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ETAPAS DEL DESARROLLO EMBRIONARIO HUMANO.
FORMACION DE LAS BANDAS AMNIOTICAS.

l. INTRODUCCION

Durante la formacion de un nuevo ser humano, pueden presentarse cambios que
no siempre se encuentran relacionados con la herencia, el uso de algunos agentes
teratdgenos y que estén vinculados con traumatismos como golpes accidentales.
Antes debe uno comprender que sucede en las etapas embrionarias y fetales por
las que un nuevo ser humano atraviesa hasta llegar al nacimiento. Algunas de las
alteraciones que se manifiestas al momento del nacimiento son de tipo congénito
como es el caso que se presenta en este trabajo, que se considera como un
conjunto de anomalias que pueden manifestarse desde anillos de constriccién en
dedos o extremidades hasta amputaciones. Puede asociarse con manifestaciones
en cara, boca, térax y abdomen, en algunos casos es incompatible con la vida, en
otros casos se acompafian de una serie de alteraciones que permiten sobrevivir

pero que debe ser atendido de forma adecuada y constante.

Los criterios de diagndstico son clinicos y su etiopatogenia se fundamenta en dos
teorias de tipo: intrinseca y extrinseca. Ninguna teoria justifica las anomalias en su
conjunto, aunque la teoria mas aceptada es la intrinseca por el investigador
Torpin* quien menciona que la ruptura del amnios, es la consecuencia de los
defectos del corion, formandose las bandas constrictivas de amnios®, al estar
sueltas las bridas, provoca que se enreden en el cuerpo del feto y produzca las

malformaciones antes mencionadas.

El pronéstico de vida del feto, dependera en qué zona del cuerpo esté menos
afectada por las bridas, y en qué semana de gestacion embriolégica hubo la

ruptura del amnios, y de esta manera saber que 6rganos estan comprometidos.

La mayoria de las investigaciones coinciden que estas anomalias se producen en

la etapa prenatal, y que estos defectos son irreversibles para el feto.



. OBJETIVO

Brindar informacion acerca del Sindrome de Bandas Amnidticas, asi como

identificar en qué trimestre del desarrollo embrioldgico tiene mayor frecuencia.



1. GENERALIDADES DEL DESARROLLO EMBRIONARIO

1.1 Fecundacién
La palabra fecundacion proviene del latin fecundation, -onis.*

El desarrollo empieza con la fecundacion, proceso mediante el cual el gameto
masculino (espermatozoide) y el gameto femenino (ovocito) se unen para producir
un cigoto.? La fusién de los gametos masculino y femenino ocurre en la ampolla de
la trompa uterina. Solo el 1% de los espermatozoides que se depositan en la
vagina entran en el cuello uterino; su transporte hasta la tuba uterina requiere

aproximadamente de 2 a 7 horas, hasta llegar al istmo.!

En la preparaciéon de la fecundacion, las células experimentan la gametogénesis,
proceso que incluye la meiosis | y Il para la reducir la cantidad de cromosomas y la

citodiferenciaciéon para complementar la maduracioén celular.?

El movimiento de los espermatozoides del cuello a la tuba uterina se efectla
mediante contracciones musculares del Utero y de la tuba, muy poco mediante la
propulsion. Los espermatozoides al llegar al istmo pierden motilidad y terminan su
migracion. Durante la ovulacién los espermatozoides recobran su motilidad, y
nadan hacia la ampolla donde suele ocurrir la fecundacion. Los espermatozoides
no pueden fecundar al ovocito inmediatamente después de llegar al aparato
genital femenino donde experimentan un proceso de capacitacion y de reaccion

acromosoOmica.?

A. Capacitacion

Es el periodo de acondicionamiento del tracto reproductor de la mujer que en el
ser humano dura cerca de 7 horas. Por ello acortar el tiempo en la ampolla no
ofrece ventaja alguna, porque aun no se efectta la capacitacion y los

espermatozoides no pueden fecundar al évulo.?



El acondicionamiento durante la capacitacion se lleva a cabo en la tuba uterina; en
ella se dan interacciones epitelias entre los espermatozoides y la superficie
mucosa de la tuba. Durante ese tiempo, la capa de glucoproteinas y de proteinas
plasmaticas seminales se elimina de la membrana plasméatica que recubre la
region acrosomica de los espermatozoides. Los espermetazoides capacitados

pueden cruzar la célula por la corona y experimentar la reaccién acrosémica.?

B. La Reaccién acrosémica

Se realiza posterior a la unién con la zona pellcida, esta inducida por las proteinas
de la zona. La reaccién culmina con la liberacion de algunas enzimas como

acrosina y tripsina para penetrar la zona pellcida.?

1.2 Fases de la Fecundacioén
A. Penetracion de la corona radiada

De los 200 a 300 millones de espermatozoides que se depositan en la vagina,
entre 300 y 500 de ellos llegan al lugar de la fecundacion. Sélo uno fecunda al
ovulo. Se piensa que el resto ayuda al espermatozoide fecundador a penetrar la
barrera que protege al gameto femenino. Los espermatozoides acondicionados

cruzan con libertad las células de la corona radiada.?

La dispersién de las células foliculares de la corona radiada que rodea al ovocito y
la zona pelicida se debe, a la accion de la enzima hialuronidasa liberada desde el
acrosoma del espermatozoide. Los movimientos de la cola del espermatozoide

ayudan a la penetracion de la corona radiada.®



B. Penetracion de la zona pélucida

La zona es una cubierta de glucoprotienas que rodean al ovocito para facilitar y
mantener la union del espermatozoide e inducir la reaccién acrosémica. En ambos
procesos interviene el ligando ZP3, una proteina de zona. La liberacion de las
enzimas acrosomicas (acrosina), que es la mas importante, permite a los
espermatozoides penetrar en la zona; asi entran en contacto con la membrana
plasmaticas del ovocito. La permeabilidad de la zona pelicida cambia cuando la
cabeza del espermatozoide hace contacto con la superficie del ovocito. Con el
contacto se liberan enzimas lisosémicas en los granulos corticales que revisten las
membranas plasmaticas del ovocito. A su vez estas enzimas modifican las
propiedades de la zona pelacida, para evitar la penetracion de otros
espermatozoides sumergidos en la zona pellcida, pero solo uno es capaz de

penetrar el ovocito (Figura 1).2

Células de la
corona radiada

&0
QL g?

