas dactilares 

{STLD) obteniendo una p < o.os, también se reporta decremento 

del conteo de líneas a-b con p < 0.01, frecuencia de las figuras 

en el ¿rea tenar con p < 0.01 e hipotenar con p < O.OS y un 

marcado incremento de l{nea e abortiva en postraumática, 

idiopática, as{ como en familiar con p < o.os. 

El ángulo atd máximo se encontr¿ en gran número de palmas con 

trirradios axiales, distantes del centro principalmente en la 

posición t'; sin embargo no se llega a considerar significativo. 

Debido a que la existencia de algunas divergencias 

dermatoglÍficas de los pacientes epilépticos con la población 

control son notables; tanto en la población con predisposicicin 

genética (familiar e idiop;tica) como en las poblaciones con 

epilepsia postraumática o con relación alcoholica, Schaumann 

sugiere una posible predisposición genética en el origen de todas 

las epilepsias. 
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Posteriormente ( Schaumann, 1982 ) en otro estudio analiza 197 

varones de Minneapolis con epilepsia confirmada usando examén 

neurolÓgico, aplicacibn de electroencefalograma e historia 

clínica, ningún paciente menifestÓ una anormalidad congénita 

significativa, se compararon con una poblacibn de 200 varones de 

una área similar (Minnesota). 

Los pacientes fueron divididos por etiologías dentro de los 

siguientes grupos: 

1) Post-traumática 

2) Relaciones alcohólicas 

3) Familiar 

4) Trauma 
I 

alcohol mas 
I 

5) Trauma mas antecedentes familiares 

6) Alcohol m~s antecedentes familiares 

7) Trauma más alcohol más familiar 

8) Otros ( idiópáticos y otras etiolog:Ías, tales corno 

alteracion cerebrovascular ) . 

En este estudio se aplic6 como prueba estadística .al · an~lisii 

rnultivariado, para el que se formó pequeños grupos manejables que 

son los siguientes: 

- Conteo de !{neas digitales (20 .variables) 

- Tipos de patrones digitales (10 variables) 

- Características palmares cuantitativas (conteo de lineas a-b, 

ángulo atd e Índice de salida de lÍneas principales) 

(6 variables) 
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- Patrones palmares (hipotenar, tenar [primer interdigital], 

II,III y IV ;reas interdigitales) (10 variables). 

Los resultados muestran un incremento de salida de lineas 

principales en la palma derecha p < 0.01, decremento a-ben ambas 

manos p < 0.001 apoyando la hipótesis de una alta predisposición 

para epilepsia en algunos pacientes y/o familias. 

La autora sugiere m~s estudios para encontrar la relación entre 

los dermatoglifos y la predisposición de padecer epilepsia, el 

posible valor diagnóstico de algunos parámetros dermatoglÍficos 

y factores que influyen en el desarrollo de los dermatoglifos. 

Con la finalidad de apoyar las investigaciones dermatoglÍficas, 

tratando de determinar el papel de la herencia en la epilepsia, 

y su relación con los patrones dermopapilares,se efectuó el 

presente estudio en una población de individuos mexicanos 

afectados con crisis convulsivas y atendidos en el Instituto 

Nacional de Neurología y Neurocirugía de la Ciudad de México. 



MATERIAL Y METODO 

El presente estudio se efectuó en un grupo de 179 pacientes con 

epilepsia, 90 de sexo masculino y 89 del sexo femenino, 

procedentes de la consulta externa de la clínica de epilepsia del 

Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía de la Ciudad 

de México. 

El rango de edad de los hombres fué de 4 meses a 35 años con un 

promedio de 18 años y en las mujeres de 1 a 49 años con un 

promedio de 19 años. 

Los individuos seleccionados para el estudio presentaron un 

diagn~stico de epilepsia en su historia clínica con más de tres 

crisis convulsivas y con su electroencefalograma alterado 

compatible con epilepsia. Se descartó a los individuos con 

antecedentes de traumas craneoencefálicos, cisticercosis, 

prematurez y anÓxia neonatal. 

De acuerdo a la clasificaci¿n de crisis epilépticas aceptadas en 

Kvoto 1981, los porcentajes de los diferentes tipos de crisis que 

I 
presento la 

I I 
poblacion masculina correspondio a los siguientes 

porcentajes: 

Crisis Parciales simples (con síntomas Psfquicos) ....... 6.52 3 

Crisis Parciales Complejas ............................. 20.65 3 

Crisis Parciales Secundariamente Generalizadas ......... 8.69 3 

Crisis Generalizadas (ausencia) ........................ 2.17 3 

I I 
Crisis Generalizadas (Tonicos Clonicas) ................ 61.95 3 



I 
Mientras que en la poblacion femenina los porcentajes fueron los 

siguientes: 

Crisis Parciales Simples (con sÍntomas Ps{quicos) . . . . . . 3.57 3 

Crisis Parciales Complejas . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 22. 62 3 

Crisis Parcales Secundariamente Generalizadas .......... 11.90 3 

Crisis Generalizadas (ausencias) . . ....... ... .. . . . . . . . . . 5.95 % 
I I 

Crisis Generalizadas (Tonico Clonicas) ................. 55.95 % 

En ambos sexos se registraron variaciones en la edad de ini~io 

para crisis epilépticas. En varones: de los primeros 5 meses a 

los 5 años se encontrd un 46.81 %: de 5 a 30 años 48.93 3 y 
1 ,., 

despues de 30 anos 4.26 %. 

En mujeres fu~ de 29.7 3 de los primeros meses a 5 años, 65.47 7. 

de 5 a 30 años y de 4.65 3 despues de 30 años. 

Se observó la presencia de antecedentes familiares Padres, 

abuelos, hermanos y tíos) con crisis convulsivas en el 45.74 3 

de pacientes masculinos y en el 53.37 3 de pacientes femeninos. 

El an~lisis dermatogl{fico se realizó en las impresiones 

palmares obtenidas de la poblaci¿n de estudio con la técnica 
I 

descrita por Figueroa y Campos (1972), lavando el area palmar con 

' jabon y agua, limpiando esta con alcohol para eliminar residuos 

de sudor y grasa. posteriormente con un rodillo que se ha 

empapado con tinta soluble en agua sobre una superficie de 

cristal, se procede a esparcer la tinta soluble en la superficie 

palmar, desplazando el rodillo de la muñeca a la yema de los 

dedos, tratando de cubrir con una capa regular de tinta todas las 
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regiones palmares, se coloca la palma de la mano apoyando 

inicialmente la muñeca v posteriormente el resto con los dedcis 

separados, oprimiendo ligeramente sobre el dorso de la mano con 
I 1 

la finalidad de obtener la impresion de la parte concava de la 

mano para evitar corrimiento se separa la mano lateralmente. 

