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RESUMEN 

Se realizé un estudio retrospectivo, transversal, observacional y 
descriptive en el que se incluyeron 74 recién nacidos que se atendieron en la 
Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital Infantil Privado, con 

diagndstico de urgencias quirirgicas, en un periodo de tiempo comprendido del 
1| de enero de 1993 al 31 de diciembre de 1995. El objetivo fue conocer el tipo 
de malformaciones congénitas de tipo quirirgico mas frecuentes, su relacién 
por género, tipo de antecedentes familiares y prenatales presentaban, método 

de diagnéstico y correccién quirtrgica, valoracién de Apgar, peso al nacer y 
promedio de dias de estancia. Se encontré mayor frecuencia en el género 
masculino del 56.8%. Se destacan las malformaciones _intestinales, 
encontrandose la atresia de esdfago en un 14.9%; hemia diafragmatica 
congénita en un 13.5% y malformaciones anorrectales en ef mismo porcentaje. 
En los antecedentes prenatales destaca diabetes mellitus y polihidramnios; la 
calificaci6n de Apgar oscila en 8/8 al minuto de nacer y a los 5 minutos, E| 
peso al nacimiento se encuentra en una media de 1.640 una t de student de 
15.485 y un valor de p. 0.0000. El promedio de estancia intrahospitalaria fue 
de 15 dias. El resto de parametros investigados sin valores estadisticamente 
significativos debido al numero de pacientes de la muestra.



  

  

ANTECEDENTES 

Definicién 

Diversas anormalidades congénitas requieren correccién quirirgica en 
el recién nacido. Para establecer el diagnéstico e instituir un plan para la 
valoraci6n y el tratamiento expeditos y eficaces es crucial entender la 

fisiopatologia de esas anomalias (6). 

ANOMALIAS GASTROINTESTINALES 

ATRESIA ESOFAGICA 

La atresia esofagica con una fistula traquecesofagica ocurre en uno de 
cada 3000 o 4000 nacimientos (6). En 1696 Thomas Gibson describié por 
primera vez la combinacién mas comin de anomalias en la cual la atresia 
esofagica se acompafia de una fistula a partir de la traquea hasta el segmento 
esofagico distal (30). 

Embriogenia 

Et es6fago y la traquea se desarrollan a partir de un derivado comun 
del intestino anterior durante fa tercera y cuarta semanas de la embriogenia (6). 

La separacién del intestino anterior dorsal (esdfago) a partir de la traquea 
ventral ocurre primero a nivel de la carina y se extiende en direccién cefalica 

(30). Durante la sexta a octava semanas de desarrollo ocurre proliferacién 
epitelial en conjunto con esta divisién. El fracaso de la recanalizacién 
subsecuente puede bloquear el desarrollo adicional del esdfago y dar por 
resultado atresia(6). Es posible también que haya formacién inapropiada de 

rebordes septales entre el es6fago y la traquea, lo que conduce a fracaso del 
desarrollo esofagico y una fistula traqueoesofagica (6,7,9,17,35).



  

  

Anatomia patolégica 

La lesién mas frecuente es una atresia esofagica con un saco proximal 
ciego y una fistula entre la parte distal del esdfago y la traquea (6). Esta 

variedad se presenta entre el 80 y 90% de los casos (9). El saco proximal esta 

dilatado e hipertréfico, y la fistula por lo general entra a la traquea cerca de la 
carina(7,9,17,35). La atresia esofagica pura sin una fistula es ta segunda 

anomalia mas frecuente (9). La separacién esofagica puede ser mayor a 3 cm 
y en la mayoria superior a 3.5 cm. (9). 

Las formas menos frecuentes de esta anomalia incluyen una fistula 
traqueoesofagica sin atresia esofagica (tipo H), la atresia esofagica con una 
fistula hacia el saco proximal mas que al distal, y la atresia esofagica con 
fistulas traqueoesofagicas tanto proximal como distal (6). 

Defectos relacionados. 

Pueden encontrarse anomalias congénitas relacionadas en 50% de los 
pacientes(4). 

En hasta 15% de los pacientes se han informado alteraciones cardiovasculares, 
como defecto del tabique interventricular, persistencia del conducto arterioso y 
tetralogia de Fallot (7). Se ha registrado atresia duodenal en el 10% de los 
casos, ano imperforado en el 7%, asi como alteraciones renales y esqueléticas 

en el 7% (7). Ademas el sindrome de Down ocurre en un 10-20% de los 
neonatos con atresia pura de esdfago (7). En 7% de los recién nacidos estas 
relaciones pueden agruparse en el sindrome de VATER que describe defectos 

vertebrales, atresia anal, fistula traqueoesofagica con atresia esofagica, 

defectos renales y anormalidades de las extremidades radiales (6,7,9,35). 

Valoraci6n 

Uno de los signos mas tempranos de la atresia esofadgica es la 

aparicién de polihidramnios durante la evolucién del embarazo(6). Ademas que 
el polihidramnios es una de las indicaciones obstétricas para realizar 
ultrasonido prenatal(1). Después del parto, debe sospecharse el diagnéstico en 

un recién nacido con secreciones bucales excesivas, a menudo acompafiadas 
con episodios de tos, sofocacion y cianosis (4,6,7,35). 
Debe intentarse introducir una sonda 5 a 8 Fr en el estomago, cuando hay 

atresia sdlo podran introducirse varios centimetros antes que se encuentre



  

  

resistencia, conforme la rosca se encuentra en el saco superior(6). El aire en el 

intestino en una placa de rayos X no solo confirma fa presencia de una fistula 
distal sino también excluye atresia duodenal (4,6,7). El examen fisico puede 
ser por lo demas normal, se requiere examen cardiopulmonar a profundidad, 

debe palparse el abdomen para buscar masas, y se examinara el perineo para 

verificar la posicién y la permeabilidad del ano. Es necesario examinar ta 
columna vertebral y las extremidades para buscar anormalidades 
esqueléticas(6,7). 