Corpusculo
polar
en division |}

La membrana acrosémica
interna se desintegra

Acrosoma

Nucleo Ovocito secundario

en la segunda
division meidtica

Membrana - .3
plasmatica @~ .

Fusién de las membranas
celulares del ovocito

el espermatozoi
4 y p atozoide [: Fjaseis

Figura 1. Las 3 fases de la penetracion del ovocito. Imagen tomada de: Sadler TW,
Langman. Embriologia médica. Editorial Wolters Kluwer. 132 edicion. Espana, 2016.
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C. Fusidn entre las membranas de ovocito y del espermatozoide

La adherencia inicial del espermatozoide al ovocito se ve facilitada por la
interaccion de integrinas del ovocito, con los ligandos y desintegrinas del
espermatozoide. Posterior a la adherencia las membranas plasmaticas del
espermatozoide y del ovocito se fusionan posterior a la reaccion acrosémica, la
fusion se efectua entre la membrana del ovocito y la pared posterior de la cabeza
del espermatozoide entra en el citoplasma del ovocito, pero la membrana
plasmatica queda atrds en la superficie del ovocito.? Una vez que el

espermatozoide penetra al oocito, actla de tres formas diferentes?:

Reacciones corticales y de la zona. La membrana del oocito se vuelve
impenetrable para otros espermatozoides, se modifica la estructura y la
composicidon de la zona pelacida mediante cambios en la polaridad del
plasmalema por la liberacion de calcio, impidiendo la unién y penetracion de otros

espermatozoides.!

Reanudacion de la segunda division meidsica. Inmediatamente después del
ingreso del espermatozoide, el oocito completa su segunda division meidsica; una
de las células casi no recibe citoplasma y se denomina segundo cuerpo polar, y la
otra es el oocito definitivo. Sus 22 cromosomas mas la X, se disponen en el

pronucleo femenino.!

Activacion metabolica de la célula huevo o cigoto. El factor activador es
transportado por el espermatozoide, y la activacion que sigue a la fusion
comprende los fendmenos celulares y moleculares iniciales relacionados con la
embriogénesis temprana. El espermatozoide avanza y se acerca al pronucleo
femenino; el ndcleo se hincha y forma el pronudcleo masculino; la cola del

espermatozoide se desprende y degenera. Cada pronucleo duplica su &cido
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desoxirribonucleico (ADN), después los cromosomas se preparan para la division

mitdsica.l

Durante el crecimiento de los dos prontcleos (ambos haploides),® en preparacion
a la division mitésica entran a la interfase (G1, Sy G2), para pasar a las etapas de
la mitosis: profase, metafase, telofase y anafase.

La determinacion del sexo del individuo es a través del espermatozoide que
fecunde al évulo; un espermatozoide X originard un embrion femenino (XX), y un

espermatozoide Y, un embrién masculino (XY); y se inicia la segmentacion.!

1.3 Segmentacion

Una vez que el cigoto alcanza la fase bicelular pasan por una serie de divisiones
mitésicas que aumentan el nimero de células?, las cuales seran mas pequefias en
cada divisién y se llaman blastémeros.! Este proceso se inicia a las 36 horas de la

fecundacion.

Antes de la fase de ocho células forman un grupo laxo. Pero después de la tercera
segmentacion maximizan su contacto entre si, formando una masa compacta de

células enlazadas por uniones herméticas laxas.?

La tercera segmentacion se da a finales del tercer dia de la fecundacion; el
contacto de los blastbmeros es maximo y forman una esfera compacta, que se
denomina compactacion. Posteriormente, las células del compacto se dividen en
16 células, las cuales producen la moérula, con elementos de constriccion, la masa
celular interna y externa. La masa interna da origen al embridén y la externa al

trofoblasto que formara la placenta (Figura 2).?

|12



Sagundo corpo polar

Zona pelicida

Blastbmero

Cavidade
blastociaticn

£ Trofoblasto
Blastocito inicial Blastocito tardio

Figura 2. Proceso de Segmentacion. Desarrollo del cigoto desde la fase bicelular hasta la fase final de la
moérula. Imagen tomada de: Sadler TW, Langman. Embriologia médica. Editorial Wolters Kluwer. 132 edicion.
Espafia, 2016.

A. Formacién de Blastocito

Una vez que la mérula entra a la cavidad uterina, se introduce liquido por la zona
pellcida en los espacios intercelulares de la masa celular interna. Estos espacios,
se unen y forman una cavidad llamada blastocele, y el embrion se denomina
blastocito. Las células de la masa celular interna se denominan embrioblasto, este
se sita en el polo embrionario y las células de la masa celular externa, son
llamadas trofoblasto, las células se aplanan y forman la pared epitelial del
blastocito. La zona pellcida desaparece lo que da inicio a la implantacion.t

[13
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B trofoblasto C -

Figura 3. Representacion esquematica de un blastocito humano. Imagen tomada de:
Sadler TW, Langman. Embriologia médica. Editorial Wolters Kluwer. 132 edicion. Espafa,
2016.

1.4 Implantacion
Se define como la fijacién o insercién del huevo fecundado en la pared uterina.?

En el momento de la implantacién la mucosa del Gtero esta en la fase secretora,
durante la cual las glandulas y arterias del Utero se enrollan y el tejido aparece
muy nutrido.? Este proceso se inicia 7 u 8 dias después de la fecundacion; el
blastocito est4 suelto en la cavidad uterina por 2 6 4 dias y se nutre de las
secreciones del endometrio. La pared del Utero esta formada por tres capas: en
endometrio (mucosa interna), miometro (capa de mauasculo liso) y perimetrio
(recubrimiento peritoneal que ocurre en el periodo restringido de tiempo, cubre la
porcion externa de la pared uterina). En consecuencia, se distinguen tres capas en
el endometrio: una capa compacta superficial, una capa esponjosa intermedia y

una capa basal delgada. En consecuencias normales, el blastocito humano se
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implanta en el endometrio a lo largo de la pared anterior o posterior del cuerpo del

utero, donde se incrusta entre las aberturas de las glandulas.*?

