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INTRODUCCION.

LA ANENCEFALIA ES UN ESTADO CONGENITO FATAL, CARACTERIZADO
POR AUSENCIA DEL DESARROLLO DE LA BOVEDA DEL CRANEO, DE -
LOS HEMISFERIOS CEREBRALES. Y DEL CEREBELO. ESTAS ESTRUCTY
RAS ESTAN REEMPLAZADAS POR UNA MASA AMORFA DEL TEJIDG VAS-
CULAR Y CONJUNTIVO., CONSERVANDO CASI NORMALES LOS NUCLEOS
BASALES Y EL TALLO CEREBRAL. LA CARA ES PROMINENTE Y LOS
0J0S SOBRESALEM DE LAS GRBITAS, EL CUELLO ES CORTO Y CON -
FRECUENCIA HAY MALFORMACIONES CONGENITAS AsociapAas., (1,2).

LA PATOGENESIS DE ESTA ALTERACION SE DEBE A LA INTERACCION
ESPECIFICA DEL SITIO ¥ EL TIEMPO EN QUE CIERRA EL NEUROPO-
RO ANTERIOR, DURANTE LA EMBRIOGENESIS TEMPRANA., APROXIMADA
MENTE EN EL DIA 24 DE LA GeSTACION, (1), Es INCOMPATIBLE-
CON LA VIDA Y SCLO UNOS CUANTOS PRODUCTOS HAN LOGRADO SO-
BREVIVIR, DESDE UNOS POCGS MINUTOS A 18 DIAS cOMO MAXIMO.
(2).

EsTA PATOLOGIA APARECE EN LA LITERATURA MEDICA DESDE LOS -
TIEMPOS MAS REMOTOS Y FUE DISCUTIDA INICIALMENTE POR MorgAg
N1 EN 1761 (2), AnpraL En 1831 (2)., cONSIDERS A ESTA MALFOR
MACION COMO UMA FORMA EXTREMA DE ATROFIA CEREBRAL. DEL-VES



co eN 1859 v en 1890 ZanpEr (2), NOTARON QUE LOS NACIMIEN-
TOS DE ANENCEFALOS OCURREN POR GRUPOS EN TIEMPO Y EN ESPA-
c1o. En 1904 BALLANTINE (2), HABLO POR PRIMERA VEZ DE UNA
RELACION GENETICA, ELLIOT v ArMour EN 1911 v Mever en 1912
(2), ESTUDIARON EL DESARROLLO DE LA CORTEZA SUPRARRENAL -
EN RELACION CON LA ANENCEFALIA. Y SU PROBABLE DEPENDENCIA-
HIPOFISIARIA, A PESAR DE SER UNA DE LAS MALFORMACIONES MAS
FRECUENTES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL, EXISTEN RELATIVA-
MENTE POCOS INFORMES EN LA LITERATURA MEDICA, EN RELACION

A LAS GLANDULAS ENDOCRINAS. ETIOLOGIA Y SISTEMA INMUNE, =--
(1,2).

Witson en 1973 (1), ENCONTRO QUE ESTE DESARROLLO ANORMAL -
ABARCA TRES ASPECTOS IMPORTANTES: CAUSAS. MECANISMOS Y MA-
NIFESTACIONES: E INVOLUCRA UNA INTERACCION COMPLEJA DE FAC
TORES GENETICOS Y NO GENETICOS, Y AGENTES TERATOGENICOS --
DEL MEDIO AMBIENTE QUE ACTUEN SOBRE UN FETO GENET!CAMENTE-
SUSCEPTIBLE, EL COMPONENTE GENETICO EN LA ETICLOGIA DE ES-
TE DEFECTO POLIGENICO REFLEJA EL MICRO EFECTO ADITIVO DE -
MUCHOS GENES QUE CONSTITUYEN UNA PREDISPOSICION HEREDITA--
RIA CONT{NUA A UNO Y OTRO PADICIMIENTO, (1),

LA ANENCEFALIA SE PRESENTA EN TODO EL MUNDO, SIENDO PARTI-



CULARMENTE FRECUENTE EN ESCOCIA, INGLATERRA. Y GALES: Fs-
TADOS UniDos v CanADA: BELGica. LUXEMBURGO, ALEJANDRIA EN
Ecipto, E IsRAEL., COMPARATIVAMENTE ES BAJA EN JAPON, FRrAN-
CIA Y LA PENINSULA ESCANDINAVA.

