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Objetivos
Conocer la prevalencia de cromosomopatías en recién

nacidos malformados y analizar su distribución por tipo y

por edad materna.

Material y métodos
Se utilizan los datos recogidos según la metodología del

Estudio Colaborativo Español de Malformaciones Congé-

nitas (ECEMC) en el período de marzo de 1982 a septiem-

bre de 1996. De un total de 33.562 recién nacidos (vivos y

muertos) se identificaron 1.409 malformados (4,1 %). Se

realizaron 332 cariotipos en sangre, lo que supone un

23,5% de los recién nacidos que presentaban algún defec-

to congénito.

Resultados
Se detectó una cromosomopatía en el 5,4 % de los mal-

formados. En total se diagnosticaron 59 casos de síndrome

de Down; 6 de trisomía 18; 3 de síndrome de Turner; 2 de

trisomía 13; 2 de triple X; 1 de tetraploidía; 1 de triploidía;

1 de trisomía 9p, y 1 de mosaicismo complejo XXY. La pre-

valencia extrapolada a la población general de síndrome

de Down corresponde al 0,17%. La edad media de la madre

de niños con síndrome de Down fue de 34,2 años y la del

padre 36 años, observándose una disminución no signifi-

cativa de la edad materna a medida que avanza el período

de estudio. La prevalencia de síndrome de Down fue más

alta en mujeres mayores de 35 años. Se observó un aumen-

to no significativo de la prevalencia de síndrome de Down

en recién nacidos de madres entre 31 y 34 años en los últi-

mos años del estudio. La media de gestaciones previas fue

de 2,81. Se encontraron 2 alteraciones cromosómicas entre

un total de 49 parejas de progenitores estudiados.

Conclusiones
La prevalencia de cromosomopatías en recién nacidos

malformados es del 5,4 %, con una mayor frecuencia de

síndrome de Down. La prevalencia de síndrome de Down

es mayor en mujeres mayores de 35 años. La edad media

de las madres de niños con síndrome de Down va dismi-

nuyendo de manera progresiva, pero se acumulan en el

tramo de edad comprendido entre los 31 y los 34 años.
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CHROMOSOME ABERRATIONS 
IN MALFORMED NEWBORN

Objectives
To determine the prevalence of chromosome abnorma-

lities in malformed newborn infants and to analyze the

distribution of the types of anomalies, and the variation in

their frequency with maternal age.

Material and methods
We used the data collected according to the Spanish Co-

llaborative Study of Congenital Malformations (ECEMC)

methodology from March 1982-September 1996. Of

33,562 newborns (live and stillborn), 1,409 (4.1%) malfor-

med infants were identified. A total of 332 karyotypes

were performed in peripheral blood, representing 23.5 %

of the newborns with congenital defects.

Results
The frequency at birth of chromosome abnormalities

was 5.4 % of malformed newborns. There were 59 infants

with Down’s syndrome, 6 with trisomy 18, 3 with Turner’s

syndrome, 2 with trisomy 13, 2 with “Triple X”, 1 tetra-

ploidy, 1 triploidy, 1 trisomy 9p, and 1 infant with a com-

plex XXY mosaicism. The prevalence of Down’s syndrome

in the general population is 0.17 %. The mean age of mot-

hers with Down’s syndrome infants was 34.2 years and pa-

ternal age was 36 years, and a non-statistically significant

diminishing trend in mean maternal age was observed du-

ring the course of the study. The prevalence of Down’s

syndrome was higher in mothers aged more than 35 ye-

ars. A non-statistically significant increase of the prevalen-
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ce of Down’s syndrome in newborns with mothers aged

between 31 and 34 years was observed with time. The

mean number of previous pregnancies was 2.81. Among a

total of 49 mothers and fathers, two chromosome altera-

tions were found.

Conclusions
The prevalence of chromosome abnormalities in new-

borns with birth defects was 5.4 %. The frequency of

Down’s syndrome was higher. Down’s syndrome was

more prevalent in mothers aged more than 35 years. The

mean maternal age of Down’s syndrome infants gradually

diminished, and accumulated between the ages of 31 and

34 years.

Key words:
Prevalence. Chromosome abnormalities. Malforma-

tions. Down’s syndrome. Maternal age.

