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RESUMEN
Objetivo: Evidencia experimental publicada indica que 
en Venezuela existe importante deficiencia de folatos 
a nivel poblacional.  El objetivo del presente trabajo 
es obtener un estimado de la prevalencia de anomalías 
congénitas en Venezuela y promover la creación de un 
Registro Nacional de Anomalías Congénitas (RNAC).  
Métodos: Análisis estadístico descriptivo de los 
registros de nueve centros hospitalarios localizados 
en zonas geográficas de alta densidad poblacional.  
Se realizó bajo la modalidad de registro activo en el 
período neonatal temprano y tardío (27 días).  Período 
de colección de un año comprendido entre junio 2013 
y julio 2014.  Resultados: Para el total de anomalías 
congénitas registradas, se evidencia una prevalencia 
de 100,6 x 10 000 nacidos vivos, mientras que para 
aquellas anomalías congénitas asociadas a deficiencia 
preconcepcional de folatos la prevalencia es de 49,2 
x 10 000 nacidos vivos.  La prevalencia de defectos 
del tubo neural (DTN) corresponde a 20,3 x 10 000 
nacidos vivos.  La edad de las madres de recién 
nacidos afectados fue de 25,6 ± 7,2 años (rango = 
12 a 45 años), 30 % de ellas menores de 20 años de 
edad.  Conclusión: Se evidencia una alta prevalencia 
de anomalías congénitas en general.  La prevalencia 
de anomalías asociadas a defectos del tubo neural es 
aproximadamente cuatro veces mayor que la mayoría 
de los países de la región.  Esta alta prevalencia, en 
ambos casos se considera asociada a: a) deficiencias 
nutricionales en general (alto contenido calórico y 
baja calidad nutricional) y b) deficiencia seria de los 
niveles plasmáticos de folatos (12-19).  Se considera 
una situación grave en materia de salud pública.
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SUMMARY
Objective: Published experimental evidence indica-
tes the existence that in Venezuela of an important 
folate deficiency at the population level.  Our present 
objective was to obtain an estimate of the prevalence 
of congenital anomalies in Venezuela and promote 
the creation of a National Registry of Congenital 
Anomalies (RNAC). Methods: Descriptive statisti-
cal analysis of records from nine hospitals located in 
geographic areas with high population density.  It was 
conducted in the form of active record in the early and 
late neonatal period (27 days).  Collection period was 
between June 2013 and July 2014.  Results: For the 
total of congenital anomalies registered, a prevalence of 
100.6 x 10 000 live births is observed; while for those 
congenital anomalies associated with preconception 
folate deficiency prevalence are 49.2 x 10 000 live 
births.  The prevalence of neural tube defects (NTDs) 
corresponds to 20.3 x 10 000 live births.  The age of 
the mothers of affected infants was 25.6 ± 7.2 years 
(range 12-45 years), 30 % of them under 20 years of 
age.  Conclusions: A high prevalence of congenital 
anomalies is evident.  The prevalence of abnormalities 
associated with neural tube defects is approximately 
four times that of most countries of the region.  This 
high prevalence, are both considered associated with: 
a) nutritional deficiencies in general (high in calories, 
but of low nutritional quality) and b) serious deficiency 
of plasma folate levels (12-19).  It must be considered 
as a serious situation in terms of public health.
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a sustancias químicas teratogénicas e infecciones 
maternas, entre otras.  Las anomalías del 
desarrollo del tubo neural (DTN), del sistema 
cardiovascular, el síndrome de Down y el 
labio y/o paladar hendido representan la mayor 
proporción de los defectos congénitos.  Estas 
anomalías, clasificadas como multifactoriales, 
han sido asociadas a deficiencia preconcepcional 
de folatos, combinada, especialmente en países 
del tercer mundo, a deficiencia nutricional general 
(7-9).  Es de notar, que aun en países donde la 
población general dispone de una alimentación 
adecuada, se evidencia deficiencia de folatos en 
la misma (10).  El programa de salud pública 
que ha demostrado una excelente relación coste/
beneficio ha sido la implementación obligatoria 
de la fortificación de los alimentos de consumo 
masivo con ácido fólico.  Este programa ha sido 
adoptado en forma obligatoria por 81 países (11).

