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INTRODUCCION

Las malformaciones o anomalias congénitas se refieren a desviaciones del
desarrollo que resulten en alteraciones microscopicas y macroscopicas de la
anatomia normal y son el resultado de una embriogénesis defectuosa (75).

Es dificil estimar la frecuencia real de este tipo de lesiones , pues las que son
muy graves y tempranas pueden terminar en aborto y pasar sin ser identificadas , sin
embargo la frecuencia de malformaciones como causa de mortalidad perinatal oscila
alrededor de 4 por 1000 nacimientos , pero se conocen variaciones importantes entre
distintos grupos humanos (75) . En estudios recientes en ciudades como México en
1998 la prevalencia hospitalaria general de malformaciones congénitas fue de 22,3 x
1000 RN; 21,4 x 1000 en RN vivos y en 69,6 x 1000 RN muertos. Estas
malformaciones son la causa de aproximadamente el 18% de las muertes neonatales
en la primera semana y son de primordial importancia para los neonat6logos (1).

Aproximadamente la mitad de las anomalias incompatibles con la vida
extrauterina se localizan en el sistema nervioso central e incluyen malformaciones
tales como anencefalia, meningocele y mielomeningocele que constituyen los
defectos del tubo neural (DTN) y se deben a la falta de cierre del ~ mismo que
se produce espontaneamente entre la tercera y cuarta semana de desarrollo
intrauterino(12).La incidencia de los DTN reportada en los Estados Unidos para 1998
es de 1-2/1000 nacidos vivos aunque existen reportes de otros paises como Inglaterra
que lo estiman hasta 7 por 1000 nacidos vivos, en México se reporta una prevalencia
de DTN de 2,7 x1000 RN vivos y de 96,3x1000RN muertos (25).En Venezuela para
1998 en una poblacion del Estado Zulia se reportan los DTN ocuparon el primer
lugar como causa de mortalidad por malformaciones congénitas con una tasa
promedio de 2,28 x 1000 nacimientos totales dentro de estos defectos del tubo neural

el mas importante fue la anencefalia con una tasa de 12,8 x 1000 RN vivos(29).



Existen varios factores asociados con este grupo de enfermedades donde se incluyen
factores quimicos, fisicos y bioldgicos y estudios donde se establece la asociacion de
los DTN con cierto factores de riesgo como son la deficiencia de folatos, antecedentes
previos de DTN, consumo de medicamentos, sexo, edad materna, exposicion a
organo fosforados, carbamatos y 6rgano clorados(2,30)

La aparicion de los DTN representa un serio problema tanto para la pareja
con un hijo afectado, como para la familia y su entorno, pues unos son incompatibles
con la vida como la anencefalia y otros incapacitantes como la espina bifida, y mas
aun reportandose un riesgo de recurrencia en una pareja con un hijo previo con DTN
de 3-5% y si son dos hijos aumenta hasta un 10%(8).

Con la finalidad de determinar los factores epidemiologicos relacionados con
la aparicion de DTN en la Unidad de Ginecobstetricia del HCAMP de Barquisimeto,
en el lapso Mayo 2001 a Mayo 2002 se planteo un estudio descriptivo transversal,
donde se estudiaron dichos factores, en los casos de RN vivos y muertos con DTN.
Es importante resaltar que el mayor porcentaje de los DTN son diagnosticados
tardiamente o simplemente no se diagnostican durante el embarazo, al igual que se
hace caso omiso de los factores de riesgo que pueden estar presentes antes o durante
la gestacion lo cual hace imposible realizar un asesoramiento prenatal adecuado. Por
lo antes expuesto la investigacion realizada tuvo como finalidad determinar los
factores epidemiologicos asociados a los DTN, que permitira informar a la pareja con
tiempo prudencial sobre el riesgo de aparicion de DTN, disminuir los factores de
riesgo, sobre la naturaleza y las consecuencias del defecto, la planificacion de la via
de evacuacion uterina al final del embarazo, la factibilidad de intervencion medica

precoz y seguimiento por un equipo multidisciplinario.



CAPITULO I

EL PROBLEMA

1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Las malformaciones congénitas desempefan un papel importante en la
mortalidad durante el primer trimestre de la vida intrauterina, la mayoria de los
embriones anormales mueren pronto y muchos otros pueden llegar al término.
Poco antes y después del parto el feto debe adaptarse a multiples cambios fisiologicos
que se asocian con la vida extrauterina; muchos de los fetos anormales son incapaces
de hacerlo, muriendo en el periodo perinatal. Un 20% de las muertes que ocurren en
el tercer trimestre del embarazo y 15% del periodo neonatal se atribuyen a
malformaciones congénitas (1). Con respecto a la etiologia se pueden considerar
cuatro categorias principales: mutaciones genéticas, aberraciones cromosomicas,
factores ambientales intrauterinos adversos y combinacion de factores tanto genéticos
como ambientales.

Se estima que alrededor del 10% de las malformaciones congénitas son
consecuencia de genes mutantes , los cuales son heredados siguiendo las leyes
mendelianas , el 1% de las malformaciones presentes al nacer y el 20% o mas de los
abortos espontaneos precoces presentan constitucion cromosomica anormal. Otro
porcentaje mas reducido puede ser atribuido a teratdgenos ambientales especificos ;
es de hacer notar que la mayoria de las malformaciones congénitas son el resultado de

la combinacion de factores genéticos ambientales.



No es facil establecer la frecuencia exacta de malformaciones congénitas, en
primer lugar porque pueden cursar con escasas manifestaciones clinicas y pasar
inadvertidas, otras no son diagnosticadas correctamente, por ello segin estadisticas
oficiales se presentan del 1-2 por 1000 recién nacidos vivos pero reconocen que se
tratan de malformaciones congénitas mayores y que el total se aproxima al 10%, en
esta categoria no incluyen los nacidos muertos, los cuales representan un 30% de
dichas malformaciones (2) .

En estudios realizados en México en el afio 1998 por Alfaro y Col. concluyen
que la prevalencia general de malformaciones congénitas fue de 22,3 x 1000 RN
vivos 'y de 69,6 x 1000 en nacidos muertos ; de los cuales la mayor tasa
corresponde a defectos del cierre del tubo neural (26,5) ; la anencefalia (12,8)
anomalias cromosomicas (14,8) del cual el mas frecuente fue el Sindrome de Down,
seguido de labio leporino, polidactilia (3). Estudios realizados en Venezuela en el
Hospital Pedro Garcia Clara de Ciudad Ojeda Estado Zulia desde el afio 89 al afio
92, determinaron la incidencia de malformaciones congénitas relacionadas con el
nacimiento, sexo, peso, numero de gestas, edad materna, edad paterna,
consanguinidad parental, abortos espontaneos previos, exposicion a agentes fisicos y
medicamentos; encontrando un total de malformaciones congénitas de 23,4 x 1000
nacimientos y las mas frecuentes de las malformaciones mayores fueron los defectos
del tubo neural seguidos de anomalias cromosdmicas como el Sindrome de Down (4).

Desde casi todos los puntos de vista fenotipico, epidemiologico, etioldgico y
clinico los defectos del tubo neural incluyen el mayor porcentaje de las
malformaciones congénitas mayores, y se producen cuando el tubo neural abierto,
propio de las etapas incipientes del desarrollo del embrion humano, no se cierra. El
cierre normal ocurre alrededor del dia 28 del desarrollo (39).

Dichos defectos pueden abarcar desde una abertura pequefia en el conducto
vertebral posterior, que no presenta ninguna complicacion, usualmente de caracter

subclinico, hasta la falta de cierre de todo el tubo, que produce el tipo mas grave de



defecto, la craneorraquisquisis. La gravedad de dichos defectos varia, lo cual hace
que casi todos los casos sean unicos desde el punto de vista clinico (26).

Cerca de la mitad de los casos de defectos del tubo neural corresponden a
anencefalia, es decir, la ausencia o desarrollo deficiente de una parte importante de la
boveda craneal. Los neonatos con anencefalia nacen muertos o viven muy poco. La
otra mitad de los casos de defectos del tubo neural corresponde a los que se producen
a lo largo de dicho tubo, desde la parte superior del mismo (donde se desarrollan los
huesos craneales, dando lugar a defectos como el encefalocele) hasta el conducto
raquideo donde se produce la espina bifida, que puede asumir la forma de defectos
leves que afectan a una vértebra, hasta espinas con aberturas muy grandes, con todos
o casi todos los arcos vertebrales abiertos (26).

Si bien existe mucha informacion sobre la clasificacion de los defectos del
tubo neural y sus consecuencias clinicas, es poco lo que se sabe sobre las razones por
las que dicho tubo no se cierra. De hecho, la mayoria de los genes de los que depende
el desarrollo de las estructuras embrionarias humanas se desconoce, y esto también es
cierto para lo que hace referencia al tubo neural.

Los defectos del tubo neural son esporadicos, rara vez consecuencia de
anormalidades cromosomicas o de rasgos familiares. Sin embargo, el peligro de que
un segundo embarazo se vea afectado por la aparicion de dichos defectos es mas
elevado que el riesgo poblacional o de primera aparicion (37). Los calculos en cuanto
al peligro de reaparicion oscilan entre 3% y 5%, segiin el nivel de riesgo de la
poblacién de que se trate (38, 74).

Segun el programa contra defectos congénitos, zona metropolitana de Atlanta,
afios 1968-1996, la anencefalia parece afectar mas a menudo a las mujeres razon
mujer/varéon 2,3 en personas blancas mientras que las tasas de espina bifida son
ligeramente mas elevadas en la mujer. Algunos estudios han revelado una variacion
pequefia en razon del género cuando se tienen en cuenta la raza y la presencia de
defectos conexos (18,39). En los Estados Unidos, las tasas de defectos del tubo neural

han sido tradicionalmente mas bajas en los negros y mas elevadas en los hispanos, en



comparacion con los blancos (40), mientras que en otros paises se han notificado
cifras mayores en algunos grupos de inmigrantes (que reflejan niveles equivalentes a
los del pais de origen) y en ciertos grupos, como sijs (41), galeses e irlandeses (42).

La informacion sobre defectos del tubo neural en América Latina es escasa.
No se dispone de registros de defectos congénitos basados en la poblacion, pero
existe un registro hospitalario, denominado Estudio Colaborativo Latinoamericano de
Malformaciones Congénitas (ECLAMC), que comenz6 en 1967. Este registro abarca
hospitales distribuidos por todos los paises sudamericanos y forma parte del Centro
Internacional de Intercambio de Informacion sobre Sistemas de Vigilancia de los
defectos Congénitos. El registro cubre 215.000 nacimientos por afio, cifra inferior al
1% de los nacimientos producidos en la region. Asimismo, el Programa Mexicano de
Registro y Vigilancia Epidemioldgica de Malformaciones Congénitas Extremas
(RYVEMCE) es un registro de indole hospitalaria que cubre cerca de 3,5% de los
nacimientos producidos en México.

A continuacién se indican las tasas de defectos del tubo neural que aparecen
en el ECLAMC y el RYVEMCE que fueron publicados en el Informe de 1997 del
Centro de Intercambio de Informacion, correspondientes a periodos de 5 afios y al afio
mas reciente para el que se dispone de datos completos (32). Las tasas indican casos

por 10.000 nacidos vivos.

Tasas del ECLAMC:

Afos: 1974-79 1980-84 1985-89  1990-94 1995
Anencefalia 3,47 6,73 6,29 7,18 7,63
Espina bifida 5,82 6,54 6,99 7,62 9,39
Encefalocele 1,26 2,28 1,53 2,16 1,55
Tasas del RYVEMCE:

Afos: 1974-79  1980-84 1985-89 1990-94
Anencefalia 18,23 19,9 16,51 16,42

Espina bifida 14,78 18,7 17,00 8,94



Encefalocele 3,29 3,18 2,28 3,12

En Colombia, en 1993, un estudio basado en 10.000 nacidos vivos en un solo
hospital revel6 una tasa de defectos del tubo neural de 13 por 10.000 (43).

