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RESUMEN
La esclerosis lateral amiotrófica (ELA) es una enfermedad neurodegenerativa que produce debilidad muscular y dete-
rioro de las funciones bulbares. Existen dos tipos de ELA: ELA familiar (ELAf), dividida en recesiva y dominante; y 
ELA esporádica (ELAe). En esta revisión sistemática se busca la relación entre la dermatoglifia y la ELA. Se realizaron 
búsquedas en diferentes bases de datos, aplicando criterios de inclusión y los artículos seleccionados se evaluaron con 
la escala de SIGN (Scottish Intercollegiate Guidelines Network) y la escala de sesgos de Cochrane. Se encontró alta 
frecuencia de patrones palmar y trirradio accesorios en interdigital y patrones en área tenar izquierda. Utilidad de la 
dermatoglifia para el diagnóstico precoz de ELA. Se encontró escasa información sobre la relación de ELA y dermato-
glifia, se debe investigar con tecnología moderna para la recolección de huellas dactilares.
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Introducción 
La esclerosis lateral amiotrófica (ELA) 

fue definida por Malaspina et al. (2010) como 
un trastorno neurodegenerativo mortal que se 
caracteriza por la rápida progresión de la debili-
dad muscular y por el deterioro de las funciones 
bulbares. Aggarwal y Nicholson (2002 citados 
por Ibáñez et al., 2015), mencionan que en la 
ELA existe una disminución de unidades moto-
ras, a esto se le suman anomalías en las neuronas 
motoras superiores (Vucic et al., 2013, citado 
por Ibáñez et al., 2015) e inferiores (Tarasiuk et 
al., 2012, citados por Ibáñez et al., 2015). Sol-
sona et al. (2014) descubrieron que la ELA es 
un trastorno neurodegenerativo grave y mortal, 
que afecta preferentemente a las motoneuronas, 
esto lo afirman Belzil et al. (2014) y Caballero 
et al. (2015), ubicadas en la corteza motora, el 
tronco encefálico y la médula espinal (Chong 
et al., 2005). La ELA es una enfermedad que 
conduce a la muerte por insuficiencia respirato-
ria (Malaspina, et al., 2010) o por parálisis en 
un promedio de 3 a 5 años desde el inicio de 
los síntomas (Butterfield et al., 2002, citado por 
Butterfield et al., 2006; De Felice et al., 2012).

Actualmente, se han identificado dos tipos 
de ELA, la primera es la esclerosis lateral amio-
trófica familiar (ELAf) y la segunda es la escle-
rosis lateral amiotrófica esporádica (ELAe). 
Pasinelli y Brown (2006, citados por Burkhardt 
et al., 2013), mencionaron que aproximada-
mente el 10% de los casos son de ELAf y el 
90% son de ELAe, de igual manera, lo afirman 
Mitne et al. (2007) y Ravits y Traynor (2008). 
Por otro lado, Barber y Shaw (2007) expusieron 
que existen dos tipos de ELAf, una de ellas es la 
ELAf dominante, la cual es clínica y patológi-
camente indistinguible de la ELAe; la segunda 
ELAf es la recesiva con una mayor predomi-
nancia en la juventud y con una progresión más 

lenta en comparación con las otras categorías de 
esclerosis.

