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RESUMEN

Las malformaciones congénitas del sistema nervioso central ocupan el segundo lugar sélo
superadas por las malformaciones cardiacas; El sistema de vigilancia para defectos del tubo
neural del Ministerio de Salud Publica en el 2011 reporta una mayor incidencia de
malformaciones congénitas en la poblacion indigena por tener altos indices de desnutricion.
En el Hospital Regional de Cuilapa se observé un aumento de pacientes con malformaciones
del sistema nervioso central, lo cual hizo importante determinar los factores que se han
involucrado con mayor frecuencia en su aparicion y el tipo de malformacion que prevalece. A
través de un estudio descriptivo transversal sobre la caracterizaciébn socio- demografica y
anatémica de los recién nacidos diagnosticados con malformaciones del sistema nervioso
central ingresados al servicio de neonatologia del Hospital Regional de Cuilapa. Se pudo
establecer que de 420 pacientes ingresados en el periodo el 2012-2013 a la unidad de
Neonatologia un 6% presentaron malformaciones del SNC ocupando el primer lugar la
anencefalia con un 31% seguido por Agenesia del cuerpo calloso 23% y Mielomeningocele
19.2%; el sexo masculino es el género mas afectado con un 65%, en cuanto a la
procedencia en Santa Rosa el ler lugar lo ocupa el municipio de Nueva Santa Rosa con un
29%, seguida por Chiquimulila 21% y Barberena 21%, vy el no consumir dosis
adecuadas de acido félico sigue siendo uno de los antecedentes asociados de riesgo para
presentar anomalias del sistema nervioso central a pesar de prevencion dada por el

Ministerio de Salud Publica de Guatemala.



. Introduccién

Las anomalias congénitas del Sistema Nervioso Central (SNC) constituyen hoy en dia una
de las causas més frecuentes de minusvalia infantil, su incidencia puede alcanzar hasta 1 de
cada 100 nacidos aunque la frecuencia de presentacion intraltero es superior puesto que
debemos afadir aquellos casos que finalizan en aborto espontaneo o inducido; Las
malformaciones congénitas del sistema nervioso central ocupan el segundo lugar dentro de
las malformaciones congénitas. ©Segun la clasificacion internacional de enfermedades, las
malformaciones congénitas del sistema nervioso central se pueden clasificar en: anencefalia
y malformaciones congénitas similares, encefaloceles, microcefalias, hidrocefalias, otras
malformaciones congénitas del encéfalo, espina bifida y otras malformaciones congénitas de

la medula espinal. ©

A nivel mundial, segun el libro de anomalias del tubo neural en Guatemala del Dr. Carlos
Chua, la prevalencia de anomalias del tubo neural por 1,000 nacidos vivos en Estados
Unidos, Canada, Espafia es de 1 caso, en Dinamarca es de 0.2 casos, cantidad muy inferior
a Guatemala con 2.34 casos pues en los recién nacidos guatemaltecos los defectos
congénito se presentan principalmente a nivel del Sistema Nervioso Central en su mayoria
Anomalfas del Tubo Neural (ATN). ©®

La alta prevalencia de anomalias congénitas ocurridas en Guatemala, ha obligado a
implementar medidas de salud publica para tratar este tipo de anomalias, lo cual involucra un
importante costo econdmico para las familias, comunidades y sociedad en general, lo que
favorecera a un menor desarrollo econémico a nivel nacional, debido a que se esta

incrementando una poblacién de jévenes no activos econémicamente.

Ante la necesidad de contar con informacion propia; es de suma importancia que el Hospital
Regional de Cuilapa tenga estadisticas sobre Malformaciones del Sistema nervioso central
ya que se ha observado un aumento de pacientes con malformaciones del Sistema
Nervioso Central, por lo que es importante determinar los factores que se han involucrado

con mayor frecuencia en su aparicion y el tipo de malformacién que prevalece.



Il.LAntecedentes

Las enfermedades congénitas son aquellas debidas a un defecto presente desde el
momento del nacimiento, que fue adquirido durante la etapa gestacional. El origen de las
enfermedades congénitas puede ser genético o ambiental, ya sea de tipo fisico, metabdlico,
guimico o infeccioso. Congénito es cualquier rasgo que esta presente desde el nacimiento, o
sea que es adquirido durante el proceso de formacion dentro del Utero. Puede ser de origen
genético, fisico (radiacion, etc.), quimico (farmacos, téxicos), o infeccioso (rubéola, varicela,
sifilis, etc.), sustancias cancerigenas, agentesteratogénicos (alcohol, estrégenos sintéticos,
VIH, toxoplasma, etc.). ©

2.1. Epidemiologia

En general, la frecuencia de los defectos congénitos de causa genética tiene una distribucién
homogénea a nivel mundial. Ciertos defectos varian en sus frecuencias en diferentes paises
o regiones del mundo, debido a factores genéticos, bioldgicos y ambientales propios de cada

region.

La incidencia mundial de defectos congénitos al nacimiento, oscila entre 25 y 62/1000 recién
nacidos. Al menos 53 por 1000 individuos nacidos vivos tienen una enfermedad con un
importante componente genético que se manifiesta antes de los 25 afios de edad. La
incidencia de desérdenes congénitos severos que pueden causar la muerte prematura o

enfermedades crénicas a lo largo de la vida es de 43/1000 recién nacidos. ¢*

2.2. Causas de las enfermedades congénitas:

Entre el 60-70% de los casos de enfermedades congénitas tienen causas desconocidas, los

restantes se deben a factores genéticos o ambientales.

Basta con un Unico gen anormal para causar un defecto congénito. El ser humano tiene un
minimo de 30.000-35.000 genes, que se ocupan de determinar rasgos (ojos, piel, etc.),
controlan el crecimiento y desarrollo de los componentes fisicos y quimicos. Un nifio recibe

los genes de sus padres por partes iguales. "


http://www.primerosauxilios.org/cancer/
http://www.primerosauxilios.org/ojos/

Las causas ambientales pueden ser el abuso de drogas (alcohol, cocaina, etc.), las
infecciones, la exposicion a medicamentos u otros productos quimicos. Muchas
enfermedades congénitas son producto de una combinacion de agentes genéticos y

ambientales como el labio leporino, pie torcido, fisura palatina, defectos cardiacos. ®

La causa comunmente reconocida de anomalia congénita es la genética, estimandose que
los mecanismos de transmision de tipos mendelianos (autosémicos y ligados a los
cromosomas sexuales en sus variedades recesivas o dominantes) son responsables del 20%
de anomalias, las anomalias cromosémicas lo son en un 5% y la herencia poligénica o

multifactorial es un porcentaje importante pero dificil de precisar.

