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1 N T R o D u e e 1 o N • 

LA ANENCEFALIA ES UN ESTADO CONGÉNITO FATAL, CARACTERIZADO 

POR AUSENCIA DEL DESARROLLO DE LA BÓVEDA DEL CRÁNEO, DE -

LOS HEMISFERIOS CEREBRALES, Y DEL CEREBELO, ESTAS ESTRUCTll 

RAS ESTÁN REEMPLAZADAS POR UNA MASA AMORFA DEL TEJIDO VAS­

CULAR Y CONJUNTIVO, CONSERVANDO CASI NORMALES LOS NÚCLEOS 

BASALES Y EL TALLO CEREBRAL, LA CARA ES PROM! NENTE Y LOS 

OJOS SOBRESALEtl DE LAS ÓRBITAS, EL CUELLO ES CORTO Y CON -

FRECUENCIA HAY MALFORMACIONES CONGÉN 1 TAS ASOCIADAS, (1,2), 

LA PATOGÉNESIS DE ESTA ALTERACIÓN SE DEBE A LA INTERACCIÓN 

ESPECIFICA DEL SITIO 'I EL TIEMPO EN QUE CIERRA EL NEUROPO­

RO ANTERIOR, DURANTE LA EMBRIOGÉNESIS TEMPRANA, APROXIMADA 

MENTE EN EL DfA 24 DE LA GESTACIÓN, (1), Es INCOMPATIBLE­

CON LA VIDA Y SOLO UNOS CUANTOS PRODUCTOS HAN LOGRADO SO­

BREVIVIR, DESDE UNOS POCOS MINUTOS A 18 Df AS COMO MÁXIMO, 

(2). 

ESTA PATOLOGÍA APARECE EN LA LITERATURA MÉDICA DESDE LOS -

TIEMPOS MÁS REMOTOS Y FUE DISCUTIDA INICIALMENTE POR MoRGA1". 

NI EN 1761 (2), ANDRAL EN 1831 (2), CONSIDERÓ A ESTA MALFOR 

MACIÓN COMO UNA FORMA EXTREMA DE ATROFIA CEREBRAL, DEL-VE~ 



CO EN 1859 Y EN 1890 ZANDER (2), NOTARON QUE LOS NACIMIEN­

TOS DE ANENCÉFALOS OCURREN POR GRUPOS EN TIEMPO Y EN ESPA­

CIO, EN 1904 BALLANTINE (2), HABLÓ POR PRIMERA VEZ DE UNA 

RELACIÓN GENÉTICA, ELLIOT Y AR~ÍOUR EN 1911 Y MEYER EN 1912 

(2), ESTUDIARON EL DESARROLLO DE LA CORTEZA SUPRARRENAL -

EN RELACIÓN CON LA ANENCEFALIA, Y SU PROBABLE DEPENDENCIA­

HIPOFISIARIA, A PESAR DE SER UNA DE LAS MALFORMACIONES MÁS 

FRECUENTES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL, EXISTEN RELATIVA­

MENTE POCOS INFORMES EN Lll LITERATURA MÉDICA, EN RELACIÓN 

A LAS GLÁNDULAS ENDÓCRINAS, ETIOLOGÍA Y SISTEMA INMUNE, -­

(1,2). 

\h LSON EN 1973 (1), ENCONTRÓ QUE ESTE DESARROLLO ANORMAL -

ABARCA TRES ASPECTOS IMPORTANTES: CAUSAS, MECANISMOS Y MA­

NIFESTACIONES: E INVOLUCRA UNll INTERACCIÓN COMPLEJA DE FA!:. 

TORES GENÉTICOS Y NO GENÉTICOS, Y AGENTES TERATOGÉNICOS -­

DEL MEDIO AMBIENTE QUE ACTÚEN SOBRE UN FETO GENÉTICAMENTE­

SUSCEPTIBLE, EL COMPONENTE GENETICO EN LA ETIOLOGÍA DE ES­

TE DEFECTO POLIGÉNICO REFLEJA EL MICRO EFECTO ADITIVO DE -

MUCHOS GENES QUE CONSTITUYEN UNA PREDISPOSICIÓN HEREDITA-­

RIA CONTÍNUA A UNO Y OTRO PADICIMIENTO, (1), 

LA ANENCEFAL!A SE PRESENTA EN TODO EL MUNDO, SIENDO PARTI-
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CULARMENTE FRECUENTE EN EscocrA, INGLATERRA. y GALES: Es-

TADOS UNIDOS Y CANADÁ: BÉLGICA, LUXEMBURGO, ALEJANDRÍA EN 

EGIPTO, E ISRAEL, COMPARATIVAMENTE ES BAJA EN JAPÓN, FRAN­

CIA Y LA PENfNSULA ESCANDINAVA, 

LA TABLA J MUESTRA LA FRECUENCIA DE ESTA MALFORMACIÓN EN­

TRE NlfiOS NACIDOS EN DIVERSOS HOSPITALES DESDE 1937 HASTA 

1962: ESTOS DATOS NO DAN UNA IDEA EXACTA DE LA FRECUENCIA 

DE LA POBLACIÓN GENERAL (2): PROBABLEMENTE ÉSTA SEA MÁS BA 

JA DEBIDO A QUE LA ANORMALIDAD PODRÍA SER CAUSA DE ADMISIÓN 

EN EL SERVICIO DE URGENCIAS DE UN HOSPITAL, POR LAS COMPLI­

CACIONES OBSTÉTRICAS QUE PUEDAN EXISTIR, 

LA TABLA J J MUESTRA LA FRECUENCIA DE ANENCEFALIA EN NUMERO­

SOS PAÍSES DEL MUNDO INCLUYENDO NUESTRO PA(S EN EL A~O DE -

1982, ESTE REPORTE INCLUYE 13 HOSPITALES DE LA CIUDAD DE Mi;_ 

XICO, LA TABLA JJJ DONDE SE OBSERVAN DATOS DE ANENCEFALIA­

EN EL CENTRO MATERNO INFANTIL "GRAL, f1AXIMINO AVILA CAMACHO" 

EN UN LAPSO DE TRES Afias (1975-1977), INDICANDO UN INCREMEl'i 

TO CONSIDERABLE DE 6 CASOS CON UNA TASA DE 9,8 POR 10,000 -
NACIDOS VIVOS, (1,2,3), 
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NACIMIENTOS Y CASOS REG!ST~ADOS DE AijANECEFALIA 

EN EL CENTRO MATERNO INFA:'lTI L "GRAL. MAXIMINO AVILA CAMACHO" 

AflOS 

1955-1964 

1966-1974 

1975-1977 

NACIMIENTOS 

15.372 

25.310 

6.074 

(*) TASA POR 10,000 NACIMIENTOS, 

ifüMERO 
DE CASOS 

3 

3 

6 

TASA (*) 

1.9 

1.1 

9.8 



' 

ANTECEDENTES CIENTIFICOS. 

SE HA TENIDO COMO IDEA GENERAL QUE LA FUNCIÓN DEL SISTEMA 

INMUNE EN CONDICIONES NORMALES 
011

!N vivo", ESTÁ DETERMINA­

DO POR EL TIPO, MADUREZ Y DISTRIBUCIÓN DE LAS CÉLULAS L![ 

FÁTICAS Y SU CAPACIDAD PARA COOPERAR EN EL PROCESO, POR -

EL CUAL LAS RELACIONES INMUNITARIAS SE TRANSMITEN DE UNA 

CÉLULA A OTRA, EL PROCESO DE l NFORMACI ÓN l NMUNOLÓGI CA NO 

DEPENDE ÚNICAMENTE DE LAS PROPIEDADES ANATÓMICAS, FIS!OLQ 

G!CAS Y MOLECULARES DE SUS CÉLULAS LINFÁTICAS, SINO TAM­

BIÉN DE UNA GRAN VARIEDAD DE CÉLULAS NO LINFÁTICAS Y CON~ 

T!TUYENTES HUMORALES QUE INTEGRAN EL MICROAMB!ENTE INMUNQ 

LÓGICO, (4), 

EL SISTEMA INMUNOLÓGICO, EL SISTEMA NERVIOSO Y EL SISTEMA 

ENDÓCRINO PARECEN ESTAR ASOCIADOS 11 !N VIVO" EN UN MULT!S!~ 

TEMA. Los CONOCIMIENTOS DE LAS INTERCONEXIONES ENTRE ESTOS 

TRES SISTEMAS EN EL PROCESO INMUNOLÓGICO ES AÚN LIMITADO 

Y POCO O NADA SE CONOCE ACERCA DE LA VfA QUE SIGUEN EL SI~ 

TEMA NERVIOSO Y EL SISTEMA ENDÓCR!NO PARA INTEGRARSE NOR­

MALMENTE CON EL SISTEMA INMUNE EMBRIONARIO, EL MANTEN!-­

MIENTO Y FUNCIÓN DEL SISTEMA INMUNE NO PUEDE SER ESTUDIA­

DO Y ENTENDIDO TOTALMENTE SI SE EFECTÚA EN FORMA AISLADA 

DE LOS OTROS DOS SISTEMAS, (4,5), 
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EL SISTEMA INMUNE AL IGUAL QUE EL SISTEMA NERVIOSO Y EL -

SISTEMA ENDÓCR!NO JUEGAN UN PAPEL MUY IMPORTANTE EN LA -

ADAPTACIÓN BIOLÓGICA CONTRIBUYENDO AL MANTENIMIENTO DE LA 

HOMEOSTAS!S Y EN EL ESTABLEC!MrENTO DE LA INTEGRIDAD DEL 

CUERPO, LAS SEMEJANZAS QUE EXISTEN ENTRE ESTOS TRES S!ST~ 

MAS,MANT!ENEN LA INTEGRIDAD DEL ORGANISMO EN RELACIÓN AL­

MED!O AMBIENTE EXTERNO, (5,7), 

EL SISTEMA INMUNE SE HA CARACTERIZADO COMO UN SISTEMA RE­

GULADO POR Sf MISMO, QUE MONITORIZA CONSTANTEMENTE, SU -­

PROPIO POTENCIAL A TRAVÉS DE LA ACCIÓN DE VARIAS CÉLULAS 

SUPRESORAS Y OPERADORAS; ACTUALMENTE EX! STEN DATOS DE QUE 

PROBABLEMENTE ESTE SISTEMA NO SEA TAN AUTÓNOMO COMO SE -­

CREÍA, 

Se HA VISTO POR NUMEROSOS EXPERIMENTOS QUE LESIONES DES-­

TRUCTIVAS EN EL HIPOTÁLAMO DAN COMO RESULTADO, ALTERACIO­

NES IMPORTANTES EN LA ARQUITECTURA CELULAR NORMAL DEL TE­

JIDO LINFÁTICO, DISMINUYENDO LA RESPUESTA DE H!PERSENS!Bl. 

LIDAD RETARDADA Y ALTERACIONES EN LA RESPUESTA ANTIGÉN!CA 

HUMORAL, LA EXTIRPACIÓN DE OTRAS ÁREAS DEL SISTEMA NERVIQ 

SO CENTRAL NO SE ASOCIA CON ALTERACIONES DE LA RESPUESTA­

INMUNE, (8), 
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BASEDOVSKY Y COLS, (9), ESTUDIARON LA MODULACIÓN DE LA H!. 

MUNOCOMPETENC 1 A DEL HÚESPED DESPUÉS DE LES 1 ONES H 1 POTALÁ­

Ml CAS, Y MOSTRARON QUE LA ACTIVIDAD ELÉCTRICA DE LA CÉLU­

LA NERVIOSA EN EL NÚCLEO VENTROMEDIAL DEL HIPOTÁLAMO ESTÁ 

AUME~TADA DURANTE EL PICO DE LA RESPUESTA INMUNE, 

EL HIPOTÁLAMO ACTÚA INFLUYENDO EN LA LIBERACIÓN DE FACTO­

RES NEUROSECRETORI OS LOS CUALES CONTROLAN LA LIBERACIÓN -

HORMONAL DE LA GLÁNDULA HIPÓFISIS Y DEBIDO A ÉSTO EL HIPQ. 

TÁLAMO FORMA UNA LIGADURA FUNCIONAL ENTRE EL SISTEMA NER­

VIOSO CENTRAL Y EL CUERPO, ESTA INFLUENCIA TAMBIÉN INCLU­

YE A LA RESPUESTA INMUNE, LAS LESIONES DESTRUCTIVAS EN EL 

ÁREA PREÓPTICA DEL HIPOTÁLAMO ANTERIOR DAN COMO RESULTADO 

CAMBIOS AGUDOS EN EL NÚMERO DE ESPLENOCITOS Y T!MOCITOS Y 

DISMINUCIÓN DE LA REACTIVIDAD MITOGÉNICA DE LOS ESPLENOci 

ros. (8), 

CROSS Y COLS, (8), ENCONTRARON QUE EL HIPOTÁLAMO MODULA -

EL SISTEMA INMUNE MEDIANTE LA SECRECIÓN NEUROHUMORAL Y -­

PROPONEN QUE EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL INFLUYE EN LA FUii 

CIÓN INMUNOLÓGICA POR FLUCTUACIÓN EN LA LIBERACIÓN NEURO­

HORMONAL, ALTERANDO LA ME Mii RANA PLASMÁT! CA DE LOS Ll NFoci 

TOS LO QUE CONO! CIONA o.JNA ~1ENOR RESPUESTA CELULAR, ESTAS 
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ALTERACIONES SE MANIFIESTAN EN CAMBIOS CUALITATIVOS Y CUAti 

TITATIVOS EN LA POBLACIÓN DE CiOLULAS SUPRESORAS O POR CAM­

BIOS EN LOS PATRONES MIGRATORIOS DE LOS LINFOCITOS, 

LA IRRITACIÓN CRÓNICA DEL HIPOTÁLAMO CONDUCIRfA A UNA INM!.!. 