De investigaciones existentes se desprende que hay factores de riesgo tanto
genéticos como ambientales relacionados con los defectos del tubo neural (17,18)
Desde el punto de vista genético, algunos de esos defectos se han relacionado con
anormalidades cromosdmicas (por ejemplo, trisomia 18) y ciertos defectos
monogenéticos (por ejemplo, sindrome de Meckel-Gruber) (44). Sin embargo, se cree
que los tipos mas comunes de defectos del tubo neural son de origen multifactorial,
cosa que ocurre frente a una predisposicion genética favorable a la malformacion,
cuyo desencadenante es un factor de riesgo ambiental. Hasta la fecha, los defectos del
tubo neural se han vinculado con varios factores de riesgo, entre los que cabe
mencionar los siguientes: 1) condicidon socioecondmica (45); plomo en el agua
potable (46); 3) gripe (47); 4) exposicion materna al calor (48); 5) ocupacion del
padre (49); 6) obesidad materna (50); y 7) estado de nutricion de la madre (51).
Asimismo, Rodriguez y Col. Demostraron que uno de los factores nutricionales , el
acido folico, tiene un papel preponderante en la aparicion de defectos del tubo neural.

En un estudio de casos y controles realizado en el norte de México estudiaron
la asociacion de las deficiencias de folatos y otros factores de riesgo con la ocurrencia
de defectos del cierre del tubo neural concluyendo que la deficiencia de folatos
constituye uno de los principales factores de riesgo asociado a los DTN en dicha
poblacion (28).

Un cierto numero de casos de defectos del tubo neural no puede ser prevenido
con la administracion de acido folico (24, 27), lo cual resalta una vez mas el caracter
heterogéneo del problema. Mas preocupante es la sugerencia de que algunos grupos
étnicos pueden ser menos sensibles a los efectos protectores de acido folico. En un
estudio publicado en 1995 se descubrié que la reduccion de riesgos de defectos del

tubo neural vinculado con el 4cido félico era menos pronunciada en los hispanos que
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en los blancos no hispanos o los negros (24). Pero esos estudios ain no han sido
replicados en otras partes.

En 1998 en el Hospital de Gineco obstetricia del centro Medico Nacional en
Meéxico. Guadalajara se determino la prevalencia de DTN y su asociacion durante el
primer trimestre de embarazo a enfermedades, agentes fisicos, y sustancias quimicas
en un estudio de casos y controles cuyos resultados demostraron que la prevalencia
de DTN fue de 2,7 x 1000 en los RN vivos y de 96,3 x 1000 en los RN muertos; la
anencefalia tuvo una relacion masculino / femenino de 3,7 ; la exposicion durante el
primer trimestre del embarazo a enfermedades cronicas y con antecedente de toma de
medicamento (acetaminofen) fue mas frecuente en el grupo de casos (56). En los
ultimos afos la aparicion de los defectos del tubo neural es continua y constituye una
importante causa de morbimortalidad infantil , que es posible reconocer desde el
nacimiento, sin embargo en estudios publicados recientemente en la literatura se
reporta una aparente disminucion en la incidencia de DTN a nivel mundial (3).

En Venezuela destacados investigadores se han dedicado al estudio de los
DTN, sefialando principalmente los aspectos clinicos, anatomopatoldgicos y
tratamiento de dichas afecciones , son muy pocas aquellas donde se sefialan la
relacion epidemioldgica con la aparicion de dichos defectos. Pineda del Villar y col.
estudiaron en 1998 la epidemiologia de las malformaciones congénitas en un hospital
de Ciudad Ojeda determinando la incidencia y analizando ademas la condicion del
nacimiento, edad, peso, numero de gestas, lugar de residencia, edad paterna,
ocupacion y escolaridad materna y paterna, consanguinidad parental, abortos
espontaneos previos, otros malformados en la familia y exposicion durante el primer
trimestre de embarazo a agentes fisicos, medicamentos, enfermedades agudas y
cronicas; sus resultados arrojaron una incidencia de malformaciones congénitas de
23,4 x 1000 RN, las malformaciones mas frecuentes fueron las leves y las mas
graves en primer lugar estaban representadas por los DTN y el Sindrome de Down; de
todas las variables estudiadas , solo resultaron estadisticamente significativas, la edad

materna, tipo de parto, malformados en la familia y exposiciéon a medicamentos .
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En el Pais la ubicacion de las Malformaciones Congénitas entre las
principales causas de muerte en la poblacion general ha variado desde la posicion
numero 20 en 1950, a la posicion nimero 10 en 1986. La tasa de Mortalidad presenta
un aumento progresivo de 5,5 en 1950, a un maximo de 11,6 en 1976, para luego
estabilizarse entre 9 y 10 por 100.000 habitantes, posiblemente esto es debido al
mejor control de las enfermedades infecciosas (3).

En cuanto a la distribucion geografica Vélez, Suarez y Vilddsola (3) ordenaron
las tasas en tres grupos: A) Con tasas de 9,0 a 9,9 (muy cercanas al promedio
nacional), se encuentran cinco entidades (22%) que Son: Carabobo, 9,5; Falcén, 9,6;
Portuguesa, 9,8; Aragua, 9,9, y Trujillo, 9,9. B) Con tasas inferiores al promedio, se
encuentran diez (43%), son: T.F. Delta Amacuro, 6,0; T.F. Amazonas, 7,1; Cojedes,
7,2; Monagas, 7,3; Sucre, 7,5; Barinas, 7,7; Anzoategui, 7,9; Apure, 8,2; Distrito
Federal, 8,6 y Miranda, 1,8. C) Con tasas superiores a] promedio, ocho (35%) y son:
Tachira, 10,2; Gudrico, 10,3; Zulia, 10,6; Mérida, 10,7; Bolivar, 10,8; Yaracuy, 11,8;
Lara, 11,8 y Nueva Esparta 14,4.Con las tasas de Mortalidad mas alta en Venezuela,
para el trienio 1984-1986, en orden decreciente son: Nueva Esparta (14,4); Lara
(12,6), Yaracuy (11,8), Bolivar (10,8), Mérida (10,7), Zulia (10,6). Aun cuando el
Distrito Federal tiene una cobertura completa y capacidad diagndstica, su tasa de
Mortalidad (8,6), es menor que la de otros estados, posiblemente debido a mejores
recursos terapéuticos (3).

En 1998 Gunnar, S estudio en el Servicio de Obstetricia y Ginecologia del
HCAMP la deteccion precoz de los DTN, concluyendo que la determinacion de
alfafetoproteinas es un método eficaz para ser empleado en el diagnostico precoz de
los DTN.

En la Unidad de Obstetricia y Ginecologia del Hospital Central
Universitario Antonio Maria Pineda de Barquisimeto, Estado Lara se cuenta con el
trabajo realizado por la Dra. Maria de Canache y Frank Hammond en el lapso de
octubre 87 y septiembre 88 donde se estudian los factores epidemioldgicos

relacionados con los DTN en el mencionado centro de salud , con el cual se
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determino que la incidencia total de DTN durante el lapso sefialado fue de 5,1/1000;
la incidencia de RN vivos con DTN fue de 3,12/1000 y de mortinatos con DTN fue
de 108,86/1000, de todos los defectos del tubo neural la anencefalia ocupo el primer
lugar , seguido de espina bifida y raquisquisis con 2,88; 2,14;0,47 x 1000
respectivamente; se presento mas en madres desde los 13 a 43 afios, con predominio
en mujeres jovenes de 16 a 25 afos(61,84%) ;en un 31,58% la profesion de los
padres era agricultor, seguido por choferes (21,05%) y albailes-
constructores(19,74%) y de bajos recursos econdmicos en un 72,37% ; La Mayoria de
las madres de RN con DTN tuvo como ocupacion oficios del hogar y el 13,16% eran
peluqueras; el riesgo de recurrencia de los DTN fue de 3,95% ; el 10,53% de las
madres sufrieron hipertermia durante el primer trimestre de embarazo; 7,89% de las
madres estuvieron expuestas a plaguicidas no domestico asi como el 35,52% de los
padres siendo los mas comunes los organofosforados , carbamatos y organoclorados;
los DTN fueron mas frecuentes en el sexo femenino que el masculino 2:1 y no se
encontrd diferencia entre los grupos sanguineos y la percepcion de los primeros
movimientos fetales , frecuentes las enfermedades infectocontagiosas maternas en el
primer trimestre de gestacion en los casos , el tabaquismo y el alcoholismo fue mayor
en los casos que en los controles.

.En el presente estudio se planteo la importancia de determinar todos los
factores epidemiologicos en etapa preconcepcional que pueden conducir a la
aparicion de DTN en el primer trimestre de embarazo , reafirmar los factores ya
conocidos asociados a esta patologia , indagar sobre los nuevos factores indagados en
el estudio realizado por Canache —Hammond , padres albaiiles, chéferes, madres
peluqueras, hipertermia materna en el primer trimestre de embarazo y buscar posibles
factores nuevos no reportados hasta la fecha en la literatura. El conocimiento de estos
factores ambientales es lo unico que nos puede ayudar a predecir a las parejas con
riesgo a presentar esta patologia en su descendencia y solo con el asesoramiento
genético para disminuir estos factores epidemioldgicos, podra bajar la casuistica

reportada para los defectos del tubo neural.
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Por lo antes expuesto los DTN se han convertido en los actuales momentos
en un verdadero problema de salud publica; se creo la necesidad de investigar
(Cuales son los factores epidemioldgicos que pueden condicionar la aparicion de
DTN en la unidad de Obstetricia y Ginecologia del Hospital Central Antonio Maria
Pineda de Barquisimeto Estado Lara en el lapso comprendido entre Mayo del 2001

hasta Mayo del 2002?
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1.2 OBJETIVO GENERAL

Determinar los factores epidemioldgicos relacionados con los defectos del tubo

neural en el departamento de Obstetricia y Ginecologia del Hospital Central Antonio

Maria Pineda desde Mayo del 2001 hasta Mayo del 2002

1.3 OBJETIVOS ESPECIFICOS

1)

2)

3)

4)

Determinar la incidencia de DTN en el departamento de obstetricia y
ginecologia del HCAMP en el lapso Mayo 2001 a Mayo del 2002.
Determinar la frecuencia en la aparicion de los defectos del tubo neural en
relacion a la edad , ocupacidn, nivel socioecondmico , consanguinidad entre
los padres, antecedentes obstétricos maternos incluyendo paridad, edad
gestacional, desarrollo del embarazo, control prenatal, parto, hijos previos con
malformaciones, consumo de acido folico durante el embarazo.

Establecer la relacion entre la aparicion de defectos del tubo neural y la
exposicion de los padres a factores fisicos como radiaciones, hipertermia;
quimicos como, medicamentos, anticonceptivos orales, alcohol, cigarrillo,
drogas, plaguicidas, materiales de construccion, quimicos de peluqueria y
agentes biologicos como enfermedades infecciosas.

Determinar las caracteristicas de los DTN con respecto a tipo de

malformacion, sexo prevalente, método diagnostico.
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CAPITULO 11

MARCO TEORICO

Las malformaciones congénitas son defectos anatomicos presentes en el
momento del nacimiento. Pueden ser tan graves que resulten incompatibles con la
vida o bien solo traer consecuencias triviales. Muchas de ellas son obvias al
momento del nacimiento como algunas pueden expresarse con el transcurrir de los
afnos. Existen malformaciones que afectan solamente 6rganos internos , tales como
corazon , rifones, que pueden dar manifestaciones clinicas los primeros dias de la
vida ; otras pueden no ser detectadas durante muchos afios y ponerse en evidencia por
hallazgo casual durante una intervencion quirtrgica o cuando su presencia predispone
al organismo a problemas médicos, Las malformaciones congénitas se clasifican en
dos grupos: malformaciones mayores que son detectadas facilmente antes , durante o
después del nacimiento que desencadenan enfermedades precoces que pueden causar
la muerte prematura y las malformaciones menores que se encuentran al realizar
exploraciones fisicas sistematicas y son compatible con larga vida .