En Venezuela, resultados de varios estudios 
poblacionales evidencian una importante 
deficiencia en los niveles plasmáticos de folato, 
para el período 2000 – 2002 (12-16).  Estos datos, 
aunados a la deficiente calidad de la dieta, quizás 
abundante en calorías pero de pobre calidad 
nutricional (17-19), conforman, de acuerdo a lo 
expresado en párrafos anteriores, un cuadro de alto 
riesgo en materia de salud pública.  Al respecto, 
Venezuela es en la actualidad el único país de la 
región que no ha adoptado la fortificación con 
ácido fólico de alimentos de consumo masivo.  Es 
de hacer notar que los resultados de los estudios 
poblacionales, así como las posibles soluciones, 
fueron reportados en 2003 a los responsables de 
la toma de decisiones tanto en materia de salud 
pública como alimentaria (CODEX Alimentario, 
Comisión de Salud y Comisión de Ciencia y 
Tecnología de la Asamblea Nacional).  Hasta el 
presente, no habiéndose implementado medidas 
tendientes a mejorar esa situación lamentable en 
materia de salud pública, creemos que en el mejor 
de los casos la situación descrita para 2004 no 
se ha modificado.  Dada la posibilidad de que en 
un futuro no lejano se implemente el programa 
de fortificación obligatoria con ácido fólico, de 
alimentos de consumo masivo, es urgente iniciar 
estudios poblacionales que sirvan de referencia 
para establecer una línea basal que permita evaluar 
y eventualmente hacer las modificaciones a que 
hubiese lugar en dicho programa.  En este sentido, 
el establecimiento de un Registro Nacional de 

INTRODUCCIÓN

Los defectos del desarrollo embrionario, más 
apropiadamente llamados anomalías congénitas, 
se definen como “defectos estructurales y/o 
funcionales del organismo, presentes al momento 
del nacimiento y que son de origen prenatal” (1).  
Si bien, por razones prácticas, son las anomalías 
estructurales de considerables consecuencias 
médicas, sociales o estéticas, las que reciben 
mayor atención, es importante resaltar que las 
anomalías funcionales, sean estas por defectos 
metabólicos y/o defectos de tipo cognitivo, 
generalmente diagnosticadas meses o años 
después del nacimiento, constituyen también un 
serio problema de salud pública, lamentablemente 
subestimado en las estadísticas concernientes a las 
anomalías congénitas.  Las anomalías congénitas 
están codificadas en el capítulo XII de la CIO-10 
(Malformaciones congénitas, deformidades y 
anomalías cromosómicas Q00 – Q99) [2].  Estas 
patologías constituyen la segunda causa de muerte 
en el período neonatal y en los infantes menores de 
5 años en la Américas, causando a nivel mundial, 
más de 3 millones de discapacidades al año y 
representan el 10 % de las principales causas 
de muerte en el período neonatal (3,4).  Para el 
año 1989 se estimó que al menos un 25 % de las 
anomalías congénitas estaban asociadas a causas 
genéticas (5).  Sin embargo, esta proporción 
ha ido aumentando gracias a los avances en 
genética molecular desarrollados en la última 
década.  En la actualidad, a pesar de los avances 
en ingeniería genética, para la mayoría de las 
anomalías específicamente asociadas a defectos 
monogénicos o alteraciones cromosómicas 
no existen procedimientos que permitan su 
prevención, sin embargo, algunas de estas son 
susceptibles de tratamientos médico/quirúrgicos, 
de elevado costo en países desarrollados y 
prácticamente imposibles en países de bajo poder 
adquisitivo.

Aun cuando más del 50 % de las anomalías 
congénitas no puede asociarse a una causa 
específica, se estima que una serie de factores 
ambientales tendrían un papel importante en no 
menos del 10 % de ciertas anomalías congénitas, 
consideradas como multifactoriales (6).  Estos 
factores incluyen: factores socioeconómicos y 
demográficos (estado nutricional de la madre, 
diabetes, alcoholismo, tabaquismo), la exposición 
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Anomalías Congénitas (RNAC) sería un paso 
altamente deseable.

Bajo el auspicio de la Academia Nacional de 
Medicina, iniciamos en 2013 un estudio piloto, 
en el cual tratamos de incluir el mayor número 
de centros asistenciales localizados en zonas de 
alta densidad poblacional.  Este estudio piloto, 
el primero de carácter multicéntrico que trata de 
registrar todas las anomalías en forma global, 
en Venezuela, se diseñó con tres objetivos: 
a) establecer un estimado de la incidencia 
nacional de anomalías congénitas; b) estimular 
la implementación de un RNAC y c) Como en 
todo estudio piloto, un objetivo práctico, que 
ayude a evaluar las dificultades que encontraría 
la eventual implementación a escala nacional de 
dicho registro.