Desde las posibles explicaciones patogéni-
cas de la enfermedad, Butterfield et al. (2006) 
expusieron que el superóxido dismutasa de 
cobre (Cu) y zinc (Zn) (SOD) es una enzima que 
convierte el superóxido en peróxido de hidró-
geno y oxígeno; lo anterior resulta importante 
puesto que la ELAf se debe a la mutación del 
gen superóxido dismutasa (SOD1) (Kim et al., 
2010). Así mismo, Fukada et al. (2004) mani-
festaron que la disfunción mitocondrial y la 
activación de la apoptosis desempeñan un papel 
crucial en la etiología de las manifestaciones de 
la ELAf, acerca del gen que codifica SOD1, son 
pocos los conocimientos de los mecanismos por 
los cuales los mutantes SOD1 causan la disfun-
ción mitocondrial y la apoptosis. Williamson 
et al. (1998, citado por Frederic et al., 2005) 
plantearon que la mutación del SOD1 altera el 
transporte axonal, lo vuelve más lento, lo que 
correlacionaron con enfermedades de las neu-
ronas motoras. Por otro lado, Malaspina et al. 
(2010) expone que el SOD1 tiene una función 
de defensa antioxidante. Rosen et al. (1993, 
citado por Malaspina et al., 2010) y De Felice 
et al. (2012) afirman que el 20% de la ELAf se 
debe a la mutación del SOD1, que se encuentra 
en el cromosoma 21q22 (Andersen, 2006 citado 
por Ravits y Traynor, 2008).

Méndez y Sattler (2015) y Caballero et al. 
(2015) indicaron que la repetición expandida 
del hexanucleótido GGGGCC en la región no 
codificante del gen C9orf72 en el cromosoma 
9p21 es la causa del 20%-50% de los casos de 
ELAf y del 5%-20% de los casos de ELAe. 
Por otro lado, Vielhaber et al. (2000, citado por 
Chong et al., 2005), mencionan que la ELAe se 
da por unos niveles disminuidos o depleciones 
múltiples de ADN mitocondrial y por disminu-
ción de los niveles de mitocondrias que están 
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asociadas a la membrana; por otro lado, Frede-
ric et al. (2005) encontraron proteínas quinasas 
en pacientes con ELAe que pueden aumentar la 
muerte neuronal.

Freischmidt et al. (2015) indican que los 
miR-1234-3p y miR-1825 pueden servir como 
una herramienta para diagnosticar pacientes con 
ELAe; finalmente, Barber y Shaw (2007) apor-
tan que falta bastante por aprender sobre los fac-
tores genéticos y ambientales que subyacen a la 
forma esporádica más común de la enfermedad. 

Dentro de los métodos clásicos que se han 
utilizado para su diagnóstico se encuentra el 
análisis del genotipo del individuo mediante 
marcadores genéticos como el líquido cefa-
lorraquídeo, la sangre, la médula espinal, pro-
ductos oxidativos, radicales libres (peróxido y 
oxígeno), SOD1. Resaltan que la mayoría de 
análisis son de difícil acceso para la población, 
tanto por sus costos como por la especialidad de 
cada uno de ellos y que implica varios procesos 
administrativos para los pacientes y sus fami-
lias. Sin embargo, también se reporta la derma-
toglifia como una opción de diagnóstico para 
esta enfermedad. 

En la actualidad, la dermatoglifia ha sido 
empleada como marcador genético con amplias 
potencialidades para establecer cualidades físi-
cas propias de los sujetos, mediante la identifica-
ción de patrones o huellas dactilares, las cuales 
son perennes en los seres humanos, favoreciendo 
que, mediante el análisis de estas, se identifiquen 
ciertas capacidades con las que cuentan los indi-
viduos a fin de brindar estrategias de preparación 
en torno al rendimiento deportivo (Leiva et al., 
2011). No obstante, su uso ha sido expandido 
como herramienta útil para reconocer enferme-
dades crónicas no transmisibles (ECNT), lo cual 
ayuda a realizar un diagnóstico y tratamiento 
de la enfermedad de forma más eficaz por su 
diagnóstico precoz, repercutiendo en la mejora 

de la calidad de vida de la población. Teniendo 
en cuenta lo anterior, surge como pregunta de 
investigación si existe evidencia sobre la derma-
toglifia como herramienta para diagnosticar la 
ELA y, así mismo, poder tratarla antes de que se 
manifieste su sintomatología. Por lo anterior, el 
objetivo de esta revisión sistemática es buscar la 
relación que pueda existir entre la configuración 
de patrones dermatoglíficos con el desencadena-
miento de la ELA.

