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Defectos de tubo neural en hijos de mujeres
expuestas a contaminantes ambientales en la
zona metropolitana de Guadalajara 2003-2005

Felipe Farias Serrato

RESUMEN

Los defectos en la formacién del tubo neural son causa
de muchas malformaciones que cambian la vida de las
personas que las sufreny sus familias. Algunos de estos
defectos son causados por la toxicidad de diversas
sustancias como el tabaco o el tolueno asi como la
falta de nutrientes o vitaminas sobre todo el acido félico
y desde luego las alteraciones genéticas cada vez mas
estudiadas. En el trabajo se analizan 77 recién nacidos
en cuatro hospitales durante dos anos en la ciudad
de Guadalajara, Jalisco. La posible prevencion de esta
situacion se plantea.

Palabras claves: defectos del tubo neural causados por
toxicos, nutricionales tgenéticos, prevencion.

NEURAL TUBE DEFECTS ARE CONTAMINATION
IN GUADALAJARA, MEXICO

ABSTRACT

Neural tube defects are the sourece of many
malformations that change the life of the person many
of these defects are caused by the toxic effect of different
products, tabaco, toluene) deficit in folie acid intaike
among othees and also vary in forms, hidrocephalis
face malformations, meningocele amony others like the
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genetic change of more recent study. We anHized 77
new borms with neural tube defects from four hospitals
,in two years in Guadalajara, Jalisco. The possible
prevention of this situation is presented.

Key words: neural tube defects, toxic, nutritional,
prevention.

Planteamiento del problema

iversos estudios evidencian el aumento en la

incidencia de defectos de cierre de tubo neural

asociados no solo a factores genéticos sino
también a factores ambientales como los encontrados
en areas industriales donde se manejan derivados de
hidrocarburos; el principal riesgo de exposicién lo
representan las madres gestantes que laboran en
dichas industrias y se manifiesta en hijos con defectos
de cierre de tubo neural.

Se han continuado estudios para identificar
otras causas de malformaciones congénitas en huma-
nos, sin embargo, casi todos los estudios concluyen
que en 60 a 70% de las malformaciones congénitas, no
se conoce una causa definida. Las causas identificadas
son: alteraciones cromosomicas 3-5 %, mutaciones
genéticas 20%, agentes ambientales 4%, infecciones
3%, drogas 3%, del resto se desconoce la causa .

Entre las MC (malformaciones congénitas), los
DTN (Defectos de tubo neural) ocupan un capitulo es-
pecial por el dano implicito a diversas estructuras del
sistema nervioso que los hace comUnmente incompa-
tibles con la vida.

A principios de la década de 1980 en el ambi-
to mundial se estimé una prevalencia de 13.1 casos de
DTN por 1 000 abortos espontaneos, y de 10 casos de
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DTN por 10 000 nacidos vivos®. Segun el Atlas Mundial
de Defectos Congénitos, basado en algunos registros
hospitalarios de MC, en 1998 México tuvo la prevalen-
cia de anencefalia mas alta del mundo: 15.8 por 10 000
nacidos vivos®. Durante el periodo 1994-1997 en Méxi-
co y en estados como Nuevo Ledn, que cuenta con
uno de los mejores indices de desarrollo del pais, los
defectos del tubo neural ocuparon el segundo lugar
como causa de mortalidad infantil (21 %), precedidos
por las malformaciones congénitas del sistema
circulatorio (42%) %1,

Los tipos de DTN mas comunes son la
anencefalia, la espina bifida y el encefalocele, que re-
presentan 95 % de los casos''3, Estos padecimientos
son resultado de un inadecuado proceso de cierre
céfalo-caudal del tubo neural, que se suscita en el pe-
riodo de embriogénesis y que asegura el aislamiento
del sistema nervioso central del exterior, pudiendo
afectar la region cerebral, la medular o ambas e
involucrando en mayor o menor grado tejidos menm-
geo y 0seo, musculos y piel>'+e,

En México, los DTN presentan una amplia varia-
bilidad temporal y geografica. No obstante, se ha
sefalado que 8 de cada 10 casos de DTN se concen-
tran en estados de la zona centro del pais'"'7, aunque
hasta la fecha no se ha realizado ningun estudio que
permita conocer con precision la distribucion tempo-
ral y espacial de estas patologias™.

