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RESUMEN

Introduccién: Las malformaciones congénitas del tracto gastrointestinal
representan una causa significativa de morbilidad y mortalidad
neonatal, especialmente en paises en desarrollo. Estudios recientes han
destacado wuna alta incidencia de estas patologias, siendo las
atresias, estenosis y defectos de la pared abdominal (onfalocele vy
gastrosquisis) las mas frecuentes. El objetivo de este estudio fue determinar
la prevalencia de malformaciones de la pared abdominal y del sistema
digestivo en pacientes neonatales ingresados al &rea de UCIN del Hospital
Francisco de Icaza Bustamante en el periodo enero 2019 a mayo 2024.
Metodologia: Se realiz6 un estudio transversal, retrospectivo y observacional
incluyendo un total de 136 pacientes de acuerdo a los criterios de inclusion y
exclusion, a través del andlisis de cada historia clinica a través del sistema
informético del hospital. Resultados: Se encontré una prevalencia de 7.5%
de estas malformaciones en la poblacion estudiada, siendo la gastrosquisis la
mas frecuente. La edad gestacional media fue de 37 semanas y el peso medio
de 2789 gramos. Predominaron los pacientes de sexo masculino (62.5%). En
relacion a los factores de riesgo maternos, destacaron la edad materna
avanzada, el consumo de drogas y alcohol durante el embarazo, y la
presencia de comorbilidades maternas como diabetes gestacional y
preeclampsia. En cuanto al manejo clinico, el 80.1% de los pacientes
requirieron intervencion quirargica. Conclusion: Destaca la alta prevalencia
de malformaciones, pero ademés nos demuestra la gran cantidad de factores
maternos modificables que pudieron conllevar a la malformacion congénita.

Esto evidencia la alta necesidad de fortalecer la atencion prenatal.

Palabras Clave: Malformaciones Gastrointestinales, Mortalidad Neonatal,

Gastrosquisis, Factores Maternos, Embarazo, Atencion Prenatal
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ABSTRACT

Introduction: Congenital malformations of the gastrointestinal tract represent
a significant cause of morbidity and mortality in neonates, especially in
developing countries. Recent studies have highlighted a high incidence of
these pathologies, with atresias, stenoses, and abdominal wall defects
(omphalocele and gastroschisis) being the most common. The aim of this
study was to determine the prevalence of abdominal wall and digestive system
malformations in neonatal patients admitted to the NICU of the Francisco de
Icaza Bustamante Hospital between january 2019 and may 2024.
Methodology: A retrospective, observational, cross-sectional study was
conducted, including a total of 136 patients according to inclusion and
exclusion criteria. Data was collected through the analysis of each medical
record using the hospital's computer system. Results: A prevalence of 7.5%
of these malformations was found in the study population, with gastroschisis
being the most frequent. The mean gestational age was 37 weeks, and the
mean weight was 2789 grams. Male patients predominated (62.5%).
Regarding maternal risk factors, advanced maternal age, drug and alcohol use
during pregnancy, and the presence of maternal comorbidities such as
gestational diabetes and preeclampsia stood out. In terms of clinical
management, 80.1% of patients required surgical intervention. Conclusion:
The high prevalence of malformations is highlighted, but it also shows the large
number of modifiable maternal factors that could have led to the congenital
malformation. This evidence highlights the urgent need to strengthen prenatal

care.

Keywords: Gastrointestinal Malformations, Neonatal Mortality, Gastroschisis,

Maternal Factors, Pregnancy, Prenatal Care
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INTRODUCCION

Las malformaciones del tracto digestivo representan un gran porcentaje de las
causas de morbilidad en infantes, sobretodo en neonatos. El tracto
gastrointestinal se compone por varias partes y se origina del endodermo
durante la gastrulacion, la formacion del tracto gastrointestinal durante el
desarrollo embrionario puede verse interrumpido por numerosos factores que
generan en un futuro problemas. Entre las malformaciones mas frecuentes se
pueden encontrar las atresias, estenosis, duplicaciones, malrotaciones
intestinales, diverticulos de Meckel, enfermead de Hirschsprung vy
malformaciones anorectales. Ademas de los defectos de la pared intestinal en
donde también hay compromiso del tracto digestivo como lo son el onfalocele

y la gastroquisis (1,2).

En un estudio monocentrico y retrospectivo realizado en un hospital
universitario en Senegal durante los afios 2014 hasta el 2018 se evidencio
una incidencia de 25.2 casos de malformaciones gastrointestinales al afio, el
promedio de tiempo diagndstico fue de 7.4 dias, siendo al atresia esofagica la
principal malfomacion. De los 126 casos que registraron durante los 4 afios
un 38,9% fallecio antes de recibir cirugia. Con este estudio podemos
identificar que las malformaciones gastrointestinales son una causa
importante de la muerte neontal, sobretodo en paises en vias de desrrollo, en

donde los controles prenatales no son de facil acceso para toda la poblacion

(3).

Un estudio realizado Tailandia que englobo a la base de datos de toda la
nacion entre afios 2017 al 2020, pudo registrar mas de 2000 casos durante
ese periodo, siendo las malformaciones esofagicas las mas frecuentes dentro
de este estudio, seguida de las obstrucciones duodenales congénitas. Los
defectos de pared abdominal también fueron considerados en el estudio, en
donde se presento una prevalencia de 0.25 casos de onfalocele y 0,61 casos
de gastroquisis por cada 10 000 nacimientos. La mortalidad que se dio en

estos pacientes fue de 7,1% y se pudo identificar un importante factor de
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riesgo que fueron los defectos cardiacos que influenciaba el prondstico de los

pacientes (4,5).

En el 2021 se publicé un estudio multicéntrico internacional prospectivo que
recopilo la mortalidad de pacientes entre octubre del 2018 hasta abril del 2019
en paises con diferente desarrollo humano que presentaran malformaciones
del tracto digestivo o defectos de la pared abdominal. Incluyeron a 3849
pacientes, siendo la malformacién anorectal la patologia mas frecuente. Un
50% de los pacientes que presentaron dichas patologias fueron hombres. La
edad gestacional media al nacer fue de 38 semanas y el peso medio fue de
2,8 kg. La mortalidad que se presento fue de 39,8% en paises menos
desarrollados, de 20,4% en paises en vias de desarrollo y de 5,6% en paises
desarrollados. La gastroquisis fue la patologia con la mayor diferencia en
mortalidad en cada grupo, un 90% de los casos fallecieron en paises poco
desarrollados, un 31,9% fallecieron en paises en vias de desarrollo, mientras
que un 1,4% fueron los fallecidos en los paises desarrollados. La
administracion de nutricidbn parenteral y la colocacion de via central o via

percutanea fueron asociados con menor mortalidad (5).

Las malformaciones gastrointestinales y defectos de la pared abdominal son
patologias que aquejan a todos los paises sin discriminar su desarrollo, pero
si se puede evidenciar una gran diferencia entre los pronésticos de los

pacientes de acuerdo al pais en donde se llevo a cabo su tratamiento.



OBJETIVOS

Objetivo General
Identificar la prevalencia de las malformaciones del sistema digestivo y la

pared abdominal.

Objetivos Especificos
e Recopilar el nUmero de casos presentados en la poblacion objetivo
e Reconocer la malformacién digestiva mas frecuente en la poblacion de
estudio
e Enlistar las caracteristicas mas frecuentes en la poblacién de estudio
e Describir las complicaciones presentes en la poblacion de estudio
e Describir las complicaciones maternas prenatales presentes en la

poblacién de estudio.

JUSTIFICACION

La tasa de mortalidad infantil es uno de los indicadores de salud de cada de
acuerdo a la OMS, y esta se encuentra subdividad por grupos etarios en
donde los neonatos es uno de los grupos mas importantes. De las causas de
defunciones durante el periodo neonatal 1 de cada 5 se debe a defectos

congénitos (6).

Disminuir la mortalidad neonatal es uno de los objetivos que se ha propuesto
la OPS en su informe “Presente y futuro de la vigilancia de defectos congénitos
en las Américas”. El estudio llevado por la OPS identifico que a diferencia de
otras causas de muerte neonatal, los defectos congénitos como causa de
muerte neonatal aumetaron un 6,1% entre el 2000 al 2016. La PAHO identifico
gue la prevalencia de las malformaciones congénitas del sistema digestivo en

las Ameéricas en el afio 2016 fue de 9.711.000 de casos (7).

En Ecuador de acuerdo a la PAHO los defectos congénitos en el afio 2016
representaron un poco menos del 25%, adn asi se ubico en el puesto numero
4 de paises de América con mayor tasa de mortalidad neonatal por

malformaciones congénitas. En el 2022 segun los reportes del INEC la
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mortalidad neonatal tubo una tasa de 5,4 muertes por cada 1,000 nacidos
vivos. Las malformaciones congénitas se encontraron en el segundo lugar,

comprendiendo un 21,5% de las causas de muerte neontal (7-9).

Por lo que es de vital importancia identificar las malformaciones mas
prevalentes para asi poder establecer programas que busquen la
identificacion temprana de estas malformaciones para asi llegar a mejores
pronésticos de resolucion y no solo disminuir la tasa de mortalidad neonatal,

si no también poder ofrecerles una mejor calidad de vida a estos nifios.



CAPITULO I: MARCO TEORICO

1. Generalidades sobre las malformaciones congénitas

1.1. Malformaciones congénitas

Los trastornos congénitos, también conocidos como anomalias, defectos o
malformaciones congénitas, son alteraciones estructurales o funcionales que
se originan durante el embarazo y se manifiestan al nacer. Estas alteraciones
pueden afectar a cualquier parte del cuerpo, desde estructuras orgénicas

hasta el sistema esquelético.

Las alteraciones estructurales se caracterizan por una anormalidad en la
formacién de un 6rgano o tejido, lo que puede repercutir en su funcién o
apariencia. Las alteraciones funcionales, por su parte, implican un
funcionamiento anormal de un sistema corporal, aunque la estructura de los

organos o tejidos no esté afectada (10).