INTRODUCCIÓN
Las alteraciones cromosómicas son una de las principa-

les causas de malformaciones mayores en recién naci-
dos1-4. A su vez, la presencia de un síndrome malforma-
tivo o dismórfico es una de las principales indicaciones
de realización de un estudio citogenético5-6. La prevalen-
cia global de aquéllas se estima entre el 2,1 y el 9,2 por
cada mil recién nacidos1,4,7-12. El conocimiento de la ver-
dadera frecuencia de las aberraciones cromosómicas, y
de los aspectos epidemiológicos relacionados con éstas,
supone un importante avance en el estudio de la etiopa-
togenia de las malformaciones congénitas y de las cro-
mosomopatías asociadas a ellas.

Las anomalías cromosómicas se clasifican en dos gran-
des grupos: las de tipo numérico o constitucionales, y las
de tipo estructural. En las primeras se afecta el número
total de cromosomas por pérdida o ganancia de uno o
más cromosomas completos, pudiendo ser aneuploidías
(trisomías, monosomías), poliploidías o mosaicismos
(presencia de líneas celulares diferentes desde el punto
de vista del estudio citogenético en un mismo individuo).
Las alteraciones estructurales afectan la estructura de uno
o varios cromosomas (translocaciones, deleciones, inver-
siones, duplicaciones, isocromosomas, cromosomas en
anillo, cromosomas dicéntricos y fragmentos), y son me-
nos frecuentes que las anteriores4,5,13.

El objetivo del presente estudio es conocer la prevalen-
cia de cromosomopatías en recién nacidos con defectos
congénitos en nuestro medio, analizar la frecuencia de
los diferentes tipos de alteración cromosómica, y la rela-
ción entre la presencia de éstas y la edad de los progeni-
tores en este grupo de pacientes.

MATERIAL Y MÉTODOS
Se utilizan los datos recogidos en el Hospital del Río

Hortega según la metodología del estudio Colaborativo
Español de Malformaciones Congénitas (ECEMC) en el
período comprendido entre marzo de 1982 y septiembre

de 1996. El ECEMC es un programa de investigación clí-
nica y epidemiológica de los defectos congénitos del de-
sarrollo, retrospectivo de tipo caso-control, que conside-
ran como casos todos aquellos recién nacidos que
presenten un defecto congénito detectable durante los
primeros 3 días de vida, y seleccionando como control el
siguiente nacimiento del mismo sexo que el malformado
que ocurre en ese hospital, siempre que no presente mal-
formaciones6. De un total de 33.562 recién nacidos
(33.312 vivos y 250 muertos) se identificaron 1.409 mal-
formaciones (1.386 vivos y 23 muertos), lo que represen-
ta el 4,1%. Se realizaron 332 cariotipos en sangre, lo que
supone el 23,5% de los recién nacidos que presentaban
algún defecto congénito. Las indicaciones para la rea-
lización de estudio citogenético en éstos fueron niños sin
síndromes mendelianos reconocibles; recién nacidos
sin enfermedad deformativa, disruptiva o teratogénica
reconocible; todo recién nacido que presentaba dos o
más defectos congénitos, o incluso un solo defecto si éste
era mayor, incluyendo como categorías de defectos el re-
traso del crecimiento intrauterino, el retraso psicomotor
y la muerte (prenatal o posnatal)6.

A los padres de todos los recién nacidos con altera-
ción en el estudio citogenético se les ofreció la posibili-
dad de realizar dicho estudio en ellos mismos. Acepta-
ron dicho estudio un total de 49 parejas de progenitores.

Las muestras se enviaron al Laboratorio de Citogenética
del ECEMC. En todas ellas se realizó cultivo de células
sanguíneas; además se obtuvieron tres muestras de tejido,
correspondientes a recién nacidos muertos, en las que se
realizó cultivo de fibroblastos (uno en piel y dos en car-
tílago13-15). En el Laboratorio de Citogenética del ECEMC
se han empleado normalmente las técnicas de tinción
convencional y de bandas GTG. A partir del año 1989 co-
menzaron a emplearse técnicas de bandas de alta resolu-
ción, pasando de un nivel inicial de 400 bandas a 550-850
bandas. En casos concretos se utilizan también otras téc-
nicas complementarias13.

Se utilizó el test de la t de Student y el cálculo de la rec-
ta de regresión lineal para realizar el análisis estadístico
de las diferentes variables implicadas en el estudio. Se
consideraron estadísticamente significativos los valores de
p iguales o inferiores al 5% (p # 0,05).