Las impresiones digitales que no se obtienen claramente por el 

método descrito. se imprimen usando cinta celul~sica transparente 

de 2 cm. de ancho. 

En cada muestra se analizaron 17 parámetros dermatogl{ficos 

propuestos por Cummins (1943) y Penrose (1968). de los cuales 

11 corresponden a variables continuas {caracteres cuantitativos) 

v 6 a variables discretas (caracteres cualitativos) que a 

I 
continuacion se describen: 

VARIABLES CONTINUAS 

1.- Angulo atd 

2.- Angulo tda 

3.- Angulo dat 

4.- Recuento a-b 

5.- Recuento d-t 

6.- Suma total de lÍneas 

7.- Indice de Cummins, intensidad digital 

8.- Indice de variacion s'J.. 

9.- Altura de Trirradio t 

10.- Patron de intensidad palmar 

11. - Indice de salida de las lÍneas principales A + D 



VARIABLES DISCRETAS 

1.- Salida de las lÍneas principales A, 8, C, D. 
I 

2.- Figuras Interdigitales region II, III y IV. 
I 

3.- Figuras en region tenar 
( 

4.- Figuras en region hipotenar 

s.- Figuras dactilares 

6.- Datos accesorios 

Los pliegues Palmares aunque no corresponden a dermatoglÍfos se 

analizan por formarse en el mismo periodo embrionario, utilizando 

la clasificacicin de Purvis- Smith y Menser (1968). 

Para la valorizaci6n estadística de los resultados obtenidos se 

utilizÓ como poblaci¿n control a 100 estudiantes masculinos y 100 

estudiantes femeninos de la Universidad Nacional Autónoma de 
I 

Mexico.(Figueroa, 1986J 

Para el an~lisis estadÍstico se utilizo la prueba t' students 

para variables continuas y la prueba "Ji" cuadrada en las 

variables discretas. 



R E S U L T A D O S 

SEXO MASCULINO 

PARAMETROS CUANTITATIVOS 

Con respecto a los valores obtenidos para la abertura de los 
I 

angulos (atd, dat, adt), al ser comparados con los resultados del 

grupo control, no se presentaron diferencias significativas 

(Tabla I). 

I 
En relaciona los valores en el Indice de cummins: Recuento a-b y 

suma total de L{neas digitales presentes en el grupo de 

. I • epilepticos, al ser comparados con los descritos en el grupo 

testigo, tampoco mostraron dif ererencias significativas 

(Tabla III). 

En cuanto 
I I 

a los parametros recuento d-t y patron de intensidad 
I 

palmar no se efectuaron las comparaciones matematicas por 

carecerse de los datos de la poblaci~n contrCJ'.i. (Tabla V). 

Con respecto al Indice de variaci~n S,_ e Indice de salida de 

lineas principales, tampoco se obtuvo una diferencia 

estadÍsticamente al ser comparados con los valores del grupo 

testigo (Tabla V y VII). 

I 
La altura del trirradio t que en el grupo normal presento un 

I 
promedio de 27.82 ± 13.07, mostro una diferencia de 14.S 3 con 

respecto al resultado observado en la poblaci~n epil~ptica que 

fué de 41.97 ~ 19.12 obtenie"ndose al compararse estadísticamente 

una significatividad de p < 0.01 (Tabla VII). 
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PARAMETROS CUALITATIVOS 

I 

En region Hipotenar se observa una diferencia estadísticamente 

significativa para ambas manos con una p 0.001 por el 

incremento de asas radiales y arcos proximales en la 
, 

poblacion 

epil~ptica con respecto a la población no epil~ptica (Tabla IX). 

En cuanto a la frecuencia de figuras en las regiones tenar, 

interdigitales y digitales, no se o~tuvieron diferencias 

estadísticamente significativas entre la poblaci~n epiléptica con 

respecto a la poblaci~n normal (Tabla IX, XI). 

Salida de Lineas Principales, I 
para este parametro, al compararse 

con los valores descritos en el grupo control se obtuvo una 

significatividad de p < 0.001 en ambas manos para la posici6n de 

la salida de Linea A, que en el grupo con epilepsia, ' mostro una 
1 

l l Í . I disminucion de la frecuencia de sa idas en. a pos cion 3 y un 
I 

incremento en la posicion 4, (Tabla XIII}. 

.Para la linea B, 
I 1 

se observo en la mano derecha de la poblacion 

enferma un mayor número de salidas en la posici6n 5' y una 

disminuciÓn en la frecuencia de salidas en la 

obtenié'ndose una significatividad de p < O.OS. 

I 
posicion 7, 

En la mano 

izquierda de la población de· pacientes, se obtuvo un incremento 

en las salidas en la poblaciÓn 4, 5' y 5'', asi cowo una 

disminucion en la salida en posicion 7, que al compararse con el 

' grupo sano correspondio a una significatividad · de p v. 01 

(Tabla XIII). 
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I 
En relacion a la salida de la Linea C, para ambas manos no 

' encontro una diferencia significativa (Tabla XIII}. 

I 
En la salida de la Llnea D, se observo un incremento en la 

frecuencia de salidas 
I 

en la posicion 9 y una disminución de 

salidas en la posición 11 en la mano derecha de la poblaci~n con 

epilepsia, con una significatividad de p < O.OS . En la mano 

izquierda de enfermos, se observó un incremento en la frecuencia 

de salidas en la posición 7 y un decremento en la posición 9, 

con una significatividad de p < 0.01, al compararse con los 

resultados de la población testigo (Tabla XIII}. 

Con respecto a los datos accesorios, al comparar ambas 

poblaciones se encontr6 una significatividad de p < 0.01, por el 

incremento en la frecuencia de los trirradios d' y a' y el 

decremento de t' en la ausencia de c, para la mano derecha. 

I 
En la mano izquierda la significatividad de p < 0.01 correspondio 

al incremento en la ausencia de c y al incremento de a' 

(Tabla XV}. 

Con respecto a los pliegues palmares, en el grupo con epilepsia 

I 
se observo la presencia de los pliegues palmar bilateral Y de 

Sidney unilateral {no observados en el grupo de control) Y una 

disminución en la frecuencia de las siguientes combinaciones: 

I I 
Normal bilateral, transicion Sidney, transicion transverso palmar 

unilateral y transicidn transverso palmar bilateral con respecto 

a la población no epileptica, correspondio esta diferencia a una 

significatividad de p < 0.001 {Tabla XVII) 



SEXO FEMENINO 

PARAMETROS CUANTITATIVOS 

/ I 
Las aberturas de los angules atd, adt, dat, en la ,?oblacion 

femenina con e~ilepsia, no mostró significatividad estadística en 

relacidn al grupo epil¿ptico (Tabla II). 