LA TABLA | MUESTRA LA FRECUENCIA DE ESTA MALFORMACION EN-
TRE NIfIOS NACIDOS EN DIVERSOS HOSPITALES DESDE 1937 HAsTA
1962; ESTOS DATOS NO DAN UNA IDEA EXACTA DE LA FRECUENCIA
DE LA POBLACION GENERAL (2): PROBABLEMENTE ESTA SEA MAS BA
JA DEBIDO A QUE LA ANORMALIDAD PODR{A SER CAUSA DE ADMISION
EN EL SERVICIO DE URGENCIAS DE UN HOSPITAL, POR LAS COMPLI-
CACIONES OBSTETRICAS QUE PUEDAN EXISTIR.

LA TABLA Il MUESTRA LA FRECUENCIA DE ANENCEFALIA EN NUMERD-

$0S PA{SES DEL MUNDO INCLUYENDO NUESTRO PA{S EN EL Afo DE -

1982, ESTE REPORTE INCLUYE 13 HOSPITALES DE LA ClupAD DE Mg
x1co, LA 7TaBLA |1l DONDE SE OBSERVAN DATOS DE ANENCEFALIA-

EN EL CENTRO MATERNO INFANTIL “GRAL. MaximMino AviLa CAMACHO"
EN UN LAPSO DE TRES Aflos (1975-1977) ., INDICANDO UN INCREMEN,
TO CONSIDERABLE DE 6 cAsos conN unAa TAasA DE 9,8 por 10,000 -

NACIDOS Vivos, (1,2,3),
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T ABL A I,
NACIMIENTOS Y CASOS REGISTRADOS DE ANWANECEFALIA
EN EL CENTRO MATERNO INFANTIL “GRAL. MAXIMINO AVILA CAMACHO”

AROS NACIMIENTOS HUMERD TASA (*)
DE CASOS
1955- 1964 15,372 3 1.9
1966-1974 25,310 3 1.1
1975-1977 6,074 5 a,8

(*) Tasa por 10,000 NACIMIENTOS,



ANTECEDENTES CIENTIFICOS,

SE HA TENIDO COMO IDEA GENERAL QUE LA FUNCION DEL SISTEMA
INMUNE EN CONDICIONES NORMALES "IN VvIvo"”, ESTA DETERMINA-
DO POR EL TIPO, MADUREZ Y DISTRIBUCION DE LAS CELULAS LIN
FATICAS Y SU CAPACIDAD PARA COOPERAR EN EL PROCESO, POR -
EL CUAL LAS RELACIONES INMUNITARIAS SE TRANSMITEN DE UNA
CELULA A OTRA. Ll PROCESO DE INFORMACION INMUNOLGGICA NO
DEPENDE UNICAMENTE DE LAS PROPIEDADES ANATOMICAS, FISiOLQ
GICAS Y MOLECULARES DE SUS CELULAS LINFATICAS, SINO TAM-
BIEN DE UNA GRAN VARIEDAD DE CELULAS NO LINFATICAS Y CONS
TITUYENTES HUMORALES QUE INTEGRAN EL MICROAMBIENTE INMUNQ
Lés1co, (W),

EL SISTEMA INMUNOLOGICO, EL SISTEMA NERVIOSO Y EL SISTEMA
ENDOCRING PARECEN ESTAR ASOCIADOS "IN VIVO" EN UN MULTIS!S
TEMA, LOS CONOCIMIENTOS DE LAS INTERCONEXIONES ENTRE ESTOS
TRES SISTEMAS EN EL PROCESO INMUNOLOGICO ES AUN L1MI TADO
Y POCO O NADA SE CONOCE ACERCA DE LA VIA QUE SIGUEN EL SIS
TEMA NERVIOSO Y EL SISTEMA ENDOCRINO PARA INTEGRARSE NOR-
MALMENTE CON EL SISTEMA INMUNE EMBRIONARIO, EL MANTENI--
MIENTO Y FUNCION DEL SISTEMA INMUNE NO PUEDE SER ESTUDIA-
DO Y ENTENDIDO TOTALMENTE SI1 SE EFECTUA EN FORMA AISLADA
DE LOS OTROS DOS SISTEMAS. (4,5),



EL SISTEMA INMUNE AL IGUAL QUE EL SISTEMA NERVIOSO Y EL -
SISTEMA ENDOCRINO JUEGAN UN PAPEL MUY IMPORTANTE EN LA -
ADAPTACIGN B10OLOGICA CONTRIBUYENDO AL MANTENIMIENTO DE LA
HOMEOSTASIS Y EN EL ESTABLECIMIENTO DE LA INTEGRIDAD DEL
CUERPO, LAS SEMEJANZAS QUE EXISTEN ENTRE ESTOS TRES SISTE
MAS, MANTIENEN LA INTEGRIDAD DEL ORGANISMO EN RELACION AL-
MEDIO AMBIENTE EXTERNO, (6.7).