En este Ultimo caso se acepta la participaciéon de varios genes como determinantes en la
aparicion de la anomalia, con frecuencia asociada a un factor ambiental (herencia
multifactorial) como es el caso de la mayor parte de defectos del tubo neural (anencefalia,
meningocele); son relativamente escasas las anomalias en la especie humana en los que ha
sido posible establecer de modo inequivoco una relacion de causa a efecto con un factor
ambiental y ser considerado como teratdégeno. Por ello las causas estrictamente ambientales

son en gran parte, desconocidas o meramente especulativas.

Entre las que pueden reconocerse como teratdgenas, deben incluirse la radiacién ionizante,
algunas infecciones (rubéola, citomegalovirus, herpes virus, toxoplasma vy sifilis), asi como
determinados farmacos de efecto comprobado:
a. Talidomida
Antagonistas del Acido folico
Dietilestilbetrol
Analogos de la Vitamina A
Organofosforados

-~ 0o a0 o

Antibiéticos (Trimetroprin,Cefalosporinas,Quinolonas, entre otros)

Efecto sospechado:
g. Trimetadiona
h. Hidantoinas
i. Acido Valproico

j- Anticoagulantes cumarinicos



k. Alcohol etilico

I. Agentes citostaticos en general

Existen por otra parte factores maternos independientes del factor genético, capaces de

aumentar la incidencia de anomalias. Tal es el caso de la diabetes mellitus. ©

Los efectos adversos de las influencias ambientales pueden ejercerse a distintos niveles de
la organizacion genética, es decir, produciendo mutaciones de gen Unico o monogénicas,
anomalias cromosOmicas detectables citogenéticamente o efectos oncogénicos que pueden
manifestarse después de un periodo variable de latencia, como ocurre con la mayor
incidencia de leucemia como efecto tardio de la irradiacion o el efecto de un estrégeno no
esteroide como el dietilestilbestrol administrado a la madre, que ocasiona un

adenocarcinoma de vagina en las hijas. ©¢"

2.2.1 Mutagénesis

Se refiere a un cambio en un gen que le confiere una estructura bioquimica distinta y una
nueva expresiéon funcional. EI mayor porcentaje corresponde a las formas recesivas y que
por tanto, no se expresan en estado heterocigoto, por lo que pueden no hacerse evidente
durante varias generaciones hasta que el alelo anormal coincide en la fertilizacién con otro

de la misma localizacién en el gameto del sexo opuesto.

2.2.2 Alteraciones cromosémicas

Los cambios cromosOmicos detectables pueden consistir en alteraciones en el nimero o en
la estructura de los cromosomas y puede producirse por varios mecanismos.

Alteraciones en el numero (errores de division y separaciéon (Poliploidia, Triploidia,
Tetraploidia), Aneuploidia, Monosomia, trisomia, alteraciones en la estructura (errores en la
reparacion de lesiones cromosdmicas. Deleciones, duplicaciones, inversiones,
translocaciones; la edad avanzada de la madre, representa uno de los factores identificables
mas importantes en la génesis de trisomias autondmicas por errores de disyuncién durante

la meiosis. ®



2.2.3 Teratogénesis

Es el desarrollo embriolégico aberrante en el que pueden identificarse influencias
ambientales especificas la descripcion de un determinado efecto teratogénico en la especie
humana exige la existencia de un patrén constante y repetitivo en los fetos cuando éstos han
sido expuestos al agente en el mismo estadio del desarrollo. En el orden preventivo cualquier
influencia ambiental que se haya mostrado con efecto teratdgeno experimentalmente, debe
considerarse potencialmente teratbgeno para la especie humana. Ello es importante
recordarlo al administrar farmacos a la mujer gestante sin que exista una indicacion muy

explicita y razonada, valorando riesgo y beneficio en cada forma individual. )

2.2.4 Radiacion lonizante:

Cualquiera que sea el origen de la radiacion, el efecto es acumulativo, pero dificil de
cuantificar en cuanto a la dosis que alcanza el embrién o el feto. Los efectos observables a
dosis superiores a 100 rads son la microcefalia, malformaciones craneales o esqueléticas y
retraso del crecimiento intrauterino y postnatal. Las dosis inferiores a 10 rads utilizadas en
radiacion diagndéstica médica tiene efecto teratbgeno escaso o nula y el riesgo hipotético de
una anomalia observable en el feto por radiacién diagnéstica se sittan 1 — 5 por 1000/rads

de exposicién. )

2.2.5 Factores ambientales maternos:

La madre es el ambito de influencia inmediato para el feto. Por ello no sorprende que las
alteraciones maternas puedan ser causa de anomalias fetales. “®Las causas
ambientales de anomalias congénitas estan relacionadas con la salud de la madre y su
exposicion a enfermedades o0 sustancias quimicas nocivas. Si una mujer contrae
determinadas infecciones, como la rubéola, durante el embarazo, puede dar a luz a un bebé
con alguna anomalia congénita. El abuso del alcohol por parte de la madre puede provocar
el denominado sindrome de alcoholismo fetal, y ciertos medicamentos tomados por la madre

durante el embarazo también pueden provocar anomalias congénitas



2.2.6 Factores anatoémicos:

Las anomalias uterinas se asocian a mayor frecuencia de determinadas malformaciones,
particularmente de cadera, rodillas o pie. Con mayor unanimidad se reconoce el efecto de las
bridas amnidticas en la génesis de amputaciones congénitas y anillos de constriccion de las

extremidades. "®

2.2.7 Factores nutritivos:

Se aconseja que las mujeres que han tenido hijos con defectos del tubo neural ingieran

suplementos vitaminicos durante 3 meses y el primer trimestre de la gestacion siguiente. *®

2.2.8 Patologias Cronicas de la madre relacionadas a malformaciones Congénitas:

a. Diabetes Mellitus:

La incidencia de malformaciones congénitas en fetos de madre diabéticas
insulinodependiente es 2 — 3 veces mayor que las observadas en la poblacién de gestantes o
en hijos de padre diabético; la mayor parte de las malformaciones se producen antes de la
semana 8 después de la dltima menstruaciéon y dado que la insulina no cruza la placenta y
gue la insulina fetal no es demostrada antes de la semana 8, la hiperinsulinemia no puede
razonablemente involucrarse como el factor teratégeno. Por otra parte, la frecuencia y
gravedad de las malformaciones estdn en relacion con la gravedad de la anomalia

metabdlica. 7®

b. Edad Materna Avanzada:

La edad materna avanzada condiciona un mayor riesgo de determinadas anomalias
cromosomicas en el feto, particularmente las trisomias autosémicas y mas especificamente
la trisomia 21 o sindrome de Down. El riesgo especifico para cada edad se incrementa hasta

los 46 afios. "®



2. 3. Malformaciones del Sistema Nervioso Central

La frecuencia de las malformaciones estructurales del SNC oscila entre el 0,5 y el 5% de RN,
segun distintos paises, épocas y autores, y representan del 10 al 20% de las malformaciones
congénitas. En conjunto se estima equivalente al porcentaje de digestivas y cardiacas. Son
responsables del 70% de las muertes fetales y del 40% durante el primer afio de vida.