RESULTADOS
Entre los 335 estudios citogenéticos realizados (332 ni-

ños) se encontraron 76 cariotipos patológicos, correspon-
dientes a 73 pacientes (56, síndrome de Down; 6, síndro-
me de Edwards; 3, síndrome de Turner; 2, síndrome de
Patau; 2, triple X; 1, tetraploidía completa16; 1, triploidía
completa; 1 trisomía 9p, y 1 mosaicismo complejo XXY17).
Sólo se diagnosticó 1 caso intraútero, correspondiente a
trisomía 13, y la anomalía cromosómica pudo compro-
barse en sangre y cartílago. Se realizaron 3 cariotipos en
cultivo de fibroblastos de piel (mosaicismo XXY comple-



MEDICINA FETAL Y NEONATOLOGÍA. F. Centeno Malfaz et al.

584 ANALES ESPAÑOLES DE PEDIATRÍA. VOL. 54, N.o 6, 2001

jo) y cartílago (trisomía 13, mosaicismo 47XYqh + ,inv(9)
(p11q13) + 18) correspondientes a recién nacidos muertos.

Se diagnosticaron 59 casos de síndrome de Down. De
éstos, 51 eran trisomías libres (86,5 %), 3 mosaicismos
(5%) (46XY/47XY + 21 17/83%; 46XY/47XY + 21 5/95%;
46XY/47XY + 21 4/96 %), 2 translocaciones (3,5 %)
(46XY-14 + t[14q10;21q10]; 46XX-21 + t[21q10;21q10]), y
en los 3 restantes el diagnóstico fue clínico (5 %)18 (ta-
bla 1). Se apreció un predominio en varones, en relación
1,18:1 (32/27).

Extrapolando estas cifras a la población general, la pre-
valencia global de síndrome de Down corresponde al
0,17% (tabla 2). Respecto a la edad de los progenitores, la
media materna fue de 34,2 años y la paterna de 36 años.
Si se divide el período de estudio en 5 trienios
(1982-1984; 1985-1987; 1988-1990; 1991-1993; 1994-1996)
se observa una progresiva disminución no significativa de
la edad materna a medida que avanza el período de es-
tudio (recta de regresión lineal para edad materna
r = 0,2005, no significativa) (tabla 3). La media de gesta-
ciones previas fue de 2,81, apreciándose un mayor nú-
mero de embarazos anteriores en los primeros años del
estudio (recta de regresión lineal r = -0,21; no significati-
vo). Las diferencias que se obtuvieron comparando cada
uno de los trienios con el total del estudio no fueron es-
tadísticamente significativas.

Se dispone de las edades maternas de todos los niños
nacidos en nuestro hospital desde el día 15 de junio de
1988. Desde entonces hasta el final del estudio, la preva-
lencia de síndrome de Down en mujeres con edad igual
o inferior a 30 años fue de 0,09%, en mujeres entre 31 y
34 años fue de 0,32 %, y en mujeres de 35 o más años
fue de 0,57 %, siendo estas diferencias no significativas
(tabla 4). Comparando los datos de cada uno de los trie-
nios en los que se dispone de ellos, se encuentra un au-
mento no significativo de la prevalencia de síndrome de
Down en mujeres entre 31 y 34 años, y una disminución
no significativa de ésta en mujeres de 35 o más años en
los últimos años del estudio.

Hubo 6 casos de síndrome de Edwards, 5 trisomías li-
bres y 1 mosaicismo (47XYqh + ,inv[9] [p11q13] + 18). Se
recogieron 2 casos de síndrome de Patau, y se descartó la
trisomía en un malformado con el mismo fenotipo, eti-
quetándose de seudotrisomía 1319.

Los 3 casos de síndrome de Turner fueron mosaicismos
(45X/46XY 67/33%; 45X/46XY 25/75%; 45X/46X; iXq/47X;
iXq, + iXq 56/16/28%) (tabla 1).

Un cariotipo 47XXX apareció en 2 niñas con malforma-
ciones menores. El resto de las alteraciones cromosómicas
fueron 1 tetraploidía16, 1 triploidía, 1 trisomía 9p, y 1 mo-
saicismo XXY con discrepancias citogenéticas en distintos
tejidos (47XXY en sangre; piel 46XY/47XXY/47XXY, del
13[q21-qter] 3,7/77,8/18,5%17).