En sentido amplio, el desarrollo embriolégico
del sistema nervioso constituye un reflejo de la com-
plejidad de este sistema. Por tanto no es sorprendente
que sea tan elevado el nimero de alteraciones evolu-
tivas diferentes. También existe una variacién
considerable en las lesiones de, forma que no siempre
se ajustan perfectamente a alguna de las categorias
descritas®51°,

Uno de los factores mas importantes que deter-
minan la naturaleza de cualquiera de estas lesiones es
el momento cronolégico en el que se produce la al-
teracion basica. Cuando dos alteraciones basicas se
producen en el mismo momento de la etapa de desa-
rrollo fetal, es probable que produzcan malforma-
ciones muy similares022,

En la mayor parte de las malformaciones, no
conocemos con certeza las contribuciones relativas de
los factores hereditarios y adquiridos, aunque en los
trastornos asociados con anomalias cromosOmicas
predominan claramente los factores hereditarios. Entre
los agentes ambientales conocidos como productores
de malformaciones se encuentran:

¢ Lasinfecciones maternas y fetales.
* Los farmacos ejemplo: talidomida.

* Laanoxia e insuficiencia circulatoria fetales.

* Los agentes fisicos y quimicos (radiacion
ionizante).

e Las fuerzas mecanicas como las bandas
amnioticas?®20%,

Hay tres tipos de anomalias congénitas del sis-
tema nervioso: a. anomalias estructurales que resultan
de organogénesis anormal ejemplo: defectos del tubo
neural (DTN) que se deben al desarrollo anormal del
tubo neural. b. Alteraciones en la organizacion de las
células del sistema nervioso (como las que se deben
a dosis altas de radiacion y desnutricion grave) que
causan retraso mental. ¢. Errores del metabolismo,
que con frecuencia son hereditarios y originan retraso
mental grave y que se deben a acumulacion de sus-
tancias toxicas ejemplo: fenilcetonuria, o deficiencias
de sustanticias esenciales, como hipotiroidismo con-
génit02,6,24,25.

Son comunes las anomalias congénitas del sis-
tema nervioso central (alrededor de tres por 1000
nacimientos). Los defectos de cierre de tubo neural
(DTN) causan la mayor parte de los casos (ejemplo
espina bifida quistica)?*?’. Las anormalidades pueden
limitarse al sistema nervioso o pueden incluir los teji-
dos que lo recubren (hueso, musculo y tejido
conjutivo)®2,

Posiblemente la mayor parte de los defectos
del SNC se deben a una combinacién de factores
genéticos y ambientales’®%'. Las grandes anomalias
congénitas (ejemplo meroanencefalia) son incompati-
bles con la vida. Otros defectos graves como espina
bifida con meningomielocele suelen causar incapaci-
dad funcional, ejemplo: paralisis de musculos de los
miembros inferiores®'32,

Casi todas las anomalias congénitas de la mé-
dula espinal se deben a defectos del cierre del tubo
neural durante la cuarta semana del desarrollo®3334,
También los defectos del tubo neural (DTN) resultan-
tes incluyen tejido que re cubre la médula espinal:
meninges, arcos vertebrales, musculo y piel. Las ano-
malias que afectan los arcos vertebrales se denominan
espina bifida®*. Este término indica falta de fusién de
las mitades embrionarias los arcos vertebrales que es
comun a todos los tipos de espina bifida.

También la médula espinal sufre anomalias gra-
ves. La espina bifida varia desde tipos clinicamente
importantes hasta anormalidades menores sin esta
importancia?.