1.2. Epidemiologia

Las malformaciones congénitas afectan a un porcentaje significativo de recién
nacidos a nivel mundial. En Estados Unidos, alrededor del 3% de los bebés 'y
a nivel mundial, un 6% nacen con alguna anomalia. Cabe recalcar que un
0,7% presenta multiples defectos graves (11). En América Latina y el Caribe,
los defectos congénitos son una grave amenaza para la salud neonatal,
siendo causa de aproximadamente 1 de cada 5 muertes en los primeros 30
dias de vida (7).

De esta forma, las malformaciones congénitas representan una causa
importante de mortalidad infantil, siendo responsables del 20% de las muertes
neonatales. Los defectos cardiacos, del tubo neural y el sindrome de Down

son algunos de los mas frecuentes.

En Ecuador, entre 2023 y 2019, las malformaciones congénitas se posicionan
entre la séptima y octava causa principal de defuncion fetal. Ocupando un
porcentaje del 0,8, hasta 1,1, bajo los diagnésticos de ‘malformacion

congénita no especificada’, y ‘malformaciones congénitas mudultiples, no
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clasificadas en otra parte’. Las principales causas de defuncion fetal en el pais
son ‘muerte fetal de causa no especificada’ e hipoxia intrauterina, no
especificada’, lo cual convierte esta estadistica en un medio poco confiable

manejando informacion crucial con diagndsticos poco especificos (12).

1.3. Clasificacion

La clasificacion de las anomalias congénitas se puede realizar de la siguiente
manera. De acuerdo al grado de compromiso y segun el proceso de
desarrollo. A continuacién se explicard un poco acerca de las diferentes

clasificaciones y como se subdividen las mismas.

La clasificacion de acuerdo al grado de compromiso se divide en anomalias
mayores y menores. Las anomalias mayores corresponden a anomalias con
implicaciones médicas o sociales, que requieren de un manejo quirdrgico, con
alto riesgo de mortalidad si no son tratadas. Ejemplos de estas son: defectos
cardiacos como el sindrome de DiGeorge, defectos del tubo neural como el
mielomeningocele o defectos del crecimiento como craneosinostosis, entre
otros (11,13).

Por otro lado, las anomalias menores son rasgos que no generan una
variacion en la morbilidad o mortalidad de la poblacion que las sufre, en
comparacion a la poblacibn normal. Son caracteristicas que varian en
comparacion a la poblacion normal, pero no afectan la calidad de vida, mas
que en un sentido cosmético y/o estético. Ejemplos de estas anomalias son
las clinodactilia, angiomas o pliegues epicanticos a nivel ocular. La
importancia de las anomalias menores es que al presentar tres o0 mas de
estas, existe un mayor riesgo de presentar un sindrome o una anomalia mayor
(11,13).

En cambio, al momento de hablar de la clasificacion segun el proceso de
desarrollo, esta es la que nos permite entender como se dio esta
malformacion, y a qué proceso de desarrollo del feto se ve asociado. Hablando
de esta clasificacion, tendremos los siguientes conceptos: malformacion,

deformacion, disrupcién, displasia, sindrome, asociacion y secuencia.
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La malformacion engloba defectos de 6rganos atribuidas a una alteracion
dentro del desarrollo normal, que se producen de manera especifica durante
el periodo embrionario (fecundacion hasta octava semana de gestacion). Esta
alteracién puede ocasionar que no hay aun adecuado desarrollo, que el

desarrollo no se de por completo, o haya un desarrollo anémalo (14).

La deformacion indica alteraciones en la posicién o morfologia de partes del
cuerpo, que se ven alteradas como consecuencia de fuerzas fisicas externas
en el embarazo. En este caso, el feto sano se ve afectado por presion y/o
compresion dentro de la cavidad uterina. Estas se presentan desde la novena

semana de gestacion. Un ejemplo es el pie zambo (14).

La disrupcion es un defecto congénito en el cual un érgano sano en desarrollo,
se ve alterado por diferentes factores como la pérdida de irrigacion sanguinea,
por compresion del area circundante, entre otros. Un ejemplo es la secuencia
de bandas amnioticas que ocasionan compresion a nivel de las extremidades
(14).

La displasia se debe a una alteracion de la histogénesis dando como resultado
una organizaciéon celular anormal. Un ejemplo es la acondroplasia que se

genera debido al crecimiento anormal de los huesos.

Al hablar del sindrome, estamos haciendo referencia no a una anomalia
aislada, sino un grupo de anomalias fenotipicas que se dan por conjunto y que
provienen de un mismo origen, casi siempre con causal genético, por
cromosomopatias 0 mutaciones génicas especificas. Debido a esto, no se
puede encasillar como un solo periodo embrionario causal de las anomalias

en un sindrome (14).

Las asociaciones, por otra parte, son al igual que el sindrome, un grupo de
anomalias. La diferencia, es que ocurren sin una causa comun conocida. Un
ejemplo de esto es la asociacion VACTER, la cual engloba defectos en
vértebras, ano, corazon, esofago, rinones y extremidades. Pese a presentarse
en el mismo grupo, no necesariamente se atribuyen al mismo agente causal
(14).



Finalmente la secuencia, no es nada mas que un conjunto de anomalias
desencadenadas por un punto inicial, un defecto en el desarrollo fetal. Como
ejemplo, existe la secuencia de Potter, en la cual, como consecuencia de una
disminucion del liquido amnidtico, existe una limitacion de movimientos fetales
gue genera una serie de malformaciones faciales, de extremidades y cutaneas
(11).

1.4. Etiologia

Al hablar de la etiologia de las malformaciones congénitas, podemos
encasillarlas en dos grandes grupos, que usualmente interactian entre si;
causas genéticas y causas ambientales. Las causas genéticas pueden afectar
desde una expresion monogénica hasta causar cromosomopatias enteras;
mientras que las causas ambientales hacen referencia a factores externos que
afectan el desarrollo fetal, como infecciones, sustancias téxicas, radiacion o
deficiencias nutricionales en el embarazo. Se debe destacar que en muchos
casos, exista una mezcla de mdultples factores que dan lugar a una

malformacion (15).

Dentro de las causas genéticas, existen tres grupos principales: alteraciones
cromosomicas, alteraciones monogénicas y alteraciones multifactoriales. Las
alteraciones cromosomicas son ocasionadas por cambios en la morfologia o
cuantia de cromosomas, considerando ganancia o pérdida de cromosomas, 0
alteraciones estructurales. Las alteraciones monogénicas son ocasionadas
por alteraciones, como lo dice su hombre, en un gen anico. Existen diversos
tipos, afectando una sola base, o debido a inserciones y/o deleciones. Por otro
lado, las alteraciones multifactoriales hacen referencia a alteraciones
monogénicas y/o cromosémicas que se ven agravadas por la exposicion a
factores ambientales, los cuales incrementan la gravedad o presentacion de

manifestaciones de la anomalia (16)(17).



Dentro de las causas ambientales existe un grupo mas grande

e Fenilcetonuria materna

Los neonatos nacidos de madres que padecen de fenilcetonuria, nacen con
riesgo mayor de presentar sindrome de fenilcetonuria fetal, a causa de los

efectos nocivos de la fenilalaina durante el desarrollo fetal (18).

e Diabetes pregestacional y gestacional

La diabetes genera cambios perjudiciales en la embriogénesis, lo cual
ocasiona el desarrollo de anomalias congénitas y otras complicaciones,
denominadas en conjunto como embriopatia diabética. Los niveles elevados
de glicemia alteran las vias quimicas asociadas a la morfogénesis fetal y la
organogénesis, ademas de ocasionar cambios nocivos en la proliferacion y

diferenciacion celular, llevando al estrés oxidativo (19).

e Infecciones durante el periodo prenatal

Las infecciones son una importante causa de anomalias congénitas pese a
que exista una correcta prevencion y/o tratamiento de las infecciones. Hay un
abanico amplio de malformaciones asociadas, como la discapacidad
sensorial, anomalias cardiovasculares, entre otras. No solo existe un riesgo
de malformacion, puesto a que una infeccion de vias urinarias no tratadas
puede conllevar a sepsis con el nacimiento fetal, o conllevar al aborto

espontaneo (20).

e Teratdgenos

Dentro de los agentes teratdgenos tenemos tres grandes grupos: los quimicos
ambientales, los quimicos farmacolégicos y las drogas. Dentro de los
quimicos ambientales el mas relevante son los pesticidas y el plomo, que
pueden ocasionar dafio irreversible en el sistema nervioso. Los quimicos
farmacoldgicos, como los antiepilépticos, antibiéticos y otros, se ven
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asociados de forma directa con malformaciones congénitas, por lo cual se
descarta su uso durante el embarazo. Y finalmente las sustancias de abuso
como el alcohol, drogas y el tabaco, ocasionan de igual manera anomalias
congénitas, muchos embarazos se ven afectados de forma negativa al no
conocer acerca de su embarazo y consumiendo estas sustancias de forma

periddica (20).

1.5. Prevencidn

Para la prevencion de las malformaciones congénitas, es importante asegurar
gue las gestantes tengan una dieta saludable, es decir, que se mantengan
dentro de un rango de peso adecuado de acuerdo a las semanas de
gestacion, evitando una sobrealimentacién pero sin llegar al nivel de
desnutricion, ya que ambos extremos pueden afectar al bienestar fetal. Tener
en consideracion este hecho especificamente en mujeres embarazadas
cursando con diabetes gestacional o pregestacional que naturalmente se ven
ante un mayor riesgo de malformacion congénita, por lo cual debe haber un
control adecuado de la diabetes. El consumo de folato también es esencial

para evitar defectos del tubo neural.

Se debe evitar el consumo de sustancias nocivas como el alcohol y tabaco, y
de igual manera se debe evitar la exposicién a teratbgenos quimicos y
farmacoldgicos, motivo por el cual se debe consultar el médico acerca de la
medicacion que se estd consumiendo al momento de tener deseo de
embarazo. Al hablar de exposicién a teratégenos es también importante
hablar de la exposicion a la radiacion. Se debe minimizar esta exposicion. Si
un estudio imagenoldégico es vital, se debe considerar los riesgos vs

beneficios.

