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INTRODUCCION,

A través de todas las <pocas, en quec ¢l hombre ya practicaba algunos wéto—
dos para curar diatintos padecimienton, siespre se preocupé por intentar detec—
tar defectos antes dcl nacimiento, sobre todo en 1a Grecia antigua, en donde se
buscaba la perfeccitn, como por ejemplo en ESPARTA, nacién que conforma parte —

de la cultura Helénica.

Sin embargo tales intentos fueron infructuosos, y no es hasta ahora a par-—
tir de la segunda mitad del presente siglo en donde se abren nucvos horizontes
gracias a los adelantos tecnolSgicoa tan norprendentes, con aparatos comdo RA——
YOS X, y sobre todo el ULTBABONIDO, ademin del advenimicnto de pruebas BIOQUIMI
CAS, altamente sensibles, detectando con ellos anomalias congénitas con un alto

grado de precisiéan.

Una de estan Gltimas es precisamente la ALFA FETO PROTEINA ya sea en suero

materno o en liquido amnidtico. ( 1,2 )

Ya cn pafses como U.S.A, INGLATERRA, ALEMANIA cstas pruchas son utilizadas

como parte del protocolo para toda mujer esbarazada, esto a partir de 1880,

El presente estudio intenta de una forma modenta conocer las ventajas de -
esta prueba, ya que en nuestro pais recién se estd introduciendo la ALFA FETO

PROTEINA.
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JUSTIFICACIOGN.

El estudio de ALFA FETO PROTEINA SERICA MATERNA es un instrumento Gtil para

el diagnéstico de DEFECTOS DEL TUBO NEURAL y otros sindromes gue afectan al pro-

ducto, sin embargo no es utilizado o realizado en el momento actual como parte de

los estudios prenatales, para diagnosticar los sindromes ya mencioonados,ademis -

de otras patologfas ( BAJO PESO AL NACER, RETARDO EN EL CRECIMIENTO INTRAUTERINO,

SUFRINIENTO FETAL), que puedar afectar al producto, es importante su determinacién
prenftél para intentar dar una solucién adecuada a este problema, {1,2,7,10,

15).

HIPOTESIS.

Por estudios epidemlolégicos previos se ha determinado que las deaviaciones

de ALFA FETO PROTEINA SERICA en mujeres embarazadas, dan como consccuencia:

EN NIVELES ALTOS: Defectos del cierre del tubo neural.{2,7,10,15)

EN NIVELES BAJOS: Sc han relacionado con Sindrome de Down.( 1,15.)

INESPECIFICAS: Relacionadas a hcpatopatias y neoplasfas malignas.{2,11)

Tomando en cuenta lo anterior es necesario tamizar a toda la poblacién de -
mujeres eambarzades de nuestra unidad para disminuir nacimientos con este tipo de
problemas o en ocu caso canalizar ndecundamente a las pacientes a los niveles en -
donde de acuerdo a la patologia del producto puede ser 6ptimo su tratamiento, ——-
sienda indispensable este cstudie ya que la incidencia de malformaciones congéni-

tas cn esta drea es alta.



0OBJERTIVOS.

Los podemos dividir en tres: Corto plazo.
Wediano plazo.

Largo plazo. !

CORTO PLAZO:

1} Conocer incidencia de las desviaciones altas de ALFA FETO PROTEINA para
determinar la epidemiologia de los defectos del cierre del tubo neural.

2) Conocer incidencia de la desviacién baja para determinar Sfndrome de -
Down.

3) Incidencia de Patologia HepéAtica.

4) Incidencia de Patologia Neoplésica.

MEDIANO PLAZO:

1) Determinar factores de riesgo mis comunen en la poblacién estudiada.

2) Sistematizar y codificar factores de riesgo.

3) Utilizar técnicas invasivas para confirmar Diagnértico.

4} Evitar defectos del nacimiento con soluciones de acucrdo a ¢dnd peatn--

cional.

LARGO PLAZO:

1) Proponer el estudioc de ALFA FETO PROTEINA SERICA MATEHNA como banico pa-

ra toda mujer cmbarazada desde el inicio de )a gestacion.
2) tontinuar con estn linca de estudios de morbimortalidad materna.

3) Elaborar protocolos de estudio y manejo de estas pacientes.
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CONSIDERACIONES GENERALES .

ETIOLOGIA DE MALFORMACIONES:

Tanto para los defectas del tubo neural como para ¢l Sindrome de Oown, no
estan bien esclarecidas, y se¢ piensa que scan multifactoriales, y de distinta -
indole como por ejemplo: RADIACION, AGENTES INFECCIOSOS, FARMACOS, FACTORES
NUTRICIONALES. (16)

En resumen cabe afirmar due muchos factores pucden temer accién con el —
embrion en etapa de diferenciacién y crecimicnto, nin embargo el rcsultado no
e8 obligadamente malformacién macroscdpica, en algunos casos el apente teratd-
geno es muy toéxico o afecta a los Organos vitales del embrion, o al feto de -
una manera tan grave que produce su muerte (anencefalinl}.(1) En utras circuns
tancias la influencia ambiental es mis benigna, de modo que el embrién o el --
feto sobreviven pero presentan atague a alguno de sus sintemas orginicos. Ello

puede originar retardo en el crecimiento intrauterine u otron’ trasternos.
FRECUENCIA:

Los defectos del tubo neural son del orden de 2/1000 (1,10), y los min -
frecuentes de este tipo son la anencefalia y la ecspina bifida. La primers es
mortal , la scgunda es mAs variable cuya grovedad depende de las dimensionen
y de s8i es cerréda o abierta. Loe productos con lesiones abiertas son aproxi
madamente 80% y su prondstice ©s pobre tanto para supervivencia como funcio--
nal. Los encefalocéles Bse presentan en un 5% de lus defectosn del tube neu-
ral, también es insatisfactoria su evolucién tanto [lfnicamente como men--
talmente, por 1o regular son lesiones cerradas.  (1,16)

F]l 95% de estos nacimientos no tienen antecdentes en la familia, sin --
embarpo las parejas que procrearon un producto con eate probiema ol riesgo au-
menta, en 2 a 3% o 10 a 15 veces mas, si ya hay el antecedente de  don pro

ductos, el riespo aumenta de 6 a 8 %,



Referente a razas os mis fecuente en blancos que en negros, el nivel go——
cial es mis frecuente en medio sociocecondmico bajo.

La frecucncia en el Sindrome de Dowm es de 1 : 830, aunque esto es varia—
ble (1,4,16) y depende de la cdad de los padres, ya que en pacicntes mayores de —
35 aflos ®e presenta un 20X del total.

En mujeres de 25 afos la incidencia es de 1: 1250, cn mujeres de 32 afios cs

de 1: 800 y en pacientes de 35 afios es dc 1 : 386. (16)

CONSIDERACIONES EMBRIOLOGICAS.