Tratamiento 

El manejo preoperatorio consiste en: a) Confirmacién del diagnéstico y 

tipo de anormalidad; b) Valoracién del estado pulmonar, tratamiento de los 

problemas pulmonares existentes y prevencién de la contaminacién traqueal 
adicional, y c) Busqueda de otros problemas importantes asociados, y en caso 
necesario, su tratamiento (7). 
Los criterios de tratamiento quirtirgico dependen en cierta medida de los 
problemas médicos concurrentes(4). Si el recién nacido pesa mas de 1300 grs 

y no tiene otros problemas médicos como neumonia o enfermedad de 
membrana hialina puede realizarse reparaci6n primaria del eséfago con 

divisién de ta fistula traqueoesofagica(6). Una gastrostomia asegura la 

descompresién gastrica adecuada y proporciona acceso para la alimentacién o 

dilataci6n(6,7). Si el recién nacido pesa menos de 1300 grs, tiene neumopatia 
por prematurez o broncoaspiracién, o presenta anormalidades relacionadas 

graves, debe considerarse la reparaci6n primaria tardia(6,7). Holder en 1964 
report6 un 68% de sobrevida con ese tipo de manejo, que incluye: 

a)Gastrostomia tipo Stamm, b)Divisién retropleural de 1a fistula y reparacién 
definitiva (2). 
Durante el postoperatorio, se extuba al paciente segun se tolere y se trata con 

NPT, antibidticos de amplio espectro y drenaje de gastrostomia. Se obtiene un 

estudio del es6fago con contraste a la semana de la reparacién(6). En casos 

de rotura completa de la anastomosis o atresias de espacio grande que no 
ceden al alargamiento, se efectua esofagostomia cervical y se hacen planes 

para establecer ta continuidad intestinal mediante una de varias técnicas para 
sustituci6n esofagica(6).



  

  

Resultado final 

Los criterios de mayor importancia para la sobrevida de los pacientes lo 
constituyen, el peso al nacimiento y ta presencia de malformacién cardiaca 
compleja(35). Se marca una sobrevida de 99% en la categoria A de 

Waterston, 95% en la B y 71% en la categoria C (35), el 85% de los pacientes 
tiene reflujo gastroesofagico que requiere farmacoterapia con procinéticos y 
bloqueadores de los receptores de histamina y 45% requiere correccién 
quirargica del reflujo(6). Las constricciones anastomédticas esofagicas son 
comunes. El diagnéstico se hace mediante una deglucién de bario y el 
tratamiento es la dilataci6n esofagica(7,9,35).



  

  

ATRESIA INTESTINAL 

Las atresias intestinales que afectan el duodeno, el yeyuno, el fleon y el 
colon son en conjunto la causa mas frecuente de obstruccién intestinal en 
recién nacidos, afectan a uno de cada de 3000 nacidos vivos. Se observan 

atresia duodenal o yeyunoileal con frecuencia casi igual en todas las series 
informadas, en tanto las atresias de colon son menos frecuentes(4,6,7,9,10). 

Embriogenia 

Se postula que hay obstruccién duodenal como resultado de 
recanalizacién incompleta de !a luz duodenal, que bajo situaciones normales 

debié haberse completado hacia la décima semana de gestacién. Los 
fendmenos de isquemia mesentérica local que ocasionan perdida de 

segmentos variables del intestino explican la atresia yeyunoileal(3,6). 

Anatomia patolégica 

La obstrucci6n duodenal suele ocurrir a nivel de la ampolla de Vater y 
consta mas a menudo de una membrana mucosa obstructora. Una perforacién 

en dicha membrana (estenosis duodenal) puede permitir ef paso de cierto 
volumen de contenido entérico, lo que da por resultado una presentacién mas 

alla del periodo neonatal inmediato. El tejido pancreatico puede comprimir el 
duodeno a nivel de la obstrucci6n (pancreas anular) como una anomalia del 
desarrollo relacionada (6,7). 
Casi todas las atresias duodenales son postampollares, o estan en 1a ampolla, 
de modo que aparecera bilis en el estomago. Sin embargo, también puede 
ocurrir obstruccién preampollar. Es importante conocer esta obstruccién porque 
puede haber atresia duodenal sin vémito tefiido de bilis(6). 

Las atresia se clasifican en: 

TIPO | :Membrana 0 tejido de mucosa. 

TIPO II ‘Extremo ciego separado por un cordon fibroso. 

TIPO Illa :Extremos ciegos separados por un defecto mesénterico. 
TIPO IIIb :Deformidad en “cascara de naranja” o "Arbol de navidad". 
TIPO IV ‘Atresias intestinales multiples(6).



  

  

Defectos relacionados: 

Los pacientes con atresia duodenal tienen mas probabilidades de 
presentar anomalias acompafiantes, en 33% habra trisomia 21, y en 20% 
cardiopatia congénita. Otras anomalias son rotacién intestinal anormal y la 
relacin VACTERL (6). 

Valoracién 

EI polihidramnios era el Unico indicio de atresia de la parte proximal del 
intestino, antes del uso frecuente de la ultrasonografia prenatal (6). En la 
actualidad puede efectuarse diagndstico ultrasonografico de atresia duodenal 
durante el segundo trimestre, 0 al principio del tercero, al demostrar una “doble 
burbuja " en continuidad. La observacién de miltiples asas dilatadas de 
intestino en la ultrasonografia fetal sugiere obstrucci6én mas distal del 
intestino(6). 
La presencia de mas de 25 mI! de aspirado gastrico tefiido de bilis en el 
momento de la aspiraci6n bucogastrica durante el nacimiento sugiere 
obstruccién intestinal. El vémito bilioso empieza en etapas tempranas ante 
obstruccién duodenal y yeyunal, y tardias ante atresias distales. El abdomen 
puede estar plano o incluso escafoide ante atresia proximal, en tanto la 
distensi6n abdominal es tipica de las atresias distales (6). 

Tratamiento 

Las membranas duodenales pueden extirparse _lateralmente, 

reconociendo que ios sistemas de conductos biliares y pancreaticos tienen 
relacién estrecha con la membrana(6). La atresia duodenal se corrige por 
medio de duodenoyeyunostomia retrocolica. 
Las atresias yeyunoileales no complicadas se reparan de manera primaria. En 

atresias complejas en las cuales hay dudas respecto a la viabilidad de la parte 

distal del intestino, o hay peritonitis, es posible exteriorizar la parte proximal del 
intestino, como un estoma(6). 
Las atresias de colon por lo general se exteriorizan como estomas y se reparan 
de modo definitivo mas tarde (6). Durante el postoperatorio el cuidado de 

sostén consta de descompresién gastrica, NPT, antibiéticos por via intravenosa 
y apoyo con cuidado intensivo neonatal(6).



  

  

Resultado final. 

La mortalidad se relaciona casi de manera exclusiva con enfermedad 
concurrente, en especial anomalias cardiacas y prematurez(6).



  

MALROTACION INTESTINAL 

La malrotacién clasica o no rotacién del intestino depende de falta de 
rotaci6n del intestino fetal alrededor de Ja arteria mesentérica superior en el 
sentido habitual contrario a las manecillas del reloj(6). El aspecto importante 

de esta faita de rotacién normal es que la base mesentérica a través de la cual 
pasa la arteria mesentérica superior para regar todo el intestino medio es 

estrecha y puede estar torcida lo que origina primero obstruccién intestinal y 
después alteracién vascular y pérdida del intestino(6). 
La obstrucci6n intestinal puede depender de bandas peritoneales y no solo del 

vélvulo del pediculo mesentérico estrecho(6). 

