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El Acido Félico y la prevencion de defectos al nacimiento

Antecedentes

Los defectos congénitos o al nacimiento son un grupo numeroso de
padecimientos muy heterogéneos, cuya causa en ocasiones es
desconocida o incierta. Actualmente representan un importante problema
de salud en el mundo, por ser una de las principales causas de morbilidad
y mortalidad perinatal e infantil.

Se reporta aproximadamente que del 2-5% de los recién nacidos vivos y el
15% de los recién nacidos muertos presentan uno o mas defectos
estructurales-anatdbmicos mayores al nacimiento. El diagnéstico de estos
defectos se puede incrementar hasta en un 10% en los primeros cinco
afos de vida, debido principalmente a aquellos que de manera inicial se
encuentran en forma latente y/o que no son detectados al momento de
nacer, ya que sus manifestaciones son de deteccién tardia.

Los defectos al nacimiento mas frecuentes y estudiados en cuanto a su
etiologia son los defectos del tubo neural (DTN) que incluyen la anencefalia,
el encéfalocele y el mielomeningocele.

En la dltima década se han llevado a cabo numerosos estudios
epidemioldgicos, con lo que se ha logrado conocer un poco mas sobre su
etiologia y la manera de prevenirlos; por ejemplo, la proteccion a los padres
de la exposicion de agentes fisicos, quimicos o biolégicos téxicos-nocivos,
0 a la mujer durante el embarazo y en etapa periconcepcional con la
educacién para su adecuada alimentacién asi como el suplemento de
nutrientes indispensables para el adecuado desarrollo del producto durante
la gestacion.

Los resultados que han aportado estos estudios son alentadores, ahora
sabemos que la deficiencia de &acido félico en etapa periconcepcional
ocasiona defectos en el desarrollo durante las primeras semanas del
embarazo, cuyo periodo critico de la 22. a la 58. semana genera los defectos
de cierre o de reapertura en laformacién del tubo neural, columna vertebral
y/ 0 craneo.

El registro epidemiolégico por estados de la Republica ha detectado en
los Ultimos afos una alta incidencia de los DTN. Ante la magnitud de este
problema, la Secretaria de Salud (SSA) y Organizaciones de la Sociedad
Civil (OSC) han implementado algunas estrategias de prevenciéon, como es
la suplementacion con acido félico en el periodo periconcepcional ( tres
meses previos a la concepcién y el ler trimestre del embarazo) mediante el
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desarrollo de normas para su vigilancia y aplicacion mas adecuada a la
poblacién blanco.

La Secretaria de Salud tiene como obijetivo y responsabilidad contribuir al
mejoramiento del estado de salud de la poblacién mexicanay es el Centro
Nacional de Equidad de Género y Salud Reproductiva; (CENGSR) el
responsable de reforzar las acciones para mejorar las condiciones de salud
de la poblacion materno infantil, mediante la prevencién, manejo y control
de los defectos al nacimiento, con especial atencién en los defectos del
tubo neural, a través de la campafia nacional de suplementacién de acido
folico para la prevenciéon de éstos y otros defectos folico dependientes .

En 1968 se describi6 por vez primera la relacion entre niveles bajos de folatos
en la gestacién y defectos del tubo neural. En 1992 se recomienda la ingesta
de 0.4 mg/dia de &cido félico en mujeres en edad reproductiva, para 1995
se permitié la suplementacién de los cereales con acido félico y es hasta
1998 cuando se lleva a cabo la suplementacién de harinas comerciales con
0.140 mg de acido félico por 100 mg de harina, con lo que se afiade 0.1 mg/
dia a la dieta normal, sugiriéndose incrementar la suplementacion a 0.350
mg/ 100 mg de harina.
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Con esta campafia se pretende que a toda mujer en edad reproductiva, se
le provea y recomiende una ingesta diaria de acido félico de 0.4 mg (400
mcg/dia), especialmente durante la etapa periconcepcional (tres meses
previos al embarazo y hasta la semana 12 de gestaciéon) y en aquellas
mujeres que, por antecedentes o condicién social o geografica se identifique
alto riesgo para defectos del tubo neural, deben ingerir de 4 mg. de acido
folico durante su etapa periconcepcional.



El Acido Félico y la prevencion de defectos al nacimiento

1. Defectos al nacimiento

Generalidades y conceptos

Se estima que alrededor del 8% de los defectos al nacimiento dependen
de factores ambientales, el 33% de factores genéticos y cromosomicos y
el restante 51% por la interaccion de factores genéticos y ambientales o
desconocidos. La categoria y/o gravedad de los defectos congénitos
estructurales dependen del gen o genes involucrados en el desarrollo
embrionario y de factores ambientales al que se vea expuesto dicho
desarrollo y desencadene un riesgo para su morfogénesis.