DESARROLLO NORMAL.

CRANEO:

El crénec puede dividirse en 2 partea: Neurocréneo, que forma una cubierta
protectora para ¢l encéfalo.

Viscerocrfineo que origina el esqueleto de la cara.

Neurocrance: Se divide en 2 partes:

1) Loa huesos planos que rodean al cercbro como hoveda.

2) La basc del craneo o condrocraneo.{16)

HUESOS PLANOS Y OSIFICACION INTHAMEMBRANOSA:

Los lados y el techo del craneo se desarrollan a partir del mesénguima gue -
reviste al cerebro y preacntan osificacién intramembranosa. Fn esta clase de oni-
ficacidn , las células de mesénguima proliferan y gradualmente sc modifica pu ——
forma. Las células neoformadas {usteoblastos), posecn cituplasma banafilo y ni-
cleo excéntrico. Fn etapa inlcial, sc disponcn de modo irregular; después, se or-
denan cn hileras y secretan una sustancia colégena, llamada hueso provisional, hue

50 no maduroc y tejido ostcoide. Esta sustancia da al tejido aspecto membranono —-



A alguna distancia de los ostcoblastos el tejido ostecide se transforma en
matriz 6sea y ulteriormente se calcifica. La enleificacién resulta de Ia libera_
€ién de una enzima, la fosfatama, que es producida por los osteoblastos., El huesa

neoformado siempre cstd separado de los ostecblastos por una delgada capa de te

Jido osteoide; ain embargo, algunos ostecblastos d atr jos en el huecso mis
mo y forman células &seas u osteocitos. Poateriormente se forman cspiculas &gens |
aciculares que progresivamente se irradian desde los centros primarios de osiff-
cacidén hacia la priferia. (16)

Cuando la osificacidén del centro primario estd adelantada, ¢l primordio cco
rodeado por mesénquima compacto que forma el periostio. En la superficie inter-
na de csta capa las células mesenguimatosas se ceonvicerten por diferenciacion en -
oateoblsstlus. que depopnitan laminas 6seas paralclas gobre la superficie del cen--
tro primario de osificacién. FEstas laminas paralelas se llaman hueso compacto --
o peridstico.

Los huesos membrancosos, segin se presenta en ¢l crdneo, crecen por aposi- -
cidén de nuevas capas sobre la superficie externa, y por resorcidn ostcocldstica
simultinea desde el interior.

Al nacer, los huesos planos del crénco estdn separados enire si por surcos
anpostos de tejido cencctivo, las suturas se ensanchan y e llaman fontanclas.

La mds notable es la fontancla anterior o mayor, que s¢ pregentan donde se unen
1los dos parietales y los 2 frontales. Las suturas y las fontanelas permiten gue -
los hucsos de la béveda craneal se superpongan entre s§ durante el nacimiento.

En los primeros afios de la vida, la palpacién de la Fontanela anterior pue-
de brindar datns valjosos acerca de si Ja osificacidn del créneo estd efectu-
andose de manera normal y i la presidn intracréneal es narmal.

Varias de 1as suturas y fontanclas permanecen membranosas hastante tiempo
después del nacimiento, el crecimiento de los huesos de la béveda euo particular-

mente rapido en el primer afio de la vida, pero continidn hasta el séptimo afio. E1



crecimiento y la expansién ripida de lon huesos planos dependen principalmente
del crecimiento del cerebro. Aunque el nific de 5 a 7 aflos de edad, tiene comple_
ta la capacidad craneal, algunas de las suturas permanecen abiertas hasta la ——

edad adulta. (16}
COLUMNA VERTEBRAL:

Durante la cuarta semana de vida intrauterina, las células de los escleroto
mas emigran hacia el centro y rodean la médula espinal y la notocorda, lo cual —
forma una columna mesenquimatosa larga, que couserva hucllas de su origen segmen-—
tario, pues los.bloqueu de esclerotoma estin separados por Areas menos compactas
que incluyen las arterias intersegmentarias. En el desarrollo ulterior, la por-—
cién chudal de cada scgmento de esclerotoma experimenta condensacién y se une
a la porcibn cefdlica del esclerotoma subyacente, de manera que el tejido inter—
- segmentario queda incluido en el cuerpo vertebral precartilaginoso, asi pues, el
cuerpo de l. vértebra tiene origen intersegmentario. (16G)

Las c&lulas originadas en la poreidn cefdlica del esclerotoma subyacente —
ocupan e] espacio entre dos cucrpos vertebrnies cartilaginosos, y de eate modo —
contribuyen a formar el disco intervertehrai. lLa notocorda experimenta regresién
completa en la regién de los cuerpos vertebrales, pero persiste y c¢rece en la ~
que corresponde al disco intervertebral; en este sitio, experimenta degeneracidn
mucoide y se forma ¢l nicleo pulposo o gelatinoso , que ul!  iormente es rodeado
por lao fibras circulares del anillo fibroso; las dos estructuras forman el disco
intervertebral .

La redistribucién de los ecsclerotomas al formar las vértebras definitivas
hace que los miotomas, se dispongnn a manera de puente sobre los discces interver-
tebrales, y esta modificacién brinda a los misculos posibilidad de mover el ra-—

quis.



Por el mimmo motivo, las arterias intersegmentarias situadas en etapa ini-——
cial entre los esclerotomas, se disponen a aitad de la distancia sobre los cuer-
pos vertebrales.

Sin esbargo, los nervios raguideos ge¢ sitdGan cerca de los discos interver-

tebrales y salen del raquis por los agujeros de conjuncién .
MALFORMACIONES CONGENITAS:
Las anomalfas del craneo varian desde defectos muy grandes (14,16) {CRA-——

NEGSQUISIS) cosbinadon con anomalfas macroscépicas del cerebro como anencefalia,

hasta defectos circunscritos pe i que se d tran solo por cstudio radiogrd

fico. Aungque los nifios con defectos graves del crédnec y el cercbro no son via-——
bles con frecucncia nacen nifios que tienen defectos pequefios en e) crineo fior —-
los cuales se hernia tejido cerebral, meninges o ambas estructuras. (ENCEFALOCE-

LE O MENINGOCELE CRANEAL)

NENINGOCELE, MENINGOENCEFALOCELE, Y MENINCOMIDROENCEFALOCELE:

La causa principal de estas malformaciones es delecto de osificacién de -
los huesos gdel crdnco . Participa mds a menudo la porcién escamosa del occipi-—-
tal, que puede faltar en parte o por completo; el orificio formado de esta manera
a menudo confluye con el agujero occipital; si el orificio del hueso occipital en
pequeiio, solo sobresalen por él mismo las meninges (MENINGOCELE); sin embargo ,-
en el defecto extenso , el saco meningeo puede contener parties del cerebro inclu-
so del ventriculo; estas dos malformaciones se llaman MENINGOENCEFALGCELE y MENIN

COHIDROENCEFALOCELE, respectivamente.(16)

ANENCEFALIA:



La anencefalia se caracteriza por falta de fusién de la parcion cefdliea -
del tubo neural; al nacer, el cerebro esti representado por una masa de tejido -
degenerado cxpuecsta en la superficie del cuerpo. El defecto casil siempre se con-
tina con médula espinal no fusionada en la regién cervical; falta la bSveda del
créineo, lo que da a la cabeza aspecto carcteristico ; los ojos sobresalen, falta—
el cuello y lss superficies de cara y térax forman un plano continuo. El feto ca~
rece de mecanismo que regule la deglucién por lo cual los dos {iltimos meses del —
embarazo se caracterizan por hidramnios. La anomalia se identifica fécilmente -~
por radiografia del feto, pues falta béveda craneal. (1,5,18) La anencefalia —
es anomalfo frecuente (1:1000), y se cobserva con frecuencia 4 veces mayor en muje
res que en varones.