Valoracién 

Los signos cardinales incluyen vémito bilioso, distensi6n abdominal y 
heces positivas para hem 6 sanguinolentas después de la expulsién postparto 
normal de meconio(6). Una radiografia simple de abdomen puede sugerir 

malrotacién por fa posicién del gas del colon, o por la distensién gastrica y 
duodenal, con ausencia de gas en ta parte distal del intestino. Un estudio con 

contraste en la parte alta del tubo digestivo proporciona el medio mas confiabie 
para diagnosticar mairotaci6n. El duodeno que tiene malrotaci6n a menudo 

esta enroscado a la derecha de ja linea media, lo que le da un aspecto de 
tirabuz6n. Un corte de la progresi6n del medio de contraste con un 
“rompimiento" sugiere obstruccién por vélvulo incluso sin una obstruccién 
completa(6). 

Tratamiento 

El procedimiento quirurgico para corregir malrotacién, que suele 
denominarse procedimiento de Ladd, incluye desrotaci6n del vdlvulo, divisién 
de bandas mesentéricas, separacién entre el mesenterio duodenoyeyunal y el 
celémico, asi como apendicectomia(6).



  

Resultado final 

Al igual que con cualquier procedimiento intraabdominal durante la 
lactancia, hay riesgo de 1 a 1 0% de por vida de obstruccién del intestino 
delgado por adherencias(6). 
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ENFERMEDAD DE HIRSCHSPRUNG 

Es una obstrucci6n intestinal funcional originada por inervacion anormal 
del colon, ocurre en alrededor de uno de cada 8000 recién nacidos. Predomina 

en varones con una proporcién de alrededor de 4:1(4,6,7,9,35). 

Embriogenia 

Depende del paro migratorio de neuroblastos derivados del vago, que 
bajo situaciones normales alcanzan el recto hacia la duodécima semana de 
gestacion(4,5,6,7). 

Anatomia patolégica 

Desde el punto de vista histoldgico, no hay células ganglionares en el 
intestino afectado. El proceso morboso puede afectar cualquier longitud del 

intestino, no obstante, 80 a 90 % de los casos afectan al rectosigmoide, la 
afeccién total del colon con una zona de transicién en el ileon terminal explica 
alrededor del 10 % de los casos(6). 

Valoracién 

La presentaci6n tipica de la enfermedad de Hirschsprung durante el 
periodo de recién nacido incluye retraso de la expulsién de meconio o falta de 

la misma, distensi6n abdominal y vémito bilioso. La presentacién en recién 
nacidos explica mas del 33 % de los enfermos en series recientes (4,6,35). 

Las pruebas confirmadoras para establecer el diagndéstico de enfermedad de 

Hirschsprung incluyen enema de bario sin preparacién previa, manometria 

anorrectal y examen histolégico de biopsia colorrectal(35). Las muestras para 
biopsias se toman al menos 2 a 3 cm por arriba de la linea dentada(6). 

Tratamiento 

Una vez diagnosticada enfermedad de Hirschsprung, se requiere 
intervencién. Se han usado irrigacién de! colon, descompresi6n mediante 
estoma de la parte proximal del colon y procedimientos de interposicién de 

asas primarios(6). Bajo situaciones normales, se efectuan procedimientos de 

asas definitivos entre los 6 y 12 meses de edad(6). 

il



  

Resultado final 

Puede ocurrir enterocolitis antes del diagndstico, después de 
desviaci6n, y luego de técnicas de interposicién de asas definitivos y puede ser 
letal. Alrededor de 10 a 20 % de los niftos experimentaran sintomas de 

enterocolitis después de procedimientos de interposicién de asas(6). 
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MALFORMACIONES ANORRECTALES 

Las anomalias anorrectales ocurren aproximadamente en uno de cada 
5000 nacimientos. Cuando se consideran todas las lesiones, predominan en 

varones con una proporcién de 1.3:1 Los varones tienen aun mas 
probabilidades de presentar lesiones altas(6,27,33). 

Embriogenia 

Hacia la cuarta semana de gestaci6n, es identificable la cloaca fetal 
humana, hacia la cual entran la porcién caudal del intestino del embrién, los 
conductos de Woiff y la alantoides. La cloaca se separa en una porcién dorsal 
(recto) y la porcién ventral por el crecimiento craneocaudal del tabique 
urorrectal, asi como con el crecimiento interno desde rebordes laterales de la 

cloaca. La porcién urogenital sufre mas desarrollo para formar 1a vejiga, la 

uretra y las vesiculas seminales en el embrién masculino, y la vejiga, uretra, el 

Utero y la vagina (con contribuciones agregadas de estructuras de Muller), en el 
embrién femenino. El paro de desarrollo o la falta de desarrollo normal del 
tabique urorrectal da por resultado posicién inadecuada del recto que se 

observa en anomalias con ano imperforado, y las conexiones anormales entre 

el recto y las vias genitourinarias(6,27 33). 

Anatomia patolégica 

Las clasificaciones estandar definen a las lesiones altas como aquellas 
en las cuales el fondo de saco rectal yace por arriba de los musculos 
elevadores; las lesiones intermedias son aquellas en que el recto esta 

parcialmente a través de los elevadores y las lesiones bajas son aquellas en las 

cuales el recto ha atravesado por completo los musculos elevadores(6,27 33). 
Pefia ha propuesto una clasificacién mas orientada hacia el tratamiento y el 
prondéstico. Las lesiones que no requieren colostomia pueden repararse 

durante el periodo de recién nacido y se espera que haya resultados 

funcionales adecuados. Las lesiones mas altas requieren de una colostomia 
seguida por reconstruccién anorrectal y cierre subsecuente de la 

colostomia(6,27,33). ’ 
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Defectos relacionados 

En hasta 70% de los pacientes con malformaciones anorrectales se 
observan anomalias relacionadas, deben buscarse elementos de la relacién 
VACTERL£6,27,33). 

Valoracién 

El diagndéstico de anomalias anorrectales por lo general queda de 
manifiesto en el! momento del nacimiento con base en el examen fisico inicial 
cuando no hay una abertura anal normal(6,27,33). La valoracién de 

malformaciones anorrectales empieza con la inspeccién del perineo. Las 

fistulas por lo general se observan mejor 12 a 24 horas después del nacimiento 
cuando puede notarse expulsi6n de meconio a través de la fistula. Las 
tadiografias del sacro, la ultrasonografia perineal, la resonancia magnética, ta 
aspiracién del perineo para buscar meconio, la inyeccién de contraste perineal 
y el invertograma, también se usan para distinguir entre lesiones altas que 
requieren una colostomia y lesiones bajas que pueden ser objeto de reparacién 
inmediata(6,27,33). 