El desarrollo de los individuos se inicia con la fertilizacion, fenébmeno por
virtud del cual dos células especializadas (6vulo y espermatozoide) se unen
y dan origen a los procesos que conllevan a la formacién integral del
individuo.

Periodo critico 22.-82, semana

En la segunda semana se inician procesos fundamentales: los movimientos
celulares morfogenéticos que caracterizan a la gastrulacién que determina
la diferenciacién de las tres hojas germinativas y los primeros cambios en
la forma del embrién. En la tercera semana (21 dias) se inicia la tubulacion
tanto neural como corporal, este evento es critico y esta asociado a una
alta susceptibilidad para generar defectos congénitos. En la cuarta semana
la organogénesis es el evento mas importante del embrién en desarrollo, la
cual concluye hacia la 82. semana.

En resumen, durante las primeras semanas de la vida -en especial las
primeras 13- se presenta la morfogénesis y las primeras etapas de la
maduracion de los tejidos y 6rganos, asi como el crecimiento rapido que
da lugar al plan basico corporal. Por esta serie de eventos, este periodo
resulta muy importante ya que se puede no estar conciente de la presencia
del embarazo, lo que genera que no haya control prenatal y pueda exponerse
a multiples factores que alteren el curso de la gestaciéon y generen como
consecuencia malformaciones que ponen en riesgo la salud y la calidad de
vida futura tanto del individuo como del nucleo familiar.

Por lo tanto, con campafias de educacion para la salud, es necesario hacer
conciencia en las mujeres en edad fértil (entre 12 a 45 afios) sobre los
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procesos que pueden alterar el curso del embarazo, darles a conocer los
factores de riesgo para que ellas vigilen y en especial eviten estar en contacto
con agentes dafiinos para su gestacion. Esto debido a que cominmente la
mujer acude a control prenatal después del primer trimestre y en muchas
ocasiones hasta el momento del parto.

Esta primera etapa de la vida es especialmente susceptible de alteraciones
de diversa indole que pueden ir desde factores genéticos de expresion
(intrinsecos), la division celular, el transporte y la nidacién que ocurre en la
primera semana del desarrollo, que generalmente ante una severa agresion
termina con la pérdida del producto.

Los agentes teratégenos presentan los siguientes axiomas que explican
en parte su mecanismo de accion:

La accion de un agente teratogeno depende de:

1. El periodo de desarrollo embrionario que rige la susceptibilidad
a factores teratébgenos. El desarrollo se inicia con una multiplicaciéon
rapida de las células antes que presenten diferenciacién. Este periodo,
que abarca desde la fecundacién hasta la formacion de las capas
germinativas, se llama periodo de prediferenciacién (primeras dos
semanas). La siguiente etapa, llamada embrionaria, es durante la cual
las células comienzan a presentar diferencias morfoldgicas y por altimo
la etapa fetal caracterizada por el crecimiento y madurez de los 6érganos,
aparatos y sistemas.

Las alteraciones ocasionadas en la etapa de prediferenciacion
lesionan todas las células del embrién y en la mayoria de los casos
genera la muerte del producto. Durante el periodo embrionario o
etapa de diferenciacion intensa, el embridon es mas susceptible a la
mayoria de los teratégenos por lo que se pueden producir muchos
defectos congénitos estructurales que dependen de qué 6rgano o
estructura se esté desarrollando, esto le confiere mayor
susceptibilidad en el tiempo en que actla el agente teratdgeno.
Considerando que cada 6rgano, al parecer, cursa por su etapa mas
susceptible al comienzo de la diferenciacién celular.

El tercer periodo el fetal, se caracteriza por el crecimiento y
maduracion de los 6rganos, si bien se disminuye considerablemente
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la agresion estructural, no asi, el efecto sobre el crecimiento y la
funcién de los 6rganos. Sin embargo, al continuar la diferenciacion
de algunos 6rganos (el cerebelo, corteza cerebral y algunas
estructuras urogenitales) pueden seguir siendo susceptibles hasta
el final de la gestacion.

2. La accion de un agente teratdgeno depende del
genotipo. Los genes de la madre y/o del embrién pueden influir en la
susceptibilidad a un agente teratégeno, donde se puede afectar en
la placenta el transporte, absorcion, metabolismo, distribucion y
receptores que potencialicen el efecto teratégeno.