Las malformaciones se originan ya sea a partir de defectos genéticos o de
factores ambientales in Ttero, tales como infecciones maternas, farmacos y radiacio-
nes ionizantes. Aunque la reproduccion humana y la crianza de los nifios son eficaces,
la mayoria de los huevos nunca son fertilizados, y un gran nimero de los que lo son
no llegan a implantarse en el endometrio uterino. EI 20 por 100 de los que dan por
resultado un embarazo abortan en las 12 primeras semanas de la gestacion. Un cierto
numero de estos abortos consisten solamente en sacos trofoblasticos vacios, mientras

que otros contienen embriones que muestran toda una gama de defectos congénitos.
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La ausencia completa de un embrion puede ser considerada como la forma mas grax
cutaneas minimas tales como nevus vasculares o pigmentados. Las malformaciones
congénitas contribuyen a los nacimientos muertos y a las muertes de la primera
semana en un grado que solamente se sitia después de la asfixia, y se convierten en la
causa mas importante de muerte en las semanas subsiguientes de la vida las principa-
les malformaciones congénitas; afectan al sistema nervioso central con mayor
frecuencia que a ningun otro sistema agrupando una serie de defectos denominados
defectos del tubo Neural (DTN) (75).

La formacion de la placa neural, las hojas neurales y su cierre para formar el
tubo neural constituyen la neurulacion. La formacion del tubo neural comienza el dia
22-23 después de la fecundacion, o sea, hacia el comienzo de la tercera semana del
desarrollo, en la region de la 4~, 5~ y 6~ somitas que representan la futura region
cervical. Los dos tercios craneales de la placa y el tubo neural originan el cerebro y el
tercio caudal la médula espinal. La fusion de las hojas neurales ocurre de forma
irregular en direccion craneo-caudal. El tubo neural esta temporalmente abierto en
ambos extremos comunicandose libremente con la cavidad amnidtica. La abertura
craneal (neuroporo anterior) se cierra el dia 25 y el neuroporo caudal o posterior se
cierra el dia 27. La luz del tubo neural es convertida en el sistema ventricular del
encéfalo y el canal central de la médula espinal. Asi, los defectos del tubo neural
quedan establecidos en los primeros 28 dias de la concepcion (5).

Los defectos del Tubo Neural (D.T.N.) representan uno de los tipos mas
comunes de malformacién congénita seria, entre los cuales se incluye: anencefalia,
espina bifida abierta (meningocele y mielomeningocele), encefalocele y raquisquisis.

En los momentos criticos de la diferenciacion, cualquier factor interferente
puede alterar el desarrollo del sistema nervioso o de sus estructuras envolventes, 1o
que llevaria a una detencion o a una exageracion del crecimiento del tejido afectado.
Las alteraciones embriologicas del sistema nervioso se producen en los primeros 29

dias de la gestacion, cuando se completa la total formacion del tubo neural (6).
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En ocasiones no se cierra el surco neural, por induccion defectuosa de las
estructuras cordamesodérmicas subyacentes, o por accion de factores teratogenos
ambientales sobre las células neuroepiteliales. En estas circunstancias, el tejido
nervioso queda expuesto en la superficie; el defecto puede abarcar toda la longitud
del tubo neural.

El embrién humano se desarrolla pasando por una sucesion de inducciones de
los diferentes tejidos, siguiendo un patron determinado. Cualquier factor que
interfiera con la diferenciacion de sus periodos criticos puede alterar el desarrollo del
sistema nervioso central o sus estructuras envolventes (5) o circunscribirse a una zona
pequefia (raquisquisis completa o parcial). Si se localiza en la region de la médula
espinal, la anomalia suele llamarse espina bifida, el defecto de cierre en la region
cefalica se llama anencefalia (5) Espina bifida denota gran variedad de defectos en
sentido estricto, corresponde a raquis bifido, y en la forma mas sencilla se advierte
como falta de fusion de las porciones dorsales de las vértebras. Esta anomalia, que
suele presentarse en la region lumbosacra, por lo regular esta cubierta por piel y no se
advierte en la superficie, excepto porque a veces hay un pequeio penacho de pelo
sobre la zona anomala (espina bifida oculta). En estas circunstancias, suelen ser
normales médula espinal y nervios raquideos (5).

Cuando el defecto abarca méas de dos vértebras, las meninges raquideas
sobresalen por el orificio y en la superficie se advierte un saco abierto por piel
(meningocele). En ocasiones el saco es voluminoso y posee no sélo las meninges sino
también médula espinal y nervios raquideos. Esta anomalia se llama
mielomeningocele y suele estar cubierta por una membrana delgada que se desgarra
facilmente.

Otra clase de espina bifida resulta que no se cierra el surco neural y el tejido
nervioso estd ampliamente expuesto a la superficie (mielocele o raquisquisis). Dé
cuando en cuando, el tejido neural crece excesivamente; sin embargo, por lo regular

el exceso de tejido experimenta necrosis poco antes o poco después del nacimiento.
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La anencefalia: se caracteriza por falta de fusion de la porcion cefalica del tubo
neural; al nacer, el cerebro estd representado por una masa de tejido degenerado
expuesta en la superficie del cuerpo. El defecto casi siempre se continiia con médula
espinal no fusionada en la region cervical; falta la béveda del craneo, lo que da a la
cabeza un aspecto caracteristico: los ojos sobresalen, falta el cuello y las superficies
de cara y torax forman un plano continuo. El feto carece de mecanismo que regule la
deglucion, por lo cual los dos ultimos meses del embarazo se caracterizan por
hidramnios. La anomalia se identifica facilmente por radiografia del feto o por
ecosonograma, pues falta la boveda craneal (5).

Los D.T.N. son padecimientos altamente incapacitantes. La raquisquisis no es
compatible con la vida, el mielomeningocele, aunque depende del tamafio y la
localizacion, casi siempre produce un déficit neuroldgico, por pequefio que sea
(motor, sensitivo, esfinteriano, trofico, etc.); después de la reparacion quirurgica casi
todos los nifios afectos necesitan la ayuda de corsés y plataformas o muletas para per-
manecer de pie; la mayoria de casos (70—90%) desarrollan hidrocefalia. Pueden
causar incontinencia urinaria, reflujo, hidronefrosis y pielonefritis, ameritando
reimplantacion de uréteres *y antibidticos, o sufrir incontinencia fecal (4).

Los D.T.N. son la causa mas frecuente de malformaciones del sistema
nervioso central. En los ultimos afios la aparicion del D.T.N. es continua y constituye
una importante causa de mortalidad y morbilidad infantil, que es posible reconocer
desde el mismo nacimiento. La incidencia general aceptada actualmente es de 2 a 3
casos por 1000 nacimientos vivos. (3).

La historia de las malformaciones congénitas en el pais la inicia el Dr. José
Maria Vargas, cuando presenta su “Descripcion de dos fetos monstruosos unidos por
el vientre, examinados por mi el 30 de noviembre de 18267, la cual present6 a la
Sociedad Médica de Caracas el primero de mayo de 1828, hace por lo tanto, ciento
sesenta afos; fue publicado por el Dr. Laureano Villanueva en su Biografia del Dr.

Vargas, en 1883. El segundo estudio del cual tenemos noticias lo publica, en 1876, el

19



Dr. José 1. Torrealba, “Un caso de exencefalia”, y el tercero en 1877 del Dr. M.M.
Ponte, sobre “Ausencia completa de vagina y utero” (3).

Cuando se iniciaron estos estudios, todavia era poco lo que podia hacerse en
los aspectos preventivo y curativo de estas afecciones, pero la situacion ha cambiado
pues han disminuido las enfermedades infecciosas, y éstas en cambio, han
aumentado, no s6lo en forma relativa, sino con un aumento real, posiblemente
relacionadas con factores ambientales y otros, por esto, su importancia es cada vez
mayor y actualmente se puede hacer mucho mas por estos pacientes (3).

. Diagnostico de los defectos del tubo neural

La aparicion de espina bifida, por lo general, se traduce en un alto grado de
deficiencia y discapacidad para la persona afectada. El defecto primario desencadena
una secuencia de hechos anteriores al nacimiento que da como resultado una
disminucion grave del alcance normal de las funciones que dependen del sistema
nervioso central. Incluso en los casos mas leves, y con una reparacion quirargica muy

temprana del defecto primario, las discapacidades graves son de esperar (5).

Los defectos del tubo neural se pueden diagnosticar prenatalmente mediante
Ultrasonografia de alta resolucion. Otras técnicas que se pueden utilizar para
1. detectarlos incluyen el examen de alfa-fetoproteina sérica en la madre, los
examenes, ultrasonograficos ordinarios y las mediciones de AFP amnidtica
cuando la amniocentesis se hace con otros fines (12, 15, 16,17).

La presencia en el suero materno o el liquido amniotico de niveles de alfa-
fetoproteina superiores a los previstos puede ser indicio de un defecto fetal por
abertura de alguna parte del cuerpo o de la piel. Al hacerse una amniocentesis se
miden la acetilcolinesterasa y la AFP, y las alteraciones correspondientes pueden
estar indicando, con muy buena probabilidad, que el feto padece un defecto del tubo
neural. Cuando hay concentraciones elevadas de AFP o cuando un examen
ultrasonografico ordinario lleva a sospechar la presencia de defectos congénitos, se

requiere una prueba con ultrasonografia de alta resolucion para poder hacer un
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diagnostico definitivo y especifico de un defecto del tubo neural. Se considera que
los defectos del tubo neural tienen una de las tasas de incidencia mas

Elevadas de todas las malformaciones congénitas. Dichas tasas varian de una
Poblacion a otra y también, segiin se descubrid, en funcion de factores geograficos,
del tiempo y de ciertas caracteristicas demograficas maternas. En los Estados Unidos,
las tasas de incidencia notificadas oscilan entre 4 y 10 casos por 10.000 nacidos vivos
(35). Los investigadores en paises como Irlanda, el Reino Unido, China, Hungria y
México han notificado cifras superiores. A veces se llegd a informar de tasas de
incluso 1% (36) La diferencia entre las tasas notificadas puede deberse a una
variacion real entre distintas poblaciones, a diferencias en la metodologia de
vigilancia y a la repercusion del diagndstico prenatal y las interrupciones voluntarias
de los embarazos con fetos afectados por defectos del tubo neural (muchos sistemas
de vigilancia de los defectos congénitos solo determinan la existencia de defectos en
los lactantes nacidos con vida).

En el estudio de las malformaciones congénitas es interesante conocer que en
el pais han sido hechas importantes comunicaciones acerca de ellas, pero la mayoria
son estudios clinicos, anatomopatoldgicos y de tratamiento, muy pocas sobre su
epidemiologia, que es la que nos permite conocer su evolucion, importancia e interés
para la Salud Publica (3).

Las malformaciones congénitas letales constituyen un problema de relevante
importancia a nivel mundial. Para analizarlo, Vélez, Suarez y Vilddsola (3) estudiaron
la informacion disponible de 34 paises, incluido Venezuela. Las tasas de mortalidad
general por malformaciones congénitas en general, en 1986, fluctiian entre el 2,9 en
El Salvador y el 10,0 en Rumania. Venezuela presenta una tasa de 9,7/1.000
habitantes, ocupando por lo tanto e] segundo lugar en importancia cuantitativa, al
igual que Panama que presenta una tasa similar.

