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1. Titulo

Factores de riesgo asociados a malformaciones congénitas en recién nacidos
atendidos en el Hospital General Isidro Ayora de la ciudad de Loja en el periodo enero-
junio 2016



2. Resumen

La Organizacion Mundial de la Salud, define a las malformaciones congenitas como
toda anomalia que resulta de una embriogenesis defectuosa. Afectan del 2 a 3% de los
neonatos, este porcentaje sube a 7% en el primer afio de vida. Con estas reflexiones, se
propuso la presente investigacion sobre factores de riesgo asociados a malformaciones
congénitas planteando como objetivos: Establecer la frecuencia de malformaciones
congeénitas en relacion al género, identificar los factores de riesgo mas frecuentes asociados
a estas patologias y relacionar dichos factores con las malformaciones congénitas y género
en recién nacidos atendidos en el Hospital General Isidro Ayora de la ciudad de Loja,
periodo enero—junio 2016”. Con un estudio retrospectivo, correlacional y contando con una
muestra de 25 historias clinicas, se identifico: las malformaciones génito-urinarias son las
mas frecuentes en el género masculino con el 32% y las malformaciones multiples con el
12% en el femenino. El factor de riesgo méas frecuente fue la presencia de infecciones
agudas durante el embarazo con un 56%. Las infecciones agudas en el embarazo con el
18.92% para ambos género y la edad materna <18 - >35, con el 10,81% para el masculino
y el 5.41% para el femenino. En conclusion los factores de riesgo como las infecciones
agudas en el embarazo y edad materna estan asociados en las malformaciones génito-
urinarias, digestivas, sistema nervioso y de miembros superiores e inferiores en los recién

nacidos de este estudio.

Palabras Clave: Factores de Riesgo, Geénero, Malformaciones Congénitas, Recién
Nacido.



Summary

The World Health Organization defines congenital malformations as any anomaly
resulting from faulty embryogenesis. That affect 2% to 3% of newborns, this percentage
increases to 7% in the first year of life. With these reflections, the present research was
proposed on the risk factors associated with congenital malformations, aiming to: Establish
the frequency of congenital malformations in relation to gender, identify the most frequent
risk factors associated with these pathologies and relate these factors to the malformations
congenital and gender in newborns attended in the Hospital Isidro Ayora of the city of
Loja, January-June 2016. ". With a retrospective and correlational study. The sample of 25
clinical records identified: the genito-urinary malformations are the most frequent in the
male gender with 32% and multiple malformations with 12% in the female. The most
frequent risk factor was the presence of acute infections during pregnancy with 56%. Acute
infections in pregnancy with 18.92% for both gender and maternal age <18 -> 35, with
10.81% for male and 5.41% for female. In conclusion, risk factors such as acute infections
in pregnancy and maternal age are associated with genito-urinary, digestive, nervous

system, and upper and lower limb malformations in the newborns of this study.

Keywords: Risk Factors, Gender, Congenital Malformations, Newborn.



3. Introduccién

Las malformaciones congénitas han preocupado a la humanidad por siglos, representan
un problema de salud publica que repercute en el nicleo familiar y en la sociedad. (Ofelia
& Ochoa, 2013) Clasicamente se han identificado como causas de anomalias congénitas
las genéticas, ambientales y multifactoriales; constituyéndose los factores genéticos en las
mas frecuentes. (Y. G. Gonzélez, 2012) Se estima que el 10% de las malformaciones son
atribuibles a factores ambientales, 25% a genéticos y el 65% a factores desconocidos

probablemente de orden multifactorial. (Rojas & Walker, 2012)

Sus repercusiones pueden ser el aspecto estético, las alteraciones funcionales con
secuelas transitorias, permanentes o incluso la muerte, algunos casos son incompatibles
con la vida. Estos defectos pueden ocurrir en uno o varios segmentos, érganos, aparatos o
sistemas. Cuando una mujer embarazada se expone a algun agente teratdgeno, a un proceso
infeccioso o padece una enfermedad cronico-degenerativa, la frecuencia aumenta hasta
14.9 por 1 000 y la mortalidad hasta 15.1%. (Flores-nava, Valentina, & Mar, 2011) Son
causa importante de muerte fetal y morbimortalidad infantil, llegando a ocupar el primer
lugar en causas de mortalidad infantil en muchos paises del mundo. (Mallarino, 2013)

En cifras aproximadas, las anomalias congénitas afectan a 1 de cada 33 lactantes y
causan 3,2 millones de discapacidades al afio. Se estima que unos 276 000 nifios mueren
cada afio en todo el mundo a partir de anomalias congénitas. Alrededor del 94% de las
anomalias congeénitas graves se producen en paises de ingresos bajos y medios, donde las
mujeres a menudo no tienen acceso a suficientes alimentos nutritivos y donde aumenta de

la exposicion a agentes o factores como la infeccidn y el alcohol. (Cajina, 2015)

Segun la OMS, cada afio cerca de 3 millones de nifios nacen con alguna anomalia
congénita, que generan alrededor de 500 000 muertes en todo el mundo, sus grandes
estudios poblacionales sittan la prevalencia de anomalias congénitas en un 2 a 3 % de
todos los nacimientos vivos en paises desarrollados, cifra que se estima puede llegar hasta
un 7% en paises en desarrollo. En Sudamerica la prevalencia de anomalias congénitas

detectadas esta alrededor del 6% de los nacimientos, de estos defectos, los méas frecuentes



son los de cierre del tubo neural con una prevalencia de 24 casos por cada 10 000
nacimientos, cifra que supera a las del resto del mundo. (Anomalias congénitas.org, 2016)

En Ameérica son la segunda causa de muerte en nifios menores de 28 dias y de 5 afos.
Junto con la prematuridad, la asfixia y la sepsis representan mas del 44% de los
fallecimientos en la nifiez. En EEUU aproximadamente 150 000 bebés con anomalias

congeénitas. (Cajina, 2015)

En Ecuador los datos recopilados por la red Estudio Colaborativo Latino Americano de
Malformaciones Congénitas (ECLAMC) en junio 2001 a junio 2005 muestran una
prevalencia de 2,9%. Los datos recogidos en otra investigacion realizada desde el afio 1995
al 2008 reportan que se registraron un total de 136 147 nacimientos, de los cuales 1 852

correspondieron a recién nacidos con malformaciones. (Ofelia & Ochoa, 2013)

Los indicadores de salud de Ecuador 2010 muestran las malformaciones congeénitas,
deformidades y anomalias cromosomicas en décimo sexto lugar de mortalidad general;
cuya tasa total es de 1,4% por 10 000 habitantes. Con predominio en las mujeres en un
porcentaje del 1,5%. Azuay es la provincia mas afectada con el 1,7%. La provincia de Loja
se encuentra en decimo primer lugar con 1,1%. (INEC, 2010)

En el Hospital Isidro Ayora de la Ciudad de Loja, cada afio acuden numerosas madres
para ser atendidas en labor del parto, de lo que se observa en las pasantias formativas,
independientemente de las adecuadas atenciones que se brindan, algunos neonatos
presentan estas patologias, es por ello que en base a la literatura revisada e informacion
recaudada sobre este problema de salud mundial y local, reconociendo que a pesar de la
transcendencia que reviste el tema, en nuestro medio son pocos los estudios al respecto y
escasas las publicaciones sobre el tema, se propuso realizar la investigacién titulada:
Factores de riesgo asociados a malformaciones congénitas en recién nacidos atendidos en
el Hospital General Isidro Ayora de la ciudad de Loja en el periodo enero — junio 2016,
buscando establecer la frecuencia de malformaciones congénitas en relacion al género,
identificar los factores de riesgo mas frecuentes asociados a las malformaciones congénitas
y relacionar los factores de riesgo mas frecuentes con las malformaciones congénitas y el

género.



4. Revision de literatura

4.1 Malformaciones congeénitas

411 Definicion. Malformacion congénita es toda aquella lesion estructural de un
organo o parte de éste, debida a una alteracion que sucede durante el proceso de
morfogeénesis y que puede corresponder a defectos menores o mayores, unicos, multiples o
aislados. (Kirchner & Manzur, 2011)

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) las define como toda anomalia del
desarrollo morfologico, estructural, funcional o molecular, que puede presentarse de forma
interna o externa, familiar o esporadica, transmitida hereditariamente o no, Unica o
multiple, que resulta de una embriogénesis imperfecta. (Ramos-Parra E , Mozon-Ruelas A,
2011)

4.1.2 Epidemiologia. Los defectos de nacimiento son comunes en el desarrollo
humano, la bibliografia mundial las reporta alrededor de 2 a 3% de los recién nacidos.
(Molina-Giraldo et al., 2015) Se considera que aproximadamente 7,6 millones de nifios
cada afio nacen con algun tipo de malformacién en todo el mundo, de esta cifra el 90% se
encuentran en paises de ingresos medios 0 bajos, sin embargo es dificil reunir datos
precisos sobre su prevalencia, debido a su gran diversidad y porque muchos casos no
llegan a diagnosticarse. Los estudios poblacionales realizados por la OMS indican que
cerca de 3 millones de nifios cada afio nacen con algun tipo de malformacion, esto genera
alrededor de 500 000 muertes en todo el mundo, situando a la prevalencia de anomalias
congénitas mayores en un 2 a 3 % de todos los nacimientos vivos en paises desarrollados,

cifra que puede alcanzar un 7% en paises en desarrollo. (N. Gonzélez, 2015)

4.1.3 Etiologia. Dentro de las causas de las malformaciones podemos citar tres,
las ocasionadas por factores ambientales que representan el 15%, las causadas por factores
genéticos que son 30% Yy las debidas a la interaccion del ambiente con la susceptibilidad
genética del individuo que constituyen la mayoria de casos con el 55%. (TW,; Sadler;
Lagman, 2016) Sin embargo a pesar de los grandes avances tecnoldgicos, la causa primaria

sigue sin conocerse en la mayoria de los casos y muchas aparecen sin algin antecedente



familiar o factores de riesgo conocidos y por lo tanto, cada feto tiene un riesgo de sufrir un
defecto estructural significativo al momento de nacer y por esto es de radical importancia

la deteccion oportuna de las malformaciones congénitas. (Molina-Giraldo et al., 2015)

414 Fisiopatologia. Cuando hablamos de anomalias cromosomicas estas
pueden ser numeéricas o estructurales, las cuales constituyen una causa importante de los
defectos congenitos y del aborto espontaneo, se estima que 50% de los embarazos termina

en aborto espontaneo y que hay anormalidades cromosomicas en 50% de los abortos.

Las anomalias numéricas pueden producirse durante la division meidtica o mitética, en
la meiosis dos miembros de un par de cromosomas homologos se separan hormalmente en
la primera divisién meiotica, como resultado la célula hija recibe un miembro de cada par,
sin embargo cuando dicha separacion no ocurre fendmeno llamado no disyuncion, ambos
miembros de un par se dirigen hacia una célula por lo que recibe 24 cromosomas y la otra
22 en vez de los 23 normales, si la fecundacion llega a realizarse, un gameto de 23
cromosomas se fusiona con otro de 24 el resultado es un individuo con 47 cromosomas
(trisomia) o0 45 cromosomas (monosomia), esta anomalia aumenta con la edad, en especial

en mujeres a partir de los 35 afios.

La no disyuncion también puede presentarse durante la mitosis, presentando el llamado
mosaicismo, en donde algunas células tienen un nimero anémalo de cromosomas y otras
son normales, los individuos afectados pueden tener pocas 0 muchas caracteristicas de un
sindrome determinado, dependiendo del nimero de células afectadas y de su distribucion.
En otras situaciones los cromosomas llegan a romperse y los fragmentos se adhieren a
otros, estas translocaciones pueden ser equilibradas, es decir el rompimiento y la reunion
se dan entre dos cromosomas, sin que se pierda material genético basico y las personas son
normales, pero cuando las translocaciones estan desequilibradas, se pierde un cromosoma,

y aparece un fenotipo alterado.

En las anomalias cromosdmicas estructurales, intervienen uno o varios cromosomas,
generalmente se originan en la rotura de los cromosomas, que puede suceder debido a

factores ambientales como virus, radiacion o drogas y el resultado depende de lo que



suceda a los fragmentos por ejemplo en los casos en los que se pierde el fragmento de un
cromosoma, el recién nacido con delecion parcial de un cromosoma es anormal.

Muchas malformaciones congénitas se heredan y algunas muestran un claro patrén
mendeliano de la herencia, algunas de ellas se relacionan directamente a un cambio en la
estructura o funcién de un solo gen, por lo que reciben el nombre de mutaciones
monogénicas, se calcula que este tipo de anomalia representa aproximadamente 8% de las
malformaciones. La etapa crucial para las malformaciones teratogénicas es en el inicio de
la tercera semana del desarrollo, empieza el proceso de gastrulacion, aqui se trazan los
mapas de los destinos celulares de varios 6rganos, los teratégenos pueden dafiar a estas
poblaciones de células o la propia gastrulacién puede alterarse a causa de anomalias

genéticas y de agentes toxicos. (TW; Sadler; Lagman, 2016)

4.1.5 Tipos de malformaciones congénitas. Segun la severidad se clasifican en
anomalias mayores y menores, y dependiendo del nimero de clasifican en Unicas o

maltiples.