La complejidad del desarrollo neurolégico permite la existencia de mdultiples anomalias
morfoldgicas y estructurales. Su clasificacion mas (til esta basada en el estadio evolutivo en
el que se han originado, aunque a menudo estan implicados mas de uno, condicionando una

extensa gama de defectos anatémicos y de manifestaciones clinicas. ®

Los recientes avances en las técnicas de imagen han mejorado sus posibilidades
diagnosticas, tanto durante el periodo prenatal como en el postnatal, y los progresos de la
genética molecular han identificado una serie de genes implicados en el neurodesarrollo
como los genes En, Wnt, Hox, Knox, Sonic y Pax, circunstancias que posibilitan una mejor
comprension de sus fundamentos fisiopatologicos y, posiblemente, en el futuro mejores

medidas preventivas. ©

2.3.1 Recuerdo embriolégico

El SNC, lo mismo que el periférico, deriva del ectodermo. La primitiva placa neural (17 dias
de gestacidn), situada en la porcion dorso-medial del embrién, se pliega sobre si misma; la
soldadura de sus bordes origina el tubo neural, que estara totalmente cerrado al 290 dia de
vida intrauterina. Su desarrollo (neurulacion) es tan intenso que curva dorsalmente al
embrién sobre su eje longitudinal.®Ya antes del 250 dia, su extremo cefalico acusa una
intensa dilatacién y se segmenta en tres vesiculas encefalicas: la mas préxima al rostro es el
prosencefalo, que hacia el 320 dia queda subdivido en diencefalo y telencefalo; este, en el
ser humano, experimentara un particular desarrollo, transformandose en los hemisferios
cerebrales; la vesicula medial constituye el mesencéfalo, la caudal y el rombencefalo, que a
Su vez se segmentara en metencefalo y mielencefalo; de ellas surgen el tronco cerebral y el
cerebelo. Las cavidades que delimitan estas estructuras seran luego los ventriculos

cerebrales y sus vias de comunicacion. ©



La porcion media del tubo neural formara la region cervical y su extremidad caudal, la
medula espinal. El propio tubo neural induce, a su vez, la formacion del arco posterior
vertebral y boveda craneal e interviene en el desarrollo de cara, ojos y nariz. La formacion
del cerebro comienza con la progresiva migracién de neuroblastos, entre las semanas 8 y 20
de gestacion, con gran capacidad de division desde las paredes de los primitivos ventriculos
matriz germinal hacia los incipientes hemisferios cerebrales, constituyendo la corteza
cerebral. Los axones de estas neuronas no pierden el contacto con las paredes ventriculares,
alongandose para formar la sustancia blanca subcortical. Los axones que cruzan entre los
hemisferios constituyen el cuerpo calloso, completandose hacia el 50 mes, a partir del cual, y
hasta el final del embarazo, se va produciendo la progresiva modelacion de los surcos de la

convexidad. ®
2.3.2 Etiopatogenia

Solo se conoce con exactitud en un escaso numero de malformaciones; en mas del 60% de
las ocasiones es desconocida. Las causas potenciales son muy numerosas y diversas.
Como otras malformaciones congénitas, pueden diferenciarse en exdégenas (viricas, toxicas,
radioactivas, nutricionales, quimicas, parasitarias), endégenas (anomalias cromosémicas,
herencia mendeliana, mutaciones génicas) y multifactoriales por interaccién de factores
enddgenos y exdgenos. Diversos mecanismos, pocas veces bien determinados, seran los

responsables dltimos de detenciones o desviaciones del normal desarrollo neuroldgico. ®

En general, el momento de la agresion sobre el feto es mas importante que la propia
naturaleza de la misma para condicionar una determinada malformacion, ya que el mismo
agente, actuando en diferentes periodos, puede condicionar distintos trastornos en el
neurodesarrollo. Al tratar cada cuadro malformativo se insistirA sobre los factores

conocidos.®



2.3.3 Clasificacion de Malformaciones del Sistema Nervioso Central

a. Anomalias del cierre del tubo neuronal

Los defectos del tubo neural son un grupo heterogéneo de malformaciones resultantes de un
fallo en el normal cierre del tubo neural entre las semanas tercera y cuarta del desarrollo
embriologico. Las formas mas frecuentes son anencefalia, encefalocele y espina bifida.
Formas menos comunes incluyen la iniencefalia, bandas amnio6ticas y otros tipos de

anomalias espinales.

a.1l Anencefalia

Representa la forma maxima de craneosquisis o digrafia craneal, caracterizada por la
ausencia de hemisferios cerebrales y de sus recubrimientos meningeo, 6seo y cutaneo, de
modo que el tejido nervioso malformado y degenerado es directamente visible, mientras que
el tronco cerebral y los nlcleos basales pueden estar bien formados. Su etiopatogenia y
prevencién son similares a la de la espina bifida. La administracion de acidovalproico o de
carbamazepina durante el primer trimestre de gestacion aumentan su incidencia al 2%.
Puede detectarse prenatalmente por ecografia, asociada a un hidramnios en el 20-50% de

los casos. ©

Esta impresionante malformacion es incompatible con la vida: la mayoria son mortinatos y
los nacidos vivos fallecen durante los primeros dias 33 0 semanas de vida, cuando reciben
cuidados intensivos, cuya aplicacion es muy discutible. El diagndstico prenatal, aparte
antecedentes familiares y polihidramnios, suele realizarse, al igual que en la espina bifida,
mediante ultrasonidos y la determinacion de alfafetoproteina y acetilcolinesterasa, en liquido

amniético. ©®

a.2 Encefalocele

Es una anomalia rara (1/6.500 RN), donde una porcion del encéfalo se invagina a través de
un orificio craneal, generalmente situado en la linea media (craneo bifido). Esta cubierto de
tejido cutaneo y puede adoptar un aspecto pediculado o sésil. Tres cuartas partes de casos

estan localizados a nivel occipital medio, si bien puede aparecer en cualquier punto de la

9



boveda o base del craneo e incluso a nivel nasal y nasofaringeo. Puede ir acompafiado de
alteraciones craneofaciales, como microcefalia, protrusion ocular, nariz prominente, fisura
palatina 0 ensanchamiento del esqueleto facial; y neuroldgicas: hidrocefalia, agenesia del
cuerpo calloso, porencefalia y espina bifida. Su etiopatogenia y prevencion son similares a la

de la espina bifida. ®

El reconocimiento de las estructuras incluidas se consigue mediante transiluminacion v,
sobre todo, con TC y RM, que permiten evidenciar otras posibles malformaciones
acompanfantes. Es posible el diagnéstico prenatal aplicando la sistematica expuesta para la
espina bifida. El pronéstico depende, fundamentalmente de la localizacion y naturaleza de
los tejidos afectos. ©