EL SISTEMA INMUNE SE HA CARACTERIZADO COMO UN SISTEMA RE-
GULADO POR SI MISMO, QUE MONITORIZA CONSTANTEMENTE, SU =-
PROP1O POTENCIAL A TRAVES DE LA ACCION DE VARIAS CELULAS
SUPRESORAS Y OPERADORAS: ACTUALMENTE EXISTEN DATOS DE QUE
PROBABLEMENTE ESTE SISTEMA NO SEA TAN AUTONOMO COMO SE --
CREIA, '

SE HA VISTO POR NUMEROSOS EXPERIMENTOS QUE LESIONES DES--
TRUCTIVAS EN EL HIPOTALAMO DAN COMO RESULTADO., ALTERACIO-
NES IMPORTANTES EN LA ARQUITECTURA CELULAR NORMAL DEL TE-
JIDO LINFATICO., DISMINUYENDO LA RESPUESTA DE HIPERSENSIBL
LIDAD RETARDADA Y ALTERACIONES EN LA RESPUESTA ANTIGENICA
HUMORAL. LA EXTIRPACION DE OTRAS AREAS DEL SISTEMA NERVIQ
SO CENTRAL NO SE ASOCIA CON ALTERACIONES DE LA RESPUESTA-
INMUNE. (8), '



Basepovsky v cors., (9). ESTUDIARON LA MODULACION DE LA IN
MUNOCOMPETENCIA DEL HUESPED DESPUES DE LESIONES HIPOTALA-
MICAS, Y MOSTRARON QUE LA ACTIVIDAD ELECTRICA DE LA CELU-
LA NERVIOSA EN EL NUCLEO VENTROMEDIAL DEL HIPOTALAMO ESTA
AUMENTADA DURANTE EL PICO DE LA RESPUESTA INMUNE,

EL HIPOTALAMO ACTUA INFLUYENDO EN LA LIBERACION DE FACTO-
RES NEUROSECRETORIOS LOS CUALES CONTROLAN LA LIBERACION -
HORMONAL DE LA GLANDULA HIPGFISIS Y DEBIDO A ESTO EL HIPQ
TALAMO FORMA UNA LIGADURA FUNCIONAL ENTRE EL SISTEMA NER-
VIOSO CENTRAL Y EL CUERPO, ESTA INFLUENCIA TAMBIEN INCLU-
YE A LA RESPUESTA INMUNE. LAS LESIONES DESTRUCTIVAS EN EL
AREA PREGPTICA DEL HIPOTALAMO ANTERIOR DAN COMO RESULTADO
CAMB10S AGUDOS EN EL NOMERO DE ESPLENOCITOS Y TIMOCITOS Y
DISMINUCION DE LA REACTIVIDAD MITOGENICA DE LOS ESPLENOCL
Tos. (8),

Cross Y coLs., (B), ENCONTRARON QUE EL HIPOTALAMO MODULA -
EL SISTEMA INMUNE MEDIANTE (A SECRECION NEURCHUMORAL Y ==
PROPONEN QUE EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL INFLUYE EN LA FUN
CIGN INMUNOLOGICA POR FLUCTUACION EN LA LIBERACION NEURO-
HORMONAL, ALTERANDO LA MEMBRANA PLASMATICA DE LOS LINFOCL
TOS LO QUE CONDICIONA uUNA MENOR RESPUESTA CELULAR. ESTAS



ALTERACIONES SE MANIFIESTAN EN CAMBIOS CUALITATIVOS ¥ CUAN
TITATIVOS EN LA POBLACION DE CELULAS.SUPRESORAS 0 POR CAM~-
BIOS EN LOS PATRONES MIGRATORIOS DE LOS LINFOCITOS.,