MÉTODOS

Diseño y colección de los datos: Optamos por 
el registro ACTIVO de casos, a nivel hospitalario, 
cuyo diagnóstico hubiese sido hecho en el período 
neonatal, incluyendo el neonatal temprano y el 
tardío, es decir hasta los 27 días (1).  Solo se 
tomaron en cuenta los nacidos en el hospital 
respectivo, lo cual evitó registrar casos nacidos 
en otra localidad pero que fueran ingresados 
posteriormente, para tratamiento a fin de evitar 
una eventual duplicación de registro.  Al efecto 
diseñamos un formulario simple para la colección 
de datos, que como verán, se hizo con miras a 
simplificar la tarea del colector.  El formulario 
no solicitaba datos personales de ningún tipo, 
no violando por tanto ninguna normativa ética.  
Procedimos a contactar el mayor número posible 
de centros de salud públicos, que contaran 
con servicio/departamento de obstetricia y/o 
neonatología.  El análisis estadístico descriptivo 
se realizó en Excel.

El período de colección fue de un año, en 
nuestro caso iniciando en junio de 2013 y 
finalizando en junio de 2014.

En un diseño de este tipo, de participación 
voluntaria, hay que prever ciertas limitaciones.  
Las más importantes, aunque no las únicas 
serían: a) Una cobertura poblacional restringida 
por el número y la localización de los eventuales 
centros participantes; b) La dificultad logística 
para obtener los datos (exceso de trabajo de 

parte del personal médico), que representa un 
serio impedimento para análisis comparativos 
entre poblaciones afectadas y no afectadas, y c) 
Ignora la mayoría de los defectos congénitos de 
manifestación tardía, como son los metabólicos 
y cognitivos.

De catorce centros potenciales contactados, 
solo nueve participaron activamente (Los centros 
hospitalarios participantes, así como el personal 
médico responsable de colectar los datos se 
indica al final del artículo, bajo el subtítulo 
“Participantes”).

RESULTADOS Y DISCUSIÓN

La muestra analizada consistió de casi 40 000 
nacidos, de los cuales el 98,7 % nacieron vivos.  
El Cuadro 1 muestra la contribución proporcional 
de cada centro a la muestra total.  Las cifras 
reportadas por el Hospital General del Oeste 
(JGH) en Caracas y el Hospital Chiquinquirá en 
Maracaibo, Edo. Zulia, claramente más bajas que 
el resto, corresponden a un período de solo seis 
y ocho meses de colección, respectivamente.  La 
prevalencia de anomalías congénitas totales, en la 
muestra analizada (N=39478), es de 100,6 x 10 
000 nacidos vivos, mientras que la prevalencia 
de anomalías consideradas como asociadas a 
deficiencia preconcepcional materna de folatos, 
es de 49,2 x 10 000 nacidos vivos (Cuadro 2).  
Estas últimas incluyen aquellas anomalías para 
las cuales existe razonable evidencia de esta 
asociación (defectos del tubo neural, corazón 
y grandes vasos, labio y/o paladar hendidos y 
síndrome de Down (7,8).

La Figura 1, muestra la distribución porcentual 
de las anomalías asociadas a deficiencia de 
folatos, en la muestra estudiada.  El 41 % 
corresponden a patologías que afectan el sistema 
nervioso, 37 % a cardiopatías, y 12 % y 10 % a 
paladar hendido y S.  de Down respectivamente.  
La prevalencia de defectos neurales corresponde 
a 20,3 x 10 000 nacidos vivos, mientras que la 
de defectos cardiovasculares es de 18,2 x 10 000 
nacidos vivos.