Durante el embarazo, se debe evitar viajar a zonas en las cuales exista un
brote de enfermedades infecciosas y/o facilmente transmisibles que podrian
afectar el embarazo. Bajo este mismo contexto, es importante que se de una

correcta inmunizacion durante el embarazo (10,21,22).
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2. Malformaciones de la pared abdominal

2.1. Gastroquisis

La gastrosquisis es un defecto de la pared abdominal periumbilical
usualmente menor a 2 cm con predileccion hacia la derecha asociado a la
protrusion de las asas intestinales a través del defecto de la pared. Una
membrana no cubre a las asas expuestas en el Utero, a diferencia del
onfalocele, por lo que estos se encuentran enredados, dilatados y cubiertos

de material fibrinoso inflamatorio (23).

2.1.1. Patogénesis

Se han propuesto diferentes hipo6tesis explicando la patogénesis de la
gastrosquisis. Las mas aceptadas son aquellas relacionadas a factores
casuales como la exposicién a tabaco, nitrosaminas, aspirina, ibuprofeno y
descongestionantes como la pseudoefedrina y fenilefrina, como es la que
propusieron Bargy Beaudoin en donde menciona que se debe a una ruptura
del amnios debido a teratdégenos, ruptura localizada a nivel de la parte flacida
del cordon umbilical. La ultima teoria fue propuesta por Optiz et al. quien
propone que un defecto de la linea media que compromete el canal y anillo
umbilical, por lo que hay una ausencia del cierre o ruptura del amnios que
cubre el area entre el cordén umbilical y el borde del anillo, siendo este el
punto débil donde se genera le defecto y se protruyen las asas intestinales
(23,24).

2.1.2. Epidemiologia

En Estados Unidos, la gastrosquisis es un defecto congénito inusual pero
afecta de manera desproporcionada a madres jovenes, con la mayor
prevalencia en madres menores a 20 afos. Alrededor de un 70% de los casos
son nacidos de mujeres menores a 25 afos y afecta mas a mujeres de raza
blanca o hispana. Se evidencié en un metaanalisis que abord6 29 estudios,
gue madres fumadoras, el consumo de alcohol y el uso de drogas fueron
factores de riesgo asociados a la malformacion. Un estudio de cohorte
canadiense evidencio que el fumar, una historia pregestacional o gestacional
12



de diabetes y el uso de medicacién para tratar la depresion son factores
asociados al desarrollo de malformaciones (25). En un estudio brasilefio en el
2022, se evidencid que en un 56% de los casos, los nifios con gastrosquisis

tenian una edad gestacional <37 semanas (26).

2.1.3. Pronéstico

En Estados Unidos, la mortalidad de los neonatos con gastrosquisis simple es
de 3,4%, mientras que en la gastrosquisis compleja es de 93%. Un 25% de
los niflos con gastrosquisis simple y un 70% con gastrosquisis compleja
desarrollan obstruccion intestinal subsecuente debido a adhesiones y
voélvulos, por lo que requeriran intervenciones quirargicas a repeticion. En un
estudio retrospectivo estadounidense que estudi6 83 neonatos con
gastrosquisis, se evidencié que 1/3 de ellos requeririan nutricion parenteral en

casa y 2/3 fueron dados de alta con gastrostomia (25).

En cambio, en Sudamérica, un estudio brasilefio en 2022 evidencié una
mortalidad de un 33% en pacientes con gastrosquisis, y un 97% de estos se
dieron en el primer afio de vida. La mortalidad de estos casos varia mucho
dependiendo de la regién en donde se realiza el estudio. En Uganda se ha
visto una mortalidad de 98% a diferencia del 3,4% que se ha evidenciado en
Estados Unidos (26).

2.2. Onfalocele

El onfalocele es un defecto congénito de la pared abdominal en donde se
presenta una protrusion del contenido abdominal cubierto por un saco,
compuesto por amnios, peritoneo y gelatina de Wharton, a través de la base
del cordén umbilical. El onfalocele se puede presentar de manera aislada,
pero se suele asociar de manera frecuente con otras anomalias congénitas o
sindromes como del de Beckwith-Wiedemann o trisomias como la 13, 18 y 21
(27).
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2.2.1. Patogénesis

Se debe a un disturbio en la organogénesis durante el periodo embrionario.
Durante la sexta semana de desarrollo el contenido abdominal se vuelve muy
grande para ser contenido en la cavidad abdominal y por lo tanto protruye por
la base del cordon umbilical. El onfalocele ocurre cuando el contenido falla

durante la rotacion y retorno a la cavidad abdominal (27).

2.2.2. Epidemiologia

La prevalencia del onfalocele en Estados Unidos es de 1 por cada 4000
nacidos vivos. En un estudio finlandés se evidencio una mortalidad que va
desde el 15,6 al 52,4%. La asociacion del onfalocele con otras anomalias
congénitas suele ser de un 40-80%, las mas comunes suelen ser
cromosoOmicas representando un 15-57%, seguida por las cardiacas,
genitourinarias, musculoesqueléticas, gastrointestinales y neurologicas

respectivamente (27-29).

2.2.3. Prondstico

En un estudio retrospectivo realizado en México que abarco casos desde el
2007 al 2019 se puedo evidenciar una mortalidad perinatal de 33,8%. El
prondstico del paciente va a depender mucho del tamafio del defecto, ya que
en la mayoria de las muertes perinatales se suelen asociar a un onfalocele
gigante, ademas de los defectos asociados que suelen tener estos neonatos
(30).

3. Malformaciones del sistema digestivo

En los ultimos cinco afios, las malformaciones digestivas congénitas en recién
nacidos han sido un tema relevante en la salud neonatal tanto a nivel mundial
como en Ecuador. Se estima que entre 1 y 3 de cada 10,000 nacimientos
presentan alguna anomalia digestiva. En Ecuador, estudios recientes en
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hospitales especializados, como el Hospital Vicente Corral Moscoso, han
mostrado una prevalencia significativa de casos, destacando la gastrosquisis
y la atresia esofagica como las mas frecuentes. La mortalidad sigue siendo
alta, pero los avances en diagnéstico prenatal han mejorado los resultados

quirdrgicos y la supervivencia en casos complejos (31).

3.1. Esofago
3.1.1. Atresia Esofagica

Es una malformacién congénita caracterizada por una falta de conexion entre
la porcion superior e inferior del eséfago. Se debe a un desarrollo anémalo del
septum traqueoesofagico. La atresia esofagica con fistula se suele conectar
de manera distal a la traquea y es el tipo de atresia esofagica mas comun. Se

suele manifestar con ataques de cianosis, sialorrea y tos (32).

3.1.1.1. Patogénesis

La atresia esofégica con o sin fistula traqueoesofagica se asocia a un error en
la separacion del intestino primitivo o debido a un desarrollo incompleto de
este. La fistula surge de una rama del pulmén embrionario que falla al
momento de ramificarse debido un defecto en la interaccion del epitelio y

mesénquima (33).

3.1.1.2. Epidemiologia

La atresia esofdgica con o sin fistula traqueoesofagica es una de las
malformaciones digestivas mas frecuentes, se cree que existe una
prevalencia mundial de 1 en cada 2500 nacimientos. Se ha observado que

hay un incremento de la patologia conforme la edad materna aumenta (33).
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3.1.1.3. Prondstico

El manejo siempre suele ser quirdrgico y existen dos tipos de manejos:
toracotomia y toracoscopia (34). El pronéstico suele ser relativamente bueno
y depende mucho de las comorbilidades que presente el neonato. Se ha
observado una supervivencia en un 85-90% de los casos. Las muertes
tempranas se han asociado a defectos cardiacos mientras que las muertes

tardias se asocian a complicaciones respiratorias (33).

3.1.2. Fistula Traqueosofagica

Se refiere a la conexion anémala entre la traquea y el eséfago ya sea en su
segmento proximal o distal (32). Este suele en un 90% de los casos
acompanfar a la atresia esofagica. Junto a la atresia esofagica presenta una
clasificacion basada en la configuracién anatémica (33):

Tipo A: Atresia esofagica sin fistula traqueoesofagica.

Tipo B: Atresia esofagica con fistula traqueoesofagica proximal.

Tipo C: atresia esofagica proximal con fistula traqueoesofagica distal.
Tipo D: atresia esofagica con fistula tanto distal como proximal.

Tipo E: fistula traqueoesofagica sin atresia esofagica asociada.

3.1.3. Estenosis esofagica

La estenosis congénita del eséfago hace referencia a la una estrechez en la
luz del eséfago presente desde el nacimiento, asi esta no se haya
manifestado. Se la suele dividir en tres tipos: hipertrofia fibromuscular
segmentaria de las capas muscular y submucosa, remanentes ectopicos
traqueobronquiales en la pared esofagica y debido a una membrana esofagica
(1).

3.1.3.1. Epidemiologia

Se estima una incidencia de 1 caso por cada 25,000 nacidos vivos, ciertos
estudios han notado una mayor incidencia en hombres y la poblacion blanca.
En un 33% de los casos se suele asociar a otras anomalias congénitas, la

principal siendo atresia esofagica con o sin fistula (35).
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3.1.3.2. Patogénesis

Varia dependiendo de la causa de la estrechez. La hipertrofia fibromuscular
de las capas del es6fago se suele presentar en la segunda o tercera parte del
esofago, se identifica histopatolégicamente a través de la proliferacion de
fiboras muscular y engrosamiento de la pared. Los remanentes
traqueobronquiales suelen presentarse en el segmento distal del eséfago y
suele contener cartilago maduro o inmaduro ademas de epitelio respiratorio y
glandulas submucosas. Por ultimo, en la estenosis esofagica generada por
una membrana esofagica se suele presentar mayormente en la primer y

segundo tercio del esofago (1).