NOSUPRESIÓN PROLONGADA DEBIDA A LA LIBERACIÓN CONTINUA i'NOR 

MAL DE NEUROSECRECIONES, ESTO ÚLTIMO HA SIDO CONFIRMADO POR 

LROSS Y COLS, (8), CON PRUEBAS INMUNOLÓGICAS 11 1N VIVO" E -
11 1N VITRO'', EN PACIENTES CON NEOPLASIAS CEREBRALES CERCA-­

NAS AL HIPOTÁLAMO ENCONTRANDO INMUNOSUPRESIÓN IMPORTANTE, 

JANCOV!é, !SAKOVlé Y KNEZAVlé, (5), ESTUDIAN LA INTERRELA­

CIÓN INMUNONEURO-ENDÓCRINA Y DESDE UN PUNTO DE VISTA INMU­

NOLÓGICO, REAL! ZARON EXPERIMENTOS CON EMBRIONES DE POLLO -

DECAPITADOS ENTRE LAS 33-38 HORAS DE SU INCUBACIÓN, LO QUE 

PRODUJO UN RETARDO EN LA MORFOGÉNESIS DEL TIMO, BURSA Y BA 

ZO, LO CUAL PROVOCÓ UNA DISMINUCIÓN EN EL NÚMERO DE LINFO­

CITOS LIGADOS AL ANTfGENO Bu, Y LOS ÓRGANOS 1.INFÁTICOS ASf 

COMO LA DIFERENCIACIÓN Y PROLIFERACIÓN DE CIERTOS LINFOCI-

TOS, 

EL PAPEL DE LA REGIÓN HIPOTALÁMICA EN EL MECANISMO DE LA -

REGULACIÓN INMUNOLÓGICA HA SIDO BIEN ESTABLECIDO POR LOS -

EXPERIMENTOS EFECTUADOS POR JANCOVlé Y COLS, (5) ENCONTRAti 
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DO CÓMO LA CAPACIDAD INMUNOLÓGICA SE ENCONTRABA SIGNIFIC~ 

TIVAMENTE ALTERADA Y EXIST{A UNA DRÁSTICA DISMINUCIÓN DE 

LOS LINFOCITOS Y DESAPARICIÓN DE LA REPARACIÓN CELULAR EN 

EL TIMO, BAZO Y GANGLIOS LINFÁHCOS EN LAS RATAS ADULTAS 

DESPUÉS DE LES 1 ONAR LA FORMACIÓN RET! CU LAR Y COLLI CULUS -

SUPERIOR, (5,lQ,11), 

ESTOS HALLAZGOS DAN UNA BASE CELULAR PARA EXPLICAR LAS AJ. 
1 

TERACIONES EN LA CAPACIDAD INMUNOLÓGICA Y SUGIEREN QUE -

EL HIPOTÁLAMO NO ES LA ÚNICA ESTRUCTURA CEREBRAL QUE PUE­

DE AFECTAR LOS PROCESOS INMUNES, (5), 

EL DESARROLLO DEL TIMO ESTÁ SUJETO A LA ACCIÓN DE ALGutlAS 

GLÁNDULAS ENDÓCRINAS ENTRE LAS QUE MERECE ESPECIAL ATEN­

CIÓN LA HIPÓFISIS. (13), OBSERVACIONES EFECTUADAS POR PIER 

PAOLI Y SORKIN (14) EN 1968, SOBRE EL EFECTO EJERCIDO POR 

LAS HORMONAS ESTEROIDEAS SOBRE LOS TEJIDOS LINFÁTICOS SU­

GIEREN, QUE EX! STE UN BALANCE HORMONAL QUE REGULA EL CRECl 

MIENTO DEL TIMO Y EL DESARROLLO DE LOS ÓRGANOS LINFÁTICOS, 

·V QUE ESA ACTIVIDAD REGULATORI A DE LAS DI FE RENTES HORMO-

NAS (SOMATOTROFINA, HORMONA DEL CRECIMIENTO Y TIROXINAl.­

SOBRE LA ESTRUCTURA V FUNCIÓN DE LOS ÓRGANOS LINFÁTICOS -

ESTÁ INFLUIDA POR VARIAS CIRCUNSTANCIAS COMO: SU LIBERA­

CIÓN, SUS REQUERIMIENTOS Y SU CONCENTRACIÓN, 
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ESTAS HORMONAS, YA SEA UNA SOLA, EN CONJUNTO CON OTRAS AC­

TUAR(AN SINERGfSTICAMENTE SOBRE LA ACTIVIDAD MITÓTICA DE -

LA CORTEZA DEL TIMO Y EN LA PROLIFERACIÓN Y DIFERENCIACIÓN 

DE LOS ÓRGANOS LINFÁTICOS,{ 12 ), 

SE HA OBSERVADO TAMBIÉN QUE LOS EFECTOS DESTRUCTIVOS EJER­

CIDOS SOBRE EL TEJIDO LINFÁTICO POR LOS CORTICOESTEROIDES 

Y LOS ESTEROIDES GONADALES ES PROBABLEMENTE ANTAGONIZADA -

POR LAS HORMONAS HIPOFISIARIAS MENCIONADAS ANTERIORMENTE, 

(llj)' 

EL TIMO PROPICIA LA MADURACIÓN Y PRESERVACIÓN DEL APARATO 

INMUNOLÓGI ca, FUNDAMENTALMENTE DE LA PORCIÓN RESPONSABLE -

DE LA INMUNIDAD CELULAR (CÉLULAS T}, Y TAMBIÉN INTERVIENE 

AUNQUE MÁS SUTILMENTE EN LA CAPACITACIÓN DE LAS CÉLULAS­

RESPONSABLES DE LA INMUNIDAD HUMORAL (CÉLULAS B): ESTAS Fl..tl. 

CI ONES LAS EJERCE EL TIMO TANTO A TRAVÉS DE UN FACTOR HUMQ 

RAL, COMO POR CONTACTOS CELULARES DI RECTOS, (13), 

0UQUESNOY Y COLS, (15), ENCONTRARON QUE LA DEFICIENCIA IN­

MUNOLÓGICA DE LOS RÁTONES ENANOS HIPOPITUITARIOS DE LA CE­

PA SNELL-BAGG INVOLU::RA AL APARATO INMUNOLÓGICO TIMO-DEPEN­

DIENTE, Y QUE NO EXISTEN ALTERACIONES CUANTITATIVAS EN LOS 

NIVELES SÉRICOS DE LAS INMUNOGLOBULINAS, 
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BARONI (16), CONFIRMÓ QUE LA FUNCIÓN DEL TIMO NO SÓLO INTER 

VIENE PARA ESTABLECER EL POTENCIAL INMUNOLÓGICO EN LAS ETA­

PAS TEMPRANAS DE LA VIDA SINO QUE ESTÁ RELACIONADA ESTRICTA 

MENTE EN EL MANTENIMIENTO DE LA PROLIFERACIÓN ADECUADA DE -

LAS CÉLULAS 1 NMUNOCOMPETENTES DURANTE LA VIDA ADULTA, 

ESTE MISMO AUTOR EN 1970 (17), ESTUDIÓ LA MORFOLOGfA DE LOS 

GANGLIOS LI NFÁT! CDS Y LA PRODUCCIÓN DE ANTI C.UERPOS HUMORA-­

LES DURANTE LA RESPUESTA PRIMARIA Y SECUNDARIA A LOS ERITRQ 

CITOS DE CARNERO EN LA MISMA CEPA DE RATONES MENCIONADA AN­

TERIORMENTE, SE OBSERVÓ BAJA CELULARIDAD EN LAS ZONAS TIMO­

DEPENDIENTES DURANTE LA RESPUESTA PRIMARIA. PERO UNA SEGUN-· 

DA ESTIMULACIÓN ANTIGÉNICA LOGRÓ UN INCREMENTO DE LA POBLA­

CIÓN CELULAR EN ESTAS ZONAS. (18 ) , 

Se SUGIERE QUE LAS CÉLULAS INVOLUCRADAS EN LA PRODUCCIÓN DE 

ANTICUERPOS EN LAS RESPUESTAS PRIMARIA Y SECUNDARIA A ERl-­

TROCI TOS DE CARNERO SON DI FE RENTES Y ESTÁN SEPARADAS EN LOS 

ÓRGANOS LINFOIDES PERIFÉRICOS, 

RoGERS Y COLS, (19), EN UNA REVISIÓN EN 1979, HABLAN SOBRE­

LA INTERRELACIÓN DEL ESTADO DE ESTRÉS, QUE PUEDE AUMENTAR -

LA VULNERABILIDAD DE UN ORGANISMO A CIERTAS ENFERMEDADES Y 
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EJERCE UN EFECTO JNMUNOSUPRESIVO, ESPECIALMENTE EN LAS PATQ 
• 

LOGf AS fNTIMAMENTE RELACIONADAS CON MECANISMOS INMUNOLÓGI-

COS COMO SERf AN LAS 1 N F:=CCI ONES, PROCESOS MALIGNOS V EN FER­

MEDADES AUTOI NMUNES, DEB 1 DO A CÁMB 1 OS PS 1COLÓG1 COS V A CAM­

B l OS INMUNES QUE OCURREN POR LA ALTERACIÓN EN EL BALANCE -

RfTMICO NORMAL,( 20 ), 

BLALOCK Y COLS, (21,22), REPORTAN DATOS QUE SUGIEREN QUE -­

EXISTE CIERTA REGULACIÓN NEUROENDÓCRINA POR EL SISTEMA INM!.l 

NE QUE SERÍA EL RESULTADO· DIRECTO DE SUBSTANCIAS PRODUCIDAS 

POR LOS LINFOCITOS, DURANTE LA RESPUESTA INMUNE INICIAL, 

LA DETECCIÓN DE SUBSTANCIAS SEMEJANTES A LAS ENDORFINAS V -

,ll,CTH EN LOS LINFOCITOS, DEMOSTRÓ QUE EL SISTEMA INMUNE PUE­

DE PRODUCIR SUBSTANCIAS SEMEJANTES A LAS HORMONAS POLIPETf­

DICAS CONOCIDAS QUE ACTÚAN ENVIANDO SEÑALES AL SISTEMA NEU­

ROENDÓCRINO, ESTO SUGIERE QUE PUEDE EXISTIR UN EJE LINFOCI­

TOS-HIPÓFISIS-SUPRARRENAL, QUE FUNCIONE COMO RESPUESTA HO-­

MEOSTÁTICA DURANTE LA INVASIÓN DEL HÚESPED POR VIRUS, BACTa 

RIAS V C~ LULAS TUMORALES, MODIFICANDO LA RESPUESTA DEL HÚE$_ 

PED, 

RECIENTEMENTE BLALOCK (23), COMUNICA TRES IDEAS ACERCA DE -
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LA INTERACCIÓN DEL SISTEMA INMUNE CON EL SISTEMA NEUROEND~ 

CRINO: l,- EXISTE UNA RAZÓN BIOQUÍMICA LÓGICA PARA LA INi~ 

RACCIÓN ENTRE EL SISTEMA INMUNE Y EL NEUROENDÓCRINO; 2,­
EL SIS TEMA 1 NMUNE PUEDE FUNCIONAR COt10 UN ÓRGANO SENSOR! ALI 

3,- Es DIFICIL DISTINGUIR LOS RECEPTORES Y LAS SE~ALES QUE 

EL SISTEMA INMUNE UTILIZA PARA COMUNICARSE CON EL SISTEMA 

NEUROENDÓCRINO, 

EL CONOCIMIENTO ACERCA DE LA SÍNTESIS DE INMUNOGLOBULINAS­

(!G), POR EL FETO HUMANO, HA ·TENIDO UN RÁPIDO AVANCE EN-
·- --

LOS ÚLTlf1)S Mios. El TZMAN (25), DEMOSTRÓ QUE EL NEONATO ES-:-

CAPAZ DE PRODUCIR ANTICUERPOS BAJO DETERMINADAS CONDICIO­

NES DE ESTIMULACIÓN ANTIGÉNICA, 

BRASHER (25), MENCIONA EN SU TRABAJO QUE VAN FURTH COMPRO­

BÓ.QUE LOS -FETOS .. HUMANOS SON CAPACES DE SINTETIZAR !GG E -

!GM DESDE LA SEMANA 20 DE SU GESTACIÓN, Y SiLVERSTEIN EN­

CONTRÓ QUE ESTOS PRODUCTOS RESPONDEN A LA INFECCIÓN CONGÉ-

-.:-.... _ . ~- -'-r-iiTA.P:-oR"TREeoNEMA .PALLI ouM, coN i'f<oLIFERAcTóN DE ··cÉ"L.llCl\s 

PLASMÁTICAS V PRODUCCIÓN DE !G, DESDE LA SEMANA 24, 

NORMALMENTE, LA PLACENTA HUMANA NO TRANSPORTA INMUNOGLOBU­

LI NAS f1, A, D Y E DE LA MADRE A LA SANGRE FETAL, POR LO -



]3 

QUE SOLAMENTE ES POSIBLE DETECTAR NIVELES MUY REDUCIDOS DE 

ÉSTAS Y SE MANTIENEN ASf HASTA EL TÉRMINO DE LA GESTACIÓN 

Y EN EL PERIODO NEONATAL, (26,27,28), 

PARA l GA, ALGUNOS AUTORES (27), HABLAN DE HUELLAS O N 1 VE­

LES NO DETECTABLES, MIENTRAS QUE OTROS INDICAN HASTA UNA -

TERCERA PARTE DE LA POBLACIÓN CON NIVELES BAJOS DE ESTA ltl. 

MUNOGLOBULINA, (25,29), 

LA CAPACIDAD PARA DISTINGUIR, AL MISMO TIEMPO SUBPOBLAC!O­

NES EN LINFOCITOS T Y B ES DE VALOR PARA DISTINGUIR LA HE­

TEROGEtEIC!DAD DE LOS MISMOS, (31, 32, 33:; 30 ) , 

LA FUNCIÓN PRINCIPAL DE LOS LINFOCITOS B ES LA PRODUCCIÓN 

DE INMUNOGLOBULINAS, MIENTRAS QUE LOS LINFOCITOS T TIENEN­

ACCIÓN A TRES NIVELES, Los LINFOCITOS T CITOTÓXICOS DESTR.!,l, 

YEN CÉLULAS DEL HÚESPED QUE LLEVEN ANTÍGENOS ANORMALES: -­

LOS LINFOCITOS T COOPERADORES INDUCEN VARIAS FUNCIONES EFES:. 