En México Rodriguez y Col. En 1998 estudiaron la deficiencia de folatos y su
asociacion con DTN concluyendo que esta deficiencia constituye uno de los

principales factores de riesgo asociados con DTN; por otra parte Pérez Molina y Col.
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En un Hospital Infantil de México estudiaron la prevalencia de los DTN y su
asociacion con el antecedente de exposicion durante el primer trimestre del embarazo
a algunos agentes fisicos y sustancias quimicas, concluyendo que la prevalencia de
DTN fue de 2,7 x1000RN y de 96,3 x 1000 RN muertos; la anencefalia se presento
con una relacion masculino / femenino de 3,7; la exposicion durante el primer
trimestre a enfermedades cronicas y con antecedentes de toma de medicamentos (
acetaminofen) fue mas frecuente en el grupo de casos.

En Venezuela Pineda del Villar y col. Estudiaron en 1998 la epidemiologia
de las malformaciones congénitas en un hospital de Ciudad Ojeda determinando la
incidencia y analizando ademas la condicion del nacimiento, edad, peso, numero de
gestas,, lugar de residencia, edad paterna, ocupacion y escolaridad materna y paterna,
consanguinidad parental ,abortos espontdneos previos, otros malformados en la
familia y exposicion durante el primer trimestre de embarazo a agentes fisicos,
medicamentos, enfermedades agudas y cronicas; sus resultados arrojaron una
incidencia de malformaciones congénitas de 23,4 x 1000 RN, las malformaciones
mas frecuentes fueron las leves y las mas graves en primer lugar estaban
representadas por los DTN y el Sindrome de Down. De todas las variables estudiadas,
solo resultaron estadisticamente significativas, la edad materna, tipo de parto,
malformados en la familia y exposicion a medicamentos

En la Unidad de Ginecologia y obstetricia del Hospital Central Antonio Maria
Pineda de Barquisimeto, Estado Lara se cuenta con el trabajo realizado por la Dra.
Maria de Canache el lapso de octubre 87 y septiembre 88 donde se estudian los
factores epidemiologicos relacionados con los DTN en el mencionado centro de salud
, con el cual se determino que la incidencia total de DTN durante el lapso senalado
fue de 5,1/1000; la incidencia de RN vivos con DTN fue de 3,12/1000 y de
mortinatos con DTN fue de 108,86/1000, de todos los defectos del tubo neural la
anencefalia ocupo el primer lugar ; mas frecuente en el sexo femenino con una
relacion 2:1 ;en un 38,58% la profesion de los padres era agricultor y de bajos

recursos econdmicos en un 72,37%, ; el 7,89% de las madres de RN con DTN
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estuvieron expuestas a plaguicidas asi como el 35,52% de los padres siendo los mas

comunes los organos fosforados , carbamatos y organoclorados., la patologia se
presento con predominio en madres jovenes de 16 a 25 afios de edad 61,84%, Ia
mayoria se ocupaba de oficios del hogar y un 13,16% eran peluqueras, el riesgo de
recurrencia del defecto en la misma pareja fue de 3,95%, En 1998 Gunnar,S estudio
en el Servicio de Ginecoobstetricia del HCAMP la deteccion precoz de los DTN y
algunos factores epidemiologicos asociados, concluyendo que la determinacion de
alfafetoproteinas es un método eficaz para ser empleado en el diagnostico precoz de

los defectos del tubo neural.
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CAPITULO III

MARCO METODOLOGICO

3.1 Tipo de investigacion

Se realizo un estudio de tipo descriptivo transversal, donde se investigaron
todos los casos de nacidos vivos y muertos de cualquier edad gestacional , con
Defectos del Tubo neural que ocurrieron en la sala de partos del Departamento de
Ginecologia y Obstetricia del Hospital Central Antonio Maria Pineda de
Barquisimeto Estado Lara desde Mayo del 2001 a Mayo del 2002

3.2 Poblacion y muestra

.Estuvo constituida por todos los casos de recién nacidos vivos y muertos de
cualquier edad gestacional con defectos del tubo neural que acudieron al servicio de
Obstetricia y Ginecologia del Hospital Central Antonio Maria Pineda en el lapso
comprendido entre Mayo 2001- Mayo 2002.

2.3 Procedimiento

Se aplico una encuesta dirigida por el investigador a la madre y al padre del
grupo en estudio ( Anexo # 1) ,que contenia datos completos de identificacion que
incluyen nombre, edad , sexo, procedencia, ocupacion, consanguinidad entre los
padres, nivel socioeconomico clasificado segun Graffar modificado( anexo #2 ),
antecedentes familiares relacionados con la presencia de DTN y otras malformaciones
congénitas, antecedentes personales patologicos maternos y paternos ,antecedentes
ginecoobstetricos que incluyen edad gestacional, paridad, control prenatal, nimero de

consultas, hallazgos de laboratorio, sintomatologia presentada durante el embarazo,
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complicaciones; exposicion materna o paterna a agentes fisicos como radiaciones,

presencia de hipertermia durante el embarazo; quimicos como plaguicidas, tintes y
otros quimicos de peluqueria, materiales de construccion y bioldgicos como
enfermedades infecciosas, medicamentos consumidos durante el embarazo, ingesta de
alcohol cuantificada segin la escala utilizada por la Asociacion de Alcohdlicos
Anonimos, cigarrillo u otras drogas; de la historia clinica se tomaran los datos
referentes a tipo de parto y complicaciones, datos del recién nacido que incluyan talla,
peso, circunferencia cefalica, toracica y abdominal ,apgar, sexo, y descripcion
detallada del defecto que presenta .Se colocaron avisos en cada uno de los servicios
del Departamento de Obstetricia y Ginecologia del HCAMP que incluyeron los
cuatro servicios de maternidad, sala de partos, sala de admision obstétrica , servicio
de Estudios Especiales y consulta prenatal informando sobre el estudio y la
captacion de la muestra; igualmente se realizo una reunidén que conto6 con la asistencia
de todo el personal medico( jefes de servicio, adjuntos, residentes e internos),
enfermeras y personal de historias medicas donde se les informo sobre el estudio a
realizar y como hacer llegar la informacion respectiva al investigador sobre la
ubicacion de uno de los casos de estudio al servicio; todos los casos con DTN fueron
ubicados en el servicio de GO2, igualmente se realizo seguimiento de los mismos por
la consulta de Alto riesgo obstétrico del servicio de GO2; el investigador se encargo

diariamente de la captacion de los casos recibidos .

3.4 Técnica e instrumento de recoleccion de datos

Los resultados fueron registrados en la encuesta realizada (Anexo # 1).

3.5 Plan de Analisis
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Los datos obtenidos fueron analizados por contratacion porcentual de las
diferentes variables en los cuadros y graficos correspondientes con procesamiento

Manual de los mismos.

3.6 Recursos
Recursos Materiales: Encuesta y Avisos realizados

Recursos Humanos: Investigador y personal medico, de enfermeria, de historias

médicas del Departamento de Ginecologia y Obstetricia del HCAMP
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CAPITULO IV

RESULTADOS
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CUADRO No 1
DISTRIBUCION DE CASOS CON DTN. DEPARTAMENTO DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA. HOSPITAL
CENTRAL UNIVERSITARIO “ANTONIO MARIA PINEDA”. BARQUISIMETO. MAYO 2001 - MAYO 2002.

MAY JUN JUL AGO SEP OCT NOV DIC ENE FEB MAR ABR MAY TOTAL
2001 2001 2001 2001 2001 2001 2001 2001 2002 2002 2002 2002 2002

No
CASOS 07 11 07 06 03 06 02 02 05 03 04 02 03 61

TOTAL
NACIMIENTOS |1393 1419 1742 1484 1927 1534 1492 1473 1361 1379 1354 1773 1287 (19618

INCIDENCIA X
1000NAC 503 7,75 4,01 4,04 1,55 391 134 1,35 3,67 2,17 147 1,12 233 | 3.1

El total de casos de DTN fue 61. La incidencia total de DTN en el lapso de estudiado fue de 3,1 x 1000
nacimientos, la mayor incidencia se observo en los meses de mayo y junio del 2001, con 5,03 y 7,75 x 1000 nacimientos

respectivamente; la menor incidencia se observo en el mes de mayo del 2002 con 1,12 x 1000 nacimientos.
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CUADRO No 2
DISTRIBUCION DE NACIDOS VIVOS CON DTN. DEPARTAMENTO DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA.
HOSPITAL CENTRAL UNIVERSITARIO “ANTONIO MARIA PINEDA”. BARQUISIMETO.
MAYO 2001 - MAYO 2002.

MAY JUN JUL AGO SEP OCT NOV DIC ENE FEB MAR ABR MAY TOTAL
2001 2001 2001 2001 2001 2001 2001 2001 2002 2002 2002 2002 2002
NRO. NV CON DTN
05 08 04 04 02 04 01 02 03 02 02 01 02 40
TOTAL NV 1377 1392 1725 1463 1903 1519 1474 1459 1347 1358 1332 1755 1277 (19381
INCIDENCIA
X1000 NV 3,61 5,72 231 2,73 1,05 2,63 0,67 137 223 147 1,50 0,56 1,57 2,06

Se obtuvo un total de 40 nacidos vivos con DTN, el mayor numero de casos se presento en el mes de junio
del 2001(08 casos), La incidencia de nacidos vivos con DTN fue de 2,06 x 1000 NV, aumentando la incidencia de los

mismos en los meses de mayo - junio del 2001, con 3,61 y 5,72 x 1000 NV respectivamente.
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CUADRO No 3
TIPOS DE DEFECTO DEL TUBO NEURAL .DEPARTAMENTO DE
OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA .HOSPITAL CENTRAL UNIVERSITARIO
ANTONIO MARIA PINEDA. BARQUISIMETO.
MAYO 2001 -MAYO 2002

TIPO DE DEFECTOS NUMERO DE CASOS %
ANENCEFALIA 35 57,4
ANENCEFALIA+RAQUISQUISIS 06 9,8
ANENCEFALIA+ESPINA BIFIDA 03 4,9
HIDROCEFALIA + ESPINA 12 19,7
BIFIDA

ESPINA BIFIDA 03 4,9
ENCEFALOCELE 02 3,3
TOTAL 61 100

De un total de 61 casos el primer lugar lo ocupo la anencefalia con 44 casos,
representando 72,1%, de los cuales el 57,4 correspondié a anencefalia pura. 18 casos
(29,5 %) lo representa la espina bifida de las cuales el 19,7 % se acompafio de

hidrocefalia, seguido de raquisquisis 9,8% y encefalocele 3,3 %
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DISTRIBUCION DE CASOS DE ANENCEFALIA. DEPARTAMENTO DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA

CUADRO No 4

HOSPITAL CENTRAL UNIVERSITARIO “ANTONIO MARIA PINEDA”. BARQUISIMETO.

MAYO 2001 - MAY0O2002.

MAY JUN JUL AGO SEP OCT NOV DIC ENE FEB MAR ABR MAY TOTAL
2001 2001 2001 2001 2001 2001 2001 2001 2002 2002 2002 2002 2002

NRO

CASOS 06 09 06 04 02 04 O 02 02 02 03 0l 02 44

TOTAL

NACIMIENTOS [1393 1419 1742 1484 1927 1534 1492 1473 1361 1379 1354 1773 1287 |19618

INCIDENCIA

X 1000 NAC. 431 634 344 270 1,04 2,61 0,67 1,36 147 145 222 056 1,55 | 2,24

El total de casos de anencefalia es 44. La incidencia total de anencefalia en el lapso de estudiado fue de

2,24 x 1000 nacimientos, la mayor incidencia se observo en los meses de mayo y junio del 2001, con 4,31 y 6,34x 1000

nacimientos respectivamente.
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DISTRIBUCION DE CASOS DE ESPINA BIFIDA. DEPARTAMENTO DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA

CUADRO No 5

HOSPITAL CENTRAL UNIVERSITARIO “ANTONIO MARIA PINEDA”. BARQUISIMETO.