415.1 Malformaciones mayores: Son defectos que complican significativamente

el funcionamiento corporal normal o reducen la expectativa de vida.

4.15.2 Malformaciones menores: Este tipo de defecto no comprometen
gravemente la forma o funcionalidad corporal, sin embargo si un recién nacido presenta de
tres 0 mas anomalias menores, se debera descartar la existencia de una anomalia mayor y

que formen parte de un sindrome polimalformativo.

4153 Malformacién  congénita Unica o aislada: Anomalias que afectan
solamente una parte del cuerpo, es decir el defecto localizado y el resto del desarrollo

embrioldgico es normal.

4154 Malformaciones congénitas multiples: Son asociaciones de defectos que
pueden ocurrir al azar o conforme a patrones especificos y estos pueden aparecer en forma
de:

-Secuencia en el que el patron de anomalias multiples asociadas, no estan relacionados

unas con otras y derivan de una anomalia inicial primaria.



-Sindrome que se caracteriza por ser un conjunto de anomalias multiples asociadas que
se repiten en los individuos afectados, y son de causa ligada a un defecto embriol6gico

comun, presentan un cuadro clinico reconocible y diferenciable de otros.

-Asociacion: Anomalias maltiples asociadas que se observan més frecuentemente de lo
esperado por el azar, pero sin vinculo etiopatogenico. Suele nombrarse como acrénimos
formados por las letras iniciales de los hallazgos clinicos. Por ejemplo, la asociacion
VATER corresponde a anomalias vertebrales, atresia anal, fistula tragueoesofagica,

anomalias renales e hipoplasia radial.

-Polimalformados en sentido estricto son defectos congénitos multiples que afectan a
estructuras corporales diferentes y aparentemente no relacionadas, en los que no se
encuentra un patron reconocido. Se considera que es una asociacion debida al azar.
(Campos et al., 2011)

4.1.6 Clasificacion de las malformaciones congenitas. Por sistemas a los afecta.

4.1.6.1 Malformaciones del Craneo y del Sistema Nervioso Central. Tenemos:

4.1.6.1.1 Craneoestenosis O Craneosinostosis. Esta anomalia congénita resulta del
cierre prematuro parcial o total de una o mas suturas del craneo, dando como resultado un
cambio de los patrones de crecimiento del craneo, tiene una incidencia de 1 de cada 1 000
a 3 000 nacidos vivos, con mayor prevalencia en varones. De acuerdo a su grado de

complejidad se clasifican en:

-Craneosinostosis simple: siendo esta una entidad de caracter idiopatico, se desarrolla de
manera aislada y se caracteriza porque afecta a una sola sutura, de acuerdo a su
compromiso encontramos: la escafocefalia, plagiocefalia anterior y posterior, la

trigonocefalia y la braquicefalia.

-Craneosinostosis sindromicas: se presentan si se asocian sindromes genéticos entre los

que se encuentran los sindromes de Crouzon, Apert, Chotzen, Pfeiffer y de Carpenter, los
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mismos que se acompafian de importantes anomalias, en estos sindromes es tipica la

herencia autosémica dominante.

-Craneosinostosis secundarias: se presentan como consecuencia de alteraciones
metabdlicas (hipertiroidismo, hipofosfatemia), hemoglobinopatias (talasemia, anemia
falciforme), compresion de la cabeza fetal intradtero (gestaciones mdltiples o Utero

bicorne) o contacto con teratdgenos (acido retinoico, valproato, warfarina). (Adela, 2014)

Las complicaciones de estas patologias las podemos apreciar poshatalmente ya que son
producto de la deformidad craneal, pues esta impide la correcta expansion cerebral,
también el crecimiento 6seo andmalo puede generar alteraciones visuales y/o auditivas, es
frecuente que asocien a tasas elevadas de hipertension intracraneal, alteraciones en el
desarrollo cognitivo y alteraciones en la conducta, respecto al desarrollo cognitivo, existe

una mayor incidencia en problemas de lenguaje y de comportamiento.

Puede ser diagnosticada a temprana edad, mediante una ecografia de control en la etapa
prenatal, o durante la edad neonatal tras la inspeccién del recién nacido, la palpacion de la
sutura permite apreciar un relieve 6seo, duro, lineal a lo largo de la sutura cerrada, se
complementa con estudios de imagen como la radiografia simple de craneo, en casos
donde exista duda o que se asocien mas de una sutura afectada es recomendado realizar un

estudio tomografico,

El tratamiento es quirdrgico con el fin de reducir la compresion del sistema nervioso
central, se suele realizar antes del afio de vida aprovechando la plasticidad Osea y la
expansion cerebral. Ante la presencia de hipertension intracraneal se debe realizar de
forma inmediata el drenaje. La cirugia que suele realizarse es la suturectomia con plastia
craneal, seguida de ortopedia craneal posquirtrgica, aunque presenten tasas de
morbimortalidad bajas existe la posibilidad de lesion del contenido orbitario, parénquima

cerebral y componente vascular. (Iserte, Folch, Pallarés, Portero, & Marin, 2015)

4.1.6.1.2 Encefalocele. Es un raro defecto del tubo neural que se debe al fallo en su
cierre, se caracteriza por la herniacién del contenido craneal a través del defecto. La

incidencia es aproximadamente de 1 por cada 5 000 a 10 000 recién nacidos vivos. De
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acuerdo a su localizacion se clasifica en occipital que es la méas frecuente, parietal y
frontal, tiene predominio en el sexo femenino y se presenta con mayor frecuencia en

madres jovenes.

El diagndstico se puede realizar antes del nacimiento con la ecografia que evidencia la
presencia del defecto Gseo, al nacimiento se detecta con el examen fisico y puede
complementarse con radiografia de craneo, tomografia axial computarizada y resonancia
nuclear magnética. El tratamiento es quirargico, debe corregirse de manera temprana y de
forma multidisciplinaria, realizando reseccion y plastia del defecto neural. (Torrelio, Sejas,
Jorge, Corrales, & Cile, 2013)

4.1.6.1.3 Microcefalias y macrocefalia. Son alteraciones que se producen hacia el
segundo o cuarto mes del desarrollo. La microcefalia se caracteriza por una cabeza de
tamafio muy inferior a lo esperado, ocurre cuando el cerebro no se desarrollo

adecuadamente durante el embarazo o dejé de crecer después del nacimiento.

Al nacer pueden no presentar sintomas, pero posteriormente estos pacientes pueden
padecer epilepsia, pardlisis cerebral, problemas de aprendizaje, pérdida de audicion y

problemas visuales, aunque algunos se desarrollan con normalidad.

Para el diagnostico se medira el perimetro cefélico en las primeras 24 horas de vida,
tomando en cuenta la edad gestacional, peso y talla, el valor de la medida de la
microcefalia es, por lo general, menos de 2 desviaciones estandar por debajo del promedio,
si llega a sospecharse se realizardn pruebas radioldgicas cerebrales y mediciones
mensuales del perimetro cefélico durante la primera infancia, comparando los resultados
con los patrones de crecimiento. El tratamiento se limita a medidas sintomaticas, a base de
rehabilitacién, estimulacion, educacién especial, si presenta convulsiones se administraran

antiepilépticos. (Marinho et al., 2015)

La macrocefalia se caracteriza por una medicion de la circunferencia cefalica mayor de
dos desviaciones estandar por sobre la media de una determinada edad, sexo y tiempo de
gestacion. Su prevalencia es de un 5% en la poblacién general, la mayoria de los cuales no

presenta patologia grave.
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El anélisis de los datos obtenidos a través de la anamnesis, del examen fisico y una
adecuada valoracion del desarrollo psicomotor permitird definir las probables causas de la
macrocefalia y la necesidad de exdmenes complementarios como tomografia, resonancia
para asi identificar enfermedades de la sustancia blanca y gris, defectos en la migracion,
hidrocefalia, sesiones de la fosa posterior o la utilidad de la ecografia para identificar
hemorragia intraventricular, hidropesia y tumores intracraneanos. EI tratamiento
dependerd esencialmente de la causa, se indicard tratamiento quirdrgico si existe

hidrocefalia o lesién ocupante de espacio. (Cruz, 2015)

4.1.6.1.4 Espina Bifida. Es un defecto del tubo neural que se produce en las dos
primeras semanas de gestacion, se debe a un cierre parcial de los pliegues neurales y fusién
imperfecta de los arcos vertebrales, lo que provoca una protrusion de estructuras como
meninges, musculo, piel o nervios, que quedan expuestas en la superficie. Segln la

localizacion puede ser:

Espina bifida oculta que se localiza habitualmente a nivel lumbar, no implica la
presencia de nervios al interior de la lesion, es de origen mesodérmico se recubre por piel,
aponeurosis y gran parte de tejido celular subcutaneo, lo que hace que no pueda ser

observada a simple vista, generalmente es asintomatica.

Espina bifida quistica o abierta ubicada en el area lumbosacra, es producida por un
defecto en el cierre de los arcos vertebrales, manifestdndose como una protrusion a manera
de un saco o quiste, dependiendo de las estructuras que conforman lo conforman recibe el

nombre de:

-Meningocele se presenta cuando existe un defecto de los arcos vertebrales posteriores,
afecta a vertebras y meninges, situandose en la mayor parte de los casis en la linea media
de la columna vertebral, abarca a las meninges que tienen en su interior liquido
cefalorraquideo, menudo es asintomatica aunque en raras ocasiones se presenta dolor

intenso lo que indica compromiso de raices nerviosas al interior del quiste.

-Mielomeningocele, en esta anomalia el quiste estd cubierto por tejido epitelial y

meninges, conteniendo en su interior liquido cefalorraquideo y muy a menudo nervios
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espinales. Sin embargo, en algunos casos presenta una zona translucida que si se desgarra
provocaria la salida de liquido cefalorraquideo, recibiendo el nombre de mieloquisis, que
en caso de ocurrir traeria consigo: paralisis flacida de extremidades inferiores, arreflexia,

incontinencia urinaria y fecal provocada por la afectacion del cono medular.

-Raquisquisis es la forma mas compleja de las malformaciones del tubo neural, se
observa como una lesion dividida y plana, donde muchas veces los pliegues neurales no
llegan a acopiar, resultando una masa exenta de tejido nervioso con extravasacion de
liquido cefalorraquideo que hace contacto con la superficie externa del cuerpo. Casi
siempre viene acompariado de hidrocefalia, el proceso de la lesion inicia en la columna
vertebral, la cual aumenta de longitud comprimiendo a la médula espinal hacia el foramen
magnum, obstruyendo de esa manera el paso del liquido cefalorraquideo en direccién al

cerebro, lo que acarreara problemas a nivel motor y sensitivo asi como a retardo mental.

El diagnostico se puede llevar a cabo durante el embarazo, midiendo la a- fetoproteina
en el suero de la madre o en liquido amnidtico. También se puede detectar mediante
ecografia o resonancia magnética, se debe realizar la exploracion neuroldgica exhaustiva
para detectar las lesiones neuroldgicas existentes a nivel de extremidades inferiores y

esfinteres. La radiografia y la resonancia magnética completan el proceso diagndstico.

El tratamiento de la espina bifida varia de acuerdo a la severidad de lesion, de esta
forma los recién nacidos con mielomeningocele, la cirugia debe realizarse en las primera
24 a 48 horas del nacimiento lo que lleva a mejores resultados. En el meningocele la
cirugia inmediata no se la realiza con frecuencia, pues con una correccion tardia de la
lesion se obtendran mejores resultados en la epidermizacién, la cual contribuye a un mejor
cierre en los defectos ocasionados por la médula espinal, de tal forma que se disminuyan
las secuelas. (Quispe, 2014)

4.1.6.1.5 Anencefalia. La anencefalia es un defecto de nacimiento grave en el cual los
pacientes nacen sin partes del encéfalo y el craneo, se presenta si el extremo encefalico o
cabeza del tubo neural no consigue cerrarse, esto ocurre entre los dias 23 y 26 del
desarrollo, dando como resultado la ausencia parcial o total del cerebro, craneo, y cuero

cabelludo.
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Estos pacientes debido a la carencia de una corteza cerebral funcional generalmente son
inconscientes, ciegos, sordos, e insensibles al dolor y debido a la falta de un cerebro
operativo no existe la posibilidad de recobrar el sentido. La ecografia durante el embarazo
confirma el diagndstico, los incrementos en los niveles alfa feto proteina sugieren un
defecto en la formacion del tubo neural. No existe tratamiento, si el nifio no nace muerto,

por lo general fallece algunas horas o dias después del nacimiento. (Montoya, 2015)

4.1.6.1.6 Hidrocefalia Congénita. Es el incremento del volumen de liquido
cefalorraquideo (LCR) en el interior de la cavidad craneal, puede ser causada por
interaccion entre factores genéticos y ambientales durante el desarrollo embrionario, se

estima que afecta a 1 de cada 500 nifios nacidos.

