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PROLOGOQ .

Mi formacldn profesional m&dica 1a inicif y la conclul -
en la Escuela de Medicina y Cirugla de la Univecsidad.Au:Eno—
ma "Benito Judrez" de Oaxaca. El internado lo realicé& en el -
Hospital Regional "Presidente Jufrez" del I.5.5.5.T.E. (20. =~
niQel). el Servicio Social en 1a Clfnica B Tehuantepec I.5.5.
S.T.E. (ler. nivel), posteriormente, Médico Genreral adscrito
al Hospital Regional “Presidente Judrez" y actualmente la eg
pecialidad de Anatomla Patoldégica en el Hospital Regional "20
de Noviembre", I.5.5.§5.T.E. (3er. nivel).

Con estos antecedentes puedo deeir que conozco los tres
niveles de atencidn que brinda el Institute a sus derechohabien

tes y motivo para la realiracidn de esta tesis,



INTRQDUCCION,

Este trabajo tiene como objetiva conocer si es conve=- -
niente establecer -ajustes en los programas operatives de - -
atencién al recién nacido del ISSSTE para identificar oportu
namente malformaciones congénitas letales. Cenerar elementos
de juicio para evaluar la conveniencia de implementar progra
mas de investigacidn dirigidos a la prevencidn de malforma =
ciones cong@nitas y a la deteccidn temprana de este tipo de
problemas; asfmismo para detectar la frecuencia con gue ocu=-
rre una malformacidn letal desde el punto de vista clinice ¢

identificar en que tipo de ellas ocurre esto.

MATERIAL Y METODO
Se revisd el nimero de defunciones ocurridas en el lap~
80 de julio de 1989 a julioc de 1990, tanto los expedientes -
clinicos como estudios postmortem. Se diseflaron dos fichas -
de recoleccidn de datos con los sigulentes elementos:
I. FICHA DE RECOLECCION DE DATOS DEL EXPEDIENTE CLINI-
co.
a) Nombre.
b) Expediente.
c) Edad.
d) Sexo.
e} Diagnéstico clinico fimal,
£) Malformacidn congénita (STI) ~ (NO),
g) Tipo de malformacién.

h) La malformacidn causd la muerte (S5I) (NO),




11, FICHA bE RE‘COLVECC.;bN DE Djl‘\"l;DSvl’JVEL PROTOC‘0L0 DE AL'-TC'E
e . : T P :
‘a)“quhré.
b) Edad.
c) Sexo.
d) Nimero.
¢) Diagndstico climico fimal.
£) Malformacidn congé&nita (SI) (ND) .
8) Tipo.
h) Diagnéstico anatomopatoldgico.
i) Malformacidn congnita (s1) (NO).
1) Tipo.
k) La malformacién causd la muerte {(SI) (NO),

Como criterios de inclusidn se utilizaron: todos los cz
Qﬂvcres de ¢ a 10 afios y &bitos mayores de 500 g. de peso, -
atendidos en el Hospital Regional "20 de Noviembre", en los
que el estudio postmortem habia sido autorizado en el forma-
to correspondicnte, revisifn de expedientes clinicos de at -
noe8 con edades comprendidas entre 0 a 10 afios y péso mayor -
de 500 g., todo esto correspondid al periodo dél lo, de ju -
lio de 1989 al 31 de juliordc 1990; asf como los protocol:s
de necropsia con las mismas caracterfisticas anotadas,

Criterios de exclusidn: Cadaveres de pacientes no atesn-
didos en el Hospital Regional "20 de Noviembre", cadivere:z -
con edades mayores de 10 afios y obitos menores de 500 g, <=
peso, en los que el estudio postmortem no fue autorizado =

¢l formato correspondiente, no derechohabientes, casos médi-



cos legales,
Se realizaron tablas de convergencia dependiendd de la
frecuencia y caracterIsticas de las malfermaciones congéni-

tas localizadas.



RESULTADOS.

pe julio de 1989 a julio de 1990 ocurrieron 1464 defun-
ciones, de las cuales 205 (14 Z), correspondieron a defuncio
nes pedidtricas, De estas se eliminaton ? mediante los medios
de exclusidn: 4 por NDH, 2 casos m&dico legales y uno por ig
norarse el diagndstico clinico de defuncién.

Be los 198 restantes, al reQiaar los expedientes clini-
cos s65lo en 58 casos (29.2 2) se les identificaron malforma=-
ciones congénitas. .