Tratamiento 

Las ltesiones bajas a veces pueden tratarse mediante el paso de 
dilatadores solo, pero quiz4 sea mejor una plastia perineal que establezca una 

unién mucocutanea adecuada, en tanto se coloca el ano en posicién mas 
normal dentro del perineo. Las lesiones altas por lo general requieren de una 

colostomia el primer dia de vida, seguida por una anorrectoplastia efectuada 
durante el primer afio de vida. Cuando hay anormalidades de ia cloaca, el 

drenaje adecuado de vias urinarias obstruidas puede exigir la creacién de una 

vesicostomia, en tanto es posible que se requiera vaginotomia, la reparacién 
definitiva con anorrectoplastia sagital posterior se lleva a cabo de manera 
electiva(6,27,33). 

Resultado fina! 

La mortalidad en nifios con malformaciones anorrectales normalmente 

se relaciona con la enfermedad concurrente y no con !a malformaci6n en 
si(6,27,33). 
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ILEO POR MECONIO 

Es una causa rara de obstruccién intestinal neonatal, y se presenta en 
dos formas clinicas: simple o complicado(6). 

Un antecedente de fibrosis quistica es crucial, pero no siempre se obtiene(6). 

Anatomia patolégica 

El meconio en estos lactantes es anormal, espeso. El ileon terminal 
queda atestado de este material anormal, lo que da pie a obstruccidén intestinal 

funcional. El complicado, aparece cuando hay vélvulo o perforacién del 
intestino atestado de meconio, lo que conduce a peritonitis por meconio(6). 

Valoracién 

El aspecto caracteristico del ileo por meconio en las placas de rayos X 

es un aspecto empafiado de vidrio esmerilado, del abdomen sin niveles 
hidroaéreos. Un estudio con contraste del colon mostrara microcolon. Cuando 
el ileo por meconio esta complicado se observan calcificaciones dispersas en 

las radiograficas abdominales, indicativas de la peritonitis por meconio 
relacionada(6). 

Tratamiento 

En el ileo por meconio no complicado, un estudio de colon contraste es 
tanto diagndéstico como terapéutico. Cuando se confirma el diagnéstico en 
radiografias, se usa acetilcisteina como enema(6). 
El ileo por meconio complicado requiere intervencién quirdrgica. Se reseca el 
intestino atrésico o perforado y se crea un estoma para descompresion(6). 

Resultado final 

En lactantes con ileo por meconio, no complicado, debe esperarse 
excelente supervivencia neonatal que se aproxima a 100%(6). 
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DEFECTOS DE LA PARED ABDOMINAL 

ONFALOCELE 

Depende del fracaso de la formacién completa de la pared abdomina! 

anterior durante el desarrollo fetal, y ocurre en uno de cada 3000 a 10 000 
nacimientos(16,36). 

Embriogenia 

Durante la tercera semana de desarrollo embrionario, aparecen cuatro 
pliegues somaticos que definen las paredes toracica y abdominal anteriores: un 

pliegue cefalico, dos laterales y uno caudal. Estos pliegues migran en direccién 

central para fusionarse en el anillo umbilical; fendmeno que bajo situaciones 

normales se completa hacia las 18 semanas de gestacién. Un paro del 
desarrollo o de la migracién de esos pliegues ocasiona un defecto de la pared 

anterior y la creacién de un onfalocele. Las asas del intestino en desarrollo 
estan protegidas contra los efectos daflinos de la exposicién a liquidos 
amniético por la membrana amnidtica y el peritoneo. EI! cordén umbilical 
siempre se inserta en el amnios. La musculatura de la pared abdominal es 
normal(6, 16,36). 

Anatomia patolégica 

Los onfaloceles gigantes constan de un defecto de mas de 5cm de 
tamafio y suelen contener higado, asi como asas de intestino. Los onfaloceles 

y hemias hacia el cordén umbilical mas pequefios por lo general solo contienen 
asas de intestino(6,16,36). 
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Defectos relacionados 

Hasta el 80% de los pacientes con onfalocele detectados durante el 
periodo perinatal tiene defectos concomitantes, entre ellos defectos 

cromosémicos (48%), cardiacos (28%), genitourinarios (20%), craneofaciales 
(20%) y anomalias diafragmaticas (12%) (6,16,36). Los onfaloceles también se 
relacionan con el raro trastorno de pentalogia de Cantreli, defectos de la cloaca 
o extrofia de la vejiga y el sindrome de Beckwith - Wiedemann. 

Valoraci6n 

El diagnéstico de onfalocele suele efectuarse con ultrasonografia 
prenatal, puede realizarse hasta después de la semana 12 y 14 de gestaci6n 

(6,16,36). En el momento del parto, el defecto por lo general es bastante obvio, 
salvo por el raro caso de un onfalocele con saco roto, que debe diferenciarse 

de un defecto de gastrosquisis. Se obtendran radiografias de térax y abdomen. 
Otras pruebas incluyen un  ecocardiograma y __ ultrasonografia 
abdominal(6,16,36). 

Tratamiento 

En el momento del nacimiento, es necesario tener cuidado de efectuar 
la onfalotomia lejos del intestino, sin desgarrar el saco. Deben colocarse gasas 

mojadas con solucién salina alrededor del saco y cubrirlas con una hoja o bolsa 
de plastico(6,16,36). 
Hay diversas opciones para el tratamiento quirdrgico de un recién nacido que 
tiene onfalocele. Empero, el tamafio del defecto tiene importancia en la 

determinacién del tratamiento (6,16). La reparacién primaria por lo general es 
posible para onfalocele de 5cm o menos de tamafio(6). Si el recién nacido no 
tolera un intento de cierre fascial del onfalocele, el cirujano tiene dos opciones: 
puede cerrarse la piel sola sobre el defecto, con lo que crea una hernia ventral 

grande por otro lado se construye un sito temporal que después se comprime a 

diario(6,16,36). Cuando el contenido del silo se reduce por completo hacia la 
cavidad abdominal, se efectua cierre fascial primario, por lo general de 7 a 10 
dias después de |a construcci6n inicial del silo(6,16,36). 
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Hay diversas opciones no quirtirgicas para tratar un onfalocele en un recién 
nacido que tiene problemas médicos fundamentales graves, se han aplicado 
farmacos secantes como alcohol, mercurocromo, y yodopolivinilpirrolidona 
(Betadine) en ef amnios para favorecer la formacién de escara. Los autores 
tecomiendan tratar todos los onfaloceles grandes que tienen sacos intactos, con 
un apésito compresivo construido como un silo extemo(6, 16,36). 