Tratamiento quirdrgico. Debe ser precoz, pero solo sera verdaderamente util en los
meningoceles y encefalomeningoceles no asociados a otras graves anomalias. Seno
neurodérmico. La mayoria tienen localizacion espinal, pero no son infrecuentes en craneo,

sobre todo en la regién occipital media. ®

a.3Espina Bifida (Meningocele o Mielomeningocele)

La Espina Bifida (meningocele o mielomeningocele) es un defecto de la vértebra que resulta
en una exposicién del contenido del canal medular. En la gran mayoria de los casos el
defecto se localiza en el arco dorsal de la vértebra. La incidencia es de 1/1000. El defecto
puede ser cerrado (15%) o abierto (85%) en funcion de que esté cubierto o no por piel. El
diagnostico intradtero de la espina bifida ha mejorado enormemente por la descripcion de
anomalias asociadas en el crédneo y el cerebro. Estos marcadores ecograficos incluyen el
signo del limén en referencia a la forma del craneo producido por la presencia de una
impronta en el hueso frontal y el signo del platano por la Medicina Materno-Fetal alteracion
de la cisterna magna (malformacién de Arnold-Chiari) con un cerebelo ausente o con una

curvatura anterior de los hemisferios cerebelosos muy pronunciada.

La sensibilidad de estos signos para la identificacion de la espina bifida abierta es del 99%.
En el 90% de los casos de espina bifida abierta hay una ventriculomegalia de grado variable

al nacimiento aunque solo un 70% la presentan en segundo trimestre. Cuando esta presente,
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en la mayoria de los casos se trata de una dilatacion moderada. El diagnéstico incluye por
supuesto la observacién del defecto propiamente dicho: en el plano sagital la linea posterior
gue corresponde a los elementos posteriores de la vértebra y los tejidos blandos
suprayacentes estan ausentes a la altura de la lesién. En el plano trasversal los procesos
laterales se separan y el canal queda expuesto en la parte posterior. En el corte coronal se
aprecia la desaparicion de la linea central que podemos ver en una columna sana y
comprobaremos el ensanchamiento de las dos lineas externas. Otras anomalias asociadas
muy frecuentes incluyen la luxacion de cadera y deformidades en los pies (pie zambo o

talipes equinovaro) probablemente en relacion con un defecto de la inervacion periférica.

a.4 Malformacion de Chiari

Es denominada asi la elongacion y desplazamiento caudal de cerebelo y medula oblonga
hacia el canal espinal cervical a través del agujero occipital. Suele coexistir con espina bifida

e hidrocefalia. Puede constituir una anomalia de la trisomia 18. ©

b. Anomalias de la segmentacion y divisién cerebral

Comprenden holoprosencefalia, anomalias del septum pellucidum, sindrome de Klippel-Feil e

impresion basilar. ©

b.1 Holoprosencefalia

Término que, en sustitucion del primitivo de arrinencefalia, indica un fallo en la separacién del
prosencefalo en dos hemisferios simétricos: los ventriculos laterales estan sustituidos por
una gran cavidad rellena de LCR. El defecto se produce antes del dia 23 de gestacion. Va
acompafiada generalmente de una aplasia de bulbos y tractos olfatorios y defectosmediales
del macizo facial, asi como alteraciones funcionales hipotalamicas. Su presentacion habitual

es esporadica, aunque es mas frecuente en hijos de madres diabéticas.
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b.2 Anomalias del septum pellucidum

Esta estructura bilaminar, que separa ambos ventriculos laterales y estos del Il ventriculo,
puede presentar diversas alteraciones congénitas. El quiste de septum constituye la
persistencia de una cavidad intraseptal propia del feto (cavum) masalla de los 4 0 5 meses
de vida; ocasiona su ensanchamiento y raramente provoca sintomas por si mismo, pero es
frecuente su integracion en cuadros malformativos y cuando su tamafio es suficiente, llega a

obstruir el agujero de Monroocasionando hidrocefalia.

La ausencia del septum provoca la fusion de los ventriculos laterales para originar una
cavidad Unica central, siendo a menudo consecuencia de necrosis 0 desgarros en

hidrocefalias con gran tensién. ©
b.3 Sindrome de Klippel-Feil

Esta tipicamalformacion de la columna cervical consistente en un menor nimero y una fusién
parcial o completa de las vértebras cervicales puede coexistir con hidrocéfalo, espina bifida,
malformacién de Chiari, mielodisplasia o siringomielia; sus manifestaciones posibles son
retraso motor o mental, paraplejia progresiva, debilidad y atrofia de los mlsculos braquiales y

movimientos especulares de las extremidades.

b.4 Impresién basilar

Es la invaginacion intracraneal de los bordes del agujero occipital, con elevacién secundaria
del conjunto atlas-axis y odontoides. La mayoria de las veces es congénita y con incidencia

familiar (herencia AD con expresividad variable); en ocasiones es adquirida y secundaria a

una osteopatiametabdlica (osteomalacia, osteogenesis imperfecta, raquitismo).
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c. Defectos en la formacién de los surcos cerebrales y de la migracion y proliferacion

neuronales

Entre ellos son incluidos: esquisencefalia, porencefalia, anomalias en el desarrollo de las
circunvoluciones cerebrales, heterotopias neuronales, agenesia del cuerpo calloso,
malformaciones cerebelosas, sindrome de Dandy-Walker, microcefalia, megalencefalia e

hidranencefalia.

c.1 Esquizencefalia

Termino que se aplica a la existencia de hendiduras uni o bilaterales en los hemisferios
cerebrales tapizadas de sustancia gris, que se extienden desde la piamadre hasta la
lineaependimaria del ventriculo lateral, como consecuencia de un desarrollo defectuoso del
manto cortical durante la migracién neuronal, que puede estar determinada genéticamente
(gen EMX2, 10g26.1). Se localizan casi invariablemente en la zona de las cisuras de Silvio.
Existen dos tipos, segun que los bordes estén abiertos (tipol) o cerrados (tipo Il). El cértex
cerebral que tapiza sus bordes, si bien puede ser normal, habitualmente es polimicrogirico y
en sus proximidades suelen existir neuronas heterotopicas. Sus margenes tapizados de

sustancia gris son un dato fundamental para diferenciarla de los quistes porencefalicos.

En el 80-90% de las ocasiones se observa agenesia del septum pellucidumo displasia septo-
Optica. La forma bilateral suele manifestarseclinicamente por retraso psicomotor, epilepsia,
retraso en la adquisicibndel lenguaje y compromiso motor, mientras que, en las
unilaterales,la clinica depende del tamafio y localizacién de la hendidura. Eldiagnostico es
evidente por TC o RM. ®

c.2 Porencefalia
Se denomina asi una cavidad patolégica en el parénquima cerebral, que estd en
comunicacion con el sistema ventricular y, menos frecuentemente, con los espacios

subaracnoideos de la convexidad, mientras que el quiste o cavidad pseudoporencefélicano

suele presentar comunicacion con el sistema ventricular. En el aspecto fisiopatoldgico, el
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defecto original es un trastorno de la perfusion cerebral a nivel de los vasos pequefios, que

acontece entre el 60 mes de gestacién y el ler mes de vida.

