| 22
| 2
| | =L

l =3/

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE MEDICINA

LELLRD MAUIOVAL b E
P

l#.
5
[
< T A T NS
J48 ol
it

DIVISION DE ESTUDIOS SUPERIORES

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
JEFATURA DE ENSENANZA E INVESTIGACION

HOSPITAL GENERAL DE ZONA Il No. 1
C/MF MEXICALL, B. CFA.

CURSO DE ESPECIALIZACION EN MEDICINA
FAMILIAR HOSPITAL GENERAL
DE ZONA II No. 1 C/MF MEXICALI, BAJA CFA.

|

: INCIDENCIA DE MALFORMACIONES CONGENITAS
| Y LOS FACTORES DE RIESGO ENCONTRADOS
ASOCIADOS AL EMBARAZO EN EL HGZII No. |

TESIS DE POSTGRADO

DR. JOSE ROMAN ZEPEDA RUELAS

MEXICALI, B.C.




pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



I~

.-

.-

VI.-

VIIL.-

VIII. -

A1l -

X11I.-

INTRODUCCION

I NDICE

-----------------------------------

MARCO TEORICO. . vvvnveeennssnsnnns e

0BJETIVOS...

RIPQTESIS. ..

MATERIAL Y M

RESUL TADOS. .

-----------------------------------

ETODOS. ot vrvri e iiieriii e

...................................

CUADROS ¥ GRAFICAS....ivvirenvirvrnrnnrncnensss

COMENTARIOS.

CONCLUSTONES

SUGERENCIAS.

CUESTIONARIO

BIBLIOGRAFIA

...................................

...................................

...................................

...................................

...................................

PAG.

23

24

25

26

36

48

49

50

52

53



INTRODUCCION

Durante el crecimiento en la etapa prenatal, los factores genéticos y ambien
tales determinan la conformacién fisica y funcional del individuo. Las alte
raciones de estos factores influyen en el crecimiento del producto producien

do manifestaciones clinicas que pueden ser evaluadas al nacimiento.

E1 presente estudio tiene la finalidad de dar a conocer los factores que pre
disponen alteraciones en la etapa de la organogénesis y orientar hacia la --

prevencion.

Estd basado en criterios clinicos que se encuentran al alcance de nuestros -
recursos, en un Método prospectivo y comparativo con afios previos y de los
estudios efectuados a otros niveles; que tiepnen influencia tanto ambientales

como socioeconbmicas.

E1 uso creciente de nuevas drogas, la popularidad de éstas, el aumento de la
contaminacidn atmésferica, el conocimiento profundo de la accifn de determi-
nados virus sobre la progenie, ha contribufdo a aumentar el interés y la ne-
cesidad de conocer todos los puntos de vista relacionados con las malforma--
ciones congénitas, cuyo manejo actual, no es 6ptimo y cuya prevencién es en

la mayor parte la Gnica manera de evitarlas.

Este G1timo aspecto la prevencidn, es el motivo capital que nos impulsé a la
elaboracidn del presente trabajo y en el cual damos prioridad a los factores
ecoldgicos que modifican, el micro, matro y macroambiente, puesto que el co-
nocimiento exhaustivo de ellos nos dard las bases necesarias para tratar de

modificarlas a favor del products y por ende de la gestante.



MALFORMACIONES CONGENITAS

- Definicién: Una malformacifn congénita es una malformacibn existente ya en
el momento del nacimiento. E1 término no implica significado alguno rela--
cionado con la herencia, pero ésta no puede ser excluida como posible fac--
tor causal; puede desempefiar o no un papel en la aparicion de la malforma--

cién.

Segiin definici6n de patologfa; malformaci6n es la consecuencia de transtor-

nos prenatales del desarrallo (disontogénesis, disgenia) {1).

En ocasiones, las -malformaciones congénitas se denominan defectos de naci- ,
miento. (2). (porque existen en el momento del nacimiento), pero no todos
los defectos del nacimiento son malformaciones en el sentido anatémico. -
Por el contrario, varias anomalfas bioqufmicas, manifiestan en el momento
del nacimiento o muy poco después del mismo, se consideran como defectos -

de nacimiento, aiin cuando no se hallen asociados con una malformacién.

Las malformaciones congénitas son extremadamente variables tanto por su na
turaleza como por su causa, pero todas son debidas a un defecto de desarrg
110 ocurrido durante ta vida fetal. (2). Son escasas las malformaciones -
congénitas con patrones de herencia bien definidos, y, por atra parte los

padres de un nifio mal conformado se hallan a menudo muy inquietos por el -
peligro de que la misma malformacidn se repita en sus hijos que puedan na-
cer mds tarde. Por ello las malformaciones congénitas, como grupo consti-

~tuyen un problema serio cuando se pide consejo de orden genético,

E1 dar este consejo en las malformaciones congénitas es, en la actualidad
diffcil y poco ldcido. La superacién de esta situacifn exige, primero co

nocer con mis exactitud cudles son los tipos de malformacién puramente ge



néticos y cudles no, y luego ser capaces de definir los riesgos inherentes
a las distintas malformaciones consideradas en particular y también en con

diciones determinadas.



INCIDENCIA

La mayoria de los estudios que existen proceden de otros pafses, en México
las investigaciones recientes que se han realizado por el Instituto Nacio-
nal de Perinatologia en colaboracidn con el programa de registro y vigilan
cia epidemioldgica de malformaciones congénitas externas (RYVEMCE) que se

establecid en México desde 1977, se que en el lapso de 35 meses fueron exa
minados 3,283 recién nacidos vivos consecutivos los cuales presentaron una
incidencia de 3.3%, 1a cual fue mayor y estadistfcamente significativa que

la encontrada en otros estudios con metodologfa muy similar. (3).

Nosotros trataremos de formarnos un criterio lo mds apegado a la realidad,
analizando las cifras aportadas por alqunos autores, Kulshresth Et al en -
un estudio de una comunidad india rural de 2409 nacimientos, encontré 82

malformaciones que nos dan una incidencia de 3,41% que es una cifra pareci

da a la nuestra. {4)

En los Estados Unidos Tas malformaciones son la causa de muerte alrededor
de 20% en la etapa prenatal, esto representa un 3 x 1000 nacidos vivos y -
con problema perinatal. Alrededor de 10/1000 tienen malformaciones signi-

ficantes o importantes que no sobreviyen la etapa perinatal. (5).

E1 total de incidencia de maliformaciones mayores es insignificante de un -
grupo racial a otro. {6). Si uno omite la alta incidencia de polidactilia
y un aumento relativo de otras anomalfas leves tales como hernia umbilical,
la incidencia es mayor en negros que en blancos. El anencefaio de la par-
te oeste de Europa y especialmente en Irlanda: el Oeste de Scotland y Wa--
les alcanza una incidencia de 5 x 1000. Japén reporta una incicencia baja

de Anencefalia en comparacifn con altos indices de labio y paladar hendido

(n.



ETIOPATOGRGENTIA

Este capftu]o es uno de los mds obscuros y dificiles de explicar en vista -
de que las bases sobre las que rigen la mayor parte de los padecimientos --

congénitos son de origen desconocido,

Ha sido la perseverancia de algunos investigadores 1o que ha hecho posible
el que algunos tengamos datos, concluyentes unos, supuestos y de probabili-

dad otros.