3.1.3.3. Prondstico

El manejo puede ser a través de dilatacion del tracto esofagico o puede ser
quirargico, la eleccién entre estos dependerd del tipo de estenosis y la
severidad de esta. Las complicaciones relacionadas a la dilatacion suele ser
el fallo en la apertura de la via. En un estudio se evidencio que 33% de los
pacientes que fueron tratados con dilatacion persistian con sus sintomas, otra
complicacion reportada fue la bacteriemia. También se recomienda la
colocacién de un stent en aquellos pacientes en donde a pesar del tratamiento

persiste el cierre de la via area (35).

3.2. Estémago
3.2.1. Estenosis Hipertréfica del Piloro

Es la principal causa de obstruccién del vaciamiento gastrico en infantes y se
caracteriza por la hipertrofia e hiperplasia del esfinter pilérico. Se suele
manifestar con regurgitacion que luego progresa a vomitos en proyectil no
biliosos de manera intermitente o después de las comidas. ElI vémito
constante puede llevar al neonato a la alcalosis metabdlica. Se suele
identificar en el examen fisico una estructura ovalada a manera de aceituna a

nivel del epigastrio (36).
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3.2.1.1. Epidemiologia

La incidencia de la estenosis pildrica es de 2 a 5 casos por cada 1000 nacidos
Vivos. Suele asociarse con mayor frecuencia con el sexo masculino, con una
tasa de 4 a 1. Existe un componente familiar hereditario. Ademas, se ha visto

una mayor frecuencia en las personas de raza blanca (37).

3.2.1.2. Patogénesis

La estenosis hipertrofica del piloro se ve caracterizada por la hipertrofia e
hiperplasia de las capas musculares circulares y longitudinales del piloro. Este
engrosamiento lleva a la estrechez de la luz del antro géastrico, por lo que el
canal pilorico se ve alargado y la musculatura del esfinter engrosado. Si es
que la estrechez es severa, el estbmago se ve dilatado debido a la
obstruccion(37). Adicionalmente, debido a los cambios inflamatorios y
degenerativos en las células ganglionares del plexo mesentérico, el piloro no

se va a poder relajar correctamente (2).

3.2.1.3. Pronéstico

El manejo de la estenosis hipertrofica del piloro consiste en la rehidratacion y
correccion de cualquier desbalance hidroelectrolitico, una vez solucionado
esos desbalances el manejo definitivo suele ser quirdrgico y consiste en una
piloromiotomia, la cirugia suele ser curativa y tiene un bajo riesgo de
morbilidad (1,37).
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3.3. Intestino Delgado
3.3.1. Atresia Intestinal

La atresia del intestino delgado hace referencia a la pérdida de la continuidad
de la luz intestinal, ya sea por la ausencia completa de algin segmento o por
la oclusion de la luz; suele ser acompafiada de obstruccién intestinal. Todos
los segmentos del intestino delgado pueden verse afectados, Grosfeld los

describio en los siguientes tipos (1):

o Tipo I: Pared intestinal intacta y septum transluminal que genera
dilatacion proximal y colapso del segmento distal intestinal

. Tipo II: Atresia con dos terminaciones que presentan bolsillos
conectados por una banda fibrosa a lo largo del borde mesentérico.

o Tipo IlIA: Atresia similar al tipo 2 pero se acompafia de un defecto del
mesenterio.

. Tipo IlIB: Atresia yeyunal proximal, defecto mesentérico extenso con

pérdida de la irrigacion sanguinea normal y por ende enrollamiento del ileo
alrededor de la arteria ileocoélica.
. Tipo IV: Atresias multiples a manera de corddn de salchichas.

3.3.1.1. Epidemiologia

La atresia del intestino delgado varia su incidencia dependiendo del segmento
intestinal afectado. La atresia duodenal ocurre 1 caso cada 5000 a 10000
nacidos vivos; esta se suele asociar a otras anomalias como el Sindrome de
Down y otras malformaciones cardiacas, ademas, no hay predileccion
establecida con el sexo y se suele asociar a polihidramnios en un 80% de los
casos (1,38). Por otro lado, la atresia jejunoileal ocurre alrededor de 1 caso
por cada 5000 a 14000 nacidos vivos; un 33% de los afectados son neonatos

prematuros y ocurre con la misma frecuencia en ambos sexos (39).

3.3.1.2. Patogénesis

Existen diferentes mecanismos por los cuales se da la atresia intestinal. La
atresia duodenal se ha visto que ocurre debido a un error del cordon solido

epitelial para recanalizarse, debido a una proliferacion excesiva del

19



endodermo o debido a alguna compresion externa como el pancreas anular
(11,38). La atresia jejunoileal por otro lado se ha visto atribuida a un evento
vascular intrauterino que compromete a las ramas de los vasos mesentéricos
del intestino, lo que lleva a la necrosis isquémica del intestino que luego es

reabsorbida en el utero (39).

3.3.1.3. Prondstico

El manejo inicial consiste en descomprimir el estbmago a través de succion
nasogastrica, seguido de cirugia para corregir la obstruccion. En la atresia
duodenal se suele realizar una duodenoduodenostomia, que consiste en una
anastomosis a manera de diamante; entre las complicaciones mas frecuentes
encontradas esta reflujo gastroesofagico, mega duodeno y motilidad intestinal
comprometida. El pronéstico de las atresias duodenales suele ser positivo.
Estudios han evidenciado complicaciones tardias en solo 12% de pacientes y
una mortalidad de 6% (38). En la atresia jejunoileal también se debe
considerar la posibilidad de perforacion intestinal por lo que antes de intervenir
quirargicamente hay que proveer de antibioticoterapia de amplio espectro. El
manejo quirdrgico va a depender mucho de la localizacion de la lesion y del
remanente de intestino, la técnica mas usada es la reseccion del intestino
proximal con anastomosis primaria termino-terminal con o sin enteroplastia.
La decision de si colocar ileostomia o no, es individualizada. La mortalidad a
nivel mundial ha disminuido en los Ultimos afos; y el pronostico dependera de
la presencia del sindrome de intestino corto, en donde el paciente requerira

de nutricién parenteral a largo plazo (39).

3.3.2. Malrotacién y Vélvulo Intestinal

El volvulo se refiere a la rotacién de un asa intestinal sobre su mesenterio. El
volvulo en los neonatos suele ser secundario a una malrotacion intestinal. Los
pacientes suelen presentar sintomas de obstruccion intestinal como dolor
abdominal, distension y vémito bilioso, también signos de isquemia intestinal

y gangrena como taquicardia, hipotension, hematoquecia y peritonitis (40).
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3.3.2.1. Epidemiologia

Se estima que la malrotacion intestinal se da alrededor de 1 caso por cada
6000 nacidos vivos en Estados Unidos. La malrotacibn mas comun es la no-
rotacion con una tasa de 2 casos por cada 1000. La presentacion mas severa
es la que se presenta con volvulo. Se suele asociar a anomalias congénitas
cardiacas, hernia diafragmatica, onfalocele y otros defectos de la pared

abdominal. Existe una predileccion por el sexo masculino (40,41).

3.3.2.2. Patogénesis

Durante el desarrollo embrionario el intestino normalmente rota 270 grados en
contra de las manecillas del reloj. La malrotacion se refiere a todo el espectro
de anormalidades en la rotacion, ya sea la no rotacion, rotacion incompleta,
rotacion reversa y la no rotacion reversa (1,40). Las mutaciones genéticas son
las que disrumpen la sefalizacion critica para una rotacion intestinal normal.
Se ha visto que las mutaciones en el gen BCL6 resulta en malrotacion. En una
rotacion incompleta, el ciego se mantiene en el epigastrio y las bandas
fibréticas se desarrollan entre el duodeno y el retroperitoneo conforme el ciego
se continta formando. Estas bandas conocidas como bandas Ladds son un

potencial punto de obstruccion (40).

3.3.2.3. Pronéstico

El manejo inicial dependera del grado de complicacién que se haya asociado
a la malrotacion, si es que existe obstruccion intestinal o isquemia. Si es que
no hay vélvulo, necrosis, prematuridad y alguna otra anormalidad el prondstico
del paciente suele ser muy bueno, con una mortalidad entre un 3 a 9%. Si es

gue existe factores de riesgo agregados la mortalidad aumenta (41).
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3.4. Intestino Grueso
3.4.1. Enfermedad de Hirschprung

Se conoce a la enfermedad de Hirschprung al megacolon aganglionar
congénito. Se caracteriza por la ausencia de células ganglionares en el plexo
de Meissner y Auerbach en una porcion del tracto intestinal, usualmente el
colon distal. Esto genera que la porcién afectada de intestino no se relaje
generando asi obstruccion intestinal funcional. El primer signo de la
enfermedad es la ausencia de meconio en las primeras 48 horas tras el

nacimiento (1,42).

3.4.1.1. Epidemiologia

Se presenta en 1 de cada 5000 nacidos vivos y tiene una predileccion por el
sexo masculino con una tasa de 4:1 (43). Se ha observado una asociacion

con otras patologias en un 30%, siendo el sindrome de Down el mas frecuente

).

3.4.1.2. Patogénesis

Se debe a una disrupcion en la migracion rostro caudal de las células de la
cresta neural. Las células ganglionares primero migran al plexo mientérico y
luego al submucoso. La seccion aglanglionar suele comprometer en un 80%
el rectosigmoideo, en 3-10% se presenta un colon aganglionar. El plexo
mientérico y submucoso regulan la motilidad, irrigacion y transporte de iones

del epitelio intestinal (1,43).

3.4.1.3. Pronéstico

La calidad de vida depende de la capacidad de continencia fecal. El
tratamiento es quirdrgico y consiste en muchos casos de la reseccion del

tracto aganglionar con anastomosis distal del recto con el colon normal (1,43).
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3.4.2. Atresia de Colon

La atresia colbnica es una de las anomalias congénitas mas raras del tracto
gastrointestinal. Se caracteriza por una estenosis o0 ausencia completa de un
segmento colénico. Los neonatos que lo presentan suelen manifestarse con

distensién abdominal, vomito bilioso y retardo en el paso de meconio (44,45).

