1

e
=6

“m\wnllm N IOANE g
5%, 2+ °2 UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA
fiiere R DE MEXICO

; n &?}W e e —— — - ——— A R

' J‘;’_ﬁ. HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO

" > FEDERICO GOMEZ

MEDIDAS ANTROPOMETRICAS CRANEOFACIALES
NASOLABIALES Y PALATINAS, EN PACIENTES
CON SINDROME DE TURNER (45 X).
ESTUDIO TRANSVERSAL.

TESIS DE POSTGRADO
QUE PARA DBTENER EL TIFULO EN LA ESPECIALIDAD DE
GENETICA MEDICA

N T A !

1882

| DIVASIOW DE
ENSENANZA
MEXICO D.F.




pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



INTRODUCCION «.vvunsv S
ANTECEDENTES........ KRR
DESCRIPCION FENOTIPICA.. .

OBJETIVOS. .....ouvenn.s
HIPOTESTS. -« vnvennnenies
MATERIAL Y METODOS........
OBTENCION DE MEDIDAS.......
RESULTADOS. . . .. ..... L '

DISCUSION
BIBLIOGRAFTA. ... ......... SRRt



INTRODUCCTION

A medida gue las enfermedades lnfecciosas y nutricio-
nales son mejor entendidas, manejadas y controladas, los -
defectos del nacimiento, cualesquiera que sean sSus causas-
asumen mayor significaci6n en la préctica médica.

Los padec¢imientos heredables se clasifican en 3 grupos-
(1): los debidos a herencia monofactorial, los causados -
por herencia multifactorial y los procesos patolégicos que-
resultan de las aberraciones cromosémicas.

En el primér grupo 6 de herencia monofactorial, compren-
de, las alteraciones debidas al defecto de uno 6 dos ge -
nes mutantes, aunque en la actualidad se han identificade -
3907 padecimientos gen éticos de este tipo cuya herencia -
sigue un patrén mendeliano (2), se espera que en los pré -
ximos ahos este nimero sea revasado, como se ha hecho desde-—
1959 a la fecha.

El grupo de los procesos patolégicos debidos a herencia -
multifactorial, se incluyen los que causan malformaciones -
congénitas y enfermcdades mentales y sistémicas, como; la —
bio fisurado con 6 sin paladar hendido, luxacién congéni
ta de la cadera, estenosis congénita del piloro, pie equi-
novaro, espina bifida y otras, asf{ también opilepsia, es -
quizofrenia, cardlopatia isquémica, diabetes, etc..

En 1956, Tjlo y Levan (3.4,5). demostrarén que la espe -
cie humana tiene 46 cromosomas. Tres affos mas tarde Le -
jeune y cols. (6), establecen la relacidn causa-efecto -
entre una alteracién cromosémica especifica y un Sindrome -
Clinico bién definido, el Sindrome de Down.

Desde 1959 muchos otros sindromes cromosémicos han sido

i
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descritos y los procedimientos citogenéticos se han hecho -~
mAs seguros y sofisticados, realizandose en la actualidad-
en sangre periférica principalmente y analizandose median -
te diferentes técnicas de bandeo (6). El resultado final =~
del anflisis cromosémico es el cariotipo, el cual es un =~
arreglo y tipificacién de los cromosomas de acuerdo a pa -
rémetros definidos que incluyen tamalfio, posicién del
centrémero y forma (7).

Las alteraciones cromosémicas 6 cromosomopatias consis—
ten en anormalidades numéricas 6 estructurales. Desde que -
se reportd la primera en 1959 por Lejeune y c¢ols., se ha -
evidenciado que estas alteraciones en humanos son m&s co —
munes de lo que se crefa en un principio, asf lo demues b
tran diversos estudios que indican que aproximadamente 1 -

de cada 200 recién nacidos vivos presentan una alteracién =

cromosbmica (8,9,10,11,12). Por otra parte se ha estable -

cido que estas se presentan en el 5% de los ninos nacidos
muertos. La estadistica m&s sorprendente corresponde a la
frecuencia encontrada en fetos abortados espontaneamente, —
que es del 50%, lo cual representa aproximadamente una ~—
frecuencia 100 veces mayor a la encontrada en la poblacidén -
de recién nacidos vivos (4,7,9).