Varias observaciones se han opuesto a la creen-
cia de que el embridn humano esta protegido contra
causas exdgenas del mal desarrollo. La irradiacion
durante el primer trimestre del embarazo, las infeccio-
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nes por rubéola y citomegalovirus, severo hipoti-
roidismo de la madre durante mismo periodo y la
accién de aminopterina, alcohol, vitamina A, y talido-
mida todos originan serios problemas del desarrollo.
También las madres recibiendo drogas anticonvul-
sivantes durante los meses tempranos del embarazo
tienen un ligero incremento en el riesgo de desarrollo
de defectos del nacimiento (aproximadamente 5%,
comparado con 3% de la poblacion general)?+353¢, E|
mayor riesgo es con trimetadiona, pero la fenitoina,
carbamazepina, valproato y fenobarbital también han
sido implicados'?"7.

Las sustancias ambientales sospechosas de cau-
sar malformaciones congénitas en los seres humanos
son: a. Contaminantes y aditivos alimenticios:

Cadmio, mercurio, ciclamatos, glutamato

monosodico, dioxina, nitrato, diclorodife-

nil-tricloroetano, bifenil pilihalogenados,
colorantes alimenticios, sacarina, tintes para el
pelo, sodio fluorado, plomo.

b. Sustancias naturales:
Papas, cynaide

c. Drogas

alcohol, metadona, cigarros, fenciclidina, café,

té, inhalar gasolina, mascar tabaco, acido

lisérgico-dietilamida, inhalar gasolina, mascar
tabaco, acido lisérgico-dietilamida, inhalar
tolueno, marihuana.

d. Exposicién ocupacional:

gases anestésicos, solventes acido, adhesivos

para spray para el pelo hexaclorofeno,

hidrocarburos, solventes organicos, sus anclas
usadas en fundicion?6:3738,

industrias de impresién y laboratorios quimicos.

e. Drogas antiepilépticas:
trimetadiona, fenitoina'”

METODOLOGIA

1. Tipo de estudios
Descriptivo, observacional, transversal

2. Tamano de la muestra

Se estudiaron 77 recién nacidos con defectos
de cierre de tuvo neural ( DCTN) a través de la reco-
leccion de la totalidad de los casos en las tres
instituciones elegidas durante el periodo 2003-2005:

a. Instituto Mexicano del Seguro Social
* clinica 45
* clinica 46

b. Instituto de seguridad y servicios sociales de los
trabajadores del estado ( ISSSTE) - Hospital
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Regional Dr. Valentin Gomez Farias
c. Hospital civil de Guadalajara Dr. Juan 1.
Menchaca

Criterios de inclusién de la madre:

* Edad de los 15 a 45 anos

¢ Exposicion a factores ambientales en el primer
trimestre del periodo de gestacion.

¢ Antecedente de exposicién a factores
ambientales o quimicos en el trimestre previo al
embarazo.

* Residentes de la Zona Metropolitana de
Guadalajara y que sean atendidas en las
instituciones de salud antes referidas.

Criterios de inclusion del recién nacido:

* Clasificados como malformados a expensas de
defectos de cierre de tubo neural corroborado
con las historias clinicas realizadas por pediatras.

* Que su peso fuera mayor de 500 gramos Con
edad gestacional mayor de 28 semanas.
Definicion de caso: Se consideré malformado a

todo recién nacido que presentd alteraciones
morfolégicas externas y/o internas que fueran
clinicamente detectables.

Criterios de no inclusiéon madres:

* Edad mayor de 41 anos y menor de 15 anos.

* Haber sido expuesta a radiaciones de tipo
ionizante en el primer trimestre del embarazo.

* Presentar enfermedades venéreas durante el
primer trimestre del embarazo. - Tomar drogas
antiepilépticas durante el primer trimestre del
embarazo.