3.4.2.1. Epidemiologia

Se ha estimado una frecuencia de 1 caso por cada 10000 a 66000 nacidos
vivos. La mayoria de neonatos con atresia colonica suelen ser a término y
existe una ligera predominancia por el sexo masculino. Ademas, se ha
reportado algunos casos de asociacion entre la atresia colénica y la
enfermedad de Hirschsprung (1,44).

3.4.2.2. Patogénesis

Al ser una de las malformaciones menos prevalentes la patogénesis aun no
es del todo claro, se ha teorizado que se debe a una lesién isquémica de los
vasos fetales mesentéricos una vez que los intestinos han regresado a la
cavidad celémica. Se ha propuesto que el uso de drogas vasoactivas por la
madre durante el periodo embrionario aumenta el riesgo de desarrollo de la

malformacion (45).

3.4.2.3. Pronéstico

La mortalidad de la atresia colonica es de un 10%. La intervencion quirargica
tardia, especialmente tras 72 horas de nacido, el riesgo de mortalidad puede
ascender hasta un 60% (44).
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3.5. Anoy Recto
3.5.1. Ano imperforado y estenosis anorrectal

Las malformaciones anorrectales comprenden a un gran espectro de
anomalias anales, yendo desde anomalias fenotipicas hasta compromiso del
aparato urogenital. La principal presentacion de las malformaciones
anorrectales es el ano imperforado con o sin fistula. Se suele identificar al
momento del nacimiento tras la inspeccion perineal (1,2,46). La clasificacion

actual se basa en la localizacion de la fistula (11):

o Ano imperforado con fistula perineal.
o Ano imperforado con fistula rectouretral, rectovesical o rectovaginal.
o Ano imperforado sin fistula.

3.5.1.1. Epidemiologia

Entre las malformaciones anorrectales, el ano imperforado es la malformacién
mas frecuente con una tasa de incidencia de 1 en 5000 nacimientos en
Estados Unidos. Existe un mayor riesgo en el sexo masculino. En el caso del
ano imperforado con fistula existen diferentes tipos, en los hombres el defecto
mas comun es la fistula rectouretral y en las mujeres el defecto mas comun

es la fistula rectovestibular (46,47).

3.5.1.2. Patogénesis

Su desarrollo se ha teorizado se debe a un fallo del septum urorectal al
momento de descender caudalmente hacia la membrana cloacal, impidiendo
asi la formacién correcta del esfinter y anal y su salida. Se ha asociado
también a defectos del mesodermo en donde hay otros compromisos
agregados como malformaciones cardiacas, malformaciones renales y de
extremidades, ademas, se ha visto asociacién con el sindrome de Down y la

diabetes gestacional (46,47).
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3.5.1.3. Prondstico

El prondstico dependera del tipo de ano imperforado. El manejo es a través
de intervencién quirdrgica que consiste en la realizacién de una colostomia
para aquellas anormalidades que presenten una fistula alta, en el caso de las
fistulas bajas se recomienda anoplastia perineal o dilatacion de la fistula. Las
fistulas perineales tienen el mejor prondstico con niveles de continencia
mayores de 95%, en el caso de las fistulas altas el prondstico igual es bueno

si es que se hace un buen manejo intestinal (11).

3.6. Higado y Via Biliar
3.6.1. Atresia Biliar

La atresia biliar es la principal causa de colestasis obstructiva en los neonatos.
Esta se va a manifestar con ictericia generalizada, orina oscura, dafio hepatico
progresivo y heces con coloracion a arcilla por mas de dos semanas desde el
nacimiento. Si no es controlado el neonato desarrollara fibrosis rapidamente
progresiva que llevara a hipertension portal y enfermedad hepatica terminal
(48,49).

3.6.1.1. Epidemiologia

La atresia biliar varia su incidencia dependiendo la region investigada, las
regiones con mayor incidencia son Asia y las que bordean el Pacifico. En
Taiwan existe una incidencia de 1 caso por cada 5000 nacidos vivos, mientras
que, en Francia, Gran Bretafia y Paises Bajos la incidencia es de 1 caso por
cada 17000-19000 nacidos vivos. Existe una mayor incidencia en las razas
Nativo Americanas e Inuits. Esta predileccion se cree que se relaciona con el
antigeno leucocitario humano, aunque hay otros estudios que no encuentran
relacion al antigeno. Ademas, se ha visto una mayor afectacion en el sexo

femenino que masculino (48,49).
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3.6.1.2. Patogénesis

La atresia biliar se da por una falta de continuidad del sistema biliar debido a
una obliteracion o fibrosis, lo que lleva a una obstruccién del flujo biliar que
luego generara cirrosis biliar e hipertension portal. Se ha teorizado que los
neonatos con predisposicion genética experimentan una lesion intrauterina
que estimula la inmunidad innata, dafio en la via biliar con colestasis y dafo

epitelial con alteracion de las uniones intercelulares (46,48).

3.6.1.3. Prondstico

El manejo quirargico con el procedimiento de Kasai sigue siendo la principal
estrategia para la atresia biliar. Se debe considerar también la posible
necesidad de un trasplante hepatico debido al dafio sostenido por el higado
hasta el momento de la intervencién. Si es que la intervencion quirdrgica es
realizada dentro de los 30-60 primeros dias de vida el pronéstico es muy
bueno, sin embargo, luego de este periodo el prondstico disminuye poco a
poco. Se ha visto que a pesar de la intervencién inicial la mitad de los
pacientes van a requerir de trasplante hepético a los 2 afios. Tras el trasplante

hepatico se ha visto una supervivencia del 90 al 97% de pacientes (48).

3.6.2. Quiste de Colédoco

El quiste de colédoco es una malformacion rara que se caracteriza por un
quiste intra o extrahepatico que dilata la via biliar. Este se manifiesta con una

triada de dolor abdominal, masa palpable en el abdomen e ictericia (50).

3.6.2.1. Epidemiologia

Al considerarse una malformacion rara del arbol biliar se ha estimado una
incidencia de 1 por cada 100000 nacidos vivos en la poblacién occidental (51)
. Ademas, se ha observado cierta predileccion en el sexo femenino con una
tasa de 3:1. Al igual que en la atresia biliar se ha visto una mayor incidencia

en las poblaciones asiaticas, en particular en la japonesa (50). Se considera
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gue aumenta en un 30% el riesgo de por vida de presentar colangiocarcinoma
(11).

3.6.2.2. Patogénesis

Se debe a una mala adhesion en el sistema pancreatobiliar, lo que genera la
formacién de un canal por donde se genera reflujo y activacion del jugo
pancreatico en el conducto biliar comun. Esto genera inflamacion y elevacion
de la presién intraductal lo que lleva a la degeneracion del quiste, a su

displasia y malignidad consiguiente (50,52).

3.6.2.3. Prondstico

El manejo de eleccién es la completa escision del quiste con la construccion
de una anastomosis biliar-entérica para restaurar la continuidad del tracto
gastrointestinal. El quiste de colédoco se ha considerado como un estado
premaligno. El riesgo de cancer aumenta con la edad. Un metaanalisis
evidencio que un 11% de una muestra de 3000 pacientes desarrollaron cancer

con un pronéstico de vida de 5 afios en un 5% de pacientes (11,52).

3.6.3. Agenesia de Vesicula Biliar

La agenesia de la vesicula biliar es una de las malformaciones mas raras que
se presentan en el aparato digestivo. Hace referencia a la ausencia congénita
de la vesicula biliar (53). Se suele manifestar con dolor abdominal en la edad
adulta (54).

3.6.3.1. Epidemiologia

Se han reportado en la literatura alrededor de 400 casos hasta mayo del 2024
(53). Se ha visto cierta predileccion por el sexo femenino con una relacion de
3:1 (54). Se suele asociar a otras malformaciones anatoOmicas a sindromes

como Klippel-Feil, trisomia 18 y tras la exposicién a la talidomida (53).
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3.6.3.2. Patogénesis

Se ha teorizado que esta malformacion se genera debido a una anormalidad
durante el desarrollo de la vesicula biliar desde el boton cistico y su migracion

durante la cuarta semana de gestacion (53).

3.6.3.3. Pronéstico

Hasta un 50% de los pacientes son asintomaticos. En aquellos que presentan
sintomas se suele asociar a una disfuncion del esfinter de Oddi (53). El
manejo en caso de haber sintomatologia seria el uso de relajantes del
musculo liso y tomar una conducta expectante. En caso de que este falle se

puede considerar realizar una esfinterotomia (54).
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CAPITULO I
2. METODOLOGIA Y ANALISIS DE LA INVESTIGACION
2.1 Materiales y Métodos

El siguiente estudio es de prevalencia. Este estudio transversal, retrospectivo
y observacional tiene como meta el describir las caracteristicas de las
malformaciones gastrointestinales y de pared abdominal. Para ello, se hara
un analisis descriptivo de los datos obtenidos a partir de las historias clinicas
en el Hospital Francisco de Icaza Bustamante en los pacientes hospitalizados
en el area de UCIN, accediendo a las historias clinicas a través de
“‘HOSVITAL”, sistema informatico de dicha unidad hospitalaria. El estudio se
centra en pacientes neonatos, hospitalizados en el area de cuidados
intensivos neonatales en el HFIB, cursando con diagnéstico de una
malformacion digestiva o de pared abdominal, en el periodo de enero 2019 a
mayo 2024.

2.2 Criterios de Inclusioén

e Pacientes menores de 28 dias al ingreso.

e Pacientes que hayan sido ingresados al servicio de UCIN del Hospital
del Nifio “Dr. Francisco Icaza Bustamante”

e Pacientes con diagndstico confirmado.

2.3 Criterios de Exclusién

e Pacientes que fallecen antes de 24 horas de su ingreso a la unidad.
e Pacientes prematuros extremos.
e Pacientes sin informacion prenatal completa.