Resultado final 

En ausencia de anomalias fundamentales que ponen en peligro la vida, 
se ha informado de una supervivencia de 90% o mas. Si hay problemas 

congénitos fundamentales, la mortalidad puede aumentar hasta 40%(6, 16,36). 
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GASTROSQUISIS 

Es una enfermedad rara de la pared abdominal y ocurre en uno de cada 
20 000 nacimientos(16). 

Embriogenia 

Se han propuesto diversas teorfas para explicar la embriogenia de ia 
gastrosquisis. La propuesta mas aceptada es que la anormalidad depende de 
rotura en ta base del cord6n umbilical en una zona debilitada por la involucién 
de la vena umbilical derecha. Las asas de intestinos quedan libres para que 

ocurra hernia hacia la cavidad amnidtica, fendmeno que al parecer es en 

etapas relativamente tardias del desarrollo fetal(6,16,36). 

Anatomia patolégica 

La gastrosquisis puede diferenciarse de otros defectos de la pared 
abdominal por la posicién del cordén, el dato clasico es el de un cordén 
umbilical intacto con asas de intestino hemiadas a través de un defecto 

pequefio a la derecha del cordén. No hay una bolsa epiploica que cubra el 
intestino o el defecto, ademas el contacto del intestino con et liquido amniético 
ocasiona: fibrosis de la serosa, constriccidn del intestino, degeneracién de la 

contractilidad y degeneracion de la funcién de la mucosa(6,16,36). 

Defectos relacionados 

Todos los recién nacidos presentan falta de rotacién y fijaci6n anormal 

de los intestinos, la incidencia de malformaciones gastrointestinales es del 16% 
y consta de atresias y estenosis(6). 

Valoracién 

El diagnéstico prenatal de esta lesi6n es posible con ultrasonografia y 
sirve para preparar los equipos de cirugia obstétrica y pediatrica. En el 
momento del parto, el examen fisico es bastante notorio, y debe ponerse 
atencidn particular a la posicién del cord6én umbilical(36). 
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Tratamiento 

El paciente con gastrosquisis representa una urgencia quirirgica 
verdadera debido a la evisceracién intestinal. El intestino expuesto debe 

cubrirse con una gasa estéril, humedecida con solucién salina y de ser posible 
cubrira con una bolsa de plastico. Las opciones quirirgicas para la reparacién 
de gastrosquisis incluyen cierre fascial primario, cierre cutaneo primario o 
construcci6n de un silo protético con reparacién tardia(6, 16). 

Resultado final 

Se ha informado supervivencia de hasta 90 a 100 %, la disfuncién 
gastrointestinal prolongada, debido al dajio del liquido amniético que ocasiona 

vellosidades intestinales con pobre desarrollo, atrofia de células ganglionares 

mientericas y reduccién de acetilcolinesterasa (6,16,36). 
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HERNIA DIAFRAGMATICA CONGENITA 

En 1901, Aue efectué la primera reparacion satisfactoria de una hernia 
diafragmatica congénita en un nifio de 9 afios de edad que se habia presentado 

con un empiema (6,11,12,13,18). 

Se estima que la incidencia de la hernia diafragmatica congénita es de uno por 

cada 2000 a 5000 nacimientos. La forma mas comin es la posterolateral, o de 
Bochdalek que explica 85 a 90% de los defectos diafragmaticos congénitos. De 
las hemias de Bochdalek, 80% es del lado izquierdo, 15% del derecho y 5% 

bilateral (6,11,12,13,18,20,24,26). 

Embriogenia 

El diafragma se forma entre la cuarta y octava semanas de vida 
intrauterina. Antes de su formaci6n, el t6érax y abdomen futuros existen como 
una cavidad, con comunicaci6n a través de los conductos pleuroperitoneales. 

Las membranas pleuroperitoneaies a la postre completan la divisién de esas 

cavidades como la cuarta y Ultima porcién del diafragma primitivo (11,12,15). 
Ademas de dichas membranas, contribuyen al diafragma el tabique transverso, 

el mesenterio dorsal del esofago y la pared corporal. El defecto ocurre cuando 
la membrana pleuroperitoneal no se fusiona con las otras porciones existentes 

del diafragma antes del regreso de los intestinos al abdomen (39). 
Las membrana pleuroperitoneales empiezan como pliegues que surgen a partir 
de la pared corporal lateral. Crecen en direccién media y ventral hasta que se 

fusionan con el mesenterio dorsal del es6fago y lta porcién dorsal del tabique 
transverso. Esta fusion por lo general ocurre entre la sexta y la octava semana 

in Utero. Los mioblastos migran hacia la membrana para crear el musculo de! 
diafragma (6,11,12). 
La fusién de las membranas pleuroperitoneales ocurre mas tarde del lado 

izquierdo que del derecho. Se cree que lo anterior, y la proteccién que 

proporciona el higado al lado derecho, son las razones por las cuales el defecto 
se observa cinco veces mas a menudo a la izquierda. 
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Los pulmones estan en la fase glandular del desarrollo conforme el intestino se 

convierte en una lesion que ocupa espacio, lo que causa hipoptasia de las 
estructuras pulmonares. La ramificacién arterias y bronquial primitiva por lo 

general se completa hacia las 16 semanas in Utero, de modo que la hemiacion 

del intestino a periodos variables del crecimiento pulmonar da por resultado 

diferentes grados de hipoplasia (20,24,26). 

Anomalias relacionadas 

Se observan defectos relacionados en 28% de los nifios con hermia 
diafragmatica congénita. La incidencia de anomalias mayores, excluyendo 

hipoplasia pulmonar y malrotacién intestinal, varia de 40 a 57%. Se han 

encontrado concentraciones anormalmente bajas de lecitina y esfingomielina 
en la amniocentesis en sujetos con hipoplasia pulmonar y HDC, y en individuos 
con cifras anormales se ha sugerido sonograma para excluir hernia 
diafragmatica (6,11,12,13,18,20,24,26). 