I 
Los parametros Indice de Cummins, Recuento a-b y suma total de 

LÍneas en este sexo, mostraron resultados muy semejantes a loE 

obtenidos en el grupo sano, como se puede observar en la Tabla 

IV, por lo que existieron diferencias significativas. 

El Recuento d-t tuvo un promedio de 195.16 i,31.48, el cual no se 

pudo comparar debido a que este par~metro no se analizó en el 

grupo control ocurriendo lo mismo en el Patrón de Intensidad 

Palmar, el cual presentó en la población con epilepsia un 

promedio de 6.31 * 0.99 (Tabla VI). 

El {ndice de salida de LÍneas principales al ser comparado con el 

resultado de la población normal no mostró diferencias 

significativas. 

Altura del trirradio t . En la población con epilepsia se obtuvo 

un promedio de 44.38 ± 12.75 que con respecto a el promedio del 

grupo sano de 31.32 ~ 11.44 d{o una significatividad de p < 0.001 

(Tabla VIII). 

55 



PARAMETRO CUALITATIVOS 

Region Hipotenar. En el grupo de pacientes. en la mano derecha 
I 

se observo un incremento en la frecuencia de los patrones arco 

proximal y asa radial, asi corno una disminución en el tipo de 

asa cubital, 

p 0.001 . 

lo que diÓ una diferencia significativa 

La mano izquierda mostró un incremento de 

de 

arco 

proximal e incremento en la combinaci¿n asa distal/arco proximal 

resultando una significatividad de p < 0.001 (Tabla X). 

RegiÓn tenar. Se encontr~ significatividad de p < 0.01 en la mano 

izquierda por la 
I 

presencia en la poblacion con epilepsia de 

figuras vestigiales y la combinacidn asa radial/asa proximal, no 

observadas en la poblacibn no epileptica, as{ como el incremento 

tambien en la poblaci~n epiléptica de asas radiales (Tabla X). 

En las regiones Interdigitales no se 
I 

encontro una diferencia 

significativa, entre ambos grupos (Tabla XII). 

La frecuencia de Figuras Digitales en el sexo femenino al igual 

que en el 
1 

masculino no mostro diferencias significativas con 

respecto al grupo normal. (Tabla XII). 

Salida de Lineas principales, para este parámetro se obtuvo una 

significatividad de p < 0.001 en ambas manos para la posici~n de 

salida de Linea A, 

incremento notorio en 

I 
que en el grupo con epilepsia mostro un 

la posicion 4 y una disminucio'n en la 

frecuencia de la salida 3 y 5'. 

r. '1 :.. . 



Para la frecuencia de salida de la LÍnea B. la significatividad 

I 

obtenida en la mano derecha fue de p < O.OS por la presencia en 
I 

el grupo con epilepsia de un incremento de salida en la posicion 

5'' y un decremento de salidas en la posición 5' (Tabla XIV). 

La frecuencia de salidas en posici6n e y D no mostraron en la 

población epil¿ptica con respecto a la poblacidn normal una 

diferencia significativa. 

Datos accesorios, mostraron una significatividad de P 0.001 

para ambas manos, a causa de la disminución de t', c' y ausencia 

de c, en el grupo de epil~pticos con respecto al grupo normal 

(Tabla XVI l. 

Con respecto a los Pliegues Palmares en el grupo de mujeres con 
I 

epilepsia se observo un incremento en el porcentaje del tipo 

Sidney unilateral, transici~n Sidney bilateral así como una 

disminución de normal bilateral y transiciÓn transverso palmar 

bilateral del grupo con epilepsia con respecto al grupo normal, 

dando una significatividad de p < 0.01 {Tabla XVIII). 
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POBLACION 

EPILEPSIA 
n=90 

NO EPILEPSIA 
n=lOO 

POBLACION 

EPILEPSIA 
n=89 

NO EPILEPSIA 
n=100 

TABLA I 
VALORES DE LOS ANGULOS atd, dat Y adt EN VARONES DE POBLACIONES 

CON EPILEPSIA Y NO EPILEPSIA 

ANGULÓ atd. TOTAL ( D+I ANGULO dat, TOTAL ( D+T. ANGULO adt, TOTAL ( D+I ) 

MEDIA 

87 .9 

85 .15 

O.E. RANGO MEDIA O.E. RANGO MEDIA O.E. 

11. 72 63-139 117.02 12.52 83-159 155.3 8. 70 

7.65 71-109 114.3 7.78 90-129 160.7 6.29 

N / S N / S N / S 

TABLA II 
VALORES DE LOS ANGULOS atd, dat Y adt EN MUJERES DE POBLACIONES 

CON EPILEPSIA Y NO EPILEPSIA 

RANGO 

135-179 

143-180 

ANGULO atd. TOTAL ( D+I ANGULO dat. TOTAL ( D+I ANGULO adt. TOTAL ( D+I 

MEDIA O.E. RANGO MEDIA O.E. RANGO MEDIA O.E. RANGO 

89 .10 11.39 71-160 112.63 10.16 110.126 158.18 7.58 125-177 

86.5 8.45 65-114 113.5 6.68 98-129 149.94 7.48 145-178 

----------------------------------------------------------------------------------------------.-------
N / S NIS 

---------------------------------------------------------------------------------------··-------------



T A B L A III 
.VALORES DEL INDICE DE CUMMINS, RECUENTO a-b Y SUMA TOTAL DE LINEAS 

EN VARONES DE POBLACIONES CON EPILEPSIA Y NO EPILEPSIA 

INDICE DE CUMMINS ( D+I RECUENTO a-b ( D+I ) SUMA TOTAL DE LINEAS ( D+I J 

POBLACION 
MEDIA O.E. RANGO MEDIA O.E. RANGO MEDIA O.E. RANGO 

-------------------------------------------------------------------------------------------------------
EPILEPSIA 13.72 
n=90 

NO EPILEPSIA 13. 35 
n=lOO 

3.82 6-20 

3.26 4-20 

77. 11 10.25 50-109 145.66 50.42 15-243 

81.54 10.7 64-119 146.20 48.47 35-235 

-------------------------------------------------------------------------------------------------------
N/S N/S NIS 

-----------~-------------------------------------------------------------------------------------------