La acumulacion excesiva de liquido cefalorraquideo consigue una dilatacion anormal de
los ventriculos, lo que aumenta la presion siendo esta perjudicial en los tejidos del cerebro.
La macrocefalia es el signo mas frecuente, también se asocia signos de hipertension
intracraneana, abombamiento de la fontanela anterior, separacion de las suturas craneanas
y la piel del craneo se vuelve fina y brillante, convulsiones, se puede observar disminucién
del tono de los miembros inferiores, irritabilidad o el rechazo al alimento con insuficiente

ganancia de peso en el recién nacido.

El diagnostico se lo puede realizar durante el embarazo con la ultrasonografia que nos
permite su deteccion precoz y si estd asociado a otras malformaciones congeénitas. La
tomografia axial y la resonancia magnética indican la magnitud y la etiologia del proceso.
El tratamiento normal actual para la hidrocefalia es la implantacién quirdrgica de un
sistema de derivacion, el cual se rige por una valvula que redirige el liquido
cefalorraquideo a otra parte del cuerpo, permitiendo que los ventriculos vuelvan a su
tamafio normal aliviando asi los sintomas. (Puche, Chavarr, Sancho, Solano, & Vargas,
2015)

4.1.6.1.7 Holoprosencefalia. Incluye una gran variedad de anomalias del craneo y de
la cara, se produce entre la cuarta y octava semana de gestacion y que consiste en falta de

desarrollo del prosencéfalo.
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Se clasificacion de acuerdo a la gravedad en, siendo la forma alobar la mas severa,
resultado de la fusion completa de los hemisferios cerebrales y ventriculos laterales,
formando asi un ventriculo Unico central, en ausencia del cuerpo calloso y de la hoz
central. Semilobar en donde la fusion de los hemisferios es parcial, la fusion se presenta en
la parte anterior del encéfalo y la posterior permanece separada. La tercera forma llamada
lobar es la mas leve, caracterizada por la separacion de los hemisferios cerebrales y los

ventriculos laterales izquierdo y derecho con algun grado de fusion del neocértex frontal.

Clinicamente pueden presentar microcefalia, hidrocefalia, retraso mental, encefalopatia
severa con epilepsia, problemas hormonales y alteraciones cardiacas. El diagnostico
prenatal se realiza a través de la ecografia a partir de la décima semana de gestacion ya que
hasta la novena semana existe normalmente un ventriculo Unico en el cerebro anterior.
Postnatal el diagndéstico es clinico y se puede confirmar con ultrasonido de créneo y

resonancia magnética nuclear.

El prondstico depende de la forma clinica, en la alobar es malo, incompatible con la
vida, la gran mayoria de los casos fallecen a las pocas horas o dias del nacimiento. En la
semilobar puede tener expectativas de vida normales, en ellos se observa retardo mental y
otras secuelas neurolégicas importantes. En los casos lobares tienen buen prondstico,
pueden ser necesarias las correcciones de algunas anomalias como labio leporino y fisura

palatina. (Herrera, 2015)

4.1.6.1.8 Labio leporino — Paladar hendido. Un labio o un paladar leporino es una
abertura el labio o la boveda del paladar que se presenta si estas estructuras no se fusionan
adecuadamente en el primer trimestre del desarrollo. El labio y el paladar se desarrollan
por separado, por lo cual es posible que se presente labio leporino o paladar leporino, o
ambos. El tamafio de la hendidura puede ser pequefia o extenderse hasta la base de la
ventana de la nariz. Puede ser unilateral o bilateral y el paladar leporino puede afectar sélo
al paladar duro o al paladar blando o una combinacion de ambos. Esta anomalia puede ser

detectada por medio de un examen de ultrasonido prenatal.

El examen de la nariz, labio y boca, confirman la presencia o ausencia de labio o

paladar leporino. En estos casos el cuidado empieza desde su nacimiento con un
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diagnédstico acertado y la identificacion de las necesidades del nifio. El tratamiento
definitivo es quirdrgico, el labio leporino usualmente entre los 3 y 6 meses y el paladar
leporino los 9 y 12 meses de vida. (Richard J. Redett, 2012)

4.1.6.2 Malformaciones Cardiovasculares.

4.1.6.2.1 Transposicion de los Grandes Vasos. Es una cardiopatia congénita
cianogena con flujo pulmonar aumentado. En esta anomalia la aorta nace del ventriculo
derecho y la arteria pulmonar del izquierdo, es decir, existe discordancia ventriculo-arterial
y las circulaciones pulmonares y sistémicas, en lugar de estar conectadas en serie, se

encuentran en paralelo, lo que lo hace incompatible con la vida.

Clinicamente observamos cianosis, hipoxemia progresiva e insuficiencia cardiaca
terminando en una muerte temprana. El cuadro clinico tipico se caracteriza por un
dramatico deterioro clinico que cursa con severa hipoxemia, acidosis e hipotermia. El
diagnostico se lo puede hacer antes del nacimiento mediante ecografia. Después del
nacimiento se detectaréa con la auscultacion de un soplo y el diagndstico de confirmacion lo
proporciona la ecografia cardiaca. Su tratamiento es mediante la septostomia auricular

urgente con balén guiada por ecocardiograma. (Espinosa, 2013)

4.1.6.2.2 Comunicacion Interventricular. En este tipo de malformacion existe un
orificio que comunica los dos ventriculos. Segun su localizacion, tenemos a las
membranosas o perimembranosas que se sitlan cerca de la valvula tricispide y las
musculares que estan localizadas en el septo muscular. Cuando la comunicacién es grande
puede provocar disnea, insuficiencia cardiaca y crecimiento inadecuado en los primeros

meses de vida.

Su diagndstico se sospecha por la clinica y la exploracion fisica a la auscultacion de un
soplo cardiaco y se confirma con ecocardiograma que indica la localizacion, el nimero y
el tamafio de la comunicacion interventricular. La mayoria son pequefias, no provocan
sintomas y no precisan tratamiento, si se trata de una de gran tamafio que ocasiona
sintomas, ademas del tratamiento para la insuficiencia cardiaca, se debe que realizar el

cierre quirargico del defecto interventricular.


http://www.fundaciondelcorazon.com/informacion-para-pacientes/enfermedades-cardiovasculares/insuficiencia-cardiaca.html
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4.1.6.2.3 Tetralogia de Fallot. Este tipo de malformacion incluye comunicacion
interventricular, estenosis de la arteria pulmonar, acabalgamiento de aorta, hipertrofia del
ventriculo derecho. La mayoria se observa cianosis, acropaquias y la postura tipica en
cuclillas, porque de esta forma estos pacientes estdn mas oxigenados. Ademas pueden
presentar crisis hipoxémicas ante estimulos como el llanto o el dolor, con aumento severo

de la cianosis, agitacion, pérdida de fuerza, sincope y que puede llegar a causar la muerte.

Se sospecha al valorar a un recién nacido con un soplo cardiaco y con disminucién de
oxigeno en la sangre, se confirma su diagnéstico con el ecocardiograma. El tratamiento es

quirargico para el cierre de la comunicacion interventricular.

4.1.6.2.4 Conducto Arterioso Persistente. En este defecto el vaso sanguineo
provisorio que comunica la arteria pulmonar izquierda a la aorta en el corazon fetal no se
cierra después del nacimiento, la persistencia de este conducto condiciona un cortocircuito
entre la circulacion sistémica y la pulmonar, produciéndose la mezcla de sangre oxigenada
de la circulacion sistémica que va por la aorta y la sangre con poco oxigeno que circula por
la arteria pulmonar, lo que al final se traduce que el organismo reciba sangre con menos

oxigeno del normal.

Cuando este ductus es pequefio los pacientes pueden no presentar sintomas, sin embargo
si la apertura es grande presentan dificultad para respirar, cianosis, retraso en el desarrollo,
cansancio, soplo cardiaco, cardiomegalia. La ecocardiograma confirma el diagndstico. El
tratamiento especifico serd basandose en la edad del paciente, la gravedad de la
enfermedad y los sintomas, considerando esto se puede tomar la opcidén de observar y

controlar periddicamente al nifio o bien realizar un tratamiento dirigido al cierre del ductus.

4.1.6.25 Coartacién de la Aorta. Es un estrechamiento de la arteria aorta que causa
una obstruccion de su flujo, puede producirse en cualquier lugar de la aorta, siendo mas
frecuente en la parte que le sigue al arco aortico, como consecuencia restringe la cantidad

de sangre oxigenada que llega a todas las partes del cuerpo.

Su presentacion clinica depende de la severidad de la lesion y de la asociacién con otras

malformaciones intracardiacas. Cuando es leve no suele producir sintomas, pudiendo ser
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un hallazgo casual en la exploracion fisica, si la obstruccion es severa puede ocasionar un

cuadro de insuficiencia cardiaca que se desencadena las primeras semanas de la vida.

La ecocardiografia identifica la obstruccion y permite evaluar su severidad. Para
resolver la coartacion, es necesario realizar cirugia o procedimientos como cateterismo y

dilatacion con balon. (Balaguer, 2015)

4.1.6.3 Malformaciones del Aparato Respiratorio.

4.1.6.3.1 Atresia de Coanas. Representa anomalia congénita nasal mas comun,
caracterizada por la obliteracion de la apertura nasal posterior, que resulta de la
imperforacion de la membrana buconasal y del crecimiento excesivo de las apofisis
horizontal y vertical del hueso palatino, condicionando la falta del desarrollo de la
comunicacion entre la cavidad nasal y la nasofaringe. En los casos de presentarse de forma
unilateral los sintomas son rinorrea unilateral que aumenta al inclinar la cabeza asociada a
obstruccion nasal. La atresia de coanas bilateral constituye una urgencia neonatal
caracterizada por distrés respiratorio de tipo inspiratorio, cianosis ciclica, dificultad

alimentacion, bradicardia e incluso muerte por asfixia.

En cuanto al diagndstico se realiza la rinoscopia anterior que nos muestra una mucosa y
cornetes de color palido con presencia de secreciones acumuladas que no drenan a la
rinofaringe. Con la nasofibroscopia con fibroscopio flexible o endoscopio rigido se evalla
la localizacion de la obstruccién y permite determinar las caracteristicas nasales asociadas.
El manejo definitivo es electivo en los casos unilaterales intervenidos quirdrgicamente en
promedio a los 25 meses de vida y de urgencia en los casos bilaterales intervenidos en

promedio a los 2 meses de vida previo a la estabilizacion. (Giubergia, 2014)

4.1.6.3.2 Agenesia y aplasia pulmonar. Agenesia es la ausencia total de pulmon,
bronquios y arteria pulmonar, en la aplasia existe un bronquio principal rudimentario, las
podemos encontrar de forma unilateral o bilateral. La clinica puede variar desde un
paciente asintomatico hasta sintomas de disnea neonatal o la muerte por compresion de

estructuras vasculares con el desplazamiento de corazén y mediastino.


http://www.fundaciondelcorazon.com/informacion-para-pacientes/enfermedades-cardiovasculares/insuficiencia-cardiaca.html
http://www.fundaciondelcorazon.com/informacion-para-pacientes/metodos-diagnosticos/ecocardiograma.html
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El diagnostico prenatal lo podemos hacer con ecografia y Eco-Doppler, en la que se
observaré el desplazamiento mediastinico en ausencia de hernia diafragmatica congénita y
de vasos pulmonares. Para el diagnostico postnatal, la radiografia simple de térax muestra
opacidad de uno de los hemitdrax con desplazamiento mediastinico hacia el mismo lado,
posteriormente se confirmara con una tomografia o resonancia pulmonar. La actitud
médica es conservadora en los casos asintomaticos, sin embargo los casos con distrés
respiratorio o compromiso vascular, se colocara de una protesis rellena de silicona y/o
suero en el hemitorax sin pulmon para recolocar las estructuras toracicas en su lugar

normal.

4.1.6.3.3 Hipoplasia pulmonar. en este tipo de anomalia encontramos un desarrollo
incompleto del pulmon, en el que se forman menos bronquios y alveolos, puede ser
bilateral o unilateral. Al nacimiento pueden presentar distrés respiratorio o estar
asintomaticos, esto depende de la funcionalidad del pulmén afectado y de las

malformaciones asociadas.

La ecografia evidenciara frecuentemente la causa de la anomalia, en la forma bilateral,
la radiografia de térax muestra unos pulmones pequefios y poco aireados, y en la unilateral
se observa en el lado afecto una pérdida de definicion del borde cardiaco con poca
aireacion del hemitorax, pero con presencia de vasos sanguineos. El pulmon contralateral
puede estar hiperinsuflado y desplazado hacia el hemitérax opuesto. Clinicamente se
manifiesta como distrés respiratorio neonatal grave que obliga a la reparacion quirdrgica

del defecto de forma urgente. (Zaragoza, 2016)

4.1.6.4 Malformaciones Digestivas.

4.1.6.4.1 Atresia de Eséfago. Este defecto congénito se caracteriza por la falta de
continuidad del eséfago, que puede o no tener comunicacion con la via aérea, este tipo de
malformacidn incompatible con la vida, se estima que la alteracion ocurre entre la tercera 'y
sexta semana de vida intrauterina. Tiene una prevalencia de 1 caso por cada 4.000 recién

nacidos vivos, sin diferencia entre sexos.