El Cuadro 3 muestra la prevalencia de defec-
tos por centro participante.  Se observa que los 
valores para la prevalencia de anomalías totales 
es bastante uniforme, excepto para la Maternidad 
“Concepción Palacios”, el Hospital Universitario 



APITZ CASTRO R

Gac Méd Caracas 105

de Caracas y el Hospital Universitario Van 
Grieken.  Estas diferencias se mantienen para la 
prevalencia de defectos asociados a deficiencia 
de folatos.  Consideramos que las diferencias se 
podrían explicarse, en parte, debido a que estos 
centros hospitalarios son centros de referencia, 
a los que acuden embarazadas a las cuales ya 
se les ha diagnosticado algún tipo de problema 
gestacional.  Vale mencionar un estudio liderado 
por la Dra. Pineda del Villar, publicado en 1993 
(20), realizado en el Hospital Pedro García Clara 
de Ciudad Ojeda, Edo. Zulia, abarcando el período 
1982 a 1988.  La prevalencia de defectos del 
sistema nervioso fue de 22,7 x 10 000, mientras 
que la prevalencia de defectos totales fue de 
60,5 x 10 000.  No se presentaron datos sobre 
malformaciones cardíacas.  Estas cifras son 
muy parecidas a las del presente estudio.  En 
relación con los valores de prevalencia obtenidos 
en la Maternidad “Concepción Palacios” en 
Caracas, es de notar que la Dra. Adelaida Struck 
realizó una detallada revisión de las anomalías 
congénitas diagnosticadas en este centro 
hospitalario, cubriendo las cinco décadas, desde 
su inauguración en 1939 hasta 1988, para un 
total muestral de 1 276 798 nacidos totales (21).  
La prevalencia de anomalías totales fue de 110 
x 10 000 nacidos, un poco más elevada que la 
reportada en el presente estudio, sin embargo, las 
anomalía totales asociadas a deficiencia de folato 
tuvieron una prevalencia de 33,4 x 10 000, 30 % 
menor que la actual, y las anomalías por defecto 
del desarrollo del tubo neural y las cardiopatías 

Cuadro 1

Defectos del desarrollo embrionario, distribución de la muestra y centros participantes

	 Centro hospitalario	 NAC	 VIVOS	 % T

Hospital General del Oeste (JGH), CCS*	 871	 852	 2,55
Maternidad “Concepción Palacios”,  CCS	 7 650	 7 583	 22,38
Hospital Domingo Luciani, CCS	 5 197	 5 61	 15,21
Hospital Universitario de Caracas, CCS	 3 173	 3 091	 9,28
Hospital Adolfo Prince Lara, Edo. Carabobo*	 1 116	 1 095	 3,27
Hospital Univ. A. Patricio de Alcalá, Edo. Sucre	 5 706	 5 682	 16,70
Hospital Univ. Los Andes, Edo. Mérida	 7 905	 7 760	 23,13
Hospital de la Chiquinquirá, Edo. Zulia	 2 558	 2 554	 7,48
Hospital Univ. Dr. Alfredo Van Grieken, Edo. Falcón	 5 789	 5 703	 14,48
Total de nacimientos reportados		  39 965
Nacidos vivos		  39 478

* Solo reportaron 6 y 8 meses respectivamente.

Cuadro 2

Defectos del desarrollo embrionario, prevalencia (P) de 
las anomalías totales registradas en la muestra, así como 

de aquellas tradicionalmente asociadas a deficiencia 
preconcepcional de folatos (N = 39 478).  La prevalencia 

se expresa x 10 000 nacidos vivos, de acuerdo a la 
normativa de la OMS (1)

	 Totales	 Asociados a folato
	 (N = 397) P = 100,6	 (N = 194) P = 49.2 

Figura 1.  Defectos del desarrollo embrionario, contribución 
porcentual de las diferentes anomalías congénitas asociadas 
a deficiencia preconcepcional de folatos.  DTN = Defectos 
del tubo neural.
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tuvieron una prevalencia de solo 12,5 y 8,1 x 
10 000, respectivamente.  

Para el período reportado por Struck (21), datos 
del Dr. Miguel Layrisse (13,22), sobre niveles de 
folato, indicaban que apenas el 6 % de la población 
estudiada presentaba una deficiencia franca.  
Por el contrario, nuestros datos de 2002 a 2004, 
así como los de la Dra. García-Casal, revelan 
una deficiencia importante de este nutriente, 
en mujeres de edad fértil.  Cerca del 80 % solo 
alcanza 50 % del nivel mínimo recomendado por 
la OMS (12-16).  En el presente estudio, solo 
una de las madres de recién nacidos afectados 
reportó ingestión preconcepcional de folatos, 
y trece de ellas reportó suplementación en los 
primeros tres meses de gestación.  Montilva y 
col. demostraron en 2010 (15) deficiencia de 
folatos en mujeres en edad fértil, en un estudio 
transversal realizado en el Municipio Jiménez, 
Edo.  Lara.  Llama la atención, que según datos 
de Epidemiología Municipal de Jiménez, referido 
en el trabajo, la prevalencia de DTN fue de 25,7 
x 10 000 nacidos vivos, reportados para 2005.  
Valor coincidente con la media obtenida en el 
presente trabajo.