T A B L A IV 
.VALORES DEL INDICE DE CUMMINS, RECUENTO a-b Y SUMA TOTAL DE LINEAS 

EN EN MUJERES DE POBLACIONES CON EPILEPSIA Y NO EPILEPSIA 

----------~-------------------------------------------------------------------~------------------------

INDICE DE CUMMINS ( D+I 
POBLACION 

MEDIA 

EPILEPSIA 12.67 
n=89 

NO EPILEPSIA 12. 48 
n=lOO 

O.E. . RANGO 

3.29 5-20 

3.43 0-19 

RECUENTO a~b ( D+I ) SUMA TOTAL DE LINEAS ( D+I 

MEDIA O.E. RANGO MEDIA O.E. RANGO 

83 .17 12.70 61-122 135.81 51.89 30-277 

79.00 9.08 62-114 122.70 54.00 0-243 

-------------------------------------------------------------------------------------------------------
NIS NIS 

-----------------------------------------------------------------------------------------·-------------



POBLACION 

EPILEPSIA 
n=90 

NO EPILEPSIA 
n=100 

POBLACION 

EPILEPSIA 
n=89 

NO EPILEPSIA 
n=100 

TABLA V 
VALORES DE RECUENTO d-t. PATRON DE INTENSIDAD PALMAR E INDICE DE VARIACION S 

EN VARONES DE POBLACIONES CON EPILEPSIA Y NO EPILEPSIA 

RECUENTO d-t ( D+I ) PATRON DE INTENSIDAD PALMAR (D+I) INDICE DE.VARIACION S D+I ) 

MEDIA D.E. RANGO MEDIA D.E. RANGO MEDIA D.E. RANGO 

192.0 26.75 94-242 5.86 1.04 4-8 234.39 186.13 14.9-828.1 

213.79 170.42 24.1-964.4 

NIS NIS NIS 

T A 8 L A VI 
VALORES DE RECUENTO d-t, PATRON DE INTENSIDAD PALMAR E INDICE DE VARIACION S 

EN MUJERES DE POBLACIONES CON EPILEPSIA Y NO EPILEPSIA 

RECUENTO d-t ( D+I ) PATRON DE INTENSIDAD PALMAR (D+I) INDICE DE VARIACION S ( D+I 

MEDIA O.E. RANGO MEDIA O.E. RANGO MEDIA D.E. RANGO 

195.16 31.48 97-254 6.31 .99 4-8 203.35 148.11 16.1-796.9 

219.48 159.22 17.6-606 

---------------------------------------------------------------------------------------------------------
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POBLACION 

EPILEPSIA 
n=90 

NO EPILEPSIA 
n=lOO 

POBLACION 

EPILEPSIA 
n=89 

NO EPILEPSIA 
n=10D 

T A B L A VII 
VALORES DE INDICE DE SALIDA DE LINEAS (A+D) Y ALTURA DEL TRIRRADIO t 

EN VARONES DE POBLACIONES CON EPILEPSIA Y NO EPILEPSIA 

INDICE DE SALIDA DE LINEAS ( D+I ALTURA DEL TRIRRADIO t ( D+I ) 

MEDIA O.E. RANGO MEDIA D.E. 

26.02 3.43 19-33 41.97 19.12 

25.33 3.22 18.32 27.82 13.07 

N/S P > .o;i, 

T A B L A VIII 
VALORES DE INDICE DE SALIDA DE LINEAS (A+D) Y ALTURA DEL TRIRRADIO t 

EN MUJERES DE POBLACIONES CON EPILEPSIA Y NO EPILEPSIA 

RANGO 

20.6-79.5 

3.94-77.87 

INDICE DE SALIDA DE LINEAS ( O+I ALTURA DEL TRIRRADIO t ( D+I ) 

MEDIA O.E. RANGO MEDIA O.E. RANGO 

26.24 2.94 19-32 44.38 12.75 29-100 

24.69 3.83 18.38 31.32 11.44 5.83-70.95 

NIS p ) . 001 



ALTURA DEL TRIRRADIO t ( D+I ) 
EN POBLACIONES CON EPILEPSIA Y NO EPILEPSIA 

i,\\\"'l ~ EPILEPSIA 

~ NO.EPILEPSIA 

VARO!TES MUJEP.ES 

p <0.01 p < 0.001 



T A B L A IX 
FRECUENCIA PORCENTUAL DE FIGURAS EN REGIONES PALMARES 

VARONES DE POBLACIONES CON EPI LEP.SIA 'i NO EPILEPSIA. 

POBLACION CON EPILEPSIA POBLACION NO l'PILEPSIA 

M.D. M. I. M.O. M. I. 

REGION HIPOTENAR 

ASA CUBITAL 5.44 4.33 6.00 3.00 

ASA RADIAL 11.11 16.66 5.00 6.00 

ARCO PROXIMAL 22.22 28.88 l. 00 

ASA DISTAL/ARCO 3.33 4.44 
f'ROXIMAL 

M.O. P <.001 M .. I. P <.~001· 

REGION TENAR 

ASA PROXIMAL 6.66 3.33 1.00 s.oo 

ASA RADIAL 7.77 11. o 5.00 12.00 

VESTIGIALES 8.88 7.77 1. 00 3.00 

ASA RADIAL/ 6.66 14.44 3.00 10.00 
ASA PROXIMAL 

M.O. N / S M.I.N/S 

---------------------~-----------------------------------------------------

FIGURAS INTERDIGITALES 

ESPACIO II 
ASA DISTAL 6.66 3.3 

ESPACIO Ill 
ASA DISTAL 45.55 30.0 47.47 24.44 

ESPACIO IV 
ASA DISTAL 65.55 86.66 48.48 67.36 
DOBLE ASA DISTAL 1. 11 2.22 

ESPIRAL 1.11 1.11 

M.O. N / S M.I. N / S 

---------------------------------------------------------------------------



li'RECUENCIA FIGURAS PALMARES EN VARONES 
REGION HIPOTENAR 

e R 

f"IGURAS 

Z9 

Ap 
p < 0.001 

~ 
~ 
WJ 
[I 

M.O. EPILEPSIA 

M.O. NO EPILEPSIA 

M.1. EPILEPSIA 

M.I. NO EPILEPSIA 



FRECUENCIA FIGURAS PALMARES EN VARONES 
REGION TENAR 

p R 

F'.GURAS N /<:" ! ., 

R/P 

mi m 

EPILEPSIA M.O. 

NO EPILEPSIA M.O. 

EPILEPSIA M.I. 