TORAS, INCLUYENDO C!TOTOXICIDAD Y LA PRODUCCIÓN DE ANTICUER 

POS POR LOS LINFOCITOS B: Y LOS LINFOCITOS T SUPRESORES R~ 

GULAN LAS FUNCIONES MENCIONADAS, (34), 

ESTAS POBLACIONES CELULARES INTERACTÚAN ENTRE Sf, DENTRO -

DEL SISTEMA INMUNOLÓGICO, MANTENIENDO UN EQUILIBRIO, (35), 
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EN LOS HUMANOS LOS TI MOCITOS Y LOS LINFOCITOS T PERIFÉRICOS 

PUEDEN SER IDENTIFICADOS POR SU CAPACIDAD PARA FORMAR ROSE­

TAS CON ERITROCITOS DE CARNERO, (35,37,38,39), USANDO ANTI­

CUERPOS MONOCLIONALES (QKT), SE.PUEDE SEGUIR LA MADURACIÓN 

DE LOS LINFOCITOS T. SE HA ENCONTRADO QUE LOS LINFOCITOS T, 

PUEDEN SEPARARSE EN DOS POBLACIONES: 0KT4 Y 0KT3: ÉSTOS A -

SU VEZ ADQUIEREN LA REACTIVIDAD CON 0KT3, CORRESPONDIENDO A 

LA SUBPOBLACIÓN MÁS MADURA, FUNCIONALMENTE HABLANDO, (33, -

40,41.42)' 

Los OKT4 CONTIENEN CÉLULAS COOPERADORAS CAPACES DE INDUCIR­

LA DIFERENCIACIÓN DE LAS CtLULAS CITOTÓXICAS, ASf COMO CÉLJJ. 

LAS INVOLUCRADAS EN LA HIPERSENSIBILIDAD RETARDADA, (43,45, 
45),, 

Es IMPORTANTE QUE LAS CÉLULAS T COOPERADORAS Y LAS T SUPRE­

SORAS GUARDEN EQUILIBRIO ENTRE sf, RELACIÓN QUE CUANDO SE -

ALTERA INCLINA LA BALANZA HACIA CUALQUIERA DE LOS EXTREMOS, 

REVELÁNDOSE COMO ALTERACIONES DE LA INMUNOREGULACIÓN, (33,-
35), 

SE HA VISTO QUE EN EL EMBARAZO OCURRE UNA DEPRESIÓN TRANSI­

TORIA DE LA INMUNIDAD MEDIADA POR CÉLULAS, QUE PUEDE REPRE-
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SENTAR UNA RESPUESTA MATERNA DE ADAPTACIÓN PARA PROTEGER -

AL FETO, Y LA TOLERANCIA ANTE UN ALOINJERTO, AúN NO ESTÁ -

BIEN DEMOSTRADO CÓMO ALGUNOS FACTORES BLOQUEADORES QUE SE 

PRESENTAN AL INICIO DEL EMBARAZO Y EN EMBARAZOS SUCESIVOS, 

CÚAL SER{ A SU PAPEL PARA PREVEN 1 R LA EXPULS l ÓN 1 NMUNOLÓG [ -

CA DEL FETO Y ES TODAVÍA DIFÍCIL ASEGURAR CUÁLES SON LOS -

FACTORES INMUNOLÓGICOS QUE PUDIERAN SER RESPONSABLES DE -

UNA FALLA REPRODUCTIVA, (47,48), 

LA ANENCEFALIA DEBE SER CONSIDERADA COMO UNA FORMA DE A?LA 

S!A CEREBRAL DEBIDO A QUE EXISTE DESARROLLO DE LOS NÚCLEOS 

BASALES DEL ENC~FALO Y DEL TALLO CEREBRAL (49): EL RESTO­

DEL SISTEMA NERVIOSO ESTÁ REEMPLAZADO POR UNA MASA FRIABLE 

Y AMORFA DEL TEJIDO VASCULAR Y CONJUNTI YO, 

AL EXAMEN MICROSCÓPICO SE OBSERVA QUE LA MAYOR PARTE DE LA 

MASA ANGIOMATOSA ESTÁ CONSTITUIDA POR UNA GRAN CANTIDAD DE 

VASOS MUY DILATADOS DE TAMA~O VARIABLE SEPARADOS POR UNA -

MALLA DE TEJIDO COLÁGENO DISPUESTO A MENUDO EN FORMA LAMI­

NAR O POR UNA TRAMA DE NATURALEZA GLIAL, EN LA QUE OCASIO­

NALMENTE PUEDEN ENCONTRARSE RES TOS MÁS O MEMOS 1 MPORTANTES 

DE TEJIDO NERVIOSO REPRESENTADOS POR CAVIDADES au!STICAS -

REVESTIDAS DE EPITELIO DE TIPO EPENDIMARIO CÚBICO O CILfN­

DRICO DESPROVISTO DE CILIOS: EN LA LUZ DE ESTAS CAVIDADES­

y EN CONTINUACIÓN CON EL EPITELIO HAY CONr,LOMERADOS DE PL~ 
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XOS CORO! DES, EL DESARROLLO DE LOS PLEXOS CORO! DES ES LA -

REGLA EN LOS ANENCÉFALOS, (2,24,50), 

EL TEJIDO NEURÓGL!CO APARECE BAJO LA FORMA DE PLACAS CLA-­

RAS Y EN DESORDEN FORMADOS POR MUCHOS FI BROBLASTOS Y POCOS 

ASTROCITOS, OLIGODENDROGLIA Y CÉLULAS PARECIDAS A LA MICRQ. 

GLfA, (2), 

EL EXAMEN DE LA MÉDULA A DISTINTOS NIVELES MUESTRA UNA PRQ. 

GRESIÓN DE LESIONES DE ABAJO HACIA ARRIBA; EN LAS REGIONES 

DORSAL Y LUMBAR ESTÁ MÁS O MENOS BIEN CONSERVADA, (2), 

LA ASOCIACIÓN DE DEFECTOS VASCULARES EN LA ANENCEFALIA ES 

UN HECHO BIEN ESTABLECIDO, (51), HISTOLÓGICAMENTE LAS PARE. 

DES DE LOS VASOS SANGUfNEOS SON DELGADAS Y A MENUDO ESTÁN­

DESPROVISTAS DE FIBRAS MUSCULARES Y ELÁSTICAS, J1.LGUNAS TIE. 

NEN LA CAPA MEO! A MUSCULAR GRUESA Y LA ADVEIHI CI A FIBROSA, 

lAs POCAS ARTERIAS PRESENTES EN LA MASA ANGIOMATOSA TIENEN 

PARED MUSCULAR GRUESA, (2 ,51.52), 

Los ESTUDIOS DE ANGEVINE (2), MUESTRAN QUE LA HIPÓFISIS -­

PUEDE EXISTIR EN ALGUNOS CASOS AUNQUE HIPOPLÁSICA Y SOLO -

PUEDE SER DEMOSTRADA POR UNA BÚSQUEDA MINUCIOSA MEDIANTE -
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CORTES SERIADOS, TUCHMANN-DUPLESSIS V GABE (50), EN 1960, 
ESTUDIAN LA NEUROHIPÓFISIS DE ANENCÉFALOS, MEDIANTE TÉCNl 

CAS DE COLORACIÓN SELECTIVA, V NO ENCONTRARON EN ELLA PRQ 

DUCTOS DE NEUROSECRECIÓN (GRÁNULOS V CUERPOS DE HERING), 

EL TIMO PRESENTA UN PESO SUPERIOR AL NORMAL, HISTOLÓGICA­

MENTE LOS LÓBULOS SON SIEMPRE EVIDENTES, EXISTE HIPERPLA­

SIA, Los CORPÚSCULOS DE HASSAI_ SON Pl\S POSITIVOS, EL ES­

TROMA INTERLOBULAR ES DELGADO CON VASOS DILATADOS, (2 ,24), 
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HIPOTESIS DE TRABAJO . 
• 

No SE CONSIDERA A LA NEUROINMUNOENDOCRINOLOGÍA COMO UNA -

ÁREA NUEVA, YA QUE ES BIEN RECONOCIDO QUE EL SISTEMA NEURQ 

ENDÓCRINO PUEDE INFLUIR EN LA FUNCIÓN INMUNE, ESTAS REGULA 

CIONES HAN SIDO DEMOSTRADAS EXPERIMENTALMENTE POR LAS LESIQ 

NES NEURALES QUE TIENEN UN EFECTO PROFUNDO SOBRE EL NÚMERO 

Y FUNCIÓN DE LAS CÉLULAS DE LA MÉDULA ÓSEA Y LAS CÉLULAS -

LINFOÍDES DEL TIMO Y BAZO, (LJ,5,8,23), 

EXISTEN POCOS .ESTUDIOS DE LA RELACIÓN DEL SISTEMA INMUNE - ' 

CON EL SISTEMA NEUROENDÓCRINO (24) EN LA ESPECIE HUMANA -

EN LA ANENCEFALIA, EN LA QUE SE PRESENTA AUSENCIA O HIPO­

PLASIA DEL HIPOTÁLAMO E HIPÓFISIS• SI SABEMOS QUE· LAS ES-­

TRUCTURAS NEUROENDÓCRINAS TIENEN RELACIÓN CON EL DESARRO-­

LLO DE ÓRGANOS Y SISTEMAS DE LA ECONOMÍA ES POSIBLE QUE -­

EXISTA REPERCUSIÓN SOBRE EL SISTEMA INMUNE, POR LO QUE SU­

PONEMOS QUE SE PUEDE ENCONTRAR ALTERACIÓN EN EL PERFIL IN­

MUNOLÓGICO DE ES TOS NEONATOS, 

Se ESTUDIÓ EL PERFIL INMUNOLÓGICO Y LAS CARACTERÍSTICAS 

HI.STÓLOGICAS DEL SISTEMA LINFOfDE EN UN GRUPO DE NEONATOS 

ANENCÉFALOS PARA EXPLORAR LAS RELACIONES ENTRE LAS ALTERA­

CIONES DEL DESARROLLO DE ESTRUCTURAS NEUROENDÓCRINAS Y EL 

SISTEMA INMUNITARIO, 



19. 

\ 

MATERIAL Y METO!lOS, 

• 
SE ESTUDIARON 25 NEO~ATOS ANEN'CÉFALOS Y 25 NEONATOS NORMA-

LES COMO TESTIGOS, HIJOS DE MADRES APARENTEMENTE SANAS, NA 

CIDOS EN EL HOSPITAL DE GINECOLOGfA Y OBSTETRICIA DEL CEN­

TRO MÉDICO NACIONAL DEL !,M,S,S, EN UN PERÍODO DE JULIO DE 

1983 A JUNIO DE 1984, 

DURANTE ESTE PERf ODO SE PRESENTARON 17 ,437 NACIMIENTOS Y -

SE OBTUVIERON 60 PRODUCTOS ANENCÉFALOS AUNQUE ÚNICAMENTE -

SE ESTUDIARON EN FORMA COMPLETA 25, 

Lb co:ULl\J LUS Sl<;Ui~l:TcS DATOS: tD~IJ, lóSH1DO C!'.'IL, ¡,¡ni;:_ 

CEDEIWES G!NOCüLÚGI COS (MEl~ARQU{A, RITMO MENSTRUAL, GESTAS, 

PARAS, ABORTOS, CESÁREAS, ANORMALIDADES CONGÉNITAS PREVIAS), 

ANTECEDENTES FAMILIARES, DURACIÓN DE LA GES TAC! ÓN ACTUAL Y 

EVOLUCIÓN DE LA MISMA, CONDICIONES DEL PARTO, 

EN EL MOMENTO DEL PARTO SE HICIERON LAS SIGUIENTES DETERMl. 