Las investigaciones han indicado que los efectos de
tales anormalidades tienen una amplia gama. Esto no debe
ser sorprendente considerando gue muchos genes estén invo
lucrados, en autosomas las alteraciones numericas T-21,
T-18 y T-13; y estructurales 4p- y 5p-,
letales, y por ello las mas frecuentes.

Estas siempre

son las menos -

: se acompafian de retraso en el desarrollo -
psicomotor. De las alteraciones en autosomas ya nombradas
la mA&s importante por sus implicaciones sociales es la T-21.



Las alteraciones en cromosomas sexuales no necesaria -
mente condicionan alteraciones alteracicones en el desa -
rrollo psicomotor, el Sindrome de Turner (45,%0), y sus —_
varientes (12), son el elemplo ¥y la uxcepcibn a la regla —
de las anormalidades cromosémicas que causan retardo mental, —
la explicaci 6n de ello se encuentra parcialmente en la Hipo -
tesis de Lyon (13). Los pacientes con anomalias cromosémicas -
suclen mostrar fenotipos caracteristicos gue se parecen mucho-
a los otros pacientes con la misma afeccidn, esto ha permitido
la descripci6tn de cuadros fenotipicos que han ayudado & la -
detecclén temprana de estos padecimientos.

La corta sobrevida y la frecuencia con la que se presen —

tan algunas cromosomopatian han sido un impedimento para -
efectuar estudios a edad infantil 6 aGn mas avanzada.

Por ello los estudios scbre desarrollo oral han recibi -
do poca atencién excepto para la T-21, que presenta una —_

frecuencia de 1 por 600 nacidos vivos, y donde la scobrevi -
da es de aproximadamente de 40 afios, dependiendo de las -
malformaciones asociadas (14, 15).

El Sindrome de Turner cuya frecuencia es de 1 en 2500 -
femeninas nacidas vivas (l6,17), constituye por su sobre -
vida que es normal, un modelo de alteraci én cromosémica -
sexual ha estudiar desde diferentes puntos de vista.



ANTECEDENTES

En 1938, Turner (18),
afios cuyas caracteristicas clinicas comprenden talla ba
ja, infantilismo sexual,

amenorrea primaria, pterigium
colli y cubitus valgus.

Desde entonces se han venido
efectuando una serie de estudios complementarios para
dilucidar su etiologia y asf Polani y cols. en 1954

(19), demostraron que la mayor parte de las pacientes con
Sindrome de Turner carecian de cromatina sexual.

Ford 1959 y cols. (20), demostaron que estas pacien

tes tenian constitucién cromostmica 45,X0. El! estudio

subsecuente de mayor namero de estas pacientes ha indi

cado la presencia de diversos complementos cromosomi
cos (21,22,23). Nielsen y col. 1981 (24), encontrd que
7 de los 16 signos clinicos del Sindrome de Turner,
estuvieron presentes en un grado significativamente
mayor en ninas 45,X0 en comparacién de ninas con otros ca
cariotipos.

Asi mismo Srker y cols. 1983 (25).

al e studiar
pacientes con 3indrome de Turher,

en mosaico describie
ron un aumento en el grado de afeccién en los rasgos de

este Sindrome conforme aumenta el nimero de células

afectadas. Estos trabajos indican que habrad una mayor

normalidad mientras exista un mayor nGmero de células
con complemento cromos6tmico normal.

El estudio dec diferentes aspectos son como el endo

crinologico, Fisiolégico, Psicoldgico, Patrones Derma

toglificos, Citogenéticos, Dentales, Antropométricos que

se han incrementado desde el conocimiento de su etiolo

describe 7 mujeres de 15 a 23
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gla como propone Jacobs y Court Brown, cuando discuten +
las posibles causas para la monosomia 45,X las cuales -
son; a)la fertilizacién de un ovulo carente de un -
cromosoma X (presumiblemente por un espermatozoide con =—
un cromosoma X), b) La fertilizaciétn de un ovulo normal -~
con un espermatozoide carente de un cromosoma X -
c) el desarrollo de una linea 45, X siguiente a un error ~—~
psteigbtico, d) la pérdida de cromosoma X entre la fusi dn
del pronacleo (26,27).