De manera .unélogn, es 4 veces mis frecucnte en sujetos de raza blanca que —

en los de raza negra.
COLUMNA VERTEBRAL:

La formacidn y reordenacién ulteriorea de los esclerotomas segmentarios pa-
ra formar las vértebras definjitivas es fendémeno complicado, y no es raro que dog
vértebras sucesivas experimenten fusién asimétrica, o que falta la mitad de una -
vértebra. De manera aniiloga, con cierta frecuencia se advierte aumento o disminu-
¢ién del nimero narmal de vértebras. Sin embarge, uno de los defectos raquidegs -~
minz importantes regulta de fusién incompleta o nula de los arcos vertebrales; es-
tas anomalias, llamada FSPINA BIFIDA, suele acompaiiarse de ~racrmalidades de la -~
médula espinal, la cual Se hernia por solucién de continuidad y queda expuesta al

espacio exterior. (16)
CONSTIDERACIONES CROMOSOMICAS Y CENETICAS:

La célula somAtica humana normal posee 46 cromosomas, que pueden ordenarie
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en 23 pares . Comprobada patentemente la validez del cuadro cromosémico norsal, -~
pronto ae advirtié que algunos pacientcs tenfan nimero anormal de cromosomas (ano
malfias numéricas). Algunas ancmalias se reclacionaban con autosomas, por lo regu-—
lar con un cromosoma adicional otras con los cromosoaas scxuales, generalmente —
con el cromosoma X. Si hay un cromomoma adicional de manera que en lugar del par
acostumbrado hay tres unidades, se dice que el Bujeto es trisémico para el cromo-
soma dado, y el estado se llama TRISONIA; se han comprobado plenamente cuatro tri
somfas de esta {ndole:

1) Trisomfa 21.

2) Triscafa 17 - 18.

3) Trisomfa 13 - 15.

4) Trisomia X. (16, 13, 14, 15)

De estas 1la que nos interess en este eatudio es la trisomfa 21 o SINDROME -

DE DOWN.

TRISOMIA 21 O SINDROME DE DOWN:

Fs una anomalia autos6mica. Se advierte en la mayor parte de las células -
somiticas de pacientes con Sindrose de Down. {16,15)(RETARDG MENTAL). Durante la
meiosis los miembros de los pares cromosGmicon se separan, dc manera que la célu-

la hija recibe 1la mitad de los c¢r que pr ta la c¢élula o madre. Si en -

lugar de separarse los miembros del par se desplazan hacia la misma c€lula (FALTA
DE DISYUNCLON) la célula poseeri 24 cromogomas en lugar de 23 normales. En la

by ién , ne afad 23 cr al gameto anormal, de lo cual regultan 47 -

cromosomas, tres de ellos idénticos (TR1SOMIA). Dado que la frecuencia de Sindro
re de Down aumenta segin la edad materna, se considera que la falta de disyuncién
ocurre durante la oogfnesis, y no durante la esperamtogénesis. En mujeres que -—

gon menores de 25 afios de edad.
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El Sindromse de Down ocurre en 1 : 2000 nacimientos, pero en mujeres que pa-—
san de 40 aifos de edad, la frecuencia aumenta a 1 : 100 nacimientos aproximada-
mente. (1)

En algunos raros casos de Sfndrome de Down el cromosoma 21 adicional no es
libre sino que esti unido a otro cromogoma por lo regular en los grupos 13 - 15
6 21 -~ 22. Ello resulta de un fenbmeno llamado  TRASLOCACION. Las células tie—
nen 46 crososomas, peroc uno de ellos excesivamente volumineso, pues en realidad
egt§ formado por 2 cromosomas.

En algunos casos ge advierte traslocacién de cromosoma 21 en el progeni-
tor de un nifio con trisomfa 21. El progenitor tiene 45 cromosomas pero es clini-
camente normal, pues posee todo el materisl cromésomico normal; se dn a estos ~
sujetos el noabr'e de portadores. El acoplamiento y la acparacidn del cromosoma —
traslocado y de los 2 hombélcgos normales durante la meiosis rigen el complemenw
to cromosbSmico de las células germinativas.

Aunque ne consideran que muchas de las combinacicnes posibles son incom—
patitles con la vida del embrién, estd comprobado que cuando un gameto anormal —
con combinncién cromogsémica 13 - 15 méin 21 sc une con cromosdmas translocado
13 - 15 - 21 mis un cromosoma libre 21, resultara trisomf{a 21, cuadro caracte—
ristico del Sindrome de Down. Los estudios cromos6micos han tenido gran importan
cia; si los padres del monpoloide tienen cromosomas normales la probabilidad de
que nazca otro niflo con Sindrome de Down €8 de 1 a 2 % ; sin cmbargo, en caso de
que uno de los progenitores seca portador de cromosSma 21 translocado, las pro-
babilidades de un segunde mongoloide aumentan mucho, v - consideran que son -

de 1 a 3.
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GENERALIDADES ALFAFETOPROTETINA.

’

Los avances recientes en el diagnéstico prenatal han tenide enorme trascen
dencia para detectar defectos congénitos y/o genéticos, uno de cstos métodos -
es precisamente la ALFA FETO PROTEINA.

La ALFA FETO PROTEINA es una glucoproteina , con peso molecular y estructu-
ra similar a la Albimina. Su produccibn y sintesis es inicialmente en el saco
vitelino y hacia la sexta semana interviene cl higado fetal. Esté en gran con-
centracién en el suerc del feto y los valores de la ALFAFETOPROTEINA en suero
materno se incresenta cada sSemana y se detectan a partir de la 12a. semana, —
alcanza su méAxima concentracién hacia la semana 30 de gestacién, declinando ha-

cia la semana 34,

Su funcién biol6gica se d . pero se 8os que su accién muy pro-

bablemente sea del orden inmunorregular, protegiendo al feto del ataque inmuni-
tario de 1la madre, poaterior al nacimiento del producto desaparcce cn loa pri
meros meses, y en edades adultas se detecta en cantidades {nfimas cn suero .
Referente a la forma de prerentarse en lfquide amni6tico, se nupone que es
una excresiédn de orina por parte del feto, de aquf se difunde por las membranas
fetales y de ahi al torrente circulatorio materno, aunque también se sugiere -

1a via placentaria.