3. Un agente teratdgeno actla en el metabolismo celular.
Los teratégenos no actlan necesariamente en un soélo fenédmeno
metabdlico, sino que pueden afectar varias vias o procesos
bioguimicos en etapas por completo distintas del desarrollo.

La naturaleza del agente. Es importante conocer la naturaleza del agente, la
ruta de exposicion y el tiempo en gue se expone, si es fisico, quimico o
biolégico para calcular la potencialidad teratogénica.

En resumen, muchos factores pueden interactuar con el embrién en etapa
de diferenciacién y crecimiento; sin embargo, el resultado no siempre sera
un defecto congénito estructural, en ocasiones puede ser toxico para 6rganos
vitales y ocasionar la muerte fetal. En otras circunstancias, la influencia ocurre
sobre el crecimiento y la maduracién provocando modificaciones de talla 'y
peso al nacimiento asi como alteraciones funcionales. En tal caso el agente
se denomina trofégeno o hadégeno y permite la sobrevivencia, pero
presentando modificaciones en sus sistemas organicos. Ello puede originar
retardo de crecimiento parcial o completo o trastornos funcionales como la
hipoacusia, ceguera, epilepsia y retraso psicomotor

DEFECTOS
CONGENITOS

GENOPATIA

MICROAMBIENTE

> MATROAMBIENTE
MACROAMBIENTE

ADQUIRIDA

CROMOSOMODPATIA

|ZD—'|'-I'-'I'I'|'|II|:T!II-|

Fig. 2 Factores que causan los defectos congénitos
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2. Factores de riesgo

Algunos agentes teratdgenos-trofégenos-hadegenos son:

Infecto contagiosos:

» Parasitosis (Toxoplasmosis)

» Enfermedades virales (citomegalovirus, rubéola, varicela y
parvovirus B19, herpes simple 2)

» Infecciones bacterianas como Listeria.

» Infecciones de Transmisién Sexual

» Infeccion de vias urinarias

Nutricionales:
» Desnutricion
» Deficiencia de folatos

Adicciones o medicamentos:
» Exposicién a tabaco y/o alcohol
» Exposicién crénica a terapia anticonvulsiva o anticoagulante
» Exposicién a cocaina, marihuana.

Ambientales:
» Exposicién a téxicos (inhalantes, plaguicidas, fertilizantes)
» Exposicién a radiaciones ionizantes ( X, gama UV)

Hereditarios:
» Consanguinidad
» Hijos previos con defectos congénitos
» Hijos previos con anomalias cromosémicas
» Portadores de cromosomopatias
» Antecedentes de familiares con enfermedades hereditarias
» Hijos previos con retraso mental

Antecedentes gineco-obstétricos:

» Embarazo multiple

» Embarazo en edades extremas de la vida reproductiva (menores
de 20 afios y mayores de 35 afos)

» Multigestas (cuatro o0 mas)

» Periodo intergenésico menor de dos afios
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Enfermedades maternas cronicas:
»Endocrinopatias
»Diabetes
»Hipertensién

Es importante que el personal de salud alerte a la poblacién acerca de los
aspectos antes mencionados, ya que conocerlos y evitarlos incide en la
presentacion de defectos al nacimiento.

Es importante que las mujeres en edad reproductiva conozcan las siguientes
medidas que sin duda disminuiran la presencia de defectos al nacimiento:

>

>

Conocer y difundir los factores de riesgo.

Sensibilizar a la poblaciéon de la importancia de la proteccidon
preconcepcional tres meses previos a la concepcion y de las primeras
12 semanas de vida intrauterina con el consumo de &cido félico.

Informar a las mujeres embarazadas sobre la necesidad de adoptar
medidas preventivas y llevar a cabo un adecuado control (al menos
seis consultas prenatales).

Cuando se cambie o deje de utilizar algin método anticonceptivo
tener siempre en cuenta la probabilidad del embarazo.

Que las mujeres conozcan la accesibilidad a los servicios de salud.

Exploracién fisica por USG con la intencién de descartar defectos al
nacimiento.

En presencia de un recién nacido con defectos al nacimiento,
canalizarlo al nivel de atencién adecuado para su atencién a los
Servicios Integrales para la Prevencion y Atencion de los Defectos al
Nacimiento (SinDis).
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3. Acido Félico

El acido fdlico al igual que la vitamina B,, es un compuesto esencial en la
prevencidon de ciertos tipos de anemia. Este compuesto considerado
también como vitamina B,  ,, es sintetizada por bacterias y mohos, por
lo que puede obtenerse como subproducto en la produccién de
antibioticos.