Entre los diversos parametros antcopométricos estudia -
dos estan los llevados a cabe por Pilipson y cols. 1965 =
(2B, quienes reportaron en un grupo de 45 pacientes con -

Sindrome de Turner, medidas cefalométricas y medidas -
dentales, asi como la actividad del factor Sulfatante -
con diferentes aberraciones del cromosoma X, en que los -
resultados son demostrativos de que si existen diferen -
cias con respecto a las medidas esperadas, y concluyen ad
en su trabajo que ol esqueleto facial crecié hasta la -

edad de 11 anos, y el crecimiento de las suturas en la ba =
base craneana se detiene a una edad menor que el de las -
nifas normales de 1} afios.

El andlisis del grosor del esmalte de los dientes -
permanentes en femeninas 45,X0, efectuado por Alvesalo -
L. y Cols. 1981 (29), han evidenciado que existe una gran =
diferencia entre el esmalte siendo este mas delgado que -
el grupo control. Por otra parte se ha sehalado por -
Takala y cols. 1985, que la presencia de caries en muje -~
res 45,X0 es menor que en el grupo 'control (30).

Jensen B.L. 1985 (31), recientemente estudio la -~
morfologfa craneofacial en Sindrome de Turner y mostr6 -
diferencias significantes con respecto a la morfologia -



y tamano craneofacial de su grupo contreol, el craneo, -
maxilar y mandibula fueron pequefios en las pacientes con-—
Sindrome de Turner.

En 1974 Horowitz y cols. (32), al analizar las anor -
malidades palatinas en el Sindrome de Disgenesia Gonadal —
y siUs variantes y Sindrome de Noonan's, llegaron a la hd
conclusién que tienen: a) Paladar Arqueado, b) Morfo-
logia palatina caracteristica "bulgy"” (abultamiento), c) —
alta incidencia de maloclusién Clase II divisién I.

Posteriormente un trabajo complementario realizado -
por Tellervo L. y cols. en 1985 (33), al estudiar las —
Dimensiones Palatinas en mujeres 45,X0, obtienen que la —
altura del paladar es m&s alta que en el grupo control -
normal.

Es proposito de este trabajo continuar con los estu-~
dios previamente mencionados realizados en poblaciones-
No Mexicanas con este Sindrome.



DESCRIPCION FENOTIPICA

I Al Nacimiento:

Existe peso y talla subnormales,. im-
plantacién baja del pelo en la nuca, pabellones auricu-
lares dismérficos, unas hipopldsicas en manos y pies -
(17>. Frecuentemente se observa linfedema de las manos
y pies, que goneralmente desaparcce durante los 2 prime-
ros afnos de vida, asi como exceso de piel, la cual se -~
debe a hipoplasia y defectos del Sistema Linf4tlco, v -
est& comprobado que en vida embrionaria se forman verda-
deros quistes a nivel del cuells posterior, los que -
distienden la piel; que al absorberse la linfa queda la-
piel redundante por lo que quedari el cuello alado {34).

11 En la edad adolescente:

Se manifiesta dismorfismo craneofa -
cial que puede ser muy sugestivo. Se ha observado bra -
quicefalia (debido al cjierre prematurc de la sutura -
esfeno-occipital y del cartilago condilar (31, 35), -
micregnatia y una fascles peculiar.

Dabida- a la combinacién de estas caracteristicas, la-~
cara tiene una configuraci6én triangular. con vertice -
inferior. Oftalmologicamente se ha observado estrabismo, —
epicanto, ptosis palpebral, opacidad corneal y escler6 -
ticas azules. A nivel oral, el paladar duro es ojival en -
aproximadamente 36% de los casos. Las comisuras de la -
boca se encuentran traccicnadas hacia abajo por el -
cuello palmeado produciendo una fascies caracteristica -
de esfinge.



Los pabellones auriculares pueden ser pequefios, mal —
formados y de implantacion baja., en el cuello se obser -
va pterigium colli, se acompana de implantacién baja del-
cabello. El1 térax es rectangular con hipoplasia de gl&n =
dulas mamarias. La cardiopatia congénita mis frecuente =~
es la coartacién de la aorta y defectos de cierre de los-
tabiques interauricular e interventricular. En el apara- v
to urinario se encuentran malformaciones renales aproxi-
madamente en el 40 a 60% de los casos y la mas comin es =
el rifion, en herradura, duplicacl on urcteral y ausencia-—
de un rinen, en la piel se presentan nevos pigmentados, -
se observan con frecuencia unas hipoplasicas y malfor-
madas en los dedos de las manos y pies (17). Archival y =
col. (36), describieron un signo que consiste en el -
acortamiento del 4to metacarpiano, asi como aproximada -
mente 54% tienen cubitus valgus (18).