Marco teórico 
La ELA, según Madji et al. (2018) y Sol-

sona et al. (2014), es definida como una enfer-
medad neuromuscular y neurodegenerativa 
que se presenta con más recurrencia en la edad 
adulta (Barber y Shaw, 2007; Burkhardt et al., 
2013; Mitne et al., 2007), también la concep-
tualizan como una enfermedad mortal, espe-
cíficamente por la letalidad progresiva de las 
neuronas motoras superiores e inferiores (Bur-
khardt et al., 2013; Fukada et al., 2004).

Las enfermedades neurodegenerativas, tipo 
esclerosis, comparten un componente en común 
y es la presencia de depósitos intracelulares o 
extracelulares de agregados de proteínas en los 
tejidos nerviosos (Solsona et al., 2014) y se 
caracteriza por la pérdida selectiva de moto-
neuronas, lo cual estaría asociado a la excito-
toxicidad inducida por glutamato (Madrigal, 
2021), responsable de la muerte de las neuronas 
motoras en la corteza, el tronco encefálico y la 
médula espinal (Grosskreutz et al., 2010; Mitne 
et al., 2007), la rápida progresión de la debilidad 
muscular y el deterioro de las funciones bulba-
res, conllevan a la necrosis por insuficiencia res-
piratoria en un periodo de 3 a 5 años (Malaspina 
et al., 2010).

En cuanto a los tipos de ELA —tanto la 
ELAe como la ELAf—, la primera es la más fre-
cuente ya que afecta al 90% de las personas que 
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la padecen y se desconoce la causa de la enfer-
medad (Barber y Shaw, 2007); la segunda se 
asocia con un componente hereditario y abarca 
el 10% restante de quienes tienen esta enferme-
dad (Madrigal, 2021; Mitne et al., 2007; Pasine-
lli y Brown, 2006, citados por Burkhardt et al., 
2013). En la ELAe se han encontrado algunos 
casos de infección viral persistente, entre ellos 
un enterovirus RNA en la médula espinal (Gon-
zález et al., 2003).

Las manifestaciones clínicas de la ELAf y 
ELAe suelen ser similares, no obstante, existen 
factores diferenciales como la edad de inicio de 
la enfermedad y el sexo, ya que en la ELAe los 
casos son más recurrentes en los varones y en la 
ELAf los casos tienen el mismo porcentaje tanto 
para varones como para mujeres (AdEla, s. f.). 
En varios estudios de la ELAe, se ha encontrado 
la disminución con un porcentaje del 30% al 
90% en proteínas encargadas del transporte de 
glutamato (González et al., 2003). Pero según 
Madrigal (2021) algunos estudios muestran una 
alteración en el transporte del glutamato, lo que 
genera que este se recopile, llevando con faci-
lidad a la hiperactivación de los receptores de 
glutamato, lo que puede provocar la muerte neu-
ronal (González et al., 2003).

Aún no se tiene clara la etiología, pero apro-
ximadamente el 10% de los pacientes presentan 
esta enfermedad de forma hereditaria, ya desde 
una parte más global se dice que se encuen-
tran de 2 a 11 casos por cada 100.000 habitan-
tes y que su rango de edad está entre los 58 y 
los 63 años para casos esporádicos (Zapata et 
al., 2016). En el 10% de los pacientes con ELA 
existe una historia familiar de un trastorno pre-
dominantemente autosómico dominante y en el 
20% de estos casos familiares la enfermedad es 
causada por mutaciones en el gen SOD1 (Bar-
ber y Shaw, 2007; Grosskreutz et al., 2010).