Historia del acido folico

El aislamiento y la identificacion del 4cido félico esta asociado a estudios
relacionados con las anemias y los factores del crecimiento en los animales.

Los estudios efectuados en distintos campos, han comprobado que en el
higado, la levadura y algunos vegetales foliaceos verdes, existen
substancias necesarias para el crecimiento y la nutricién de determinados
microorganismos y especies animales. A estas substancias se les dieron
varios hombres como:

Factor de fermentacion de Lactobacillus Casei

Factor de eluato de norita (necesario para el Lactobacillus cacei)
Vitamina M (necesaria para la hematopoyesis del mono)
Vitamina Bc

Vitamina B9

Vitamina B10

Vitamina B11

Factores R, S y U (necesarios para el pollo)

Factor SLR (necesarios para el Streptococus lactis R.)

VYVYVVVVYVYYYY

La Dra. Lucy Willis, médica britanica y su asistente M. M. Metha
descubrieron en 1930, un factor que fue capaz de curar la anemia
megaloblastica debida a las deficiencias dietéticas en las mujeres
embarazadas de la India, este factor soluble en agua fue denominado Factor
Willis o Vitamina B11 y se encuentra en la preparacion de levadura de
marmita, posteriormente este factor fue aislado de las hojas de espinacay
se le denominé acido félico (félio en latin significa hoja).

En 1945 se demostré que el acido félico era capaz, en ciertas condiciones,
de regenerar eritrocitos en el hombre.
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Caracteristicas

Lamolécula de acido félico se compone de acido glutamico, acido p-aminobenzoico
y un nlcleo de pteridina.

Es soluble en agua y forma cristales amarillos, esta incluido en el grupo de vitaminas
del complejo B, desempefia en el cuerpo acciones similares a las de otras vitaminas.

Metabolismo

El nombre genérico de folatos describe a diferentes formas de vitaminas
constituidas de un anillo de pteridina ademas del acido p-aminobenzoico y
de uno a seis acidos glutamicos. El organismo humano no puede sintetizar
el &cido folico por lo que depende totalmente de laingesta en los alimentos.

El &cido félico se encuentra en forma natural como poliglutamatos los cuales
son convertidos a monoglutamatos por medio de una conjugasa
encontrada en las vellosidades intestinales (g metil carboxipeptidasa),
facilitandose con ello su absorcion en la parte alta del intestino delgado;
todos los monoglutamatos por medio de una reductasa son convertidos a
tetrahidrofolatos (THF) y dihidrofolatos; los THF son los compuestos
biol6gicamente activos, el monoglutamato 5 metil THF es la forma
predominante en el suero.

Normalmente se posee alrededor de 5 a 20 mg de acido félico en diversos
depdsitos corporales, ya en el interior de la célula los monoglutamatos
pierden su grupo metilo por medio de una reaccidon que requiere
cianocobalamina, transformandose de nuevo en poliglutamatos, los cuales
a su vez son receptores de folatos, con lo que se cierra el circulo para su
utilizacion; la mitad de los depdsitos corporales se encuentran en el higado
en forma de poliglutamato de 5 metil THFE.

Los humanos no pueden sintetizar el acido félico y son totalmente
dependientes de las fuentes alimentarias; los folatos normalmente
presentes en los alimentos se encuentran en forma de poliglutamatos,
mientras que los folatos sintéticos contienen inicamente monoglutamatos.

Los folatos de los alimentos tienen que ser convertidos en monoglutamatos
por una enzima intestinal llamada conjugasa. El &cido félico sintético de los
complementos vitaminicos no requiere de esta conversion.

Algunas legumbres poseen inhibidores de la conjugasa lo que puede afectar
la absorcion de los folatos, adicionalmente los folatos son inactivados por
el calor durante la coccion, por la exposicion a la luz ultravioleta durante su
almacenamiento y mas frecuentemente debido a la ingesta de farmacos
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que actuan interfiriendo en la sintesis del ADN ya sea en forma directa o
indirecta; entre los mas conocidos se encuentran el metrotexate; los
alimentos frescos y congelados son la mejor fuente de folatos.

El papel fundamental del acido félico es el de actuar como una coenzima
necesaria para formar varios compuestos clave como son:

» Formacion de nucleoproteinas, necesarias en la divisién celulary en la
transmision de rasgos hereditarios.

» Participaciéon en la sintesis de tiamina, vitamina necesaria en la
formacién de la nucleoproteina del DNA.

