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Introducción
La secuencia de bridas amnióticas (SBA) cons-

tituye un conjunto de defectos disruptivos fetales 
que pueden involucrar a los miembros, el tronco y 
la región craneofacial.

Las bridas o bandas amnióticas se deben a la 
ruptura del amnion y consisten en fibras de diáme-
tro variable o en retazos de membrana amniótica. 
Pueden constituir un hallazgo ecográfico, coexis-
tiendo con un feto sano, o asociarse a un patrón de 
defectos, cuya gravedad marcará el pronóstico del 
feto o neonato.

Los defectos relacionados a bridas amnióticas 
no son hallazgos raros, siendo su incidencia aproxi-
madamente un 0,5 por mil recién nacidos vivos1 y 
alrededor de cuatro veces mayor en fetos muertos.2

Se han publicado algunos casos familiares,3-5 pe-
ro en la mayoría se trata de ocurrencias esporádi-
cas. Por lo tanto su etiología, que hasta el momento 
se desconoce, sería predominantemente ambiental 
y no genética, y su riesgo de recurrencia bajo.

Varias teorías intentan explicar la patogenia de 
los defectos asociados a bridas,6-8 siendo la disrup-
tiva mecánica la más aceptada en la literatura. El 
desarrollo fetal se vería interferido tanto por las bri-
das amnióticas como por el efecto compresivo de 
un oligoamnios secundario a la ruptura del amnion 
y a la reabsorción por parte del corion denudado.9

No obstante, en numerosos casos no se obser-
van bridas adheridas al feto ni a la placenta y con 
frecuencia coexisten defectos no claramente atri-
buibles a bridas,6-10 por lo cual los mecanismos pa-
togénicos continúan siendo motivo de discusión.

Los objetivos de este trabajo fueron describir 
la variabilidad de los defectos asociados a bridas 
amnióticas y discutir las teorías patogénicas exis-
tentes.

Descripción de defectos asociados a 
bridas amnióticas

El espectro clínico de la SBA afecta fundamental-
mente a los miembros, la región cráneofacial y el as-
pecto ventral del tronco, aislados o en combinación. 
Los defectos de miembros abarcan desde hipoplasia 
digital distal, anillos de constricción y pseudosin-
dactilias (Figuras 1, 2, 3), hasta amputación comple-
ta de miembros (Figura 4). Los defectos craneofacia-
les incluyen acrania con exencefalia, encefalocele, 
disrupción del macizo facial, involucrando a las ór-
bitas, con ausencia de los globos oculares, fisuras 
faciales y orales típicas o atípicas. Frecuentemente 
se observa tracción de las estructuras nasales y del 
labio superior hacia la región frontal, mediante una 
banda de piel adherida al borde del defecto cránea-
no (Figura 5).

Las anomalías del tronco constituyen defectos 
de cierre abdominales, torácicos o combinados, 
generalmente paramediales,2 con evisceración de 
órganos (Figura 6). Cuando coexiste amputación 
de un miembro, éste suele ser ipsilateral al defecto 
de la pared.

Las bridas amnióticas coexistentes varían des-
de una telaraña de bandas y retazos amnióticos 
envolviendo al feto (Figura 7),11 extensas adhesio-
nes entre el amnion placentario y partes fetales 
(en general craneofaciales), a bridas adheridas a 
los extremos digitales (Figura 8) y ocasionalmente 
localizadas en la superficie placentaria (Figura 9), 
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Figura 6. Feto femenino, enredado en bridas y re-
tazos amnióticos. Hipoplasia de dedos de mano 
izquierda, defecto de pared tóracoabdominal, 
fisuras orales, defecto de calota. Cordón corto.

Figura 1. Anillo constrictivo e hipoplasia distal de 
dedos 3 y 4. Extremo distal necrótico del segun-
do dedo.

Figura 2. a. y b. Hipoplasia distal de 4 dedos, 
sin evidencia de bridas ni signos de necrosis. 
c. Mismo paciente: Apéndice de piel (2 cm de 
longitud) en flanco izquierdo.

Figura 3. Pseudosindactilia.

Figura 4. Ausencia e hipoplasia de 4 dedos, con 
brida adherida al muñón.

Figura 5 a. y b. Amputación de pierna derecha. 
c. Mismo paciente: anillo constrictivo proximal a 
tobillo izquierdo.
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hasta la ausencia total de bridas, tanto por examen 
macroscópico como histopatológico.8

Con frecuencia se asocian defectos no claramen-
te atribuibles a un efecto mecánico por bridas, tanto 
internos, por ejemplo, holoprosencefalia, agenesia 
renal, anomalías gonadales y cardiopatías,10 como 
externos, por ejemplo, polidactilias. El hallazgo de 
apéndices de piel (Figuras 2 y 6), a veces semejando 
estructuras digitales ectópicas, junto con defectos 
craneofaciales, de cierre de pared toracoabdominal, 
poli y oligodactilias, entre otros, ha sido interpre-
tado como una entidad homóloga al síndrome de 
desorganización descripta en el ratón y cuya etio-
logía sería una mutación autosómica dominante.12,13

Discusión
Teorías

Las principales teorías que intentan explicar la 
ocurrencia de bridas amnióticas y defectos asocia-
dos son:
1. Displasia del disco germinal. Según Streeter,6 el 

origen sería un defecto intrínseco embrionario 
que se expresa tanto en el embrión como en el 
amnion, por la íntima relación espacial que exis-
te entre el disco germinal y el saco amniótico 
en la etapa de embrión bilaminar. Las anomalías 
presentes en el embrión no se deberían a un 
efecto mecánico de las bridas sino al defecto 
embrionario primario.