NO EPILEPSIA M.1 •. 



FRECUENCIA FIGURAS PALMARES EN VARONES 
FIGURAS INTERDIGITALES 

90, 
~ 1 EPILEPSIA M.O. 

1 

"1 
m NO EPILEPSIA M.O. 

~ EPILEPSIA M. l. 

'º 1 
ll NO EPILEPSIA M. l. 

o 
A A A A ¡,q 

;::; 8 ~ ~ e; 
a.. ~ Ul ~ 

¡¡.. o 
fil '1J l=i 

ril ¡;,;¡ 
¡;,;¡ e; 

~ 
tll 
~ 

F'IGURAS M/S 
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T A B L A X 
FRECUENCIA PORCENTUAL DE FIGURAS EN REGIONES PALMARES 

MUJERES DE POBLACIONES CON EPILEPSIA 'f NO F::PILEPSIA 

POBLACION CON EPILEPSIA POBLACION NO EPILEPqA 

M.O. M.I. M.D. M. I. 

REGION HIPOTENAR 

ASA CUBITAL 2.25 1.12 6.00 3.00 

ASA RADIAL 10.11 8.99 5.00 6.00 

CAMPO ABIERTO 17.98 20.22 1.00 

ASA PROXIMAL 2.25 1.12 

ASA DISTAL/ARCO 1.12 4.49 1.00 
PROXIMAL 

M.O. P < .001 M.I. P < .001 

REGION TENAR 

ASA PROXIMAL 2.25 1.12 3.00 2.00 

ASA RADIAL 4.49 14.00 3.00 9.00 

ASA RADIAL/ 3.37 8.99 
PROXIMAL 

VESTIGIALES 7.86 10.11 

M.D. N / S M.I. P < .01 

FIGURAS INTERDIGITALES 

ESPACIO Il 
ASA DISTAL 1.12 

ESPACIO III 
ASA DISTAL 46.07 29.21 39.78 28.42 
ESPACIO IV 
ASA DISTAL 49.44 64.04 56.98 67.36 

DOBLE ASA DISTAL 1.12 5.62 1.07 3 .15 

ESPIRAL 2.25 

M.D. N / S M.I.N/S 
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ESTA ' TESIS rm DEBE 
SAUB DE LA BIBLIOTECA 

FIGURAS PALMARES EN MUJERES 
REGION HIPOTENAR 

R Ap P 

F'IGURAS P < 0.001 
D/Ap 

~ EPILEPSIA M.O. 

~ NO EPILEPSIA M.O. 

~ EPILEPSIA M.1. 

1 NO EPILEPSIA M. l. 



l5 

FIGURAS PALMARES EN MUJERES 
REGION TENAR 

~ EPILEPSIA M. D. 

~ NO EPILEPSIA M.O. 

~ EPILEPSIA M.I. 

lll NO EPILEPSIA M.I. 

p R R/P V 

F'IGURAS M.I. P < 0.01 

en 



FRECUENCIA FIGURAS PALMARES EN MUJERES 
FIGURAS INTERDIGITALES 

801 

l 
601 

1 

~ EPILEPSIA M.O. 

~ NO EPILEPSIA M.O 

40~ ~ EPILEPSIA M.1. 

~j 
o 

1 NO EPILEPSIA M.I. 
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FIGURAS t-J/S 



DEDO MANO 

DERECHA 
I 

IZQUIERDA 

DERECHA 
II 

IZQUIERDA 

DERECHA 
III 

IZQUIERDA 

DERECHA 
IV 

IZQUIERDA 

DERECHA 
V 

IZQUIERDA 

T A B L A XI 
FRECUENCIA PORCENTUAL DE FIGURAS DIGITALES EN 
VARONES DE POBLACIONES CON EPILEPSIA Y, NO EPILEPSIA 

ASA CUBITAL ASA RADIAL ESPIRAL ARCO 

EPILEPSIA NO EPILEPSIA EPILEPSIA NO EPILEP!'llA EPILEPSIA:NO EPILEPSIA EPILEPSIA NO EPILEPSIA 

33.0 38.00 64.44 62.00 2.22 

39.99 48.00 56.66 51.00 4.45 1.00 

40.00 39.00 12.22 20.00 41.11 36.00 6.66 5.00 

30.00 43.00 20.00 13.00 40.00 35.00 10.00 

67.77 77.00 1.11 23.33 19.00 7.77 4.00 

61.11 74.00 1.11 2.00 32.22 19.00 5.55 5.00 

42.22 44.00 1.11 2.00 54.44. 52.00 2.22 2.00 

50.00 44.00 1.11 1.00 46:66 52.00 2.22 3.00 

73.33 79.00 26.66 21.00 

67.77 84.00 31.11 15.00 1.11 1. 00 

------------------------------------------------------------------------------------------------------
DERECHA 

IZQUIERDA 

N / S 

N / S 

N / S 

N / S 

02 

N / S 

N / S 

N / S 

N / S 



DEDO MANO 

DERECHA 
I 

IZQUIERDA 

DERECHA 
II 

IZQUIERDA 

DERECHA 
III 

IZQUIERDA 

DERECHA 
IV 

IZQUIERDA 

DERECHA 
V 

IZQUIERDA 

T A B L A XII 
FRECUENCIA PORCENTUAL DE FIGURAS DIGITALES EN 
MUJERES DE POBLACIONES CON EPILEPSIA Y 

ASA CUBITAL ASA RADIAL ESPIRAL ARCO 

EPILEPSIA NO EPILEPSIA' EPILEPSIA NO EPILEPSIA EPILEPSIA NO EPILEPSIA EPILEPSIA NO EPILEPSIA, 

41.S7 46.00 SS.OS S1.00 3.37 3.00 

S2.81 43.00 1.12 3.00 43.83 S3.00 2.24 4.00 

Sl.68 Sl.00 6.74 9.00 34.83 80.00 6.74 10.00 

3S.95 42.00 19.10 14.00 31:00 3S.OO 7.86 9.00 

78.65 76.00 2.24 2.00 12.36 17.00 6.74 S.00 

76.4 73.00 1.12 13.48 20.00 8.99 7.00 

Sl.68 62.00 2.00 48.31 3S.OO 1. 00 

SS.OS 57.00 1.12 40.45 38.00 3.37 3.00 

87.64 87.00 11.23 11. 00 1.12 2.00 

77.S3 89.00 1.12 17.98 2.00 3.37 4.00 

------------------------------------------------------------------------------------------------------
DERECHA N / S 

IZQUIERDA N / S 

N / S 

N / S 

en 

N / S 

N / S 

N / S 

N / S 



T A B L A Xlll 
FRECUENCIA PORCENTUAL DE SALIDA DE LIHEAS 

EH VARONES DE POBLACIONES CON EPILEPSIA Y NO EPILEPs10 

-------------------------------------------- -----------
SALIDA DE LINEA "A" SALIDA DE LINEA "B" SALIDA DE LINEA "C" SALIDA DE LINEA "D" 

POSICION EPILEPSIA NO EPILEPSIA EPILEPSIA NO EPILEPSIA EPILEPSIA NO EPILEPSIA EPILEPSIA NO EPILEPSIA 

H.D. H.I. H.D. H.I. H.D. H.I. H.D. H.I. H.D. H.1. H.D. H.I. H.D. H.I. H.D. H.I. 