 Varias mutaciones genéticas pueden pre-
parar el escenario para la degeneración de las 
neuronas motoras (Barber y Shaw, 2007), la 
mayoría de las mutaciones en la ELAf se trans-
miten de forma autosómica dominante (Siddi-
que et al., 1991, citado por Zapata et al., 2016), 
en donde el primer gen que se pudo relacionar 
fue el superóxido-dismutasa 1, pero su cambio 
solo explica el 20% de los casos (Rosen et al., 
1993, citado por Zapata et al., 2016). La ELAf 
sigue la genética mendeliana, que se basa en el 
estudio de proveer los componentes hereditarios 
de una persona, en la que puede ser dominante 
o recesiva o con varios loci (Barber y Shaw, 
2007).

Según Madrigal (2021), la ELAf obedece 
a un cuadro de herencia autosómica, es decir, 
no está ligada al sexo, por lo que se requiere la 
imperfección (mutación) en un único gen para 
desarrollar la enfermedad, lo cual, de ser así, si 
una persona tiene ELAf, sus hijos tendrán un 
50% de posibilidades de heredar el gen defec-
tuoso y padecer de la enfermedad. Andersen y 
Al-Chalabi (2011) afirman que esta forma de 
ELA (familiar) es frecuentemente infradiagnos-
ticada y casos de la ELAe puede ser, en la mayo-
ría, en realidad, casos de ELAf con penetrancia 
reducida de la enfermedad. 

Diferentes estudios han permitido identifi-
car variaciones en el momento del inicio y la 
progresión de la enfermedad (Camu et al., 1999, 
citado por Barber y Shaw, 2007; Cudkowicz et 
al., 1997); por el contrario, los casos de ELAf 
recesivos son más raros que los dominantes, ya 
que estos tienen un inicio juvenil y su progreso 
es lento, en cambio, el análisis de ligamiento 
genético en los casos de ELAf no es fácil, ya 
que la enfermedad no suele presentarse antes de 
los 40 a 50 años de edad y la progresión suele 
ser rápida.
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Por otro lado, Fernández y Fernandes (2010, 
citados por Fernández et al., 2020, p. 831), defi-
nen la dermatoglifia como la “ciencia que estu-
dia las impresiones de los dibujos formados, 
por las crestas en los pulpejos dactilares de las 
manos”. Concordando y Nodari (2009, citados 
por Fernández et al., 2020) indican que la der-
matoglifia es una herramienta que ayuda a iden-
tificar cualidades de los deportistas, la cual se 
basa en la lectura de las marcas en los pulpejos 
de las falanges distales de las manos y el des-
ciframiento de sus múltiples combinaciones. 
Por otro lado, Baretta et al. (2015) manifiestan 
que la dermatoglifia sirve para el pronóstico 
de enfermedades, para ello se necesita identifi-
car un patrón de ciertas enfermedades para su 
pronóstico y diagnóstico. Según Chirinos (s. 
f.) existen diferentes tipos de huellas dactilares 
dentro de las cuales se reconocen: arcos, tien-
das, presillas radial y cubital, verticilo simple, 
verticilo central de bolsillo y doble presilla, aun-
que vale aclarar que existen autores que men-
cionan las huellas digitales de diferentes formas, 
debido a que mundialmente no se han logrado 
unificar las formas de denominación. 

Un ejemplo claro en el que se puede obser-
var que las huellas dactilares ayudan al diagnós-
tico, prevención y promoción de la salud, es con 
los pacientes que sufren de hipertensión arterial 
(HTA); los patrones que se encuentran en estos 

pacientes son más líneas en el quinto dedo de 
la mano derecha en comparación con pacientes 
sanos; por otra parte, también se encontró una 
presilla cubital en los dedos quinto y cuarto de 
ambas manos (Baretta et al., 2015).