Aunque, por su cardcter accidental, suele ser una patologiaesporadica, hay algunos casos
familiares cuya explicacionfisiopatolégica y etiopatogenia no esta clara. En general, estas
cavidades son estéticas, aunque las porencefalias pueden llegar a agrandarse (porencefalia
insuflada, souflante) produciendo aumento de la presion intracraneal y mayor deterioro
cerebral. Su expresividad clinica depende de la extension y ubicacion. ®

c.3 Anomalias de las circunvoluciones cerebrales

Son consecuencia de alteraciones en la migracion neuronal y suelen ir asociadas con otras
malformaciones encefélicas e incluso extracerebrales. Las circunvoluciones pueden faltar
practicamente (lisencefalia o agiria), ser escasas y agrandadas (macrogiria 0 paquigiria) o

estar incrementadas en nimero, pero poco desarrolladas y superficiales (polimicrogiria). ©

En los dos ultimos casos el defecto puede ser localizado (macrogiriao polimicrogiria en la
displasia cortical focal) o afectar a un solo hemisferio. Clinicamente motivan retraso mental y

pardlisis cerebral infantil, a veces unilateral. ®

c.4 Lisencefalia

Estd caracterizada por falta de medro, microcefalia, convulsiones rebeldes que
generalmente se inician en los primeros meses de vida en forma de espasmos infantiles,
mioclonias o crisis parciales cldnicas; ocasionalmente va unida a defectos de desarrollo del
cuero cabelludo a nivel parietal. Su diagnéstico prenatal no es posible antes de las 30
semanas de gestacion. En el aspecto patoldgico y neurorradiologico se diferencian dos tipos
principales: 1) lisencefalia tipo |, a este grupo pertenece el sindrome de Miller-Dieker.

El diagnostico se obtiene por TC o, mejor, con RM.(8)
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c.5Heterotopias neuronales

Son colecciones de neuronas en localizaci6nandmala, consecuenciade la falta o detencién
en su migracién. Pueden constituir el Unico defectocerebral o estar asociadas a diversas
entidades (hipomelanosis de Ito, neurofibromatosis,sindrome de Zellweger, de Aicardi, de
Potter). Se clasificanen tres grandes grupos: 1) heterotopias nodulares sub-ependimarias?2)
heterotopias subcorticales y marginales glioneuronales 3) heterotopias laminares
subcorticales

c.6 Agenesia o hipoplasia del cuerpo calloso

Puede ir asociada a diversas anomalias cerebrales congénitas (lipoma del cuerpo calloso,
quistes interhemisfericos) y otros defectos de la migracion neuronal, como heteropias,
polimicrogiria, porencefalia o hidrocefalia.

Sintomatologia clinica. Puede faltar cuando es una anomalia aislada, pero en los demas
casos, va acompafiada de retraso mental, paralisis cerebral, convulsiones y alteraciones

sensoriales.

c.7 Malformaciones cerebelosas

La agenesia de cerebelo es excepcional, acompafiada habitualmente de encefalopatia grave

con retraso mental profundo y, en ocasiones, asintomatica. ®

La hipoplasia suele ser de aparicionesporadica, pero puede heredarse a través de
mecanismo AR (ocasionalmente asociada a agenesia del mesencefalo y metencefalo, y
mutaciones en el gen EN2, situado en 7q36) y ligada a X o formar parte de otros
sindromesneuroldgicos, como enfermedad de Werdnig-Hoffmann, Chiari tipo 2, sindrome de
Dandy-Walker, sindrome de Norman (ataxia y retraso mental), sindrome PEHO
(encefalopatia progresiva con edema periférico, hipsarritmia y atrofia optica), sindrome
COACH (hipoplasia cerebelar, oligofrenia, ataxia congenita, coloboma y hepatopatia),
anomaliacerebelosa-aniridia de Gillespie, sindrome de Barth (hipoplasia pontocerebelosa),

por lo que se confunde la semiologiacerebelosa con la propia de cada uno de ellos.
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c.8 Sindrome de Dandy-Walker

Consiste en una gran dilatacién del IV ventriculo, agenesia completa o parcial del vermis
cerebeloso, atresia u oclusién de los agujeros de Magendie y Luschka. Aparece asociado
con frecuencia a otras anomalias cerebrales o incluso sindrémicas (agenesia del cuerpo
calloso, heterotopias neuronales, estenosis del acueducto, Klippel-Feil).

Clinica. Consiste en retraso en el desarrollo motor, unido a posiblenistagmus, paralisis de
nervios craneales y trastornos del ritmo respiratorio.Cuando la obstruccion de los foramenes
del ventriculo impide lacirculacion del LCR, se desarrolla hidrocefalia.

Diagnéstico. El prenatal es posible a partir de las 18-20 semanas de gestacion. El
diagnostico lo sugiere la forma del craneo, dolicocéfalo y con un occipucio saliente, donde la
radiografia lateral evidencia una amplia fosa posterior y elevacién del surco correspondiente
al seno lateral. La transiluminacion muestra una zona triangular de menor densidad a ese
nivel; tal morfologia la diferencia de la redondeada propia de los quistes aracnoideos del
techo del IV ventriculo. La ecografiafontanelar en el lactante, la TC y la RM confirman la
dilataciénquistica y la posible presencia de una hidrocefalia activa.

c.9 Quistes intracraneales congénitos

La mayoria son quistes aracnoideos, de ubicacionintraaracnoidea, frecuentes sobre todo a
nivel de la cisura de Silvio, pero posibles en convexidad, cisura interhemisferica, silla turca y

fosa posterior. ©®
c.10 Megalencefalia

Constituye el precoz desarrollo de un cerebro anormalmente grande.Existe una forma
familiar benigna (AD), predominante en varones. Otras veces se une a defectos estructurales
encefélicos secundarios a trastornos en la migracion y organizacion neuronal,
manifestandose por retraso psicomotor y convulsiones. Puede, asimismo, formar parte de
algunas enfermedades neurodegenerativas (Tay-Sachs, algunas mucopolisacaridosis,
Canavan, Alexander) y facomatosis, como esclerosis tuberosa, neurofibromatosis y otras
menos definidas (macrocefalia cutis marmoratacongenitatelagiectasica). Los ventriculos
cerebrales pueden ser normales o moderadamente dilatados, lo que la distingue de una
hidrocefalia. ®
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c.11 Hidranencefalia

Rara malformacién, consistente en la ausencia casi completa de hemisferios cerebrales,
sustituidos por un saco membranoso relleno de LCR, estando conservados el tronco cerebral
y el cerebelo. De presentacion esporadica, es consecuencia de un defecto grave en la
perfusién cerebraldurante la vida fetal, que afecta sobre todo a los territorios irrigados
porambas arterias carétidas internas. Excepcionalmente es secundaria a untrastorno en el

metabolismo energético mitocondrial.

d. Hidrocefalias

Afecciones frecuentes en la infancia; consisten en un aumento excesivo de LCR en el interior
de la cavidad craneal en relacibn con el volumen cerebral. Este aumento de
licuoralcondiciona alguno o todos los siguientes trastornos béasicos: aumento de la
presionintraventricular y/o, subaracnoidea; aumento en el volumen de LCR intraventricular o
subaracnoideo; aumento en el tamafio ventricular o subaracnoideo, circunstancias que

inducen hipertensiénendocraneal y aumento mas o menosacentuado del tamafio del craneo.