La Figura 2 muestra las anomalías más 
frecuentes en la muestra analizada.  Como 
se puede observar, las anomalías asociadas a 
deficiencia de folatos conforman el grupo más 
representado.  Microcefalia (actualmente muy 
de moda), representa menos del 1 % de los 
defectos registrados en la muestra estudiada, 

correspondiendo a una prevalencia de 0,8 x 10 000 
nacidos vivos.  Dos casos en el Van Grieken 
(Coro) y uno en el Patricio de Alcalá (Cumaná).

La edad promedio de las madres de recién 
nacidos afectados fue de 25,6 ± 7,2 años (Rango 
= 12 a 45 años).  En esa muestra, el 30 % de los 
nacimientos provinieron de mujeres menores 
de 20 años de edad.  No disponemos de datos 
relativos a la edad de las parturientas con niños 
sin defectos aparentes.

Hasta aquí, los resultados que a partir del 
ensayo piloto descrito, permiten una estimación 
estadísticamente aceptable, de la magnitud 
de un serio problema de salud pública al que, 
lamentablemente, no se le ha dado la importancia 
que amerita.  

Entre las causas probables, determinantes 
de la elevada prevalencia observada en esta 
muestra poblacional, debemos anotar, en 
primer lugar, obviamente el factor o factores 
genéticos, sean estos debido a mutaciones 
cromosómicas o monogénicas.  Sin embargo, 
como hemos mencionado, las más frecuentes 
anomalías congénitas, las clasificadas como 
“multifactoriales”, están asociadas a factores 
que en general se agrupan como “ambientales” 
entre los cuales, a nivel poblacional, sobresalen 
las deficiencias nutricionales en general y 
la deficiencia específica de folatos, ambas, 
evidenciadas claramente en nuestro país (12-19).

El esquema presentado en la Figura 3, muestra 

Cuadro 3

Defectos del desarrollo embrionario, prevalencia de anomalías por centro participante.  Se expresa por 10 000 nacidos 
vivos, el total de anomalías reportadas (T) y las anomalías asociadas a deficiencia preconcepcional de folatos (AF)

	 Centro hospitalario	 T/10 000	 AF/10 000
		  NV	 NV

Hospital General del Oeste (JGH), CCS	 58,7	 58,7
Maternidad “Concepción Palacios”,  CCS*	 81,8	 40,9
Hospital Domingo Luciani, CCS	 58,1 	 14,9
Hospital Adolfo Prince Lara, Edo. Carabobo	 36,5	 18,3
Hospital Univ. A. Patricio de Alcalá, Edo. Sucre	 45,8	 26,4
Hospital Univ. Los Andes, Edo. Mérida	 56,7	 21,9
Hospital de la Chiquinquirá, Edo. Zulia	 47,0	 15,6
Hospital Universitario de Caracas, CCS	 239,4	 158,5
Hospital Univ. Dr. Alfredo Van Grieken, Edo. Falcón	 241,8	 55,3
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Figura 2.  Defectos del desarrollo embrionario, las anomalías congénitas más frecuentes registradas en la muestra analizada, 
expresadas como porcentaje de las anomalías totales registradas.

Figura 3.  Defectos del desarrollo embrionario, esquema metabólico de los procesos de metilación y la íntima relación con 
los niveles de folatos y metionina que se adquieren por la dieta.
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que el déficit nutricional general, y la deficiencia 
específica de folatos están metabólicamente muy 
relacionados a través del aminoácido Metionina, 
un integrante básico para el buen funcionamiento 
del ciclo de metilación, aminoácido esencial que 
solo se adquiere a través de la dieta (23,24).  A 
esto, debemos agregar los malos hábitos dietéticos 
que conducen a obesidad, síndrome metabólico 
o diabetes en el período del embarazo (25,26).  
Para agravar el problema, en los últimos tres años 
han aparecido una serie de publicaciones que 
evidencian que las modificaciones epigenéticas 
inducidas por defectos en el ciclo de metilación 
son capaces de ser transmitidas a la progenie 
hasta por tres generaciones (27).  También, se 
evidencia que no solo la deficiencia materna de 
folatos juega un papel importante en el desarrollo 
embrionario (28,29).