2. Disrupción mecánica. Torpin7 sostiene que la 
causa primaria sería la ruptura del amnion, un 
hecho relativamente frecuente, y los defectos 
presentes en el feto la consecuencia directa 
de la acción mecánica disruptiva ejercida por 
las bridas resultantes. Tanto la extensión de 
la ruptura como el momento en el que ocurre 
determinan el pronóstico fetal, con defectos 
tanto más graves cuanto más precoz la ruptu-

Figura 7. Bridas en superficie placentaria.

Figura 8. a. Encéfalocele frontal. Defecto disrup-
tivo mediofacial con tracción de estructuras hacia 
región frontal. b. Mismo paciente: dos apéndices 
yuxtapuestos en dorso.

Figura 9. Defecto de cierre de pared abdominal  
a nivel del anillo umbilical. Bridas adheridas al 
borde del defecto con evisceración de hígado e 
intestino. Cordón parcialmente inserto y bifurcado.

ra.14 El amnion tendería a separarse del corion 
por filtración del líquido amniótico entre ambas 
estructuras. Tanto el amnion desprendido, flo-
tando libremente en la cavidad amniótica como 
las bandas fibrosas formadas a partir de dicho 
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amnion podrían atrapar y adherirse a partes fe-
tales, produciendo las lesiones observadas.

3. Disrupción vascular. Van Allen y colaborado-
res8 postulan que tanto las bridas amnióticas 
como los defectos asociados ocurrirían por un 
daño vascular, con alteración del flujo e incom-
pleto desarrollo embrionario, debido a necrosis 
hemorrágica y anoxia. Sugirieron que el evento 
ocurriría entre las 4 y 6 semanas de gestación y 
apoyaron su teoría en el frecuente hallazgo de 
malformaciones internas, a la ipsilateralidad en-
tre los defectos, así como a la frecuente ausen-
cia de bridas en casos típicos de SBA. En caso 
de existir bridas adheridas a partes fetales, la 
causa sería la adherencia del amnion a áreas de 
necrosis preexistentes en el embrión.

La displasia germinal como teoría abarcativa
La observación de los tipos de defectos asocia-

dos a bridas, así como la revisión de la literatura, 
sugieren que el solo efecto disruptivo mecánico no 
es suficiente para explicar todo el espectro de la 
SBA. A pesar de que las teorías podrían no ser ex-
cluyentes entre sí, la de Streeter6 es la que permite 
incluir a las dos restantes: la "displasia germinal" 
sería la causa primaria de un amnion propenso a la 
ruptura y de un defecto de piel, dado el origen co-
mún de ambos, que frecuentemente se manifiesta 
mediante apéndices y sindactilias. Adicionalmente 
daría lugar a un sistema vascular hipoplásico, pro-
penso al colapso y a la obstrucción, ocasionando a 
su vez hipoplasia de miembros, agenesia de órganos 
y otros defectos no explicables por el efecto direc-
to de bridas. Finalmente, explicaría la ausencia de 
bridas en un número considerable de casos compa-
tibles con SBA.

Si semejante defecto intrínseco embrionario fue-
ra la causa primaria de la SBA, la acción disruptiva 
por parte de bridas, la que, en base a la observación 
clínica y a evidencias ecográficas15 de hecho existe, 
puede ser considerada como un efecto colateral y 
secundario.

Desorganización en humanos
La ocurrencia en humanos del síndrome de des-

organización, como homológo a la entidad genéti-
ca descripta en el ratón,13 resulta al menos dudosa. 
Hasta la fecha no se ha identificado ninguna muta-
ción que pudiera estar involucrada y, según nuestro 
conocimiento, no existen reportes de recurrencia 
familiar, esperable para una entidad autosómica 
dominante, aun con baja penetrancia.16

Por otra parte, en los pocos casos familiares de 
SBA descriptos, podría tratarse de una entidad ge-
nética cuyo origen aún no ha sido aclarado.

Finalmente, resulta fundamental establecer un 
claro diagnóstico diferencial entre las anomalías 
disruptivas asociadas a la SBA y defectos similares, 
como por ejemplo, anencefalia, cuya diferente etio-
patogenia requiere otro asesoramiento, con dife-
rentes riesgos de recurrencia. Además, se enfatiza 
la importancia de los hallazgos placentarios como 
contribución al diagnóstico diferencial entre estas 
anomalías.
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