Clasificacion

Puede atenerse a varios criterios: a) segun la localizacion del acumulo licuoral, distinguiendo
hidrocefalia interna (dilatacion de los sistemas ventriculares) e hidrocefalia externa (dilatacién

de los espacios subaracnoideos hemisféricos).

Se trata de una division artificiosa, puesto que puede coexistir un aumento de ambos
compartimentos; b) segin el momento de instauracion, para separar la hidrocefalia congénita
de la adquirida, lo que no siempre es posible establecer; c) segun que la causa radique o no
en una alteracion primaria en la dinamica del LCR, hablando de hidrocefalia activa o pasiva;
d) de acuerdo con la etiopatogenia, como sistematica preferible: 1) hidrocefalia obstructiva,
cuando el LCR no puede abandonar las cavidades ventriculares debido a una obstruccion a
nivel de alguna de sus intercomunicaciones; 2) hidrocefalia comunicante, si el LCR puede
circular libremente por los ventriculos y salir de su interior, pero no se puede reabsorber
debido a un bloqueo en las cisternas basales o espacios subaracnoideos, o bien por un
defecto primario en la reabsorcién; también cabe la posibilidad de que la causa radique en
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una hiperproduccion de liquor; 3) hidrocefalia constrictiva, caracterizada por la obliteracién
del bulbo, de la parte inferior del cerebelo, de las cisternas magna, bulbar, pontina y
ambiens, disminuyendo asi la salida de LCR del interior del IV ventriculo; 4) hidrocefalia
normotensiva con circulacion invertida, se define por la presencia de dilatacién ventricular,
con angulo del cuerpo calloso < 120° tensién de LCR normal, circulaciéon de LCR alterada
“reflujo ventricular” y obstruccién a nivel de las cisternas o espacios subaracnoideos; 5)

hidrocefalia pasiva, en que el exceso de LCR es compensatorio de una atrofia cerebral.
e. Craneosinéstosis o Craneostenosis

Este término se usa para indicar el cierre prematuro de una o varias suturas de los huesos
del craneo, independientemente de su etiologia, que condiciona un crecimiento anormal del
mismo. En condiciones normales, este crece en sentido perpendicular a las suturas (ley de
Virchow); cuando alguna se cierra precozmente, su crecimiento se realiza en sentido paralelo

a la sutura sinostosada.
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lll. Objetivos

3.1 Objetivo General
Determinar la incidencia de malformaciones del sistema nervioso central en recién nacidos,

ingresados al servicio de neonatologia del Hospital Regional de Cuilapa.

3.2 Objetivos Especificos

3.2.1 Describir los tipos mas frecuentes de malformaciones del sistema nervioso central.
3.2.2 Determinar el sexo mas afectado de pacientes con malformaciones del sistema
nervioso central.

3.2.3 Determinar edad materna con incidencia de hijos con malformaciones del sistema
nervioso central.

3.2.4 Describir los antecedentes prenatales de madres de recién nacidos con
malformaciones del sistema nervioso central.

3.2.5 Determinar la procedencia de recién nacidos con malformaciones del sistema nervioso

central.
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IV Material y Método

4.1 Tipo de estudio

Estudio descriptivo

4.2 Area de Estudio
Servicio de Neonatologia (Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales e Intermedios) del

Hospital Regional de Cuilapa.
4.3 Universo o Poblacién

Todos los Recién Nacidos ingresados en el servicio de Neonatologia del Hospital Regional
de Cuilapa de los afios 2012 a 2013.

4.4 Unidad de Andlisis

Registros médicos de pacientes internados con malformaciones del sistema nervioso central

en recién nacidos ingresados al servicio de Neonatologia.
4.5 Criterios de Inclusién y exclusion

a. Criterios de inclusién: Todos los recién nacidos que nacen o no nacen en el Hospital de
Regional de Cuilapa, con malformaciones del sistema nervioso central ingresados en servicio
de Neonatologia del Hospital Regional de Cuilapa de los afios 2012 a 2013.

b. Criterios de Exclusion: b.1 Recién nacidos ingresados al servicio de neonatologia sin

anomalias del sistema nervioso central.
4.6 Variables estudiadas

Son las siguientes: Recién Nacidos, Anomalias del Sistema Nervioso central, Sexo,

Antecedentes Maternos, procedencia.
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4.7 Operacionalizacion de Variables

Escala
Variable Conceptual Operacional de Parametro
Variable
. Paciente comprendido Edad del nifio al
Recién o ) .
_ desde el nacimiento momento de la Ordinal Dias
Nacidos )
hasta 28 dias consulta
Incidencia y ,
i Recien nacidos con ) _ _ .
de Anomalias ] Anomalias Nominal | Tipo de Anomalia
anomalias del SNC
del SNC
Diferencia clinica _ _ _ Masculino o
) Masculino, Femenino Nominal _
Sexo entre hombre y mujer Femenino
Defecto congénito del )
_ _ _ Anomalia o
Tipo de Sistema Nervioso . _ Clasificacion de
) _ diagnosticada por _ )
Anomalia del central, dependiendo ) Nominal | anomalias del
L Tomografia,
SNC de su localizacion _ ) o SNC
o Radiografia y Clinica
anatémica
Tiempo transcurrido
desde el nacimiento . ) .
Edad Materna Edad en afios Razén | Numérica
de la madre hasta la
fecha actual
Origen o principio de Departamento o
o _ Departamento de
donde nace una Municipio de Nominal
_ Guatemala
Procedencia persona Guatemala
NUmero de hijos con
anomalias del SNC, Positivo o Negativo
Antecedentes _ i _ _ _ Normal o
Riesgos segun descritas en Registros | Nominal
Maternos o Anormal
antecedentes médicos
Patolégicos
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4.8 Instrumentos utilizados para la recoleccion de Informacién

Las técnicas e instrumentos que se utilizaron para la recoleccion de la informacion

fueron: boleta recoleccion de datos, expedientes clinicos.