De las 1464 defunciones, sdlc se efectuaron necropsias
a 125 casos (8.5 %), De €stas 41 (20.7 %) correspondieron a
necropsias pedifitricas, a 157 no se les practicéd autopsia -
(79.3 %) y de @&satas, 83lo 16 tuvieron malformaciones congéni
tas (39 %), 10 correspondiercon a cardiopatfas (24,3 %), del
sistema nervioso central 2 (4.8 %), aparato digeativo 2 (4.8
Z), genitourinario ! (2.4 X), otros 1 (2.4 %), del total, 12
correspondieron al sexo magculino y 4 al femenino.

De la revisidn de expedientes clinicos se detectaron 42
(21.2 %) cardiopatfas congénitas, 24 en el sexo masculino y
18 en el sexo femenino.

Se separaron las cardiopatfas diagnoeticadas clinicamen
te (32) de las que se les practicd estudio postmortem (16) -
(se elimind una de este filtimo grupec por no presentar malfor
macisdn congénita), Del prfmer grupo, las cardiopatfams que se
presentaron mids frecuentemente fueron las complejas 9 (28.1_
X), y ctfandgenas (21 X), 6 (18 ) persietencis del conducto

arterioso (PCA), y menos frecuente 3 aciandgenas (9.3 %), 23



camunicaciﬁn intervencricnlar (9,3 %) (CIV), 1 de £lujo pul
wonar aumentadoe (3.} %), estenosis adrtica } (3,] %) (EcAc),
comunicacidn interaurfcular } (3.} %) v } cardiopatia cong@
nita no precisada (3.1 X),

De lag 4t a;:opsias pediftricas sdlo 10 tenian diangdg
tico clinico de cardiopatia congénita, de &stos, 9 corres -~
pcndieron al gexo masculino y 1 al sexo femenino, 8 corres-
pondieron a cardiopatfas complejas (19.5 %), 1 PCA (2.4 X),
y 1.Co Ao (2.4 %), de Estas, 88le 2 (20 X) tuvieron diagnds
tice correcto | (10 %) diagnSstico ixcorrecto y las 7 (70 %)
restantes, diagndstice incompleto.

De estas mismas 4! autopsias se evalud la precisidn diag
‘nédstica clinica en }7 estudios postmortem con diagnastico de
walfo;meéiSn congénita, 1! correspondieren al sexoe masculino
y 4 al femenino. De &€stas, 6 (35 X) tuvieron diagndatico co-
rrecto, 3 {17.6 %) incorrecta y 8 {47 %) incompleto.

De lae 16 walformaciones congénitas coxroboradas con es
tudios postmortem se evalud su letalidad sicndo 9 (56.2 %) -
la causa directa de la maerte, 3 (18,7 X) la causa indirecta
¥ 4 (25 %) no tuvo relacida con la muerte.

Er las 10 cardiopatfas, 8 (80 %) complejas fueron la -
causy ditrecta de la muerte, ! (10 X) {ndirecta y 1 (10 X) no

hubo relacifn con la muerte,



DEFUNCIONES PEDIATRICAS

CON AUTOPSIA

SIN AUTOPSIA
42

157 198

. AUTOPSIAS
g
20,9 %
SIN .
{
AUTOPSIAS /
N, 79.3 % /
.

198 DEFUNCIONES PEDIATRICAS.



EDAD Y SEXO

PRET. 0-31 4 32-62 63-53 94-180 .181-~5 a 5,1-10a TOTAL
H 1 13 & 2 3 1 1 31
M 5 8 5 3 1 3 2 27
TOTAL_12 21 9 5 4 4 . 3 ‘ 58
H: Homhre;
M: Mujer.
METODO DIAGNOSTICO
PRET. 0-31d 32-62 63-93 94-180 18l-5a 5.1-10a TOTAL
HC 8 17 8 & 3 1 2 43
A 4 4 1 1 1 3 1 15 |
TOTAL 12 21 9 5 & 4 3 58

HC: Historia cliniea.

A : Autopsia.



CORRELACION ANATOMOCLINICA EN 17 CASOS CON DIAGNOSTICO
CLINICO DE MALFORMACIONES CONGENITAS.