MAYO 2001 - MAYO 2002.

MAY JUN JUL AGO SEP OCT NOV DIC ENE FEB MAR ABR MAY TOTAL
2001 2001 2001 2001 2001 2001 2001 2001 2002 2002 2002 2002 2002

NRO

CASOS 0L 02 02 02 0 03 -- 0l 02 01 o0l ol ol 18

TOTAL

NACIMIENTOS 1393 1419 1742 1484 1927 1534 1492 1473 1361 1379 1354 1773 1287 |19618

INCIDENCIA

X 1000 NAC. 0,71 141 120 1,34 052 195 -— 068 147 0,72 074 056 0,78 | 0,92

El total de casos de Espina Bifida es 18. La incidencia total de espina bifida en el lapso de estudiado fue

de 0,92 x 1000 nacimientos, la mayor incidencia se observo en los meses de junio del 2001 y enero del 2002, con 1,41 y

1,47x 1000 nacimientos respectivamente.
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CUADRO No 6
DISTRIBUCION DE CASOS DE RAQUISQUISIS. DEPARTAMENTO DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA
HOSPITAL CENTRAL UNIVERSITARIO “ANTONIO MARIA PINEDA”. BARQUISIMETO.
MAYO 2001 - MAY0O2002.

MAY JUN JUL AGO SEP OCT NOV DIC ENE FEB MAR ABR MAY TOTAL
2001 2001 2001 2001 2001 2001 2001 2001 2002 2002 2002 2002 2002

NRO
CASOS 00 02 -~ 0l - o= e e 0l - 0l - 06

TOTAL
NACIMIENTOS | 1393 1419 1742 1484 1927 1534 1492 1473 1361 1379 1354 1773 1287 {19618

INCIDEN-
CIA 0,71 141 -— 0,67 == == o= = 0,73 - 0,74 - 0,3

El total de casos de raquisquisis fue 06. La incidencia total de raquisquisis en el lapso de estudiado fue de 0,3 x 1000

nacimientos, triplicando la incidencia en el mes de junio del 2001 con 1,41 x 1000 nacimientos.
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DISTRIBUCION DE CASOS DE ENCEFALOCELE. DEPARTAMENTO DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA

CUADRO No 7

HOSPITAL CENTRAL UNIVERSITARIO “ANTONIO MARIA PINEDA”. BARQUISIMETO.

MAYO 2001 - MAYO0O2002.

MAY JUN JUL AGO SEP OCT NOV DIC ENE FEB MAR ABR MAY TOTAL
2001 2001 2001 2001 2001 2001 2001 2001 2002 2002 2002 2002 2002

NRO

CASOS U 1) U | 02

TOTAL

NACIMIENTOS 1393 1419 1742 1484 1927 1534 1492 1473 1361 1379 1354 1773 1287 |19618

INCIDENCIA

X 1000 NAC. e e e e e 0,65 e e e e e 0,56 - 0,10

El total de casos de Encefalocele fue 02. La incidencia total de Encefalocele en el lapso de estudiado fue
de 0,10 x 1000 nacimientos.
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CUADRO No 8
DISTRIBUCION DE LA EDAD MATERNA DE LOS CASOS DE DTN.
DEPARTAMENTO OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA. HOSPITAL CENTRAL
UNIVERSITARIO “ANTONIO MARIA PINEDA “BARQUISIMETO.
MAYO 2001- MAYO 2002

EDAD MATERNA | NUMERO DE CASOS %
( Aiios )

<15 01 1,6
15-20 20 32,8
21-26 18 29,5
27-32 16 26,2
33-38 04 6,6
39-44 02 3,3

+ 45
TOTAL 61 100

El mayor ntimero de casos de DTN se presento en edades comprendidas entre los
15 y 26 afios, representando el 62,3 % y el menor porcentaje se observo en las

menores de 15 afios con 1,6%.
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CUADRO No 9

DISTRIBUCION DE LA EDAD PATERNA DE LOS CASOS DE DTN.
DEPARTAMENTO OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA. HOSPITAL CENTRAL
UNIVERSITARIO “ANTONIO MARIA PINEDA “BARQUISIMETO.

MAYO 2001-MAYO 2002

EDAD PATERNA | NUMERO DE CASOS %
( Aios )

<15

15-20 08 13,1

21-26 16 26,2
27-32 25 41
33-38 06 9,8

39 - 44 03 4.9

+45 03 4.9

TOTAL 61 100

El mayor numero de casos de DTN se presento en edades paternas

comprendidas entre los 27 y 32afios, representando el 41 % seguido del grupo etario

de 21 — 26 afios con 26,2%. Se presentaron tres casos con edades mayores a 45 afios.
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CUADRO No 10
PROCEDENCIA DE LOS PROGENITORES DE LOS CASOS DE DTN.
DEPARTAMENTO OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA. HOSPITAL CENTRAL
UNIVERSITARIO “ANTONIO MARIA PINEDA “BARQUISIMETO.
MAYO 2001-MAYO 2002

LOCALIDAD DE
PROCEDENCIA NUMERO DE CASOS %
BARQUISIMETO 21 34,4
CABUDARE 07 11,5
TOCUYO 06 9,8
QUIBOR 04 6,6
BOVARE 04 6,6
SARARE 03 4,9
DUACA 03 4,9
GUARICO 02 3,3
YARITAGUA 02 3,3
RIO CLARO 02 3,3
TAMACA 01 1,6
EL MANZANO 01 1,6
SANARE 01 1,6
AGUADA GRANDE 01 1,6
SIQUISIQUE 01 1,6
PORTUGUESA 01 1,6
MARACAIBO 01 1,6
TOTAL 61 100

El mayor nimero de casos provenia de Barquisimeto con 34,4%, seguido por
Cabudare con 11,5 % y el Tocuyo con 9,8 %. Solo 04 de los casos no pertenecen al

Estado Lara; 02 de Yaracuy, 01 de Portuguesa y 01 del Zulia.
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CUADRO No 11
OCUPACION MATERNA DE LOS CASOS DE DTN. DEPARTAMENTO
OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA. HOSPITAL CENTRAL UNIVERSITARIO
“ANTONIO MARIA PINEDA “BARQUISIMETO.
MAYO 2001- MAYO 2002

OCUPACION NUMERO DE CASOS %
OFICIOS DEL HOGAR 38 62,3
ESTUDIANTE 09 14,8
SECRETARIA 03 4,9
COSTURERA 02 3,3
COMERCIANTE 02 3,3
DOMESTICA 02 3,3
PELUQUERA 02 3,3
ARTESANA 01 1,6
DOCENTE 01 1,6
CAJERA 01 1,6
TOTAL 61 100

El mayor porcentaje tiene como ocupacion oficios del hogar con 62,3 %,

seguido de estudiante con 14,8 %.
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CUADRO No 12
OCUPACION PATERNA DE LOS CASOS DE DTN. DEPARTAMENTO
OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA. HOSPITAL CENTRAL UNIVERSITARIO
“ANTONIO MARIA PINEDA “BARQUISIMETO.
MAYO 2001- MAYO 2002

OCUPACION | NUMERO DE CASOS
0

AGRICULTOR 18 29/?5
ALBANIL 13 21,3
CHOFER 07 11,5
ESTUDIANTE 05 8,2
COMERCIANTE 03 4,9
MECANICO 03 4,9
LATONERO 02 33
CALETERO 02 33
PANADERO 02 33
TORBERO 01 1,6
HELADERO 01 1,6
ASEADOR 01 1,6
HERRERO 01 1,6
CAJERO 01 1,6
MINERO 01 1,6

TOTAL 61 100

El mayor porcentaje de padres eran agricultores con 29,5%, seguido de
albafiiles y choferes con 21,3% y 11,5% respectivamente, el menor porcentaje lo
constituyeron torberos, heladeros, aseadores, herrero, cajero y minero con 1,6 % cada

uno.
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CUADRO No 13

NIVEL SOCIOECONOMICO DEL GRUPO FAMILIAR SEGUN GRAFFAR
MODIFICADO DE LOS CASOS DE DTN. DEPARTAMENTO DE
OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA DEL HOSPITAL CENTRAL
UNIVERSITARIO “ANTONIO MARIA PINEDA “BARQUISIMETO.

MAYO 2001 -MAYO 2002

GRAFFAR
CLASES

NUMERO DE CASOS

%

I: ALTA

II: MEDIA ALTA

I1II: MEDIA BAJA

IV: OBREROS

V: MARGINAL

TOTAL

02 3,3
24 39,3
35 57,4
61 100

El 57,4% de los casos pertenece a la clase V segin Graffar modificado, que

corresponde a la clase marginal, seguida de la clase IV o clase obrera con 39,3% y un

3,3 % de la clase media baja.
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GRAFICO No 1

ONO

53

PRESENCIA DE CONSANGUINIDAD ENTRE LOS PADRES DE CASOS DE
DTN. DEPARTAMENTO DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA DEL HOSPITAL
CENTRAL UNIVERSITARIO “ANTONIO MARIA PINEDA” BARQUISIMETO
MAYO 2001 -MAY02002

De los 61 casos 53 no refieren consanguinidad entre los prosgenitores.

41



CUADRO No 14
GRUPOS SANGUINEOS DE MADRES
DE CASOS DE DTN. DEPARTAMENTO DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA
DEL HOSPITAL CENTRAL UNIVERSITARIO “ANTONIO MARIA PINEDA”
BARQUISIMETO MAYO 2001 — MAY 02002

GRUPOS SANGUINEOS | NUMERO DE CASOS %
ARh+ 32 52,5

ORh + 11 18

B Rh + 01 1,6

AB Rh +
ARh - 01 1,6

B Rh - 01 1,6
ORh- 05 8,2

AB Rh -
NO PRECISADO 10 16,4
TOTAL 61 100

El 52,2 % de la madres de los casos es del grupo A Rh +, seguido de un 18 % con O

Rh +, mientras que el 16,4 % desconoce su tipiaje.
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CUADRO No 15
ANTECEDENTES FAMILIARES DE DTN EN LOS CASOS DE DTN.
. DEPARTAMENTO DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA DEL HOSPITAL
CENTRAL UNIVERSITARIO “ANTONIO MARIA PINEDA” BARQUISIMETO

MAYO 2001 -MAY02002

DEFECTO DEL TUBO NEURAL | NUMERO DE CASOS %
ANENCEFALIA 09 14,7
ESPINA BIFIDA 04 6,6
HIDROCEFALIA 02 33

NO PRECISAN 46 75,4
TOTAL 61 100
15 de los casos de DTN, refieren antecedentes familiares con DTN,

representando el 34,4 %.
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CUADRO No 16
NUMERO DE GESTAS EN CASOS DE DTN.
. DEPARTAMENTO DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA DEL HOSPITAL
CENTRAL UNIVERSITARIO “ANTONIO MARIA PINEDA” BARQUISIMETO
MAYO 2001 -MAY02002

NUMERO DE GESTAS | NUMERO DE CASOS %
PRIMIGESTAS 25 41
| 15 24,6
11| 09 14,7
IV Y MAS 12 19,7
TOTAL 61 100

El 41 % de las madres corresponden a primigestas, seguidas del 24,6%

segunda gestas y el 34,4 % con mas de tres gestaciones.
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GRAFICO No 2

O controlado
Hl no controlado

CONTROL PRENATAL DE LOS CASOS DE DTN. DEPARTAMENTO DE
OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA. HOSPITAL CENTRAL UNIVERSITARIO
“ANTONIO MARIA PINEDA” BARQUISIMETO.