La implantacion del blastocito termina hacia finales de la segunda semana y
ocurre en el periodo restringido de tiempo, entre 6 y 10 dias después de la
ovulacion. A medida que se implanta el blastocito, hay mas trofoblastos en

contacto con el endometrio.®

&R @ '-' i6n de morula a blastocit

1op0 £ropa
Extra-Celular Bi-Celular
'\ @ Nocleo de évulo
. Blastocito

\ _/ Células

Esperméticas

Cigoto

Eropa
Ocio-Celular

Fertilizacién

Blastocito
Ovocito Implantado
Secundario

Cuerpo Liteo
Implantacion

Foliculo de maduracuén

Figura 4. Proceso de division celular, formacion de la mérula y blastocisto. Imagen tomada de:
https://www.ingenes.com/primeros-pasos/entendiendo-la-infertilidad/causas/factor-embrionario/fallo-de-implantacion/

Estroma

Moléculas .
endometrial

de adhesion - . . Pindépodos Epitelio del

endometrio

Eclosion Aposicion Adhesion Invasion

Figura 5. Proceso de implantacion del dvulo, . Imagen tomada de: Cochard LR, Netter
FH. Netter, Atlas de embriologia humana. Editorial Masson. Esparia, 2005.
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1.5 Capas germinativas, diferenciacion y formacion de estructuras

Las capas germinativas, a partir de la segunda semana de desarrollo embrionario,
sufren una serie de cambios que daran origen a estructuras importantes. El
epiblasto da lugar a las tres capas germinativas por procesos de

citodiferenciacion.

A. Disco germinativo bilaminar

Durante esta etapa, el embridn sigue su desarrollo a partir de dos capas formadas,
denominadas epiblasto o hipoblasto. Estas capas conformaran el ectodermo y el

endodermo, respectivamente.*

B. Dia Ocho

En éste dia el blastocito esta parcialmente sumergido en el estroma endometrial.
En el &rea sobre el embrioblasto, el trofoblasto se diferencia en dos capas:?

El sincitiotrofoblasto. Es una masa multinucleada, en fase de rapida

expansion, sin claros limites celulares.®

El citotrofoblasto. Es una capa de células con actividad mitésica que
origina nuevas células que migran hacia la masa creciente del
sincitiotrofoblasto, donde se fusionan y pierden sus membranas celulares.®
Durante éste proceso de diferenciacion celular, se identifican dos polos:1) el

abembrionario y 2) el embrionario.*

A. Polo Abembrionario. También se le conoce como vegetativo; el trofoblasto
transitoriamente carece de diferenciacion celular, se forma una capa pellar

delgada y las células muestran forma plana.

|16



B. Polo Embrionario. EI trofoblasto tiene gran actividad celular y de
diferenciacion, forma el citotrofoblasto, presenta engrosada la capa celular y da

origen el embrioblasto.*

Embrioblasto

Las células internas del embrioblasto se diferencian en dos capas: el epiblasto y el
hipoblasto, que en conjunto forman un disco plano y constituyen el disco

germinativo bilaminar.! Figura 6.

Epiblasto

Capa de células cilindricas que se encuentran en la etapa inicial intimamente
adheridas al citotrofoblasto, para posteriormente formar pequefias hendiduras que
permiten la separacion de las dos capas celulares, dando origen a la cavidad
amnidtica. El epiblasto da lugar al ectodermo y contiene células capaces de formar
el endodermo y el mesodermo; asimismo, origina el piso de la cavidad amnidtica y
nutre a la capa hipoblastica. Las células epiblasticas adyacentes al citotrofoblasto
se denominan amnioblastos, y junto con el resto del epiblasto generaran el

revestimiento de la cavidad amniética.

Hipoblasto

Se forma por una capa de células cubicas, adyacentes al epiblasto. El hipoblasto
da origen al endodermo, que sirve como techo de la cavidad exocel6mica,

conocida como saco vitelino primitivo.!
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Citotrofoblasto

Hipoblasto

Cavidad del
Blastocito

Epiblasto

Membrana amnidtica

Figura 6. Células internas del embrioblasto. Imagen tomada de:
http://mural.uv.es/alsago/semana_2.html

C. Dia nueve

Ahora el blastocito estd sumergido mas profundamente en el endometrio y un
coagulo de fibrina cierra la zona de penetraciéon en el epitelio superficial. El
trofoblasto muestra notable progreso en su desarrollo, en especial en el polo
embrionario donde aparecen vacuolas en el sincitio. Las vacuolas al fusionarse
forman grandes lagunas; a esta fase de desarrollo del trofoblasto se le conoce con

el nombre de periodo de lagunas (Figura 7).

Mientras tanto en el polo abembrionario, las células aplanadas, que
probablemente se originan en el hipoblasto, constituyen una membrana delgada:
la membrana exocel6émica que recubre la superficie interna del citotrofoblasto.
Junto con el hipoblasto ésta membrana forma el revestimiento de la cavidad

exocelomica, llamada saco vitelino primitivo.
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Vasos sanguineos
Lagunas trofoblésticas aumentados de cakbro
I

Sincitiotrofoblast

LA A S ~ Membrana exocelomica
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(S:go'd;?.oﬂno primitivo) Coaguio de fibrina

Figura 7. Blastocito a los 9 dias. Imagen tomada de: Sadler TW, Langman. Embriologia
médica. Editorial Wolters Kluwer. 132 edicion. Espafia, 2016.

D. Dia Once y Doce

Durante estos dos dias de desarrollo, el blastocito esté incluido en su totalidad en
el estroma endometrial, y el epitelio superficial recubre casi por completo la herida
original en la pared uterina.? Esta membrana exocelémica, que reviste el
hipoblasto, constituye el revestimiento de la cavidad exoceldmica o saco vitelino

primitivo.t

El trofoblasto se caracteriza por la presencia de espacios lagunares que dan
origen a una red de intercomunicacion. Esta se distingue muy bien en el polo
embrionario; en el polo abembrionario, el trofoblasto todavia consta principalmente

de células citotrofoblasticas.?

Al mismo tiempo las células del sincitiotrofoblastico penetran mas en el estroma
destruyendo el revestimiento endotelial de los capilares maternos, formando los
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sinusoides (capilares), ahora congestionados y dilatados. Las lagunas sincitiales
se comunican con los sinusoides, y la sangre materna entra en el sistema de
lagunas. Conforme el trofoblasto va erosionando mas y mas los sinusoides, la
sangre materna empieza a fluir a través del sistema trofoblastico, dando inicio a la

circulacién uteroplacentaria.?