Fisiopatologia 

En el feto, sdlo el 7% del gasto cardiaco pasa por los pulmones. La 
sangre oxigenada proveniente de ja placenta regresa al corazon derecho a 

través de la vena umbilical y cruza el agujero oval y el conducto arterioso hacia 

la aorta, con lo que Se evita el paso de los pulmones y disminuye ta resistencia 
de las vias respiratorias y vascular pulmonares. La viabilidad de un paciente 

con HDC depende del area de superficie tanto de tos alvéotos como del lecho 

arterias en el momento del nacimiento. El crecimiento bronquial se suspende 

como resultado de la hernia y se observa un numero disminuido de 

generaciones bronquiales. El numero de alvéolos por bronquiolo es apropiado, 
pero el total esta disminuido hasta alrededor de seis millones respecto a los 20 
millones normales(11, 12,13,18,20). 
Incluso cambios pequefios de la capacitancia de la vasculatura pulmonar tienen 

gran impacto sobre la resistencia en {a arteria pulmonar. Cuando hay HDC, el 
ndmero total de divisiones en la arteria pulmonar y de las arterias preacinares 

esta disminuido, pero son apropiadas para el numero de vias respiratorias 

(20,24). Ei musculo liso se extiende en direccién mas distal que !o normal y se 
observa mas alla de los bronquiolos terminales. El musculo engrosado a nivel 
del bronquiolo respiratorio es en particular reactivo. Los cambios histolégicos 
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en los alvéolos y el miusculo liso vascular se observan en el pulmon 

contralateral, asi como en el ipsolateral. Cualquier fenémeno adverso como 
hipoxia, acidosis, cianosis, instrumentacién, o incluso ia toma de una 

radiografia, puede estimular vasoconstriccién y ocasionar hipertensién 

pulmonar(6,11,12,13,18,20,24). 
La hipertensién pulmonar provoca corto circuito, que conduce a_ hipoxia, 

cianosis y acidosis, que en si son estimulos para vasoconstriccién e 
hipertension pulmonares (18,20). 

Puede ser que la muerte rapida en nifios con HDC depende mas de esta 
vasculatura anormal que del area de superficie hipoplasica disponible para 
intercambio de gases(24). Hay pruebas para sugerir que la mecanica de ta 
intervencién quirirgica puede ser nociva para la adaptabilidad pulmonar 
postoperatoria. Los cambios de las fuerzas mecanicas a través del diafragma, 

la presién intraabdominal aumentada, el ensanchamiento del diafragma y una 

desviacién mediastinica pueden explicar un decremento de la adaptabilidad y 
empeoramiento de la funcién pulmonar después de la _ operacion 
(11,12,13,18,20,24). 

Diagnéstico 

El diagndstico de hernia diafragmatica congénita suele efectuarse con 
sonograma prenatal, que es exacto 88 a 94% de las veces. Una HDC del lado 
izquierdo es mas facil de observar puesto que el eco dej estémago y del 
intestino delgado llenos de liquido muestra contraste notorio con el pulmon fetal 

ecégeno. El higado a menudo tapona el defecto a la derecha y puede 

obscurecer el diagnéstico (12,13). Debe considerarse el diagnéstico de HDC en 

recién nacidos que experimentan dificultad respiratoria en el transcurso de las 

24 horas de vida, clasicamente, esos nifios tienen abdomen escafoide y 

asimetria o distensién toracica. Una radiografia simple de torax con datos 
claros del intestino en el térax y la falta de aire intraabdominal es diagndstica 

(18,20). Casi todas las hemias se presentan en el transcurso del primer dia de 

vida; empero, en algunos informes, hasta 25% de las hernias diafragmaticas 

congénitas pueden aparecer después de un mes (11, 1 2,13). 
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Tratamiento 

El tratamiento adecuado empieza antes del nacimiento si se efectua el 
diagnéstico con sonograma. Deben hacerse valoracién del cariotipo fetal 

mediante amniocentesis, asi como muestreo transabdominal de vellosidades 

coriénicas o de la sangre fetal (6). La reanimacion inicial debe empezar con 
intubacién, Esta contraindicado el uso de oxigenacién con bolsa manual, se 
evitara cualquier procedimiento innecesario puesto que la vasculatura pulmonar 

es en extremo labil, la mayor parte del tratamiento preoperatorio se dirige a 

evitar hipertensién pulmonar o corregirla. Para ello, se ha hecho intento con 
diversos presores, vasodilatadores, sedantes y regimenes ventilatorios (6,1 |). 

La tolazolina se utiliza ampliamente y puede alterar la evolucién de un 
paciente, pero nunca se ha demostrado estadisticamente que mejore la 

supervivencia, Es un bloqueador alfa - adrenérgico, un inotropo y cronotropo 

sobre el muisculo cardiaco, y tiene un efecto parecido a la histamina sobre la 
secrecion de gastrina y pepsina (11,12,13,18,20). 

Trabajos recientes sefialan que el 6xido nitrico inhalado puede ser util ante 

hipertensién pulmonar. Este oxido, sustancia que puede medirse en los 
pulmones naturales, relajara el musculo liso pulmonar cuando se administra por 
via endotraqueal (11, 12). Desde el punto de vista histérico, la hernia 

diafragmatica congénita se ha considerado como una urgencia quirurgica y 

poco después del nacimiento se llevaba precipitadamente al quiréfano a los 
enfermos. Datos nuevos sugieren que la _ estabilizacién preoperatoria 

prolongada y la reparacién tardia pueden ser la clave para el tratamiento 

satisfactorio(6). Cuando el nifio se encuentra estable, lo mas adecuado es la 
ventilacién con presién baja y frecuencia alta con el uso de un ventilador para 

recién nacidos (11, 12, 13). 

La mayoria de fos cirujanos utilizara una via de acceso transabdominal 
izquierda para llegar al defecto por medio de una incisién subcostal o 
transversal. Cuando hay suficiente tejido para colocar puntos de sutura, se 

aproximan ambos borde con material de sutura no absorbible (6,1 |). 
Los criterios para utilizar oxigenaci6n con membrana extracorpérea (ECMO) en 
paciente con HDC son aporte inadecuado de oxigeno pese a reanimacién con 

volumen, hemoglobina circulante, apoyo farmacoldgico y ventilacién “no téxica" 

adecuados. La tendencia actual para nifios cuya hipertensién pulmonar es 
resistente al tratamiento médico preoperatorio, es proceder con ECMO, la 
teparacion de la hernia puede efectuarse entonces luego de un periodo 
estabilizante de ECMO, o incluso en tanto esta abajo la derivacién, lo que 
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puede ayudar a prevenir el vasoespasmo interno y la muerte que puedan 

sobrevenir luego de reparacion quirurgica (6,11,12,13). 