MAYO 2001- MAYO 2002

E1 59% de las madres de casos de DTN se controlaron el embarazo.
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CUADRO No 17
EDAD GESTACIONAL DE COMIENZO DEL CONTROL PRENATAL DE LAS
MADRES DE CASOS DE DTN. DEPARTAMENTO DE OBSTETRICIA 'Y
GINECOLOGIA DEL HOSPITAL CENTRAL UNIVERSITARIO “ANTONIO
MARIA PINEDA” BARQUISIMETO MAYO 2001 -MAYO 2002

EDAD GESTACIONAL | NUMERO DE CASOS %
PRIMER MES 01 1,7
SEGUNDO MES 05 8,5
TERCER MES 21 35,6
CUARTO MES 10 17
QUINTO MES 02 3.4
SEXTO MES Y MAS 20 33,9
TOTAL 59 100

De 59 pacientes que acudieron al control prenatal 35,6% comenzaron en el
tercer mes seguido del 33,9% después del sexto mes, solo 2 de los casos nunca

acudio a la consulta prenatal.
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CUADRO No 18

COMPARACION DE LA SINTOMATOLOGIA EN EL EMBARAZO ACTUAL Y

LOS ANTERIORES

EN CASOS DE DTN.

DEPARTAMENTO DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA DEL HOSPITAL
CENTRAL UNIVERSITARIO “ANTONIO MARIA PINEDA” BARQUISIMETO

MAYO 2001 -MAY02002

SINTOMATOLOGIA | NUMERO DE CASOS %
IGUAL 20 32,8
MEJOR 10 16,4

PEOR 06 9,8
PRIMIGESTAS 25 41
TOTAL 61 100

El 41 % de las madres correspondieron a primigestas las cuales no pueden

realizar comparacion. El 32,8 % refiri6 sintomas similares y solo 9,8% refiri6 peor

sintomatologia con el embarazo actual.
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CUADRO No 19
USO DE ANTICONCEPTIVOS ORALES PREVIO AL EMBARAZO EN LOS
CASOS DE DTN. DEPARTAMENTO DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA
HOSPITAL CENTRAL UNIVERSITARIO “ANTONIO MARIA PINEDA”
BARQUISIMETO
MAYO 2001 - MAY0O2002

TIEMPODE DESCONTINUACION | NUMERO DE CASOS %
( MESES)

1-3 02 3,3

4-6 02 3,3
+6 07 11,4

TOTAL DE USUARIAS 11 18

NO USUARIAS 52 82

TOTAL 61 100

El 18 % de los casos refiri6 uso de anticonceptivos orales, de las cuales 11,4 % lo
descontinuaron 6 meses 0 mas previo al embarazoy 6,6 % de 1 — 6meses previo al

embarazo.
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CUADRO No 20
PATOLOGIAS MATERNAS DURANTE EL PRIMER TRIMESTRE DE
EMBARAZO DE LOS CASOS DE DTN DEL DEPARTAMENTO
OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA. HOSPITAL CENTRAL UNIVERSITARIO

“ANTONIO MARIA PINEDA “BARQUISIMETO.
MAYO 2001- MAYO 2002

PATOLOGIAS NUMERO DE CASOS %
VIROSIS Y Sx FEBRIL 21 34,4
INFECCION URINARIA 04 6,6
TRAUMATISMOS 03 4,9
CEFALEA 03 4,9
ASMA 03 4,9
FARINGOAMIGDALITIS 01 1,6
ANEMIA 01 1,6
SIN PATOLOGIAS 25 41

TOTAL 61 100

El 34,4% de los casos refirieron virosis acompafiado de Sx febril, seguido de
infeccion urinaria con el 6,6%. E1 41% de los casos no refirieron ninguna patologia.
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CUADRO No 21
PATOLOGIAS ASOCIADAS AL EMBARAZO DE LOS CASOS DE DTN DEL
DEPARTAMENTO OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA. HOSPITAL CENTRAL
UNIVERSITARIO “ANTONIO MARIA PINEDA “BARQUISIMETO.
MAYO 2001-MAYO 2002

PATOLOGIAS NUMERO DE CASOS Y%
POLIHIDRAMNIOS 17 29,8
AMENAZA PARTO PRETERMINO 15 26,3
AMENAZA ABORTO 10 17,5
HTAIE 06 10,5
ANEMIA Y EMBARAZO 05 8,8
HIPEREMESIS GRAVIDICA 03 5,3
DESPRENDIMIENTO 01 1,8
PREMATURO DE PLACENTA

TOTAL 57 100

En cuanto a las patologias asociadas a embarazo se encontraron
principalmente, 17 casos de polihidramnios (29,8%), 15 casos de amenaza de parto

pretérmino (26,3%) y 10 casos con amenaza de abortos (17,5).
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CUADRO No 22
EXPOSICION MATERNA A PLAGUICIDAS EN LOS CASOS DE DTN
DEPARTAMENTO DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA DEL HOSPITAL
CENTRAL UNIVERSITARIO “ANTONIO MARIA PINEDA” BARQUISIMETO
MAYO 2001 -MAY02002

TIPO DE PLAGUICIDAS NUMERO DE CASOS %
DOMESTICOS 11 18
NO DOMESTICOS 09 14,8
AMBOS 03 4,9
NINGUNO 38 62,3
TOTAL 61 100

El 37,7% de las madres refirieron exposicion a plaguicidas de las cuales el
22,9% confirma exposicion a plaguicidas domésticos y el 19,7% a plaguicidas no

domésticos.
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CUADRO No 23
EXPOSICION MATERNA A FACTORES AMBIENTALES EN LOS CASOS DE
DTN DEPARTAMENTO DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA DEL HOSPITAL
CENTRAL UNIVERSITARIO “ANTONIO MARIA PINEDA” BARQUISIMETO
MAYO 2001 -MAY02002

FACTORES AMBIENTALES No CASOS

EXPUESTOS %
CIGARRILLO 06 9,8
ALCOHOL 08 13,1
CIGARRILLO + ALCOHOL 07 11,5
OTRAS DROGAS
RADIACIONES 04 6,6

El mayor porcentaje de madres refiere exposicion a alcohol en un 24,6%, a

cigarrillo en 21,3% y radiaciones en 6,6%.
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CUADRO No 24
MEDICAMENTOS INGERIDOS POR LAS MADRES DURANTE EL PRIMER
TRIMESTRE DE EMBARAZO DE LOS CASOS DE DTN. DEPARTAMENTO
OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA. HOSPITAL CENTRAL UNIVERSITARIO
“ANTONIO MARIA PINEDA “BARQUISIMETO.
MAYO 2001- MAYO 2002

MEDICAMENTOS NUMERO DE CASOS %
ACETAMINOFEN 31 50,8
ACIDO FOLICO 20 32,8
COMP. VITAMINICOS 18 29,5
HIERRO 15 24,6
HEMOSTATICOS 07 11,5
METOCLOPRAMIDA 06 9,8
CALCIO 04 6,6
DIPIRONA 04 6,6
UTEROINHIBIDORES 03 4,9
CEFALOSPORINAS 03 4,9
PENICILINAS 02 3,3
IBUPROFENO 02 33

De los 61 casos en estudio 31 reporto uso de acetaminofen (50,8%), seguido
de 18 pacientes que ingirieron polivitaminicos (29,5 %). 41 de los casos no
recibieron acido folico en el primer trimestre de embarazo (67,2%).
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CUADRO No 25
EXPOSICION PATERNA A FACTORES AMBIENTALES EN LOS CASOS DE
DTN DEPARTAMENTO DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA DEL HOSPITAL
CENTRAL UNIVERSITARIO “ANTONIO MARIA PINEDA” BARQUISIMETO
MAYO 2001 -MAY02002

FACTORES AMBIENTALES No CASOS

EXPUESTOS %
CIGARRILLO 38 62,2
ALCOHOL 39 63,9
CIGARRILLO + ALCOHOL 20 32,8
OTRAS DROGAS 01 1,6
RADIACIONES 04 6,6

El 96,7 % los padres de los casos refirieron exposicion a alcohol, el 95% a

cigarrillo, mientras que el 1,6 % refiri6 exposicion a otras drogas y radiaciones.
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CUADRO No 26
EXPOSICION PATERNA A PLAGUICIDAS EN LOS CASOS DE DTN.
DEPARTAMENTO DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA DEL HOSPITAL
CENTRAL UNIVERSITARIO “ANTONIO MARIA PINEDA”. BARQUISIMETO.
MAYO 2001 -MAY02002

TIPO DE PLAGUICIDAS NUMERO DE CASOS %
DOMESTICOS 06 9,8
NO DOMESTICOS 20 32,8
AMBOS 10 16,4
NINGUNO 25 41
TOTAL 61 100

El 59% de los padres refiri6 exposicion a plaguicidas, de ellos 30 casos (49,2%)

refirid exposicion a plaguicidas no domésticos.
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CUADRO No 27
DISTRIBUCION POR SEXO DE LOS CASOS DE DTN. DEPARTAMENTO DE
OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA DEL HOSPITAL CENTRAL
UNIVERSITARIO “ANTONIO MARIA PINEDA” BARQUISIMETO
MAYO 2001 -MAY02002

SEXO NUMERO DE CASOS %
FEMENINO 35 57,4
MASCULINO 21 34,4
AMBIGUO 01 1,6
NO PRECISADO 04 6,6
TOTAL 61 100

De los 61 casos estudiados, 35 fueron del sexo femeninos (57,4%) y 21
fueron masculino (34,4%), uno de los casos presento ambigiiedad sexual y en cuatro

no se pudo precisar el sexo. La relacion Fem. / Masc fue de 1,7/ 1.
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CUADRO No 28
DISTRIBUCION POR PESO AL NACER DE LOS CASOS DE DTN
DEPARTAMENTO DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA DEL HOSPITAL
CENTRAL UNIVERSITARIO “ANTONIO MARIA PINEDA” BARQUISIMETO
MAYO 2001 -MAYO 2002

PESO (Grs.) NUMERO DE CASOS %
MENOR O IGUAL 500 08 13,1
501 — 1000 08 13,1
1001 - 2000 17 27,9
2001 - 3000 15 24,6
+3000 13 21,3
TOTAL 61 100

El mayor porcentaje de los casos se encuentran entre 1001 — 3000 grs.,

representando el 52,5%, solo 26,2% de los casos presenta peso menor de 1000grs.
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CUADRO No 29
MOMENTO DE Dx DEL DTN. DEPARTAMENTO DE OBSTETRICIA Y
GINECOLOGIA DEL HOSPITAL CENTRAL UNIVERSITARIO
“ANTONIO MARIA PINEDA” BARQUISIMETO
MAYO 2001 -MAY02002

MOMENTO DE NUMERO DE CASOS %
Dx
EMBARAZO 47 77
PARTO 06 9,8
POST PARTO 08 13,1
TOTAL 61 100

El 77 % de los casos fueros diagnosticados durante el embarazo, el 9,8 %

durante el parto y el 13,1 % en el post parto.
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CUADRO No 30
EDAD GESTACIONAL DE DIAGNOSTICO DEL DTN DURANTE EL
EMBARAZO .DEPARTAMENTO DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA DEL
HOSPITAL CENTRAL UNIVERSITARIO “ANTONIO MARIA PINEDA”
BARQUISIMETO. MAYO 2001 -MAY02002

EDAD GESTACIONAL NUMERO DE CASOS %
(SEMANAS)

MENOR O IGUAL A 20 15 31,9
21-28 19 40,4
29 -37 10 21,3
+37 03 6,4
TOTAL 47 100

El mayor porcentaje de diagnostico de los casos de DTN durante el embarazo se
realizo entre las 21 — 28 semanas de gestacion con 40,4%, seguido de 31,9 % en

menores de 20 semanas.
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CUADRO No 31
METODO DIAGNOSTICO UTILIZADO EN LOS CASOS DE DTN
DEPARTAMENTO DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA DEL
HOSPITAL CENTRAL UNIVERSITARIO “ANTONIO MARIA PINEDA”
BARQUISIMETO. MAYO 2001 -MAY02002