TIPO DE MALFORMACION I II II1I TOTAL

CARDIOVASCULAR . 2 1 7 10
GENITOURINARIO . -0 ] 1 1
APARATO DIGESTIVO 2 0 0 2
SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 2 o] 0 2 ~
MALFORMACTION CONGENITA NO PRECISADA o 1 0 13
OTROS ’ [ 1 [} 1
TOTAL 6 3 8 ot

I DIAGNOSTICO CORRECTO. e i LR
I1 DIAGROSTICO INCORRECTO.

III DIAGNOSTICO INCOMPLETO.



TIPO DE MALFORMACION

CAUSA DE. MUERTE

DIRECTA -

v INDIRECTA S/REL. TOTAL
CARDIOVASCULARES 8 -1 1 10
SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 1 1 o 2
APARATO DIGESTIVO 0 1 1 2
GENITOURINARIO 0 0 1 1
0 TROS - 0 o 1 1
TOTAHL 9 3 4 16




CARDIOPATIAS CONGENITAS LETALES EN- 1‘0 ESTUDIOS POSTMURTEM,

TIPO DE CARDIOPATIA . C AU S§ A D

E MUERTE
DIRECTA INDIRECTA SIN RELACION A
PCa 0 [+] 1 19
C. A. 0 1 ] 10
COMPLEJAS ) 8 4] 4 30
4 ) lee

TOTAL . 8 1

P C A: Persistencia del conducto arterioso.

C. A.: Coartacién adrtica.



CARDIOPATIAS -COMPLEJAS,

) Auricul; Gnica, hipoplasia de Qena cava'infgrior. este~
nosis adreica.
Transposicidn de grandes vasos, CIV, retorno venosc ang

) alo. .

Tetralogfa de Fallot, CIV corregida, dést:nposiciGn de
1z aorta, estenosfs infundibular residual pulmonar,
Estenosis del cayado adrtico, aurIcula corium, CIV.
Tronco arterioso comiln, CIV, estenosis e hipoplasia de
la arteria pulmonar.
Transposicidn adrtica, CIV alta, estenosis adrtica.
Atresia triciispidea, agenesia de aurfcula derecha, CIV
alta, estenosis pulmonaf.
Tronco comiin, fusidn de aorta con arterias pulmonares,

CIA,



DISCUSION.

Las diferentes culturas tuvieron el conocimiente de las
innumerables desviaciones del desarrollo y defarocn en su his
toria plasmade este fendémeno; por ejemplo, la cultura teoti-
huacana con su Dios X5lotl (Dios de los malformados), nos -
transmiten su creencia mistica de estos acontecimientos (1).

El programa mexicano "Registro y vigflancia epidemiold-
gica de malformaciones congénitas externas", en el que parti
cipan 25 hospitales de México, sus resultados iniciales mos-
traron que en México 1/50 nacidos vivos y 1/9 nacidos muer -
tos, presentan una o mas nalformaciones mayor es y/o menores;
por lo que los convierten en un serio problema de atencidn -
médica perinatal y de la infancia (2).

Asimismo, las malformaciones congénitas constituyen la
cuarta causa de mortalidad en nuestro pais y presentaron un
incremento del 40 % en el curso de 1970-1981; en el ISSSTE -
ha ocupado el décimo cuarto lugar como causa de egreso, el -
noveno lugar entre las causas que originan estancias prolén-
gadas y el décimo segundo en dfas de internamiento. La exis-
teacia de un niimero cada vez mayor de factores de riesgo en
e]l ambiente materno permite predecir ia posibilidad de quez -
lap tasas continden incrementdndose, no solo las relacionz -
das con la mortalidad fetal, sobretodo por la incapacidad dg

rivada de las malformaciones congénitas,
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Desde otro punto de vista, existe la demanda de superar
la calidad y los resultados de atencidn por Lo que es conve-
niente conocer la importancia relativa de las malformaciones
congénitas y su evaluacidn clinica precisa por el nivel de -

atencidn que se brinda en esta Institucidn,
NIVELES DE ATENCION DEL ISSSTE.

1. DETECCION DE LA MALFORMACTION CONGENITA.

- Canalizacidn a segundo nivel,

11, CONFIRMACION f CLASTIFICACION DE LA MALFORMACION =~

GCONGENITA,

- Precisidn diagnéstica y tratamiento de =
acuerdo a sus recursos humanos y materia-
les,

- Cenalizacidn a tercer nivel.