Se realizó cariotipo en un total de 49 parejas de proge-
nitores (padre y madre) de niños con cromosomopatías,

TABLA 1. Distribución de los síndromes por el tipo 
de alteración cromosómica

Trisomía 
Mosaicismo

Alteración Diagnóstico 
Total

Monosomía estructural clínico

Síndrome 
de Down 510 3 2 3 590

Síndrome 
de Edwards 5 1 – – 6

Síndrome 
de Turner – 3 – – 3

Síndrome 
de Patau 2 – – – 2

Triple X 2 – – – 2

47XXY – 1 – – 1

TABLA 2. Prevalencia de síndrome de Down por trienios
(casos por cada mil recién nacidos)

Trienio Número de casos Recién nacidos Prevalencia

1982-1984 12 9.182 1,3

1985-1987 21 10.660 1,9

1988-1990 11 5.886 1,8

1991-1993 5 4.195 1,1

1994-1996 10 3.639 2,7

Total 59 33.562 1,7

*Diferencias entre cada trienio respecto al total. Significación estadística con p < 0,05.
NS: no significativo.

TABLA 3. Edad materna en niños afectados 
de síndrome de Down

Trienio Número de casos Media Desviación Diferencia*

1982-1984 12 36 9,6 p > 0,1 (NS)

1985-1987 21 34,3 6,6 p > 0,1 (NS)

1988-1990 11 35,4 7,8 p > 0,1 (NS)

1991-1993 5 32,2 5,1 p > 0,1 (NS)

1994-1996 10 31,3 4,05 p > 0,1 (NS)

Total 59 34,2 7,10

TABLA 4. Prevalencia de síndrome de Down 
por edad materna y trienios 
(casos por cada mil recién nacidos)

Número de casos Recién nacidos Prevalencia

Edad < 31 años 7 7.787 0,9

1988-1990 3 3.005 1,0
1991-1993 1 2.701 0,4
1994-1996 3 2.081 1,4

Edad entre 31 y 34 9 2.776 3,2

1988-1990 0 721 0,0
1991-1993 3 1.036 2,9
1994-1996 6 1.019 5,8

Edad > 34 años 8 1.414 5,7

1988-1990 6 415 14,4
1991-1993 1 460 2,1
1994-1996 1 539 1,8
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correspondientes a 34 síndrome de Down (29 trisomía li-
bre, 3 mosaicismos y 2 translocaciones), 5 síndrome de
Edwards, 3 síndrome de Turner, 1 síndrome de Patau,
2 triple X, 1 tetraploidía completa, 1 triploidía completa,
1 trisomía 9p y 1 mosaicismo complejo XXY. Sólo se en-
contraron dos alteraciones: 47XXX/46XX 3/97% en la ma-
dre de un niño con trisomía 21 (47XY + 21), y 46XX inv
(p12-q12) en la madre de un paciente con trisomía 18.

DISCUSIÓN
Se realizaron un total de 335 cariotipos correspondientes

a 332 pacientes de los 1.409 recién nacidos malformados,
lo que representa el 23,5% de éstos, frente al 12,1% del to-
tal del ECEMC1. Obtuvimos algún tipo de anomalía cromo-
sómica en el 22% de los cariotipos realizados (25% en el
ECEMC13). Se diagnosticaron 76 cromosomopatías, que re-
presentan el 5,4% de los recién nacidos malformados, y
extrapolando a la población general representarían el
0,22% del total de recién nacidos. En el total del ECEMC,
las cromosomopatías suponen el 8,6% de los malforma-
dos1. Esta diferencia se atribuye al hecho de que la preva-
lencia de defectos congénitos es mayor en nuestro medio
(4,1 % de nuestros recién nacidos frente al 1,92 % en el
ECEMC), posiblemente por incluir como casos un mayor
número de pacientes con malformaciones menores.

Dentro de las cromosomopatías, la incidencia fue la si-
guiente: síndrome de Down, 77%; síndrome de Edwards,
7,8 %; síndrome de Patau, 2,6 %; síndrome de Turner,
3,9%; síndrome triple X, 2,6%, y síndrome de Klinefelter,
tetraploidía y trisomía, 1,3% cada una de ellas. Villa Milla
y Lorda Sánchez en 1996 encontraron frecuencias relati-
vas del 81% para el síndrome de Down, 4,5% para el sín-
drome de Patau, 8,8% síndrome de Edwards, 3% síndro-
me de Turner, 0,67 % síndrome de Klinefelter y 0,67 %

síndrome triple X, referidos al laboratorio de genética del
ECEMC13.