METODO D(x) NUMERO DE CASOS %

ECOSONOGRAMA 47 77

Rx FETOPELVICA 04 6,6
EXAMEN CLINICO. TRABAJO DE PARTO 02 3,3
OBSERVACION DIRECTA DEL DEFECTO 08 13,1
POSTPARTO

TOTAL 61 100

El 77% de Dx de DTN, se realizaron por ecografia, seguido de un 13,1 % a
través de observacion directa del defecto post parto, 6,6 % por Rx feto pélvico y 3,3%

por examen clinico durante el trabajo de parto.
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CUADRO No 32
OTRAS MALFORMACIONES ASOCIADAS A LOS DTN .DEPARTAMENTO
OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA. HOSPITAL CENTRAL UNIVERSITARIO
“ANTONIO MARIA PINEDA “BARQUISIMETO.
MAYO 2001- MAYO 2002

MALFORMACIONES NUMERO DE CASOS
PIE SAMBO 03
MICROCEFALIA 03
ONFALOCELE 02
PIE EQUINOVARO 02
ANO IMPERFORADO

02
PALADAR HENDIDO 01
MANO EN GARRA 01
HIPOPLASIA PULMONAR 01
GASTROSQUISIS 01
DISGENECIA GONADAL 01

De los 61 casos en estudio de DTN se asociaron con mayor frecuencia el pie
sambo y la microcefalia con 03 casos de cada uno, seguido de pie equinovaro,

onfalocele y ano imperforado con 02 casos cada uno.
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CUADRO No 33
TIPO DE EVACUACION UTERINA EN LOS CASOS DE DTN
DEPARTAMENTO DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA.
HOSPITAL CENTRAL UNIVERSITARIO “ANTONIO MARIA PINEDA”
BARQUISIMETO. MAYO 2001 -MAY02002

TIPO DE EVACUACION NUMERO DE CASOS %
ABORTO 08 13,1
PARTO EUTOCICO 36 59
PARTO DISTOCICO 17 27,9
( CESAREA)

TOTAL 61 100

El 59 % de los casos de DTN, Su evacuacion fue por parto eutocico, el 27,9

% a través de cesarea segmentaria y el 13,1 % correspondieron a abortos.

59



CUADRO No 34
CAUSAS DE CESAREA EN LOS CASOS DE DTN .DEPARTAMENTO
OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA. HOSPITAL CENTRAL UNIVERSITARIO
“ANTONIO MARIA PINEDA “BARQUISIMETO.
MAYO 2001- MAYO 2002

MALFORMACIONES NUMERO DE CASOS
HIDROCEFALIA FETAL 10
DESPRENDIMIENTO PREMATURO DE 01
PLACENTA

PRESENTACION PODALICA 01
PLACENTA PREVIA 01
CESAREA ITERATIVA 01
DISTOCIA DESCENSO 01
EMB. GEMELAR 01
SITUACION TRANVERSA 01

L a principal causa de cesarea en los DTN fue hidrocefalia fetal con 10
casos, seguidos de desprendimiento prematuro de placenta, presentacion podalica,
placenta previa, cesarea iterativa, distocia de descenso, emb. Gemelar, situacion

traversa.
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CAPITULO V

DISCUSION

Durante el periodo en estudio mayo 2001 — mayo 2002, ocurrieron un total de
19618 nacimientos en el Departamento de Obstetricia y Ginecologia, del Hospital
Central Universitario “Antonio Maria Pineda”. Barquisimeto Estado Lara de los
cuales 61 casos presentaron DTN, con una incidencia de 3,1 x 1000 nacimientos ,
incidencia mayor a la encontrada en el Hospital de Ginecoobstetricia de Guadalajara
Meéxico que reporta 2,7 x 1000 nacimientos (56) menor a la reportada por Canache —
Hammmond entre octubre 87 y septiembre 88 que reporto 5,1 x 1000 nacimientos.

La mayor incidencia de DTN se observé en los meses de mayo y Junio del
2001 con 5,03 y 7,75 x 1000 nacimientos respectivamente, donde se duplica la
incidencia global del lapso estudiado con lo cual se puede afirmar que estas
patologias presentan variaciones estacionales, similar a lo reportado por Canache —
Hammond (2).

De un total de 19381 RN vivos reportados en el Hospital Central
Universitario Antonio Maria Pineda en el lapso estudiado 40 correspondieron a RN
vivos con DTN mostrando una incidencia de 2,06 x 1000 nacimientos vivos mayor a
la obtenida en la Unidad de Ginecoobstetricia de Colombia en 1999 que fue de 1,3 x
1000 RN vivos (43).

De un total de 237 nacidos muertos , 21 correspondieron a DTN
representando una tasa de mortalidad especifica de 8,9 x 1000 nacidos muertos menor
a la obtenida en México en 1998 que reporto 96,3 x 1000 nacidos muertos (25).

La anencefalia ocupo el primer lugar entre los DTN al presentarse en 44 casos
(72,1%), con una incidencia de 2,24 x 1000 nacimientos, seguido de espina bifida con

el 29,5% y una incidencia de 0,92 x 1000 nacimientos, raquisquisis con 9,8 % e
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incidencia de0, 3 x 1000 nacimientos y el encefalocele con 3,3 % e incidencia de
0,1 x 1000 nacimientos, cifras similares a las obtenidas por Canache — Hammond (2)

El 62,3 % de las madres presentd edades entre 15 y 26 afos representando
este grupo etario la mayor etapa de fertilidad femenina, la madre con menor edad
reportada fue 14 afios y la de mayor edad 43 afios. El promedio de edad materna fue
de 24 afios.

La edad paterna promedio fue de 30 afios, con el mayor porcentaje de los
casos distribuidos en el grupo etario de 27 — 32 afios (41%), seguido del grupo de 15-
26 an0s con 39,3 %, la menor edad paterna registrada fue de 16 afos y la mayor fue
70 afos.

La procedencia de los progenitores en el 34,4 % fue de Barquisimeto, seguido
de Cabudare con 11,5% y Tocuyo con 9,8 %; solo se registraron 4 casos procedentes
de otros estados; 2 de Yaracuy, 1 de Portuguesa y 1 del Zulia.

Se determino la ocupacion materna encontrando que el 62% de los casos se
dedicaba a oficios del hogar, el 14,8 % fueron estudiantes y a diferencia de lo
reportado de Canache — Hammond donde el 13,16% eran peluqueras, solo se reporto
3,3% de peluqueras. No se observo ningun caso de madres agricultoras.

Cabe destacar en cuanto a la ocupacién paterna en un 29,5 % eran
agricultores, el 21,3 % eran albafiiles y 11,5% choferes, datos similares a los
reportados por Canache — Hammond (02), estos datos hacen sospechar que puede
existir relacion entre estas ocupaciones y la aparicion de DTN.

No se observo ninguna relacion entre consanguinidad entre los padres y la
aparicion de DTN.

Mas del 96% de los casos ocupo la escala IV y V de Graffar modificado,
representando la clase obrera y marginal respectivamente, atribuyendo que la
condicidn socioecondmica es un factor de riesgo para la aparicion de DTN (45).

El 52,5% de las madres de los casos presentd grupo sanguineo ARh (+),
corroborando que existe relacion entre grupo sanguineo tipo A y aparicion de DTN

(46)
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En el 34,4% de los casos se encontrd antecedentes familiares de DTN en
primera y segunda linea .En dos casos se presentaron antecedentes de embarazos
previos con DTN, aseverando que el peligro que un segundo embarazo se vea
afectado por aparicion de DTN es mas elevado que el riesgo poblacional o de primera
aparicion (37), igualmente el riesgo de aparicion de DTN cuando existen
antecedentes familiares previos oscila entre 3 — 5 % (38, 74),

El 41% de los casos fueron primigestas seguidas del 24,6 % segunda gestas y
solo el 19 % multiparas, lo cual indica que existe mayor incidencia en primigestas
como lo expresan Canache- Hammond en su trabajo (2)

Las pacientes en un 45% comenzaron el control prenatal en el primer
trimestre de gestacion, mientras que el 54% lo comenzd en el segundo o tercer
trimestre; causa principal que afecta el diagnostico precoz de los DTN.

Las madres portadoras de casos de DTN no precisaron ningun sintoma clinico
especifico, tampoco refirieron diferencia entre la sintomatologia del embarazo actual
y los anteriores lo cual nos permite concluir que los DTN no dan sintomatologia
especifica.

El 18% de las madres refiri6 uso de anticonceptivos orales previo al
embarazo, de las cuales el 11,4 % refieren haberlos descontinuado 6 meses o mas
antes de embarazarse.

Al estudiarse las patologias maternas presentadas durante el primer trimestre
de embarazo, el sindrome viral asociado a fiebre se reporto en un 34,4% de los casos,
hipertermia materna como factor de riesgo en aparicion de DTN (48). La presencia de
otras patologias no fue significativa.

La patologia asociada al embarazo mas frecuente fue el polihidramnios con
29,8% seguido de amenaza de parto pretérmino con 26,3% y amenaza de aborto en
17,5%, considerando la presencia de estas tres patologias asociadas a casos de DTN
similar a lo encontrado por Canache — Hammond en su trabajo.

La exposicion materna a plaguicidas domésticos se presento en un 18 % entre

ellos los mas utilizados estan Baygon, Scheltox, Raid Max, Plagatox. La exposicion a
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plaguicidas no domésticos fue reportada en 14,8%, de manera indirecta por
encontrarse en la vivienda o por manipulacién de ropa y enceres impregnados con
plaguicidas; el 62,3% de los casos no refieren exposicion a los mismos se observa
una relacion poco significativa entre exposicion materna a plaguicidas y aparicion de
DTN. Fue muy escasa la exposicion materna de casos de DTN a factores
ambientales como cigarrillo, alcohol, drogas y radiaciones.

Entre los medicamentos ingeridos por la madre durante el primer trimestre de
embarazo ,41 de los casos ( 67,2%) no refieren haber recibido acido folico
reafirmando con estos los datos obtenidos en multiples investigaciones donde
concluyen que la deficiencia de folatos constituyen uno de los factores de riesgo para
la aparicion de DTN en la poblacion ( 24,27,31,50).

El 51% de los casos ingiri6 acetaminofen resultado similar al obtenido en el
Hospital de Ginecoobstetricia del centro Medico Nacional en México, Guadalajara
donde reportan que las mujeres con ingesta de acetaminofen durante el primer
trimestre de embarazo son mas frecuentes la aparicion de DTN (17).

La exposicion paterna a plaguicidas de uso comin en agricultura fue de 49,2%
y el 9.8% a plaguicidas domésticos, dato similar al obtenido por Canache- Hammond
en la distribucion por sexo de los casos de DTN se observo una relacion  Fem. /
Masc de 1,7 1 similar a lo reportado por Canache de 2:1 y la obtenida por el
programa contra defectos congénitos de Atlanta 1968-1996 con una relacion fem/
masc 2,3:1, demostrando que los DTN son mas frecuentes en el sexo femenino.

Seglin el peso al nacer el 52,5% presentd peso entre 1001 y 3000grs , solo 08
de los casos presentaron peso menor a 500grs correspondientes a abortos y 13 de los
casos presento peso mayor de 3000 grs.; El mayor peso obtenido fue de 4860grsen un
feto anencefalico.

El Dx de DTN se realizo durante el embarazo en el 77% de los casos , el 9,8%
durante el parto y el 13,1% en el postparto , mayor a los porcentajes de Dx prenatal
obtenidos por Canache — Hammond . Durante el embarazo el 72% de los Dx se

realizaron antes de las 28 semanas de gestacion ,considerado un buen porcentaje a
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favor del Dx precoz de las malformaciones de tubo neural. En el 77% de los casos el
Dx se efecttio por ecosonografia obstétrica.