Variables

» Defectos de cierre de tubo neural

* Variables independientes:

e Tabaquismo Alcoholismo

* Drogas

e Exposicion de padre y de la madre
e Edad de los padres

Variables intervinientes:

* Enfermedad aguda Enfermedad cronicas
* Fiebre

* Medicamentos para el dolor, fiebre

¢ Anticonceptivos Antibidticos

DISCUSION

En el aspecto ambiental respecto de las varia-
bles de consumo de alcohol (0 casos) y drogas (0
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casos) por parte de la madre no se identifico una re-
lacion entre estas y la presencia de defectos de cierre
de tubo neural (DCTN).

Respecto del consumo de tabaco (2 casos) se
identificd una relacion significativa, es importante recor-
dar que las sustancias quimicas de la hoja nicotina
tabacum con las precursoras de las aproximadamen-
te 4,000 sustancias que apareceran en el humo; la
mayoria de los autores reporta que los efectos del ta-
baco son atribuibles a la hipoxia crénica, debida al
aumento de la carboxihemoglobina, tanto en la madre
como en el feto, ademas de serio a los cambios es-
tructurales placentarios y de la vasoconstriccion de las
arterias uterinas inducidas por la nicotina, que origina
una reduccion crénica del flujo placentario, este feno-
meno negativo puede ser mas intenso cuando la mujer
fuma en los 3 primeros meses de gestacion, momen-
to en que la demanda sanguinea del feto es mas
acusada y los fetos mas vulnerables al desarrollo de
malformaciones congénitas. La nicotina se encuentra
en grandes cantidades, en el sistema nervioso central
(SNC) sobre todo en la sustancia gris; las zonas de
mayor captacion de nicotina son cerebro, hipdfisis y
glandulas suprarrenales; esta atraviesa facilmente la
barrera placentaria, lo que permite que llegue al feto
en cantidades suficientes como para producir efectos
sobre 6rganos concretos y se ademas se excreta en
la leche materna®.

No sé encontrd relacion significativa entre la ex-
posicion de los padres a solventes y especificamente
con el tolueno, como nos planteamos originalmente en
la hipdtesis con la asociacion a los DCTN, sin embar-
go, es necesario disefar estudios enfocados en estas
variables, por lo que los resultados encontrados no
son concluyentes.

En el presente estudio no se encontré evidencia
significativa entre los DCTN y la exposicién ocupacional
del padre y de la madre coincidiendo con Pérez-
Molina, aunque entre las sustancias que desprende el
tabaco durante la combustidn se encuentran hidrocar-
buros policiclicos aromaticos tipo benzppireno y
tolueno, sin embargo, es necesario realizar estudios
con especial énfasis en estos rubros para evaluar jor-
nada laboral, tiempo neto de exposicidn, particulas por
millén de los solventes en cuestién y antigliedad en su
antividad laboral.

En este estudio se encuentran resultados simi-
lares a los de Alfaro-Alfaro’ especto a la presencia de
defectos del cierre del tubo neural (DCTN) con predo-
minio en el sexo femenino comparados con el
masculino, existiendo 1.4 mujeres por cada hombre.
La mayor frecuencia de DCTN en el sexo fememnino

puede ser explicada sin implicar diferencias en los
mecanismos del cierre del tubo neural. De acuerdo a
la hipotesis multifactoriales del umbral, al ser los em-
briones femeninos mas lentos en su desarrollo que los
masculinos durante la primera parte de la neurulacion,
cuando se cierra la parte superior del tubo neural, son
mas susceptibles a los efectos adversos; y de este
modo el sexo femenino esta mas propenso a presen-
tar DCTN®,

La edad gestacional, peso, talla y perimetro
cefalico fueron menores en los Recién nacidos con
DCTN, resultados similares a los de Pérez-Molina, lo
que puede explicarse en el caso de la anencefalia,
pues esta se acompana de una disminucion de la ve-
locidad del crecimiento intrauterino’2.