I1I. DIAGNOSTICO PRECISO Y TRATAMIENTO DEFINITIVO.

- Fin de la atencidn médica y/o control de
la malformacidn congénita,

Cuando no ge tienen los conocimientos precisos para la
integracidn de un sindrome en el reciEn nacido se describi-
rin nifios malformados como!

- Defectos congénitos miltiples,

- Cromosomopatia,

- Fetopatla.

- Etc.
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Recién nacidq malformado se éohsidera eomo tal, a togo -
reci&n nacido vivo o muerto que presente anormalidades estrugc
turales macroscoplcaas externas, mayores y/o menores, detecta-
bles durante el tiempo de permanencia en el Hospital, inclu -
yendo las malformaciones congénitas in-ernas o ambas,

En el presente trabajo se detectaron mayor niimero de mal‘
formaciones cardlacas, por lo que se le dard mayor enfoque a

este grupo.

LAS DIEZ CARDIOPATIAS MAS FRECUENTES EN MEXICO,

FRECUENCIA  CIANOSIS  FLUJO PUL-

MONAR
PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO 23 - NO AUMENTADO
COMUNICACION INTERVENTRICULAR 19 NO AUMENTADO
COMUNICACION INTERAURICULAR 9 Ne AUMENTADO
TETRALOGIA DE FALLOT 7 SI DISMINUIDO
ESTENOSIS PULMONAR 7 NO NORMAL
COARTACION AORTICA [ NO NORMAL
TRASPOSICION DE GRANDES ARTERIAS &4 SI AUMENTADO
ESTENOSIS AORTICA 3 NO NORMAL
ATRESIA PULMONAR 3 ST DISMINUIDO
DESEMBOCADURA ANOMALA 7QTAL DE .
VENAS PULMONARES 2 ST AUMENTADO

Modificado de Eapino VEla, J: Cardiologfa Pediatrica, H?ndez Otep, México

1988, 2a. Ed.
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FRECUENCIA DE CARDLOPATIAS CONGENITAS EN ESTADOS UNIDOS,

8/1000 POBLACION CAUCASICA
8.3/t000 POBLACION DE COLOR

DEFECTOS DEL SEPTUM VENTRIGULAR 29.1 %
ESTENOSIS PULMONAR AISLADA. 8,0 2
PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO. 7.6 %
DEFECTOS DEL SEPTUM SECUNDUN INTER~

AURICULAR 1.4 2
TETRALOGIA DE FALLOT 3.5 %
ATRESIA AORTICA Y MITRAL 3.2 %
ESTENOSIS PULMONAR PERIFERICA CON 0O ‘

SIN ESTENOSIS VALVULAR, 2.6 2
COARTACION POSDUCTAL DE LA AORTA, 2.6 %
FIBROELASTOSIS ENDOCARDICA. 2,1 %

OTROS 34.3 %

Guzmdn R, T.: Defectos congénitos en el recién
nacido, 2a. Edicidn 1990, Editorial Trillas. ~

México.
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CLASIFICACION CLINICA DE CARDIQPATIAS CONGENLTAS.

A. CARDIQPATIAS CONGENITAS CON CILANOSIS:

1.~ Cardiopatlas con cortocircuito venoarterial.

a) Sin cardiomegalia y cligohemia puimonar:

Tetralogfa de Fallot,
Atresta pulmonar con comunicacidn Interventri -
cular.

Obstruccidn a nivel de la valvula triciigspidea.

b) Con cardiomegalia y oligohewmia pulmonar,

Enfermedad de Ebstein.
Atresia pulmonar sin comunicacidn interventri-
cular.

Estenosis pulmonar valvular "critica",

2.- Cardiopatfas con cortocircuito mixto:

a)

b)

Con cardiomegalia e hiperflujo pulmonar,

Trasposicidn de grandes arterias.

Conexidn andmala total de venas pulmonares.
Tronco arterial comiin.

boble c@mara de salida de los ventrIculos.

Conexidn atrioventricular univentricular.

Sin cardiomegalia y con oligohemia pulmonar:

Trasposicidn de las grandes arterias con este-
nosis pulmonar.

Conexidn atrioventricular univentricular con -
estenosir pulmonar.

Doble cdmara de salida de los ventrfculos con

estenoais pulmonar.