CONCLUSIONES

El estudio presentado es la primera estimación 
de la prevalencia de anomalías congénitas, de 
carácter multicéntrico, que trata de incorporar 
la totalidad de anomalías registradas durante el 
período comprendido entre junio de 2013 y julio 
de 2014 en Venezuela.  Este estudio abarca la 
casuística obtenida de nueve centros hospitalarios 
localizados en áreas de alta densidad poblacional 
del país.  Aun con las limitaciones ya mencionadas 
(Materiales y Métodos), el análisis estadístico 
permite realizar una estimación válida de la 
prevalencia de anomalías congénitas en el país.  
Sin embargo, es razonable que la prevalencia 
obtenida se considere como “el mejor escenario 
posible”.

Los resultados obtenidos, permiten derivar 
varias conclusiones de carácter general, a saber: 

La prevalencia de anomalías congénitas 
totales, de 100 x 10 000 nacidos vivos, así como 
la prevalencia de 49 x10 000 nacidos vivos para 
las anomalías asociadas a deficiencia de folatos, 
especialmente las relacionadas con defectos del 
tubo neural, es alarmante.  Comparada con otros 
países de la región, es aproximadamente cuatro 
veces más elevada, así, Chile, Costa Rica o 
Canadá, países que han implementado programas 
de fortificación obligatoria de los alimentos de 
consumo masivo desde el año 2000, reportan 
prevalencias de 7, 5 y 8 x 10 000 nacidos vivos, 
respectivamente (30).

Esta situación, aunada a la baja calidad 
nutricional también claramente evidenciada en el 
país, debe ser considerada como un serio problema 
de salud pública, que representa un alto riesgo para 
el cabal desarrollo de las generaciones futuras.  
Es además, altamente preocupante la elevada 
proporción de embarazos afectados, en mujeres 
adolescentes, probablemente relacionada en parte 
a la severa deficiencia de folatos demostrada en 
mujeres de edad fértil.

Es de señalar que hasta el momento de analizar 
los resultados presentados más arriba (Enero 
2016), no hay ninguna señal de que se piense 
implementar algún programa de fortificación 
obligatoria con ácido fólico, de alimentos de 
consumo masivo, en el futuro cercano.  Por otra 
parte, dada la situación de crisis económica por 
la que atraviesa el país, no se prevé una solución 
fácil para el problema nutricional general, sin 
embargo, afortunadamente existen en el país 
organizaciones no gubernamentales con amplia 
experiencia en el área, tales como la Fundación 
Bengoa y CANIA (17-19), que han formulado 
importantes propuestas al respecto.

La solución al déficit de folatos es, sin embargo, 
más sencilla y económica.  La implementación 
de la Fortificación Obligatoria con ácido fólico 
sintético, de los alimentos de consumo masivo, ha 
demostrado ser el mecanismo más efectivo para 
su control, además, la relación coste/beneficio 
es altamente favorable, como lo evidencian 
estudios socio-económicos realizados en Costa 
Rica, Chile y África del Sur, entre otros (11,30).  
La recomendación a nivel global, emitida por la 
OMS en 2009, a efectos de la fortificación de 
harina de maíz con ácido fólico es de 1 a 5 partes 
por millón, dependiendo de la disponibilidad de 
otras fuentes.  Esto significa de 1 a 5 gramos por 
tonelada métrica (1 000 kg) de harina a un coste 
de dos a tres dólares por tonelada (31).

Esta solución solo requiere de voluntad política 
por parte de los organismos oficiales responsables 
de las políticas de salud pública.  Sin embargo, 
se debe concientizar a los entes responsables de 
salud, de que el éxito de cualquier programa de 
salud pública depende del seguimiento que se le dé 
al mismo.  De allí que la pronta implementación 
del Registro Nacional de Anomalías Congénitas 
sea absolutamente prioritario.  Esta tarea no 
puede confiarse solo al gobierno, sino que deben 
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involucrarse activa y seriamente el personal 
médico y las Sociedades relacionadas con el 
área, neonatólogos, obstetras, sociólogos, etc.  
En este sentido, considero de gran importancia 
el extenso estudio realizado por la Dra. A. Struck 
(32), la cual utiliza un enfoque de integración 
metodológica de la medicina y las ciencias 
sociales para analizar en profundidad las políticas 
de salud del Estado Venezolano, para el período 
1984-2006, concernientes a la prevención de las 
anomalías congénitas en el país.  
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Igualmente, mi profundo agradecimiento a los 
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