SACO VITELINO
E ———————— ORINA FETAL
H1GADO FETAL

ALFAFETOPROTEINA.

TORRENTE C1RCULA
e MEMDRANAS FETALES
TORIO MATERNO e i ——— LIQUIDG AMNIOTICO
VIA PLACENTARIA
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Ahota  bien s5i el feto tiene un defecto del tubo neural abierto la ALFA -
FETO PROTEINA puede fugarse hacia el lfquido amniStico, y llegar por iltimo a la
circulacién materna. Por anencefalia esto sucede desde el plexa coroideo, y en -
forma directa cuando hay espina bifida abierta.

Los métodos para su medicién son 2 , inicialmente radioinmunodiagnéstico y
posteriormente inmunoinvestigacidén enzimdtica , en liquido amnidtico la medi——
c¢ién son microgramos por mililitro, y en suerc materns , la medicién son nanogra
mos por mililitro, y sus valores normaies dependen de ln ednd gestacional en que

ne obtenga la muestra. (17)

ALTERACIONES DF LA ALFAFETOPROTEINA:

En los afios 70, en sus inicios, BROCK Y SUTCLIFFE advierten una relacidn
entrec los defectos del tubo neural y el ineremento de ALFA FETO PROTEINA. Estan -
mediciones se efectuaron cn liquido amniético, peroc en Inglaterra se observd la -
relacién existente de ALFA FETO PROTEINA y sangre materna, y en 1977 se utiliza -
por vez primera este método.

debemos de tener en cuenta gue la deteccidén de ALFAFETO PROTEINA EN  SUERO
MATERNO es s6lo cso "DETECCION", ya sea para defectos del tubo noural o Sindrome
de Down (DESVIACION ALTA O BAJA.) . repitiénduse el proccse en caso de que resul-
tase con alguna alteracién , y si esta segunda mueatra persictiera la alterncién,
se efectuaria Ultrasoncgrafia para corroborar que no haya malformaciones de tubo
neural, o para toma de liquido amniotico para determinacidn de ALFAFETOPROTEINA y

cariotipo en trisomia 21.
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MATERIAL Y RETODOS .

Bste eatudio se realizd en el servicio de GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA del Hos
pital Regional GRAL. ICNACIO ZARAGOZA I1.S.S.S.T.E., se inicié del dia 20-08-90
al 30-10-90.

El grupo de estudio fue formado por mujcres embarazadas que acudian al ser-
vicio para consulta sin importar edad geatacional. El criterioc de exclusién era
inj camente €l que no se¢ le hubiera tomado muestra a la paciente embarazada, y -
el criterio de eliminacién que se manejé fue el que no hubjera entregado resul-
tados.

El propésitu de este estudio ea valorar la predictividad, especificidad y

sensibilidad de ALFA FETO PROTEINA cn la poblacidén del servicio de OBSTETRICIA
del Hospital Regional GRAL. IGNACIO ZARAUOZA, para detectar defectos del tubo -
neural y Sindrome de Down. Ademds de detectar antecedentes que nos orienten a -
soapoachar productos con la Patologfa ya mencionada.

Los dntos se recopilaron en los formatos PREVENISSSTE I, 11 y 99.

Se efectud determinacién de ALFA FETO PROTEINA en sangre materna a embara—-
zadan, canallzando a las pacientes con resultados anormales a PERINATOLOGIA, -
pora efectuar pueva muestra de ALFA FETO PROTEINA en sangre materna, si persis-
tfa esta alteracién en ¢l resultado, se efectuaba ultrasonido y/o se canalizaba
a la paciente a GENETICA en caso dc sospechar SINDROME DE DOWN.

o toma de la muestra de ALFA FETO PROTEINA en sanpre materna consiste en -
extracr S ce. de sangre sin anticoagulante, se centrifuja para separacién del -
coigulo y conservacién del sucrse, para procesnrsc.

Si log valores son normales a la paciente se le cannlizaba a su Unidad de -
Medicina Familiar, o a Consulta Externa de Obstetricia. Si los resultados eran
anormales se canalizaba al lupgar adecuado, ya sea a Gendtics o a U.S.G., para -

corroborar diagnéstico y dar solucién pertinente.
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Easte trabajo fue efectuado con la colnboracidén de Médicos Adscritos, Médi—
cos Residentes y Pergonal de Laboratoric de la Unidad Hospital Regionnl GRAL. -
IGNACIO ZARACOZA I.5.5.5.T.E.
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HOSPITAL REGIONAL * GRAL. IGNACIO ZARAGOZA *
1.5.8.S.T.E.

SERVICIO DE GINECO OBSTETRIGCIA.
DESVIACIONES DE ALFA FETG PROTEINA Y
DEFECTOS FETALES ( MALFORMACIONES }

20 AGOSTO - 31 OCTURRE 1990

_ CUADRO No. 1. Helacién de pacientes a quienes s¢ les efectué ALFA FETO PHRO-—
TEINA y sus desviaciones,.

RESULTADOS NORMALES HESULTADOS ANORMALES TOTAL
Pacientes Ia.muestra 69 (63.8%) 38 (36.1%) 108 (100%)

CUADHO No. 2 . PORCENTAJE de pacientes en relacién a las desviaciones, ya
oea altas o bajas.

___DESVIACIONES BAJAS DESVIACIONES ALTAS TOTAL
PACIENTES 29 (74,3%) 10 (25.6%) 39(100%)

CUADRO No.3. Ndmero de pacientes y porcentaje que presentaron malformacion -
sus productos en relacidn con el numero de pacientes que tuvieron desviacion
sus resultados de ALFAFETO PROTEINA.

No. PACIENTES CON DESVIACIONES ALFA FETC PROTEINA _ R.N. MALFORMADOS
39 {100%) 5 (12.8%})

CUADRO No. 4 NUMEHO DE PACIENTES CON RN MALFORMADOS EN RELACION AL NUMERO -
TOTAL DE PACIENTES A QUIENES SE LES EFECTUO ALFA FETO PROTEINA.

___No. PACIENTES QUE_SE EFECTUO _ALFA FETO PROTEINA PBrIENTES_C/ MALFORMA
«auUNES,
108 (100%) . .5, (5.88)

FUENTE : ARCHIVG H.R.G.I1.Z.
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HOSPITAL RECIONAL * GRAL. IGNACIO ZARAGOZA
I.S.S5.5.T.K.