» El 4cido félico desempeiia el papel de transporte basico del grupo C,
para la formacion del grupo hemo, proteina de la hemoglobina.

El &cido félico es de facil absorcién en el sistema gastrointestinal y llevado
por la sangre a los tejidos, se almacena principalmente en el higado y es
excretado por la orina y heces fecales.

La excrecion de esta vitamina se hace en promedio de 40 mcg por la orina
y por las heces de 400 mcg diarios; aunque esta ultima fracciéon es
fundamentalmente de origen bacteriano-intestinal.
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Fig. 3 Via Metabdlica del acido félico
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Niveles de acido fdlico en suero

Existen dos indicadores usados para medir el acido félico en la sangre,
uno es el encontrado en suero y el otro, dentro de los eritrocitos.

Los niveles de folatos en suero menores de 3 mg/ml son considerados
como deficientes.

Los niveles de folatos intraeritrocitarios menores de 160 ng/ml indican una
deficiencia.

Funciones

Es bien conocido el papel de los folatos en la hematopoyesis y la
proliferacién celular. Por tal motivo el acido félico ha sido utilizado en el
tratamiento de las anemias macrociticas del humano, en dosis que van de
0.05 a 15 mg/dia, tanto por via oral como parenteral.

La macrocitosis es mas frecuente durante el embarazo, principalmente en
el tercer trimestre y se conoce como anemia macrocitica del embarazo.
Esta anemia es completamente diferente de la anemia perniciosa severa
que ocurre tardiamente, secundaria a la deficiencia de vitamina B12, la cual
es extremadamente rara durante el embarazo.

Existen dos efectos biol6égicos generales e importantes de los folatos. En
primer lugar, los folatos actian como cofactores para las enzimas que
participan en la biosintesis del DNA y RNA.

Los requerimientos de folatos se incrementan draméaticamente durante los
periodos de rapido crecimiento del feto, por lo tanto cuando existe
deficiencia de folatos, la sintesis de DNA es inhibida y las células son
incapaces de elaborar suficiente DNA para la mitosis, produciendo
crecimiento celular limitado y/o desequilibrado seguido de la muerte celular.

En segundo lugar, los folatos participan en el aporte de grupos de metilo al
ciclo de la metilaciéon. Una alteracién en este proceso ocasiona
hiperhomocistinemiay la disminucion de la metionina, por lo tanto las células
no son capaces de metilar al ADN y regular la expresion de genes.

En un estudio realizado en 1979 por Rolschau J. Y Cols. en Dinamarca, se
observé una relacion directa entre la administracién de 5 mg. de acido félico
como complemento en el embarazo y el peso del recién nacido y de la
placenta, resultando que los recién nacidos de madres a las que se les
administré el acido félico ganaron hasta un 12.7% mas de peso, este efecto
directo sobre el peso del recién nacido también quedé demostrado al




administrar varios micronutrimentos —entre ellos acido félico- a un grupo
de mujeres, resultando que éste Gltimo proporcionado en concentraciones
de 1 mg. al dia, puede actuar como valor predictivo positivo sobre los
cotiledones en estas placentas en comparacion con los productos de
madres controles, mediado muy probablemente por la accién directa que
tiene sobre la eritropoyesis.

Fuentes de Acido Fdélico

Las principales fuentes de folatos son los vegetales de hojas verdes (acido
félico en latin significa hojas) el higado, frutas y jugos citricos, pan de trigo
integral y levadura de cerveza; sin embargo, el contenido de folatos en los
alimentos es por si mismo variable.

Las formas sintéticas de &cido folico contienen Unicamente
monoglutamatos lo que facilita su absorcioén.

Los alimentos consumidos en México, considerados como las principales
fuentes de Acido Félico son:

ALIMENTO (100 gramos) ACIDO FOLICO (mcg)
Higado de pollo 738.0
Higado de res 248.0
Higado de carnero 220.0
Berros 200.0
Perejil 183.0
Yema de huevo 152.0
Cacahuate 145.0
Lechuga 136.0
Espinaca 140.0
Almendras 96.0
Acelga 90.0
Quelite 85.0
Brécoli 71.0
Coliflor 67.0
Chicharo 65.0
Aguacate 62.0
Pan integral (trigo) 39.0
Platano 22.0

Fuente: Valor Nutritivo de los Alimentos de Mayor Consumo en México,
Instituto Nacional de la Nutricion y Ciencias de la Salud Salvador Zubiran
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Folato