Lo que conocemos sobre la mayorfa de los factores que en un momento dado --
pueden ser originadores de anomalias congénitas es producto de la observa--
cidn y valoracifn de algunos hechos desagradables ocurridos en la historia
de la medicina y la humanidad. Asf podemos citar los estragos causados por
el virus de la rubéola (B), los dafios productos de explosiones atémicas en
Nagasaky e Hiroshima {9) (10). Los defectos producto de la talidomida {(11)

etc.

Desafortunadamente se comprendié tarde que estos agentes ambientales eran -
un grave peligro para el ser vive y antes de valorarse adecuadamente hubo -
gran cantidad de muertes e incapacidades. Son precisamente estos factores
ambientales los puntos claves a tocar en este trabajo y la importancia de -
su valoracién adecuada radica en el hecho de que podemos evitar en un momegl
to dado su influencia nociva siempre y cuando los conozcamos y estemos con-

b

cientes de su mecanismo de accién.

Para ello dividiremos su estudio en cuatro grandes grupos: fGenética pura, -
Genética pura que necesita un factor ambiental para manifestarse, Interac- -
cidon de factores genéticos y ambientales y por d1timo la Influencia ambien-

ta® pura. -



ETIOLOGIA DE LAS MALFORMACIONES CONGENITAS.

GENETICA PURA

GENETICA PURA OUE NECESITA UN
FACTOR AMBIENTAL PARA MANIFES

TARSE .
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GENETICA PURA
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GENETICA PURA

1.- Mutaciones a Nivel de Gen

a).

b).

Herencia Autosdmica Dominante.

Los criterios para establecer un diagnéstico de herencia autos§

mica dominante se pueden resumir del modo siguiente:

1.-

E1 cardcter aparece en cada generacidn sin pasar por alto
ninguna de ellas,

E1 cardcter es transmitido per una persona afectada a la -
mitad de sus hijos {por término medio)

Las personas no afectadas no trapsmiten el cardcter a sus
hijos.

La aparicién y transmisifn del cardcter no son influfdos
por el sexo, los machos y las hembras tienen 1as mismas --

probabilidades de poseer y transmitiy el cardcter.

Ejemplos en este caso son: Dentogénesis imperfecta, Acondropla-

sia,

Queratosis folicula¥, Poliposis mdltiple, Osteogendsis im-

perfecta, Drepanositosis, Esferocitesis, Miotonfa congénita, --

etc,

.-

Herencia Autos6mica Recesiva.

Un cardcter transmitido como autosémico recesivo s6lo se -
manifiesta en una persona que recibe el gen recesiyo de -~
ambos progenitores, de tal forma que resulta homocigoto pa
ra ese gen.

Los nifios afectados de caracteres recesivos suelen nacer -
comunmente de dos progenitores de fenotipo normal pero he-
terocigotos por lo tanto, solo pueden ser identificados y

estudiadas.



c)

d)

Un transmisor de un gen recesivo, solo puede tener hijos -
afectados si su cnyuge es también un transmisor (12).

E1 riesgo de recurrencia para cada hijo es de 25%.

Ejemplos: en este caso son: Sfndrome Adrenogénital, la cistinu-
ria, enfermedad fibroquistica del pdncreas, el gargolismo, la -
galactosemia, la enfermedad de Morquio, 1a enfermedad de Nieman
Pick, etc.

Herencia Ligada al sexo.

Herencia recesiva ligado al sexo.

La herencia de los genes recesivos que se hallan en el cro
mosoma X sigue un patrdn bien definido.

Un cardicter heredado como recesivo 1iqgado al sexo, se ex--
presa en todos los hombres portadores del gen, pero sflo -
se manifiesta en las mujeres homocigotas. Por consiguien-
te, las enfermedades recesivas tigadas al sexo, quedan res
tringidas prdcticamente a los hombres y raras yeces, por -
no decir nunca, aparecen en las mujeres.

Ejemplos de este casc sons Hemofilia Ay la distrofia mus-
cular de Duchenne.

Herencia dominante ligada al sexo,

La herencia dominante ligada alcromesoma X se parece a la
autosémica dominante, pero tiene la caracterfstica de que
las hijas de un hombre afectado estan todas afectadas y de

los hijos varones ninguno. (12)

Anormalidades de los cromosomas

Aberraciones del nimero de cromosomas.

Aneuploidia. Un nimero de cromosomas es aneuploide si no



b)

10

es un miltiplo exacto del nimero hapioide.
E1 ejemplo mas corriente observado en el hombre es 1a trisomia.
Poliploidia.~ Un cariotipo formado por cualquier miltiplo del
nimero haploide bdsico de cromosomas, distinto del nimero di--
ploide normal, se denomina poliploide. No son viables los pro
ductos con esta anormalidad.
Aberraciones en la estructura de los cromosomas.
DelecciGn o supresidn.- £s la pérdida de una parte de un cromo
soma, Esto puede ocurrir cuando es fragmentado por la accifn
de radiacciones ionizantes, de cuerpos quimicos y también en -
el curso de algunas infecciones por -virus.
Duplicidad.- La duplicidad consiste en la presencia de una pie
za extra de un cromosema.
Las duplicaciones son més frecuentes y muche menos dafiinas que
las pérdidas.
Inversidn.- La inversién consiste en la fragmentaci6n de un --
cromosoma seguida de su vestructuracién pero con una seccifn -
del cromosoma invertida.
Translocacidn.- La translocaci6n consiste en la transferenéia
de material desde un cromosoma a otro cromosoma no homGlogo.
Isocromesomas.- E1 centrdmetro de un cromosoma puede dividirse
en el curso de una mitosis en divecci6n perpendicular a su eje
longitudinal, en lugar de hacerlo paralelamente al cromosoma.
Mosaico de cromosomas.- Un mosaico de cromosomas equivale ala
dotacidn de un minimo de dos 1fneas de células de diferente ca
riotipo y derivadas de un sélo cigoto.
Entre las posibles causas de las aberraciones cromesomicas se

pueden mencionar: Edad avanzada de la madre, enfermedades por



11

autoinmunizacién, radiaciones, virus, etc.
Algunos cuadros clinicos.-
1.- Trisomia 21 {Sindrome de Down).
2.- Trisom{a 18 {Sindrome de Patau)
3.- Trisomfa D
En cuanto a mosaico de nimero:
4,- Trisomia parcial 21
En cuanto a translocacidn,
5.- Translocacidn 15/21
6.- Translocacifn 21/21
7.- Translocacion 21/22
En cuanto a deleccifn
8.- Cromosomas enular
9.- Deleccidn de parte del braze corto de un cromosoma B
Sindrome del "Cri-du-chat"
10.- Cromosomas Filadelfia.
e) Anomalias de los cromosomas sexvales, Solamente se mencipnardn
brevemente;
a) Sindrome de Klinefelter. Las células poseen 47 cromosomas
con compliemento cromosdnico sexual de tipo XXY,
b)  Sindrome de Turner,- Las céjulas solo poseen 45 cromosomas
con complemento XO.
¢} .Sindrome de Tripie X, E1 sindrome de triple X resulta de
fecundacién de un oocito XX por un espermatozoo X. .
f)  Interseso.
1.- Estados intersexuales con un complemento normal de --
cromosomas:

a} Hermafroditismo verdadero,



b)

Seudoherma froditismo : Femenino,

1.
2.