CARDIOPATIAS CONGENITAS SIN CIANOQSIS; |

1.- Con cortocircuitp arteriovengsa {(con cqrdiomegalla

e hiperflujo pulmanar):

- Persistencia del conducto arterioso.
~ Comunicacidn interventricular,
~ Comunicacidn interatrial.
2.- Sin cortocircuito (sin cardiomegalia y cirédlqéiin
pulmonar normal): ‘ o
-~ Estenosis pulmonar.
- Estenosis adrtica.
- Coartacidn de la aorta.

MIOCARDIOPATTAS.
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PROCED!KIENTOAANALI?lco PARA LA DESChIPCIéN'DE LAS CARDIOPA-
TIAS CONGENITAS: ' : :
1 NIVEL ATRIAL,

Situs solitus atrial,

Situs {nversus atrial,

Destroisomerismo atrial.

Levoisomerismo atrial.

11, NIVEL ATRIQVENTRICULAR,
Tipo d? conexidn atrioventricular.

Modo de conexion atrioventricular.

III.NIVEL VENTRICULOARTERIAL.
Tipo de conexidn ventriculoarterial.

Modo de conexidn ventriculoarterial.

IV. LESIONES ASOCTIADAS.
Estenosis.
Hipopoplasia.
‘Atresia.
Interrupcidn.

Comunicacidn.

V. PARTICULARIDADES ADICIONALES.
Situacidn general del corazSn dentro del tdrax.
Origen y distribucidn del sistema coranario.

Origen y distribucidn del sistema de conduccién.
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_CARDIOQOPATIAS CIANOTICAS:

Se ha demostrado mayor incidencia de abortos, partas -
prematuros y distr&ficos, an pacientes con cardiepatias cia
nogenas., Observaron adeﬁﬁs, una estrecha relacidn entre 1la
saturacidn de oxigeno arterial, el hematocrito y la hemoglo
bina materna, respecto a la evolucidn de la gestacidn, com-
probando que todos los embarazos de wmujcres con saturacidn
de oxIgeno menor de 80 X, hemoglobina mayor de 18 g. y hema
tocrite mayor de 65 %, terminaron en aborto o parto prematu
Vro, con nifios de muy bajo peso (diserSficos graves).

Cuando la insaturacidn de oxIgeno es muy leve, puede -
observarse solamente una mayor incidencia de prematurez y -
de recidn nacidos de término de bajo peso.

En todas 1los casos, no se ha llegado a determinar si -
1ag alteraciones fetales, inclusive la muerte, se deben ex~-
clusivamente a la falta de oxIgens o ademds a la insuficjen
cia de otros drgancs maternos tambi&n afectados por la hipp

xia.

CARDIOPATIAS NO CTIANOGENAS.
Como se manifestS anteriormente, cuando la saturacidn -~
‘de oxigenc en sangre arterial materna es normal, la evolu- -
cidn del feto puede ser normal, a menos que la enfermedad ma
terna tenga tal gravedad, que determine el deterioro de otros
Grganos.

La estenosgis adrtica, coartacidn de la aorta y esteno -
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sis pulmonar dificultan la circulaciﬁn sangu;nén. peroc la -
saturaci@n de oxfgeno se produce normalmente, motivo por el
cual no se observa cianosis y por lo tanto, wo Be deteriora
el desarrolle fetal,

Logicamente, el aumentoc de la mortalidad maée;nn por -
complicaciones de estas cardiopatlas, determinan a su vez,-

una mayor mortalidad fetal {(4).
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METODOS y/o ELEMENTOS AUXILIARES EN EL DIAGNOSTICOQ PE MALFOR
MACIONES CONGENITAS EN HOSPITALES DE TERCER NIVEL,
ELECTROCARDIQCRAF1A:

Los signos electrocardiogrificos presentes en las car -
diopatlas congénitas son habitualmente suficientes para esta
blecer el diagndstico en tres aspectos Intimamente ligados -
entre si,

1.~ Las que localizan la posicidn y relaciones de las -
cidmaras cardfacas.

2.- Las que valoran la repercusidn hemodindmica y llevan
al corazdn a la hipertrofia y/o dilatacidn.

3.- Las que sefialan el dafio miocdrdico resultante de lo:
anterior, asl como la isquemia o de las hipoxias =
crdnicas.

ECOCARDIOGRAFIA:

Es de mayor ayuda en:

1.- Cardiopatfas de cortocircuito de izquierda a dere -
cha.