20

Segun la relacion entre esdfago y traquea, se describen 5 tipos: atresia esofégica
aislada, sin fistula traqueoesofégica, atresia esofagica con fistula traqueoesofagica
proximal, atresia esofagica con fistula traqueoesofagica distal, atresia esofagica con

fistula traqueoesofagica proximal y distal y fistula traqueoesofagica en H.

Generalmente se detecta en la sala de partos, al no lograr el paso la sonda de aspiracion
hasta el estbmago y en los casos cuando el diagndstico es tardio observamos signos
derivados de la malfuncion esofagica como salivacion aumentada, dificultad respiratoria,

cianosis, regurgitacion alimentaria, episodios de dificultad respiratoria.

Los estudios complementarios confirman el diagnostico y precisan la variante
anatomica. La radiografia de torax anteroposterior y lateral evidencia la detencién de la
sonda doblada en el interior del bolsdn superior (signo de la lazada) que delimita el nivel
de la atresia. La presencia de aire en el estomago confirma que se trata de una variante con
fistula traqueoesofagica distal a la atresia. Los estudios adicionales incluyen: radiografia de
abdomen, radiografia de columna, ecocardiograma y ultrasonografia abdominal, renal y

vesical.

Una vez establecido el diagndstico, debe procederse a la reparaciéon quirtrgica, ya sea
por toracotomia o por toracoscopia, tiene como objetivo el cierre de la fistula y la unién de
los dos bolsones esofagicos. Durante el periodo post-operatorio inmediato se requiere
ventilacion mecénica bajo una adecuada sedacion, al octavo dia post-cirugia, mediante la
radiografia con medio de contraste se verificard la permeabilidad esofégica. (Garcia,
Olivos, Santos, & Guelfand, 2014)

4.1.6.4.2 Atresia Duodenal. Es la obliteracion total del lumen del duodeno, tiene una
frecuencia de 1 en 10 000 nacidos vivos, resulta de la falla en la recanalizacion del
duodeno, la aparicion de los sintomas ocurre al primer dia de vida, se observa distension
abdominal, vémitos, que se presentan luego de la ingesta de alimento, los mismos que en
relacion con la ampolla de Vater, pueden ser gastricos que nos indica que la atresia se
encuentra por encima de la ampolla, o0 més frecuentemente biliosos, por debajo de la
misma, también disminucién o ausencia de la eliminacién de meconio y en forma mas

tardia, pérdida progresiva de peso, ictericia y deshidratacion.
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El examen fisico de estos pacientes revela distension abdominal a nivel del epigastrio y
es posible encontrar ondas peristalticas visibles. La radiografia simple de abdomen
anteroposterior y lateral en decubito supino, confirma el diagnostico con el signo la “doble
burbuja”, que corresponde a aire en el estobmago y en el duodeno. Los tratamientos
quirdrgicos son la duodeno-duodenostomia y duodeno-yeyunostomia, generalmente por
via laparoscopica. (Alvarez, Aedo, & Sepulveda, 2013)

4.1.6.4.3 Hernia Diafragmatica. Es una anomalia congeénita en la cual se presenta el
desarrollo anormal del musculo diafragmatico, aparece una hernia con un saco peritoneal,
cuya consecuencia principal es la herniacién de visceras abdominales a la cavidad torécica
lo que impiden el desarrollo pulmonar normal. Se dividen en congénitas anteriores o de
Morgagni y postero-laterales o de Bochdalek. Su incidencia es de 1 en 2 000 a 5 000
nacidos vivos. Ladificultad respiratoria grave casi siempre se presenta poco después de
nacimiento, taquipnea y taquicardia.

El diagnostico de la hernia diafragmaética congénita empieza desde la etapa prenatal con
la ultrasonografia que nos da la ventaja de optimizar el cuidado prenatal y mejorar el
pronostico prenatal, puede realizarse a partir del segundo trimestre de la gestacion, lo que
permite ademas identificar precozmente factores asociados a mal prondstico, como la
presencia de anomalias estructurales asociadas, desviacion mediastinica, asimetria
cardiaca, presencia del estomago en el tdrax, circunferencia abdominal disminuida y
polihidramnios. EIl tratamiento consiste en estabilizar los parametros fisiolégicos del
neonato y posteriormente la correccién quirurgica del defecto. (Pérez & Rosas, 2013)

4.1.6.4.4 Atresia Yeyunoileal. Es la mas frecuente de las atresias intestinales se
presenta en 1 de 5 000 recién nacidos. Las manifestaciones clinicas las podemos encontrar
dentro de las primeras 24 a 48 horas de vida y se caracteriza la aparicion de vomitos,
distension abdominal e imposibilidad de expulsar meconio. El diagnostico se lo puede
realizar prenatal con ayuda de la ecografia, posnatal con la radiografia de abdomen que
muestra la dilatacion de asas intestinales. En cuanto al tratamiento se realizard una revision
quirdrgica con reseccion del segmento atrésico y anastomosis intestinal. (Bracho-Blanchet
etal., 2014)


http://umm.edu/health/medical/spanishency/articles/hernia-diafragmatica
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4.1.6.4.5 Megacolon. La enfermedad de Hirschsprung, se caracteriza por la ausencia,
en un segmento intestinal de las células ganglionares de los plexos mientéricos y
submucosos del sistema neuroentérico, esto se debe a la falta de migracion de las células
de la cresta neural durante el desarrollo. Afecta a 1 de cada 5 000 recién nacidos vivos y

predomina en el sexo masculino.

En el segmento intestinal patoldgico se produce pérdida de la actividad motora
peristaltica normal junto con un incremento importante del tono de la pared intestinal que
resulta en obstruccion funcional grave y como consecuencia el intestino proximal sano se

dilata y acumula gran cantidad de contenido fecal.

Se debe sospechar cuando el recién nacido presenta datos de obstruccion intestinal
como vomitos, distension abdominal y falla para el paso de meconio, en la primera semana
de vida. La progresion en cuanto a gravedad de estos sintomas suele manifestarse con
fiebre, distension abdominal, diarrea y sepsis; manifestaciones clinicas de una colitis
obstructiva proliferativa, también llamada enterocolitis. El estudio histopatoldgico de la

biopsia del recto es el estdndar de oro para realizar el diagnostico.

El tratamiento se basa en mejorar la calidad de vida de los pacientes, se debe lograr
obtener un nimero aceptable de evacuaciones fecales, conservar la continencia fecal y
evitar el desarrollo de sintomas de enterocolitis. El tratamiento definitivo es siempre
quirargico, aungue en los casos de segmento ultracorto puede intentarse una dilatacion anal
forzada o miotomia extramucosa. EI manejo se realiza en dos etapas, la primera consiste en
descomprimir el colon mediante enemas de limpieza periodicos. Si la descompresion falla
o si los enemas de limpieza no son posibles o el paciente presenta una enterocolitis grave
no controlable por enemas puede realizarse una colostomia o ileostomia en casos de
afectacion global del colon. La segunda etapa consiste en la cirugia correctora. El objetivo
es resecar el maximo del segmento aganglionico, restableciendo la continuidad intestinal

con preservacion de la funcion esfinteriana anal. (Santos, 2017)

4.1.6.4.6 Ano Imperforado. Como su nombre lo indica en este tipo de anomalia existe
ausencia u obstruccion del orificio anal, el ano puede terminar en un saco que tiene

comunicacion con el colon o puede comunicarse con otras estructuras del cuerpo como por
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ejemplo la uretra, la vejiga, la base del pene o el escroto en los nifios, o con la vagina en el
caso de las nifias. Se presentan aproximadamente en 1 de cada 5 000 nacimientos.

Los signos son evidentes poco después del nacimiento como lo es la falta de abertura
anal, falta de heces en las primeras 24 a 48 horas de vida, abdomen inflamado, las
deposiciones pueden eliminarse a través de la vagina, la base del pene, el escroto o la
uretra, Se puede diagnosticar esta afeccion durante un examen fisico y las pruebas con
imagenes pueden confirmar el problema y revelar la magnitud de las anomalias. El
tratamiento es quirdrgico, se realiza la colostomia. (Ciro, Panchez, Coello, & Castillo,
2014)

4.1.6.5 Defectos de la pared abdominal. Tanto el onfalocele como la gastrosquisis

constituyen defectos de la pared abdominal anterior.

4.1.6.5.1 Onfalocele y Gastroquisis. La gastrosquisis es una anomalia de todas las
capas de la pared abdominal anterior que se localiza a un lado del cordon umbilical, como
resultado se hernia el contenido abdominal, desprovisto de cualquier tipo de envoltura. El
onfalocele esta caracterizado por un defecto en el sitio del anillo umbilical donde se
protruye el contenido abdominal, cubierto por un saco formado por en una membrana

avascular, transllcida, compuesta por peritoneo.

El diagnostico prenatal se basa principalmente en la ultrasonografia al detectar ademas
del defecto de la pared abdominal, las anomalias asociadas. Los marcadores fetales tienen

un indice predictivo, la alfafetoproteina es alrededor de 90 %.

Cuando un nifio nace con estos tipos de defecto de la pared tienen un alto riesgo de
presentar hipotermia con deshidratacién, hipovolemia e infeccion, por ello es importante
la proteccion adecuada del contenido herniado de la sala de parto, cubriéndolo con gasas
himedas y entibiadas mediante una tecnica aséptica, se debe reponer liquidos y electrolito,
antibioticoterapia de amplio espectro, soporte ventilatorio mecanico si es necesario y
evaluacion cardiaca y renal completa. El tratamiento méas adecuado es el cierre quirargico
de la pared luego de reintegrar las visceras herniadas a la cavidad abdominal. (Cuervo,
2015)
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4.1.6.6 Malformaciones del aparato genito-urinario.

4.1.6.6.1 Agenesia Renal. Es la ausencia total de tejido renal. La variedad mas grave
es bilateral, se presenta en 1/5000- 10000 recién nacidos, siendo mas frecuente en el sexo
masculino. Durante el embarazo causa oligohidramnio. Los recién nacidos tienen oidos
flojos, una nariz amplia, plana, y los pulmones subdesarrollados. Para el diagnostico si es
bilateral los criterios ecograficos son oligohidramnios y la imposibilidad de identificar los
dos rifiones y la vejiga. A veces la exploracion de las fosas renales se complica por la

visualizacion de las glandulas suprarrenales, que pueden simular un rifidén hipoplasico.

El diagnostico puede hacerse a partir de la semana 17 con bastante precision. En la
agenesia unilateral el dato de sospecha es la constatacion de una fosa renal vacia. La
ausencia de ambos rifiones es incompatible con la vida. En la agenesia unilateral hay que
prestar especial atencion al rifion contralateral, que puede presentar hipertrofia

compensadora, obstruccion ureteropiélica, reflujo vesicoureteral.

4.1.6.6.2 Hiperplasia Suprarrenal Congeénita. Se refiere a un grupo de enfermedades
cuya causa es un déficit de una de las enzimas participantes en la esteroidogénesis adrenal,
y que resulta en un déficit en la secrecion de cortisol. La mas frecuente es la forma clasica
por déficit de 21-hidroxilasa, que se divide en la forma virilizante simple y en la forma
perdedora de sal. Las nifias presentan al nacer genitales ambiguos y niveles variables de
virilizacion, tienen un Utero normal con un desarrollo anémalo de la vagina. Las formas de
con pérdida de sal llevan a sintomas de deshidratacion e hipotension en las primeras

semanas de vida y son potencialmente mortales.

La hiperplasia suprarrenal congénita no clasica (NCAH) a menudo no se diagnostica en
la adolescencia cuando aparecen los primeros sintomas, en mujeres hirsutismo, acné,
anovulacion e irregularidades menstruales. Los varones son asintomaticos. El hirsutismo
sigue en la edad adulta y las mujeres pueden sufrir de anovulacion cronica y problemas de
fertilidad. Se suele diagnosticar a las nifias con CAH clasica al nacer cuando presentan
genitales ambiguos. El cribado neonatal para CAH identifica las formas clasicas midiendo
los niveles de 17-hidroxiprogesterona (17-OHP). El cribado genético también confirma un

diagnostico.


http://www.ecured.cu/Pulmones
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Para el tratamiento la terapia hormonal de reemplazo de por vida para tratar la
insuficiencia suprarrenal y disminuir los elevados niveles hormonales de andrégenos que
es esencial para permitir un crecimiento y una pubertad normal en nifios. La hidrocortisona
regula los ciclos menstruales y promueve la fertilidad en mujeres adultas. La
hidrocortisona suele darse a los nifios como terapia de reemplazo con glucocorticoides y el
9-alfa-acetato de fludrocortisona como reemplazo con mineralocorticoides. Es importante
el seguimiento regular para que la dosificacion esté controlada y se modifique si es

necesario. (Mejia et al., 2014)

4.1.6.6.3 Hidronefrosis Congénita. La hidronefrosis es la dilatacion de la pelvis y de
los calices renales, debido a una obstruccidén de origen congénito, su prevalencia varia
entre 1% y 5%. Su clasificacion depende de la gravedad, mediante ecografia se realiza la
medicién del didmetro anteroposterior de la pelvis renal, considerandose normal por debajo
de 7 mm, los casos moderados y graves con diametros mayores de 15 mm vy los casos leves

en su mayoria se resuelven espontaneamente.