Sindrome Adrenogenital

Exceso de hormonas sexuales maternas
a) Endégenas

b} Exogenas

Idiopético

Masculino

Feminizacidn testicular

Idiopdtico.

12
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GENETICA PURA QUE NECESITA DE ALGUN FACTOR AMBIENTAL PARA MANIFESTARSE.

Los errores congénitos del metabolismo, entre los que podemos anotar a la -
fenilcetonuria y a la galactosemia, necesitan el curso del ambiente para ma
nifestarse pues si en ambos casos no existe el factor desencadenante como -
serfa la fenilalanina y 1a galactosa respectivamente, los padecimientos no

se manifiestan.

Otras anomalias susceptibles de tratamiento dietético podemos citar a la en

fermedad de orina de jarabe de arce, la glicenémia y la homocistenemia.

Actualmente muchas enzimopatias pueden descubrirse en perfodos precoces de
la vida y este hecho es de gran importancia sobre todo en aquellas metabolp,

patias con gran deterioro mental, en donde el diagndstico tardio es fatal.

INTERACCION DE FACTORES GENETICOS Y. AMBIENTALES

Quizéd la mayoria de las malformaciones congénitas sea resultado de una come

binacién de factores genéticos y ambientales.

Pueden quedar englobadas aqui- algunas malformaciones como labio leporino, -
paladar handido, hipertrofia congénita de piloro, pie equino varo, luxacifn
congénita de cadera, etc, Tienden a presentarse en forha familiar, pero no

tiene patrones de herencia de tipo mendeliano.

La mayorfa no tienen anomalfas cronosémicas demostrables, ni factores am-~ -

bientales prenatales anormales identificablés.

Algunos de estos defectos se encuentran presentes en algunos sindromes cong
cidos, como por ejemplo, el paladar hendido que puede ser componente en un
momento dado de la trisomfa D. Perc no por ello puede considerarse esta -

su etiologia.
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Hay que meditar aquf sobre 1a posibilidad de una predisposici6n genética au
nada a factores ambientales. Se toma en cuenta aqui la posibilidad de una
herencia poligénica (13) que determinaria dicha predisposicidn genética, la

cual estaria influenciada por factores ambientales adicionales.

E1 siguiente paso en la investigacién debe ser el intento de descubrir los
mecanismos detallados por los que actda la predisposicion poligénica y en--
contrar cuales son los factores ambientales que desencadenan el proceso pa-

toldgico (13).



16

AMBIENTAL PURA

Radiaciones
Virus
Pardsitos
Espiroquetas
Hormonas
Hipoxfa

Agentes mecdnicos
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AMBIENTAL PURA

Este es uno de los aspectos mds gstudiados y quizd el mds compieto; pues --
aqui existe la posibilidad de 1a experimentacién en animales de laboratorio
sobre 1a accidn teratoldgica de un nimero ilimitado de agentes biolégicos,

agentes qufmicos, fisicos y factores intrfnsicos; dieta materna, hipoxfa in

trauterina, las endocrinopatias, etc.

Es conveniente agregar que no debemos de tomar con un 100% de seguridad la
experimentacién en animales, al transcribirla al ser humano, pues cada indi
viduo es una entidad genética y bioyuimica independiente y en un momento la

respuesta puede ser diferente a otro ser (13).

La influencia ambiental pura se tiene varios factores para su estudio: Dada
la gran variedad de agentes teratogénos s6lo mencionardn los de mds impor--

tancia y mds frecuentes.

RADIACIONES: No es desconocido el hecho de que cuando los organismos vivos
se irradian es posible que se produzcan mutaciones futuras o sea el dafio re
sultante de la exposici6n del individuo se wanifiesta s6lo en las generacio
nes siguientes al sujeto expuesto; esto en cuanto a los efectos puramente -

genéticos se refiere.

En relacién a los efectos somdticos, la situaci6n es diferente. En este ca
so los efectos bioldgicos se presentan en el individuo expuesto y los efec-

tos en ese individuo no son hereditarios en el sentido ordinario.

Si estamos analizando malformaciones congénitas, nos interesard mds el as--
pecto hereditario condicionado por las mutaciones. Esto es de extraordina-
ria importancia por la posibilidad de prevencidn en una gran parte de los -

casos. Es conveniente hacer enfasis respecto a las radiaciones sufridas du
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rante el embarazo y qué tienen-una recuperacién temprana en el producto - -
principalmente durante. el peffodo de organogénesis y que reviste una gran -
trascendencia. Durante esta etapa de la vida prenatal se puedenproducir --
anomalias estructurales habitualmente de gran magnitud pero que permiten en

la mayoria de los casos el nacimiento del producto. {14).

Las malformaciones mas frecuentes observadas corresponden a microcefalia, -
retardo mental, micro- ofalmos, anormalidades genitales o del esqueleto, es

pina bifida y paladar hendido.

Otro aspecto que se ha discutido y estudiado ampliamente es 1a produccidn -
de padecimientos malignos. Ahora se sabe que la radiacién puede ocasionar

Teucemia mieloide crénica o aguda (14).

En cuanto al mecanismo de accién se refiere, las radiaciones ionizantes ac-
tdan a diversos niveles de Ta estructura celular, 1o mismo alterando la per
meabilidad de 1a wembrana que produciendo substancias tdéxicas en el cito- -
plasma a nivel molecular, deteriorando las enzimas o fragmentando 1os cromg

somas en prejuicio grave del patrdn genético,
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VIRUS

RUBEOLA

Sin Tugar a dudas el virus de la rubdola sigue siendo culpable de un
gran ndmero de defectos adquiridos en Gtero y que dependen en un mo-
mento dado de la edad gestacional en la cual es contraido el padeci-

miento por la embarazada.

Segiin el reporte de Michaels y Cols, en Tas primeras 4 semanas de --
gestacidon el riesgo fue de 47%. De la quinta a la octava semana de
un 22%, de la novena a la doceava de un 7% y de la treceava a la de-

cimosexta de 6%. (15) (16}

Entre las anowalias detectadas se anotan defectos oculares (catara--
tas, microftalmia); del ofdo interno {sordera congénita por destruc-
cién del drgano de corti; cardfacas (persistencia del conducto arte-
rioso, defectos de los tabiques interauricular e intraventricular, -
miocardiopatias (8). Anomalias dentales, detencifn del crecimiento

y retraso mental, microcefalia.
CITOMEGALOVIRUS

Origina la enfermedad por inclusidn citomegdlica, En la actualidad
es evidente que la infeccién se transmite por 1a madre en ausencia -
de manifestaciones patol6gicas, pero que es huésped del virus (17) -

el cual atraviesa la placenta y se transmite al feto.

Las anormalidades al nacimiento que pueden ser detectadas por hepato
-esplenomegalia, microcefalia, retraso mental, transtornos motores,

corforretinitis, petequias y calcificaciones cerebrales e ictericia.

Se encuentran infecciones por citomegalovirus en todo el mundo; se -
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han sefalado casos en Norteamérica, Sudamérica, Europa y Asia.

Por 1o comin 1a infeccidn generalizada grave s6lo se encuentra en re

cién nacidos; mds de la mitad en prematuros.