LA IRRITACION CRONICA DEL HIPOTALAMO CONDUCIRIA A UNA INMU
NOSUPRES1ON PROLONGADA DEBIDA A LA LIBERACION CONTINUA ANOR
MAL DE NEUROSECRECIONES, ESTO ULTIMO HA SIDO CONFIRMADG POR
LROSS Y coLs, (8), cON PRUEBAS INMUNOLSGICAS "IN vivo” E -
"IN VITRO"., EN PACIENTES CON NEOPLASIAS CEREBRALES CERCA--
NAS AL HIPOTALAMO ENCONTRANDO INMUNOSUPRESION IMPORTANTE,

Jancovi €, [saxkovi¢é v Knezavi€, (5), ESTUDIAN LA INTERRELA-
C16N INMUNONEURO-ENDGCRINA Y DESDE UN PUNTO DE VISTA INMU-
- NOLOGICO, REALIZARON EXPERIMENTOS CON EMBRIONES DE POLLO -
DECAPITADOS ENTRE LAS 33-38 HORAS DE SU INCUBACION, LO QUE
PRODUJO UN RETARDO EN LA MORFOGENESIS DEL TIMO, BURSA Y BA
20, LO CUAL PROVOCG UNA DISMINUCIGN EN EL NUMERO DE LINFO-~
CITOS LIGADDS AL ANT{GENO BuU., Y LOS ORGANOS LINFATICOS AS{
COMO LA DIFERENCIACION Y PROLIFERACION DE CIERTOS LINFOCI-
TOS . |

EL. PAPEL DE LA REGION HIPOTALAMICA EN EL MECANISMO DE LA -
REGULACION INMUNOLOGICA HA S1DO BIEN ESTABLECIDO POR LOS -
EXPERIMENTOS EFECTUADOS POR JANCOVIC Y coLs. (5) ENCONTRAN



DO COMO LA CAPACIDAD INMUNOLOGICA SE ENCONTRABA SIGNIFICA
TIVAMENTE ALTERADA Y EXIST{A UNA DRASTICA DISMINUCION DE
LOS LINFOCITOS Y DESAPARICION DE LA REPARACION CELULAR EN
EL TIMO., BAZO Y GANGLIOS LINFATICOS EN LAS RATAS ADULTAS
DESPUES DE LESIONAR LA FORMACION RETICULAR Y COLLICULUS -
superior, (5,10,11),

EsT0S HALLAZGOS DAN UNA BASE CELULAR PARA EXPLICAR LAS AL
TERACIONES EN LA CAPACIDAD INMUNOLOGICA Y SUGIEREN QUE -
EL HIPOTALAMO NO ES LA UNICA ESTRUCTURA CEREBRAL QUE PUE-
DE AFECTAR LOS PROCESOS INMUNES, (5),

EL DESARROLLO DEL TIMO ESTA SUJETO A LA ACCION DE ALGUNAS
GLANDULAS ENDOCRINAS ENTRE LAS QUE MERECE ESPECIAL ATEN-
C16N LA HiPOFIsIs., (13), OBSERVACIONES EFECTUADAS POR PIER
paoLl v SorkinN (14) en 1968, SOBRE EL EFECTO EJERCIDO POR
LAS HORMONAS ESTERCIDEAS SOBRE LOS TEJIDOS LINFATICOS Su-
GIEREM, QUE EXISTE UN BALANCE HORMONAL QUE REGULA EL CREC]
MIENTC DEL TIMO Y EL DESARROLLD DE LOS GRGANOS LINFATICOS,
Y QUE ESA ACTIVIDAD REGULATORIA DE LAS DIFERENTES HORMO-
NAS (SOMATOTROFINA, HORMONA DEL CRECIMIENTO Y TIROXINA),-
SOBRE LA ESTRUCTURA Y FUNCION DE LOS ORGANOS LINFATICOS -
ESTA INFLU{DA POR VARIAS CIRCUNSTANCIAS COMO: SU LIBERA-
CION. SUS REQUERIMIENTOS Y SU CONCENTRACION.