La mayoria de los casos son asintomaticos, siendo este un hallazgo casual prenatal o
postnatal. EI examen de eleccion para confirmar su diagndstico es la ecografia renal y
vesical, no es invasivo y proporciona informacién anatomica importante de rifién, pelvis
renal y vejiga. Se recomienda realizarla a partir del segundo dia de vida idealmente dentro

de la primera semana.

El tratamiento quirdrgico. El defecto més frecuente es la obstruccién de la unién
pieloureteral; la cirugia correctiva consiste en una pieloplastia, puede ser abierta o por
laparotomia, laparoscopico o robdtico. La reparacion consiste en la seccion del segmento
estenosado y la creacion de una nueva union entre el uréter y la pelvis renal. (Vélez-

Tejada, Nifio-Serna, Serna-Higuita, & Serrano-Gayubo, 2014)

4.1.6.6.4 Hipospadias. Es una anomalia de los genitales externos masculinos, en la
que se observa tres caracteristicas: un orificio ventral anormal del meato uretral, una
induracion ventral anormal del pene y distribucion anormal del prepucio. Es relativamente

frecuente aproximadamente 1 de cada 250 recién nacidos Vvivos.
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Segun su localizacion se clasifican en anterior cuando el meato se encuentra distal al
surco balanoprepucial, medio son las que se localizan en el tercio medio del cuerpo del
pene y posteriores ubicadas en el tercio proximal del pene o en el periné. Estos pacientes
pueden ser diagnosticados al nacer y requiere una descripcion de los hallazgos locales
como la longitud del pene, el grosor de los cuerpos cavernosos, la localizacion del meato y
el grado de curvatura.

El tratamiento es exclusivamente quirdrgico con el objetivo de lograr el meato en
posicion glandular, chorro urinario hacia adelante, correccion de la curvatura y resultado
estético agradable. La edad recomendada en la actualidad para iniciarla es entre el sexto y

duodécimo meses de vida. (Murillo Morales, 2013)

4.1.6.6.5 Epispadias. En esta afeccion encontramos una abertura congénita anormal
de la uretra, se produce en las primeras 8 semanas de embarazo debido a una migracion
mesodérmica andmala que evita la migracion medial del tejido mesenquimatoso que daria
paso al desarrollo de la parte inferior de la pared abdominal y de los canales anorrectal y
urogenital y cuyo grado de severidad determina la variante del complejo resultante de
extrofia o epispadias.

Los hombres tienen un pene corto y ensanchado con una curvatura anormal, la uretra
generalmente desemboca en la parte superior o lateral del pene, en lugar de ser en la punta.
Las mujeres tienen un clitoris y labios vaginales anormales, la abertura generalmente esta
entre el clitoris y los labios, pero puede estar en el area abdominal. Los sintomas son muy
similares en ambos sexos, los mas habituales son la incontinencia urinaria e infecciones del
tracto urinario puesto gque es frecuente que se produzca reflujo de la orina hacia la vejiga e

incluso hacia el rifdn.

Suele detectarse por el examen fisico tras el nacimiento y se debe realizar pruebas
adicionales para averiguar otras posibles malformaciones internas y problemas
relacionados. Estas pruebas adicionales suelen incluye radiografia pélvica,
ecografia genital, pielografia intravenosa (PI1V) de rifiones, vejiga y uréteres y en algunos

casos, tomografia y resonancia magnética, estos pacientes necesitaran cirugia, la


https://curiosoando.com/que-es-una-ecografia
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incontinencia a menudo se puede reparar al mismo tiempo; sin embargo puede ser

necesaria una segunda cirugia. (Rodriguez Romero & Vélez, 2012)

4.1.6.6.6 Criptorquidea. Se define como la ausencia del testiculo en su posicién
escrotal normal, aunque la génada sea palpable y no esté oculta. Afecta entre 1,6% y 5,7%

de los recién nacidos a término, tiene mayor incidencia en recien nacidos pretérmino.

Es importante distinguir si el testiculo es palpable o no, determinar la altura del testiculo
segun el trayecto inguinal, si es unilateral o bilateral, si es aislada o forma parte de un

sindrome polimalformativo.

El tratamiento es quirdrgico y requiere la ubicacion de los testiculos de forma
persistente en el escroto sin atrofia del mismo, con una adecuada espermatogénesis y
fertilidad, para la eleccion del tratamiento se considera la edad de presentacion, la
ubicacion y aspecto del testiculo criptérquido. En nifios menores de un afio de edad se
puede mantener una conducta expectante puesto que el descenso espontaneo sigue siendo
una posibilidad a esta edad. Sin embargo, no es prudente retrasar innecesariamente el
tratamiento, dada la posibilidad de deterioro de las células germinales. (Blanco, Gottlieb,
Grinspon, & Rodolfo, 2015)

4.1.6.7 Malformaciones De Miembros Superiores E Inferiores.

4.1.6.7.1 Polidactilia. Su frecuencia es de 9,7 por cada 10000 recién nacidos Vvivos.
Es una enfermedad genética en la que las manos o los pies tienen dedos supernumerarios.
Los dedos adicionales a menudo carecen de las conexiones musculares apropiadas. El

tratamiento es la extirpacion simple de las formas carnosas.

4.1.6.7.2 Sindactilia. La sindactilia es un defecto de diferenciacién de los dedos por
falta de separacion de los mismos y puede afectar solo a las partes blandas o ademas a los
huesos. Se han identificado cinco tipos de sindactilia en humanos: Tipo I. La unién se da
entre los dedos medio y anular y/o segundo y tercer dedos del pie. Tipo Il. También
implica los dedos medio y el anular, pero tiene un sexto dedo que se fusion6 en el medio.

Tipo Ill. El dedo mefiique se une con el anular. Tipo IV. Involucra a todos los dedos de la
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mano y/o de los pies. Tipo V. Similar al tipo I, pero los metacarpianos y metatarsianos
también pueden fusionarse. El tratamiento siempre quirdrgico, debe hacerse comisura a

comisura empezando antes del primer afio de vida. (Mellado, 2012)

4.1.6.7.3 Luxaciéon Congénita De Cadera. Engloba un amplio espectro de alteraciones
del acetdbulo y del fémur proximal, incluyendo la displasia aislada, la subluxacion o la
luxacion de la cabeza femoral, en la displasia se da un desarrollo inadecuado del acetabulo,
de la cabeza femoral o de ambos, en la cadera subluxada la cabeza femoral no esta
centrada en la cavidad acetabular y en el caso de la luxacion, la cabeza femoral se

encuentra completamente fuera del acetabulo.

Clinicamente, se puede observarse una dificultad en la abduccion de las caderas, y el
diagndstico lo podemos realizar con las maniobras de Barlow y Ortolani. En cuanto al
diagnostico por la imagen, los métodos mas utilizados son la ecografia y la radiografia

simple.

El éxito en el tratamiento implica lograr y mantener una reduccion anatomica de la
articulacion y recuperar el desarrollo normal del acetdbulo. La reduccion de la cadera es
facil durante los primeros meses de vida, Pavlik demostrd que la flexion de la cadera y de
la rodilla provocaba la abduccién y reduccion espontanea y atraumatica de la cadera,
manteniendo su movilidad activa y evitando la necrosis avascular de la cabeza femoral, el
arnés permite la movilidad activa de la cadera en la zona de seguridad, su tasa de éxito
alcanza el 95% en los casos de displasia acetabular o subluxacion de la cadera y el 80% en
los casos de luxacion, siendo el método més utilizado desde el nacimiento hasta
aproximadamente los 6-10 meses. A mayor edad, estd indicada una ortesis que mantenga

una posicion fija. (Moraleda, Albinana, Salcedo, & Gonzélez-Moran, 2013)

4.1.6.8 Anomalias Cromosomicas. Las anomalias cromosomicas pueden
presentar multiples anormalidades celulares, producidos por alteraciones en varias fases

del desarrollo fetal y presentes en el momento del nacimiento.

4.16.8.1 Sindrome de Down. También llamado trisomia 21, es una alteracién

cromosOmica mas frecuente siendo la principal causa de discapacidad intelectual en todo el



29

mundo, se debe a que existen tres cromosomas en el par 21. La OMS estima su prevalencia

mundial en 1 en cada 1 000 recién nacidos Vvivos.

Las alteraciones mas frecuentes que se presentan en esta anomalia es la dificultad para
el aprendizaje, dismorfias craneofaciales, hipotiroidismo, cardiopatias congénitas,
alteraciones gastrointestinales y leucemias. En recién nacidos el diagnostico puede
dificultarse pero se puede encontrar caracteristicas tipicas como perfil facial plano, reflejo
de moro disminuido, hipotonia, hiperlaxitud, piel redundante en nuca, pabellones
auriculares displésicos, El diagnostico puede hacerse antes del parto o después del mismo

con la exploracion clinica y se confirma posteriormente mediante el cariotipo.

El sindrome de Down no es una enfermedad por lo que no requiere ningun
tratamiento médico, sin embargo existen casos en los que se presentan patologias
asociadas tales como cardiopatias congeénitas, hipertensién pulmonar, problemas auditivos
0 visuales, anomalias intestinales, neuroldgicas, endocrinas, las cuales requieren cuidados
especificos y sobre todo un adecuado seguimiento desde el nacimiento. (Diaz-Cuéllar,
Yokoyama-Rebollar, & Del Castillo-Ruiz, 2016)

4.1.6.8.2 Sindrome De Patau. Es una anormalidad cromosomica, distinguido por
tener una copia extra del cromosoma 13, se caracteriza por presentar multiples alteraciones
graves, tanto anatomicas como funcionales, en 6rganos y sistemas, por ello es considerado

grave, con una supervivencia que raramente supera el afio de vida.

Los hallazgos clinicos méas frecuentes son las anomalias de las estructuras de la linea
media, que incluyen holoprosencefalia, labio leporino con o sin fisura palatina y
onfalocele, el 80% de los pacientes presentan malformaciones cardiacas, ademas son
comunes las anomalias de las extremidades, alteraciones en la vision, malformaciones
renales, criptorquidia en varones y Utero bicorne en las mujeres o la presencia de arteria

umbilical Unica.

El pronostico de vida se relaciona con la gravedad de las malformaciones que depende a
su vez con el grado de alteracion cromosémica. El diagnostico se sospecha en la ecografia

del primer trimestre con la deteccion de marcadores cromosémicos y en el segundo
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trimestre con el estudio morfoldgico, el estandar de oro del diagndstico es el cariotipo. No
existe tratamiento, s6lo paliativo para las complicaciones. (Fleitas, 2014)

4.1.6.8.3 Sindrome De Edwards: Trisomia 18, es un sindrome polimalformativo,
considerada la segunda trisomia mas frecuente, su incidencia es de 1 en 6 000 o 13 000
nacidos vivos, resulta de la presencia de una copia extra del material genético del
cromosoma 18, denominado aneuploidia. Las consecuencias son una serie de multiples
malformaciones mayores y déficits en el organismo que se evidencian desde la vida

intrauterina, es mas frecuentes en el sexo femenino.

Se observan caracteristicas generales como: retardo del crecimiento intrauterino, arteria
umbilical pequefia, déficit de crecimiento, peso muy bajo al nacer, microcefalia, occipucio
prominente, fisuras palpebrales pequefias, pabellones craneales malformados y con

implantacion baja entre otras.

El diagndstico prenatal se puede realizar a través de ultrasonidos, se confirma con el
estudio de cariotipo. No existe tratamiento especifico para este sindrome, tiene un
porcentaje del 95% de mortalidad dentro del primer afio de vida y s6lo 5% restante logran
sobrepasar el afio de vida, estos individuos presentan dificultades en la alimentacion,
escoliosis, recurrentes infecciones, importante retraso en el desarrollo psicomotor. La
principal causa de mortalidad después del primer afio de vida se debe a las consecuencias
malformativas de esta trisomia, como ser cardiopatias congénitas, apneas y neumonia.
(Villalba Herrera & Roca Cruz, 2014)

4.1.6.8.4 Sindrome de Turner. Es un trastorno cromosémico generado por la pérdida
del segundo cromosoma sexual. La prevalencia se estima de 1 por cada 2 000 a 5 000
recién nacidas vivas. En las pacientes con el fenotipo clasico se observan, desde el
nacimiento, alteraciones, como: estatura baja, insuficiencia ovarica, infantilismo sexual,
infertilidad, cubitus valgus, implantacion baja del cabello, mandibula pequefia,
acortamiento del cuarto metacarpiano, paladar con arco pronunciado, edema de manos y

pies y anomalias cardiacas y renales.
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El diagndstico se realiza mediante el cariotipo. El tratamiento requiere la valoracion y
seguimiento periddico a diferentes edades, requerira tratamiento hormonal estrogénico para
el fallo gonadal, para el desarrollo de los caracteres sexuales secundarios, al igual la talla
baja con hormona de crecimiento. Cuando existe una variedad de mosaicismo y en algunas
de las lineas celulares existe el cromosoma Y, se debe extirpar la glandula disgenésica, por
riesgo de malignizacion, (Tiro Hernandez & Guerrero Bustos, 2013)

4.1.6.85 Sindrome de Klinefelter. También denominado sindrome XXY, se
caracteriza por la presencia de un cromosoma sexual X extra, muchos no presentan signos
ni sintomas hasta que se inicia la pubertad y los cuerpos empiezan a fabricar hormonas
sexuales, los nifios afectados no producen la cantidad suficiente de testosterona lo que
afecta al crecimiento del pene y testiculos, también pueden presentar algunos de los
siguientes sintomas: estatura alta, caderas mas anchas y piernas mas largas, ginecomastia,
huesos débiles, retraso de la pubertad o pubertad incompleta, menor vello facial y corporal
tras la pubertad, problemas de atencion, dificultades en el desarrollo del habla, en el

aprendizaje de las palabras, en la lectura, la escritura y la ortografia.