SERVICIO DE GINECO OBSTETRICIA .
DESVIACIONES DE ALFA FETO PROTEINA Y
DEFECTOS FETALES ( MALFORMACIONES )

20 AGOSTO - 31 OCTUBRE 1990

CUADRO No. 5 GRUPU DE EDADES.

GRUPQ EDADES PACIENTES SIN M.F.- PACIENTES CON M.F. TOTAL

16 _a 20 a. 12 (11.1%) 2 (1.85%)  _ _14(12.9%)
21 a 25 a. 23 (21.,2%) 1 {.92%) _..24(22,1%)
26 _a 3G a. 35 (32.4%) 2 (1.85%) 37(34.2%)
31_a 35 a. 20_ (18.5%) . 20(18.5%)
36 a 40 _a. 9 _{8.3%) 3(8.3%)
41 _a 45 a. 4 (3.7%) . ~8(3:7%)
TOTAL 103 (95.3%) 5 ( 4.62%) _ 100{100%}
p=_4.893 mayor de 0.05 significativo egtadisticamente e
MEDIA= 29.3 n+- 6a MEDIANA = 29 a RANGO de 17 8 45 u _
CUADRO No. 6 GRUPO DE PESO0S
GRUPO DE PESO PACIENTES SIN. M.F. PACIENTES _CON M.F, OTAL,
a1 a 50 kgs 17 _(15.7%) 0_(ox) 17 (15.7%
51 a €4 kgs 65_(60.1%) S (4.6%) 69 [64.7%
65_a_75_kpgs 18_(16.6%) _18 {16.6%
76 6 man kps 3 {2.7%) 3 P.T%
TOTAL 103_ (95.3%) _. 5 ( a.6%) 108 (1oox)

P= mayor de 0.05 y menor de 0.02.

=E SIGNIFTCA MALFORMACIONES CONGENITAS.
FUENTE ARCHIVO HRGIZ.
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HOSPITAL REGIONAL “GRAL.
1.5.5.8.

ICNACIO ZARAGOZA

T.E.

SERVICIO DE GINECO OBSTETRICIA .

DESVIACIONES DE ALFA FETC PROTEINA ¥
DEFECTOS FETALES ( MALFORMACIONES )
20 AGOSTO ~31 OCTUBRE 1990

CUADRO No. GRUPO DE ESTATURAS.

PACIENTES 1.50 6 + MTS 1.45-1.49 mtg TOTAL

SIN_ M.F, 84 (77.7%) 19 (17,5%) 103 (95.3%)

CON__ M.F. 5__( 4.6%) 5 (_4.6%)

TOTAL 83 (B82.4%) 19 (17.5%) 108 (100%)

P = menor _de 0.0l y mayor de 0.001

CUADRO No.8  NIVEL SOCIGECONOMICO.

PACIENTES ALTO MEDIO BAJQ TOTAL

SIN_ M.F. 4 (3.7%) 94 _(87.9%) 5(4.6%) 103 (95.3%)

CON_ m.F. 5 (_4.6%) S (4.6% )

TOTAL 4 (3.7%) 99 { 391.6%) 5 (4.6%) 108 (100%)

P=_KMAYOR DE .30

CUADHO No.9 EDO CIVIL

PACIENTES CASADA

SIN _M.F. __.93 (86.1%) 103 (95.3%)

CON_M.F. 4 ( 3.7%) 1.9 5 (_4.6%)
__ToraL 97_(89.8%) 10 (9.2%) .1 (.92%) _108 (100 %)

P=_ .90

M.F.= MALFORWACIONES CONGENITAS

FUENTE: ARCHIVO H.R.G.I.Z,
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HOSPITAL REGIONAL “GRAL. IGNACID 2ARAGOZA " *

I.8.85.8.T7.E.
SERVICIO DE GINECO OBSTETRICIA .
DESVIACIONES DE ALFA FETO PROTEINA Y
DEFECTOS FETALES ( MALFORMACIONES )
20 AGOSTO ~ 31 OCTURRE 1830

CUADRO No. 10 ESCOLARIDAD

PACIENTES 6~ +_afios 1 a_5 afios TOTAL

SIN M.F. 101 _{93.5%) 2 (1.85%) 103__{95.4%)

CON M.F. 5_{ 4.6%) 5 _{4.6X) _
P=_ MAYOR DE .50

CUADRO No. 11 PARIDAD, -

PACIENTES NULIPARA 1a3 __4a6 TOTALES

SIN M.F. 39 _(36.1%) 57 (52.7%) 7{6.48%) 103 (95.4%)

CON M!F. 2 {( 1.85%) 2 (1.85%) 1(.,92% ) b ( 4.6%)_

TOTAL 41 (37.9%) 59 {54.5%) 8 { 7.4%) 108 (100%)
P= MAYOR DE 0.01

CUADRO No. 12 PARTO ANTERIOR. T ’

PACIENTES NORMAL PROLONGADO TRAUMATICO __ TOTAL

SIN M.F. 81 _(92%) 1 (1.1%) 2 (2.2%) 81 (95.4%)

CON M.F, A4 asky A (a.5%)

TOTAL 85 _(96.5%) 1 (1.1%) 2 (2.2%) 68 _(100%)

P= mayor de .001

M.F= MALFORMACIONES DDE LOS PRODUCTOS.

FUENTE_ARCHIVO DEL HRGIZ.
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HOSPITAL REGIONAL " GRAL. IGNACIO ZARAGOZA "
1.5.S.8.T.E.
SERVICIO DE GINECO OBSTETRICIA
DESVIACIONES DE ALFA FETO PROTEINA Y
DEFECTOS FETALES ( MALFORMACIONES )}
20 AGOSTO ~ 31 OCTUBRE 1990

CUADRO No. 13 INTERVALO INTERGENESICO

PACIENTES la2a - de 1 a. TOTAL

SIN M.F. 84 (95.4%) B84 (95.4%)
CON M.F. 4 (a.6%) 4 (a.6% )
TOTAL 88 (100%) 88 (100%)

P= MAYOR DE .90

CUADRO No. 14 ABORTOS.

PACIENTES NO 1a 2 MAS TOTAL,

SIN W.F, 82(75.9%8) 20 (18.5%) 1 (.92%) 103(95.4%)
CON M.F. 4(3.7% ) 1 (.97%) 5(4.6%)
TOTAL 86(79.6% 21 _{19.4%) 1(.92%) 108(100%)

P=MAYOR DE .90

CUADRG No. 15 ABORTOS CONSECUTIVOS.

PACIENTES HO 26 4
SIN M.F. 9% (87.9%) 8 (7.4%)
CON M.F. 5 (4.6%)

P= MAYOR DE .0001

MF= MALFORMACIONES
FUENTE ARCHIVO HRGIZ
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HOSPITAL REGIONAL “GRAL IGNACIO ZARAGOZA ™
I1.S.s.5.1.8.
SERVICIO DE GINECO OBSTETRICIA
DESVIACIONES DE ALFA FETO PROTEINA Y
DEFECTOS FETALES ( MALFORMACIONES )

20 ACOSTO -~ 31 OCTUBRE 1990

CUADRO No. 16 CESAREAS PREVIAS.