Supervivencia 

Muraskas y cols. Reportaron una sobrevida de 60 a 85 % en pacientes 
con E.C.M.O.(24). Esta claro que la intervencién quirurgica tardia, con 
estabilizaci6n preoperatoria con ECMO o sin ella, no disminuye la 
supervivencia y en realidad puede aumentarla. Cuando se ha remodelado la 
vasculatura y es mas estable, los pacientes pueden ser mas capaces de tolerar 

los cambios de las fuerzas transdiafragmaticas y de la reparacién quinirgica(6). 
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MATERIAL Y METODOS 

Se revisaron los expedientes ctinicos de los recién nacidos que 

ingresaron al servicio de Neonatologia del Hospital Infantil Privado, del 1° de 

enero de 1993 al 31 de diciembre de 1995, con diagnéstico de enfermedad 

quirdrgica urgente. Se incluyeron a todos los recién nacidos con expediente 

clinico completo, independientemente de la edad gestacional y peso del 
nacimiento. Se revisaron los antecedentes prenatales y familiares, frecuencia 
por género, valoracién de Apgar al minuto y a fos cinco minutos, datos clinicos 

presentados, método de diagndéstico mas utilizado, tipo de resolucién quirtirgica 
asi como complicaciones en el posoperatorio y dias de estancia 
intrahospitalaria. 
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CRITERIOS DE INCLUSION 

Todos los recién nacidos que ingresaron al servicio de Neonatologia del 
Hospital Infantil Privado, con enfermedad quirurgica urgente, que tuvieran 

expediente clinico completo, descartando que tuvieran malformacién cardiaca 

asociada. 
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ANALISIS ESTADISTICO 

Se realizaron medidas de tendencia central para ta descripci6bn de 

variables y se realiz6 calculo de riesgo relativo como método de media, 

desviacion estandar y t de student. 
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RESULTADOS 

Se estudio un total de 74 pacientes. La frecuencia por sexo fue mayor 
en el género masculino que en el femenino en forma estadisticamente no 
Significativa, con un porcentaje de 56.8% con relacién al 43.2% 
respectivamente (cuadro 1, grafica 1). 

Dentro de las anomalias se destacan las malformaciones intestinales con un 
21.5% (16 pacientes), en orden decreciente se encuentra la atresia de es6fago 

11 pacientes (14.9%), la hernia diafragmatica congénita 10 pacientes (13.5%) y 

la malformacién anorrectal que se manifesto en 10 casos. Los problemas a 
nivel renal y de enfermedad por reflujo estan en menor porcentaje (Cuacro 2, 

grafica2). 
Entre tos antecedentes prenatales ef mas comin fue polihidramnios y 

diabetes mellitus, que son de los antecedentes mas frecuentemente reportados 

en la literatura (Cuadro3, grafica 3). 

Casi una tercera parte de los neonatos que presentaron anormalidades 

congénitas relacionadas con los padecimientos quirirgicos encontrados tienen 

asociacion principalmente al VACTERL (31.3% de los casos), el resto de las 

malformaciones no son estadisticamente significativas(Cuadro 6). 

En cuanto a la valoracién Apgar en los nifios con malformaciones congénitas 

sé encontré que el promedio de puntuacién oscilaba entre 8/8 (Cuadro 7). 
El peso al nacer se encuentra con una media de 1.640, desviacién estandar de 

0.905, el peso promedio fue de 2500 gms. Se obtuvo la T de student de 15.485 
y un vator de p:0.0000 lo que representa un valor estadisticamente significativo 

al comparar su relaci6n con los padecimientos congénitos quirurgicos (Cuadro 

8). 
El promedio de dias de estancia intrahospitalaria fue de 15 dias, presentando 
un valor minimo de 1 y un maximo de 92 para este rubro (Cuadro 9). 

En elt resto de los parametros investigados no se encontraron valores 

significativos debido al pequefio numero de pacientes que se incluyo en la 
muestra, pero consideramos que si esta se incrementa los resultados obtenidos 
tendran mayor validez. 
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DISCUSION 

De acuerdo en lo reportado en la literatura, no se encontr6 como 

malformacién congénita mas frecuente a la hernia diafragmatica congénita, 
siendo la malrotacié6n intestinal la mas comun en este estudio. Concuerda 
en cuanto a fa valoracién inicial la presencia de vdémito biliar, distensién 
abdominal y constipacién. En ef 100% de los casos se realizo radiografia 

toracoabdominal para realizar diagnéstico encontrandose la atresia yeyunal de 

presentacién mas frecuente; solo en un caso se asocid con VACTERL y 
trisomia 21. El 100% de los pacientes tuvo resoluci6n quirirgica con una 

supervivencia también de 100%. 
De los casos clinicos con atresia de eséfago se encontré en un 54% el 
antecedente de polihidramnios durante e! embarazo, concordando con to 

feportado en Ia literatura. El Apgar al nacer y de acuerdo a una comparaci6n 

fue de 8-8, como es lo reportado en la misma frecuencia en todos los casos de 

maiformaciones congénitas. En un 65% de los neonatos fa presentacion clinica 
mas importante fue sialorrea y un 37% de los pacientes con dificultad 
respiratoria de grado variable. 
A todos se les realizo diagndéstico con una radiografia T - A y al 100% se le 
realizo toracotomia encontrando también en total de pacientes con atresia 

esofagica tipo 3, siendo cinco de tipo A, tres de tipo B y tres de tipo C de 

acuerdo a la clasificacion de Luterson. El 100% requirié ventitacion mecanica 
en el preoperatorio y postoperatorio y se reportd la mortalidad del 18%, siendo 
de pacientes por CID y choque séptico, un paciente por enterocolitis necrosante 

y uno por neumonia. 
En los pacientes con hernia diafragmatica congénita se encontré un 
predominio de hombres comparado con las mujeres en relaciOn de 1:1.5, un 
30% de mortalidad relacionada principalmente con sepsis y choque séptico y un 
paciente por insuficiencia renal aguda. 

En 9 pacientes se requiriéd ventilacidn mecanica, en el mismo nimero de 

pacientes el diagndstico se sospecho por dificultad respiratoria, se tomaron 

placas de torax y abdomen para hacer el diagndéstico; solo en un paciente se 

manifestaron regurgitaciones, realizandose SEGD y _ encontrandose la 

malformaci6n. 
En el mismo orden de frecuencia las malformaciones anorrectales se 
presentaron en 10 casos con una mortalidad del 10% (Un paciente presenté 
otras malformaciones congénitas - asociaci6n VACTERL). El predominio en 

este caso por sexo es de 1 a 1.4 en mujeres. 
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Dos pacientes tuvieron antecedente de polihidramnios en ei periodo prenatal, 

cuatro pacientes contaron con caracteristicas clinicas de asociacién de 
VACTERL y dos de genitales ambiguos. EI! diagnéstico se realizo mediante 
invertograma en un 30% y clinicamente en un 70%. E! 90% de los pacientes 
fue operado y el mismo numero no requirié de ventilacidn mecanica por lo que 
fueron dados de alta satisfactoriamente. 
Solo 7 pacientes (9.5%) presentaron enfermedad de Hirschsprung 

encontrandose predominantemente en el sexo masculino de 2.2 : 1 en relacién 
con el femenino. 
En cinco pacientes fue evidente la sospecha clinica por distensién abdominal 

en un paciente se realiz6 colon por enema y en el resto radiografia 
toracoabdominal; todos los pacientes se sometieron a laparotomia exploradora 
encontrando en dos perforacién de ciego, en uno perforacion de sigmoides y en 

todos los pacientes complicaciones postquirirgicas de sepsis. En dos 
pacientes evoluciono a choque y en uno a coagulacion intravascular 
diseminada; sin embargo la supervivencia fue de 100% de los casos 
reportados. 
Finalmente, solo en seis pacientes se encontraron malformaciones 

relacionadas con defectos de la pared abdominal; dos pacientes con 

onfalocele y 3 con gastrosquisis. El predominio por sexo fue de 2 a 1 siendo 

mas frecuente en el sexo masculino. En todos los casos el diagndéstico fue 

clinico y por ultrasonido; se encontré diverticulo de Meckel en un paciente y en 
dos hernia umbilical encarcelada, la supervivencia se reporté en un 100%. 
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CONCLUSIONES 