El diagndstico definitivo lo daré el estudio del cariotipo. El tratamiento sustitutivo con
testosterona debe empezarse cuando se inicia la pubertad, alrededor de los 12 afios que
actla incrementando las concentraciones de testosterona del afectado hasta que estén
dentro de la normalidad y la testosterona adicional puede ayudar a desarrollar mas los
musculos y a tener una voz mas grave, asi como favorecer el crecimiento del pene y del
vello facial y corporal, mejora la densidad 6sea y reducir el crecimiento mamario. (Melon-
Bajo, 2015)

4.1.7 Factor de riesgo. Un factor de riesgo es cualquier rasgo, caracteristica o

exposicién de un individuo que aumenta su posibilidad de sufrir una enfermedad o lesion.

4.1.7.1 Factores de riesgo asociados a malformaciones congénitas. Las anomalias

congénitas pueden ser causadas por diversos factores entre los cuales podemos mencionar:

4.1.7.1.1 Factores de origen genético. ElI 25% de todas las malformaciones tiene una

causa genética conocida, estas vienen determinadas por la informacion genética de cada
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individuo, puede suceder que no haya ningun caso en la familia y se trate de una alteracion
espontanea, como ocurre con las mutaciones o que la alteracion sea aportada por la
informacidn genética los padres; en este caso se trataria de una enfermedad hereditaria.
(Castellanos Castelblancos & Forero Pineda, 2015)

4.1.7.1.2 Factores de origen ambiental. Pueden ser clasificados de acuerdo a su

naturaleza como: quimicos, fisicos y biolégicos:

-Agentes bioldgicos: Los agentes infecciosos con potencialidad de atacar los fetos
intradtero son los virus, bacterias y parasitos, sus efectos reconocidos en el feto incluyen
muerte fetal, retardo en el crecimiento intrauterino, defectos congénitos y retardo mental.
La patogénesis de estas anormalidades puede generalmente ser atribuidas a una invasion
directa del feto, produciendo inflamacidn del tejido fetal y muerte celular, cuando el agente
produce una invasion directa al sistema nervioso central, podria causar microcefalia,
calcificaciones cerebrales, retardo mental, desordenes del desarrollo motor, alteraciones del

tono muscular y deficiencias visuales y/o auditivas

Los virus han sido implicados en la produccion de una gran variedad de
malformaciones, los mayor importancia son el virus de la rubéola, citomegalovirus, herpes

simple, varicela zoster, virus de la parotiditis y el virus del sida.

La toxoplasmosis es un parasito que se encuentra en la carne no cocinada y en la
materia fecal de los gatos y otros animales. El paréasito afecta el sistema nervioso del feto,

lo que le produce retardo, sordera y ceguera.

La sifilis congénita es contraida por el feto cuando la espiroqueta cruza la barrera
placentaria, si se diagnostica y se trata antes del cuarto mes de embarazo, el feto no
desarrollara sifilis, mas tarde en el embarazo, el feto puede sufrir dafios en los huesos,

higado o cerebro.

El herpes genital, la gonorrea y la clamidia son infecciones de transmision sexual que se
contagian al bebé cuando pasa por el canal de nacimiento, es por ello que cuando la mujer

tiene una infeccion, los médicos recomiendan una cesarea. Entre el 50 y 60% de los recién
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nacidos que contraen herpes muere, y la mitad de los sobrevivientes sufre dafio cerebral o
ceguera. La mejor precaucion contra estos trastornos congénitos es asegurarse que la mujer

no se exponga a esas enfermedades antes o durante el embarazo.

Las bacterias no atraviesan la barrera placentaria por lo cual deben infectar primero a la
placenta y posteriormente lleguen a los tejidos fetales. (Rojas & Walker, 2012)

-Otras infecciones e hipertermia: No ocurren malformaciones después de una infeccion
materna con sarampion, paperas, hepatitis, poliomielitis, virus ECHO, virus Coxsackie e
influenza o en casos de infeccidn de vias urinarias, pielonefritis crénica sin embargo existe
asociacion de esta patologias con partos prematuros, retardo del crecimiento intrauterino,
preeclampsia, anemia, entre otras patologias, aumentando en consecuencia la
morbimortalidad perinatal. Sin embargo existe una complicacion introducida por estos y
otros agentes infecciosos consiste en que la mayoria de ellos son pirdgenos es decir causan
fiebre, considerada también teratdgena una fiebre corporal alta (hipertermia) atribuible a
fiebre 0 posiblemente a fuentes externas como bafios calientes o saunas, casi siempre la
neurulacion se ve afectada por temperaturas elevadas, y entonces en el tubo neural

aparecen anomalias como anencefalia y espina bifida. (TW; Sadler; Lagman, 2016)

-Agentes quimicos: Entre éstos estan los medicamentos y sustancias quimicas.
Préacticamente todas las drogas tienen efecto teratogénico, algunas ejercen este efecto sélo
cuando se usan en dosis altas. Importantes son aquellos que producen anomalias cuando se
utilizan en dosis terapéuticas, por ejemplo algunos medicamentos como cloranfenicol,
tetraciclinas, acido valproico, antidiabéticos y barbitdricos y ademas tranquilizantes,
pesticidas, drogas que producen adiccién como la heroina. El alcohol junto a su efecto se
asocia un complejo sindrome alcohdlico fetal caracterizado por retraso del crecimiento,
microcefalia, defecto del tabique interauricular, fisuras palpebrales, hipoplasia del maxilar.
Los tranquilizantes y antidepresivos han sido asociados con malformaciones congénitas. El
uso de cocaina puede producir abortos espontaneos, muerte neonatal, malformaciones en el

bebé o el sindrome de muerte subita del lactante.

La vitamina A y los retinoides son teratdgenos clasicos. La dosis diaria recomendada de

vitamina A en los suplementos nutricionales farmacéuticos es de 8.000 Ul. Se ha reportado
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también que aquellos casos en los cuales, mujeres embarazadas utilizaron el farmaco

retinol para tratar el acné, sus hijos nacieron con defectos faciales.

-Agentes Fisicos: Entre éstos tenemos los aumentos de temperatura, las condiciones de
hipoxia y las radiaciones ionizantes. Se ha visto que la hipoxia tiene un efecto teratogénico
en el desarrollo de los embriones, lo mismo sucede con los aumentos de temperatura. Las
radiaciones ionizantes ademas de ser mutagenas son teratdgenas, la exposicion durante el
periodo de organogeénesis puede dar lugar a malformaciones como microcefalia, defectos
craneales, espina bifida, todas estas variables fisicas pueden generar defectos en la especie
humana. (Rojas & Walker, 2012)

4.1.7.2 Principales Factores de Riesgo.

4.1.7.2.1 Factores de riesgo maternos. Entre los que citamos:

- Edad materna: Las edades maternas comprendidas entre menos 18 afios y mayor a 35
afios, se relaciona con malformaciones congénitas, aumentando el riesgo en edades
mayores a los 45 afos, en estas edades existe un mayor riesgo de malformaciones como
sindrome de Down y otras anomalias cromosomicas en general, también el riesgo de los
defectos del tubo neural como la anencefalia y espina bifida aumenta a partir de los 40

anos.

-Toxicomanias: ElI consumo de alcohol en el embarazo, se relaciona con anomalias
como microcefalia, microftalmia y labio leporino aislado o con paladar hendido. El uso
tabaco conlleva a un mayor riesgo de anomalias cardiovasculares, de extremidades, paladar
hendido y anomalias genitourinarias. La cocaina puede provocar anomalias congeénitas

genitourinarias, cardiacas y del sistema nervioso central.

-Antecedentes patoldgicos maternos: La obesidad, la diabetes mellitus gestacional y la
diabetes pre gestacional se asocian con malformaciones esqueléticas, defectos del tubo
neural, agenesia, quistes renales y malformaciones gastrointestinales como atresia del

duodeno y recto.
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La hipertension arterial cronica tratada y no tratada se asocié con un aumento
significativo en el riesgo de malformaciones cardiacas. La epilepsia y los farmacos
antiepilépticos son teratdgenos demostrados, se relacionan con defectos del tubo neural,

microcefalia, labio y paladar hendido, polidactilia, hipospadias entre otras.

-Infecciones perinatales: Las infecciones maternas durante las primeras semanas del
embarazo se asocian con diferentes malformaciones. TORCHS (toxoplasmosis, rubéola,
citomegalovirus, herpes, sifilis) puede producir microcefalia, coriorretinitis, encefalopatias,

calcificaciones intracraneales, microftalmia y cataratas.

-Antecedente familiar de malformaciones congénitas: La presencia de historia familiar
de anomalias congénitas aumenta la incidencia de las mismas de la manera siguiente:
madre con alteraciones 5-18%, padre 9%, hijo previo 2-5%, dos hijos previos 10%.
(Criollo Cajamarca & Chumb Velecelai, 2015)

-No consumo de complementos durante el embarazo: La alimentacion de la madre
durante el embarazo es uno de los principales determinantes externos de la salud materno-
fetal. Las necesidades energéticas y, en mayor proporcion, la de muchos micronutrientes
estan aumentadas. Una alimentacion deficiente en micronutrientes esta relacionada con
preeclampsia, partos prematuros, crecimiento intrauterino retardado (CIR), bajo peso al
nacer (BPN) y malformaciones congénitas, si la dieta es pobre en proteinas, calcio, fruta y
cereales, aun cuando el aporte energético sea adecuado, existe una mayor incidencia de
abortos y muertes perinatales; también es bien conocida la relacion entre el déficit de acido
folico y el aumento de defectos del tubo neural (DTN), por ello se recomienda en el
embarazo la suplementacién nutricional con hierro, &cido félico, yodo, vitaminas y

minerales. (Garcia, Maria, Ortega, Isabel, & Lombén, 2016)

4.1.7.2.2 Factores de riesgo fetales.

Oligohidramnios: El diagnoéstico de oligohidramnios implica una disminucion en la
cantidad del LA. EIl oligohidramnios acompafia a algunas anomalias fetales, de las cuales
la mas frecuente son las renales que representan un tercio de los casos. Cuando se

diagnostica oligohidramnios se debe evaluar el aparato génito urinario mediante la
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ecosonografia, para descartar agenesia renal, rifiones poliquisticos o uropatias obstructivas.
Dentro de las anomalias cardiacas se ha sefialado: hidrops, defectos del septum, tetralogia
de Fallot y coartacion de la aorta. En cuanto a las anomalias esqueléticas, las mas
frecuentes son: sirenomelia, ausencia del radio, anomalias digitales y labio leporino. Por
ultimo, se han descrito anomalias del sistema nervioso central como: holoprosencefalia,

meningocele, hidrocefalia, anencefalia.

Polihidramnios: es definido como un excesivo volumen de liquido amniotico
relacionado a la edad gestacional, que afecta al 0,5 a 0,7 % del total de los embarazos. En
términos cuantitativos es considerado cuando el volumen de liquido amni6tico es mayor de
2000 ml. Se ha descrito un caso de 30 litros, siendo bastantes frecuentes los casos de 10 y
12 litros.

Las malformaciones fetales: Representan el 20% aproximadamente de las causas de
polihidramnios. En varias series, malformaciones fetales se presentaron en el 64% de los
casos en los cuales el desarrollo clinico del polihidramnios fue agudo o subagudo. Las
malformaciones congénitas que con mayor frecuencia se asocian a polihidramnios son las
del sistema gastrointestinal y sistema nervioso central. Las del sistema gastrointestinal
representan el 39% de las malformaciones congénitas que se asocian a polihidramnios y las
del Sistema Nervioso Central representan el 26%, siendo las frecuentes los defectos del

cierre del tubo neural. (Criollo Cajamarca & Chumb Velecelai, 2015)
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5. Materiales y Métodos

5.1 Tipo de estudio
Se realiz6 un estudio cuantitativo, descriptivo correlacional y retrospectivo, de

investigacion formativa efectuado en el periodo enero a junio de 2016.

5.2  Area de estudio
Departamento de neonatologia del Hospital General Isidro Ayora, ubicado en las calles

Juan José Samaniego y Manuel Agustin Aguirre, de la parroquia Sucre del canton Loja.

5.3  Universoy Muestra
Universo: Lo integraron los recién nacidos atendidos en el area de neonatologia del

Hospital General Isidro Ayora durante el lapso de estudio.