Para establecer el didgnostico de Sindrome de Turner -
debe haber la ausencia total 6 parcial de un cromosoma X.



OBIJETIVOS

Obtener medidas craneofaciales, nasolabiales y -
palatinas en pacientes con Sindrome de Turner -
45,X0.

Comparar las medidas antes mencionadas con pacien-
tes femeninas fenotipicamente normales.



HIPOTESIS

Las medidas que se obtengan en las pacientes con Sin-
drome de Turner 45,X0, se espera queden comprendidas -
dentro de los limites normales a las obtenidas en el -~
grupo de las pacientes fenotipicamente normales.
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a)

b)

c)

d)

e)

MATERIAL ~ METODOS

Todas las pacientes incluidas en este estudio fueron

exploradas en el Departamento de Genética del Hospi-
tal Infantil de México, en donde les fué practicado -
estudio cromosimico en sangre periférica, analizando
mitosis al microuscopio de luz bajo ila técnica de
bandas G (37), para establecer el diagnéstico de
Sindrome de Turner.

También se incluyen en este estudic a las paclentes
que fué posible examinar clinicamente en la Consulta
Externa de Genética Médica del H.I1.M. (15 pacientes)
que tuvieran una férmula cromosdmica 45,X0 y cuyas
edades fluctuaran entre los 15 y 20 ahos.

Se tomaron medidas (ver pag. 13,14,15) a 100 mujeres
fenotipicamente normales, de 15 a 20 aries, a las que
les fué practicada cromatina sexual X, con 1o que se
dedujo la presencia de 2 cromosomas X normales.

Las impresiones palatinas, se efectuaron usando por -
ta impresiones rigidos no perforados, material para =
impresiones dentarias no reversible (alginato), he -
hemihidrato de Ca (yeso para Ortodoncia), y recortado
ra de modelos (Torit 3/4 caballos de potencia).

Para las medidas palatinas, craneofaciales y nasola -
biales se us6 un Vernier calibrado (Midson Frank, -
West Germany), y cinta metrica met&lica.

11



METODOS

A cada paciente se le efectub toma de impresiones dei-
maxilar superior, obteniendo un negativo, y ensegulda se-
procedio a obtener su positivo usando hemihidrato de Ca -~
(yeso para Ortodoncia), una vez obtenido el positivo se =
procedio a recortarlo, y por Gltimo a pulirlo.

Ya obtenidos los modelos de estudio palatinos se pro-
cedio a obtener las medidas (las cuales estan referidas -
en la pag. 15, asi como las craneofaciales y nasolabia-
les pag. 13 y 14, y todas las acotaciones obtenidas se =
anotaron en Tarjetas (Kardex, Remington 20 x 15).

Para posteriormente aplicar a cada uno de los resul -
tados un an&lisis estadistico para conocer X Media,
Desviaci6on Estandar, y obtener su significancia estadis-
tica, por medio de la t de Student, (38,39,40,41).

L= Xy = X

Sy -1) Sh (ne -1} n,—- Ny
(n; + n,)-2 Ny, X Ng

12



Las

a)
b)
c)

a)

1.

2.~

3.-

a.-

5. -
6.~

OBTENCION DE MEDIDAS

medidas que se llevaroh a cabo fueron de 3 tipos:

Craneofacjales
Nasolabiales
Palatinas

Las medidas craneofaciales fueron 6 y son las si -
gulentes (42): Fig. No. 1.

Perimetro Cef&lico" de la Glabela al punto m&s promi-
nente del Occipital.

Distancia Intercantal Interna: De la fisura palpe -
bral interna izquierda a la derecha.

Distancia Intercantal Externa: De la fisura palpe -
bral externa izquierda a la derecha.

Distancia BicigomAtica: De arco cigomitico izq. al
derecho.

Distancia Bigonial: De gonion a gonion

Altura de la Cara: De nasion a gnation.

13



b)

L=
2.-
3.-

Las medidas nasolabiales, comprecndieron 7 parémetros
a continuacién enumerados (43). Figura 2

Altura Columnela.