Verduras verdes, vegetales

Lechuga romana

Broculi @
Espinacas

Esparrago %@

Otras fuentes:
Aguacate, maiz, frijol seco
Cacahuates, semillas de girasol

Jugo de naranja, melén
Higado de res, carnes desgrasadas °“*"G’E
Yema de huevo

!!;.s

Acido Fdlico

i:f; Cereales de grano completo y fortificados
Pan blanco o de trigo completo
G Avena y cereales -

S I :
Algunas multivitaminas t | -

Fig. 4 Fuentes de acido félico
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4. Frecuencia y distribucion geografica de
los casos de anencefalia y defectos del
tubo neural

En el afio de 1997 se registré un total de 1464 casos de anencefalia a
nivel nacional, observdndose una mayor frecuencia en los estados de
México (287), Puebla (229), Veracruz (129), Distrito Federal (103) y Jalisco
(94).

De acuerdo con los datos presentados por el Sistema Nacional de Salud
en el Boletin de Informacion Estadistica (No. 18, 1998) se registrd un total
de 1343 casos de anencefalia en los Estados Unidos Mexicanos durante
el afio de 1998, encontrandose el mayor numero de casos en los estados
de Puebla (282), México (198), Guanajuato (126), Jalisco (113) y Veracruz
(120).

Segun informacién contenida en los Anuarios de Morbilidad 1999 — 2000
Epidemiologia México, en el afio de 1999 se registraron 1209 casos de
anencefalia y los estados con el mayor nimero de casos fueron Puebla
(263), México (193), Guanajuato (122) , Veracruz (92), Jalisco (89) y San Luis
Potosi (53).

En el aflo 2000 se presentaron a nivel nacional un total de 921 casos de
anencefalia, observando una mayor frecuencia en los estados de Puebla
(213), México (187), Veracruz (102), Guanajuato (83) y San Luis Potosi (40).

En el afio 2001 de acuerdo con el Sistema Unico de Informacién para la
Vigilancia Epidemioldgica de la Direccion General de Epidemiologia, se
contabilizé un total de 546 casos de anencefalia en el &mbito nacional y
al igual que en los afios anteriores, el estado de Puebla presenté la mayor
frecuencia con 142 casos, el segundo lugar con 77 casos correspondio al
estado de México.

Durante el afio 2002 se presentaron 481 casos de anencefalia,
encontrandose el mayor nimero de casos en los estados de: Puebla (96),
México (87), Guanajuato (53), Veracruz (38), Nuevo Leodn (37) y Oaxaca (32)
como se muestra en la Tabla No. 1.

En cuanto a los defectos del tubo neural (DTN), durante el afio de 1997
se reportaron 1990 casos en todo el territorio nacional, siendo los estados
con mas casos: México (345), Puebla (294), Veracruz (191), Guanajuato (130),
Jalisco (118) vy Distrito Federal (117)
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En 1998 se presentaron 1448 casos en todo el pais, los estados con el
mayor nimero de casos fueron Puebla (352), México (258), Guanajuato (178),
Veracruz (165), Jalisco (140), San Luis Potosi (92) y Guerrero (79).

En el afio de 1999 se contabilizd un total de 1725 casos de DTN a nivel
nacional, en donde los estados con la mayor frecuencia fueron Puebla (352),
México (261), Guanajuato (157), Veracruz (123), Nuevo Le6n (103), Jalisco
(101) y San Luis Potosi (80).

Durante el afio 2000, se presentaron 1414 casos de DTN y en este afio el
estado de México ocup6 el primer lugar con 287 casos, seguido del estado
de Puebla con 279 casos; en tercer lugar se encontré el Estado de Veracruz
con 143 casos, mientras que en los estados de Guanajuato, Nuevo Leén y
Oaxaca, con 105, 67 y 66 casos respectivamente,

El nimero de casos de DTN en el afio 2001 fueron 927 en toda la Republica
y los estados en donde se presentaron el mayor numero de casos fueron:
Puebla (212), México (156), Veracruz (83), Guanajuato (81), Distrito Federal
(67) y Nuevo Ledn (46). Ver Tabla No. 2 .

Con todo lo anterior es posible afirmar que durante el intervalo comprendido
entre los afios de 1997 y 2002, el nUmero de casos anencefalia y DTN han
presentado una tendencia descendente, sin embargo el nimero de casos
en ambos padecimientos sigue siendo muy elevado.

Tasas de incidencia

Segun datos de INEGI, en el afio 2000 se reportaron 2 798 339 nacimientos
y en el mismo afio se presentaron 921 casos de anencefalia lo que arroja
una tasa de incidencia de 3.29 por 10, 000 nvr a nivel nacional.