Muestra: La integraron 25 historias clinicas de recién nacidos diagnosticados con

malformaciones congénitas de diversa etiologia y caracteristicas clinicas.

5.4  Criterios de inclusion
— Recién nacidos atendidos en el Hospital General Isidro Ayora de Loja.
— Recién nacidos diagnosticados con malformaciones congénitas atendidos en el area de

neonatologia del Hospital General Isidro Ayora.

5.5 Criterios de exclusion
— Recién nacidos sanos.

— Recién nacidos diagnosticados con otras patologias.

5.6  Procedimientos, técnicas e instrumentos

5.6.1 Fase Preanalitica. Revisada la literatura se planted el proyecto para la
investigacion, el mismo que fue aprobado. (ANEXO 1)

Solicitud para el Director del Hospital General Isidro Ayora Loja, requiriendo la
autorizacion para desarrollar el estudio, lograndose el acceso al departamento de
estadistica, donde se obtuvo la informacion. (ANEXO 2)
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5.6.2 Fase analitica. Para cumplimiento del primer objetivo se agrup6 a las
malformaciones segun el aparato o sistema al que afectan, es decir malformaciones
digestivas, del sistema nervioso central, génito-urinarias y de miembros superiores e
inferiores; para las malformaciones de tipo secuencia, sindrome, asociacion y
polimalformados se agruparon en el contexto de malformaciones congénitas maltiples, de
esta manera con los datos recolectados se establecié la frecuencia de este tipo de patologias

de acuerdo al género afectado.

Para el objetivo nimero dos contando con la historia clinica de los recién nacidos con
diagnéstico de malformacidn congénita, se reviso cudles fueron los factores de riesgo a los
que las madres estuvieron expuestas, para este estudio los factores de riesgo que se
consideraron fueron la edad materna, el no consumo de complementos durante el
embarazo, la presencia de enfermedades infecciosas agudas durante el embarazo,
enfermedades cronicas maternas, exposicion a agentes quimicos, radiaciones,
medicamentos teratogénicos, habitos toxicos maternos, antecedente familiar de
malformacién congénita y presencia de oligohidramnios o polihidramnios durante la
gestacion, de esta manera se pudo establecer los factores de riesgo méas frecuentes en estas
patologias, cabe destacar que algunos casos estuvieron relacionados con mas de un factores

de riesgo.

Para el objetivo numero tres, después de establecer la frecuencia de los factores de
riesgo asociados a cada malformacién congénita se disefié una tabla para cada género, de
esta manera se pudo relacionar las tres variables de estudio, que son factores de riesgo méas
frecuentes, el tipo de malformacién y el género logrando de esta manera cumplir con este

objetivo.

5.6.3 Plan de Tabulacion y anélisis de datos. Los datos obtenidos se analizaron
de acuerdo a las variables de estudio, mediante tablas utilizando el programa Microsoft
Excel 2013, con ellos obtuvimos los resultados de la investigacidén que permitieron llegar a

las conclusiones y recomendaciones que se proponen a consideracion al finalizar la misma.
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6. Resultados

Tabla 1. Frecuencia de malformaciones congénitas en relacion al género en recién

nacidos atendidos en el Hospital General Isidro Ayora Loja, enero- junio del 2016

Masculino Femenino

F % F %
Malformaciones Génito-Urinarias 8 32% 0 0%
Malformaciones congénitas multiples 4 16% 3 12%
Malformaciones Digestivas 3 12% 2 8%
Malformaciones del SNC 1 4% 2 8%
Malformaciones de miembros superiores e
o 1 4% 1 4%
inferiores

1

Total 68% 8 32%

Fuente: Hoja de recoleccién de datos.

Elaborado: Alison Fernanda Guzméan Andrade.

En el género masculino las malformaciones mas frecuentes fueron las génito-urinarias
representando el 32%, y en menos frecuencia se encontraron las malformaciones del SNC
y de miembros superiores e inferiores en un 4% cada una. Mientras que en el género
femenino las mas frecuentes fueron las malformaciones congénitas multiples con un 12% y
las malformaciones de miembros superiores e inferiores se presentaron en menos

frecuencia con el 4%.
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Tabla 2. Factores de riesgo mas frecuentes asociados a malformaciones congénitas

en recién nacidos atendidos en el Hospital General Isidro Ayora Loja, enero-junio del

2016

No

. Expuestos Total
Factores de riesgo expuestos

F % F % F %
Infecciones Agudas en el embarazo 14 56% 11 44% 25 100%
Edad Materna <18 - >35 6 24% 19 76% 25 100%
No complementos en el embarazo 5 20% 20  80% 25 100%
Oligohigramnios 3 12% 22  88% 25 100%
Polihidramnios 3 12% 22 88% 25 100%
Exposicion a agente quimico 2 8% 23 92% 25 100%
Medicamentos teratogénicos 2 8% 23 92% 25 100%
Enfermedad Crénica 1 4% 24 96% 25 100%
Antecedente de malformacion congénita 1 4% 24 96% 25 100%

Fuente: Hoja de recoleccién de datos.

Elaborado: Alison Fernanda Guzméan Andrade.

El factor de riesgo mas frecuente que se presentd en las madres de los nifios con

diagndsticos de malformaciones congénitas fue la presencia de infecciones agudas durante

el embarazo con un 56%, seguidas por la edad materna <18 — >35 afios en un 24% vy la

falta de consumo de complementos durante el embarazo con un 20%. En menos frecuencia

oligohidramnios y polihidramnios con un 12%, exposicion a quimicos y a medicamentos

teratdgenos con un 8%, y finalmente enfermedades maternas cronicas y antecedente

familiar de malformacién congénita en un 4%.
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Tabla 3. Relacion de factores de riesgo con malformaciones congenitas y género

masculino en recién nacidos atendidos en el Hospital General Isidro Ayora Loja, enero-

junio del 2016.

GENERO MASCULINO

Miembros
. . . anito- i Subtotal
Factores De Multiples Del SNC  Digestivas Qemtp SUPETIOres
Riesqo urinarias ) e
9 inferiores
F % F % F % F % F % F %
-Infecciones
Agudas en el 3 811% 1 270% 1 270% 2 541% 0 0% 7 18.92%
embarazo
'Efgo_'%astema 0 000% 1 270% 0 000% 3 811% 0 0% 4 10.81%
é':‘;f;’rr:g;fanz‘g”tos 1 270% 1 270% 0 000% O 000% 1 270% 3 8.11%
-Oligohigramnios 0 0.00% 0 0.00% 0 000% 2 541% 0 0% 2 541%
-Polihidramnios 1 270% 0 000% O 000% 0 000% 1 270% 2 5.41%
;Eﬁﬁfeshcd?rﬂiio 0 000% 0 000% 0 000% 1 270% 0 0% 1 270%
;L\faet‘é'ggmggéos 0 000% 0 000% 0 000% 1 270% 0 0% 1 2.70%
-Antecedente de
malformacion 1 270% 0 000% 0 000% 0 000% 0 0% 1 270%
congeénita
Total 21 56.76%

Fuente: Hoja de recoleccién de datos.

Elaborado: Alison Fernanda Guzméan Andrade.

El factor de riesgo de infecciones agudas en el embarazo 18.92%, esta presente en los

recién nacidos de género masculino con diagnostico de malformaciones congeénitas

maltiples 8.11%, génito-urinarias 5.41%, digestivas y del SNC en 2.70%.

La edad materna 10.81%, se relacion6 con las génito-urinarias en 8.11%, seguidas con

las del SNC con 2.70%.
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Tabla 4. Relacion de factores de riesgo con malformaciones congénitas y género
femenino en recién nacidas atendidos en el Hospital General Isidro Ayora Loja, enero-
junio del 2016.

MALFORMACIONES GENERO FEMENINO

Miembros
Multiples Del SNC Digestivas superiores e  Subtotal

Factores De Riesgo . .
inferiores

F % F % F % F % F %

::s:::;ges Agudas en el 3 811% 1 270% 2 541% 1 270% 7 18.92%
-Edad Materna <18 - >35 1 2.70% 1 2.70% 0 0.00% 0O 0.00% 2 5.41%
-N I |

erﬁb‘;c;?zg ementos en e 0 000% 1 270% 0 000% 1 270% 2 5.41%
-Oligohigramnios 1 270% 0 0.00% 0O 0.00% O 0.00% 1 2.70%
-Polihidramnios 0O 000% 0 000% 1 270% 0O 0.00% 1 2.70%
-Exposicidn a agente quimico 0 000% O 0.00% 1 270% 0 0.00% 1 2.70%
-Medicamentos teratogénicos 0 000% O 000% O 000% 1 270% 1 2.70%
-Enfermedades crénicas maternas 0 0.00% 0 0.00% 0 0.00% 1 270% 1 2.70%

Total 16 43.24%

Fuente: Hoja de recoleccién de datos.

Elaborado: Alison Fernanda Guzméan Andrade.

El factor de riesgo infecciones agudas en el embarazo 18.92%, esta presente en las
recién nacidas de género femenino con diagndstico de malformaciones mdaltiples 8.11%,

digestivas 5.41%, del SNC y de miembros superiores e inferiores con 2.70%.

La edad materna <18 - >35 afios 5.41%, se relacion6 con malformaciones multiples y
del SNC con el 2.70%.
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7. Discusion

El estudio de los factores de riesgo para anomalias congeénitas es una de las claves
para la prevencion, mediante este estudio se pudieron encontrar algunas asociaciones a
ciertos factores de riesgo, en el género masculino predominaron las malformaciones
génito-urinarias en un 32%, seguidas por malformaciones mdultiples en un 16%, a
continuacion malformaciones digestivas en el 12% y finalmente malformaciones del SNC
y de miembros superiores e inferiores en un 4% cada una. En cuanto al género femenino
prevalecieron las malformaciones multiples con un 12%, del SNC y digestivas en un 8%
cada una y malformaciones de miembros superiores e inferiores en el 4%. A diferencia del
estudio denominado Frecuencia de malformaciones congeénitas: evaluacion y pronéstico de
52.744 nacimientos en tres ciudades colombianas del 2010, donde se encontré que las
malformaciones que afectaron en mayor proporcion a los recién nacidos de sexo masculino
fueron las de miembros superiores e inferiores como: pie equino varo con una tasa de 25,0
por 10 000, polidactilia con 20,0 por 10 000; seguidas por las génito-urinarias como
hipospadias con 18,9 por 10 000. Y en el género femenino la anomalia més frecuente fue la

de miembros inferiores como displasia de cadera con una tasa de 11,4 por 10 000.

En el estudio Caracterizacion de malformaciones congeénitas en recién nacidos vivos,
en el Municipio Marianao-Cuba durante el afio 2011, encontramos semejanza en el género
masculino donde las malformaciones génito-urinarias fueron las mas frecuentes con el
16.7%, y diferencia en relacién al femenino donde las malformaciones que agruparon

dentro de la categoria de otras con el 26.7% fueron las que predominaron.

El estudio Caracterizacion epidemioldgica de pacientes afectados por malformaciones
congénitas en el Departamento de pediatria del Hospital de Coban-Guatemala, afio 2011-
2013, también muestra diferencia, sus resultados indican que el sistema nervioso central
fue el méas afectado en ambos géneros, con el 34.59% para el masculino y el femenino
51.77%.

Son mudltiples los factores que se han considerado para la presentacion de
malformaciones congénitas, la presente investigacion determind como principal factor de

riesgo para malformaciones congénitas la presencia de enfermedades infecciosas agudas
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durante el embarazo con un 56%, seguido por la edad materna <18 - > 35 afios con un
24%, luego falta de consumo de complementos durante el embarazo con un 20%,
oligohidramnios y polihidramnios en el 12%, exposicion a quimicos y a medicamentos
teratdgenos 8%, y finalmente enfermedades maternas cronicas y antecedente familiar de
malformaciones congénitas en un 4%. Al comparar con el trabajo denominado:
Caracteristicas de las malformaciones congénitas en recién nacidos del Hospital “Vicente
Corral Moscoso”, Ecuador 2010-2014, observamos semejanza ya que sus resultados
reportan a las infecciones maternas del tracto urinario durante el embarazo con el mayor
porcentaje de recién nacidos con malformaciones con un 48.87%, las madres de 15 a 19
afios presentaron el 21.68%, las mujeres mayores de 35 el 15.56%, la exposicién a tabaco,
alcohol y plaguicidas el 5.30%, 4.80% y 3.03% respectivamente, el antecedente de
enfermedades crénicas como hipertension arterial 8.93%, diabetes 4.08%, epilepsia y

0.26%, el antecedentes de malformaciones congénitas el 11.48%.

A diferencia del estudio Malformaciones congenitas en recién nacidos vivos en la
Provincia de Cienfuegos-Cuba en el afio 2012, que al analizar sus factores de riesgo, se
encontro a la nuliparidad con el 91.9 % como el factor dominate, seguido de antecedentes
de abortos espontaneos 83.7 %, el uso de medicamentos durante el embarazo 35.4 %, el
haber padecido de alguna enfermedad aguda durante el primer trimestre 32.4 %, padecer
de enfermedad cronica 27%, madres con edad superior a 35 afios 24.3% Yy el antecedente

familiar de malformaciones congénitas 21,6 %.