1.00 

2.22 6.66 2.00 8.00 

2.22 10.0 62. 79 79.00 

4 91.11 76.66 10.00 3.00 1.11 6.66 

5' 7.77 5.55 27.00 9.00 18.88 37.77 17.00 32.00 1.11 4.44 1.00 2.00 

5". 1.11 43.33 43.33 29.00 37 .00 23.33 31.11 21.00 24.00 

6 

34.44 12.22 52.00 31.00 26.66 32.22 18.00 27.00 21.11 47.77 21.00 29.00 

9 2.22 2.00 41.11 27.77 48.00 25.00 37.22 27. 77 26.00 43.00 

10 1.00 t.OD 

11 1.11 41.66 24.44 53.00 28.00 

12 

13' 

13" 

---------.. --------------------------------------------------------------------
KAHO DER. p c.001 p ( .05 N ! S p ( .05 

HAMO IZQ. p ( .001 p ( .01 N ! S p ( .01 

')Íi 



t'1; 

SALIDA DE LINEA "A" EN MANO DERECHA 
VARONES DE POBLACIONES CON EPILEPSIA Y NO EPILEPSIA 

100 1 

,,j 
1 

IJO 

40 

1 

:zo ~ 
1 

1 

o 
2 3 4 5' 

POSICION 

p < 0.001 

85 

5" 

~ EPILEPSIA 

~ NO EPILEPSIA 



SALIDA DE LINEA "A" EN MANO IZQUIERDA 
VARONES DE POBLACIONES CON EPILEPSIA Y NO EPILEPSIA 

ªºl 
¡ 

1 

M1 
1 

N 401 

2J 
i 
1 

o 
l 3 4 

POSICION 

p < 0.001 

~ EPILEPSIA 

~. NO EPILEPSIA 

1 



SALIDA DE LINEA "B" EN MANO DERECHA 
VARONES DE POBLACIONES CON EPILEPSIA Y NO EPILEPSIA 

80 l 
50 

52 

~ EPILEPSIA 

¡z;:j NO EPILEPSIA 

-10 

!;<? 30 

20 

10 

o 
4 5' 5" 6 '7 e o 

POSICION 

p <0.06 

íl7 . 



~ 

SALIPA DE LINEA "B" EN MANO IZQUIERDA 
VARONES DE POBLACIONES CON EPILEPSIA Y NO EPILEPSIA 

~1 
40 

43. 

J.\\'!\ . ~ EPILEPSIA 

~ NO EPILEPSIA 

i 
1 

31) 1 
1 

1 

201 
1 

~\ 

1 ' ' 
·~/ 

1J 
1 
1 

o 
4 5' 5" 6 7 

POSICION 

P<0.01 



SALIDA DE LINEA "D" EN MANO DERECHA 
VARONES DE POBLACIONES CON EPILEPSIA Y NO EPILEPSIA 

60 l 
[ 
1 

'°1 40 

t'~ 31) ~ 

"j 
1 

101 
1 

1 
o 

'I' 

37. 

g 10 

POSICION 

P<0.05 

~,_ 

11 

~ EPILEPSIA 

~ NO EPILEPSIA 



SALIDA DE LINEA "D" EN MANO IZQUIERDA 
VARONES DE POBLACIONES CON EPILEPSIA Y NO EPILEPSIA 

50, 

4011 

30 

~ EPILEPSIA 

~ NO EPILEPSIA 

t 

20 

8 g 10 11 

POSICION 

• p < 0.01 



T A B L A XIV 
FRECUENCIA PORCENTUAL DE SALIDA DE LINEAS 

EH HUJERl!S DE POBLACIOHl!S CO!f EPILEPSIA Y NO EPILEPSIA 

·-----------------------
SALIDA DE LINEA "A" SALIDA DE LIHEA "B" SALIDA DE LINEA "C" SALIDA DE LINEA "D" 

POSICION EPILEPSIA NO EPILEPSIA EPILEPSIA NO F.PILEPSIA EPILEPSIA NO EPILEPSIA EPILEPSIA NO EPILEPSIA 
H.D. H.!. H.D. H.!. H.D. H.!. M.O. H.!. H.D. H.I. H.D. H.!. H.D. H.!. H.D. H.!. 

o --------------------3.37 12.36 --------------12.0 13.0 

2.00 12.0D 

5.62 2.00 

1.12 56.00 65.00 

94.38 92.13 20.00 14.00 1.12 l.00 

5' 4.49 22.00 7.00 12.36 21.35 27.00 47.00 1.12 1.00 2.00 

5" 1.12 1.12 43.82 56.10 26.00 32.00 20.22 24.72 19.00 27.00 2.25 

41.57 21.34 46.00 20.00 26.97 32.58 26.00 34.00 19.10 34.48 23.00 34.00 

B 

9 1.12 47.19 29.21 42.00 24.00 30.34 41.57 32.00 45.00 

10 

11 2.25 SO.SS 20.22 4S.OO 21.00 

12 

13' 

13" 

HAHO DER. p c.001 p (.os N / S N / S 

HAHO IZO. p c.001 p e.O! H / S H / S 



~ 

SALIDA DE LINEA "A" EN MANO DERECHA 
MUJERES DE POBLACIONES CON EPILEPSIA Y NO EPILEPSIA 

1001 
1 

1 
¡ 

"1 
Mi EPILEPSIA 

~ NO EPILEPSIP 

60 

40 

1 22 

20 i 

J 1 

º' 
z 1. 

¡x"'7I ' 
,,..,,., 

1 2 3 4 5' 5" 

POSIClot~ 

P<0.001 



t'1 

¡ 

SALIDA DE LINEA "A" DE MANO IZQUIERDA 
MUJERES DE POBLACIONES CON EPILEPSIA Y NO EPILEPSIA 

1001 
92 ~ EPILEPSIA 

80 ~ ~ NO EPILEPSIA 

¡ 

"1 
401 

! 
' 1 

2(1 ~ 
i 

1 
1 
1 

[J 

2 3 4. 5' 5" 

P< 0.001 

!?3 . 