Métodos 
Se usó el método de investigación cuanti-

tativo y es un estudio de tipo revisión sistemá-
tica. Se emplearon los términos de búsqueda 
(MeSH-DeCS) esclerosis lateral amiotrófica y 
dermatoglifia. En el procedimiento de búsqueda 
fue primero la identificación de los términos 
clave, después, la elaboración de la ecuación de 
búsqueda para realizar la búsqueda en las bases 
de datos científico-académicas en la Biblioteca 
Regional de Salud, Scopus, Pubmed y Science 
Direct; más adelante, se realizó la búsqueda 
de los artículos científicos y las investigacio-
nes que documentan la relación existente entre 
dermatoglifia dactilar y ELA. Para realizar la 
búsqueda de información en las bases de datos 
científico-académicas se utilizaron las ecuacio-
nes de búsqueda referidas en la tabla 1.

Criterios de inclusión. Artículos científicos 
o estudios descriptivos, correlacionales o expe-
rimentales que hablen de la relación entre la der-
matoglifia dactilar y la ELA que se encuentren 
en revistas indexadas, bases de datos académi-
cas y científicas.

Tabla 1. Búsqueda de artículos

Base de datos Scopus Pubmed
Science 
Direct

BVS

Amyotrophic Lateral Sclerosis AND (dermato-
glyphics OR DNA fingerprinting)

14 1 217 9

Nota: para las diferentes bases de datos utilizadas, la ecuación de búsqueda fue la misma (Amytrophic Lateral 
Sclerosis AND [dermatoglyphics OR DNA fingerprinting]).
Fuente: elaboración propia. 
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Criterios de exclusión. Artículos que no 
hablen de la relación objetivo del proyecto. Las 
revisiones sistemáticas se excluirán, pero se 
tomarán los artículos originales mencionados.

Para esta revisión se realizó una evaluación 
tipo doble ciego, apoyada por dos evaluadores 
independientes quienes emplearon como herra-
mienta de clasificación de artículos e inves-
tigaciones RAYYAN en las siguientes tres 
categorías:

 � Incluidos: artículos que cumplen con los 
criterios de inclusión. 

 � Excluidos: artículos que cumplen con 
los criterios de exclusión.

 � Tal vez: artículos o investigaciones en 
revistas indexadas que en su desarrollo 
muestran alguna información sobre la 
relación entre dermatoglifia y ELA, que 
más adelante tuvo una tercera evalua-
ción para dirimir y establecer si quedaba 
incluido o excluido.

Luego se utilizaron dos escalas para evaluar 
artículos científicos tales como SIGN (nivel de 

evidencia y nivel de recomendación) y la escala 
de sesgos de Cochrane (Primo, 2003) para eva-
luar de manera independiente la calidad meto-
dológica en cada investigación analizada en esta 
revisión. Se tuvo en cuenta que las investiga-
ciones que se contemplaran alrededor del tema 
cumplieran con los principios éticos y la decla-
ración de Helsinki para la investigación.

En la figura 1 se representa el diagrama del 
total de artículos revisados.

Resultados 
Al seguir la ruta de búsqueda de artículos 

se encontraron en total 241; después, se clasifi-
caron de acuerdo con los criterios de inclusión 
y exclusión, dando en total una investigación 
útil para esta revisión. Este único artículo 
que se encontró, se clasificó según la escala 
de SIGN; esta escala determina el nivel de 
evidencia y el grado de recomendación de 
los artículos. Para este caso el artículo tiene 
un nivel de evidencia de -2 y un grado de 
recomendación D (tabla 2).

Figura 1. Proceso de revisión y selección de estudios
Nota: proceso que se llevó a cabo para determinar los artículos que cumplen con los criterios de inclusión.
Fuente: elaboración propia.
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Los sesgos que no mencionan los autores en 
el artículo son los de generación de secuencia 
aleatoria, cegamiento de los participantes y per-
sonal, cegamiento de la evaluación del desen-
lace y seguimiento incompleto; los sesgos que sí 
se mencionan son ocultamiento de la asignación 
y el reporte selectivo de los resultados (tabla 3). 