En el aflo 2001 se registraron 2 767 610 nacidos vivos y un total de 546
casos de anencefalia, lo que permite calcular la tasa
de incidencia de 1.97 por 10, 000 nvr.

Los Defectos del Tubo Neural presentaron una tasa
de incidencia de 5.05 y 3.35 por 10, 000 nvr en los
afos 2000 y 2001 respectivamente a nivel nacional
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Anexos

ENTIDAD
FEDERATIVA
AGS
BC
BCS
CAM
COAH
coL
CHIS
CHIH
DF
DGO
GTO
GRO
HGO
JAL
MEX
MICH
MOR
NAY
NL
OAX
PUE
QRO
Q.ROO 0
SLP
SIN
SON
TAB
TAM
TLAX
VER
Yuc
ZAC

TOTAL

CASOS DE ANENCEFALIA POR ENTIDAD FEDERATIVA

1995
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TABLA No. 1
1995 - 2002
ANENCEFALIA
1997 1998
24 16
14 31
0 3

9 8
10 7
13 4
30 0
15 8
103 64
2 8
7 126
26 50
48 33
94 113
287 198
36 0

0 29
14 13
0 8
21 16
229 282
52 31
0 1
53 57
11 4
40 14
22 4
15 29
53 47
129 110
37 14
0 16
1464

193

263

16
15
92
11
26

2000

NWOooN OB
w [

23

83
31
21
3
187
8

0

1
37
27
213
16
0
40
0
20
11
7
15
102
8
11

1343 1209 921

142

[

OJO%\IO'I-bOOOOJOO

546

2002

iRy
N

ORP OO0 WOoOOoOOo

HO%\IOOOOH

=

481

Fuente:

*Sistema Nacional de Salud, Boletin de Informacién Estadistica Numero 18, 1998
** Anuarios de Morbilidad 1999 - 2000 Epidemiologia México

*** Sistema Unico de Informacién para la Vigilancia Epidemiolégica / Direccién General de Epidemiologia
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TABLA No. 2
CASOS DE DEFECTOS DEL TUBO NEURAL POR ENTIDAD FEDERATIVA
1997 - 2002

ENTIDAD DEFECTOS TUBO NEURAL
FEDERATIVA 1997 1998 1999 2000 2001
AGS 30 20 23 12 6
BC 16 32 8 0 17
BCS 0 3 4 4 1
CAM 12 11 8 0 0
COAH 15 15 19 11 7
coL 17 11 16 9 13
CHIS 33 0 10 27 1
CHIH 21 13 32 38 30
DF 117 73 40 57 67
DGO 3 14 12 0 3
GTO 130 178 157 105 81
GRO 44 79 72 48 17
HGO 63 56 59 31 25
JAL 118 140 101 3 0
MEX 345 258 261 287 156
MICH 38 0 28 24 6
MOR 0 29 14 2 1
NAY 16 20 23 1 10
NL 0 12 103 67 46
OAX 77 46 0 66 42
PUE 204 352 352 279 212
QRO 67 52 53 25 1
Q.ROO 0 0 3 9 0
SLP 70 92 80 56 43
SIN 19 18 3 1 7
SON 56 18 0 22 11
TAB 24 4 0 33 12
TAM 20 35 25 8 5
TLAX 72 60 41 24 16
VER 191 165 123 143 83
Yuc 81 37 17 8 0
ZAC 1 4 38 14 8
TOTAL 1990 1848 1725 1414 927

Fuente:

*Sistema Nacional de Salud, Boletin de Informacién Estadistica Numero 18, 1998

** Anuarios de Morbilidad 1999 - 2000 Epidemiologia México

*** Sistema Unico de Informacién para la Vigilancia Epidemiolégica / Direccién General de Epidemiologia




TABLA No. 3
INCIDENCIA DE ANENCEFALIA (Q00)
ESTADOS UNIDOS MEXICANOS 2000 - 2001
ENTIDAD NVR CASOS INCIDENCIA*
FEDERATIVA 2000 2001 2000 2001 2000 2001
AGS 24941 27695 11 6 441 217
BC 60766 57823 0 16 0,00 2,77
BCS 11930 11734 2 1 1,68 085
CAM 19456 17343 0 0 0,00 0,00
COAH 61534 58743 5 4 0,81 0,68
coL 13042 12414 5 6 3,83 4,83
CHIS 136890 160290 3 0 0,22 0,00
CHIH 89230 94516 23 18 258 1,90
DF 181910 175239 23 19 1,26 1,08
DGO 45729 43654 0 3 0,00 0,69
GTO 135424 135671 83 61 6,13 4,50
GRO 160697 132840 31 12 1,93 0,90
HGO 66185 67605 21 12 317 1,78
JAL 170339 164487 3 0 0,18 0,00
MEX 345802 342032 187 77 541 2,25
MICH 121879 124115 8 2 0,66 0,16
MOR 37837 39331 0 0 0,00 0,00
NAY 26364 24186 1 7 0,38 2,89
NL 94120 91712 37 23 393 2,51
OAX 126147 137768 27 17 214 1,23
PUE 169205 162964 213 142 1259 871
QRO 40133 37877 16 0 3,99 0,00
Q.ROO 25430 22856 8 0 315 0,00
SLP 68197 61190 40 31 587 5,07
SIN 70017 66089 0 0 0,00 0,00
SON 59026 57404 20 8 339 1,39
TAB 51383 52060 11 4 214 0,77
TAM 71203 69009 7 5 098 0,72
TLAX 20297 28909 15 7 512 2,42
VER 200044 208805 102 62 510 2,97
Yuc 39975 38666 8 0 2,00 0,00
ZAC 38468 37138 11 3 2,86 0,81
TOTAL 2798339 2767610 921 546 3,29 1,97

* Tasa por 10,000 nacidos vivos registrados

Fuente: Sistema Unico de Informacién para la Vigilancia Epidemiolégica / Direccién General de Epidemiologia
Nacimientos por Ambito Geografico de Residencia Habitual de la Madre, INEGI
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TABLA No. 4
INCIDENCIA DE DEFECTOS DEL TUBO NEURAL
ESTADOS UNIDOS MEXICANOS 2000 — 2001

ENTIDAD NVR CASOS INCIDENCIA*
FEDERATIVA 2000 2001 2000 2001 2000 2001
AGS 24941 27695 12 6 4.81 217
BC 60766 57823 0 17 0.00 294
BCS 11930 11734 4 1 3.35 0.85
CAM 19456 17343 0 0 0.00 0.00
COAH 61534 58743 11 7 1.79 1.19
CoL 13042 12414 9 13 6.90 10.47
CHIS 136890 160290 27 1 1.97 0.06
CHIH 89230 94516 38 30 4.26 3.17
DF 181910 175239 57 67 3.13 3.82
DGO 45729 43654 0 3 0.00 0.69
GTO 135424 135671 105 81 7.75 5.97
GRO 160697 132840 48 17 2.99 1.28
HGO 66185 67605 31 25 4.68 3.70
JAL 170339 164487 3 0 0.18 0.00
MEX 345892 342032 287 156 8.30 4.56
MICH 121879 124115 24 6 1.97 0.48
MOR 37837 39331 2 1 0.53 0.25
NAY 26364 24186 1 10 0.38 4.13
NL 4120 91712 67 46 7.12 5.02
OAX 126147 137768 66 42 5.23 3.05
PUE 169205 162964 279 212 1649 13.01
QRO 40133 37877 25 1 6.23 0.26
Q. ROO 25430 22856 9 0 3.54 0.00
SLP 68197 61190 56 43 8.21 7.03
SIN 70017 66089 1 7 0.14 1.06
SON 59026 57404 22 11 3.73 1.92
TAB 51383 52060 33 12 6.42 231
TAM 71203 69009 8 5 112 0.72
TLAX 29297 28909 24 16 8.19 5.53
VER 200044 208805 143 83 7,15 3.98
YUC 39975 38666 8 0 2.00 0.00
ZAC 38468 37138 14 8 3.64 2.15
TOTAL 2798339 2767610 1414 927 5.05 3.35

* Tasa por 10,000 nacidos vivos registrados

Fuente: Sistema Unico de Informacién para la Vigilancia Epidemiolégica / Direccién General de Epidemiologia
Nacimientos por Ambito Geografico de Residencia Habitual de la Madre, INEGI
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SUPLEMENTACION CON
ACIDO FOLICO

NOM-034-5S5A.2-2000

~ Preventiva
400 mcg (0.4mg)
de acido folico a toda mujer en edad reproductiva,
especialmente durante la etapa periconcepcional
( 3 meses previos al embarazo y

los 3 primeros meses del mismo)

. Terapéutica:

Mujeres con antecedentes de haber tenido
productos con alteraciones del tubo neural,
4 mg al dia
(3 meses previos al embarazo y
los 3 primeros meses del mismo)
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