' 



~ 

SALIDA DE LINEA "B" DE MANO DERECHA 
MUJERES DE POBLACIONES CON EPILEPSIA Y NO EPILEPSIA 

6(i 1 ~6 ~ EPll.EPSIA 

~ NO EPILEPSIA 

40 

30 

1 
1 
1 

20-j 
1 
1 

10i 
1 

o 
4 5' 6 't e g 

?OSICION 

... P<·0.05 



SALIDA DE LINEA "B" DE MANO IZQUIERDA 
.MUJERES DE POBLACIONES CON EPILEPSIA Y NO EPILEPSIA 

60 
58, ~ EPILEPSIA 

50 ~ NO EPILEPSIA 

40 

~ 30 

20 

10 

1.1 t 
o 

4 6 '1 

POSICIQN 

p <0.01 

95 



PRESENCIA DE e' 

PRESENCIA DE d' 

PRESENCJA DE t' 

AUSENCIA DE e 

PRESENCIA DE a' 

PRESENCIA DE e' 

PRESENCIA DE d' 

PRESENCIA DE t' 

AUSENCIA DE e 

T A B L A XV 
FRECUENCIA PORCENTUAL DE DATOS ACCESORIOS EN 
VARONES DE POBLACIONES CON EPILEPSIA Y NO EPILEPSIA 

POBLACION CON EPILEPSIA POBLACION NO EPILEPC:IA 

M.O. 

2.22 

11.11 

3.33 

7. 77 

6.66 

M.I. 

1. 1. 

6.66 

6_.66 

33.33 

3.33 

p ( . 01 

T A B L A XVI 

M.O. 

1.00 

5.00 

7.00 

15.00 

FRECUENCIA PORCENTUAL DE DATOS ACCESORIOS EN 
MUJERES DE POBLACIONES CON EPILEPSIA Y NO EPILEPSIA 

M. I. 

8.00 

4.00 

23.00 

POBLACION CON EPILEPSIA POBLACION NO EPILEPSIA 

M.O. M.I. M.O. M.I. 

3.37 3.37 8.33 2.70 

4.49 5.62 5.56 8. 10 

3.37 3.37 13.88 13.51 

3.37 12.36 36.11 32.43 

p ( .001 

1 
1 



DATOS ACCESORIOS EN VARONES 
EPILEPSIA 

e' d' t' AUSC. a 

p < 0.01 

97 

a' 

~ M.O. EPILEPSIA 

ti] M.O. NO EPILEPSIA 

~ M.1. EPILEPSIA 

11 M.1. NO EPILEPSIA 



40 

DATOS ACCESORIOS EN MUJERES 
EPILEPSIA 

~ M.O. 

~ \l. D. 

[E] M.I. 

1 M.I. 

e' d' t' AUSC. e 

p <·0.001 

98 

EPILEPSIA 

NO EPILEPSIA 

EPILEPSIA 

NO EPILEPSIA 



T A B L A XVII 
FRECUENCIA PORCENTUAL DE PLIEGUES PALMARES 

VARONES DE POBLACIONES CON EPILEPSIA Y NO EPILEPSIA 

POBLACION CON EPILEPSIA POBLACION NO EPll.EPSIA 

NORMAL BILATERAL 65.38 80.00 

TRANSVERSO PALMAR 6.73 
BILATERAL 

TRANSICION TRANSVERSO 1.92 15.00 
PALMAR BILATERAL 

TRANSICION TRANSVERSO 6.73 15.00 
PALMAR UNILATERAL 

SIDNEY UNILATERAL 12.5 

TRANSICION SlDNEY 2.78 15.00 

p ( .001 

T A B L A XVIII 
FRECUENCIA PORCENTUAL DE PLIEGUES PALMARES 

MUJERES DE POBLACIONES CON EPILEPSIA Y NO EPILEPSIA 

NORMAL BILATERAL 

TRANSICION TRANSVERSO 
PALMAR BILATERAL 

TRANSICION TRANSVERSO 
PALMAR UNILATERAL 

SIDNEY UNILATERAL 
TRANSVERSO SIDNEY 
BILATERAL 

POBLACION CON EPILEPSIA 

62.76 

11. 70 

6.38 

10.64 
6.38 

POBLACION NO EPILEPSIA 

77.00 

5.00 

14.00 

2.00 

2.00 

----------------------------------------- ---------------
p ( 0.01 

-----------------------------------------------~~---



60 l 
60 i 
"*º ~ 1 

"1 

PLIEGUES PALMARES EN VARONES 
EPILEPSIA 

~ EPILEPSIA 

~ NO EPILEPSIA 

p < 0.001 

. 1'.XJ 



PLIEGUES PALMARES EN MUJERES 
EPILEPSB. 

~ EPILEPSIA 

~ NO EPILEPSIA 

p <0.01 



TABLA COMPARATIVA SUMA TOTAL DE LINEAS DIGITALES. RECUENTO a-b 
Y ANGULO atd 

EPILEPSIA 

l"MUEROA (1974l 
MASCULINO 
FEMENINC• 

SHAUMAN (1979) 
J?OSTRAUMATICA 
CON RELACION ALCOHOLICA 
!DEOPATTCA 
FAMILIAR 

SHAIJMAN (1982) 
POSTRAUMATICA 
CON RELACION ALCOHOLICA 
IDEOPATICA 
FAMILIAR 
TRAUMA+ ALCOHOL 
TRAUMA+ FAMILIAR 
ALCOHOL+ FAMILIAR 
TRAUMA-Í.ALCOHOL+FAMILIAR 
T O T A L 

PRESENTE ESTUDIO 
MASCULINO 
FEMENINO 

p ( o.os 
** p < 0.01 
:IU p < 0.001 

SUMA TOTAL DE LINEAS 

X 

130.1 
142.7 

136.2 
115.8 
127.1 
118.2 

124.6 
123.4 
137.4 
134.7 
151. 8 
140.3 
152.4 
127.0 
133.4 

145.66 
135.81 

D.S. 

54.6 
58.1 

49.7 
40.7 
46.7 
45.2 

50.42 
51.89 

RECUENTO a-b 

X 

81.5 
82.4 

78.2 "* 
74.6 .ti. 

79.4 
74.4 u 

75.3 
76.7 
78.S 
79.0 
82.9 
79.6 
80.3 
77.2 
77.9 M#. 