La prevalencia de anomalías cromosómicas, extrapo-
lando los datos de este estudio a la población general, fue
de 2,2 por cada mil recién nacidos, dato similar al 2,1 por
mil recién nacidos (1,64 por mil recién nacidos vivos) pu-
blicado por Martínez Frías et al en 19961, utilizando como
muestra los recién nacidos malformados etiquetados
como casos para el ECEMC. Comparando nuestros resul-
tados con los referidos en la literatura médica (tabla 5)
se encontraron valores superiores en otras publicaciones
(8,5 por mil de Friedrich et al, 19737; 6,7 por mil de Ja-
cobs et al, 197411; 6,6 por mil de Hamerton et al, 19758;
7,3 por mil de Buckton et al, 198010; 6,2 por mil de Kal-
ter y Warkany, 19833; 9,2 por mil de Jacobs et al, 199212,
utilizando todos ellos una serie prospectiva de recién na-
cidos vivos consecutivos para obtener sus datos). Esta
discordancia simplemente se debe a que un estudio de
casos-control en recién nacidos no es apropiado para la
determinación de la prevalencia poblacional de aberra-
ciones cromosómicas. Como consecuencia del hecho de
que sólo se estudian aquellos pacientes con defectos con-
génitos aislados y múltiples, detectables en los primeros
días de vida, permanecen indetectados sobre todo los pa-
cientes que no presentan defectos congénitos mayores o
menores, o que presentan malformaciones menores suti-
les no identificadas en los primeros días. Estos pacientes
van a presentar sobre todo tres tipos de aberraciones cro-
mosómicas: anomalías numéricas de cromosomas sexua-
les (XO, XXX, XXY, XYY, etc.), anomalías estructurales y
mosaicismos, todas ellas menos frecuentes en este estu-
dio que en los otros citados7,8,10,11. Llama particularmen-
te la atención la presencia de una única anomalía estruc-
tural (excluyendo síndrome de Down con translocación),

TABLA 5. Prevalencia de cromosomopatías (casos por cada mil recién nacidos)

Friedrich Jacobs Hamerton Buckton Martínez Frías Centeno 
y Nielsen (1973)7 et al (1974)11 et al (1975)8 et al (1980)10 et al (1996)1 et al (2001)

Síndrome de Down 0,8 1,4 1,0 0,7 1,40 1,70

Síndrome de Edwards – 0,2 0,13 0,2 0,08 0,17

Síndrome de Patau – – 0,06 – 0,04 0,05

Síndrome de Turner 0,6 0,2 0,1 – – 0,08

47XXY 0,8 1,0 0,6 1,5 – 0,03

47XXX 0,8 0,5 1,0 0,7 – 0,05

47XYY 0,6 1,0 1,1 1,0 – –

Triploidía – 0,18 – – – 0,03

Tetraploidía – – – – – 0,03

Otras 4,9 2,3 2,6 3,2 0,11 0,03

Total 8,5 6,7 6,6 7,3 1,64 2,20

Muestra Vivos Vivos Vivos Vivos Malformados Malformados

Población Vivos Vivos Vivos Vivos Vivos RN totales

RN: recién nacidos.
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ya que éstas constituyen un porcentaje elevado en mu-
chas otras series7,8,10,11,20 (tabla 5).

Sin embargo, el hallazgo de una cifra muy elevada
(23,5%) de prevalencia de aberraciones cromosómicas en
recién nacidos con defectos congénitos indica la impor-
tancia del estudio citogenético de este grupo. Tras un
examen exhaustivo del recién nacido y el conocimiento
de los antecedentes familiares y perinatales, el estableci-
miento de indicaciones precisas del cariotipo lleva a una
elevada frecuencia de resultados patológicos, consiguién-
dose así un diagnóstico para el recién nacido con defec-
tos congénitos.

Se encontraron 2 cariotipos patológicos entre un total
de 49 padres y 49 madres de niños con cromosomopa-
tías, afectando a las madres de una trisomía 18 y de un
síndrome de Down. En otros trabajos publicados se en-
contró un mayor número de anomalías cromosómicas en
los padres (padre y madre) de estos niños, pero a ex-
pensas fundamentalmente de alteraciones cromosómicas
estructurales de las cuales los progenitores eran portado-
res7,8,11. De hecho, las 2 anomalías cromosómicas en los
progenitores no tienen ninguna relación con la aberra-
ción presente en el paciente, y son hallazgos casuales. De
los 98 cariotipos realizados en los progenitores, sólo exis-
tía una indicación estricta para la realización del carioti-
po en 4 casos, los padres de los 2 pacientes con síndrome
de Down por translocación. Parece ser obvia la razón de
que sean todos normales o presenten hallazgos casuales.