PACIENTES NO UNA 26+ TOTAL

SIN M.F. 70(64.8%) _22(20.3X) 11(10.1%) 103 (95.4%)
CON M.F. 4(3.7%) 1 (.92X) 5 (4.6%)
TOTAL 74(69.5%) 23 (21.2%)  11{10.1%) 108 (100%)
P=MAYOR DEO.D

CUADRO Mo. 17 PARTO PRETERMINO.

PACIENTES HO UNo 26 + TOTAL

SIN N.F. 93(86.1%) 10{10.1%) 103__(95.4%)
CON M.F. a( 3.7%) 1(.92% ) 5 (4.6%)
TOTAL 97(89.8%) 11{10.1%) 108 (100%)
P=XAYOR DE .20

CUADRO No. 18 PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA -
PACIENTES No SI TOTALES
SIN M.F. 101_(93.5%) 2 {1.85%) 103 (95,4%)
CON M.F. 5 (4.6%) 5 (4.6%)
TOTAL 106_(98.1%) 2 (1.85%) 108 (100%)

P = MAYOR DE .0CI

M.F.= MALFORMACIONES.

FUENTE: ARCHIVO HRGIZ.
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HOSPITAL REGIONAL " GRAL IGNACIO ZARAGOZA"
I.S5.8.8.T.E.
SERVICIO DE GINECO OBSTETRICIA

DESVIACIONES DE ALFA FETO PROTEINA Y
DEFECTOS FETALES ( MALFORMACIONES )
20 AGOSTO - 31 OCTUBRE 1990

_ CUADRO No. 19 HISOS CON BAJO PESO
PACIENTES NO UNO 28+ TOTAL
SIN N.P. 95 (87.9%) 7 _(6.4%) 1 (.92%) 103 (95.4%)
CON W.F. 4 (3.7%) 1 (.92%) 5 (4.6%)
TOTAL 93 (91.6X) 8 (7.4%) 1 (.92%) 108 { 100%)
P=NAYOR DE ,01
_ CUADRO No. 20  HIJOS MACROSOMICOS.
PACIENTES NO ST TOTALES
SIN K.F. 101 {93.5%) 2 (1.85%) 103 (95.4%)
CON M.F. 5 ( 4.6%) 5 (4.6%X)
TOTAL 106 _{98.1%} 2 (1.85%) 108 {100%)
P= MAYOR DE ,01
CUADRO No. 21 MUERTES PERINATALES.
PACIENTES NO UNC TOTAL
SIN M.F. 101 (93.5%) 2 (1.85%) 103 (95.4%)
CON M.F. 5 (4.6%) S (4.6%)
TOTAL 106_(98.1%) 2 (1.85%) 108 {100 %}
P=_MAYOR DE .002

M.F. = MALFORKACIONES CONGENITAS.

FUENTE: ARCHIVO H.R.G.I.Z.
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HOSPITAL REGIONAL " CRAL IGNACIO ZARAGOZA "
I.5.8.5.T.J.E.
SERVICIO DE GINECO OBSTETRICIA
DESVIACIONES DE ALFA FETO PROTEINA Y
DEFECTOS FETALES { MALFORMACIONES )
20 AGOSTO -31 OCTUBRE 1990

CUADRG No.22 . HIJOS MALFORMADOS, CONSANGUINEIDAD,TABAQUISMO,TOXICOMANIAS,
R.P.N., RETRASO MENTAL, EXPOSICION A TOXICOS, DESNUTRICION, TOXOPLASMOSIS,
RUBEOLA, CITOMEGALOVIRUS, HERPES,SIFILIS,S.I.D.A,,

PACIENTES NO 3 TOTAL
SIN M.F. 103 (95.4%) 103 _(95.4%)
CON M.F. 5 (4.6%) 5 (4.6%)
TOTAL 108(100%) 108(100%}
P=_ MAYOR DE .90
CUADRO No. 23 CIRUGIA PREVIA
PACIENTES C._ GINECOLOGICA UTERO TOTAL
SIN M.F. 3 3 (2.7%)
CON_M.F. 1 1 (.92%)
TOTAL 4 4 (3.7%)
P=_.90
_ CUADRO No. 24. FACTOR RH.
PACIENTES BH + - NO INM, ~ INM. TOTAL
SIN M.F. 100 (92.5%) 3 (2.7%) 103 (95.4%)
CON K.F, 5 (4.6%) 5 __(4.6%)
TOTAL 105_{97.2%) 3 {2.7%) o8 (100%)
P=.50 -
M.F, = MALFORMACIONES CONGENITAS . INU= INMUNIZACION

FUENTE ARCHIVO HRGIZ.
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HOSPITAL REGLONAL " GRAL. IGNACIO ZARAGOZA
I.S.5.5.T7T.E.
SERVICIO DE GINECO OBSTETRICIA
DESVIACIONES DE ALFA FETO PROTEINA Y
DEFECTOS FETALBS ( MALFORMACIONES )
20 AGOSTO - 31 OCTUBRE 1990

CUADRO No. 25. HEMOGLOBINA.

PACTENTES 11 6 &+ 8 a 10.9 GRS TOTAL

SIN M.F. 102 (84.4x) 1 (.92x) 103 (95.4%)
CON N.F, 5 (4.6% ) 5 (4.6%)
TOTAL 107 (99%) 1 (.92%) 108 {100%)
P= .90

CUADRO No. 26 ALCOHOLISMO, EXPOSICION A RADIACIONES, EPILEPSIA.

PACIENTES NO sI TOTAL

SIN M.F. 102 {94.4X) 1(.92%) 103 (95.4%)

CON M.F. 5 (4.6%) 5 {4.6x)

TOTAL 107 (99%) 1 (.92%) 108_(100%)
P=.90

CUADRO No. 27 AMENZA DE ABORTO.

PACIENTES NO CONTROLADA _ TOTAL

SIN M.F. 86 (79.5%) 17_(15.7%) 103 (95.4%)

CON M.F. 5 (4.6%) 5 (4.6%)

TOTAL 91_(84.7%) 17_(15.7%) 108 (100%)
P= .S0

N.F.= MALFORMACIONES CONGENITAS.

FUENTE ARCHIVO H.R,G.I.Z.
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HOSPITAL REGIONAL * GRAL . IGNACIO ZARAGOZA *
1.5S.8.5.T.E.