Se concluye que entre las anomalias de resolucién quirurgica mas 
frecuentemente encontradas estan las malformaciones, atresia de esdfago y 

hernia diafragmatica congénita. 
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RESULTADOS 

URGENCIAS QUIRURGICAS EN EL PERIODO NEONATAL 

Cuadro N° 1 Relacién por sexo de los pacientes quirurgicos 

  

  

  

          

Sexo Frecuencia Porcentaje 

Femenino 32 43.2 

Masculino 42 56.8 

Total 74 100.0 

Grafica N° 1 
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    (1 Femenino 

43% 

  

Fuente: Archivo Clinico 

Hospital Infanti! Privado 
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URGENCIAS QUIRURGICAS EN EL 

PERIODO NEONATAL 

Cuadro N° 2 

Relacién en porcentaje por enfermedades mas 
frecuentes de pacientes quiruirgicos en el perfodo neonatal 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

    

ENFERMEDADES FECUENCIA | PORCENTAJE 

‘Atresia esofagica ATE 11 14.9 

Defectos de la pared abdominal DPA 6 8.1 

Enfermedad de Hirschprung EOH 7 9.5 

ERGE ERGE 2 2.7 

Enterocolitis necrosante ETCN 6 

Genitourinarias GTU 4 

Hernia diafragmatica congénita HDC 10.0 

Maiformaci6n anorrectal MFAN 10.0 

Matformacion intestinal MFI 16.0 

Problemas quirurgicos a nivel renal PQNR 2.0 

TO:       

  

  

Grafica N° 2 

  

  

Enfermedades mas frecuentes en pacientes quirurgicos en el 

periodo neonatal 
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Fuente: Archivo Clinico 

Hospital Infantil Privado 
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URGENCIAS QUIRURGICAS EN EL 

PERIODO NEONATAL 

Cuadro N° 3 

Antecedentes prenatales en pacientes con malformaciones 
congénitas en e! perfodo neonatal 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

              

ANTECEDENTES FAMILARES FECUENCIA | PORCENTAJE 

Cardiopatia 1.0 4.2 

Diabetes mellitus 5.0 20.8 

Hipotiroidismo 1.0 4.2 

Oligohidramnios 2.0 8.3 

Polihidramnios 10.0 41.6 

Purpura 1.0 4.2 

Secuelas de poliomelitis 4.0 4.2 

Toxemia 2.0 8.3 

Vulvovaginitls 1.0 4.2 
eer 7 an: 

       

Grafica N° 3 
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Fuente: Archivo Clinico 

Hospital Infantil Privado 
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URGENCIAS QUIRURGICAS EN EL 

PERIODO NEONATAL 

Cuadro N° 4 

Método diagnéstico usado en padecimientos 
congénitos quirirgicos 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

DIAGNOSTICO FECUENCIA | PORCENTAJE 

Clinico 13.0 17.6 

Clinico + USG 1.0 1.4 

Colon por enema 1.0 1.4 

Invertograma 3.0 41 

Phmetria 1.0 1.4 

Rx Abdomen 2.0 27 

Rx Térax y Abdomen 43.0 58 

SEGA 2.0 2.7 

SEGD 1.0 1.4 

TAC 1.0 1.4 

USG 6.0 8 
    

  

        

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

Cuadro N° 5 

Correccién quirdrgica realizada en padecimientos 

congénitos 

TIPO DE CIRUGIA FECUENCIA | PORCENTAJE 

IARPSP 2.0 2.7 

CIERRE DE FISTULA 1.0 4.4 

COLOSTOMIA 2.0 2.7 

FUNDUPLICATURA DE NISSEN 2.0 2.7 

LAPAROTOMIA EXPLORATORIA 18.0 24.8 

LAPAROTOMIA 16.0 22.0 

ORQUIDOPEXIA 2.0 2.7 

PLASTIA TRANSABDOMINAL 2.0 2.7 

PLASTIA INGUINAL B 2.0 2.7 

PLASTIA ABDOMINAL 3.0 41 

PLASTIA POSTABDOMINAL 1.0 1.4 

SIGMOIDESTOMIA 3.0 44 

TTORACOTOMIA 19.0 26.0 
    
  

        

Fuente: Archivo Clinico 

Hospital infantil Privado 
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URGENCIAS QUIRURGICAS EN EL 

PERIODO NEONATAL 

Cuadro N° 6 

PORCENTAJE DE ANORMALIDADES CONGENITAS RELACIONADAS 

CON LOS PADECIMIENTOS QUIRURGICOS ENCONTRADOS. 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

          

  

  

  

  

              

  

  

ANORMALIDADES CONGENITAS FECUENCIA | PORCENTAJE 

IASPLENIA 1 6.3 

IAUSENCIA DE PULGAR 1 6.3 

GENITALES AMBIGUOS 2 12.0 

ISOINMUNIZACION RH 4 6.3 

LABIO Y PALADAR HENDIDO 1 6.3 

MEATO URINARIO 4 6.3 

MICROCEFALIA 4 6.3 

PCA 4 6.3 

POLIDACTILIA 4 6.3 

TRISOMIA 21 1 6.3 

VACTERL 5 3 

Cuadro N°7 

Valoracién de Apgar de los nifios con malformaciones 

congénitas quirrgicas 

Variable Media Mediana Minimo Maximo 

Valoracién 7-9 88 45 9-10 

Apgar 

Cuadro N° 8 

Valoracién de peso de tos nifios con maiformaciones 

congénitas quirdrgicas 

Variable Media Mediana Minimo Maximo 
Peso 2815 2925 650 4200               

Fuente: Archivo Clinico 

Hospital Infantil Privado 
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Cuadro N° 9 

Promedio de dias de estancia intrahospitalaria de los nifios con 

malformaciones congénitas quirdrgicas 
  

  

  

VARIABLE Media Mediana Minimo Maxima 

Dias de 

estancia 15.7 10.0 4.0 92           

Fuente: Archivo Clinico 

Hospital Infantil Privado 
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