Mientras tanto, una nueva poblacion de células aparece entre la superficie interna
del citotrofoblasto y la superficie externa de la cavidad exocelomica. Esas células,
provenientes de las del saco vitelino, constituyen un tejido conjuntivo laxo
(mesodermo extraembrionario), que con el tiempo llenara toda la parte externa del
espacio entre el trofoblasto y la parte interna de la membrana exocelémica. Pronto
aparecen cavidades en el mesodermo extraembrionario, las cuales al confluir
forman otro espacio conocido como cavidad extraembrionaria o cavidad coriénica.
Este espacio rodea el saco vitelino primitivo y la cavidad amniética, salvo donde el
disco germinativo se conecta al trofoblasto mediante el pediculo de fijacién. Se
conoce como mesodermo somatopléurico extraembrionario al mesodermo que
recubre el citotrofoblasto y el amnios, el revestimiento que recubre al saco vitelino

se conoce como mesodermo esplacnopléurico extraembrionario.?

El crecimiento del disco bilaminar es bastante mas lento que el del trofoblasto, de
ahi que el disco siga siendo muy pequefio (de 0.1 a 0.2mm). mientras tanto en las
células del endometrio se vuelven poliédricas, con abundante glucégeno y lipidos;
lo espacios intercelulares se llenan con extravasado y el tejido es edematoso. En
un principio, estos cambios, son llamados reaccién decidua, quedan confinados al
area que rodea inmediatamente el lugar de implantacion, lo que después ocurre

en todo el endometrio.? Figura 8
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|

Figura 8. Blastocito humano a 12 dias de gestacion. . Imagen tomada de: Sadler TW, Langman.
Embriologia médica. Editorial Wolters Kluwer. 132 edicion. Esparia, 2016.

E. Tercera semana

Podemos destacar que, en esta tercera etapa, el disco embrionario bilaminar se
transforma en trilaminar, por un proceso que se llama gastrulaciéon.® Las tres
capas son esenciales para la formacién y diferenciacién de futuros 6rganos y

sistemas del embrion.t
F. Gastrulacion

Es el proceso por el cual, el disco embrionario bilaminar forma el embrion
trilaminar, las células del epiblasto migran a través de la linea primitiva y asi se
conforman las tres hojas germinativas las cuales son: ectodermo, mesodermo y

endodermo. Durante este periodo el embrién se nombrara gastrula.®

Linea Primitiva

Al inicio, se puede observar que la linea no esta bien definida, pero en el embrién
de 15 a 16 dias, se puede observar una condensacion de células situadas en la
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linea media del extremo caudal del epiblasto, la cual se va alargando en direccion

rostral por la adicion de éstas células. ©

En su extremo craneal o anterior, las células proliferan formando el nédulo
primitivo o de Hensen. A medida que crece, en el centro de la linea primitiva se
crea un surco primitivo, que se continua con la fovea primitiva, la cual es una
depresion situada en el centro del nédulo primitivo.® Figura 8.

Surco primitivo en
Nodo primitrvo la esiria primitiva

Borge cortado
Ectodermo del amnos

embronaro

Cédslas en migracidn Endoderma embnonano Masoblaso

Figura 9. Disco embrionario durante la gastrulacion. Imagen tomada de:
https://www.uaz.edu.mx/histo/MorfoEmbrio/PDF/Gastrulacion_GM.pdf

Al formarse esta linea, se establece la polaridad del embrién:

» El eje craneo- caudal

» Los extremos craneal y caudal del embrion
» La superficie dorsal y ventral

» Los lados derecho e izquierdo

» Los planos de asimetria corporal

Una vez invaginadas las células, algunas de ellas desplazan el hipoblasto y crean
el endodermo embrionario; otras se sitian entre el epiblasto y el endodermo, para
formar el mesodermo. Entonces las células que quedaron en el epiblasto
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constituyen el ectodermo, el cual da origen a todas las capas germinales, por

ende, generan todos los tejidos y érganos del embrion.?

Conforme aumenta el numero de células en el epiblasto e hipoblasto, se van
expandiendo lateral y cranealmente, en forma gradual migrando mas alla del
margen del disco entrando en contacto con el mesodermo extraembrionario que
recubre al saco vitelino y al amnios. En direccidn cefalica pasan ambos lados de la
placa precordial. Esta se forma entre el extremo de la notocorda y la membrana
bucofaringea; proviene de algunas de las primeras células que migran por el nodo

de la linea media dirigiéndose al encéfalo.?

Capas Germinativas

Como resultado de la gastrulacion se forma el disco embrionario trilaminar

conformado por las tres hojas germinativas las cuales son:

1. Ectodermo: forma la superficie dorsal del embridén y queda cubierto por la
cavidad amniotica.

2. Mesodermo: da lugar a la capa intermedia.

3. Endodermo: da origen a la superficie ventral y queda sobre el saco

vitelino.® Figura 10.

Ectodermo Mesodenio
Endodermo I : Ectodermo

Endodermo

(UN
G S

G O s —

S (O

2 _ /

¢

Mesodermo

Figura 10. A) Capas Germinativas del embrién, imagen tomada de: Sadler TW, Langman. Embriologia médica. Editorial
Wolters Kluwer. 132 edicion. Espafa, 2016.

B) desarrollo estructural de los futuros érganos, imagen tomada de: Valdivia Urdiales B, Granillo Velazquez P, Villareal
Dominguez MS. Biologia. La vida y sus procesos. Publicaciones culturales. México, 2002
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G. Formacion de Notocorda

La notocorda es una estructura cilindrica de células que se forman durante la

gastrulaciéon y que discurre a lo largo del eje longitudinal del embrién.®

Después se intercalan en el hipoblasto, de manera que por un corto plazo la linea
media del embrion consta de dos capas celulares que constituyen la placa
notocordal, la cual se prolifera y se separa del endodermo, formando un cordon
sélido de células, la notocorda definitiva, que pasa por debajo del tubo neural y es
la base para inducir el esqueleto axial. Cabe destacar que el extremo craneal se
forma primero y luego las regiones caudales conforme la linea primitiva adopta
una posicion mas caudal. En el punto donde la fosa primitiva produzca una
muesca en el epiblasto, hace que el conducto neuroentérico conecte de manera

temporal las cavidades amniéticas y del saco vitelino. ?

La linea primitiva y la notocorda tienen la capacidad de inducir a los tejidos
adyacentes a producir otras nuevas estructuras. La notocorda es muy importante
porque posee la capacidad de organizar todos o casi todos los elementos del

tronco (aparato locomotor), proceso muy rapido y preciso.?