NACIONES: B 1 OMETRf J\ HEMÁTI CJ\ COMP LETJ\ CON CUENTA DE LEUCO­

CITOS Y DIFERENCIAL GPIJPO SJ\tlGUÍNEO, RH Y SEROLOGÍ J\ DE st 
FIL!S, SE TOMÓ SANGRE Ell EL MOMENTO DEL PAP.TO, POR PUNCIÓN 

VENOSA, 
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EN 5 DE ESTOS CASOS SE OBTUVO LÍQUIDO AMNIÓTICO POR PUNCIÓN 

ABDOMINAL Y SE DETERMINARON INMUNOGLOBULINAS (JG ), POR IN-
• MUNOELECTROFORESIS .EN GEL DE AGARDSA AL 1 % CON AMORTIGUADOR 

DE BARBITAL ( 53 ). PRACTICANDOSE EL CORRIMIENTO A 100 V, DU­

RANTE 60 MINUTOS, EL LÍQUIDO AMNIÓTICO FUÉ GUARDADO EN Ali-­

CUOTAS DE 2 ML, Y CONSERVADO A - 20 • C , 

SE UTILIZÓ LA TÉCNICA DE ELECTROFORESIS BIDIMENSIONAL ( 54, -

55 ), CON EL SUERO DE LOS NEONATOS ANENCEFALOS Y LOS TESTIGOS 

PARA CORROBORAR LA PRESENCIA DE JGA E !GM, 

A CADA RECIÉN NACIDO ( NORMAL O AHENC~FALO ), SE LE TOMÓ SAN­

GRE DE CORDÓN UMBILICAL EN EL MOMENTO DEL PARTO Y A LAS MADRES 

POR PUNCIÓN VENOSA, AMBAS MUESTRAS ESTABAN SEPARADAS EN TRES-

TUBOS : 

l,- SIN ANTICUAGULANTE PARA OBTENER EL SUERO MEDIANTE CENTRI­

FUGACIÓN A 2.000 RPM, Y UNA VEZ SEPARADO EL SUERO, SE GUARDÓ­

EN ALÍCUOTAS DE 1 ML, A - 20 • c, 

2,- CoN HEPARINA ( 1 ML;) Y APROXIMADAMENTE 8 ML, A 10 ML, DE 

SANGRE, PARA LA SEPARACIÓN DE LINFOCITOS Y EL ESTUDIO DE LAS­

SUBPOBLACIONES, 

3,- CoN ANTICUAGULANTE PARA LOS ESTUDIOS MEllCJONADOS DE RUTI-

MA, 

' • 
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SE ENVIARON 20 PLACENTAS PARA ESTUDIO HISTOPATOLÓGICO DE 

LOS 25 CASOS DE ANENC~FALOS Y SE REVISARON LAS PREPARACIQ 

MICROSCÓPICAS TEflIDAS CON HEMATOXILINA Y EOSINA, 

A LOS 25 PRODUCTOS ANENC~FALOS SE LES PRACTICÓ ESTUDIO -­

POSTMORTEM COMPLETO Y SE REVISARON LAS PREPAR~CIONES MI-­

CROSCÓPI CAS TEíllDAS CON HEMATOXILINA Y EOSINA, 

LA CUANTIFICACIÓN DE INMUNOGLOBULINAS G, M Y A, SE REALI­

ZÓ POR LA T~CNICA DE INMUNODIFUSIÓN RADIAL DE MANCINI, 

(56), SE USARON ANTI SUEROS ESPECÍFICOS CONTRA JGA, JGG E 

J GM, HUMANAS PREPARADAS EN NUESTRO L/\BORATORI O, (57), 

>"1\F;/\ t:.STA ·;·tc1,;1c,.\ se u·riLlZAHü!~ PLAC/\S DE VJDHIO DE 8 X 9 

c;;. UTlL!ZANDO AG,\<\OSA [IJ SOLUCIÓN SALINA AL 1,5;~, JUNTO-

CON DILUCIONES APROPIADAS DEL ANTISUERO, EMPLEÁNDOSE DOS­

REFERENCI AS DE CONCENTRAC 1 ONES CONOCIDAS PARA CADA 1 NMUNQ 

GLOBULINA (CURVA ESTANDAR), LA CANTIDAD DE CADA ANTI SUERO 

COLOCADO JUNTO CON LI\ AGAROSA EN LA PLACA FUÉ DE 400 UL Y 

LAS DILUCIONES UTILIZADAS FUERON 1:1, 1:2, 1:4, 1:8, 1:16, 
y 1 :32. 

Los DIÁMETROS DE PRECIPITACIÓN SE DISPUSIERON GRAFICAMENTE 

EN ESCALA SEMI LOGARfTMI CA DE 2 CICLOS, (5fll, 
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PARA LA ELECTROFORESIS DEL SUERO SE UTILIZARON PLACAS DE -

ACETATO DE CELU~OSA EN AMORTIGUADOR BARBITAL, SE COLOCARON . 
LAS MUESTRAS CON EL APL!CADOR ESPECIAL DEL APARATO Y SE IN. 

. . 
TRODUJO LA PLACA EN LA CÁMARA DE ELECTROFORESIS, USÁNDOSE 

UN VOLTAJE DE 200 V DURANTE 20 MIN, POSTERIORMENTE SE TIÑÓ 

Y SE SECÓ PARA TRANSFERIRSE A UN DENSITÓMETRO, <59:.60)\ 

PARA DETERMINAR LOS COMPONENTES DEL COMPLEMENTO C3 Y C4, -

SE UTILIZÓ LA T~CNICA DE NEFELOMETRfA LASER (NL), (51), -­
USANDO ANTI CUERPOS ESPECÍFICOS COMERCIALES <HoECHSTL ELA­

BORÁNDOSE CURVA DE CALIBRACIÓN Y SE GRAFICÓ VOLTIOS CONTRA < 
CONCENTRACIÓN DE LOS ESTÁNDARES EN PAPEL LOGARfTt1J CO DONDE 

SE HHERPDLARON LAS LECTURAS DE LllS MUESTRAS Y LOS TESTJ-­

GQS, CH50 SE ESTUDIÓ CON LA TÉCNICA CLÁSICA Y LOS RESULTA­

DOS SE OBTUVIERON EN U, H, llL 50%, 

EL ESTUDIO DE LOS LINFOCITOS T Y SUS SUBPOBLACJONES SE EFE~ 

TUÓ UTI Ll ZANDO ANTI CUERPOS MONOCLONALES DE fJRTHO PHARMACEJJ. 

TICAL CORPORATION RARJTAN, N.J. SIENDO ~STOS OKT3. OKTI!, y 

DKT8. 

Los Ll MFOCJ TOS FUERON SEPARADOS EN LA Sl\MGRE HEPARI IH ZADA­

MEDIANTE GRADIENTE DE fJCOLL-HYPAQUE, LAVADOS Y RESUSPENDj_ 

DOS CON SOLUCIÓN AMORTIGUADOR/\ DE FOSFATOS (PSS), SEGÚN EL 
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MÉTODO DE BovuM (62), CENTRIFUGANDO A 400 X G DURANTE 30 -

MIN, SANGRE TOT~L DILUIDA 1:2 CON SOL, DE PBS, SE COLOCARON . 
SOBRE 2,5 ML DE F!COLL-HYPAQUE, (FHl, EN TUBOS DE 13 X 100, 

CUANDO TERMINA LA CENTRIFUGACIÓN EL PAQUETE DE ERITROCITOS 

HA BAJADO AL FONDO DEL TUBO POR SU MAYOR PESO CON UNA CAPA 

DE POL!MORFONUCLEARES Y MONOC!TOS SOBRE ELLOS; ARRIBA DE -

ESTA CAPA DE POLIMORFONUCLEARES SE ENCUENTRA EL FH Y FOR­

MANDO UNA CAPA INTERMEDIA ENTRE ÉSTE Y EL SUERO SE ENCUEN­

TRA LA CAPA DE LINFOCITOS, 

SE TOMA ESTA INTERFASE Y SE RESUSPEMDE COM PES LAVÁNDOSE -

POR TRES ocr,S!Oll'OS, SIE:!rcn OIJSPDID!DO EL BOTÓM EN U1 ÚLTI-

MAN 50 LAMBDAS '! Sé LE /\G:\EG/\I' 50 Llii·\BDAS DE AZUL Dé íR l PÁll 

PARA CONTAR LOS L1 NFOC !TOS Y VER V l AB l L1 D/,D, 

CADA AIH! CUERPO MONOCLOllAL COKT3, 0!<T4, flKT8), SE l'·E ZCLÓ -

EN CANTIDAD DE 10 UL COll 1 X 106 DE LOS LINFOC! TOS, SE IN­

CUBARON 30 MI N, EN FRf O, SE LAVAROU DOS VECES Ell PBS Y AL 

BOTÓN FINAL SE AGREGÓ UN SEGUNDO ANTICUERPO ([GG DE CABRA­

ANTIRATÓN MARCADO CON !SOTIOC!ANATO DE FLUORESCEfNA, MELOY), 

lllCUBÁ/lDOSE 30 M!N, EN FRfO Y DESPU~S SE LAVAr<ON llUE'/AMEN­

TE DOS VECES CON PBS, SE AGREGÓ GLlCERON, AZ!DA DE SODIO Y 
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SE LEYÓ UN PROMEDIO DE 200 LINFOCITOS EN MICROSCOPIO DE -­

EPI FLUORESCENCIA, Y SE REGISTRÓ EL PORCIENTO DE LAS CÉLULAS 
• 

MARCADAS, (63, 6LJ) , -·-
., 

(OMO TESTIGOS EN ESTA IÉCNICA SE UTILIZARON ADEMÁS DE LO -

DESCRITO, 25 MUJERES NORMALES DEL MISMO GRUPO ÉTNICO Y LA 

MISMA EDAD, 

"· 
LA HAB 1 LI DAD DE LOS LINFOCITOS DE FORMAR ROSETAS SE EVALUÓ 

USANDO L9S LINFOCITOS PREVIAMENTE SEPARADOS POR EL MÉTODO 

ANTES DESCRITO POR FH Y LAVADOS CON PilS A PH 7, 2, COMBINA­

DOS CON ERITROCITOS DE CARNERO (SRBC), EN UN VOLUMEN TOTAL 

DE 0.2 ML. L/, MUESTRA CELULAR FUE crnrnJFUGAD/1 ,, soo G. DI,! 

RANTE 5 M!M, E INCUBADA DURANTE l HORA EM BMlO FP f O, LAS­

CÉLULAS FUERON EXAMINADAS AL MICROSCOPIO CONTANDO COMO RO­

SETAS LOS LINFOCITOS QUE TENIAN LIGADOS 3 O MÁS SRBC. LAS 

ROSETAS B SE DETERMINARPN UTILIZANDO GLÓBULOS DE CARNERO -

RECUB 1 ERTOS ·DE HEMOLI S 1 NA Y. COMPLEMENTO, LAS ROSETAS T SE 

DENOMJ NAN ROSETAS E Y LAS B ROSETAS EAC. (65,66, fj7), 

··~--
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R E S U L T A D O S 

DURANTE LOS CATORCE t1ESES QUE 'DURÓ EL ESTUDIO HUBO 17,437 

NACIMIENTOS DE LOS CUALES 60 PRODUCTOS FUERON ANENCÉFALOS, 

(TABLA JV) CON UNA TASA DE 3,4 POR 10.000 NACIDOS VIVO~, 

DE LOS PRODUCTOS ANENCÉFALOS ESTUDIADOS, 83% PRESENTARON­

BAJO PESO AL NACIMIENTO Y PROCEDÍAN DE EMBARAZOS ENTRE 35 

y 40 SEMANAS, <TABLA V), Los PESOS OSCILARON DE 1.000 G, 

A 3, 000 G, , 17 PERTENECEN AL SEXO FEMEN 1 NO (68%), Y 8 PRQ. 

DUCTOS DEL SEXO MASCULINO (32%), <TABLA VJ), EN LOS PRO­

DUCTOS NORMALES EL PORCEt!T.C,JE ES DE 45% PARA MASCULINOS Y 

ss::: ?! . 

LAS COllCEMTRACI Ol'JES SÉRI CAS DE l GA ENCONTRADAS EN CORDÓN­

UMBl LI CAL DE NEONATOS ANENCÉFALOS VARIARON DE 1 A 460 - -

MG/DL POR JDR, CON UNA MEDIA DE 1117.25 Y UNA D.E .:C. 149, -

EN TRES DE ESTOS CASOS NO SE DEMOSTRÓ !GI\ (12%), EN EL -­

GRUPO TEST! GO SÓLO EN DOS PACIENTES SE PRESENTÓ J GA (8%); 

35.8 MGIDL. y 17.4 MGIDL. <TABLA V!J). 

EN TODf1S L/\S '·1UESTR1\S SE El!Cot!TRf\ROti tl!VELES ELEVADOS DE­

JGM, LAS CIFRAS MÁS BAJAS FUERON DE 8, 3 MG/DL, Y LA CIFRA 

MÁS ALTA DE 360 MGIDL, EN UN CASO, LA MEDIA DE 39 MGIDL,-
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UNA· DESVIACIÓN ESTANDAR DE 23 MG/DL, <TABLA\/!!!), EN LAS 

MUESTRAS DE LOS TESTIGOS SÓLO EN DOS CASOS SE DETECTÓ LA-. . 
PRESENCIA DE l GM, COI NCI DI ENDO CON LO ENCONTRADO PARA LA­

i GA, SIENDO EN UNO DE LOS CASOS 2.18 MG/DL, Y EN EL OTR0-

17. 4 MGIDL. 

Los RESULTADOS DE !GG TANTO DE MADRES COMO DE LOS NEONA--

TOS, SE MUESTRAN EN LA TABLA JX, Asf MISMO LOS RESULTADOS 

DE i GA E J GM DE LAS MADRES EN LA TABLA X. 

DE LOS CASOS EN QUE SE ESTUDIÓ EL LÍQUIDO AMNIÓTICO POR -

INMUNOELECTROFORESIS, El~ TODOS, SE OBSERVÓ LA BANDA DE --
' 

PRECIPJT/\CIÓ'~ QUE CDRf.!":SPOIHlÍ/, ' Ir;·,, cnno SE 03SERV/\ rn­

LA FIG, 5, MUY CERCA DEL ORIGEM, Ei'I EL PRIMERO; Ell EL SE­

GUNDO ORI Fl CJO, SE OBSERVA LA BANDA !GM. 

PARA CORROBORAR LA PRESENCJ A DE l GA E ! GM, SE PRACTICÓ LA 

ELECTROFORESIS BJDIMEllSIONAL EM 5 MUESTRAS DE SUERO DE 

CORDÓN UMBILICAL DE LOS /\NEMCÉF/\LOS, ENCOIHRÁNDOSE EN TO­

DOS LOS CASOS ESTUDIADOS CON ESTA TÉCNJ CA, LA BANDA CORRE~ 

PONDIENTE A !GA E !Grt ESTANDO AUSENTE rn LOS TESTIGOS. -

(VER FIG, 5 Y 7), 
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SE PRACTICÓ TAMBIÉN !NMUNOELECTROFORES!S DEL SUERO DE MA­

DRE Y ANENCÉFALO EN TODAS LAS MUESTRAS, COMPARADAS CON -­

SUERO DE MADRE DE PRODUCTO NORMAL, COMO SE MUESTRA EN LA­

F!GURA 3, OBSERVÁNDOSE IMAGEN óE BANDAS NORMALES PARA AM-

' BAS MUES TRAS, 

Los ESTUDIOS DE COMPLEMENTO REVELARON QUE EN C3, TANTO EN 

MADRES COMO EN HIJOS, SE ENCUENTRAN EN LIMITES NORMALES,­

(VER TABLA XI), PARA C4, LOS RESULTADOS TAMBIÉN SON COMPA 

TIBLES CON LAS CIFRAS NORMALES (VER TABLA XII), Y EN RELA 

Cl ÓN CON CH50, EL TOTAL DE LAS MADRES Y NEONA TOS PRESENTAN 

Cl FR!,S POR ABf,JO DE LO NOIH·"</1L. (\le;: T/1BLA XIII), 

Los '/!\LORES fJC>i•!·li·.L~S Oll TEM 1 DOS EN Uf'iA MUES TRI\ DE MU.JERES­

NORnALES SANAS NO EMBARAZADAS PARA CADA UNO DE ESTOS ÚLTJ_ 

MOS PARÁMETROS PUEDEN VERSE EN LA TABLA XI \1, 

Los CUADROS XI/. XVI y XVII MUESTRAN LAS CIFRAS OBTEN!DAS­

DE LOS PARÁMETROS ESTUDIADOS EN EL BINOMIO MADRE-HIJO TAli 

TO NORMALES COMO ANENCÉFALOS, tN CUANTO A LOS Ll NFOC! TOS­

T TOTALES, USANDO EL ANTICUERPO MOMOCLONAL 01<T3, SE ENCOt:I. 