77 .11 
83.17 

D.S. 

10.9 
32.4 

11. o 
12.0 
10.3 
11.3 

10.25 
12.70 

+ P < O.OS EN DEDGS 3,4 DERECHO E IZQUIERDO 
Y 1.2 DERECHO 

• P < O.OS EN 1 DERECHO E IZQUIERDO 2 DERECHO 
Y 5 IZOUIERDO 

ANGULO atd 

X 

134.0 
135.9 

89.6 
81. 3 
90.8 
88.0 

43.2 
41.1 
43.5 
41.9 
47.1 
45.3 
43.9 
43.0 
43.3 

87.9 
89.1 

D.S. 

10.5 
9.4 

18.8 
8.6 
19.3 
19.1 

11. 72 
11.39 



Resultados significativos comparativos de los estudios re~lizados 

por Figueroa (1974), Schaumann (1979)(1982), presente estudio 

(1988): 

1 
Parametro 

Altura de t 

Región Hipotenar 

Regi¿n Tenar 

Datos accesorios 

Salida de A 

Salida de 8 

Salida de D 

1 

Parametro 

Altura de t 
I 

Region Hipotenar 
I 

Region Ter ar 

Datos accesorios 

Salida de A 

5alida de 8 

VARONES 

Figueroa Schaumann 

Es muy notorio 

p ( o.os p ( o.os 

p ( o.os p ( o.oos 

No analizada No analizada 

No analizada No analizada 

No analizada No analizada 

No analizada No analizada 

MUJERES 

Figueroa Schaumann 

p ( o.os 

p < 0.05 

No analizó.da No analizada 

No analizada No analizada 

No analizada N1:i anali:::ada 

Presente estudio 

p ( 0.01 

p ( 0.001 

p ( 0.01 

p < 0.001 

p < 0.05 (MD) 

p < o. 01 (MI) 

p ( o.os (MD) 

p < 0.01 (MI) 

Presente estudio 

p ( 0.001 

p ( 0.001 

p ( 0.001 fMD) 

p ( 0.001 

p ( o. 001 

p ( •). 05 (MDI 

p ( o. 01 (MI) 



DISCUSION Y CONCLUSIONES 

, 
Al comparar los resultados obtenidos en la presente investigacion 

con los estudios similares {Schaumann 1979, 1982). Figueroa 
I 

1974) en pacientes afectados con epilepsia, se observo lo 

siguiente: 

En el presente estudio, los par;metros ángulos atd, dat, adt; 

Recuento a-be Indice de Salida de LÍneas Principales, no fueron 

significativos, lo cual coincide con Figueroa (1974) y Schaumann 

(1979), sin embargo esta Última en 1982, realiza otro estudio 

semejanté, en el cual se efectúa el análisis independiente para 

cada mano y, de ambas, utilizando 6 variables con el criterio de 

Wilk's, con lo que obtuvo una significatividad p < 0.001 para las 

diferencias observadas. 

La suma Total de dneas no mostró significatividad en ninguno de 

los estudios descritos. 

En el Recuento d-t y patrdn d~ intensidad palmar no se efectuo' 

comparación por ser analizado tlnicamente en el presente trabajo. 

En cuanto a la altura del .trirradio t que en la poblaci6n de 

estudio 

mientras 

' mostro 

que 

una significatividad de p < 0.001 

en estudios anteriores no 

(x = 41.97) 

se obtuvo 

significatividad, mencionando además Schaumann que es notoria la 

existencia del trirradio ten posición t', aún cuando no tuvo 

validez estad{stica. 



1 I I 
En la poblacion de la presente investigacion, la Region Hipotenar 

mostrd una significatividad de p < 0.001, por incremento en el 

porcentaje de patrones dermatogl{ficos, cuyo promedio en varones 

fu~ de 41.Sl % y en las mujeres del 48.20 3. Para esta misma 

observacion Figueroa (1974) obtiene una significatividad en 

varones con una p < O.OS y Schaumann (1979) para el mismo sexo 

una p < o.os. 

Con respecto a la frecuencia de patrones en la Regi~n Tenar, en 

esta investigación solo fufÍ significativa en las mujeres (mano 

izquierda) con una p < 0.01; para la misma regibn Figueroa (1974) 

obtiene una p < O.OS y Schaumann .en 1979 una significatividad de 

tan solo p < 0.005. 

Para las figuras interdigitales solo se ha descrito una 

significatividad de p < O.OS para el espacio III por Figueroa 

(1974). 

La frecuencia de figuras digitales no 
I 

mostro significatividad 

para el presente estudio, sin embargo Figueroa reporta una 

significatividad de p < O.OS con respecto a la frecuencia de 

espirales y asas cubitales, y Schaumann (1979) una 

significatividad de p 0.001 para las asas radiales y de 

p 0.01 para espirales, sin embargo en un estudio posterior 

Schaumann (1982) no vuelve a obtener este resultado. 

La salida de la LÍnea A no se describe en las referencias 

citadas, mientras que en la poblacidn del presente estudio se 

obtuvd una significatividad de p < 0.001 para ambos sexos. 



Con respecto a los Datos Accesorios en el grupo del presente 

estudio se obtuvd una significatividad de p < 0.01 en el sexo 

masculino y de p < 0.001 en el sexo femenino, sin embargo este 

parámetro no fué analizado en los estudios anteriores. 

En cuanto a los tipos de pliegues su frecuencia en nuestro grupo 

de pacientes de ambos sexos fu~ significativa con una p < 0.001 

en hombres y una p < 0.01 en las mujeres, resultando semejante 

al p o.os reportado por Figueroa (1974) en otra poblaci¿n 

mexicana de ambos sexos. 

A pesar de la diferencia del tiempo en que fueron realizados los 

estudios descritos en este trabajo, as{ como del número de 

individuos, tama~o de muestra, grupo racial y tipo de crisis, se 

observa la presencia de valores significativos en cuanto a los 

patrones dermatoglÍficos de una población epil~ptica con otra no 
1 

epileptica, esto nos permite sugerir que en estos pacientes puede 

existir un factor de heredabilidad presente desde los primeros 

estadios de gestación y que de alguna manera contribuven en la 

organización de los patrones dermopapilares, sin embargo para 

afirmar de manera definitiva estas observaciones se sugiere 

efectuar estudios similares con poblaciones más homogeneas en 

edad. sexo, tipo de crisis, trazo electroencefalográfico, grupo 

étnico, • asi como la aplicacidn de metodología estadística 

discriminadora de datos aleatorios. 

I mas 
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