En otro estudio llamado Factores de riesgo relevantes asociados a las malformaciones
congeénitas realizado en la misma provincia de Cienfuegos-Cuba pero con una muestra mas
grande y un periodo mas amplio desde 2008-2013, muestra igual diferencia pues reporta a
los medicamentos teratégenos en primer lugar con el 34.1% seguido de las enfermedades
crénicas maternas con el 23.8% y en tercer lugar las infecciones agudas 20.9% vy el cuarto

lugar lo ocupa el factor madre adolescente con el 14.9%

En cuanto a la relacion factores de riesgo mas frecuentes con malformaciones
congénitas y el género, el presente estudio encontrdo que en ambos géneros el principal
factor de riesgo lo fueron las infecciones agudas en el embarazo el 18.92% para cada

género y la edad materna <18 - >35, con el 10,81% para el masculino y el 5.41% para el
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femenino. En el masculino se relacionaron con malformaciones mdaltiples como
criptorquidia derecha mas tiroiditis autoimune congénita, hiperplasia suprarrenal congénita
mas criptorquidia derecha mas cardiopatia congénita y con ano imperforado mas
cardiopatia congénita; génito-urinarias como malformacién de la via renal e hidronefrosis
bilateral; malformaciones del SNC como mielomeningocele; digestivas como atresia
duodenal. En el femenino se relacionaron con malformaciones maltiples como: Sd de
Dow mas cardiopatia congénita, ano imperforado mas fistula recto-vaginal mas atresia
esofagica mas dextrocardia mas agenesia pulmonar, y con Sd de Down mas ano
imperforado; del SNC como hidrocefalia congénita y malformacion arteriovenosa cerebral;
digestivas como ano imperforado y atresia duodenal, de miembros superiores e inferiores

como polidactilia.

A diferencia de lo sefialado en el estudio denominado Factores de Riesgo para Algunas
Anomalias Congénitas en Poblacién Colombiana 2007 donde se encontr6 al consumo de
medicamentos teratogénicos durante la gestacion y antecedentes de malformaciones
familiares como factores relacionados a polidactilia y la edad materna para el sindrome de

Down.

El estudio Prevalencia de malformaciones congénitas en hijos de madres mayores de 34
afios y adolescentes en el Hospital Clinico de la Universidad de Chile 2002-2012, se
asemeja con nuestro segundo factor de riesgo, puesto que reporta a la edad materna como
principal factor de riesgo, en el grupo de madres mayores de 34 afios hubo malformados
9.6%, en madres adolescentes 7.0%; este estudio agrupé a las malformaciones por sistemas
y apreciamos que las anomalias de piel y fanerios fueron las mas frecuentes 23,4%,

seguidas de las cardiovasculares 16,9%, cromosomicas 16,1% Yy genitourinarias 15%.
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8. Conclusiones

En el género més afectado con malformaciones congénitas fue el masculino en el
que predominaron las malformaciones génito-urinarias como: criptorquidia derecha
e izquierda, malformacion de la via renal e hidronefrosis bilateral; en el género
femenino se encontré un mayor numero de malformaciones congénitas maltiples
como: Sindrome de Down mas cardiopatia congenita, ano imperforado més fistula
recto-vaginal més atresia esofagica mas dextrocardia mas agenesia pulmonar, y el

sindrome de Down maés ano imperforado.

Los factores de riesgo mas frecuentemente asociado a malformaciones congénitas
fueron en orden de importancia las enfermedades infecciosas agudas durante la
gestacion, la edad materna menor a 15 afios y mayor a 35 afios, y falta de consumo

de complementos nutricionales en el transcurso del embarazo.

En ambos géneros predominaron como factores de riesgo las enfermedades
infecciosas agudas en el embarazo, la edad materna < 15 afios - > 35 afios. En
relacion con el género masculino se encontraron malformaciones congénitas
maltiples, génito-urinarias, del SNC, digestivas, de miembros superiores e
inferiores; mientras que en el femenino se relaciona con malformaciones multiples,

del SNC, digestiva, de miembros superiores e inferiores.
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9. Recomendaciones

El Ministerio de Salud Publica debe continuar promoviendo los controles en las
mujeres embarazadas lo que permite la deteccidn de factores de riesgo asi como su
tratamiento oportuno para la prevencién de malformaciones congénitas en los

recién nacidos.

Los hospitales tanto puablicos como privados deben reportar oportuna y
adecuadamente a los organismos de salud competentes, la presencia de
malformaciones congénitas, con la finalidad de tener una base de datos real y
actualizada de lo que sucede con esta problematica en nuestro medio. Por otra parte
de la identificacion de los casos, haria mas factible, el seguimiento, asistencia y
apoyo integral por parte de organismos gubernamentales y no gubernamentales al
paciente y su familia.

Asesoria por parte del personal de salud frente a la existencia de malformaciones
congénitas, con el objeto de disminuir su frecuencia, asi como también la
administracion de é&cido folico a las mujeres que deseen embarazarse y a

embarazadas para prevenir defectos del tubo neural en la poblacién ecuatoriana.

Es importante que la universidad promueva nuevos estudios en poblaciones mas
amplias, vulnerables o consideradas en riesgo y a mas escala con el fin no solo de
conocer la verdadera realidad de nuestra poblacién, sino también de verificar la
calidad de los datos de los registros, haciendo seguimiento de los casos

confirmados.
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Anexo 1: Aprobacion del proyecto de tesis.

UNIVERSIDAD NACIONAL DE LOJA
AREA DE LA SALUD HUMANA
COORDINACION CARRERA DE MEDICINA

MEMORANDUM NRO. 0669CCM-ASH-UNL

PARA: Srta. Alison Fernanda Guzman Andrade
ESTUDIANTE DE LA CARRERA DE MEDICINA

DE: Dra. Ruth Maldonado Rengel
COORDINADORA DE LA CARRERA DE MEDICINA

FECHA: 29 de febrero de 2016

ASUNTO: Informe del trabajo de Investigacion

Mediante el presente expreso un cordial saludo, a la vez que me permito informarle sobre el
proyecto de investigacion, ‘CARACTERIZACION CLINICA DE LABIO LEPORINO CON O SIN
FISURA PALATINA EN LACTANTES Y NINOS ATENDIDOS EN EL HOSPITAL GENERAL
ISIDRO AYORA DE LA CIUDAD DE LOJA EN EL PERIODO ENERO-JUNIO 2016”,de su
autoria, que su tema es pertinente, sugiriendo modificacion en el tema, quedando de la
siguiente manera: “FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A MALFORMACIONES
CONGENITAS EN RECIEN NACIDOS ATENDIDOS EN EL HOSPITAL GENERAL ISIDRO
AYORA DE LA CIUDAD DE LOJA EN EL PERIODO ENERO - JUNIO 2016” segun informe
adjunto de la Dra. Digna Vicente Pinzon, por lo que puede continuar con el tramite respectivo.

En la seguridad de contar con su colaboracion, le expreso mi agradecimiento.

Atentamente,
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?ﬂz Maldonado Rengel
~COORDINADORA DE LA CARRERA DE MEDICINA
DEL AREA DE LA SALUD HUMANA - UNL

C.c.- Estudiante y Archivo
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Anexo 2: Autorizacion para la recolecciéon de datos

UNIVERSIDAD NACIONAL DE LOJA
4  AREA DE LA SALUD HUMANA
DORDINACION CARRERA DE MEDICINA
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PARA: ing. Byron Guerrero Jaramilio
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autorizacion para que la Srta. Alisan Fernanda Guzman Andrade, estudiante de la Carrera de
Medicina Humana de la Universidad Nacional de Loja, pueda tener acceso a la obtencicn de datos
en el libro de registre en fos recién nacidos, en el periode comprendido de enero a junio de 2016,
Informacion que le servird para ia realizacién de la tesis: “FACTORES DE RIESGO ASQCIADOS
A MALFORMACIONES CONGENITAS EN RECIEN NACIDOS ATENDIDOS EN EL HOSPITAL
GENERAL ISIDRO AYORA DE LA CIUDAD DE LOJA EN EL PERIODO ENEROQ - JUNIO 20167,
trabajo que lo realizard bajo la supenvision del Dra. Natasha Samaniego Luna, Catedratica de
esta Institucion,
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Anexo 3: Instrumento de recoleccion de datos.
UNIVERSIDAD NACIONAL DE LOJA
AREA DE LA SALUD HUMANA
CARRERA DE MEDICINA
FORMULARIO DE RECOLECION DE DATOS
“FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A MALFORMACIONES CONGENITAS EN
RECIEN NACIDOS ATENDIDOS EN EL HOSPITAL GENERAL ISIDRO AYORA DE
LA CIUDAD DE LOJA EN EL PERIODO ENERO — JUNIO 2016”
HOJA N°
DATOS DE LA MADRE
* Enfermedades cronicas
Diabetes Mellitus

#* NC de historia clinica

Hipertension Q
*  Afos cumplidos Epilepsia [
__ Afos Obesidad O
Desnutricion []
#* Complementos durante el
embarazo * Exposicion a agente quimico
Acido félico [] Si_ No
Hierro [] Insecticida []
Calcio [] Fungicida []
Plaguicidas []
%* Enfermedad infecciosa aguda
durante el embarazo * Exposicion a radiaciones
Si_ No Si_ No_
Toxoplasmosis L] NuUmero de veces
Citomegalovirus [
Sifilis U * Medicamento teratdgeno
Rubéola S durante la gestacion
Varicela [] Si_ No
ITU []
Infecciones vaginales [] Nombre




* Habitos toxicos

Cigarrillos Si_
Alcohol Si_
Drogas Si_

* Oligohidramnios
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#* Antecedentes familiares de MC

No_ Si No
No_
No Tipo

* Polihidramnios D

[

DATOS DE RECIEN NACIDO

#* NC de historia clinica

* Género:
Masculino ( )

Femenino ( )

* Tipo de malformacion
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Frecuencia De Las Malformaciones Congénitas En El Género Femenino
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Género Femenino

Clasificacion de

malformaciones Por Sistemas

Malformaciones congénitas

maltiples

Malformaciones del SNC

Malformaciones Digestivas

Malformaciones de Miembros

Superiores E Inferiores

Malformaciones Congénitas

Sd Down + Cardiopatia congénita

Ano imperforado + fistula recto-vaginal +
atresia esofégica + dextrocardia + Agenesia
pulmonar

Sd de Down + Ano imperforado
Malformacion  Arteriovenosa  cerebral
media congénita

Hidrocefalia congénita

Atresia duodenal

Ano imperforado + Atresia esofagica
Polidactilia 1zquierda

Total

%

12.50%

12.50%

12.50%

12.50%

12.50%
12.50%
12.50%

12.50%

100%




Frecuencia de Malformaciones Congénitas En ElI Género Masculino
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Género Masculino

Clasificacion de
Malformaciones Por

Sistemas

Malformaciones

congénitas maltiples

Malformaciones del
SNC

Malformaciones
Digestivas

Malformaciones

Génito-Urinarias

Malformaciones de
Miembros Superiores

E Inferiores

Malformaciones Congénitas

Higroma quistico + Criptorquidea + Sd.Klinefelter +

Insuficiencia tricuspidea
Criptorquidea derecha + Tiroiditis Autoimune
Congénita

Hiperplasia suprarrenal congénita + Criptorquidea

derecha + Cardiopatia congénita
Ano imperforado + Cardiopatia congénita
Mielomeningocele

Ano imperforado
Megacolon

Atresia duodenal
Criptorquidea derecha
Criptorquidea izquierda
Malformacion de la via renal

Hidronefrosis bilateral

Polidactilia bilateral de pies

[ =T O R SO T Ty

Total 17

%

5.88%

5.88%

5.88%

5.88%

5.88%

5.88%
5.88%
5.88%
23.53%
11.79%
5.88%
5.88%

5.88%

100%
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Anexo 5: Certificado de Traduccion del Resumen
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ENERO-JUNIO 2016" autoria de la Srta. Alison Fernanda Guzmén Andrade,

egresada de la carrera de Medicina Humana de la Universidad Nacional de Loja.

Lo certifica en honor a la verdad y autorizo a la interesada hacer uso del presente

en lo que a sus intereses convenga.

Loja, 11 de Octubre de 2017

Ing. Maria Belén Novillo
DOCENTE DE FINE-TUNED ENGLISH CIA LTDA.

Lideres en la Ensefianza del Inglés

Fine-Tuned English Cia. Ltda. | Teléfono 2578899 | Email venalfine@finetunedenglish.edu.ec | www.finetunedenglish.edu.ec

LOJA: Fine-Tuned English, Macara entre Miguel Riofrio y Rocafuerte. 2578899, 2563224, 2574702
ZAMORA: Fine-Tuned Zamora, Garcia Moreno y Pasaje 12 de Febrero. Teléfono: 2608169
CATAMAYO: Fine-Tuned Catamayo, Av. 24 de Mayo 08-21 y Juan Montalvo. Teleféno: 2678442

fvE 3@