TRÓ l)IJF Ef.J 18 DE 19 CASOS NORMALES, LOS '!AL ORES ESTABAN -

POR ABA.JO DEL LfMITE INFERIOR NORMAL, EXCEPTO EN EL CASO­

\fo, 3 EN QUE LAS C 1 FRAS Ob TEN 1 DAS SON MUY E LEVADAS, tN LOS 
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NEONATOS ANENCÉFALOS Y SUS MADRES TODOS SE ENCONTRARON CON 

CIFRAS BAJAS. (VER XV y GRÁFICA Xl • 
• 

EN RELACIÓN A LA POBLACIÓN DE T COOPERADORA (QKT4), MUES-­

TRAN EN UN 50%, PARA LAS MADRES, (NORMALES Y ANENCÉFALOS), 

DISMINUCIÓN EN RELACIÓN AL NORMAL EN NUESTRA POBLACIÓN COlt 

TROL NO EMBARAZADA, PARA LOS PRODUCTOS SOLO EN 5, (NORMA-­

LES Y ANENCÉFALOS) LAS CIFRAS SE ENCONTRARON EN LÍMITES lit 

FERIORES BAJOS, (VER CUADRO XV), No HUBO DIFERENCIAS S!GNl 

FICATIVAS ESTADfST!CAMENTE EN AMBOS GRUPOS, (VER CUADRO -­

XVI 11 y GRÁFICA X!). 

Los RESULTADOS DE LA POBLACIÓN T SUPRESO~/\ <OKT8)' 50% DE­

LAS MADRES, NORMALES Y DEL GRUPO PATOLÓGICO PRESENTAN C!-­

FRAS EN LIMITES SUPERIORES NORMALES Y EL OTRO 507., C!FRAS­

ELEVADAS, (VER CUADRO XV Y GRÁF l CA XI J), 

Eri LOS DOS GRUPOS DE NEONATOS (NORMALES Y ANENCÉFALOS), LA 

MAYORfA DE LOS CASOS• PRESENTÓ C! FRAS EIJ LIMITES SUPERIORES 

NORMALES Y UNA MINORfA POR ARRIBA DE LO NORMAL, (VER CUA-­

DRO XV), Y NO SE OBTUVIERON DIFERENCIAS ESTAD!ST!CAMEtHE -

SIGNIFICATIVAS EN LAS MEDIAS _'.'. D.E. EN AMBOS GRUPOS, (VER­

CUADRO XVI 11). 
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AL HACER EL CÁLCULO PORCENTUAL DE. LA RELACIÓN COOPERADORA/ 

SUPRESORA (IJKT4/i;JKT8), OBTUVIMOS EN EL 68% (13 DE 19 CASOS) . 
QUE LAS MADRES, TANTO NORMALES !=OMO DE ANENCÉFALOS, TIENEN 

UNA RELACIÓN POR ABAJO DE 1.0 (CUADROS XVI, XIX y GRÁFICA 

XIII), CORRESPONDIENDO EN 12 PACIENTES A UN INCREMENTO DE­

T SUPRESORA, 

EN LOS RECl~N NACIDOS SÓLO EL 26,3% QUE CORRESPONDEN A 5 -

CASOS MOSTRARON DISMINUCIÓN, MIENTRAS QUE LA MAYORfA, 14 -

DE 19 PACIENTES, SE ENCONTRABA EM LfMI TES NORMALES BAJOS, -

EM LOS NEOMl\TOS ANENCÉFALOS ÚNICAMENTE 3 SE ENCONTRABAM -­

POR ABAJO DEL NORMAL 120%), Y 12 (8Q%), EH LÍMITES INFERIQ 

HUBO DIFEREIJCIAS SIGNIFICATIVAS, (CUADRO Y.IX), 

EN RELACI ÓM 1\ LA FORMACIÓN DE ROSETAS E (CUADROS Xl/J 1 Y -­

XX), LOS VALORES ESTÁll DISMINUÍ DOS EN EL 58~; DE LAS MADRES, 

NORMALES Y CON PRODUCTO ANENCÉFALO, Y EN EL ')0% DE LOS PRQ 

DUCTOS DE AMBOS GRUPOS, <17 /19 Y 14/ 15), EN 13 DE 19 C/1SOS 

Y .EN 13 DE 15 PARA LOS DOS GRUPOS RESPECTIVAMENTE, DEL BI­

NOMIO MADRE-HIJO LA DISMIMUCIÓN SE OBSERVA EN AMBOS. 

LAS CIFRl;S DE LAS Ri.JSETAS EAC (CUADROS XVII y XX) SE f:JBSER 

VARO!/ ELEVADAS EN Lf, 1-1.'..YOR[/\ DE LOS CASOS, T/\llTO DE LAS MA 
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ORES (74), COMO EN LOS HIJOS (76), Y TAMBIÉN SE ENCONTRÓ­

EL AUMENTO EN 15 CASOS DE LOS 19 BINOMIOS NORMALES Y EN 12 
• 

DE LOS B 1 NOMI OS DE ANENCÉFALOS', No HUBO DIFERENCIAS ES TA­

Df STl CAS EN ESTOS DOS GRUPOS, TANTO PARA ROSETAS E, COMO -

PARA EAC. 

LA CUENTA DE LEUCOCITOS TOTALES SE MUESTRA EN LA TABLA XXI, 
DONDE OBSERVAMOS QUE TANTO EN LAS MADRES COMO EN LOS PRO-­

DUCTOS (88% Y 64%), LAS CIFRAS CORRESPONDEN A LAS QUE SE -

OBSERVAN EN EMBARAZOS NORMALES, Y UN PORCENTAJE MUY BAJO -

DE LOS PRODUCTOS (20%) QUE CORRESPONDE A 5 CASOS, SE ENCON 

TRABAN POR ABAJO DE LO NORMAL, 

DE LAS 20 PLACENTAS ESTUDIADAS EL PESO OSCILÓ ENTRE 240 Y 

600 G, CON UN PROMEDIO DE 450 G,, SOLO EN UNO DE LOS PRO-­

DUCTOS EL PESO SE OBSERVÓ MUY BAJO, SIENDO EL PESO DE ESTE 

PRODUCTO DE 900 G, CON EDAD GESTACIONAL DE 33 SEMANAS, EL 

RESTO DE LAS PLACENTAS SE ENCONTRABA EN LfMI TES NORMALES -

BAJOS, DE ACUERDO A L~ EDAD DEL EMBARAZO, 

l..As LESIONES EN LAS VELLOSIDADES CORRESPONDIERON A UN 80%­
A DISMINUCIÓN, HIALINIZACIÓN E HIPOVASCULARIDADI EN UN 50%, 
EDEMA, CALCIFICACIONES Y TROMBOSIS INTERVELLOSASI ÚNICAMEN 

TE EN 5 CASOS (20%), NECROSIS FIBRINOIDE Y FIBROSIS DEL E~ 

TROMA, SIGNOS DE INMADUREZ EN LA MAYORÍA DE LOS CASOS, 
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Los RESULTADOS H I STOPATOLÓGI CDS LOS ENUMERAMOS EN LA TABLA-

XXI 1. LOS DIAGNÓSTICOS HISTOPATOLÓGICOS FINALES SE MUESTRAN 
• 

EN LA TABLA XXIII. 

EL TIMO EN LOS 25 CASOS PRESENTÓ HIPERPLASIA RELATIVA DE LA 

CORTICAL Y SOLO EN 15 CASOS (60%), LOS CORPÚSCULOS DE i1ASSAL 

FUERON APARENTES, EN ALGUNOS SE OBSERVARON HEMORRAGIAS FOCA 

LES Y EN 2 SIGNOS DE NECROSIS, 

EN EL HÍGADO, EN 25 CASOS MOSTRABAN SIGNOS DE INMADUREZ Y -

ERITROPOYESIS EXTRAMEDULAR, ÚNICAMENTE 10 (40%). CON DILATA 

CIÓI~ LE'/E DE LOS SlllUSOIDES Y EN 5 (2!]/,), [OLESTllS!S LEVE, 

!:11 LOS ESTUDIOS üE lfr'.lllAo.üS UT!LIZllDOS co:·lO TESllliüS E:; PO-

SIBLE OBSERVAR HEMATOPOYES!S ECTÓPICA Y CONGESTIÓN, AS( CO­

MO COLAl~G l T l S AGUDA Y CRÓl'1 CA El; UN CASO, 

EL BAZO MOSTRÓ CONGESTIÓN S 1MUSO1 DAL EN LA TOTAL! DAD DE LOS 

NEONATOS ESTUDIADOS Y. EN 20 (80%), ERITROPOYESIS EXTRAMEDU­

LAR, EN LOS TESTIGOS ÚN! CAMEIHE CONGESTIÓN Y HEMORRAG l AS, 

Los GANGLIOS LINFÁTICOS MESEMTÉR!COS y LAS PLACAS DE PEYER­

DEL INTESTIMO PRESENTABAN COMFIGURAC!ÓN HISTOLÓGICA MORMAL, 
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EN 5-ANENCÉFALOS,NO SE ENCONTRÓ NINGÚN RESTO DE TEJIDO CERE­

BRAL (20%), EN 20 (80%), LA MASA ANGIOMATOSA ESTUDIADA PRESE~ 
-- - . 

TABA CANALES VASCULARES, TEJIDO GLIAL Y RESTOS DE TEJIDO CE-

REBRAL, EN UN 40%, (10 CASOS), -PROMINENCIA DE LOS PLEXOS CO­

ROIDES Y EN ÚNICAMENTE 5 (20%), HEMORRAGIA INTERSTICÍAL, CUAN 

DO SE OBSERVARON LOS PLEXOS COROIDES, ÉSTOS SE ENCONTRABAN -

RODEADOS DE TEJIDO FIBROSO RICAMENTE VASCULARIZADO Y TAPIZA­

DO POR UNA BA_NDA DE EPITELIO ESCAMOSO, EN LOS TESTIGOS ÚNICA 

MENTE PRESENTABAN INAMDUREZ CORTICAL E HISTOLÓGICAMENTE ERAN 

NORMALES, 

' . _Los CORTES DE MÉDULA ESPINAL SE REALIZARON ÚNICAMENTE EN 20, 

LOS CUALES MOSTRABAN CONF 1 FURACI Óll H 1STOLÓG1 CA NORMAL S 1 Ml -

LAR A LA DE LOS TESTIGOS, 

SE ESTUDIÓ LA MÉDULA ÓSEA EN 20 NEONATOS QUE SE REPORTARON -

COMO DE ASPECTO HISTOLÓGICO NORMAL, 

·~---·-
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FIG, 1.- ASPECTO ANTERIOR DEL ANENCÉFALO, 

QUE MUESTRA MALFORMACIONES ASOCIADAS COMO 

LABIO Y PAU\DAR HENDIDOS, EL CUELLO CORTO­

y LA IMPLANTACIÓN BAJA DE LOS PABELLONES­

AUR I CU LARES, 
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FIG, 2,- ASPECTO POSTERIOR DEL ANENCÉFALO 
DONDE SE MUES TR/\ LA BASE DEL CRÁNEO, 
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FRECUENCIA DE ANtNCEFALOS EN EL HOSPITAL DE GINECOLOGIA Y 
OBSTETRI Cl A DEL CEMTRO MEDICO NACIONAL l. M. S, S. 

A~OS NACIMIENTOS NUMERO Tll.SA** 

1972 18,837 5 (). 25 

1973 18,488 5 0.27 

1974 19,024 4 0.21 

1975 13. 751¡ 13 0,94 

1976 18.404 13 0,70 

.;._:; ¡ / 17' 725 7 ·J' 39 

i978 18,937 12 CJ.59 

1979 17 .104 14 8.81 

1988 16.846 29 l. 71 

1981 13.274 11! 0.76 

1982 19,959 20 1.0 

1983 lER, SEM, 10.975 l'J 0,91 

"1983-1984 17, 437 60 3,4 

''Juc.ro 1983-AGOSTO 1984 PERfODO DE NUESTP.O ESTUDIO, 
''··T/\SA POR lQ,000 NACIDOS VIVOS, 
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T A B L A V 
• 

EDAD DEL EMBARAZO EN SEMANAS 

SEMANAS DE GESTACION NUME~O DE o¡ 

" 
CASOS 

30 - 34 4 10. 

35 - 39 16 64 

40 - 44 5 20 

T O TA L 25 100 



T A B L A VI 

SEXO Y PESO DE LOS ANENCEFALOS AL NACIMIENTO 
.; 

PESO MASCULINCl FEMENINO ., 
" 

1000 Ó MENOS 2 2 16 .10 

1001 - 1500 3 8 44. 10 

1501 - 2000 o 2 8 

2001 - 2500 1 4 20 ; 

2501 - 3000 1 o 4 

3001 - 3500 1 1 8 

T O T A L 8 17 100 
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T A B L A x. 

CONCENTRACIONES SER! CJ.'tS DE !GA E lGM EN MGIDL TECNICA DE 

INMUNODIFUSION RA.DIAL _iN MADBES DE ANENCEFALOS 

• 
!GA* 

MG / DL No. DE CASOS 

o - 200 5 

201 - 400 4 

401 - 600 5 

601 - 800 5 

801 - 1000 ~ 

1001 - 1200 

MAS DE :1200 - 3-

TO TA L 25 

•M.:. D.E. = 589.4.:. 469, 

**M ~ D.E. = 88.6 ~ 48.n 

,. 