2.~ Hipertengidn arterial pulmonar e inversidn del cor-
tocircuito para ser de derecha a izquierda.

3.~ La presencia de uthEculo al flujo sangulneo por es
trechez o atresia valvular. )

“4.- Las malformaciones por defectos de conexidn venosa,
atrioventricular y arterial.
CATETERISMO CARDIACO:
Desde Bernard (1844) a nuestros dfas es uno de los pro-

cedimientos que mds ayuda ha prestado para tener un conoct -
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miento claro de la fisiologfa, anatomia y padecimientos car~
diovasculares,

Este procedimiento como todes sabemes, es un m8todo de
invasidn, por lo que el clinico deberd estar preparado para -
las complicaciones propias de este, como son:

1.~ Bradicardia severa o agistolia.

2.~ Perforacidn cardiaca o de grandes vasos.intratord-

cicos,

3.~ Arritmias.

4 .- Extrasistolia ventricular (inaufic#eniié:céfdf

aca -

aguda). :
5.~ Bipotermia, hipoglicemia y acidosis.
6.~ Dilataci8n vascular.

7.~ Crisis hipdxicas.

8.= Obstruccidn arterial por un trombo (la més frecuen=-

te).

9.=- Infecciones de la herida, flebitis y endocardit{s -

bacteriana.

10.- Reacclones alérgicas de grado severo.

Asimismo se deberd tener un conocimiento preciso de las
indicaciones, contraindicaciones y 1la preparuciﬁn del nific pa-
ra el cateterismo (3).

MEDICINA NUCLEAR:

Requiere el empleo de dtomos de algin radiondeclido ezi-
sor de radiaciones gamma, para que estos Atomos sean fitiles -
como trazadores de algiin proceso bicqu{miéo o figiolbgico, ;n

patticular deben formar parte integral o estar unidos en algu-
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na forma a la.moldcula de’alg@nﬁ'shﬂstancia‘que'pariicipa en
el proceso, ’ » v

El complejo quimico que integran el fudianﬁplido”y la
substancia trazadora se conoce con el nombre de radiofdrmaco.

La concentracidn y la distribucidn de &st e en un teji
do o en un drgano en particular, son los factores que aportan
la informacidn deseada acetca de la funcidn que se trata de -
investigar.

La radiocarcicanglografia es un procedimicnto en el que
se administra por via endovenosa un radionidclido emisor de =
radiaciones gamma con el fin de seguir su trdnsito por les -
grandes vasos, corazdn y ambos pulmones, por medio de una se-
rie secuencial de imdgenes que se obtienen con la cdmara de -
centelleo.

Otros son la centelograffa perfusoria pulmonar y la -
centcllografia de la perfusidn miocirdica (3).

El tratamiento de las malformaciones congénitas no son

evaluadas en este trabajo.



CONCLUSI1ONES}

1.= Como El’@ésﬁifal Regiﬁnal‘"lc‘dé' °Yi§m$re“ Celad

conpetraé;6n,ren poblacién derechohabiente -en .suimayoria.i.es -

fordnea
. i.—‘Pcr esto no es factible correlacianar f:eéuenéia’-
: de'mnlfnrmﬁciunes congénitas en recién nacidos con 165 hailni
éo#rde anatomla patoldgica,
3.~ En el perfodo de tiempo en que se realizd esta in-
vestigacidin se encoentrd que el 29,2 % de las defunciones pe-
diitricas presentaban malformaciones congénitas.
4.- No se localizd frecuencia significativa por sexos.
5.~ La poblacidn etaria mds afectada fueron los pretér
minos y los 3 primeros meses de vida.
6.~ E1 62.5 X de las malformaciones congé@nitas fueron
las cardiovasculares y de &stas el 80 X fueron cardiopatias
complejas.
7.- Todas las cardiopatias complejas fueron letales.

8.- La correlacidn anatomoclinica mostrd:

35.2 % CONFIRMADA
47.0 % INCOMPLETA,
17.6 % INCORRECTA,

9.- Se sugicre un programa de atencidn multidisciplina
ria en malformaciones congénitas, para diagndstico oportuno -
que permita determinar procedimientos cl”inicos y terapfuti -
cos adecuados.

10.- Es esencial incrementar el nidmero de estudios post
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mortem, para generar elementos de Juicio'eﬁ :tﬁbgjbs‘de 1a-"

vestigacifn posteriores, : S e e
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