2.4 Muestra

Se toman en consideracion todos los pacientes ingresados por el area de
unidad de cuidados intensivos neonatales con diagndsticos de malformacion
congénita de pared abdominal y/o de sistema digestivo desde el periodo de
Enero 2019 hasta Mayo del 2024. Debido a que la poblacion objetivo de
estudio no es tan extensa, no se utiliza calculo muestral y se utiliza la totalidad
de pacientes obtenidos.
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RESULTADOS

Durante el periodo de estudio, se atendieron aproximadamente 18225
pacientes en el &rea de UCIN, de los cuales 147 pacientes fueron ingresados
bajo el diagnostico de malformaciones de pared abdominal o del sistema
digestivo. De estos pacientes, solo 136 contaban con una historia clinica
completa, motivo por el cual tomando en cuenta los criterios de exclusion, se

descarta los 9 pacientes restantes.

Se obtuvo una prevalencia significativamente alta de malformaciones
digestivas y de pared abdominal, alcanzando un 7.5% de los neonatos
ingresados al servicio de UCIN del Hospital Francisco Icaza Bustamante.
Hablando especificamente de malformaciones de pared abdominal, se da una
prevalencia de 2% y de malformaciones digestivas, un total de 5,5%. (Tabla
1)

De los pacientes estudiados 85 fueron hombres (62,5%) y 51 mujeres (37,55),
lo que da una proporcion de sexo de 1,67:1. La edad media de diagnéstico
fue de 6,49 + 8,5 dias con una moda de 1 dia. La edad gestacional media fue
de 37 semanas + 2 dentro de un rango de 28 a 41 semanas, con un 32,3% de

pacientes pretérminos. (Tabla 2 'y 3)

El peso promedio de los 136 pacientes fue de 2789 gramos. El diagndstico
mas prevalente en el grupo estudiado fue Gastrosquisis con 36 casos, con
prevalencia de 1,97%; seguido de 24 pacientes con estenosis hipertrofica del
piloro que da una prevalencia de 1,31% y en tercer lugar ausencia, atresia y
estenosis congénita del ano, sin fistula en 19 pacientes con una prevalencia
de 1,04%. (Tabla 4 y 5)

Las comorbilidades que se encontraron fueron: Sindrome de Down con un
7,35%. Los siguientes diagnosticos se presentaron en 1,4% de pacientes
respectivamente: comunicacién interventricular, comunicacion interauricular,
conducto arterioso persistente, hidronefrosis, hipertensiéon pulmonar,

cromosomopatia, hipertiroidismo congénito. Otros diagndsticos se
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presentaron en 0,7% de pacientes, tales como foramen oval permeable,
hiperplasia suprarrenal, microcefalia, entre otros mencionados en la tabla.
Cabe mencionar que en el Unico caso de Onfalocele que se presentd, también

se vio acompafado de la enfermedad de Hirschsprung. (Tabla 6)

Entre los pacientes con diferentes malformaciones hubo 15 pacientes (11%)
con madres que fueron gestantes adolescentes y 5 (3,67%) con madres que
fueron gestantes afiosas. Se evidencio que Unicamente un 38,2% de madres
obtuvo inmunizacion con la vacuna del tétano, aunque en el 61,7% restante
no se puede realizar la distincion entre la falta de inmunizacion o antecedentes

prenatales incompletos en la historia clinica. (Tabla 7)

Ademas, se pudo evidenciar que la historia materna de abortos dio un
promedio de 0,25 + 0,53. El uso prenatal de drogas y alcohol se present6 en
7,3% de gestantes. Se detectd que 2 pacientes nacieron de madres con

epilepsia y 2 nacidos de madre VIH positivo. (Tabla 7)

La comorbilidad méas frecuente observada fue infecciones de vias urinarias
con un 70,6% siendo muchas de estas tratadas, pero no curadas. Otras
comorbilidades que se observaron en las madres durante el embarazo fueron:
diabetes gestacional en 19 pacientes (14 %), preeclampsia en 6 pacientes
(4,4%), oligoamnios en 11 pacientes (8%), polihidramnios en 6 pacientes
(4,4%), fistula amnio6tica en 7 pacientes (5,1%), amenaza de aborto en 4
pacientes (3%), gemelo evanescente en 1 paciente (0,7%), placenta previa en
1 paciente (0,7%), sufrimiento fetal y restriccion de crecimiento intrauterino en
2 pacientes respectivamente (1,5%) y ruptura prematura de membranas en 12
pacientes (8,8 %). (Tabla 7)

Las madres de los pacientes se realizaron un promedio de 5,99 controles
prenatales * 2,6, que iban en un rango de 0 a 15 controles. De estas un 97,7%
se realizaron ultrasonidos prenatales con un promedio de 3,76 +1,9
ultrasonido. Sin embargo, un 9,5% casos fueron detectados en ultrasonidos
prenatales, y aun mas reducido fueron los casos en donde se derivo a la

paciente a un centro de mayor complejidad. (Tabla 7)

31



Un 84,5% de partos fueron atendidos de un hospital, 11,0% fueron atendidos
en clinicas privadas, 2,2 % en centros de salud de atencion primariay un 1,4%
fueron atendidos en casa sin personal sanitario a cargo; con la excepcion de
una gestante que dio a luz en un vehiculo particular, representando el 0,7%
de los casos. La gran mayoria de partos fueron cesareas con un 51,4%

mientras que 48,5% de los casos fueron ceséreas. (Tabla 8)

Los pacientes tuvieron un promedio de 22 dias de estancia hospitalaria, de
estos un 80,1% obtuvieron resolucién quirdrgica. Del 19,8% que no recibio
resolucién quirargica, que equivale a 27 pacientes. Del total de pacientes, 5

de ellos no fueron intervenidos. (Tabla 9)

Entre las secuelas quirdrgicas mas frecuentes se encontraron: fallecidos en
un 16,9%, ileostomia 5,1%, colostomia 11,7%, gastrostomia 5,1%, colostomia
cerrada 0,7%. De estos pacientes hubo una tasa de mortalidad de 16,9 %.
Entre las principales causas de mortalidad se evidencio: sepsis, sindrome de

distrés respiratorio y choque cardiogénico. (Tabla 10)
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DISCUSION
En este estudio el objetivo principal fue determinar la prevalencia de
malformaciones del sistema digestivo y la pared abdominal en el area de UCIN
del Hospital Francisco de Icaza Bustamante. De acuerdo con otros estudios,
realizados en el pais como el de Cérdoba et al(55), la prevalencia de
malformaciones digestivas en el Ecuador se encuentra en 1.87% dentro del
periodo de 2012-2014. Por otro lado, estudios como el de Pineda et al (56)
nos indican una prevalencia de 1.73% en el periodo de 2015-2016. En nuestro
estudio la prevalencia incrementa de gran manera a con una prevalencia de
7,5% dentro del periodo de 2019-2024; valores que no son de sorprender,
pues se evidencia un notorio incremento en la exposicibn a agentes
teratégenos, ademas de una elevada cifra de infecciones de vias urinarias

como factor de riesgo para las malformaciones congénitas.

Entre las patologias mas prevalentes dentro de las malformaciones digestivas
y/o de pared abdominal el estudio realizado por Cérdoba et al (55) describe
a la atresia y estenosis intestinal, ano imperforado, estenosis esofagica, entre
otros. En contraste el estudio realizado por Pineda et al (56) distingue mas
cada malformacién, catalogando al ano imperforado como la malformacion
mas frecuente con un 18,75%. Por otro lado, este estudio evidencio que la
patologia mas prevalente dentro de la poblacion de estudio fue gastrosquisis
con un 26,5%, seguido de estenosis hipertréfica del piloro con 17,6% siendo
la malformacion digestiva mas frecuente. Los datos obtenidos por este estudio
difieren también de lo obtenido por Souleymayne et al (3) que solo evidencia
un registro de 4 casos de estenosis hipertrofica del piloro durante su periodo
de investigacion. La patologia que evidencia una prevalencia importante
dentro de todos los estudios es la de ausencia, atresia y estenosis de ano,
gue en este estudio evidencié 19 (13,97%) casos de ausencia, atresia y

estenosis congénita del ano, sin fistula.
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Algunos estudios, como el de Souleymayne et al (3) nos indican la gran
diferencia en términos de aparicion de malformaciones segun el sexo,
presentandose en el 58,7% de los neonatos de sexo masculino en este
estudio, a comparacioén de los 62,5% obtenidos en nuestro estudio. Cabe
destacar que otros estudios como el de Kulpreyaa et al (4) nos informan
acerca de una ratio de 1.55 de hombres a mujeres; mientras que en nuestro
estudio este valor se incrementa ligeramente hasta 1.67. Es importante
mencionar que un 77,9% de los pacientes dentro del estudio no presentaban
ninguna otra comorbilidad afiadida, pero dentro la comorbilidad mas frecuente
encontrada en el estudio se menciona al Sindrome de Down con un 7,35%.
En comparacion el estudio de Kulpreyaa et al menciona una presencia de

Sindrome de Down en un 8,71% de los casos (4).

De igual manera en el estudio de Coérdova et al (55), se menciona una alta
frecuencia de partos pretérmino, llegando a abarcar el 37,5%; mientras que el
32% de nuestra poblacion en estudio se encuentra dentro del grupo. En el
estudio de Wright et al (5) se evidencié que en paises de medios y altos
recursos un 45,8% de los partos se dieron por cesarea, en este estudio se
evidencié que un 51,4% de los casos se dieron por cesarea y que un 84,5%

fueron atendidos dentro de un hospital.