- -

,., -· 

!GM** ., No. DE CASOS % /o 

20 23 92 

16 2 8 

20 

20 

12 -

12 

100 25 100 
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FIG, 5.- INMUNOELECTROFORESIS DE LfQUIDO 
AMNIÓTICO DE PRODUCTOS ANENCÉFALOS, CADA 
CANAL CORRESPONDE A UNA INMUNOGLOBULINA, 
CERCA DEL ORIGEN SE PUEDE OBSERVAR LA -­
BANDA CORRESPONDIENTE A JGA E !GM RESPE!;. 
TI VAMENTE, 
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FIG, 6.- ELECTROFORESIS BIDIMENSIONAL CON ANTI-IGM EN 

LA PARTE MEDIA, CON SUERO DE NEONATO ANENCÉFALO, ESTA 

BANDA ESTÁ SEilALADA CON UNA FLECHA, EN LA PARTE SUPE­

R! OR, OBSERVAMOS LA BAl-IDA AIH!TOTAL Y SUERO llORMAL, -

LAS OTRAS MARCAS SON ARTEFACTOS DE TÉCNICA, 
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FIG, 6-A,- ESTA FIGURA ES LA MUESTRA TESTIGO Y CON LA 

FLECHA SE SEAALA LA BANDA DEL SUERO NORMAL, EN LA PAR 

TE MEDIA DONDE SE CORRIÓ LA !IUESTRA DE SUERO FETAL 

NORM;>.L CON ANTl-!GM NO SE OBSERVA NlllGUNA BANDA. 



1. 
' 

flG. 7.- ELECTROFORESIS BIDIMENSIONAL CON ANTl-lGA EN 
LA PARTE MEDIA, CON SUERO DE NEONATO ANENCÉFALO. ESTA 
BANDA ESTÁ SEílALA~A CON UNA FLECHA, EN LA PARTE SUPE­
RIOR, OBSERVAMOS LA BANDA ANTITOTAL Y SUERO NORMAL, -
lAs OTRAS MARCAS SON ARTEFACTOS DE TÉCNICA, 
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FIG, 7-A,- ESTA FIGURA ES LA MUESTRA TESTIGO Y CON LA 

FLECHA SE SEÑALA LA BAtlDA DEL SUERO NORMAL, EN LA PAR 

TE MEDIA DONDE SE CORRIÓ LA MUESTRA DE SUERO FETAL 

NORMAL CON ANTI-JG.I\ 1'10 SE OBSERV.~ tl!NGUl~A BANDA, 

• 
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fJG, 9,- EN ESTA FIGURA SE OBSERVAN LOS LINFOCITOS 

OBTEN! DOS MEDIANTE LA TÉCNICA DE ANTI CUEB. 

POS MOi'iOCLON1\LES l·\,;r.cADOS CON FLUORESCEf­
llA, 
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fJG, 8.- INMUNOELECTROFORESIS DEL SUERO DE CORDÓN UMB.L 

LI CAL DE ANENCÉFALO, .NEONATO NORMAL, LAS BANDAS DEL L8. 

DO IZQUIERDO DEL PRIMER CANAL, CORRESPONDEN AL SUERO -

DE NEOriATO ANENCÉFALO, EN LA PARTE MEDIA, ENTRE LOS -­

DOS CANALES, SE OBSERVAN LAS BANDAS QUE CORRESPONDEN -

AL SUERO DE MADRE NORMAL, EN EL LADO DERECHO DEL SEGU!i 

DO CANAL, SE ENCUENTRAN LAS BANDAS DEL SUERO DE NEONA­

TO NORMAL, SEÑALADAS CON FLECHAS, 



T A B L A XI. 

CONCENTRACIONES SER! CAS .DE C3. EN MADRES Y NEONATOS ANENCEFALOS 

MG/DL NEFELOMETRIA LASER 

% e 3 
MADRES* 

No.CASOS 

O- 10 o 
11- 30 o 
31- 60 5 

51- 9] lG 

91-110 4 

TO T A L 25 

"M.:: D.E. = 78.6 .:':. 18.3 

**M.:: D.E. = 60.4.:: 19.9 

% c 3 
ANENCEFALOS** 

No, CASOS 

o 
o 

20 

ü4 

16 

100 

1iüí1/oll\LES = 65 MG/DL, 

NORMALES = 61 MGIDL. 

o 
2 

11 

10 

2 

25 

% 

o 
8 

144 

40 

8 

100 
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T A B L A XII. 

CONCENTRACIONES SER 1 CAS DE C4, EM MADRES Y NEONATOS ANEtlCEFALOS 

MG/óL NEFELOMETRI A LASER 

O- 10 

11- 30 

31- 60 

Gl- 90 

91-110 

T O TA L 

e 4 
MADRES* 

No.CASOS 

o 
20 

4 

1 

o 

25 

*M ! D.E. = 25.5 ! 7.8 
**M ~O.E. = 26.6 ! 28.5 

., 
" 

o 
80 

16 

l· 
' 
o 

100 

e 4 
ArlENCEFALos•• 

[fo, CASQS 

3 

16 

5 

o 
1 

25 

MORMALES = 26 MGIDL, 

NORMALES = l~ 11GIDL. 

% 

12 

64 

20 

o 
4 

100 
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T' A B L A . XII 1 

CONCEtHRACIONES SER! CAS DE CH50, EN MADRES Y ~lEOMATOS ANENCEFALOS 

EN UNIDADES HUMOLITICAS AL 50 %, 

% CHSO 
MADRES• 

No. CASOS 

O- 10 1 

11- 30 11 

31- 50 13 

51- 90 o 

91-110 o 

TOTAL 25 

*M ~ D.E. = 35.8 ~ 14.5 

**M ~ D.E. = 28.0 :: 19.2 
• 

•• l~ORMALES 15üLJ.11.r,L 50 % 

o; CH50 % .o 

ANENCEF.L\Los•• 
No.CASOS 

4 7 28 • 

411 9 26 

52 3 32 

o 1 L¡ 

o o o 

100 25 100 
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T A B L A XIV 

BESULTADOS DE MUJERES NORMl\LES NO EMBARAZADAS • 

ROSETAS E = 49 59 ., 
" 

ROSETAS EAC = 22 38 % 

OKT3 = 57 77 % 

OKT4 = 35 53 % 

OKT8 = 2LI 39 % 

REL: DKTL1/0KT8 = 1.1 1.9 
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RESULTADOS HI STOPAFlLOGI CDS EN NEDrlATOS AMENCEFALOS 

ORGANO 

TIMO 
• 

Hf GADO 

BAZO 

GANGLIOS 
~ESENTÉRI ces 

PLACAS DE PEYER 

CEREBRO 

MÉDULA EsP 1 NAL 

MÉDULA OSEA 

ALTERACIONES 

HIPERPLASIA RELATIVA DE LA 
CORTICAL 

No. DE CASOS 

25 
CORPÚSCULOS DE HASSAL APARENTES 15 

INMADUREZ HEPÁTICA 
ERITROPOYESIS EXTRAMEDULAR 
DILATACIÓN LEVE DE S!NUSO{DES 
CoLESTASIS LEVE' 

CONGESTIÓN SINUSOIDAL 
ERITROPOYESIS ExTRAMEDULAR 

CONFIGURACIÓN NORMAL 

CONFIGURACIÓN NORMAL 

/\USENCIA. 
CANALES VASCULARES Y TEJIDO GLIAL 
RESTOS DE TEJIDO CEREBRAL 
PROMINENCIA DE PLEXOS CORO{DES 
HEMORRAGIA INTERSTICIAL 

CONFIGURACIÓN NORMAL 
No SE PRACTICÓ EL ESTUDIO 

CARACTERÍSTICAS NORMALES 
No SE PRACTICÓ EL ESTUDIO 

25 
25 
10 
5 

25 
20 

25 

25 

5 

20 
10 
5 

20 
5 

20 
5 
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DISCUSIO~. 

LA FRECUENCIA DE LA ANENCEFALIA EN EL HOSPITAL DONDE SE REA 

LI ZÓ EL ESTUDI Q, ES MAYOR QUE LA REPORTAD.'\· POR OTROS AUTO­

RES EN NUESTRO MEDIO Y EN EL EXTRANJERO (68, 69, 70, 71, -

72), "SIN EMBARGO, DEBE TOMARSE EN CUENTA QUE DICHO HOSPITAL 

ES DE CONCENTRACIÓN PARA EL ÁREA DEL íl!STR!TO FEDERAL EN MA 

TERIA DE EMBARAZOS COMPLICADOS, SE HA OBSERVADO QUE A PARTIR 

DE 1971 LA INCIDENCIA HA SIDO MAYOR, (TABLAS 111 Y lV), EN­

LA LITERATURA SE MENCIONA QUE ÉSTO PODRfA DEBERSE AL DESCEN 

SO DEL BIENESTAR SOCIAL, EN PARTICULAR, CUANDO LAS CONDICIQ 

NES DE VIDA Y ALIMENTACIÓN SON INADECUADAS, LA CONTAMINACIÓN' 

AMBIENTAL Y LA UTILIZACIÓN DE DROGAS TERATOGÉNICAS ES MAYOR, 

LO QUE COINCIDE CON LA POBLACIÓN ANALIZADA EN ESTE ESTUDIO, 

LAS CARACTERÍSTICAS SEXO-GENÉTICAS DE ESTOS PRODUCTOS HAN -

SIDO INVESTIGADAS POR ALGUNOS AUTORES (1, 73), SE HA ESTADO 

DE ACUERDO EN LA PREDI SPOS 1 CI ÓN DEL SEXO FENEMI NO PARA PRE­

SENTAR ANENCEFALIAI QATOS OBTENIDOS TAMBIÉN EN ESTE ESTUDIO, 

SE SABE QUE UN NÚMERO DE FACTORES PUEDEN CONTRIBUIR A ESTE­

PROCESO ENTRE ELLOS EL MEDIO AMBIENTE QUE RODEA AL EMBRIÓN, 

EL SEXO FEMENINO Y CIERTOS GENOTIPOS QUE PUEDEN SER MÁS SUS. 

CEPTIBLES AL DEFECTO EN EL CIERRE DEL TUBO NEURAL, Y QUE -­

.ELEMENTOS DEL MEDIO AMBIENTE PUEDEN 11/TERFERIR CON LA VfA -

GENÉTICA MOLECULAR, 
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LAS CONCENTRACIONES DE !GG EN SANGRE MATERNA Y EN SUERO DE 

CORDÓN UMBILICAL MOSTRARON QUE LOS VALORES EN CONJUNTO PARA 

LOS NEONATOS ERAN MENORES QUE LOS ENCONTRADOS EN LAS MADRES 

(TABLA !X); EN 15 PARES, LOS VALORES SE ENCONTRARON SIMILA­

RES Y EN 10 PARES, LOS VALORES EN LOS NEONATOS FUERON MUY -

POR ABAJO DE LOS ENCONTRADOS EN LAS MADRES, ESTOS HALLAZGOS 

DISCREPAN CON LO REPORTADO EN LA LITERATURA, EN BASE A QUE 

SE REPORTAN NIVELES IGUALES EN SUERO DE CORDÓN, QUE EN EL -

DE LAS MADRES (74,75), SUPONIENDO QUE UNA PARTE DE ESTA !GG 

ES DE ORIGEN ENDÓGENO, YA QUE HA SIDO DEMOSTRADA LA TRANSF~ 

RENC!A PLACENTARIA DIRECCIONAL DE DICHA !GAL FETO (76), LO 

CUAL NOS INDICAR(A QUE LA !G DETECTADA EN LOS GRUPOS DE ES­

TE ESTUDIO ES DE ORIGEN MATERNO, 

l.As CONCENTRACIONES ELEVADAS DE lGA E lGM EN ESTOS NEONllTOS, 

NO AS{ EN LOS TESTIGOS, SEílALAN EL ORIGEN FETAL DE ESTAS !G, 

YA QUE NO SON TRANSFERIDAS TRANSPLACENTARIAMENTE Y SUGIERE -

QUE EL SISTEMA INMUNE DE LOS FETOS EN ESTUDIO, ES CAPAZ DE­

PRODUCI R INMUNOGLOBUL.INAS, ESTA CAPACIDAD HA SIDO DEMOSTRADA 

EXPERIMENTALMENTE EN ESTUDIOS REALIZADOS EN ANIMALES Y EN HU 

MANOS CON INFECCIÓN CONGÉNITA, LOGRANDO CONFIRMAR LA INMUNO­

COMPETENCIA DEL FETO, (26, 77, 78, 79, 80), 

LAS CANTIDADES INDIVIDUALES DE !GM E !G.I\ DETECTADAS EN EL -­

SUERO DE CORDÓN UMBILICAL DE LOS NEONATOS INFECTADOS .l..li l.!.IE.-
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R.Q, COMO SERfA EL CASO DEL GRUPO ESTUDIADO, DEPENDERfAN NO SQ. 

LO DE LA NATURALiZA DEL GERMEN PATÓGENO, SINO TAMBIÉN DE LA . 
CRONICIDAD DE LA INFECCIÓN, (26), LA !GA ELEVADA HA SIDO ASQ 

CIADA CON EXPOSICIÓN INTRAUTERINA DE CITOMEGALOVIRUS, EN AL­

GUNOS CASOS DE HERPES VI RUS, (77, 79, 80). 