H. Alantoides

A los 16 dias, se muestra una pequefia estructura formada por una evaginacion en
la pared caudal del saco vitelino que se extiende hasta el tallo de conexion, la cual
se le llama alantoides. Estos intervienen al inicio en la formacién de la sangre en el
embridon humano. Esta relacionada con el desarrollo de la vejiga urinaria: conforme
la vejiga crece, la alantoides se convierte en el uraco, que en los adultos
corresponde al ligamento umbilical medio. Los vasos sanguineos de la alantoides

forman las arteria y venas umbilicales.! Figura 12.
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cordén umbilical

saco vitelino

porcién fetal porciéon materna
de la placenta de la placenta

Figura 11. Estructuras que rodean al embrion, sefalando el alantoides. Imagen
tomada de: https://curiosoando.com/membranas-extraembrionarias.

El aspecto de la notocorda y el mesodermo precordal hacen que el ectodermo
suprayacente se engruese para formar la placa neural. Las células de la placa
constituyen el neuroectodermo y esta induccion representa el primer eslabén de la

neurulacion.?

I. Neurulacién

Proceso de formacion de la placa neural, los pliegues neuronales y tubo neural,
gue daran origen al sistema nervioso. Comienza en el vigésimo segundo dia a
nivel de las primeras cinco somitas, mediante el proceso de plegamiento. Este

proceso pasa por cuatro etapas: * (Figura 12).
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1. La primera etapa es la transformaciéon del ectodermo embrionario
indiferenciado en la placa neural engrosada. La placa neural crece hacia
arriba por los bordes, se profundiza por su parte media y se extiende hacia
la linea primitiva.

2. Cuando termina la tercera semana, los bordes laterales forman los pliegues
neurales y la porcion media forma el surco neural. La principal actividad de
la segunda etapa es la remodelacion de los contornos globales de la placa
neural, de forma que se hace mas estrecha y larga. EI modelamiento de la
placa neural se logra en gran medida por cambios regionales especificos en
la forma de las células neuroepiteliales y mediante la reorganizacién de las
relaciones y uniones entre las células.

3. En el plegamiento lateral de la placa neural cuyo resultado es la elevacion
de cada lado de la placa neural a lo largo de un surco neural localizado en
la linea media. El surco crece por los bordes y comienza a cerrarse hasta
que entran en contacto en la linea media; el ectodermo se cierra por
completo.

4. Esta etapa consiste en la aposicion de las dos superficies apicales mas
laterales de los pliegues neurales, su fusion, la separacion completa del
tubo neural del ectodermo suprayacente. Al mismo tiempo, las células de la
cresta neural empiezan a separarse del tubo neural. El cierre del tubo
neural empieza casi a la mitad del camino en la longitud craneocaudal del
sistema nervioso del embrién de 21 a 22 dias de edad. La porcién central
del ectodermo que se cierra forma el tubo neural (esbozo del sistema
nervioso central); la otra parte del ectodermo corresponde a la porcion

dorsal, la cual se repara, cubre y forma la epidermis.
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Placa Neural Pliegue Neural
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‘ Surco
Notocorda

Neural
/

\

Figura 12. Representacion de las cuatro tapas de la Neurulacion. Imagen tomada
de: https://www.timetoast.com/timelines/desarrollo-embrional-del-sistema-nervioso-
a-partir-de-la-neurulacion

Tubo Neural

Tubo longitudinal de tejido ectodérmico que recorre el eje central del embrién en
desarrollo y da lugar al cerebro, la médula espinal y otras estructuras del sistema
nervioso central. Se forma cuando se fusionan los pliegues neurales, dando como

resultado la invaginacion de la placa neural.! Figura 13.

Cresta
neural

) Tubo neural

Figura 13. Esquema del tubo neural. Imagen tomada de: Cochard LR, Netter FH.
Netter, Atlas de embriologia humana. Editorial Masson. Espafa, 2005.
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Cresta Neural

Esta formada por neuroepitelio, que da lugar al borde de cada pliegue neural. Las
células neuroepiteliales se desprenden del tubo neural a medida que esta se
forma, y se diferencian en células embrionarias. El mesénquima derivado de la
cresta neural se conoce como ectomesénquima, que se diferencia en células del
sistema nervioso periférico y otras lineas celulares que no pertenecen al sistema
nervioso, como hueso, musculo liso, células enddcrinas, entre otros.® (Figuras 13 y
14).

A. Cresta Neural Craneal

Es un factor muy importante, ya que forma el polo cefélico del embrién. Debido a
la distribucion de las primitivas células mesenquimatosas y de las moléculas de la
matriz extra celular en la cabeza del mamifero, las células de la cresta, migran en
contracorriente difusas a través de meséquima craneal para alcanzar su destino

final.l

La cresta neural asociada al rombémero 2 migra hacia el primer arco faringeo y
forma su masa; en la rombomero 4 va al segundo arco y la del rombomero 6 al
tercero. Las células de la cresta neural no migran hacia el rombémero 3 y 5,

porque puede sufrir una apoptosis.!

B. Cresta Neural del Tronco

Cuando se termina la tercera semana, los bordes laterales se acercan a la linea
media y se fusionan en la region del cuello y avanza a la direccién cefalica y
caudal formando el tubo neural, el cual queda comunicado con la cavidad

amniética por los neuroporos caudal y craneal.!
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Diferenciacién del Mesodermo

El mesodermo forma la tercera capa germinativa y se inicia en la tercera semana
de desarrollo embrionario. Se desarrolla durante la migracion celular del epiblasto
y se le llama mesodermo embrionario 0 mesoblasto. Sus componentes mas

importantes son: el mesodermo paraxial, intermedio y lamina lateral.® Figura 14.

A. Mesodermo Paraaxial

Produce somitomeros, los cuales primero aparecen en la region cefalica del
embrion y su formacién prosigue en direccién cefalocaudal. Cada somitomero
consta de las células mesodérmicas dispuestas en verticilos concéntricos

alrededor del centro de la unidad.?

B. Mesodermo Intermedio

Conecta a el mesodermo paraaxial y a la placa neural, se diferencia en estructuras
urogenitales. En las regiones cervical y toracia superior genera grupos de células
segmentarias (préximos nefrotomas). Mientras en la regidbn mas caudal produce

una masa no segmentada de tejido; el cordén nefrogéno.?