E£STAS HORMONAS. YA SEA UNA SOLA. EN CONJUNTO CON OTRAS AC-
TUAR[AN SINERGISTICAMENTE SOBRE LA ACTIVIDAD MITGTICA DE -
.A CORTEZA DEL TIMO Y EN LA PROLIFERACION Y DIFERENCIACION
DE LOS ORGANOS LINFATICOS. 12 ),

SE HA OBSERVADO TAMBIEN QUE LOS EFECTOS DESTRUCTIVOS EJER-
CIDOS SOBRE EL TEJIDO LINFATICO POR LOS CORTICOESTERO!IDES
Y LOS ESTEROIDES GONADALES ES PROBABLEMENTE ANTAGONIZADA -
POR LAS HORMONAS HIPOFISIARIAS MENCIONADAS ANTERIORMENTE.
(14),

EL TIMO PROPICIA LA MADURACIGN Y PRESERVACION DEL APARATO
INMUNOLGGICO, FUNDAMENTALMENTE DE LA PORCIGN RESPONSABLE -
DE LA INMUNIDAD CELULAR (CELULAS T), Y TAMBIEN INTERVIENE
AUNQUE MAS SUTILMENTE EN LA CAPACITACION DE LAS CELULAS-
RESPONSABLES DE LA INMUNIDAD HuMoRaL (CELULAS B): ESTASFUy
CIONES LAS EJERCE EL TIMD TANTO A TRAVES DE UN FACTOR HUMO
RAL, COMO POR CONTACTOS CELULARES DIRECTOs., (13).

Duauesnoy v coLs. (15), ENCONTRARON QUE LA DEFICIENCIA IN-
MUNOLOGICA DE LOS RATONES ENANCS HIPOPITUITARIOS DE LA CE-
PA SNELL-BAGG INVOLUCRA AL APARATO [WNMUNOLOGICO TIMO-DEPEN-
DIENTE., Y QUE NO EXISTEN ALTERACIONES CUANTITATIVAS EN LOS
NIVELES SERICOS DE LAS INMUNOGLOBULINAS,
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BaronT (16), CONFIRMG QUE LA FUNCIGN DEL TIMO NO SOLO INTER
VIENE PARA ESTABLECER EL POTENCIAL INMUNOLGGICO EN LAS ETA-
PAS TEMPRANAS DE LA VIDA SINO QUE ESTA RELACIONADA ESTRICTA
MENTE EN EL MANTENIMIENTO DE LA PROLIFERACIGN ADECUADA DE -
LAS CELULAS INMUNOCOMPETENTES DURANTE LA VIDA ADULTA,

“EsTtE MIsMo AuTor N 1970 (17), ESTUDIG LA MORFOLOGfA DE LOS
GANGLIOS LINFATICOS Y LA PRODUCCION DE ANTICUERPOS HUMORA--
LES DURANTE LA RESPUESTA PRIMARIA Y SECUNDARIA A LOS ERITRQ
CITOS DE CARNERO EN LA MISMA CEPA DE RATONES MENCIONADA AN-
TERIORMENTE. SE OBSERVS BAJA CELULARIDAD EN LAS ZONAS TIMO-
DEPENDIENTES DURANTE LA RESPUESTA PRIMARIA. PERO UNA SEGUN-"
DA ESTIMULACION ANTIGENICA LOGRO UN INCREMENTO DE LA POBLA-
CISN CELULAR EN ESTAS ZONAS, (18 ),

SE SUGIERE QUE LAS CELULAS INVOLUCRADAS EN LA PRODUCCION DE
ANTICUERPOS EN LAS RESPUESTAS PRIMARIA Y SECUNDARIA A ERI--
TROCI TOS DE CARNERO SON DIFERENTES Y ESTAN SEPARADAS EN LOS
GRGANOS LINFOIDES PERIFERICOS.

Rocers v coLs, (19), EN UNA REVISIGN EN 1979, HABLAN SOBRE-
LA INTERRELACION DEL ESTADO DE ESTRES, QUE PUEDE AUMENTAR -
LA VULNERABILIDAD DE UN ORGANISMC A CIERTAS ENFERMEDADES Y
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EJERCE UN EFECTO INMUNOSUPRESIVC, ESPECIALMENTE EN LAS PATO
LOG{AS fNTlMAﬁENTE RELACIONADAS CON MECANISMOS INMUNOLOGI-
COS COMC SERfAN LAS INFECCIONES, PROCESOS MALIGNOS Y ENFER-
MEDADES AUTOINMUNES, DEBIDO A CAMBIOS PSICOLOGICOS Y A CAM-
B1OS INMUNES QUE OCURREN POR LA ALTERACION EN EL BALANCE -
RITMICO NORMAL.{ 20 ),