La hidrocefalia se present6 en solo cuatro casos
y ellos requirieron la colocacion de DVP (derivaciéon
ventriculo peritoneal), esto se encuentra por debajo de
algunos estudios como el de exposito-tirado quién re-
porta hasta 95 % de sus casos con hidrocefalia y 79%
de ellos requiero n DVP, pero lo asocian con presen-
cia de alergia al latex con esta patologia (Cremer,
Ylitalo).

No se reportaron embarazos gemelares o mul-
tiples con defecto en el cierre del tubo neural, Layde
reporta la asociacién para productos gemelares y
malformaciones congénitas externas, quién comparo
embarazos gemelares con embarazos Unicos, encon-
trando que los primeros tienen 50% mas
probabilidades de presentar malformaciones congéni-
tas externas que los embarazos simples*.

De los defectos de tubo neural estudiados, el
mas frecuente fue le mielomeningocele, seguido por el
meningocele y en tercer lugar la anencefalia, difirien-
do estos resultados a los encontrados por Pérez
Molina, quién reporta mayor frecuencia de anencefalia,
seguida de mielomeningocele y meningocele, pero
coincidiendo con Expésito-Tirado, Cruz-Reina.

En relacion con la mayor tasa de prevalencia de
defectos de tubo neural, Slattery y Janeric, reportan
que la pobreza aguda o crénica contribuye a que la
mayor tasa de prevalencia de DCTN se incrementen*?,
lo anterior puede ser debido a la influencia ejercida por
el estrato socioeconémico mas bajo sin poder preci-
sar los factores especificos que pudieran ser
responsables.

En relacion al tipo y nivel neurolégico el mas
frecuente fue el mielomeningocele en el nivel lumbar
con 22 casos, coincidiendo con Exposito-Tirado, Cruz-
Reina.

El grupo por edad mas frecuente de la madre
fue de 26 a 30 anos con 22 casos, seguido por el gru-
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po de edad de 31-35 afnos con 21 casos, sumando en
conjunto 43 casos coincidiendo con lo reportado por
exposito-tirado, Cruz-Reina, quién reporta la mayor fre-
cuencia de DCTN en el grupo de mujeres de edad de
26-35 anos. Esta descrito que existe una mayor fre-
cuencia de casos entre las madres muy jovenes y las
de mayor edad. No pudiendo obtener conclusiones
en nuestro trabajo debido a que sélo tenemos nime-
ro absoluto de casos pero no datos de incidencia. Sin
embargo, la edad materna por arriba de 26 anos si
correlaciono en nuestro estudio con la mayoria de los
casos encontrados de DCTN.

El grupo por edad mas frecuente de los padres
fue de 21-25 afnos con 24 casos, seguido por el gru-
po de edad de 26-30 afos con 17 casos, difiiendo con
lo reportado por Pérez Molina, quién reporta la mayor
frecuencia de DCTN en el grupo de hombres de 26 a
30 anos.

La mayoria de madres presentaron una escola-
ridad maxima de primaria con 42 casos, seguidas de
las madres de escolaridad secundaria con 26 casos,
en el caso de los padres la distribucion fue similar con
33 y 27 padres con escolaridad de primaria y secun-
daria respectivamente, aunque no hay estudios que
refieran esta variable se puede relacionalla misma con
el estrato socio econdémico mas bajo como refieren
Slattery y Janeric.