C. Mesodermo de la lamina lateral

Se divide en las capas parietal (somitas) y visceral (esplacnica), que reviasten la

cavidad intraembrionaria y rodean los 6rganos, respectivamente.?
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Somita Tubo neural Mesodermo intermedio

Mesodermo de |a placa lateral Notocorda Mesodermo de la placa lateral
(capa parieta (capa visceral)

Figura 14. Seccion transversal a través de los somitas y el tubo neural que muestra la organizacién
del mesodermo paraaxial en somitas y el mesodermo de la placa intermedia y parietal. Imagen
tomada de: Sadler TW, Langman. Embriologia médica. Editorial Wolters Kluwer. 132 edicion.
Espana, 2016.

Diferenciacién del Endodermo

El endodermo embrionario proporciona el revestimiento epitelial del aparato
gastrointestinal, respiratorio y la vejiga. Forma ademas la parénquima de las
glandulas tiroideas y paratoideas, el higado y el péancreas, también el
revestimiento de la cavidad del timpano y la trompa faringotimpanica.

La formacion del aparato gastrointestinal depende del plegamiento cefalocaudal
causado por el crecimiento longitudinal rapido del sistema nervioso central; en ese
momento el embridn se encorva y el corazon comienza a desarrollarse por fuera
del embrién, que al inicio estd a la altura del térax. Parte del saco vitelino se
introducird dentro del embrion para formar el tubo digestivo; el plegamiento
transversal es determinado por la formacion de somitas de crecimiento rapido. La
somatopleura se queda externa al nuevo embrion, mientras que la externopleura

delimita la cavidad visceral que queda interna.
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Desarrollo del Trofoblasto

Cuando las células medodérmicas peneran el ndcelo de las vellosidades
primarias, dan lugar a las vellosidades secundarias. Las células de las
vellosidades empiezan a diferenciarse en las células sanguineas y los vasos
sanguineos, dando origen al sistema capilar venoso, esto es, las vellosidades
terciarias. Los capilares en las vellosidades terciarias se ponen en contacto con
los capilares que se desarrollan en el mesodermo y en el pediculo de fijacion.
Estos vasos establecen contacto con el sistema circulatorio intraembrionario,
conectando la placenta y el embrion. Los vasos de la vellosidad de tercer orden
conectan con la sangre, dando lugar a la placenta primaria; sus células comienzan
a formar vasos sanguineos, que son capilares que crecen en dos direcciones

hacia el pediculo trofoblastico, y después evolucionan en lagunas trofoblasticas.
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2. SINDROME DE BANDAS AMNIOTICAS

2.1 Definicién

Es un conjunto de defectos disruptivos fetales que pueden involucrar a los

miembros, el tronco y la regién craneofacial.?

Otra definicidn que nos da la Dra. Hilda Bibas Bonet es que el sindrome de bridas
amnidticas es un complejo de anomalias congénitas por alteracién de un proceso
de desarrollo originariamente normal. La causa es la ruptura prematura del amnios

con formacién de bandas que comprimen las partes fetales.®

Por otro lado, Juan Carlos Molina lo define como un evento obstétrico
extremadamente raro, que consiste en la presencia de cintas de amnios, Unicas o
multiples presentes en el interior de la cavidad amnidtica, que comprimen las
partes fetales, causando malformaciones por amputacion o constriccion, cuya

incidencia varia entre 1 en 1.200 a 1 en 15.000 recién nacidos vivos.10

El Médico Rafael Ferrer Montoy da como definicion que el sindrome de bandas
amniédticas (SBA) comprende un grupo de anomalias congénitas, que aparecen de
forma esporadica, y se caracterizan por la aparicion de anillos fibrosos producidos
por la ruptura temprana del amnios que puede provocar, por isquemia, desde
constricciones menores y linfedema de los dedos, hasta anomalias congénitas
complejas, como amputaciones de miembros (por disminucion del flujo

sanguineo).t!

La Dra. Eunice Lopez y el Dr Luis Becerra, trabajadores del IMSS comentan que
es un desorden congénito con anomalias fetales asociadas a bandas fibrosas

fetoplacentarias que pueden conducir a disrupcion, deformacion o malformacion
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sin un patron anatomico consistente. Las anomalias se limitan a estructuras
externas con o sin disrupcién de la pared corporal o malformaciones internas que

varian en gravedad y localizacion.!?

Asi también Zulema Rodriguez y Fernando Soriano lo definen como un conjunto
de anomalias que pueden manifestarse desde anillos de constriccion en dedos o
extremidades hasta amputaciones de los mismos. También se asocia con otras

manifestaciones en cara, térax y abdomen.*3

Gloria Da Silva dic que el sindrome de bridas amnidticas es una condicion
esporadica variable que presenta un espectro que incluye anillos de constriccién,
pseudosindactilia, amputaciones, multiples alteraciones craneofaciales, viscerales,
de la pared corporal y abortos espontaneos. El rango de incidencia es de 1 en 1
200 a 1 en 15 000.4

Passos da Rocha su definicibn es que comprende un amplio espectro de
alteraciones congénitas que se caracterizan por anillos de constriccion,
pseudosindactilia, amputacion y menos frecuentemente, multiples defectos

craneofaciales, viscerales y alteraciones de la pared abdominal y toracica.'*

Sindrome de la banda amniética (ABS) es una anormalidad congénita bien
conocida de la extremidad, que ocurre en 1 de cada 1200 a 1 de cada 15 000
nacidos vivos (Torpin, 1965). Aunque su patogenia sigue siendo un tema de
debate, ruptura temprana del amnios, resultando en bandas ese inserto en el

cuerpo del feto, es actualmente la mas teoria aceptada (Torpin, 1965).1° Figura 15.
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Figura 15 Se observa La banda amnidtica que surge del resto del amnios. Imagen tomada
de: Sentilhes L, Verspyck E, Eurin D, Ickowicz V, Patrier S, Lechevallier J, Marpeau L.
Favourable outcome of a tight constriction band secondary to amniotic band syndrome.
Prenat Diagn 2004; 24: 198-201.