Los lactantes que sobreviven a la enfermedad por inclusién citomega-

licas suelen padecer secuelas neuroldgicas graves.
VIROSIS

Los virus del sarampién, de la parotiditis, hepatitis, poliomelitis,
varicela, influenza asidtica y algunos enterovirus del tipo Echo, --
han sido involucrados como productores de malformaciones, sin embar-
qo sohre esto los estudios son escases, no pudiendose establecer una

casuistica de valor.

PARASITOS

TOXOPLASMOSIS

E) agente etioldgico es un parésito intracelular ob]igadd, Toxoplas-
ma Gondii, ampliamente distribuido, siendo portadores del pardsito -
animales y aves domésticos, entre ellos: perros, gatos, ovejas, ca---
bras, cerdos, reses, conejos, ratas, caballos y pollos. Esto nos d&

la idea de la facilidad para adquirir el padecimiento.

Las principales manifestaciones clfnicas comprenden coriorretinitis,

calcificacién cerebral e hidrocefalia (microcefalia).

Esta triada se presenta aproximadamente en un 60% de los casos pu- -
diendose apreciar otros datos como son: ictericia, convulsiones, --

atrofia dptica, hepato-esplenomegalia.
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ESPIROQUETAS
SIFILIS.

Actualmente con el incremento que ha tenido el padecimiento en el -
adulto, ldgico es suponer que la sifilis prenatal debe seguir el --
mismo ascenso y podrd ser dotectada con mayor frecuencia si se pien
sa en ella. Es trasmitida de la madre al producto aproximadamente

en el cuarto o quinto mes del embarazo. Pudiendo dar lugar de - --
acuerdo al momento en que esa transmisidn se 1leve a cabo: abortos,
mortinatos o nifios aparentemente sanos que posteriormente desarro--

1lardn 1a enfermedad (18)

HORMONAS

La progestinoterapia se ha relacionado con malformaciones congénitas, y se

ha informado de muchos casos de masculinizacién de embriones femeninos {19)

E1 dietiletilbestrol se correlaciona con efectos adversos sobre el tracto
reproductivo del hombre y la mujer (20) sobre todo el Ca vaginal en la eta

pa temprana en la mujer y los agentes ovulatorios con anencefalia, anorma

lidades cromosdmicas en abortos, embarazos multiples (19)

Los corticoesteroides se han asociado en algunos casos con paladar hendido,
insuficiencia adrenal en 1ds infantes cuyas madres han utilizado corticote

rapia {19)
HIPOXIA

La privaci6n de oxigeno durante la embriogenesis, como en una crisis asma-
tica, o el habitar en lugares muy altos (Presidn atmosférica) estdn rela--

cionados con malformaciones cardiacas (20).
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AGENTES MECANTICOS

Existe predisposicién a presentarse luxacién congénita de cadera en hijas -
de primigestas. Las bridas amnidticas suelen ocasionar deformidades o ampu

taciones digitales o de segmentos mds amplios de las extremidades.(21)



23

INFLUENCIA DE FARMACOS

Los hipoglicemiantes orales (Tolbutamida, biguanida) han sido encontrados -

como agentes teratdgenos (22).

Vitaminas; Se describen varios casos de paladar hendido asociado con 1a in

gestidn de altas dosis de dcido retindico {Vit. A) (23)

Me tronidazol: Se han reportado varios casos de labio y paladar hendido, re-
lacionado con la ingesta de metronidazol, durante el primer trimestre del -

embarazo (24).

Anticonvulsivos: E1 dcido valproico y el difenilhidantoinato se han encon-
trado relacionados con malformaciones como: espina bifida, labio y paladar

hendido, mal formaciones cardiacas y mdltiples. (25)

Insecticidas: Como el parathién utilizado ampliamente como insecticida y -

otros tienen propiedades teratolégicas y mutagénicas importantes (26).

Espermaticidas: Se han encontrado evidencias que las mujeres que los utili
zan presentan una relacidn importante de malformaciones en los infantes. --

(26) (27)

Sedantes: Las benzodiacepinas, diazepam, se encontraron relacionados con -

malformaciones congénitas como Tabio leporino con o sin paladar hendido. (26)

Ultimamente se han encontrado relacionados con alteraciones congénitas algu
nos inmunosupresores, como la azathioprina y Ta prednisona. La cafeina, fe
notiacinas y alqunos solventes orginicos (alcohol, metflico, tinner, benze-

no, tolueno xileno, etc.) (26)



GEMERALES:

ESPECIFICOS:

1).-

2).-
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OBJETIVOS:

Disminuir la incidencia de anomalias congénitas en -

nuestra poblacién infantil.

Conocer la incidencia de malformaciones congénitas -
durante un afio, en el servicio de Pediatra del HGZII

No. 1 durante los meses de enero a diciembre de 1984.

Determinar los posibles factores de riesgo en la mu-
jer embarazada que provoquen malformaciones congéni-

tas.



NULIDAD (I).

ALTERNA (1).

NULIDAD (2).

ALTERNA (2).

]

1T POTESTIS

La incidencia de malformaciones congénitas no es tan eleva

da en nuestro medio, en relacién con otros paises.

Las malformaciones congénitas ocupan un lugar importante -

entre la poblacién infantil en nuestro pafs.

Son pocos los factores del medio ambiente que provocan mal

formaciones congénitas durante el embarazo.

Son varios los factores del medio ambiente relacionados --
con diferentes tipos de malformaciones congénitas durante

el embarazo.
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MATERIAL Y METODOS

Se revisaron 6,521 recien nacidos, en un periodo comprendido del 1lro. de eng
ro al 15 de diciembre de 1984, en el servicio de Pediatrfa y Ginecobstetri--

cia del HGZIT No. 1 de Mexicali.

Estudiando 1a posible influencia que ejerce el medio ambiente regional sobre
Ta genesis de malformaciones congénitas ademds de obtener y valorar datos so
bre 1a incidencia de estas anormalidades en nuestro medio y detectarse la ~-

anormalidad mds frecuente.

Se tomarén varios pardmetros, como fueron: edad de la gestante, paridad, se-
xo del producto, peso, tipo de wmalformacidn y su clasificacifn por aparatos

y sistemas, se aplicd un cuestiopario a la madre del recien nacido, recaban-
do datos sobre: antecedentes ginecobstetricos, hereditarios, patologfa mater
na antecedentes durante la gestacidn, patelogfa paterna, posible contacto --
con agentes teratogénicos fisicos y quimicos, haciendose hincapfe sobre medi-
cacién recibida durante los trimestres de la gestacifn principalmente duran-
te el primer trimestre, contacto con insecticidas, radiaciones, tintes de pe

lo, etc.

Ademds de recabar informacidén general sobre medio socioecon6mico, lugar de -

residencia, ocupacifn, toxicomanias, tanto de la madre como del padre.

Para el desarrollo de este trabajo, se tomaron en cuenta los recien nacidos
en el HGZII No 1 de Mexicali, asi como los que ameritardn internamiento en ~
sus primercs dias de nacido, excluyendose todos aquellos que no hubieran na-

cido en este hospital,
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RESULTADOS.

Se encontraron 97 casos de malformaciones congénitas, que representan un --

porcentaje de 1.4%.