4.9 Procesamiento para larecoleccion de Informacidn

Se solicita autorizacion al Director Ejecutivo del Hospital Regional de Cuilapa para la
realizacion del estudio en dicho hospital, ademas se solicita colaboracion con el personal de
estadistica. Donde se realiz6 revision de expedientes clinicos de los pacientes que cumplen
los criterios de inclusién, recolectando la informacion en una boleta donde luego se
procesaron los datos y fueron analizados para ser presentado los resultados segun

frecuencia en porcentajes.

4.10 Procedimientos para garantizar aspectos éticos de investigacion

En el presente estudio la metodologia utilizada se basé en la evaluacion de la informacion
obtenida a partir de la boleta de recoleccién de datos. Los datos se analizaron de manera
anénima y solo el investigador tuvo acceso a la informacion para asi garantizar la validez y

confiabilidad del estudio.
4.11 Procedimiento de andlisis descriptivo de informacién

Se utilizaron gréficos de pie para la presentacion de resultados segun su frecuencia.
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V. Resultado

El presente estudio fue realizado en Recién Nacidos con anomalias del sistema nervioso
central ingresados al servicio de neonatologia del Hospital Regional de Cuilapa Santa Rosa
en los meses de Enero 2012 a Octubre 2013, se observo que a pesar de ser una patologia
prevenible se pudo establecer que de los pacientes ingresados a la unidad de
Neonatologiaun 6% (26 ptes ) presentaron malformaciones del SNC y el primer lugar lo
ocupa anencefalia con un 31% seguido con agenesia del cuerpo calloso con un 23% y
mielomeningocele con 19.2%. También se determind que la mayor incidencia de

malformaciones se encontro en el sexo masculino con una relacion 2:1.

Se demostr6 que la edad materna asociada a malformaciones del SNC fue la comprendida
entre 30 a 40 afos con lo que ocupa un porcentaje de 73%, siendo un antecedente
importante para riesgo de malformaciones del SNC tomando en cuenta que se determiné
gue de la totalidad de madres que dieron a luz recién nacidos con malformaciones
congénitas todas presentaban algun factor de riesgo siendo el factor mas frecuente la edad
mayor de 35 afios (25%), seguido del no uso de acido folico (25%), gran multiparidad (19%),
antecedente de anomalias (14%) y como ultimo pero no menor riesgo el ser primigesta
juvenil (10%) , definitivamente no tomar acido félico sigue siendo uno de los antecedentes
importante de riesgo para presentar anomalias del SNC; A pesar de prevencion dada por el

ministerio de Salud de Guatemala.

Como dato importantes se determindé que comparada la incidencia en tres departamentos
con afluencia de pacientes al Hospital Regional de Cuilapa como son Jutiapa, Jalapa y
Santa Rosa, Santa Rosa con un 54% tiene la incidencia mas alta de anomalias del SNC
probablemente por la cercania al HRC, de los municipios de Santa Rosa el 1ler lugar lo
ocupa Nueva Santa Rosa con un 29%, seguida por Chiguimulilla con un 21% vy Barberena
con 21%; lo cual apoya al estudio del Dr. Carlos Chua en su revision 2,004 donde describe

gue a nivel nacional Santa Rosa ocupa el 5to lugar con incidencia del anomalias del SNC.
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GRAFICA 1. Recién Nacidos con Anomalias del Sistema Nervioso Central.

Incidencia de recién nacidos ingresados a Neonatologia del
HRC, con Malformaciones del SNC, enero de 2012 a octubre
2013

H Ptes. Sin Anomalias del
SNC (394)

LI Ptes. Con Anomalias del
SNC (26)
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GRAFICA 2. Numero de pacientes con Anomalias del Sistema Nervioso Central

segun su clasificacion.

Distribucion grafica de la clasificacion de
Malformacion del SNC mas frecuentes
ingresados a neonatologia del HRC de enero
2012 a octubre 2013
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GRAFICA 3. Incidencia segun género.

Incidencia segun género, de recién nacidos con
Malformaciones del SNC, ingresados a neonatologia del HRC
de enero 2012 a octubre 2013
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GRAFICA 4. Edad Materna asociada a ninos con Malformaciones del SNC

Numero de Pacientes
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GRAFICA 5. Factores maternos de madres de Recién Nacidos con Anomalias

Factores de riesgo presentes en madres de recién nacidos ingresados a
neonatologia con malformaciones del SNC del HRC
de enero 2012 - octubre 2013

H Mayores de 35 afios

@ No uso de Acido folico

i Gran multiparidad

H Antecedente de Anomalias

L1 Primigesta juvenil
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GRAFICA 6. Procedencia de Recién Nacidos con Malformacion

Distribucion grafica segun lugar de procedencia de
Recién nacidos con malformaciones del SNC
ingresados a neonatologia del HRC de enero 2012

a Octubre 2013
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VI. Discusion y Analisis

Las anomalias congénitas del Sistema Nervioso Central (SNC) constituyen hoy en dia una
de las causas mas frecuentes de minusvalia infantil. Su incidencia puede alcanzar hasta 1 de
cada 100 nacidos aunque la frecuencia de presentacidn intraltero es superior puesto que
debemos afadir aquellos casos que finalizan en aborto espontdneo o inducido. Las
malformaciones congénitas del sistema nervioso central ocupan el segundo lugar dentro de
las malformaciones congénitas. Cabe mencionar que de 420 pacientes que fueron
ingresados al servicio de Neonatologia del HRC en el periodo de enero 2012 — octubre de
2013, un 6% (26 pacientes) presentaron anomalias o malformaciones del SNC, que
estuvieron asociados a un ingreso hospitalario. EI 94% (394 pacientes) nacieron sin
anomalias congénitas y estuvieron ingresados por alguna otra patologia; por lo tanto un 6%
€s un porcentaje alto para una regién donde el sistema de salud tiene programas de
educacién prenatal, suplementacion de folatos y acceso a la salud; tomando en cuenta que
comparado a otros departamentos multiétnicos en esta area predomina el espafiol lo cual
fortalece y da accesibilidad para que estos programas se lleven a cabo sin ningun problema.

Las anomalias estructurales del SNC son las que mas se diagnostican en el HRC quizas
porque estas son demasiado evidentes y no requieren mayor estudio para realizar el
diagnostico mencionandose, en primer lugar anencefalia con 8 pacientes y como ultimo
lugar espina bifida oculta; llama la atencion que las tres anomalias mas frecuentes segun
este estudio la Anencefalia es de mal pronéstico, la Agenesia de Cuerpo Calloso
pronostico indeterminado, Mielomeningocele Pronostico variable ya que la mayoria nacen

ulcerados por lo tanto su prondstico no es favorable.