De acuerdo con lo encontrado en este estu-
dio, los hallazgos tienen como factor común la 
dermatoglifia y las características de la ELA, ya 
que dichos factores fueron para esta revisión sis-
temática los ítems en común dentro de los artí-
culos revisados y analizados. A continuación, en 
la tabla 4 se exponen los hallazgos del artículo 

Tabla 2. Escala SIGN

Título del artículo
Nivel de evidencia 

(SIGN)
Grado de 

recomendación

Blood Groups, Immunoglobulin Allotypes and Dermato-
glyphic Features of Patients with Amyotrophic Lateral Scle-
rosis and Parkinsonism-Dementia of Guam

 
2-

 
D

Nota: el artículo que se extrajo tiene un nivel de evidencia 2- (presenta un alto riesgo de sesgo), con una recomen-
dación D.
Fuente: elaboración propia.

extraído, estos tienen una relación entre la der-
matoglifia y la ELA, lo cual es primordial en 
esta revisión. 

Discusión
La ELA es una enfermedad neurodege-

nerativa que lleva a la muerte de las neuronas 
motoras, afecta de 2 a 5 de cada 100 personas 
al año (Kiernan et al., 2011; Méndez y Sattler, 
2015). Zapata et al. (2016) nos mencionaron los 
siguientes patrones clínicos de la ELA: 

 � ELA clásica: en este patrón se encuentra 
entre el 65% al 70% de los casos, el pico 
de edad de comienza entre los 58 y los 

Tabla 3. Sesgos 

Título del artículo

Genera-
ción de 

secuencia 
aleatoria

Oculta-
miento de 
la asigna-

ción

Cegamiento 
de los par-
ticipantes y 

personal

Cegamiento 
de la eva-

luación del 
desenlace

Segui-
miento 
incom-
pleto

Reporte 
selectivo 

de resulta-
dos

Otros 
sesgos

Blood Groups Immu-
noglobulin Allotypes 
and Dermatoglyphic 
Features of Patients 
with Amyotrophic 

Lateral Sclerosis and 
Parkinsonism-Demen-

tia of Guam

? Más ? ? ? Más N/A

Nota: se encontraron diferentes sesgos en el artículo para poder saber el nivel de evidencia y el grado de recomen-
dación. 
Fuente: elaboración propia.
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63 años. Aquí hay afectaciones de las 
neuronas motoras superiores e inferio-
res, se termina extendiendo a la muscu-
latura corporal con alteraciones bulbar y 
falla respiratoria (Kiernan et al., 2011).

 � Esclerosis lateral primaria (ELP): esta 
representa el 20% de los casos. Aquí el 
daño empieza en las neuronas motoras 
superiores, pero sin signos en las neu-
ronas motoras inferiores, comienza con 
paraparesia afectando los brazos, las 
manos y los músculos orofaríngeos.

 � Atrofia muscular progresiva: aquí el 
daño empieza en las neuronas motoras 
inferiores, es más común en hombres 
que en mujeres y su velocidad de pro-
gresión es muy variable.

 � Parálisis bulbar progresiva: esta repre-
senta el 25% y 30% de los casos de 
ELA, sus características son síndrome 

bulbar, con o sin signos de liberación pi-
ramidal, disartria, disfagia, atrofia, fas-
ciculaciones linguales, en algunos casos 
puede presentarse la debilidad espástica 
del maxilar inferior y cierre involuntario 
de la mandíbula.

La ELA es una enfermedad que afecta 
medio hemisferio cerebral, y que posterior-
mente va a afectar al otro hemisferio. Como es 
una enfermedad que produce daño en las neu-
ronas motoras, va a afectar a los músculos, ya 
sea esqueléticos, lisos o cardiacos. Para la ELA 
existen diferentes formas de diagnóstico, que 
pueden ser pruebas de electrolitos, electrofo-
resis, perfil glucémico, líquido cefalorraquí-
deo, electromiografía con neuroconducciones, 
hemograma, función renal, hepática y tiroidea 
(Zapata et al., 2016), enzimáticas de células 
blancas, punción lumbar, neuromiotonía, mar-
cadores séricos, serologías, iones de calcio 