2.2 Antecedentes

Son demasiadas las aportaciones y trabajos de investigacion, por ello, solamente

se mencionaran algunos de ellos.!3

Los primeros informes de este patron de malformacién probablemente fueron de
Portal, en su investigacion titulada “ La pratigue des accou- chements soutenue
d’'un grand nombre d’observations”, en 1685. La primera teoria de etiopatogenia
fue propuesta por Montgomery, en 1832, la cual atribuye las constricciones

anulares y demas alteraciones fetales a procesos de origen inflamatorio.*3

La primera teoria propuesta de “falla en el desarrollo” fue por Sir James Simpson,
en 1836. Después, en 1930, se publicaron los trabajos de Streeter con su teoria

intrinseca.13

En 1965, Torpin asocié los defectos de extremidades o amputaciones de los
mismos con la ruptura del amnios y la compresion de las bridas a estos. Hermann
y Opitz, en 1974, utilizaron el acrénimo de complejo de ADAM para describirlo*3.
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En 1975 fue Kino quien realiz6 estudios experimentales en un modelo animal y se
comenzé a hablar de la disrupcion vascular. Keller y colaboradores, en 1978,
discutieron la asociacion de labio y paladar fisurado y otras disrupciones faciales
con las bandas de constriccion apoyando, en general la naturaleza no

hereditaria.l3

En 1976, Poland y colaboradores vincularon el mecanismo vascular por
compresion con estas anomalias. No se deben omitir la teoria propuesta por van
Allen y colaboradores acerca de la disrupcion vascular ni las aportaciones de
Bamforth, en 1992, sobre las alteraciones en la morfogénesis de la etapa primaria

de la gastrulacion.®?

2.3 Etiologia

Diversas teorias han tratado de explicar su etiologia, sin embargo, ninguna, en
forma individual, sustenta todas y cada una de las anomalias observadas, por lo

que se ha considerado una entidad multifactorial. 12

Los criterios de diagndstico son meramente clinicos y su etiopatogenia se
fundamenta en dos teorias principales: la intrinseca y la extrinseca. A partir de
estas surgen otras teorias complementarias. A pesar de la variedad, ninguna
justifica las anomalias en su conjunto, por lo que el diagnéstico prenatal adn
continta siendo dificil. ElI prondstico dependera de la gravedad las anomalias
presentes, las cuales pueden afectar la estética, la funcién o ser incompatibles con

la vida.13

Varias teorias intentan explicar la patogenia de los defectos asociados a bridas,
siendo la disruptiva mecanica la mas aceptada en la literatura. El desarrollo fetal

se veria interferido tanto por las bridas amnidticas como por el efecto compresivo
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de un oligoamnios secundario a la ruptura del amnion y a la reabsorcion por parte

del corion denudado?®

La etiologia exacta del sindrome de bridas amnidticas se desconoce. Al respecto
se han planteado varias teorias, las mas aceptadas son la intrinseca y

extrinseca.l®

A. Intrinseca

Propuesta en 1930 por Steeter como displasia focal fetal. Esta teoria propone que
las bandas amni6ticas son consecuencia de alteraciones intrinsecas de la linea
germinal, que modifican la programacion y organizacion basica del embrion
durante la embriogénesis, y ocasionan defectos en el cierre del neuréporo anterior
o interfieren en la migracion de los tejidos de la cresta neural. A menudo se
recurre a esta teoria para explicar las principales anormalidades craneofaciales,

defectos de la pared del cuerpo y de 6rganos internos.®

La teoria de Streeter, reexaminada por Bamforth, la cual no esta en contraposicion
con la primera teoria de Torpin, ya mencionada, considera que la fuerza mecanica
de las bandas amniéticas no s6lo comprometeria la vascularizacion fetal sino que
también interferiria con el desarrollo del disco germinal. Esta explicaria casos con
anormalidades craneanas por interferencia en el cierre del neuroporo anterior o
migracion de los tejidos de la cresta neural cefélica y algunos otros con anomalias

internas como cardiopatias o defectos del cierre de las paredes corporales.*

La RPA (ruptura pronta del amnios) se ha relacionado con ciertos factores como:
traumatismos abdominales maternos, intervenciones quirdrgicas antes o durante
la gestaciébn, uso de dispositivo intrauterino’ malformaciones uterinas,
enfermedades del colageno: (osteogénesis imperfecta y sindrome de Ehlers-
Danlos), ingestion de farmacos (clomifeno y anticonceptivos). La amniocentesis,

especialmente en casos de biopsias de vellosidades coriénicas, también ha sido
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involucrada, sin embargo, en la mayoria de los casos, el SBA es esporadico, con

muy bajo riesgo de recurrencia y sin causa demostrable.*

B. Extrinseca

La teoria extrinseca la propusieron Torpin y Faulkner en 1966 y en la actualidad es
la mas aceptada. Plantea que la rotura de membranas o la infeccion en etapas
tempranas del embarazo, como evento inicial, con reaccion decidual, formacion de
cordones fibrosos, con separacion progresiva del corion y recogimiento del saco
amniético son lo que da lugar a la formacién de bandas amniéticas y oligoamnios.
Estas bridas mesodérmicas atrapan y estrangulan a las extremidades, dedos u
otros organos fetales. Los resultados de deformacion, amputaciéon o disrupcion
dependen de la edad gestacional en la que ocurrid la lesién de las membranas y la
formacion de las bridas. Cuando la rotura del amnios sucede durante los primeros
45 dias de la gestacién es cuando hay alteraciones craneofaciales y viscerales
severas, y esto no parece corresponder al caso aqui reportado. Esta descrito que
las madres menores de 25 afios tienen mayor riesgo de prematurez, traumatismo
abdominal, aborto fallido, anticoncepcion intrauterina, cerclaje, muestreo de
vellosidades coriales y amniocentesis, malformaciones uterinas, farmacos
(acetaminofén, ergotamina y misoprostol), bajo nivel educativo, embarazos no

planeados y en razas no blanca y no hispana.'®

La hipétesis propuesta por Torpin, fue la denominada “displasia focal fetal’, o
teoria enddgena, la cual sefiala que los defectos asociados con el SBA obedecen
a errores focales de desarrollo en la formacién del tejido conectivo de los
miembros. Esta no goz6 de aceptacion porque no podia explicar la gran variedad
de lesiones, asimetria, ademas los defectos estaban presentes en estructuras que
se formaban en muy diferentes momentos y que éstos a su vez, eran derivados de

las diferentes capasgerminales*
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De acuerdo con Paterson, el diagndstico clinico debe incluir, al menos, dos de los
siguientes criterios: anillos de constriccion simple, anillos de constriccion con
deformidad distal, deformidad distal con linfedema o sin él, fusion de partes

distales y amputaciones digitales congénitas.1®

2.4 Manifestaciones clinicas generales

El espectro clinico de la SBA afecta fundamentalmente a los miembros, la region

craneofacial y el aspecto ventral del tronco, aislados o en combinacion.®

Los defectos de miembros abarcan desde hipoplasia digital distal, anillos de
constriccién y pseudosindactilias, hasta amputacion completa de miembros. Los
defectos craneofaciales incluyen acrania con exencefalia, encefalocele, disrupcion
del macizo facial, involucrando a las 6rbitas, con ausencia de los globos oculares,

fisuras faciales y orales tipicas o atipicas.®

Las anomalias del tronco constituyen defectos de cierre abdominales, toracicos o
combinados, generalmente paramediales, con evisceracién de 6rganos. Cuando
coexiste amputacion de un miembro, éste suele ser ipsilateral al defecto de la

pared.®

Las anormalidades anatébmicas mas comunes que provocan las bandas
amnidticas son los anillos de constriccion en los miembros y las amputaciones de

los dedos.