SERVICIO DE GINECO OBSTETRICIA
DESVIACIONES DE ALFA FETO PROTEINA Y
DEFECTOS FETALES { MALFORMACIONES }

20 AGOSTO - 31 OCTUDRE 1990

CUADRO No. 28 CARGA DE TRABAJO

PACIENTES NORMAL MEDI ANO TOTAL R
SIN M.F. 88 (81.4%) 15 (13.8%) 103 (95.4X) .
CON M.F. 5 (4.6%) 5 {4.6%)

TOTAL 93 (86.1%) 15 (13.8%) 108 (100%}

P=.90

CUADRO No. 29 AMENAZA DE PARTO PRETERMINO

PACIENTES NO CONTROLADA TOTAL
SIN N.F. 98_(90.7%) 5 (4.6%) 103 (95.4%)
CON W.F. S { 4.6%}) 5 (4.6%) e
TOTAL 103 (95.4%) 5 (4.6%) 108 (100%) —
P+.90

CUADRO No. 30 HENORRAGIA GINECOLOGICA

PACIENTES NO CONTROLADA TOTAL

SIN M.F. 94(87%) 9 (8.3%) 103 (95.4%) -

CON M.F. S {4.6%) 5 (4.6%)

TOTAL 99 ( 91.6%) 9 ( B.3%) 108 _(100%) -
P= .80

MF_= MALFORMACIONES CONGENITAS
FUENTE: ARCHIVO HRGIZ.
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HOSPITAL REGIONAL " CRAL. IGNACIO ZARAGOZA “.
I.Ss.5.85.T.E.

SERVICIO GINECO OBSTETRICIA
DESVIACIONES DE ALFA FETO PROTEINA Y
DEFECTOS FETALES ( MALFORMACIONES )

20 AGOSTO -31 OCTUBRE 19350

CUADRO No. 31 CARDIOPATIAS.

PACIENTES NO CONTROLADA ACTIVA TOTAL

SIN _N.F. 99(91.6%) 3_(2.7%) 1(.92%) 103 (95.4%)

CON_M.F. a_(3.7%) 1 (.92%) 5_(4.6%)

TOTAL 103(95.4%) a( 3.7%) 1_(.92%) 108 (100%)
P=.90

CUADRO No. 32 NEFROPATIAS

PACIENTES NO CONTROLADA _ ACTIVA TOTAL____ _

SIN _NF. 97 (89.8%) S _(4.6%) 1(.92%} 103 (95, 4%)

CON M.F. 5 ( 4.6%) 5 ( 4.6%)

TOTAL 102 {94.1%) 5(4.6%) 1(.97%) 108 (100%0
p=.90

CUADRO No.33 DUABETES Y TIROIDEG.

PACIENTES NO ___CONTROLADA

SIN M.F. 102 (94.4%} 1{.92%)

CON M.F. 5 _(a.6%)

TOTAL 107 (99% ) 1 _{.92%)
P=.90

MF= MALFORMACIONES__ CONGENITAS.
FUENTE: ARCHIVO HRG1Z.
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HOSPITAL REGIONAL ' GRAL. IGNACIO ZARAGOZA"
I.8,.,8.8.T.8.
SERVICIO GINECO OBSTETRICIA
DESVIACIONES DE ALFA FETQ PROTEINA Y
DEFECTOS FETALES { MALFORRACIONES)
20 AGOSTO -~ 31 OCTUBRE 19950

CUADRO No. 34 . HIPERTENSION CRONICA.

PACIENTES NO CONTROLADA ACTLVA JOTAL

SIN MF. 200(92.6%) 2(1.85%) 1(.92%) _ 103(84.5%
___CON WF. 5(4.6%) 5{4.6%)

TOTAL 105{97.2%) 2(1.85%) 1 (.92%) 108{100%)
P=.50

CUADRO No. 35. HIPERTENSION DEL EMDARAZO Y NACIDOS MUERTOS.

PACIENTES HO. CONTHOLADA _ 6 1 TOTAL
SIN M.F. 59(91.6%) 4 _{3.7%) 103 (95.4%)
CON M.F. 5 (4.6%) 5 { 4.6%)
TOTAL 104(96. 2%) a_ {3.7%) 108( 100%)
P=.90 R

MF = MALFORMACIONES CONGENITAS.

FUENTE ARCHIVO HRGIZ.
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ANALISISDE DATOS .

El estudio realisadc , fue al azar en pacientes embarazadas, y en las cua—
les, no ne tomo en consideracién edad gestaciénal como requisito , y la metodo
logia fue tomar una muestra de 5 cc. de sangre periferica en un tubo de ensaye

-normal, y sin anticoagulante para determinar ALFA FETO PROTEINA, en la cdal se
considera la muestra, Bi esta rcsultaba aumentada o disminuida de acuerdo a per
centiles normales, se repetfa, ¥ 8i nuevamente cl reaultado era alterado, se
efectuaba Ultrasonido y toma de muestra de Liquide amnidtico por amniocentesis
para detersinar carlotipo y/o procesarlo para determinacidén de Alfa Feto Pro—
teina.

El nimero total de pacientes estudiadas fuc de 108 dentro de las cuales 69
fueron negativas, y 39 con desviaciones, dentro de las cuales fueron 10 por -
arriba de los valores normales y 29 por abajo de ella, lo que representa un -
36.1 % del total de pacientes dentro de las cuales se les repitio’ solamente
a 13 nuevo estudio, de ¢stas 8 eran valores menores a lo normal, repitiendose
solamente ¢n uno el miswmo resultado.

A log & restantes de valores altos a lo normal, ninguno de ellos reportd —
cifras elevadas en esta secgunda toma. Es importante mencionar, que del resulta-
do baju, en la negunda muestra se obtuvo un producto con Sindrome de Down.

De los 26 restantes (66.6%) que salicron con alteraciones, que no se les —
tom$ 2a. muestra, 5 con valores altos y 21 con valoreg bajos. En las que ge ==
obtuvo valores altos , 2 fueron con defectos del tube ncural, una con gastros—
quigis, en el que se obtuvo valor bajo se encontrd nuevamente un Sindrome de —
Down.

1.z De las 39 pacientes con alteracién en el reporte de ALFA FETC PROTEINA
Be concluye que 5 pacientes tuvieron malformacién congénita que represeata el

12.8%. De este grupo y del total de pacientes eastudiadas representa cl 5.4%.



La media por edad de las aujeres eatudiadas es de 29.3 + 6, tenjendo un -
rango de 17 a 45 afios con P mayor .05 .

El grupo de edades de las madres con productos mal formados se encontré cn
15 a 20 afios (2) , 2! a 25 afios (1) y de 26 a 30 afios (2).

El peso de las pacientes fue de un rango de 41 a 76 Kgs., teniendo el ma~—
yor numero de pacientes en 51 a 64 y de 67 a 75.

La estatura encontrada se chservo en mayores a 1.50 mts., en 82.4%, lo que
engloba a las pacientes en estos 2 apartados en bajo riesgo.