DURANTE LA GESTACIÓN, LA NATURALEZA DEL ESTIMULO ANTIGÉNICO 

PARA INDUCIR LA SÍNTESIS DE INMUNOGLOBULINAS DURANTE LA VI­

DA FETAL, NO SE HA PODIDO EXPLICAR ADECUADAMENTE, EXISTEN -

ALGUNAS HIPÓTESIS PARA EXPLICAR ÉSTO, ENTRE ELLAS PODEMOS -

MENCIONAR: ANTÍGENOS DE HISTOCOMPATIBILIDAD MATERNOS PRESEJ'! < 
TES EN SUS LEUCOCITOS, PRESENCIA DE ISOANTfGENOS DE LA MA­

DRE, INFECCIONES DE ORIGEN PARASITARIO E INFECCIONES BACTE­

RIMIAS O VIRALES, (74, 75), 

EN TRABAJOS REPORTADOS POR ALFORD (27,2C), SE DEMOSTRÓ EN­

FETOS DE CORDERO, t;JUE EXISTfA PRODUCCIÓN DE INMUNOGLOBULINAS 

M ill. JJ.IERQ. DESPUÉS DE UNA ESTIMULACIÓN ANTIGÉNICA DE DIVER­

SOS ORfGENES. Los NIV.ELES ELEVADOS DE !GM E !Gf1, ENCONTRADOS 

EN EL CORDÓN UMBILICAL DE LOS NEONATOS ANENCÉFALOS Y EN DOS 

DE LOS TEST! GOS, S UG 1 EREN UNA 1NFECC1 ÓN CRÓN 1 CA PROBABLEMEJ'! 

TE ESTABLECIDA EN LAS ETAPAS TEMPRANAS DEL DESARROLLO FETAL, 

SE HA OBSERVADO TAMBIÉN QUE LA VARIABILIDAD EN LAS CONCENTRA 
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CIONES ES INDEPENDIENTE DE LA EDAD Y PESO AL NACIMIENTO (29, 

81), AUNQUE ALGU~OS AUTORES H¡IN_-_OBSERVADO LO CONTRARIO, -

(28), - • 

_EXISTEN ALGUNOS ESTUDIOS QUE NOS INDICAN QUE HAY DIFERENCIAS 

EN LA RESPUESTA INMUNOLÓGICA, SEGÚN EL SEXO, EN LA INFANCIA-

y DURANTE LOS PRIMEROS A~OS DE VIDA, SE HA OBSERVADO QUE EN -

LOS PRODUCTOS FEMENINOS-HAY CONCENTRACIONES MÁS ELEVADAS DE 

INMUNOGLOBULINAS, LO QUE PODR(A EXPLICAR LA MAYOR RESISTEN-­

CIA DE LAS MUJERES -A LA INFECCIÓN, ESTE MECANISMO ES AÚN DE~ -

CONOCIDO, AUNQUE SE PODRfA PENSAR QUE LA INTERRELACIÓN GENÉ-t 

TICA Y HORMONAL TENDRfAN UNA INTERVENCIÓN DIRECTA, ÉSTO FUÉ­

DEMOSTRADO EN ANIMALES, A LOS CUALES SE LES EXTIRPARON LOS -

OVARIOS Y PUDO OBSERVARSE QUE HABfA DISMINUCIÓN DE LA RESPUE~ 

TA 1 NMUNE, (83) , -

RHODER Y COLS, (81j), ESTUDIARON LA IMPORTANCIA DE LOS EFEC-­

TOS GENÉTICOS EN LA PRODUCCIÓN DE 1 NMUNOGLOBULl NAS' PART! EN-
• 

DO DEL HECHO DE QUE EXISTE UNA RELACIÓN DIRECTA CON EL CROMQ 

SOMA X EN LA AGAMMAGLOBULINEMIA CONGÉNITA, Y APOYARfAN LA --
-

IDEA DE QUE LOS GENES DEL CROMOSOMA X, TIENEN ALGÚN EFECTO -

REGULATORIO SOBRE LA PRODUCCIÓN DE ANTICUERPOS EN LOS HUMA-­

NO"S, 



• 

37 

EN ESTE ESTUDIO SE OBTUVIERON EL MAYOR NÚMERO DE PACIENTES 

CON SEXO "FEMENINO Y SÓLO 8 PRO,DUCTOS DEL SEXO MASCULINO, DE 

ESTOS ÜLTIMOS, UNJCAMENTE 2, PR~SENTABAN NIVELES ELEVADOS -

DE LAS 1 G., LOS 6 RESTANTES TEN f AN CIFRAS BAJAS, ÜNCE PRO-­

DUCTOS FEMENINOS MOSTRARON CONCENTRACIONES MUY ELEVADAS Y -

SÓLO 6, RELATIVAMENTE BAJAS, LO CUAL ESTÁ DE ACUERDO EN LO 

REPORTADO POR LOS MENCIONADOS AUTORES, 

EN PACIENTES CON RUPTURA DE MEMBRANAS Y AMNIOITIS SE HAN DE. 

TECTADO JG DE ORIGEN FETAL, EN ETAPAS TEMPRANAS DE LA GESTA 

CI ÓN, A Pf1RTI R DE LA SEMANA 14. TANTO EN Lf QUI DO AMN l ÓTI ca- ; 

COMO EN EL SUERO DE CORDÓN UMBILICAL, (78, 82), EXISTEN DA­

TOS DE QUE EN INFECCIONES INTRAUTERINAS CRÓNICAS. SE ENCUEtl 

TRA!I EM EL LfQUIDO AMNIÓTICO !GA E !GM, (82), EN LOS 5 Lf-­

QUJDOS ESTUDIADOS SE DEMOSTRÓ LA PRESENCIA DE !GA E !GM, ES. 

TE HALLAZGO PUEDE SER ÜTI L EN EL DIAGNÓSTICO PRECOZ DE IM­

FECCI ÓN INTRAUTERINA, 

EN NEONATOS CON INFECCIÓN INTRAUTERINA SIN MANIFESTACJONES­

CLÍNICAS, LOS NIVELES ELEVADOS DE ]GA E JGM EN EL CORDÓN UM 

BILICAL Y EN EL LlOUIDO AMNIOTICO, ORIENTAN A LA INVESTIGA­

CIÓN INMEDIATA DEL AGENTE CAUSAL DE ESTA INFECCIÓN, YA QUE­

DUR/\NTE ESTA ETAPA ES DE VALOR DIAGNÓSTICO, ESTE HALLAZGO -



38 

SUGIERE QUE EL SISTEMA INMUNE DEL FETO EN ESTUDIO PRODUCE IN 

MUNOGLOBULI NAS Y CONFIRMA SU COMPETENC 1 A 1 NMUNOLÓGI CA, • 

LA PRESENCIA DE ANTICUERPOS CONTRA RUBÉOLA, CITOMEGALOVIRUS­

y HERPES, AS! COMO CONTRA TOXOPLASMA, EN EL SUERO DE MUJERES 

EN EDAD FÉRTIL APARENTEMENTE SANAS, SUGIERE UNA INFECCIÓN EN 

CURSO O UNA EXPERIENCIA INMUNOLÓGICA PREVIA, DE OCURRIR UN 

EMBARAZO, LA PRIMERA POSIBILIDAD SERÍA LA DE TRANSMITIR LA 

INFECCIÓN AL FETO EN DESARROLLO, ( 81 ) , 

LA BÚSQUEDA DE DICHOS ANTI CUERPOS COMO RUTINA EN LAS MUJERES 
• 

EN EDAD FÉRTIL, SERfA DE GRAN UTILIDAD COMO MEDIDA PREVENTI­

VA PARA EVITAR SECUELAS GRAVES DURANTE EL EMBARAZO, COMO PO­

DRfAN SER ALGUNAS MALFORMACIONES CONGÉNITAS, 

EL CITOMEGALOVI RUS ES EL AGENTE CAUSAL MÁS FRECUENTE EN LAS 

INFECCIONES FETALES INTRAUTERINAS Y POSTNATALES INMEDIATAS, 

MASON Y COLS, (79), ESTUDIARON LA RESPUESTA INMUNE EN UNA S.E. 

R l E DE PRODUCTOS 1 NFl!CTADOS CON ES TE VI RUS Y ENCONTRARON UNA 

RESPUESTA ADECUADA CON !GA E JGM. SIN EMBARGO, MACMURRAY Y­

COLS, (80), OBTUVIERON RES PE STA rnMUNOLÓGOCA BAJA, TANTO CE-

LULAR COMO HUt10RAL, SOBRE TODO EN LAS llJFEC:IONES COtl CITOM1':_ 

GALOVIRUS INIC!AD/1S EN LOS 2 PRIMEROS MESES DE LA GESTACIÓN, 
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LO QUE SUGIERE LA IMPORTANCIA DEL TIEMPO EN QUE SE PRESENTA 

LA INFECCIÓN, EN NUESTRA SERIE LA RESPUESTA INr.UNE DE LOS -
• 

ANENCÉFALOS FUÉ POSITIVA, EN LO QUE RESPECTA A LA PRODUCCIÓN 

DE JG,I\, A PESAR DE QUE EN ESTOS. FETOS LA INFECCIÓN SE PRESEli 

TA EN ETAPAS AÚN MÁS TEMPRANAS, ( 85 ) , 

Los RESULTADOS ENCONTRADOS EN RELACIÓN A LOS COMPONENTES DEL 

COMPLEMENTO. ESTÁN DENTRO DE LOS LÍMITES NORMALES INFERIORES 

DE C3 Y (4, TANTO EN LOS NEONATOS NORMALES COMO EN LOS ANEN­

CÉFALOS Y SUS MADRES: EN LA LITERATURA SE HA REPORTADO QUE­

ESTOS VALORES SE ENCUENTRAN EN LOS NEONATOS POR DEBAJO DE 

LAS REPORTADAS EN LAS MADRES, (8fi), 

Los RESULTADOS DEL COMPLEMENTO HE MOL í TI co CH50 EN LOS NEONA­

TOS ANENCÉFALOS, NEONATOS NORMALES Y SUS MADRES ESTUVIERON -

POR DEBAJO DE LAS CIFRAS NORMALES, SE SABE QUE EN LOS RECIÉN 

NACIDOS NORMALES EN LOS PRIMEROS TRES MESES DESPUÉS DEL. NACl 

MIENTO ALCANZAN LA NORMALIDAD, Y QUE LA SÍNTESIS DE ESTOS -­

COMPONENTES DEL COMPLEMENTO ES REAL! ZADA POR EL FETO DESDE -

LA SEMANA 14 DE LA GESTACIÓN Y NO SE TRANSMITEN POR LA MADRE 

A TRAVÉS DE LA PLACENTA. Los ESTUDIOS ONTOGÉNJCOS y FILOGENÉ 

TICOS, HAii DEMOSTRADO 01•1: ':l. co1:r1 f:'c!iTO ES EL SISTEMA DE DE 
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Los Ll NFOCI TOS QUE SE ENCUENTRAN EN EL CORDÓN UMB 1 Ll CAL HAN­

S IDO ESTUDIADOS POR NUMEROSOS AUTORES (31, 48, 56, 72, 73);­
SIN EMBARGO, LOS DATOS SON SIEMPRE MUY VARIABLES YA QUE EX!~ 

TE UNA DIVERSIDAD DE TÉCNICAS, CON LAS TÉCNICAS QUE UTILIZAN 

• ANTICUERPOS MONOCLONALES SE HAN ESTANDARIZADO MÁS LOS RESUL­

TADOS, YA QUE ÉSTOS PERMITEN DISTINGUIR SUBPOBLACIONES DE -­

Ll NFOCI TOS, AS f COMO LAS DIFERENTES ETAPAS DE MADUREZ Y DE -

SU FUNCIÓN, TÉCNICAMENTE VARÍAN MENOS QUE LOS ESTUDIOS EFEC­

TUADOS CON ROSETAS, ( 87, 88 ), 

ALGUNOS INVESTIGADORES SOMO SRI DAMA Y VANDERBEEKEN (71¡, 75) '· 
• 

UTILIZANDO ANTICUERPOS MONOCLONALES Y MICROSCOPIO DE FLUORE~ 

CENCIA REPORTARON CÉLULAS T TOTALES Y T COOPERADORAS DISMI­

NUIDAS (IJKT3 Y 0KT4), DURANTE EL EMBARAZO, ESTOS DATOS SON -

SEMEJANTES A LOS ENCONTRADOS EN EL PRESENTE ESTUDIO, DANDO -

POR LO TANTO, UN AUMENTO EN LAS CÉLULAS T SUPRESORAS (QKfg), 

Esros RESULTADOS FUERON COl·'PROBADOS TAMBIÉN POR LA TÉCN 1 CA DE ROSE. 

TAS E y EAC. 