Entre otras malformaciones congénitas asociadas a DNT se encontraron pie
sambo , microcefalia, hipoplasia pulmonar, onfalocele, gastrosquisis, ano
imperforado, paladar hendido, mano en garra, pie equino varo, disgenesia gonadal.

Los embarazos con casos de DTN culminaron en el 59% de los casos por
parto eutocico , el 27,9% fue a través de cesarea segmentaria y un 13,1% fueron
abortos fetales. Las principales causas de cesarea segmentara fueron 10 casos por
hidrocefalia fetal seguido por DPP, presentacion podalica , embarazo gemelar,
placenta previa, cesarea iterativa , distocia de descenso y situacion traversa.

Posterior a la culminacion del estudio del caso a todas las madres se les dio la
orientacion sobre planificacion familiar segun el caso, indicacion de métodos
anticonceptivos temporales y realizacion de esterilizacion quirurgica por
minilaparatomia en los casos indicados , ademas todas las parejas fueron referidas a

la consulta de Genética Medica para su debido asesoramiento genético.
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CAPITULO VI

CONCLUSIONES

1) En el lapso mayo 2001-mayo 2002 en el departamento de Obstetricia y
Ginecologia del Hospital Central Universitario “ Antonio Maria Pineda” se
presentaron 61 casos de DTN, de los cuales 40 fueron RN vivos y 21 RN
muertos.

2) Laincidencia total de DTN fue de 3,1 x 1000 nacimientos.

3) Laincidencia de nacidos vivos con DTN fue de 2,06 x 1000 nacidos vivos.

4) La anencefalia ocupo el primer lugar entre los DTN con 57,4% con una
incidencia de 2,24 x 1000 nacimientos , en segundo lugar la espina bifida con
29,5% con incidencia de 0,92x1000 nacimientos , en tercer lugar la
raquisquisis con 9,8% con incidencia de 0,3 x 1000 nacimientos y por ultimo
el encefalocele con 3,3% con una incidencia de 0,1 x 1000 nacimientos.

5) La mayor incidencia de DTN fue en mayo y junio y Julio del 2001 con 5,03 y
7,75 x 1000 nacimientos, confirmando que la patologia presenta variaciones
estacionales.

6) La edad materna promedio fue de 24 afos y la paterna fue 30 afios.

7) La procedencia de los progenitores en su mayoria fue Barquisimeto, seguida
de Cabudare.

8) La ocupacion materna principal fue oficios del hogar.

9) Las ocupaciones paternas principales fuero la agricultura, albadiles y
choferes representando factores de riesgo para aparicion de DTN.

10) El mayor porcentaje de los casos pertenecen a la clase obrera y marginal
representando factor de riesgo para DTN.

11) No hay relacion entre consanguinidad entre los padres y aparicion de DTN.
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12) El mayor porcentaje de las madres tienen grupo sanguineo ARh (+ ),
representando un factor de riesgo para DTN.

13) Los antecedentes familiares en primera y segunda linea de DTN, asi como la
presencia de embarazos anteriores con DTN aumenta el riesgo de presentar
casos con dicha malformacion.

14) Los DTN son més comunes en primigestas.

15) Los DTN no dan sintomatologia especifica durante el embarazo.

16) El Sindrome febril durante el primer trimestre de embarazo es un factor de
riesgo para apariciéon de DTN.

17) La Amenaza de aborto, amenaza de parto pretérmino y polihidramnios son
patologias asociadas durante el embarazo a casos de DTN.

18) La exposicion a plaguicidas tiene relacion con la aparicion de DTN.

19) La exposicion materna y paterna a factores como alcohol, cigarrillos y
radiaciones tiene relacion con aparicion de DTN.

20)La ingesta de acetaminofen durante el primer trimestre de embarazo esta
relacionado con aparicion de DTN.

21) La deficiencia de acido folico durante en embarazo representa un factor de
riesgo para la aparicion de DTN.

22) Los defectos del tubo neural son mas frecuentes en el sexo femenino, con una
relacion Fem./Masc 1,7 : 1

23) El diagnostico prenatal precoz se realizo en el mayor porcentaje de los casos.

24) La ecosonografia obstétrica represento el método diagnostico mas utilizado el
la deteccion precoz de DTN.

25)Las Defectos del tubo neural tienen un origen multifactorial.
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1)

2)

3)

4)

CAPITULO VII

RECOMENDACIONES

Se hace imperante ante la alta incidencia de DTN en nuestro medio y
sobretodo en parejas jovenes, incentivar la consulta preconcepcional y la
consulta prenatal precoz , lo cual permitird la realizaciéon de un diagndstico
prenatal precoz.

Todo control prenatal debe contar por lo minimo con un ecosonograma
durante el primer trimestre para evaluar bienestar fetal y la realizacion de un
diagnostico prenatal precoz si existe alguna malformacion.

En vista del cardcter multifactorial asociado a los DTN se sugiere realizar
estudios especificos de casos y controles con cada uno de los principales
factores de riesgo asociados con la aparicion de DTN , para determinar de
manera especifica el mayor o menor grado de relacion de dichos factores con
la aparicién de DTN.

Se hace obligatorio en nuestro principal centro de salud Hospital Central
Universitario “ Antonio Maria Pineda” la creacion de una organizacion
encargada del seguimiento y estudio de las malformaciones congénitas
incluyendo los DTN , pues actualmente no se encuentran registros sobre las

mismas.
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ANEXO 1

RESUMEN CURRICULAR DEL AUTOR

DATOS PERSONALES

Nombre y Apellido: Yuleima Josefina Pérez Pérez
C.I: V-10.772.815

Teléfonos: 0251- 2733245.  0416-3557859

DATOS ACADEMICOS
» BACHILLER EN CIENCIAS. Obtenido Liceo “Mario Bricefio Iragorry”
.Barquisimeto. 1988. Primer lugar entre los graduandos
» MEDICO CIRUJANO. Universidad Centrooccidental Lisandro Alvarado
(UCLA). 1998. Distincion Cum- Laude. Segundo lugar en la promocion.
> ACTUALMENTE: CURSANTE DEL TERCER ANO DE POSTGRADO
EN OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA. UCLA 2003

CARGO ACTUAL:

Medico Residente de Obstetricia y Ginecologia en el Hospital Central

Universitario “Antonio Maria Pineda”. Barquisimeto.
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ANEXO 2

ENCUESTA REALIZADA

# Historia # Caso
1) DATOS MATERNOS
Nombre: --

Edad: Lugar de Nacimiento:
Direccion completa:

Ocupacion:

2) DATOS PATERNOS

Edad Lugar de Nacimiento -—--
Direccion completa
Ocupacion

3) CONSANGUINIDAD ENTRE LOS PADRES: SI NO

4) NIVEL SOCIOECONOMICO ( GRAFAR MODIFICADO)

 E— | S— I v V-

5) ANTECEDENTES PAMILIARES PATOLOGICOS

Defectos del Tubo Neural : Si No
En los hermanos ---Tipo
En otros familiares-- Tipo

Otras Patologias

6) ANTECEDENTES PERSONALES MATERNOS

Paridad
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FUR- Edad Gestacional ---

Control prenatal: Si------- No-------- # de consultas ---

Laboratorio realizado( indicar fecha)

Inicio de la percepcidon de movimientos fetales:
Caracteristicas:

En comparacion con embarazos anteriores ; como se
sinti6 en este embarazo, noto alguna diferencia?

------- Presento Hidramnios: Si No Cuanto?---

Utilizo algiin método anticonceptivo previo al embarazo? Especifique tipo y tiempo
de uso

—————————————————— 7) ESTUVO EXPUESTA ANTES O DURANTE EL EMBARAZO A

Radiaciones ( tipo, tiempo de exposicion)

----------- Plaguicidas: Si--------------- NO----------=----—--
Nombre comercial Nombre comin  grupo quimico  tipo  tiempo de
exposicion

8) SUFRIO ALGUNA ENFERMEDAD DURANTE EL EMBARAZO , AMERITO
HOSPITALIZACION, TRATAMIENTO RECIBIDO ESPECIFIQUE?
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9) MEDICINAS CONSUMIDAS DURANTE EL EMBARAZO : TIPO, NOMBRE
GENERICO Y COMERCIAL, DOSIS , TIEMPO DE TRATAMIENTO.

( ANTICONVULSIVANTES, TRANQUILIZANTES, AINES, HORMONAS,
VITAMINAS, HIERRO, ANTIHEMETICOS, ANTIBIOTICOS, DIURETICOS,
ANTIHIPERTENSIVOS, ANTIHISTAMINICOS, ACIDO FOLICO , OTROS )

INFRECUENTE: OCASIONAL------------------ REGULAR--------

11) FUMO CIGARRILLOS DURANTE EL EMBARAZQO?
SI NO CANTIDAD

12) CONSUMIO DROGA DURANTE EL EMBARAZO?
SI NO TIPO

13) EL PADRE HA ESTADO EXPUESTO A:

RADIACIONES: SI NO TIPO
PLAGUICIDAS: SI NO
Nombre comercial | Nombre comun | grupo quimico | tipo |tiempo de
exposicion

INGESTA DE ALCOHOL.: SI NO

Infrecuente------------------ ocasional Regular

CONSUMO DE CIGARRILLOS: SI- NO CANTIDAD-------------
------- CONSUMO DE DROGAS : SI---- NO TIPO
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USO DE MEDICINAS; ESPECIFIQUE TIPO, DOSIS, DURACION)

DATOS OBSTETRICOS:

Parto: Eutocico Distocico

Espontaneo Inducido
Tipo de distocia

Duracion del trabajo de parto:

Fecha de nacimiento Hora

Sexo : masculino Femenino

C.Commmmmmmmmee e cms C.T cms C.A cms
Peso: ----Talla

Nacimiento vivo Muerto -
Fallece a la (horas/dias) de edad

DESCRIPCION DEL DEFECTO DEL TUBO NEURAL

Localizacion:

Tamafio: ---cms Salida de liquido cefalorraquideo si------

Fecha del diagnostico de la malformacion:
Durante el embarazo Mes

------- En el momento del parto -Después del parto-----------------
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ANEXO 3

CRITERIOS PARA LA ESTRATIFICACION SOCIAL SEGUN GRAFFAR
MODIFICADO

Utiliza cuatro categorias que son:
A. Profesion del jefe de la familia
B. Nivel de instruccion de la madre
C. Ingreso familiar
D. Vivienda y condiciones
A- PROFESION DEL JEFE DE FAMILIA
1. Universitario o gerencial
2. TSU, Medianos comerciantes y productores
3. Técnico medio, bachilleres
4. Obreros especializados ( plomeros, choferes, agricultores, albaiiles)
5. Obreros no especializados( jornaleros, bedeles)
NIVEL DE INSTRUCCION DE LA MADRE
1. Universitaria
2. TSU
3. Bachillerato o su equivalente
4. Primaria completa
5. Primaria incompleta o analfabeta
INGRESO FAMILIAR
1.481.000 Y MAS
2.361000 A 480000
3.241000 A 360000
4. 121000 A 240000
5.120000 0 MENOS

@

Q

D- VIVIENDA Y CONDICIONES
1.Amb. Grande y lujoso
2. “  grande, menos lujo
3. “ espacio suficiente
4. “  espacio reducido
5. “  muy reducido, rancho

CLASIFICACION SOCIOECONOMICA
Se atribuyen la puntuacion correspondiente a cada una de las categorias y se
suman los resultados obtenidos y se compara con la clasificacion que se presenta
a continuacion:
[: CLASE ALTA DE 4 A 6 PUNTOS
II: CLASE MEDIA ALTA DE 7 A 9 PUNTOS
[II: CLASE MEDIA BAJA DE 10 A 12 PUNTOS
IV: OBREROS DE 13 A 15 PUNTOS V : MARGINAL DE 16 A 20 PUNTOS
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