No se presenté consanguinidad entre los pa-
dres y presencia de defectos de cierre del tubo
neurallo que coincide con el estudio de Pérez-Molina
y el de expdsito-tirado, Cruz-Reina. La exposicién a
enfermedades de menos de un mes de evolucién
como la gripe, faringoamigdalitis, infeccién de vias uri-
narias y amenaza de aborto se asociaron con una
mayor frecuencia de defectos de cierre de tubo neural
(DCTN), coincidiendo con Pérez- Molina; en el mismo
sentido Mutchinick y colaboraciones en su estudio rea-
lizado en hospitales que brindadn atencién a la
poblacion abierta de la Republica Mexicana entre 1978
y 1984, encontraron una mayor frecuencia de gripe en
las madres de los recién nacidos con DCTN, Zhang J
y Cai W', en un estudio realizado en Shangai entre
1986-1987, informaron un riesgo moderadamente ele-
vado de DCTN en mujeres que informaron haber
tenido un resfriado con o sin fiebre durante el pri-
mer trimestre del embarazo, y estos riesgos se
incrementaron notablemente en los casos de anen-
cefalia y en los de espina bifida.

Para explorar con mayor profundidad la posibi-
lidad de esta asociacion se requiere realizar estudios
disenados de manera especial para tal fin.

La frecuencia de la exposicién a alguna enfer-
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medad de mas de un mes de evolucion durante el pri-
mer trimestre del embarazo no tuvo una significancia
estadistica con solo tres casos, contrario a lo encon-
trado en el estudio de Pérez Molina.

La exposicion al grupo de medicamentos en
general se asocio con DCTN, al analizar los medica-
mentos involucrados con mas frecuencia en esta
exposicion, destacaron por su frecuencia la ampicilina,
multivitaminicos y acetaminofeén.

La exposicion a ampicilina se asocié con DCTN,
lo anterior puede ser debido a su amplio uso durante
el embarazo para tratar diversos tipos de infecciones,
y estas ultimas podrian tener relacion con la etiologia
multifactorial de los DCTN, ya que la ampicilina es un
medicamento que no se ha relacionado con
teratogenicidad.

Se encontr6 asociaciéon entre la exposicion a
acetaminofén y la presencia de defectos en el cierre
del tubo neural. En el mismo sentido Mutchinick, et al
* reportaron una mayor frecuencia de exposicion a
analgésico; sin embargo no precisaron cuales fueron
los analgésicos utilizados; y Pérez-Molina et al, encon-
traron una mayor frecuencia a acetaminofén en las
madres de recién nacidos con defectos del tubo
neural.

El acetaminofén inhibe in vitro el crecimiento de
Bacilus Subtilis y lineas de células eucariéticas inclu-
yendo células derivas de humanos y puede producir
efectos teratogénicos por la disminucion de la divisién
celular, sin embargo, estos aparecen a concentracio-
nes diez veces mayores que la alcanzaba en plasma
a dosis terapéuticas. El acetaminofén atraviesa la ba-
rrera placentaria, Collins refiere que a pesar de su uso
extensivo no se han informado efectos teratogénicos,
pero no se han llevado a cabo estudios clinicos y
epidemioldgicos adecuados para evaluar su uso en el
embarazo*.

Para saber mas en relacién con la posible aso-
ciacion entre la exposicion a acetaminofén y los DCTN,
se requiere realizar estudios disenados de forma espe-
cial para tal fin.

El empleo de multivitaminicos se asocio con la
presencia de DCTN, un explicacion en relacion con lo
anterior es la posibilidad de que las madres hayan to-
mado vitaminas para mejorar su condicién general de
salud, que podria estar afectada por alguna enferme-
dad subyacente, que a su vez pudiera tener relacién
con la mayor frecuencia de DCTN. Llama la atencion
que las madres encuestadas refirieron en su mayoria
no tomar acido félico como estrategia planeada pa-
ra disminuir la frecuencia de DCTN, lo que hace notar
la imperiosa necesidad de fortalecer los programas de
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uso periconcepcional de acido félico para disminuir la
prevalencia de DCTN.

CONCLUSIONES

En el aspecto ambiental, en este estudio se en-
contré una relacion significativa entre el tabasquismo
y la presencia de defectos del cierre del tubo neural,
en particular con el encefalocete, confirmando con
esto la relacion que existe entre las madres fumadoras
y la presencia de las malformaciones fetales tipo
DCTN.