E1 lugar de residencia de los padres, predomino el medio urbano 67.0% el me
dio rural 32.9% {tabla 1)

; TABLA 1
LUGAR DE RESIDENCIA

MEDIO NUMERO CASOS PORCENTAJE
Urbano 65 67.0%
Rural 32 32.9%
Total 97 100%

La escolaridad de los padres el nivel predominante fue primaria para ambos
padres, el seqgundo lTugar secundaria, y el de analfabetas 8.2% en los padres

y 10.3% en las madres (Tabla 2)

TABLA 2
ESCOLARIDAD DE LOS PADRES

GRADO DE ESCOLARIDAD PADRES 1 MADRES %
ANALFABETA 8 8.2% 10 10.3%
PRIMARTA INCOMPLETA 28 28.2% 18 18.6%
PRIMARIA COMPLETA 24 24.7% 26 26.8%
SECUNDARIA INCOMPLETA 8 8.2% 17 17.5%
SECUNDARIA COMPLETA 11 11.3% 9 9.2%
PREPARATORIA INCOMPLETA 2 2.0% - -
PREPARATORIA COMPLETA 4 4.1% 3 3.0%
TECNICA 3 3.0% 9 9.2%
PROFESTONAL 9 9.2% 5 5.1%
TOTAL 97 100% 97 100%

La ocupacion mis comin en el hombre fué de empleado 48.8% y en 1a mujer el

hogar 78.3% (Tabla 3)



TABLA 3
OCUPACION DE LOS PADRES

TIPQ DE TRABAJO HOMBRE b2 MUJER pA
EMPLEADO 47 48.4% 13 13.4%
JORNALERO 19 19.5% - -
HOGAR - - 76 78.3%
OBRERO 16 16.4% - -
ALBARIL 3 3.0% - -
MECANICO 1 1.0% - -
COMERCIANTE 4 I X ¥ - -
SECRETARIA - - 3 3.0%
PROFESTONISTA 7 7.2% 5 5.1%
TOTAL 97 100% 97 100%

L1 nivel cconémico mds frecuente fue el medio bajo 46.3% (Tahla 4)

TABLA 4
NIVEL SOCIOECONOMICO

NIVEL ECONOMICO NUMERO DE CASOS PORCENTAJE
BAJO 20 20.6%
MEDIO BAJO 45 46.3%
MEDIO 28 28.8%
MEDIO ALTO 4 4.1%
TOTAL 97 100%

La madre menor fue de 15 ahos, 1a mayor fue de 44 afios. La edad materna
en la que se encontré mayor incidencia fue entre los 20-24 apnos que co- -
rrespondié a 40.2% siguiendose aquellas madres cuya edad se encontré en--

tre los 25-29 afios con un 26.6% (Tabla 5)



TABLA 5
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EDAD DE LA MADRE EN RELACION A MALFORMACIONES PRESENTADAS

GRUPOS DE EDAD NUMERO CASOS PORCENTAJE
15-19 16 16.4%
20-24 39 40.2%
25-25 22 26.6%
30-34 8 8.2%
35-39 8 8.2%
40-44 3 3.00
45 y mas 1 1.0%
TOTAL 97 100%

En cuanto a paridad, las madres secundigestas tuvieron el mayor porcentaje

de malformaciones 41.2%, estando en seguida las primigestas con 28.8% (Ta-

bla 6)
TABLA 6
PARIDAD DE LA MADRE EN RELACION CON MALFORMACIONES
PARIDAD NIRNOS MALFORMADGS PORCENTAJE
1 28 28.8%
2 40 41.,2%
3 13 13.4%
4 y mis 16 16.4%
TOTAL a7 . 100%

La morbilidad general de 1a madre fue diabetes mellitus 2 casos, Hipoten--

sidn arterial 2 casos y el resto de presentacidn Gnica, siendo 1a morbili-

dad de 10.3% (Tabla 7)
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TABLA 7
MORBILIDAD GENERAL DE LA MADRE

PADECIMIENTO NUMERO CASOS PORCENTAJE
DIABETES MELLITUS 2 2.0%
HIPOTENSION ARTERIAL 2 2.0%
HIPERTENSION ARTERIAL 1 1.0%
ASMA BRONGUIAL 1 1.0%
LABIO Y PALADAR HENDIDO 1 1.0%
EPILEPSIA 1 ' 1.0%
[.V.U. CRONICA 1 1.0%
RINITIS ALERGICA 1 1.0%
TOTAL 10 10.3%

La edad del padre que ocupo el mayor porcentaje fué la comprendida entre -
los 25-29 afios con un 37.1%, siguiendole la edad entre los 20-24 afios con -
un 28.8% (Tabla 8)

TABLA 8
EDAD DE LOS PADRES CON RELACION A MALFORMACIONES

GRUPOS DE EDAD NUMERO CASOS PORCENTAJE
15-19 4 4.1%
20-24 29 29.8%
25-29 3 37.1%
30-34 9 9.2%
35-39 11 11.3%
40-44 7 7.2%
45 y mds 1 1.0

TOTAL 97 100%
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En relacion al sexo de los productos el mayor nlmero de casos correspondid

al sexo masculino con 5

3 y del sexc femenino 44 (Tabla 9)

TABLA 9

R/N MALFORMADOS CLASIFICADOS POR SEXO Y EDAD GESTACIONAL

EDAD GESTACIONAL SEX0 MASCULINO pe SEXO FEMENINO %

PRETERMINO 9 9.2% 11 11.3%
TERMINO 44 45.3% 32 32.9%
POSTERMINO - - 1 1.0%
TOTAL 53 54.5% 44 45.2%

Con respecto al peso y

edad gestacional el mayor

porcentaje correspondio a

productos de término con 45.3% hombres y mujeres 32.9% siguiendole los pre

ductos de pretermino con porcentaje de 9.2% y 11.3% hombres y mujeres res-

pectivamente (Tabla 9).

E1 sistema Gastrointestinal ocupd el primer lugar en malformaciones 32 ca-

sos 0 sea el 25.6% de nuestro grupo estudiado, siguiendole en orden de fre

cuencia el sistema nervioso central musculoesqueletico, cardiovascular, ge

nitorrinario, organos de los sentidos y otros. (Tabla 10)
TABLA 10
CLASIFICACION POR APARATOS Y SISTEMAS
APARATOS Y SISTEMAS NUMERO CASOS PORCENTAJE
GASTROINTESTINAL 32 25.6%
NERVIOSO 30 24.,0%
MUSCULOESQUELETICO 18 18.5%
CARDIQYASCULAR 16 16.4%
GENITOURINARIO 14 14.4%
ORGANO DE LOS SENTIDOS 6 6.1%
MISCELANEAS 9 9.2%
T0 T A L* 125 100%
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* Se tomd en cuenta que algunos de los pacientes tuvierdn mds de una mal-

formacidn de los 97 casos.

La malformacion mds frecuente en el sistema gastrointestinal correspondid
a Hipertrofia congénita de piloro y posterior a este el Jabio leporino. --

(Tabla 11)

Del sistema nervioso central en primer lugar se encuentra mielomeningocele

siguiendole anencefalia. (Tabla 11)

Del sistema musculoesqueietico, en primer lugar Juxacifn congénita de cade

ra. {Tabla 11)

Dentro del sistema cardiovascular, las cardiopatias acianfgenas tip CIV --

ocupan el primer Jugar. (Tabla 11}
Y del sistema genitourinario el hidrocele ocupd el primer lugar. {Tabla 11)

En cuanto a integracién de sindromes correspondierén a: STndrome de Down,
5 casos, Pierre Robin, 2 casos, Treacher Collins, 2 casos, entre 1os mis --

frecuentemente vistos {Tabla 11).