Amplitud Columnela.

Amplitud Nasal: Del cartilago alar {en su porcitn
mas abultada) izquierdo al derecho.

Dimensiébn vertical de la columna del filtrum: de base
nasal al arco de chpido.

Amplitud del filtrum: Del pico derecho al izquierdo
del arco de ctpido.

Dimensién de comisura bucal izda. a comisura bucal

o2

der..

5

Figura 2
Tomado de Millard, D.R. JR.:Cleft

Claft-The Evolution of its Sur-
gery. The Unilateral Deformity.
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c) Finalmente se analizaron cualitativamente los modelos
de estudio de las pacientes 45, X0.

1l,- Cualitativamente para apreciar forma y profundidad
del paladar.

2.~ Cualitativamente se realizaron 4 mediciones horizon-
tales y 1 vertical (33). Fig. 3

1) De primeros molares superiores; en su cara palatina,
en el tercio cervical de cada una.

2) De segundos premolares superiores.

3) De primeros premolares superiores.

4) A nivel de caninos superiores.

5) Longitud de la linea media hasta el primer molar.

—\
B
@)
A
1 5 @

b3

Figura 3

Puntos de referencia para determinar
la anchura palatina a distintos ni -
veles, como es en zona de caninos, -
premolares y molares, asi como la -
longitud palatina.

15
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1.-
2.
3.-
4.~
S.—
6.—

1,-
2,-

4.-

5.=-
8,

* Todas las medidas son en milimetros

Medidas Craneofaciales

Perimetro Cefélico

Distancia Intercantal Interna
Distancia Intercantal Externa
Distancia Bicigomética
Distancia Bigonial

Altura de la Cara

Medidas Nasolabiales

Altura Columnela
Amplitud Columnela
Amplitud Nasal

Dimensifn Vertical de la
columna del filtrum

Amplitud del filtrum

Dimensidén de comisura a
comisura

>§9.4

Poblacifn Control

(n=150)
54.5. . 1.77
3.3 0.31
1.2 " 0.58
14.4 . G
‘2.3

12.9

11,75

37.5
13.9

12.4

48.6 Caler.

TABLA NO. 1

- Poblacién Turner

(n=15)
53.4 1.41
3.1 ¢ . o021
S 10.7 1.16
12,3 ) 1.02

9.8 1.62

7 AR V]

Presentacidn de resultados en ambos grupos; control

(n=150), y grupo Turner (n=15), con Media y Des

viacién Standar para cada pardmetro.
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Medidas Craneofaciales

1.- Perimetro Cefdlico

2.~ Distancia Intercantal Interna
3.- Distancia Intercantal Externa
4.- Distancia Bicigomitica

5.- Distancia Bigonial

G.- Altura de la Cara

Medidas Nasolabiales

1.- Altura Columnela
2.- Amplitud Columnela
3.~ Amplitud Nasal

4.- Dimensién vertical de la
columna del filtrum

5.- Amplitud del filtrum

6.- Dimensién de comisura a
Comisura

t de Student

2.425
0.055
3.089
4,773
3.508
4,720

2.491
5.006
0.624

" 1.083

4.695
2.723

TABLA NO.

1

Diferencia estadis~
ticamente significa—

tiva (p=0.05)

sf

si
si

si
o

Valores de la prusba de t para ¢/u de los pardme=

tros entre el grupo control (n=150} y 21 grupo
Turner (n=15). La existencia de una diferencia

entre ambos grupos se establecid con una p° 0.05.

Estadistica~
mente no
significativa

no

"no

no
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Representacidén grifica del comportamiento
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ESTA TESIS WO DERE
SR BE LA BIBLIGTECK

DISCUCION

El conocimiento de los mecanismos sobre el desarrollo
del organismo es un tema poco conocido debido a las limi -
taciones experimentales, y al gran nimero de factores -
(géneticos, ambientales) que estén involucrados en este -
Proceso.

La recoleccién de datos antropométricos a nivel pobla -
cional han permitido definir los patrones de crecimiento -
y desarrollo para los mismos. Estos parimetros han -

permitido valorar tallas para los mismos. Estos parame -
tros han permitido valorar tallas "subnormales" y con ello -

iniciar la bGsqueda de las posibles causas que lo condi -
cionan.