En lo referente al síndrome de Down, se encuentra un
predominio en varones (56 %), ya referido en la biblio-
grafía en diversos trabajos7,8,11. De los 59 casos diagnos-
ticados, 51 eran trisomías libres (86,5%), 3 mosaicismos
(5 %), 2 translocaciones (3,5 %), y en los 3 restantes el
diagnóstico fue clínico (5%)18 (v. tabla 1). Otros autores han
referido porcentajes de mosaicismos y translocaciones si-
milares a éstos21,22. El diagnóstico se confirmó mediante
estudio citogenético en el 95%, cifra superior a la referida
por Martínez Frías23 del 48,02%, posiblemente relaciona-
do con un mejor reconocimiento del síndrome clínica-
mente y una mejor indicación del cariotipo. La media de
la edad materna fue de 34,2 años para las madres de ni-
ños afectados de síndrome de Down. El aumento de la
frecuencia de síndrome de Down en el momento del na-
cimiento en relación con el aumento de la edad materna
se ha documentado ampliamente4,8,21,24-26. El mecanismo
responsable de este efecto parece estar relacionado con
el riesgo aumentado de no disyunción con la edad ma-
terna (hipótesis de la línea de producción)4. Martínez
Frías23, analizando la frecuencia al nacimiento de síndro-
me de Down en España por años y comunidades autó-
nomas, encontró una disminución de ésta en el total del
territorio nacional, que no fue estadísticamente signifi-
cativa en Castilla y León, y una disminución de la fre-
cuencia de síndrome de Down en mujeres mayores de
34 años, que tampoco fue significativa en la comunidad

autónoma de Castilla-León. Como en ésta, se encontró
que la frecuencia total de síndrome de Down en mujeres
de menos de 35 años va en aumento, y la edad media de
la madre de un recién nacido con síndrome de Down va
disminuyendo (disminución estadísticamente no signifi-
cativa), posiblemente por dos razones principales: la pri-
mera es el retraso en la edad materna de concepción, lo
que produce un mayor número relativo de nacimientos
en edades por encima de los 30 años, con mayor riesgo
para las anomalías cromosómicas numéricas que en eda-
des más jóvenes, riesgo que aumenta de manera progre-
siva con la edad materna. La segunda puede ser la gene-
ralización de la oferta de medios de diagnóstico prenatal
invasivo (amniocentesis, biopsia corial24,25) a las gestantes
mayores de 35 años, lo que conlleva un aumento de las
interrupciones voluntarias del embarazo en el grupo con
mayor riesgo de aneuploidías, y en consecuencia a una
disminución de recién nacidos con aneuploidía de ma-
dres mayores de 35 años13,23. Debido a que las medidas
de diagnóstico prenatal invasivo no tienen una relación
riesgo-beneficio adecuado por debajo de los 35 años, la
disminución de la frecuencia de aberraciones cromosó-
micas por debajo de esta edad materna sólo puede con-
seguirse mediante la aplicación de medidas de cribado
poblacional. Éstas incluyen los marcadores bioquímicos
(alfafetoproteína, hormona gonadotropina coriónica, es-
triol, proteína plasmática A asociada al embarazo [PAP-
PA])27-34 y los marcadores de ultrasonografía obstétrica in-
cluyendo malformaciones mayores y “signos blandos”
(pliegue nucal aumentado, colon hiperecogénico, fémur
corto, foco ecogénico intracardíaco)27-33,35-39.

No existe en el país, aunque sí en algunas comunidades
autónomas y centros sanitarios aislados (p. ej., en Asturias,
Cataluña y Murcia)23,35, un programa de cribado bio-
químico poblacional (previo consentimiento informado),
y el seguimiento ecográfico es altamente variable según
comunidades, centros sanitarios y profesionales. Por lo
tanto, no existen en la actualidad medidas globales enca-
minadas a disminuir esta incidencia creciente de aneu-
ploidías en mujeres menores de 35 años en nuestro país.
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