La tasa de resolucién quirdrgica en este estudio fue de 80,1% de estos un
55,1% quedaron sin secuelas. En el estudio de Cérdova et al (55) solo un
53% fueron intervenidos quirdrgicamente, en el estudio de Souleymayne et
al (3)un 61,1% recibieron cirugia y de estos solo un 38% no tuvieron
complicaciones. El estudio realizado se asemeja mas a la estadistica
presentaba por Wright et (5) al con los paises de mediano desarrollo en
donde un 89,3% de los casos fueron intervenidos quirdrgicamente. Entre las
secuelas mas frecuentes en el estudio realizado por Souleymayne et al (3)
fueron la gastrostomia con 1% y la colostomia con un 33%. En este estudio
las secuelas se asemejan, siendo la colostomia la secuela mas frecuente con

un 11,7%, seguido de la gastrostomia e ileostomia con un 5,1% cada uno.
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La mortalidad dentro de los pacientes del estudio fue de 16,9% incluyendo a
los que fueron intervenidos quirdrgicamente y los que no fueron intervenidos.
Entre las principales causas de muerte se describieron: sepsis, sindrome de
distrés respiratorio y choque cardiogénico. Esta mortalidad se asemeja a la
observada en el estudio de Cérdova et al (55) en donde hubo una mortalidad
de 16,87%. Se observa que es menor a las descritas en los estudios de
Souleymayne et al y Wright et al (3,5) que describen una mortalidad de
69,8% y 39,8% respectivamente. Cabe destacar que estos estudios
mencionan como la mortalidad es mayor en paises de bajos recursos, con
menor acceso directo al sistema de salud, mientras que paises de altos

recursos cuentan con una mortalidad mucho mas baja en comparacion.

En el estudio realizado por Souleymayne et al(3), la edad promedio de
diagndstico de los pacientes fue de 7,4 + 3.2 que se asemeja bastante a este
estudio en donde se evidencio una edad de diagndéstico de 6,49 * 8,5 dias. El
peso promedio de nacimiento en este estudio fue de 2789 gramos, muy similar
a lo obtenido por Souleymayne et al y Wright et al con pesos promedios de
2581 y de 2800 respectivamente (3,5).

La edad promedio de las madres en el estudio de Cordova et al (55) fue de
28,8 con un 8,43% de madres menores a 19 afos. En el estudio realizado por
Souleymayne et al (3), el porcentaje de madres adolescentes y afiosas fue
de 4,8 y 3,9% respectivamente. En este estudio se evidencid resultados
similares con un 11% de gestantes adolescentes y un 3,67% de gestantes

afosas.

Dentro de los datos pregestacionales de importancia se encuentra el numero
de controles pregestacionales. En este estudio se evidencié un promedio de
5,99 + 2,6 controles que variaban desde 0 a 15 controles. Esto se diferencia
minimamente de los resultados obtenidos por Souleymayne et al (3) que
indican un promedio de 6,5 + 2,1 controles dentro de su estudio. El estudio de
Pineda et al (56), en cambio propone rangos, e indica que un 49,1% de

madres se realizaron entre 6-8 controles, un 29,82% mas de 8 controles y un
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21,05% 5 o menos. Tomando en cuenta las recomendaciones realizadas por
el MSP en su Guia de Practica Clinica: Control Prenatal del 2015 en donde se
recomienda un minimo de 5 controles prenatales, se puede evidenciar que en
promedio las madres si cumplen con el minimo requerido; sin embargo, en la
gran mayoria de estas no se logra obtener el diagnéstico prenatal (57). En el
estudio por Souleymayne et al Unicamente 2 casos fueron diagnosticados
prenatalmente y en el estudio Wright et al un 9,7% de los casos en paises de
bajos recursos fueron detectados prenatalmente, con un 14,5% de casos que
no se realizaron ninguna ecografia. En este estudio la deteccién prenatal se
asemeja mas a los resultados obtenidos por el segundo estudio en paises de
bajos recursos, obteniéndose un diagndstico prenatal en un 9,5% y con un

2,3% de los casos en los cuales no se realiz6 ecografia alguna (3,5).

Ademas, se evidencidé que solo un 38,2% confirm6é haber recibido
inmunizacion contra el tétano, el porcentaje restante no se pudo confirmar si
se coloco la vacuna o no se registrd en la historia clinica dicho dato. Lo que
se puede observar a pesar de la carencia de datos, es que, si ha incrementado
el porcentaje de inmunizacion en las madres en comparacion con el estudio
de Pineda et al, en el cual Unicamente un 15,7% de madres habrian recibido

inmunizacién (56).
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CONCLUSIONES
La prevalencia de las malformaciones digestivas y de pared abdominal
actualmente se encuentra en aumento en comparacion a otros estudios
realizados de forma internacional e incluso dentro del pais, con una
prevalencia de 7,5%.
La gastrosquisis resultd ser la malformacion congénita mas prevalente
dentro de las malformaciones digestivas y de pared abdominal.
La prevalencia incrementada de malformaciones digestivas y de pared
abdominal asociada a factores maternos como controles prenatales y
ecografias insuficientes, ademas de las infecciones urinarias, resalta la
importancia de un adecuado seguimiento del embarazo durante la
totalidad de este.
La presencia de comorbilidades como el Sindrome de Down se
encontraron asociadas con un mayor riesgo de malformaciones y
mayor riesgo de mortalidad. Esto resalta la necesidad de evaluacion
integral en recién nacidos, especialmente para detectar condiciones
genéticas subyacentes.
Pese alos avances en medicina, a nivel nacional e internacional, la alta
mortalidad asociada a malformaciones congénitas alun es un factor
relevante para tomar en cuenta al momento del diagnéstico.
Los hallazgos de este estudio tienen altas implicaciones para lo que es
la salud publica, en el sentido de la necesidad de una mayor inversion
en programas de prevencion, deteccibn temprana y atencion

especializada para recién nacidos con malformaciones digestivas.
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RECOMENDACIONES
Realizar el estudio a nivel nacional con una mayor poblacién tomando
en consideracion la mayor cantidad de factores posibles que
contribuyan a la presentacion de la malformacién; como nutricién,
exposicion a sustancias toxicas, antecedentes familiares de
malformaciones congeénitas, consanguinidad, factores
socioecondémicos, estrés, periodo intergenésico, entre otros.
Fortalecimiento de la atencién prenatal con protocolos de ecografia
prenatal mas detallados para la deteccion temprana de anomalias
congénitas. Ademas del fortalecimiento, un incremento del nimero
minimo de controles prenatales sugeridos.
Ofrecer consejeria a las parejas con antecedentes familiares de
malformaciones congénitas o con exposicion a factores de riesgo
conocidos.
Desarrollo de equipos multidisciplinarios enfocados en el diagnostico y
atencién temprana y oportuna en pacientes con diagnostico de

malformaciones congénitas en general.
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ANEXOS

TIPO DE MALFORMACION FRECUENCIA PREVALENCIA (%
MALFORMACIONES 99 de 1822,5 5,5
DIGESTIVAS
MALFORMACION DE 37 de 1822,5 2.0

PARED ABDOMINAL

TOTAL

TIPO DE MALFORMACION FRECUENCIA

ESTENOSIS
HIPERTROFICA
CONGENITA DEL PILORO

FRECUENCIA
~ RELATIVA (%) |

17,64

AUSENCIA, ATRESIA Y
ESTENOSIS CONGENITA
DEL ANO, SIN FISTULA

19

13,97

GASTROSQUISIS

36

26,47

AUSENCIA, ATRESIA'Y
ESTENOSIS CONGENITA
DEL YEYUNO

11

8,08

ATRESIA DEL ESOFAGO
CON FISTULA
TRAQUEOESOFAGICA

11

8,08

AUSENCIA, ATRESIA'Y
ESTENOSIS CONGENITA
DEL DUODENO

10

7,35

AUSENCIA, ATRESIA'Y
ESTENOSIS CONGENITA
DEL ILEON

5,88

ATRESIA DEL ESOFAGO
SIN MENCION DE FISTULA

3,67

MEGACOLON
CONGENITO/ENFERMEDAD
DE HIRSCHSPRUNG

2,94

OTRAS
MALFORMACIONES
INTESTINALES

2,20
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AGENESIA, APLASIA E 1 0,73
HIPOPLASIA DE LA
VESICULA BILIAR

FISTULA ANAL 1 0,73
CONGENITA
FISTULA 1 0,73

TRAQUEOESOFAGICA
CONGENITA SIN MENCION

DE ATRESIA
ONFALOCELE 1 0,73
QUISTE DE COLEDOCO 1 0,73
TOTAL 136 100

Tabla 1 Prevalencia de malformaciones digestivas y de pared abdominal y sus frecuencias relativas

O [ A DOR A 0/
MASCULINO 85 62,5
FEMENINO 51 37,5
TOTAL 136 100
EN HORAS
0,04 1 0,7
0,08 2 1,5
0,125 4 2,9
0,170 3 2,2
0,210 4 2,9
0,250 1 0,7
0,330 2 1,5
0,375 1 0,7
0,420 1 0,7
0,500 3 2,2
0,625 2 1,5
0,670 5 3,7
0,700 1 0,7
0,710 3 2,2
0,750 2 15
0,830 1 0,7
0,833 1 0,7
1 26 19,1
2 16 11,8
3 6 4,4
4 5 3,7
5 1 0,7
6 2 15
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7 2 1,5
8 5 3,7
11 3 2,2
12 2 1,5
13 2 1,5
14 3 2,2
16 4 2,9
17 2 1,5
19 3 2,2
20 1 0,7
22 2 1,5
23 3 2,2
24 1 0,7
25 3 2,2
26 2 1,5
27 4 2,9
29 1 0,7
TOTAL 136 100

Tabla 2 Sexo y Edad de Ingreso a UCIN
A A . » A » . » A 0 0
A O

28 1 0,7
31 1 0,7
33 2 1,5
34 6 4,4
35 17 12,5
36 16 11,8
36,5 1 0,7
37 24 17,6
38 30 22,1
38,5 2 1,5
39 16 11,8
39,5 1 0,7
40 14 10,3
40,4 1 0,7
41 3 2,2
41,5 1 0,7
PRETERMINO <37SG 44 32,3
A TERMINO 37-40SG 87 63,9
TARDIO >40SG 5 3,6
TOTAL 136 100

Tabla 3 Semanas de Gestaciéon y Madurez Fetal
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. PESO_______ RESULTADO