_TABLA11
CLASTFICACION POR APARATOS Y SISTEMAS
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S 1 S TEMA

NUMERO CASOS

PORCENTAJE

GASTROINTESTINAL:

Hipertrofia cong. piloro
Labio leporino

Paladar hendido

Atresia intestinal
Onfalocele

Ano imperforado

Atresia de esofago
Gastrosquisis

Total

NERVIOSO CENTRAL:

a)
b)
c)
d)
e)

Mielomeningocele
Anencefalia

Hidrocefalia

Agenecia de cuerpo calloso
Espina bifida

Total

MUSCULOESQUELETICO:

) Luxacidn cong. de cadera

STndrome Pierre Robin
Sindrome Treacher Collins
Pie equino varo

Sindrome Golden Har

Enf., de Crouzon

Agenesia cubito derecho

Agenesia esternocleidomastoideo

Laringomalacia

Diastasis rectos abdomen
Polidactilia

Total

CARDIOVASCULAR:

a)

Cardiopatia acianogena
Tipo C.I.V.

Tipo P.C.A.
Cardiopatia cianogena
Tetralegia de Fallot
Dextrocardia

No especificada

Total

GENITOURINARIO:

a)
b)
c)
d)

Hidrocele
Hipospadias
Criptorquidea
Hidronefrosis
Total

ORGANOS DE LOS SENTIDOS:

a)

Agenrsia de Cond. Aud. Ext.

PO bt e N2 PN N S5 8OO

COs= 2 2 = = = = RN OY

—

25.6%

24%

14. 4%

12.8%

11.2%
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Continua Tabla 11

ST § T EMA NUMERO CASOS PORCENTAJE

b) Poliotia

c) Hipoplasia Pab. auricular

d) Prob. Retinoblastoma
Total

MISCELANEAS:
a) Sindrome Down
b) Prob. Torch
c¢) Sindrome Cornelia Lange
d) Hemangioma capilar
Total

[=a W= ]

4.8%

O = N

7.2%

*TOTAL MALFORMACTONES LN 97 R/N° 125 MALFORMACIONES 100%

* Se tomo en cuenta que hubo varios R/N con malformaciones multiples.

La investigacidn sobre posibles agentes teratogénicos ambientales arrojo -
los siguientes resultados: Durante el primer trimestre de la gestacifn un
9.2¢% padecieron de infeccibn de vfas respiratorias cuya probable etiologia

es viral en un 90% de los casos.

La infeccidn de vias urinarias fue detectada en un 3% de los casos estudia
dos. FuerSn los padecimientos mas observados desde el punto de vista in--

feccioso. (Tabla 12)

TABLA 12
ENFERMEDADES DE LA MADRE DURANTE EL lo. TRIMESTRE DEL EMBARAZO

PADECIMIENTO NUMERO PORCENTAJE
Inf. Vias Resp. Sup. 9 9.2%
Inf. de vias urinarias 3 3.0%
Anenaza de aborto 2 2.0%
Anibiasis 1 1.0%
Fiebre tifoidea 1 1.0%

TOTAL 16 16.4%
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E1 uso de drogas o agentes quimicos durante el primer trimestre mostrd pre
dominancia 1a ingesta de café 64.2% con un aumento de la ingesta del mismo
en las madres de los grupos de edad 20-24 aios 34% seguida del grupo de --

15-19 afios con un 20% (Tabla 13)
La ingesta de Hierro 62.8%, vitaminas y suplementos 604 (Tabla 14)

Macroambiente: Los meses en los cuales hubo un mayor porcentaje de malfor
maciones fuerdn el mes de junio 14.4%, sequida de los meses de marzo, - --

abril y julio con un 11.3% respectivamente. (Tabla 15)

Encontramos una madre expuesta durante el primer trimestre a rayos X, al -
sostener un hijo de elta. Un 7.1% estuvieron expuestas a insecticidas ca-

seros del tipo DDT durante el primer trimestre del embarazo. (Tabla 14)

La influencia de tipo hereditario se encontro fuertemente sugestiva en 9 -

casos, 9.2% (Tabla 16)



TABLA 13

NUMERO DE MUJERES EMBARAZADAS SEGUN LA CANTIDAD DE TAZAS DE CAFE

INGERIDAS EN EL DIA.

NUMERO DE TAZAS

EDAD 1-3 3-5 5y mis TOTAL %
15-19 6 3 - 9 20
20-24 12 2 1 15 34
25-29 5 3 - 8 18
30-34 3 2 - 5 11.3
35-39 3 3 - 6 13.6
40-44 1 1 - 1 2,2
45-49 - - - - -
TOTAL 30 14 1 45

% 65 31 2.2 100 100
FUENTE: Encuesta.

9¢




TABLA 14

EXPOSICION A DROGAS EN 70 MUJERES EMBARAZADAS

TIPO DE DROGA NUMERO POR CIENTO OBSERVACIONES

CAFE 45 64.2 Las que toman de 1-5 tazas de café/dia

HIERRO 44 62.8 Sulfato ferroso

VITAMINAS Y SUPLEMENTOS 42 60 Vitaminas y minerales

HORMONAS 13 18.5 Progesterona, mestranol, clormadinona

ALCOHOL 13 18.5 Lo ingieren en forma ocasional

ANTIBIOTICOS 11 15.7 ampicilina, gentamicina, penicilina, sulfa

ANALGESICOS 7 10.0 Aspirina, dipirona, acetaminofen

TABACO 7 10.0 Tabaquismo ocasional

PESTICIDAS 5 7.1 Estuvieron en el medio

ANTIHEMETICOS 3 4.2 Difenidol, dimenhidrinato

ANTIHISTAMINICOS 3 4.2 Clorfeniramina

QTROS ** 6 8.5 **No se anotan por ser de presentacién lnica
pero importante por su capacidad terato1dgi
ca (metronidazol, tolbutamida, DFH, metil-
dopa.

TOT AL 199 100

FUENTE: Encuesta.

LE



TABLA 15

NUMEROC DE NACIMIENTOS POR MES Y PRESENTACION DE MALFORMACIONES CONGENITAS DE

ENERO A DICIEMBRE DE 1984,

MES No. NACIMIENTOS % No. MALFORMACIONES %

ENERO 574 8.8 3 3.0
FEBRERO 599 9.1 4 4.1
MARZO 473 7.2 11 11.3
ABRIL 443 6.7 11 11.3
MAYO 479 7.3 8 8.2
JUNIO 446 6.8 14 14.4
JULIO 420 6.4 11 11.3
AGOSTO 720 11.0 9 9.7
SEPTIEMBRE 725 11.1 10 10.3
0CTUBRE 723 11.0 8 8.2
NOVIEMBRE 548 8.4 5 5.1
DICIEMBRE 371 5.6 3 3.0
TOTAL 6,521 100 97 100

FUENTE: Encuesta realizada.

8¢



TABLA 16

ANTECEDENTE DE MALFORMACIONES PREVIAS Y SU RELACION CON LA MALFORMACION ACTUAL

ANTECEDENTE

GRADO DE PARENTESCO

MALFORMACION ACTUAL

Anencefalea

Hernia inguinal

Labio leporino cardiopatia no especificada
Pie equino varo

Polidactilia

Labio leporino

Labio leporino

Labio leporino

Hermano
hermano

he rmano

tio materno
padre

tio materno
tio materno

tia materna

anencefalia

hidrocele bilateral

labio leporino, tetralogia
fallot

pie equino varo

polidactilia

mieTomeningocele
mielomeningocele, hidronefro-

sis derecha
Sindrome de Golden Har.