Tabla 4. Hallazgos entre dermatoglifia y ELA 

Título del artículo País
Clasificación 
de la enfer-

medad

Tipo de 
grupo

Tipo de 
grupo Edad

Número 
de partici-

pantes
Género Resultados significativos 

(dermatoglifia)

Blood Groups, 
Immunoglobulin 

Allotypes 
and Dermatoglyphic 
Features of Patients 
with Amyotrophic 

Lateral Sclerosis and 
Parkinsonism-De-
mentia of Guam

Estados 
Unidos 

Esclero-
sis lateral 

amiotrófica 
(ELA)

Control Control N/A
78 ELA, 58 
PD, 342 no 
infectados 

N/A

La frecuencia de patrón 
entre ELA, PD y contro-
les eran similares, las tres 
muestras tienen muy baja 

frecuencia de presillas 
radiales y arcos, frecuen-
cias iguales de presillas 

cubitales. La ELA presenta 
frecuencias más altas del 

tipo ausente que los pacien-
tes PD y controles. La 

ELA y el control muestra 
diferencias significativas 
en frecuencia de patrones 

palmar y trirradio accesorio 
en interdigital IV (p < .01) 
y patrones en área tenar/I 

(p < .05) 

Nota: hallazgos que se encontraron acerca de la dermatoglifia y la ELA del artículo que se extrajo.
Fuente: elaboración propia. 
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(Kiernan et al., 2011) y espectrometría (Walker 
y Xu, 2004), la espectrometría y el líquido 
cefalorraquídeo tienen casi un 100% de espe-
cificidad y sensibilidad (Walker y Xu, 2004) 
para un diagnóstico más rápido de la ELA y, 
así mismo, tratarla. Sin embargo, estas prue-
bas son invasivas, es decir, constantemente se 
sacan muestras al paciente para lograr obtener 
resultados, pero para hallar dichos resultados 
el paciente ya debe tener ELA, por ende, no 
se puede hacer un reconocimiento antes de la 
enfermedad (si está predispuesto a sufrir ELA), 
por otro lado, también existen pruebas no inva-
sivas como las neuroimágenes (Zapata et al., 
2016), la orina (Kiernan et al., 2011) y la der-
matoglifia; las dos primeras son pruebas que se 
hacen cuando el sujeto ya tiene la enfermedad 
para poder notar los cambios que ha sufrido, 
mientras que con la última se puede hacer un 
reconocimiento precoz para poder tratarlo de la 
mejor manera.

Se considera pertinente ampliar las investi-
gaciones respecto a la relación de la ELA y la 
dermatoglifia, teniendo en cuenta que el artículo 
que se obtuvo fue de hace 38 años, en el que se 
deduce que, al producir nuevos conocimientos, 
con métodos más modernos y mejores herra-
mientas tecnológicas, se obtendrían datos más 
verídicos y, en lo posible, más relaciones entre 
esta enfermedad y esta ciencia.

Conclusión
Se comprueba que de los 241 artículos 

encontrados solamente “Blood groups, immu-
noglobulin allotypes and dermatoglyphic featu-
res of patients with amyotrophic lateral sclerosis 
and parkinsonism-dementia of guam” del año 
1983, habla sobre la relación entre la dermato-
glifia y la ELA. En esta revisión se halló una 
muy escasa información sobre la relación de 
estos dos temas y se resalta que el único artículo 

es el de 1983; en él se puede observar que en 
la ELA hay información estadísticamente sig-
nificativa para los patrones palmar y trirradio 
accesorio en interdigital IV en la palma. Esto 
demuestra que es necesario realizar este tipo de 
investigaciones con tecnología moderna para la 
recolección de huellas dactilares, y observar los 
resultados nuevos que se pueden presentar en 
los pacientes con ELA, de modo tal que la der-
matoglifia permita identificar de manera tem-
prana el posible riesgo potencial de desarrollo 
de esta enfermedad. 
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