La talla baja puede ser condicionada por factores am -
bientales, genéticos y por su conjuncién. Dentre de los -
factores genéticos las cromosomopatias ocupan un pegueno -
pero significante grupo que producen alteraciones en la -

talia, como lo o= la Trisomia 21, Sindrome de Turner y
otras menos frecuentes. Lo que ha suscitado que se lleven -
a cabo miltiples estudios con relacién a la antropome - -
tria de dichas anomalfas, para saber en que difieren de -
la poblaci6bn "normal”.

El presente estudio tuvo como objetivo principal —
conocer las medidas craneofaciales en pacientes mexicanas -
con Sindrome de Turner que han terminado su periédo de
crecimiento (28,44) motivo por el que el rango de edades el
comprendio la edad de 15 a 20 ahos de edad.

El desarrollo del créineo, llega a tener el 90% de su -

19



tamano adulto a la edad de 4 a 5 afios, luego alcanza las
proporcicnes adultas definitlivas lentamente de los 10 -~
a 12 ahlios de edad (44).

Por otra parte se ha visto que la cara termina su cre-
cimiento 6 desarrollo entre los 10 a 15 affos.

De las medidas craneofaciales llevadas a cabe (Tabla -
no.1l) en 5 se encontr6 una diferencia estadisticamente -
slgnificativa (p< 0.05).

Estos resultados difieren de lo planteado en la =~
hipétesis lo cual demuestra que el retardo de crecimiento
an estas pacientss no Gnicamente afecta los huesos largos
sino también a los huesos planos.

Estudios llevados a cabo en 1l nifias japunesas durante
4 anos (Ikeda Y.) (45), con diferentes férmulas cromoso-
micas para Sindrome de Turner, 4 pacientes (45,X0) y las
restantes que presentaron mosaicos con una linea 46.XX en
las cuales no especifica porcentage, en el que midieron 5
parametros craneofaciales con los que estamos trabajando,
no encontraron diferencias en las pacientes con Sindrome
de Turner y las controles, que fuercn tomadas en tablas,
pensamos que la ausencia de diferencias estadisticamente
significativas con respecto a las medidas obtenidas pudo
haberse a que no todas las pacientes tenfan una férmula
45,%0 sino mosaicos, y otra seria las edades (de B8 a 14
anos) no muestran un patrén completo de desarrollo.

A pesar que se ha reportadc (34) un desarrollo intra -
uterino menor a las ninas con Sindrome de Turner, Marti
nez y cols., al estudiar 12 nifias (45,X) recién nacidas
para perimetro cefélico no encontré diferencia al compa -
rarlas con tablas norteamericanas, probablemente por la
edad de las pacientes, debido a que el patréon de desarro-
llo pudiera ser similar en esa edad y diferir significa =

20



tivamente en edades mAs avanzadas.

Recientemente cstudios cefalometricos (Jensen 1985)~
(31) han mostrado en forma mAs directa la existencia de
un créaneo mas pequefo en pacientes Turner. Se ha sugeri=-
do, que esta caracteristica puede estar condicionada por
el aplanamiento de la base del craneo que a su vez puede
producir retrognatia, y una reduccién en la talla total
del crénco.

En el articulo de Filipsson R. (28), trabajando con un
grupo de pacientes (27 con 45.X0, y las restantes en
mosaicocon linea celular XX,Xi,Xr,Xd)., sc realizé estu -~
dios cefalometricos en los que encuentra diferencias -
estadisticamente significativas al comparar a las pacien-
tes con nifias controles de 11 afios.

De los parAmetros cranofaciales analizados en 5 se en~-
contrd una diferencia estadisticamente significativa -
(Tabla 2), al comparar el grupo Turner con el grupo -
control, estos hallazgos se ven apoyados por los estudios-—
realizados por Jensen y Filipsson., los que consistieron - —
en andlisis cefalometricos en los que incluyeron ademas =~
diversas varientes cromosémicas del Sindrome de Turner.

La falta de un cromosoma X no solo condiciona cambios -
en la talla sino también a nivel craneofacial muy sitiles —
como lo apovan el presente estudio y los ya mencionados.
No debe extrafiarnos el encontrar estos resultados consi -
derando que en las pacientes con Sindrome de Turner el -~
crecimiento 6sco de la base craneal se encuentra modi -
ficado, lo que se reflejarad en cambios craneofaciales.