Labio leporino y paladar hendido madre Labio Teporino y paladar hen-
dido.

TOTAL: 9

POR CIENTO 9.2

FUENTE: Encuesta realizada.

6€



40

INCIDENCIA DE MALFORMACIONES CONGENITAS EN RECIEN NACIDOS
EN EL H.G.Z. No.l, MEXICALI, B.C.
1980 a 1984

1980 77 5,751 1,338.9
1981 84 5,806 1,446.8
1982 124 6,230 1,990.4
1983 86 6,369 1,350, 3
1984 125 6,521  1,916.8

FUENTE: Servicio de Medicina Preventiva. Codificacién clinica y servicio

de Perinatologia del H.G.Z. No.l, Mexicali, B.C.
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PRINCIPALES CAUSAS DE MORBILIDAD POR ANOMALIAS CONGENITAS DEL H.G.Z. No.l

ZONA 11, MEXICALI, B.C.

1980

No

No. CAUSA CLAVE C.L.E.| (ras0s TASA *
1 Labio Leporino, paladar hendido 749 10 173.8
2 Distrofia muscular Duchene 756 10 173.8
3 Comunicacidn Interventricular 746 9 155.9
4 Sindrone de Down 758 8 139.2
5 Amelia, Focomelia 756 6 104.3
6 Mielomeningocele 742 5 86.9
7 Persistencia de conducto tirogloso 750 5 86.9
8 Polidactilia 756 4 69.6
9 Catarata congénita 743 3 52.2

10 742 3 52,2

Espina bifida

*

Por 100,000 nacidos vivos.




42

PRINCIPALES CAUSAS DE MORBILIDAD POR ANOMALIAS CONGENITAS DEL H.G.Z. No.l
ZONA 11, MEXICALI, B.C.

1981

No. C AU SA CLAVE C.I.E. No. CASOS TASA *
1 Hielomeningocele 742 14 241,2
2 Atresia esofdgica 750 14 241.2
3 Distrofia muscular 756 14 241.2
4 Comunicacién Intraven 746 10 172.2
tricular.
5 Espina bifida 741 5 86.2 !
6 Estenosis pilorica 751 4 68.9 ;
7 Polidactilia 755 4 68.9
8 Sindrome de Dawn 758 3 51,6
9 Agenesia pulmonar 748 3 51.6
10 Agenesia renal 753 3 51.6 ;

*

Por 100,000 nacidos vivos.




PRINCIPALES CAUSAS DE MORBILIDAD POR ANOMALIAS CONGENITAS DEL H.G.Z. No. 1

ZONA 1T, MEXICALI, B.C.

1982

No. C AU S A CLAVE C.I.E. No. CASOS TASA *
1 Atresia esofdgica 750 19 304.9
2 Comunicacién interventri 746 15 240.8

cular,
3 Persistencia del conduc- 745 13 208.6
to arterioro.
4 Distrofia muscular 756 13 208.6
5 Sindrome de Down 758 10 160.5
6 Espina bifina 741 9 144.4
7 Estenosis pilorica 751 8 128.5
8 Amelia, focomelia 756 7 112.4
9 Mielomeningocele 742 6 96.3
10 Hipospadias 753 4 64.2

Por 100,000 nacidos vivos.
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PRINCIPALES CAUSAS DE MORBILIDAD POR ANOMALIAS CONGENITAS DEL H.G.Z. No.l

I0NA 11, MEXICALI, B.C.

1983

No. C AU SA CLAVE C.I.E. No.CAS0S TASA *
1 Atresia esofdgica 751 19 290.3
2 Distrofia muscular 756 13 204.2
3 Polidactilia 755 9 141.3
4 Comunicacidn Interven 746 7 109.9

tricular.
5 Estenosis pilorica 751 6 94.2
6 Espina bifida 741 6 94,2
7 Sindrome de Down 758 6 94.2
8 Amelia, focomelia 756 5 78.5
9 Labio Teporino y pala- 749 4 62.8
dar hendido.
10 Epispadias e hipospadias 783 4 62.8

Por 100,000 nacidos vivos.



PRINCIPALES CAUSAS DE MORBILIDAD POR ANOMALIAS CONGE

NITAS DEL H.G.Z. II, No. 1

MEXICALI, B.C,

45

1984
No. C AUSA CLAVE C.I.E. No.CASOS | TASA *
1 Mielomeningocele 742 13 199.3
2 Anencefalia 740 10 153.3
3 Hipertrofia congénita pilore 751 9 138.0
4 Labio leporino 749 8 122.7
5 Paladar hendido 749 7 107.3
6 Hidrocele 752 7 107.3
7 Luxacidn congénita de cadera 756 6 92.0
8 Sindrome de Down 758 5 76.7
9 Hidrocefalia 740 5 76.7
10 753 4 61.4

! Hipospadias

* Ppor 100,000 nacidos vivos.
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COMENTARIOS

En comparacion con los cuatro ahos anteriores, se observé un aumento de la
incidencia de malformaciones congénitas (sin embargo esta incidencia pudo

ser mds alta, debido a que se excluyer6n los que no nacieron en este hospi
tal; a diferencia de los estudios comparativos en los cuales se incluyeron

los que nacieron fuera de este hospital. (Tabla 17}

La incidencia encontrada en nuesto hospital, concuerda con las cifras des-

critas en otros hospitales de México y a nivel Internacional. (3) (4)

La mayor parte de la poblaci6n estudiada fué de origen urbano (67%), que
esta de acuerdo, con la localizaci6n urbana del HGZII No. 1 La Poblacidn
rural 32.94 son los pacientes que acuden principalmente en demanda de --
consulta de segundo nivel; pero también nos obliga a descartar que exista
mayor influencia de tipo ambiental en los medios urbanos (contaminaciﬁn‘-
por el smog, agentes qufmicos y fisicos, mayor facilidad para la ingesta

de farmdcos.

£1 medio socioeconfmico encontrado predominante fue el medio bajo: (46.3%)

que corresponde al pérfil de la mayor parte de la poblacidn beneficiaria.

La escolaridad de los padres obtenida fue principaimente de nivel prima--
rio, To que nos habla de que existe una relacién directa con el medio so-
cioecondmico relevante de la poblacidn estudiada; asi como el tipo de - -

empleo que esta en relacifn divecta con la escolaridad.

La edad de la madre de mayor incidencia fue entre los 20-24 afios que equi
vale al 40.2%, que esta en relacidn directa con la mayor presencia de mal
formaciones en las madres secundigestas. Considerando que es la edad re-
productiva de la mujer y la etapa en que se considera de mayor seguridad,

no va de acuerdo con estas reglas. (2B)
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No obstante habria que descartar la fe]aciéh ¢on la ausencia de ma- -
dres afiosas que tienden a tener temor a la presencia de un hijo mal--
formado, y/0 a 1a aceptacidn cada vez mayof de los métodos de planifi
cacion, relacionada a la época inflacionaria que priva en nuestro - -

pafs, (29)

Dentro de la morbilidad general de 1a madre se encontrd un 10.3%; lo
cual nos habla de que existe un control prenatal adecuado, enklo que

a enfermedad general se refiere.