Nivel Socioecondmico y EDO. Civil. El nivel socioeconémico fue medio en un
91.6% teniendo la mioma observacién que el punto anterior.

Paridad: Importante e¢s mencionar que las malformaciones congénitas relacio-
nadas con la paridad se encontraron distribuidas de la siguiente manera:

2 productos en pacicntes con gestas 1 a 3, 2 en pacientes nuligestas, y 1 cn 4
a 6 gestas. Considerando lo anterior se puede dar interpretacién de como afec
ta alproducto por la paridad,

Parto anterior: El parto como antecedente importante para la malformacién
congénita no tiene significacidn , ya que 4 madres con productos malformados -
tuvieron partoc normal.

Los abortos previos en esta mucstra no tuvieron importancia, ya que las -
madres que tuvieron producto con malformacidén congénita no habfan tenido —
abortos consecutivos.

Lo mismo sucede con antecedentes de Cesérea , ya que ¢l 68.7% de las pa—
cientes que tuvietron malformaciones en el estudio no prescntaron muestra de —
esto.

Parto Pretérminou: no hubo problemas, ya que 4 pacientes de las 5 no tenian
antecedentea de parto pretérmtno y en este contexto ocurre con preeclampsia,

eclampsia con hijos bajo peso, muertes perinatales, cardiopntias.



Lo wismo podemos aducir referente a otros antecedentes en que ninguna de ——
las 5 pacientes presentaron como anteccdente por ejemplo en los incicisos refen
tes a Factor Rh, desnutricién, tabaquismo, exposicién a to'xicos, toxoplasmosis.,
rubeola, citomegalovirus herpes, sffilis 5.1.D.A., epilepsia,cardiopatias, ne—

fropatias, diasbetes y tiroideopatias.
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CONCLUSIONES .

1.=E] nimero total de pacientes estudiadas fue de 108 dentro de las cua—
les 69 fueron negativas, y 39 con deaviacloneus, dentro de lus cuales fueron 10
por arriba de los valores norwales y 29 por abajo de ella, lo que representa un
36.1% del total de pacientes dentro de las cuales se les repiiié solamente a 13
nuevo egtudio, de éstas B eran valores menores a lo normal, repitiéndose sola-
mente en 1 el mismo resultado.

A los 5 restantes de valores altos a lo normal, ninguno de ellos reporté ci
fras elevadas en esta scgunda toma. Es importante mencionar, que del resultado
bajo, en la scpunda muestra se¢ obtuvo un producto con Sindrome de Down.

De las 26 restantes(66.6%) que salicron con alteraciones, que no ce les to
m6 segunda muestra, 5 con valores altos y 21 con valores bajos. En las que se —
obtuvo valores altos, 2 fueron con defectos del tubo neural, una con gastrosqui
sis, en el que se obtuvo valor bajo or encontrd nuevamente un Sindrome de Down

fle las 39 pacientes con alteracién en el reporte de ALFA FETO PROTEINA se
concluye que 5 pacientes tuvieron malformacién congénita en 12.8%. De este -
grupo ¥y del total de pacientes estudiadas representa el 5.4%.

De acuerdo a cstadfsticas conocidas el 5% del total de nacimientos corres-
ponde a malformacidnes congeénitas, gue segin el total de recieén nacidos del afio
en que se realizé el estudio se esperaban 310 nifos malformados.

En ¢l presente estudio de acuerdo a los porcentajes de Alfa Feto Proteina -
alterados y el namero de nifios malformados éncontradosn (12.8%) no da una proba
de deteccibn por ¢l nimero de nacimientos del servicio anaual de 285, que co-
rresponde a)l 92X de lo esperado para csta patologia, lo que representa un estu-—
dio altamente sensible para realizar cstrategins de estudio y manejo de estos —

defectos al nacimiento.



De acuerdo al presente estudio ae propone que a todas las mujeres embaraza
das, se les realice dentro de los exdmcnes basicos cote método, la determina——
¢ién de ALFA FETO PROTEINA , como diagnSstico para alteraciones de malformacio-~
nes congénitas , con la probabilidad de detectar el 92X dc estas patologfas, pa
ra eastablecer estrategian para msejor diagnfatico y soluci6n, para disminuir -
con esto esa gran carga psicosocial y econdmica de la familia que tiene este -~
problema.

3.- Es de especial interés eate tipo de estudioz en los extremos de la vi-—
da incidiendo en los grupos de 16 a 20 aflos y de 26 a 30 aiios.

4.~ El sistema PREVENISSSTE no es altamente especifico y sensible para es-
ta patologf{a por lo que es importante recordar el punto No. .2.

5.= § propon'e promover a nivel general sobre todo en primer nivel este estu
diopara manejar los resultados con alteraciones cn referencia-contrarreferencia
por niveles, as{ como incluirlas en una clinica de malformaciones congénitus -_—
corregibles para establecer:

6) Cirugia In Utero , que en el contexto actual es la mejor opci6n para la
correccibn de malformaciones como labio leporino y paladar hendido, mielome—
ningocele, onfaloceles, con el correspondiente ahorro, costo, bencficio y dismi
nucidn del impacto socisl que conlleva.

7.- Sc propone ademés el siguiente formato (ANEXO 1), como ruta critica de
eastudio y mancjo de las desviaciones en los resultados de ALFA FETO PROTEINA.

B.- Con 1o que se ampliard la posibilidad de detectar otros defectos como
Retardo en el Crecimiento Intrauterino, Sufrimiento Fetal Agudo, Hajo Peso al -~
Nacer, Desnutrido In Utero y otro tipo de malformacidnes como Trisomfa 13 y 18
ademéis de laos cncontradas y dar un enfoque de bisqueda de patologia no descu~—

bierta en la madre.
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ANEXO I .

RUTA CRITICADESVIACIONESAFTP

ALFA FETO PROTEINA .

POSITIVA

.

BIOPSI‘A VELLOSIDADES
CORTALES

POSITIVA A SINTROWE

NUEVA_ DETERMINACION AFP
Dy

.
Iy
\
N,
N,

\
NEGATTVA.

WAS DE 12 506
WAS DE 12 50G

U.S.G.
1
¢
:
AMNIOCENYESIS, BIOPSIA

COHIALES.

PASA A SU U.N.
F. O CONSULTA

OBSTETRICIA.

VELLOSIDADE:
T

~
) ~

\ ~

] “
'

POSITIVQ A’ SINDROWE

DE_DOwN.
L

SALE 'O CRITERIO DE
LOS PADRES.

DE_DOWN,
.
SALE O CRITERIC PAHEJA

FETOSCOLIA

CIRUGLA

- NRGATIVO -

SALE
T POSITIVO A
TOSITIVD A
DEFECTO_DEL

TUBO_NEURAL.,__

u aTho_conRes

e

&

CON USH
5 2

Eit [ AD

IN UTERO.
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