EN EL CÁLCULO PORCENTUAL DE LA RELACIÓN COOPERADORA/SUPRESORA 

CQKT4/IJKT3), EN TODAS LAS MADRES, TANTO NORMALES COMO DE AMEtl 

CÉFALOS, SE EIKOMTRARON MUY BAJAS, CUANDO SE COMPARA CON Lf,S 

MUJERES NO EMBARAZADAS, 
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SE HA PENSADO QUE EL AUMENTO DE LOS LINFOCITOS T SUPRESORES -

(QKT8), PUEDA SE~ UNA CONSECUENCIA DE LOS CAMBIOS HORMONALES­

ASOCIADOS DURANTE EL EMBARAZ0,
0

HA SIDO PROPUESTA LA TEORÍA DE 

QUE ESTAS HORMONAS POSEEN CAPACIDAD 1 NMUNOSUPRESORA (47, 48), 

LAS PRINCIPALES HORMONAS QUE SE MENCIONAN SON: GONADOTROFINA­

CORIÓNICA, ESTRÓGENOS Y PROGESTÁGENOS ELEVADOS, AUMENTO EN -

LOS CORTICOIDES, PRESENCIA DE ALFA-FETOPROTEÍNA, PROLACTINA Y 

ALFAGLOBULI NAS, ( 89, 90 ) , 

LA DISMINUCIÓN DE LA RESPUESTA INMUNE EN LA MADRE DURANTE EL­

EMBARAZO, EXPLICARfA PARCIALMErlTE LA SUPERVIVENCIA DEL FETO~­

COMO UN llLOINJERTO; ESTA INMUNOSUPRESIÓN ES IMPORTANTE, POR -

LA RELAC l ÓN QUE EX! S TE EN EL AUMENTO DE LAS 1NFECC1 Ol~ES DURA!:[ 

TE EL EMBARAZO, PARAD Y PUERPERIO, ASÍ COMO DE NEOPLASIAS MA­

LIGNAS, YA QUE ÉSTAS REQUIEREN DE 11/TEGRIDAD DE LA INMUNID.'-D 

CELULAR, PARA SER CONTROLADAS ADECUADAMENTE. DE AHÍ QUE ALGU­

NAS l NFECC 1 ONES VIRALES EN LAS MUJERES EMBARAZADAS SEAN MUY -

GRAVES, (47, 43, 91), 

Los RESULTADOS DE LOS NEONATOS ANEMCÉFALOS y NORMALES CUANDO­

SE COMPARAtl CON MUJERES SANAS 110 EMBARAZAD/IS, SE Et/CUEMTRAN -

DEr~TRO DE LOS LÍ:·:tTES 1JCJR:·lf .. L[S; ~(1!JJ EM Lf1S CIFRAS OBTEiJJDr,s-

DE ROSETAS EAC SE OBSERVA Ul·I AUMEIJTú, rn RELACI Óll COll LAS cJ-
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DO ANTERIORMENTE EN RELACIÓN A LA RESPUESTA INMUNE POR LA I!i 

FECCIÓN INTRAUTERINA, QUE CONDICIONÓ LA MALFORMACIÓN Y EXPL.L 

CA LAS CONCENTRACIONES AUMENTADAS DE !GA E !GM, 

Es DE INTERÉS Y PROBABLEMENTE DE ALGÚN SIGNIFICADO, QUE EL -

PATRÓN HISTOLÓGICO COMÚN A TODAS LAS PLACENTAS FUÉ LA HIPO­

VASCULARIZACIÓN DE LAS VELLOSIDADES CORIALES; ESTE HALLAZGO­

INDUCl RfA A PENAR, QUE LA ETIOLOGfA DE LA ANENCEFALIA PROBA 

BLEMENTE ESTÁ RELACIONADA CON ESTA HIPOVASCULARIZACIÓN QUE -

ACTUARfA MEDIANTE UN MECANISMO DE DISMINUCIÓN DEL APORTE DE­

OXfGENO EN LA ETAPA DE LA ORGANOGÉNESIS, SIN EMBARGO LAS PL~ 

CENTAS DE ESTE ESTUDIO PASARON DE ESA ETAPA DE LA GESTACIÓN: 

YA QUE LA MAYORÍA LA OBTUVIMOS AL FINAL DE ÉSTA, 

No ES POSIBLE PENSAR QUE ESTA ANORMALIDAD HAYA EXISTIDO DU-

RANTE TODO EL EMBARAZO, EN LOS REPORTES HISTOLÓGICOS DE LAS 

PLACENTAS DE EMBARAZOS NORMALES SE OBSERVA EL MISMO TIPO DE 

ALTERACIÓN HISTOLÓGICO, ASÍ COMO TAMBIÉI~ NECROSIS FIBRINOIDE 

Y FIBROSIS DEL ESTROMA• EDEMA Y CALCIFICACIONES, SIN QUE LOS 

PRODUCTOS DE DICHAS GESTACIONES HAYAN PRESENTADO MALFORMACIÓN 

CONGÉNITA, 

Los HALLAZGOS EN LA HISTOLOGfA DEL TIMO SUGIEREN QUE LA HIPER 

PLASIA PUEDE SER DEBIDA A QUE SE PIERDE LA INHIBICIÓN NORMAL 
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QUE ES EJERCIDA POR EL EJE HIPÓFISIS SUPRARRENAL SOBRE EL 

CRECIMIENTO DEL TIMO, EN LA MAYORÍA DE LOS ESTUDIOS SOBRE EL 

SISTEMA ENDÓCRINÓ DEL ANENCÉFALO NO SE ENCUENTRA DISCUSIÓN -

SOBRE LOS RESULTADOS, SIN EMBAR60, EN UN TRABAJO PRESENTADO 

POR BEARN Y PUBLICADO EN 1968 (24), ENCONTRÓ H!PERPLASIA DEL 

TIMO Y AUMENTO EN EL PESO, EN ALGUNAS OTRAS PUBLICACIONES SE 

HABLA DE TIMO NORMAL EN LOS ANECÉ FALOS , 

ALGUNOS CASOS REPORTADOS EN LA LITERATURA DE AGENESIA CONGÉ­

NITA DE LA HIPÓFISIS .APOYAN LO OBSERVADO EN LOS FETOS ANENCJl. 

FALOS, LA HIPERPLASIA DEL TIMO Y LA HIPOPLASIA DE LAS SUPRE­

RRENALES, (24), 

JANKOVIé (4), HA SUGERIDO QUE EL TIMO PARECE SER UNO DE LOS­

PRIMEROS ÓRGANOS ENDÓCR!NOS EN EL DESARROLLO DEL EMBRIÓN Y -

QUE POR LO TANTO, EXISTIRÍA UNA INTERRELACIÓN ENTRE EL TIMO 

Y LA ADENOH 1PÓF1S1 S, TIMO Y TI RO 1 DES, TIMO Y LAS GÓNADAS, Tl. 

MO Y CORTEZA SUPRARRENAL Y POR ÚLTIMO, TIMO CON EL PANCREAS, 

SE HA '/!STO QUE EXIST.EN CAMBIOS EN LA ADENOHIPÓFIS!S, INDUCl_ 

DOS POR TIMECTOM(A Y CAMBIOS rn EL TIMO PRODUCIDAS POR LA DE. 

CAPITACIÓN PARCIAL (HIPOFISECTOMfA), O ANENCEFAL!A, LO QUE -

INDICA QUE EXISTE UN EJE TIMO-HIPÓFISIS OIJE FUIKIONA DURANTE 

LA El·;BR 1DGÉNES1 S, 
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SE HA VISTO EN ANIMALES DE EXPERIMENTACIÓN A LOS CUALES SE -

LES HA DECAPITADO PARCIALMENTE (HIPOFISECTOMfA), QUE EXISTE 

UN EFECTO ESTIMULANTE SOBRE LAS CÉLULAS RETICULOEPITELIALES 

DEL TIMO, COMO PUEDE SER JUZGADO POR EL AUMENTO EN EL NÚMERO 

DE "CUERPOS DENSOS" Y QUISTES, ESTAS CÉLULAS REPRESENTAN LA­

BASE ESTRUCTURAL DE LA MASA LINFÁTICA DEL TIMO Y PROBABLEMEN 

TE SE DERIVAN DE CÉLULAS EPITELIALES INDEFERENCIADAS, LAS -

CUALES SE ENCUENTRAN SITUADAS EN EL TIMO DEL EMBRIÓN, (4, 15, 
16. 24), 

LAS CÉLULAS RETICULOEPITELIALES MUESTRAN UN fNDICE MITÓTICO~ 

_BAJO Y SON INACTIVAS EN LA PRODUCCIÓN DE LINFOCITOS, Y SU -
;--1-';'"-':l"'.":"', 

FUNCIÓN EN EL "TIMO AÚN NO HA SIDO BIEN DETERMINADA, (8), 
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CfJNCLUSIONES 

DE NUESTRO ESTUDIO CON EL MODELO NATURAL HUMANO QUE SERfA EL 

ANENCÉFALO, ENCONTRAMOS QUE ESTOS PRODUCTOS PRESENTAN RESPUES. 

TA INMUNOLÓGICA NORMAL EN RELACIÓN A LAS INMUNOGLOBULINAS -­

AUMENTADA <!GA E IGM), SI CONSIDERAMOS QUE ESTOS FETOS PUDIE. 

RAN ESTAR INFECTADOS, EsTO INDICA QUE EL SISTEMA INMUNOLÓG.l 

CO PUEDE ACTUAR COMO UN ÓRGANO SENSORIAL, ENVIANDO SEÑALES -

AL SISTEMA NEUROENDÓCRI NO EN RESPUESTA A EST{MULOS DESCONOC.l 

DOS COMO LAS INFECCimlES, A TRAVÉS DE PÉPTIDOS DERIVADOS DE 

LOS LINFOCITOS, 

[LÁSICAMEtlTE LA RESPUESTA AL ESTRÉS ES MEDIADA POR EL EJE H.l 

PÓFISIS SUPRARRENAL. Los PRODUCTOS ANENCÉFALOS NO TIEMEN HI­

PÓFISIS Y LA RESPUESTA A LA INFECCIÓN NO PUEDE SER A TRAVÉS­

DE ESTE EJE, SIN EMBARGO, LA RESPUESTA INMUNOLÓGICA DE ESTOS 

PRODUCTOS ESTÁ AUMEIHADA, ESTO PUEDE SUGERIR QUE EXISTE UN -

EJE Ll NFOC l TOS-SUPRARRENALES, EN EL CUAL LOS Ll MFOCITOS FUN­

CIONAN SENSORIAUIENTE RESPONDIENDO AL ESTIMULO VIRAL, Y LA -

l MFORMACI ÓN SER {A LLEVADA A LAS GLÁNDULAS SUPRARRENALES A -­

TRAVÉS DE l\CTH DERIVADA DE LOS LINFOCITOS,( 92, 93 ) , 

SABEMOS QUE EL DESARROLLO DEL TIMO Y DEL RESTO DE LOS ÓRGANOS 

DEL SISTEMA INMUNE DUHAMTE EL DESARROLLO EMBRIOllARIO DEPEtl-



DEN DEL EJE HIPÓFISIS-SUPRARRENAL, TIROfDES Y DEL RESTO DE -

LAS HORMONAS DERIVADAS DE LA ADENOHIPÓFISIS COMO LA SOMATO-

TROFINA, DADO QUÉ ESTÁN AUSENTES EN ESTOS FETOS, LOS CUALES 

NO PRESENTAM ALTERACIONES EN LA· FUNCIÓN l NMUNOLÓGI CA, TANTO 

CELULAR COMO HUMORAL, COMO PODRfAMOS ESPERARLO, YA QUE ÉSTA 

HA SIDO DEMOSTRADA EN LOS RATONES ENANOS H IPOPI TU!.TAR I OS DE 

LA CEPA SNELL-BAGG (13) Y TAMBIÉN FUÉ DEMOSTRADO EN LOS EXPE. 

RIMENTOS EFECTUADOS EN ANIMALES DECAPITADOS, (4, 5, 8, 15, -

16, 23, 24. 94), 

PODEMOS CONCLUIR QUE LA AUSENCIA DE LA HIPÓFISIS Y EL HIPOTá 

• LAMO APARENTEMENTE NO AFECTA LA FUNCIÓN DE LAS CÉLULAS l NMU-

NOCOMPETENTES, Y POR LO TANTO, LA ETAPA DE LA ORGANOGÉNESIS 

EN QUE SE PRODUCE LA LESIÓN, NO AFECTA EL DESARROLLO DE LOS 

LINFOCITOS TIMODEPENDIEIHES Y QUE BAJO UN ESTIMULO INFECCIO­

SO (VIRAL, BACTERIANO O PARASITARIO), EL SISTEMA INMUNOLÓGI­

CO DEL FETO ES CAPAZ DE PRESENTAR UNA RESPUESTA l NMUNE AUMEtl. 

TADA, 

SI COMPARAMOS LA RESPUESTA INMUNE DE LAS MADRES TANTO NORMA­

LES COMO DE LOS ANENCÉFALOS DURANTE EL EMBARAZO Y ESTAS ÚLTl. 

MAS A LA INFECCIÓN, CON EL GRUPO DE MUJERES NORMALES tlO EMBA 

RAZADAS, OBSERVAMOS QUE EXISTE 1NMUNOSUPRES1 ÓN, EN ALGUNOS -

CASOS MUY ACENTUADA, LO QUE EXPLICARfA LA SUSCEPTIBILIDAD DE 
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LA GESTANTE A DIVERSAS PATOLOGÍAS INFECCIOSAS Y PODRÍAN EX­

PLICAR EL HECHO DE QUE NO SEA EXPLULSADO EL ALOINJERTO FETAL, 
• 

LA EVIDENCIA PRESENTADA INDICA QUE ALGUNAS PARTES DEL SISTJ;. 

MA NERVIOSO, DEL SISTEMA ENDÓCRINO Y DEL SISTEMA INMUNOLÓGl 

ca, ESTÁN ASOCIADAS DENTRO DE UN MULTISISTEMA ACTIVO, y ÉS­

TO IMPLICA LA INTRODUCCIÓN DE NUEVOS MÉTODOS NEUROFISIOLÓGl 

COS, FARMACOLÓG 1 COS, ENDOCR INOLÓGI COS Y EMBRIOLÓGICOS, PARA 

EL ESTUDIO DEL SISTEMA INMUNOLÓGICO, LO CUAL CONTRIBUIRÍA A 

PROBAR NUEVAS IDEAS Y A ENTENDER EL FUNCIONAMIENTO DEL MICRQ 

AMB 1 ENTE 1NMUNOLÓG1 CO, CON LA FUS 1 ÓN DE ESTAS C 1 ENC I AS PO-- . 

TEtKIALMEl'lTE RELACIONADAS, LAS DIMENSIONES REALES DEL SISTJ;. 

MA INMUNE DEJAR(AN DE ESTAR FRAGMENTADAS, 

EL CONOCIMIENTO ADICIONAL ENTRE LOS CIRCUITOS NEUROENDÓCRI­

NO-INMUNOLÓGICO PUEDE DAR LUZ PARA EL DIAGNÓSTICO DE LAS Etl 

FERMEDADES NEUROENDÓCRINAS, ASÍ COMO PARA LA PATOFISIOLOG(A 

DE LAS ENFERMEDADES I NFECC 1 OSAS Y LA PRESENCIA DE ENFERMEDll. 

DES TUMORALES Y ESTOS CONOCIMIENTOS NOS LLEVARÍAN A NUEVOS­

DI GANÓSTI COS, NUEVOS TRATAMJ EN TOS Y LIMA ADECUADA PROF 1 LAXI S 

DE LAS ENFERMEDADES, 

• 
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