A pesar de ser significativa la relacién entre ta-
baco y defectos del cierre del tubo neural seria
necesario confirmar el grado de participacion de otros
agentes incluidos en el consumo del tabaco tales
como el tolueno y benzopireno.

El perfil de riesgos para defectos de cierre del
tubo neural (DCTN) encontrado en este estudio, fue
muy similar al reportado por Alfaro-Alfaro’, se docu-
menté la falta de asociacién con el antecedente de
otro malformado en la familia, consanguinidad entre
los padres, exposicion a enfermedades crénicas, me-
dicamentos, exposicion laboral por parte del padre y
de la madre a solventes, esta diferencia nos sugiere
heterogeneidad causal entre los defectos de cierre del
tubo neural ( DCTN).

Se concluye que la exposicién a enfermedades
de menos de un mes de duracién entre las que se en-
cuentran rinofaringitis aguda, resfriado comun,
amigdalitis, otitis media no supurativa, infeccion de
vias urinarias, cérvico-vaginitis y amenaza de aborto;
asi como el tabaquismo, edad de la madre mayor de
30 anos y la edad del padre mayor de 30 anos se
asociaron con los defectos de cierre del tubo neural (
DCTN).

Es importante subrayar que es necesario el
fortalecimiento de los programas de uso pericon-
cepcional de acido félico para disminuir la prevalencia
de los defectos de cierre del tubo neural (DCTN), ya
que la mayoria de las madres en el presente estudio
tomaron multivitaminicos pero con dosis minimas de
acido folico.

Se debe insistir en la medidas preventivas y en
el diagndstico precoz, el nivel neuroldgico de la lesién
determina las deformidades y su grado de lesion.

Resulta indispensable la incorporacién de la di-
mensién ambiental en las unidades de aprendizaje en
las licenciaturas en Ciencias de la salud pues es nula
la busqueda de la informacién ambiental en los expe-
dientes clinicos de los diversos hospitales.

Tambien es urgente la incorporacion de las con-

sideraciones ambientales en la formacién de los futu-
ros especialistas de las diversas areas médicas pero
con especial énfasis en los residentes de Pediatria,
Gineco-obstetricia, Neurologia y Neurocirugia pues
ellos tienen mayor contacto con las madres y los hi-
jos con DCTN.

Generar una base de datos estatal para el regis-
tro de las malformaciones congénitas (MC) que
considere la busqueda de asociaciones causales en-
tre los defectos del cierre del tubo neural y las
exposiciones ambientales.

Informacion a las futuras madres y a las mujeres
gestantes sobre los riesgos de autorecetarse medica-
mentos ( como acetaminofén ) y su asociacion con los
DCTN.

Informacion a las mujeres en edad re producti-
va del beneficio de la ingesta de acido folico a las
dosis recomendadas internacionalmente, como factor
protector para el feto en el desarrollo del tubo neural.

Difusién del impacto de la ingesta de acido
folico en las mujeres embarazadas y la prevencion de
los defectos de cierre del tubo neural, a través de los
diversos medios de comunicacion.

Se recomienda a la Secretaria de Agricultura se
afada acido fdélico a las dosis aceptadas
internacionalmente a los productos lacteos y sus de-
rivados para la prevencion de los defectos de cierre
del tubo neural (DCTN).

Se recomienda a los legisladores tanto estata-
les como federales la realizacion de una iniciativa de
ley para hacer posible la ahadidura de acido félico e
algunos alimentos y la prevencion de los defectos del
cierre del tubo neural (DCTN).

Al gobierno federal y a los estatales se les su-
giere la vigilancia del cumplimiento de las Normas
Oficiales Mexicanas, respecto a los limites maximos
permitidos de sustancias potencialmente tera-
togénicas.

Para los préoximos estudios es necesaria la
monitorizacién de solventes a través de biomar-
cadores, para establecer una mejor correlacién entre
los mismos y las malformaciones congénitas.
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