El anillo de constriccion es un surco de tipo cicatrizal con trayecto circunferencial y
perpendicular al eje mayor del miembro afectado. Su profundidad puede ser tan
marcada que afecta al tejido subcutaneo y llega al periostio subyacente,

provocando severo edema distal debido al obstaculo en el drenaje venolinfatico.®
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Las amputaciones digitales son mas comunes en los dedos de las manos y el
dafio usualmente es asimétrico, con afeccion preferente de los digitos centrales

mas largos a diferentes niveles.®

La piel del muiion aparece lisa y bien cicatrizada y no hay signos de estructuras
rudimentarias. Cuando dos o més dedos son rodeados por la misma banda puede
resultar en superposicion y adhesion, configurando una pseudosindactilia,
caracterizada por fusion distal con separacion proximal de los digitos, lo que la

diferencia de la verdadera sindactilia.®

2.5 Manifestaciones clinicas bucales

Frecuentemente se observa traccion de las estructuras nasales y del labio superior
hacia la regién frontal, mediante una banda de piel adherida al borde del defecto

craneal.®

Las bandas adosadas o que han sido deglutidas determinan la presencia de
fisuras labiopalatinas o faciales asimétricas que no siguen los planos usuales de

fusion embrionaria.®

2.6 Presentacion de un caso de Sindrome de Bandas Amnidéticas.

Paciente femenino de 3 afios, que se presentd a la Clinica de Recepcion y
Diagnéstico de la UNAM, para la colocacién de prétesis oculares. Sistémicamente

no refiere alguna otra complicacion.

A la exploracion se observd asimetria craneal, sobresaliendo el lado izquierdo.

Figura 16.
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Figura 16. Asimetria craneal. Fuente directa CRED DEPel,
UNAM.

También se observo asimetria facial, nariz ancha y desviada y reconstruida, fosas

nasales estrechas, espacio de la cavidad ocular asimétrico. Figura 17.

Figura 17. Inicio del tratamiento. Fuente directa CRED
DEPel, UNAM.

A la exploracion bucal se observo falta de desarrollo de la premaxila, cicatriz de
labio fisurado en la zona del filtrum, paladar fisurado y estrecho, agenesia de OD
51y 61, OD 52y 62 cénicos, labios pequefios y delgados, sin lesiones cariosas ni
biopelicula dental en ambas arcadas. Figura 18.
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Figura 18. Cavidad bucal. Fuente directa CRED DEPel, UNAM.

Se hace una comparacion de manos. En la mano izquierda presenta un adecuado

tamafo y forma. Por el lado derecho sindactilia. Figura 19.

Figura 19. Comparacién de las manos. Fuente directa CRED DEPel, UNAM.

|41



En ambas piernas presenta cicatriz, por cirugia de tendones y presentaba
dificultad al caminar. Figura 20.

Figura 20. Comparacion de las piernas. Fuente directa CRED
DEPel, UNAM.

Al mes y medio de colocarle los expansores de la cavidad ocular, se observé
suficiente espacio para sus proétesis, ya que se observa un ligero espacio en el 0jo

derecho del paciente, y del lado izquierdo un adecuado aumento. Figura 21.

Figura 21. Al mes y medio del tratamiento. Fuente directa
CRED DEPel, UNAM.
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2.7 Tratamiento

El diagnostico prenatal es posible mediante el control prenatal ultrasonogréfico y el

tratamiento dependera de la gravedad de la lesion y viabilidad del tejido post-brida.

Se recomienda el adecuado control prenatal de las pacientes embarazadas, en

especial las que tienen factores de riesgo, aunado a ultrasonidos de control.'®

Otros consideran que aun no hay estudios sustentables con respecto a la
eliminaciéon de las bandas de constriccion mediante la fetoscopia, ya que las
publicaciones se han limitado a solamente reportes de casos clinicos, ademas de
gue muchos hospitales no cuentan con la infraestructura para posibilidad de
realizarla. Guzman-Huerta y colaboradores mostraron un flujograma donde se
describe el protocolo prenatal a seguir desde el momento en que se localiza una
banda amnidtica en la ecografia. Posteriormente, tomando en cuenta la
localizacion, el namero y el espesor de la banda, asi como las condiciones
morfolégicas encontradas del feto, es decir, si el feto presenta defectos en
extremidades, region craneofacial y pared corporal/columna vertebral, se clasifica
de acuerdo con su fenotipo y si este es compatible con la vida, o si se encuentra
alguna constriccion de extremidad o del cordén umbilical. El flujograma permite la
toma de decisiones a partir de los resultados de imagen. También es
indispensable un equipo de trabajo de especialistas en medicina materno-fetal,
cirugia fetal, cirugia pediatrica, neonatologia, radiologia y genética.?

El Sindrome de Bridas Amnidticas no es muy frecuente y debido a su complejidad
requiere tratamiento multidisciplinario. Es importante el control prenatal
ultrasonografico porque asi se puede tener un diagndstico temprano con mejor
resultado. Se recomienda la blusqueda intencionada de otras malformaciones y, en
caso de encontrarse, realizar estudio genético para descartar otros diagnosticos y

dar informacioén correcta a los padres con respecto a recurrencias.®
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3. CONCLUSIONES

Es necesario saber como es el desarrollo embriolégico para poder entender como

es que afecta las bandas amnioticas al feto.
En el segundo trimestre es el mas afectado por las bandas amniéticas.

El prondstico del sindrome de bandas amnidticas, dependera de la gravedad de
las anomalias presentes y en qué parte del cuerpo fue la mas afecta (enredada
por las bandas amnioticas), las cuales pueden afectar desde la estética, la funcién

0 ser incompatibles con la vida.

La teoria méas destacada es la de Torpin, aunque su etiologia aun no esti
confirmada, ya que dependerd el estilo de vida y/o cuidados de la madre, cuando

esta en periodo de gestacion.
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