Respecto a las enfermedades de la madre sufridas durante el embarazo
predominan las infecciones de vias respiratorias en un 9.2% cuya etfo
logia es viral en un porcentaje muy alto, segln estudios realizados.
(30). Siendo conocida la capacidad teratogénica de algunos virus - -

(gripe epidemica, poliovirus, herpes simple, varicela, etc.}) (17).

En relacidn a las malformaciones por aparatos y sistemas comparandolo
con otros estudios el mds alto percentaje que correspondio al sistema
digestivo 25.6% y nervioso 24%, concuerda con otras estudios realiza-

dos (3) (4)

Uno de los aspectos predominantes obsepyados en el presente estudio -
es 1o que se refiere & la exposicifin a drogas de la madre gestante. -
Principalmente es la exposicifn a la cafeina 65%. Debido a 1a creen-
cia de 1a poblacién de su inofensividad, no siendo desconocido su po-
der teratogeno. (27). En segundo lugar 13 administraci6n de vitami--
nas y hematinicos (607 y 62.8% respectivamente), siendo en muchos ca-
505 la administracion de tipo préfilactico. Na debiendose descartar

como posibles teratogenos, sobre todo el uso de vitaminas recientemen

te asociadas a defectos al nacimiento. {23).
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Se encontraron dos casos aislados que se relacionaron con la ingesta de me-
tronidazol y difenilhidantoinato los cuales conocidos por su actividad te-

ratogénica. (24) (25).

La exposici6n a pesticidas, aunque no es muy alta 7.1% si se considera im-
portante, sobre todo los insecticidas de tipo casero que se utilizan indis
criminadamente sin ningin control, y los cuales sonsusceptibles de preve--

nir.

La influencia de tipo hereditario que se encontro fuertemente asociada en
un 9.2% también es importante considerarla por poder ser prevenida en un -

porcentaje importante de los casos.
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ESTA TCSEE HO DERE
SAUR Qb LA BIBLIGTECA

CONCLUSI ONES

Es evidente el aumento relativo de la incidencia de malformaciones
congénitas durante el afio de 1984, comparandolo con los 4 afios pre
vios.

Consideramos esta incidencia relativa por la carencia de recursos-
técnicos y humanos para poder 1levar una mayor deteccion de malfor
maciones congénitas.

De esta forma se reafirma la primera hipdtesis alterna y se recha-

za 1o de nulidad.

El analisis del presente trabajo, en sentido estricto, sugiere que
madres gestantes que estuvieron expuestas a drogas (sobre todo a--
quellos casos que en forma particular se han confirmado previamen-
te que suelen tener influencias en la génesis de malformaciones --
congénitas), que tengan antecedentes de malformaciones previas en-
la familia; antecedentes de infecciones virales agudas: Podrian-
ser considerados con mayor riesgo de presentar un sindrome malfor-
mativo que el esperado en la poblacidon general.

Con lo que se reafirma la segunda hipdtesis alternativa y se recha -

za la de nulidad,
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SUGERENCIAS

Como se observd en el presente estudio, el riesgo de que se origine un tipo
de malformacion particular, puede ser influido por muchas variables, tales-
como; el lugar geogrifico, el sexo, 1a edad de la madre, la paridad, los --
factores ambientales que reinan cada afio que pasa, mds sin embargo existen-
factores que el hombre puede modificar en una parte muy importante, es este
uno de los objetivos de la medicina actual, la prevencion de las enfermeda-
des, mas que el tratamiento de las mismas. En lo gque se refiere a las mal-
formaciones genéticas creemos que esto se puede lograr a través del consejo
genético, el cual podrd ser retrospectivo, cuando se proporciona despues -
del nacimiento de un nifio con enfermedad genética y/o prospectivo cuando se
realiza antes de que haya nacido afectado, el cual seria el mds idéneo para
la prevencién de un mayor nimero de malformaciones de tipo genético. Es im
perativo, que el médico familiar que es el que establece el primer contacto
con el paciente, 1leve a cabo esta accidn del consejo genético, insistiéndo
se en la busqueda de enfermedades de tipo hereditario en 1os progénitores -
que se inician en la etapa reproductiva, debiendo ser asesorado por un médi
co genetista que estuviera de planta en ésta unidad y que fuera el encarga-
do de seleccionar a las parejas de "alto riesgo", antes del nacimiento de -
un nifio afectado por una enfermedad genética. De importancia vital seria -
el diagndstico prenmatal, aunque aqui en México, todavia no contamos con los
recursos, es muy probable que en los proximos afios se pueda realizar, pro--
proporcionando el diagndstico de alteraciones cromosémicas, y deficiencias-

enzimaticas.
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Por 1o que respecta a la influencia de tipo ambiental: es uno de los aspec-
tos mds estudiados y tal vez mis conocidos, enfocdndolo al presente trabajo
realizado. Es necesario llevar a cabo acciones encaminadas hacia la educa-
cidn de la poblacidn derechohabiente mediante programas especificos en los-
que se resalten los factores teratogénicos, que influyen directanmente en la
madre enbarazada y la forma de evitarlos en su mayoria. Haciéndosehincapié
en que cualquier sustancia quimica, por mis inofensiva que parezca puede --
provocar, desde malformaciones congénitas menores, hasta mayores.

Es importante inducir el cambio de la actitud que guardan la mayoria de la=-
gente con respecto al uso de medicamentos, 1os cuales deben ser indicados -
exclusivamente por un Médico y valorindose los efectos téxicos y los benefi
cios que se pueden obtener, sin que los primeros sean mayores que 10s segun
dos. Y de esta manera terminar con la costumbre prevaleciente, todavia de-
acudir con la vecina o con el boticario en 1a bisqueda de un tratamiento pa

ra su enfermedad.
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FECHA: |

CUESTIONARIO

DATOS DEL PRODUCTO: Nombre
Edad gestacional al nacer , Sexo ,Fecha Nac.
Peso__ __, Tipo de malformacién

Clasificacion por aparatos y sistemas:
Sistema nervioso ,Cardiovascular ,Geni tourinario

Musculoesquelético_ , Gastrointestinal ,Org.de los sentidos
Y, Miscelaneas
DATOS DEL PADRE: Edad ,Ocupacion_
Escolaridad__ , Toxicomanias:

Enfermedades que padece, o padecid
DATOS DE LA MADRE: Nombre
Edad_____ ,No afiliacién______ ,Ocupacién
Escolaridad___,Edo.Civil ,Nivel econdmico

Medio de donde proviene: Rural___,Urbano Toxicomanias

Mcoholismo , Tabaquismo , Café ,0tros i
ANTECEDENTES GINECOBSTETRICOS: G »P A »G »VSA
Método de planificacién utilizado !

Nombre del producto utilizado

Enfermedades con las que cursd durante el embarazo:
Enfermedades que padece
Antecedente de malformacién en embarazos previos
Cuales

Antecedente de malformacion en un familiar cercano

Diga cual

Antecedente de ingestidn de medicamentos durante el embarazo: No

Si , Motivo Duracidn

Nombre del medicamento , Edad del embarazo

Recetado por

Antecedente de exposicidn a radicacidn: No. i ,Edad embarazq_i
Motivo . Antecedente de contacto con insecticidad, tinte;

pelo, etc. ,Nombre del producto ,Edad embarazo
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