En la incidencia de malformaciones se presenta en el sexo masculino 17 pacientes (65%)
frente a 9 pacientes del sexo femenino (35%) teniendo una relacion 2:1 respectivamente, por
lo que seglin marco teérico y estudios anteriores se comprueba que el ser varén es un factor

de riesgo a padecer malformaciones del SNC.
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Entre los antecedentes maternos el mas importante fue la edad materna, siendo la edad
comprendida entre 30 a 40 afios ocupando un porcentaje de 73% (19 paciente) de estas 19
pacientes el 52% (10ptes) cursan con 35 afos, siendo estadisticamente significativo un
antecedente importante y determinante para riesgo de malformaciones del SNC, lo cual
apoya a estudios anteriores donde describen que la edad materna ha determinado la
predisposicién de padecer anomalias del SNC sobre todo las mayores de 35afios; de igual
manera es importante notar que en este estudio aparecen 2 madres dentro de los 15-20
afios las cuales no tendrian por qué aparecer ya que se encuentran en una edad fértil
fortificada, lo cual definitivamente ambos extremos de edad fértil predisponen a anomalias
del SNC.

De las 26 madres que tuvieron RN con malformaciones congénitas del SNC presenta al
menos uno o mas factores de riesgo dentro de sus antecedentes. El factor mas frecuente
en las papeletas estudiadas fue tener mas de 35 afios, seguido del no uso de &cido fdlico,
gran multiparidad, antecedente de anomalias y como Ultimo pero no menor riego el ser
primigesta juvenil, teniendo en cuenta que en nuestro pais es muy frecuente que las

pacientes inicien su vida sexual a temprana edad y la concluyen a edades mayores.

Se determin6 que comparada la incidencia en tres departamentos con afluencia de pacientes
al Hospital Regional de Cuilapa, como es Jutiapa, Jalapa y Santa Rosa , Santa Rosa obtuvo
la incidencia més alta en un 54%, de los municipios de este departamento el ler lugar lo
ocupa Nueva Santa Rosa con un 29%, seguida por Chiquimulilla con un 21% y Barberena
con 21%, teniendo en cuenta que son lugares con centros de salud accesibles por lo que se
asume que la prevencion ha sido insuficiente ya que la incidencia es alta o definitivamente
tienen predisposicidbn genética lo cual requiere préximos estudios con enfoque a ello o
estudios sobre exposicion a toxicos (Fungicidas y herbicidas, entre otros) que hacen que
estos departamentos mas desarrollados tengan una incidencia mas alta de padecer

anomalias del SNC.
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6.1 Conclusiones

6.1.1 Se pudo establecer que de los pacientes ingresados a la unidad de Neonatologia un
6% presentaron malformaciones del SNC.

6.1.2 Las anomalias diagnosticadas fueron anencefalia con un 31% seguido por Agenesia
del cuerpo calloso con un 23% y mielomeningocele con 19.2%.

6.1.3Se determind que la mayor incidencia de malformaciones se encuentra en el sexo

masculino con una relacién 2:1.

6.1.4La edad materna asociada a malformaciones del SNC fue la comprendida entre 30 a 40

afios con lo que ocupa un porcentaje de 73%.

6.1.5 Todas las madres que dieron a luz recién nacidos con malformaciones del SNC
presentaban algun factor de riesgo, siendo el factor mas frecuente la edad mayor de 35
afios con un 25% , seguido por el no uso de 4cido félico con un 25% y gran multiparidad con
19%.

6.1.6Santa Rosa obtuvo la incidencia mas alta en un 54%, de los municipios de este
departamento el 1ler lugar lo ocupa Nueva Santa Rosa con un 29%, seguida por
Chiquimulilla con un 21% y Barberena con 21%.
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6.2 Recomendaciones

6.2.1 Mejorar historias Clinicas para poder tener un recurso valioso para evaluar factores que

predisponen al nacleo familiar a padecer anomalias del Sistema Nervioso Central.

6.2.2 Realizar més investigaciones sobre anomalias del SNC, enfocados sobre los factores
ambientales como exposicion a Herbicidas y Fungicidas, con ayuda bioquimica y
estadisticamente confiables.

6.2.3Proporcionar Plan Educacional a familia del paciente para que implementen una dieta
adecuada en base a folatos e insistir en la importancia de llevar un control prenatal eficaz y

efectivo para posteriores gestas.

6.2.4Se recomienda a instituciones Gubernamentales y No gubernamentales promover

nuevas alternativas alimenticias ricas en folatos en escuelas, institutos, colegios y en casa.

6.2.5Dar seguimiento a familias con incidencia de uno o mas hijos con anomalias del SNC
donde se pueda estudiar genéticamente y determinar factores socio-ambientales que

determinen la incidencia y la probabilidad de tener méas hijos con anomalias del SNC.
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VIl Anexos

Anexo 1

Instrumento de recoleccidn de datos, Malformaciones del Sistema Nervioso Central en recién

nacidos del Hospital Regional de Cuilapa de enero 2012 a Octubre de 2013.

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

Boleta No:

Expediente:

No. De

Sexo:

Peso:

Cefalica:

. EXAMEN FISICO:
NORMAL.:

ANORMAL.:
ANORMALIDADES
EN:

Edad:

Circunferencia

DIAGNOSTICO:

METODO
CONFIRMATORIO:

DIAGNOSTICO

I. DATOS SOCIODEMOGRAFICOS:

EDAD MATERNA: (afios)

ESTADO CIVIL: Soltera Casada Unida Divorciada
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ETNIA: Ladina Maya Garifuna Otro; especifique

LUGAR DE
PROCEDECIA:

M. ANTECEDENTES PRENATALES

G: HV:

HM:
CONTROL PRENATAL: CITAS:
USG:
ACIDO FOLICO: DOSIS: INICIO DE
AC:
PRENATALES: DOSIS: INICIO DE
PRENATALES:
COMPLICACIONES: Amenaza de Aborto: ITU:
ETS: TPP: Otras
Infecciones:
MEDICAMENTOS ADMINISTRADOS DURANTE EL EMBARAZO:
CUAL?
No. DE HIJOS CON ANTECEDENTES DE ANOMALIAS DEL SNC:

V. ANTECEDENTES PATOLOGICOS MATERNOS:

MEDICOS:
ENFERMEDES CRONICAS: DM: HTA
TIROIDES CONVULSIONES:

OTRAS:
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TRATAMIENTO
MEDICAMENTOSO:

TOXICOLOGICAS:
ALCOHOL:
EVOLUCION:

TIEMPO

CIGARROS:
EVOLUCION:

TIEMPO

DROGAS:
EVOLUCION:

EXPOSICION A ALGUN TOXICO:

TIEMPO

DE

DE

DE

ESPECIFIQUE

FAMILIARES: Anomalias dentro del circulo familiar
NO ESPECIFIQUE

Sl

HEREDITARIOS: Anomalias relacionadas al SNC
ESPECIFIQUE

NO
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