Las medidas faciales constituyen un aspecto importante
en la deteccién de alteraciones del crecimiento en algu -
nos Sindromes de etiologia genética por lo que al efec ~—
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tuarse medidas nasolabiales tanto en el grupo control -
como el grupo con Turner se obgservaron 4 pardmentros de
los 6 considerados fueron estadisft.icamente diferentes,
encontrandose que las medidas fueron mas pequefias para el
grupe Turner (ver tabla no. 1 y 2).

Una representacién esquemitica de las medidas craneofa-
ciales y nasolabiales en base a la media y desviacién -
estandar de la poblacién normal comparados con el grupe -
Turner (Grafica No. 1), indica que las difercncias obser -
vadas no sc apartan bruscamente de los valores de la -
poblacién normal, pero se observa que existe una dife -
rencia con respecto a la distribucién de la poblacion -
"normal”.

La falta de reportes de estas medidas en Sindrome de
Turner indica que no existen cambios llamativos en el -
desarrollo de esta zona, aunque estos estudios antropomé -
tricos se han hecho en pacientes normales.

Sin embargo, debido a que estas poblaciones no son -
Mexicanas (43), y las poblaciones nacionales difieren en —
edad, no son comparables entre si (46). Algunos autores ~
reportaron (34) como una caracteristica del Sindrome de -
Turner un filtrum mayor para recién nacidas. Pensamos que -
este rasgo pudicra ser una apreclacién subjetiva o ser -
resultado de rasgos étnicos, debido a que los valores de -
estas medidas nasolabiales, obtenidas en este estudio no ~
indican una diferencia estadistica con la poblacién -
control (Tabla No. 1) por lo que quedan a discusi6n para -
futuros trabajos en pacientes con Sindrome de Turner.

Varios investigadores (32, 33,35) han sefialado que la .
configuraci6n palatina en estas pacientes es alto y —
arqueado. Uno de los objetivos de este estudio fué el de —
hacer un anélisis cuantitativo de la altura,anchura y —
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longitud palatina (Tabla 3), desafortunadamente no exis =~
-ten estudios nacionales en los que desconocomos su -
significancia. Tellervo L. y cols. analizd una poblacién

de 72 pacientes 45,X0 obtiendo medidas para estos mismos

parametros. Resulta poco valido comparar 2 pcoblaciones de
nacionalidad diferente debido a que esto invelucra compa«~
rar rasgos étnicos, sin embargo cuando esto se hace -
(Tabla 4), se observa que no existe diferencia estadisti-
ca unicamente a las medidas que corresponden a la anchura
del paladar, mientras que la altura y la longitud sucede -
lo contrario. Fs necesario tomar con cautela estos resul =~
tados por tratarse de poplaciones diferentes,

Dentro del anédlisis de los 15 modelos de estudio pala-
tinos se observaron en 2 de los mismos una caracteristica
denominada "bulgy trait" que consiste en una conformacién
peculiar de las paredes laterales y anterior del paladar
en este estudio el "abultamiento" se presenté en la zona
de premolares y el otro en la de molares respectivamente.

Hallazgo que se ve apoyado por la descripcién realiza~
da por Horowitz y cols. (32), en la que en 9 de 18 mode -
los encontr6 este rasgo.
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DIMENSIONES

Representacién de resultados en ambos grupos: coentrol {n=72)
y grupo Turner {n=15), con Media y Desviacién Standar para -
cada parémetro.

Tellerve L. et al 1985 Este Estlyxdin
Mujeres 45X (n=72) (nei5)
i .
Altura del paladar a nivel de X X
Caninos 2.8 1.7 a.6 1.6
Primeros Premolares 9.4 2.2 10.5 1.7
Segundos Premolares 13,9 2.2 12,8 2.5
Primeros Molares 15.9 2.1 13.1 1.6
Anchura del paladar a nivel de
Caninos 23.2 1.8 23.6 2.2
Primergs premolares 26,1 20 25,6 1.9
Segundos premolares 30.0 2.6 30.2 , 2.2
Primeros Molares 32.1 2.4 32.¢€ 2.6
Longitud del Paladar
De los incisivos centrales, por la i~
nea media, hasta los lros molares. 25.3 2.7 28.0 3.1
TABLA 3
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