PROMEDIO 2789,79 +- 608,7
MEDIANA 2730,0
MODA 2200 — 2500
MINIMO 840
MAXIMO 4700

Tabla 4 Medidas Estadisticas de Peso al nacer
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NUMERO DE CASOS POR ANO*

MALFORMACION 2019 2020 @ 2021 | 2022 | 2023 | 2024 PREVALENC
[A2019-2024"
ESTENOSIS 9 4 5 3 2 1 1,31
HIPERTROFICA (0,49) | (0,21) | (0,27) | (0,16) | (0,1) | (0.05)
CONGENITA DEL
PILORO
AUSENCIA, ATRESIA Y 3 1 3 3 7 2 1,04

ESTENOSIS CONGENITA | (0,16) | (0.05) | (0,16) | (0,16)  (0,38) | (0,1)
DEL ANO, SIN FISTULA

GASTROSQUISIS 6 6 7 5 7 5 1,97
(0,32) | (0,32) | (0,38) | (0,27) | (0,38) | (0,27)
AUSENCIA, ATRESIA Y 2 1 3 0 5 0 0,60
ESTENOSIS CONGENITA | (0,1) | (0.05)  (0,16) (0,27)
DEL YEYUNO
ATRESIA DEL ESOFAGO | 2 3 0 0 6 0 0,60
CON FISTULA (0,1) | (0,16) (0,32)
TRAQUEOESOFAGICA
AUSENCIA, ATRESIA Y 1 1 2 2 2 2 0,54

ESTENOSIS CONGENITA | (0,05) | (0,05)  (0,1) | (0,1) @ (0,1) | (0,1)
DEL DUODENO

AUSENCIA, ATRESIA Y 3 0 1 4 0 0 0,43
ESTENOSIS CONGENITA | (0,16) (0,05) | (0,21)
DEL ILEON
ATRESIA DEL ESOFAGO | 0 2 2 1 0 0 0,27
SIN MENCION DE (0,1)  (0,1) | (0,05)
FISTULA
MEGACOLON 1 1 1 0 1 0 0,21
CONGENITO/ENFERMED | (0,05) | (0,05) | (0,05) (0,05)
AD DE HIRSCHSPRUNG
OTRAS 0 0 1 1 1 0 0,16
MALFORMACIONES (0,05) | (0,05) | (0,05)
INTESTINALES
AGENESIA, APLASIA E 1 0 0 0 0 0 0,05

HIPOPLASIA DE LA (0,05)
VESICULA BILIAR

FISTULA ANAL 0 0 1 0 0 0 0,05
CONGENITA (0,05)
FISTULA 0 1 0 0 0 0 0,05
TRAQUEOESOFAGICA (0,05)

CONGENITA SIN
MENCION DE ATRESIA

ONFALOCELE 0 0 0 0 1 0 0,05
(0,05)
QUISTE DE COLEDOCO 1 0 0 0 0 0 0,05
(0,05)

Tabla 5 Frecuencia de Malformaciones digestivas y de Pared Abdominal con su respectiva prevalencia
de acuerdo con el afio

*Entre  paréntesis se ve representado en porcentaje la prevalencia por afio
" Se ve representado en porcentaje la prevalencia para el periodo 2019-2024
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OMORB DAD

SINDROME DE DOWN 10 7,35
COMUNICACION 5 147
INTERVENTRICULAR ’
COMUNICACION 5 147
INTERAURICULAR ’
CONDUCTO
ARTERIOSO 2 1,47
PERSISTENTE
HIDRONEFROSIS 2 1,47
HIPERTENSION
PULMONAR 2 147
CROMOSOMOPATIA 2 1,47
HIPOTIROIDISMO
CONGENITO 2 1.47
AGENESIA RENAL 1 0,7
AUSENCIA CONGENITA
DE PENE CON 1 0.7
AUSENCIA DE ’
TESTICULOS
ENFERMEDAD DE 1 0.7
HIRSCHPRUNG ’
ESPINA BIFIDA 1 0,7
FORAMEN OVAL 1 0.7
PERMEABLE :
HIDROCEFALIA 1 0,7
HIPERPLASIA L 0.7
SUPRARRENAL :
HIPOSPADIA
ESCROTAL Y 1 0,7
PERINEAL
PIELECTASIA 1 0,7
RETINOPATIA DE LA 1 0.7
PREMATUREZ :
MICROCEFALIA 1 0,7
SIN COMORBILIDADES 106 77,9

Tabla 6 Comorbilidades neonatales
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INMUNIZACION

MATERNA FRECUENCIA PORCENTAJE (%)
Inmunizadas 52 38,2
No refieren vacunacion 84 61,7
Total 136 100
0 107 78,6
1 23 16,9
2 6 4.4
TOTAL 136 100
ATENCION DE
HOSPITAL 115 84,5
CLINICA PARTICULAR 15 11,0
CENTRO DE SALUD 3 2,2
DOMICILIO 2 1,4
VEHICULO
PARTICULAR 1 0.7
TOTAL 136 100
| _ABORTOPREVIO | FRECUENCIA | PORCENTAJE (%) |
0 107 78,6
1 23 16,9
2 6 4.4
| COMPLICACIONES | FRECUENCIA | PORCENTAJE (%) |
PREECLAMPSIA 6 4.4
RUPTURA
PREMATURA DE 13 9,5
MEMBRANAS
FISTULA AMNIOTICA 7 5,1
GEMELO 1 0.7
EVANESCENTE '
OLIGOAMNIOS 11 8,0
PLACENTA PREVIA 1 0,7
POLIHIDRAMNIOS 6 4.4
RESTRICCION DEL
CRECIMIENTO 2 1,4
INTRAUTERINO
SUFRIMIENTO FETAL 2 1,4
AMENAZA DE
ABORTO 4 2.9
HIPERTENSION 1 07
GESTACIONAL '
SIN
COMPLICACIONES

CONTROLES .
PRENATALES FRECUENCIA - PORCENTAJE (%) |

1,5
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3 9 6,6

4 18 13,2

5 29 21,3

6 23 16,9

7 17 12,5

8 12 8,8

9 5 3,7

10 10 7,4

11 1 0,7

12 1 0,7

13 1 0,7

15 2 1,5

TOTAL 136 100

0 3 2,2

1 5 3,7

2 28 20,6

3 32 23,5

4 31 22,8

5 18 13,2

6 6 4,4

7 6 4,4

8 3 2,2

9 1 0,7

10 3 2,2

TOTAL 136 100

Tabla 7 Antecedentes Prenatales
TIPO DE PARTO FRECUENCIA PORCENTAJE (%)

PARTO VAGINAL 66 48,5

CESAREA 70 51,4

TOTAL 136 100

Tabla 8 Antecedentes Perinatales
R O O - SOR A 0%
O RI IR /A

Sl 109 80,1
NO 27 19,8
TOTAL 136 100

Tabla 9 Resolucién Quirlrgica
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A\

DOSO DI IR A

FALLECIDOS 23 16,9
COLOSTOMIA 16 11,7
GASTROSTOMIA 7 5,1
ILEOSTOMIA 7 5,1
NO INTERVENIDOS 5 3,6
COLOSTOMIA 1 0.7
CERRADA :
SINDROME ! 0.7
ADHERENCIAL :
INFECCION DE 1 0.7
HERIDA QUIRURGICA :
SIN SECUELAS 75 55,1

Tabla 10 Secuelas Posquirdrgicas

EDAD AL INGRESO (DIiAS)

100
90
80
70
60
50
40
30
20
10

0

FRECUENCIA

[0,04, 5,84]

(5,84, 11,64]

(11,64, 17,44]
EDAD EN RANGOS

Gréfico 1 Distribucién de la edad al ingreso, en dias
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SEXO

FEMENINO
38%

MASCULINO
62%

= MASCULINO mFEMENINO

Gréfico 2 Distribucién de pacientes de acuerdo con el sexo

INFECCION URINARIA EN EL

EMBARAZO
NO
29%
H INFECCION URINARIA
mSI
NO

Grafico 3 Infecciones Urinarias en el Embarazo
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NUMERO DE ECOGRAFIAS PRENATALES
60

FRECUENCIA

(1,3, 2,6] (39,5.2] (6,5,7,8] (9,1, 10,4]
[0,1,3] (2,6,3,9] (5.2, 6,5] (7,8,9,1]

NUMERO DE ECOGRAFIAS

Gréfico 4 Numero de Ecografias Prenatales
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RESUMEN: Introduccion: Las malformaciones congénitas del tracto gastrointestinal representan una causa
significativa de morbilidad y mortalidad neonatal, especialmente en paises en desarrollo. Estudios recientes
han destacado una alta incidencia de estas patologias, siendo las atresias, estenosis y defectos de la pared
abdominal (onfalocele y gastrosquisis) las mas frecuentes. El objetivo de este estudio fue determinar la
prevalencia de malformaciones de la pared abdominal y del sistema digestivo en pacientes neonatales
ingresados al area de UCIN del Hospital Francisco de Icaza Bustamante en el periodo enero 2019 a mayo
2024. Metodologia: Se realiz6 un estudio transversal, retrospectivo y observacional incluyendo un total de 136
pacientes de acuerdo a los criterios de inclusion y exclusion, a través del andlisis de cada historia clinica a
través del sistema informatico del hospital. Resultados: Se encontré una prevalencia de 7.5% de estas
malformaciones en la poblacién estudiada, siendo la gastrosquisis la mas frecuente. La edad gestacional media
fue de 37 semanas y el peso medio de 2789 gramos. Predominaron los pacientes de sexo masculino (62.5%).
En relacién a los factores de riesgo maternos, destacaron la edad materna avanzada, el consumo de drogas y
alcohol durante el embarazo, y la presencia de comorbilidades maternas como diabetes gestacional y
preeclampsia. En cuanto al manejo clinico, el 80.1% de los pacientes requirieron intervencion quirdrgica.
Conclusion: Destaca la alta prevalencia de malformaciones, pero ademas nos demuestra la gran cantidad de
factores maternos modificables que pudieron conllevar a la malformacién congénita. Esto evidencia la alta
necesidad de fortalecer la atencion prenatal.
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