BLaLock v cous., (21,22), REPORTAN DATOS QUE SUGIEREN QUE --
EXISTE CIERTA REGULACION NEURCENDOCRINA POR EL SISTEMA INMY
NE QUE SERIA EL RESULTADO- DIRECTO DE SUBSTANCIAS PRODUCIDAS
POR LOS LINFOCITOS. DURANTE LA RESPUESTA INMUNE INICIAL,

LA DETECCION DE SUBSTANCIAS SEMEJANTES A LAS ENDORFINAS Y -
ACTH &N rLos LINFOCITOS, DEMOSTRO QUE EL SISTEMA INMUNE PUE-
DE PRODUCIR SUBSTANCIAS SEMEJANTES A LAS HORMONAS POLIPET{-
DICAS CONOCIDAS QUE ACTUAN ENVIANDO SERALES AL SISTEMA NEU-
ROENDOCRINO. ESTO SUGIERE QUE PUEDE EXISTIR UN EJE LINFOCI-
TOS~HIPGE1SIS-SUPRARRENAL, QUE FUNCIONE COMO RESPUESTA HO--
MEOSTATICA DURANTE LA INVASIGON DEL HUESPED POR VIRUS. BACTE
RIAS Y CELULAS TUMORALES, MODIFICANDO LA RESPUESTA DEL HUES
PED.

RECIENTEMENTE BLatock (23), COMUNICA TRES IDEAS ACERCA DE -
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LA INTERACCION DEL SISTEMA INMUNE CON EL SISTEMA NEUROENDGO
crINO: 1,- EXISTE UNA RAZON BIOQUIMICA LOGICA PARA LA INTE
RACCIGN ENTRE EL SISTEMA INMUNE Y EL NEUROENDGCRINO: 2,-
EL SISTEMA INMUNE PUEDE FUNCIONAR COMO UN GRGANO SENSORIAL:
3,- Es DIFICIL DISTINGUIR LOS RECEPTORES Y LAS SERALES QUE
EL SISTEMA INMUNE UTILIZA PARA COMUNICARSE CON EL SISTEMA
NE UROENDGCRINO,

EL CONOCIMIENTO ACERCA DE tA SINTESIS DE INMUNOGLOBULINAS=
(I6). POR EL FETO HUMANO, HA -TENIDO UN RAPIDO AVANCE EN-

LOS ULTIMOS Afos. E1TzMAN (25). DEMOSTRG QUE EL NEONATO ES-
CAPAZ DE PRODUCIR ANTICUERPOS BAJO DETERMINADAS CONDICIO-
NES DE ESTIMULACION ANTIGENICA,

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

BO.QUE LOS .FETOS.HUMANOS SON CAPACES DE SINTETIZAR IG0 E - ..

JeM pESDE LA SEMANA 20 DE suU GESTACION. Y SILVERSTEIN EN-
conrno QUE ESTOS PRODUCTOS RESPONDEN A LA INFECCION CONGE=~

NITA POR IBEEQNEHA_EALLLDHM CON PROLIFERACION DE CELULAS

" PLASMATICAS Y PRODUCCION DE IG, DESDE LA SEMANA 24,

Cm e e e

NORMALMENTE., LA PLACENTA HUMANA NO TRANSPORTA INMUNOGLOBU-

tinas M, A, Dy E DE LA MADRE A LA SANGRE FETAL. POR LO -
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QUE SOLAMENTE ES POSIBLE DETECTAR NIVELES MUY REDUCIDOS DE
ESTAS Y SE MANTIENEN AS] HASTA EL TERMINO DE LA GESTACIOGN
Y EN EL PER{fODO NEONATAL. (26,27.28),

PArRA [GA. ALGUNOS AUTORES (27), HABLAN DE HUELLAS 0 NIVE-
LES NO DETECTABLES, MIENTRAS QUE OTROS INDICAN HASTA UNA -
TERCERA PARTE DE LA POBLACION CON NIVELES BAJOS DE ESTA IN
MUNOGLOBULINA. (25,29),

LA cAPACIDAD PARA DISTINGUIR, AL MISMO TIEMPO SUBPOBLACIO-
NES EN LINFOCITOS T v B ES DE VALOR PARA DISTINGUIR LA HE-
TEROGENEICIDAD DE t0s MisMos, (31,32,3%.30 ).

LA FUNCIGN PRINCIPAL DE LOS LINFOCITOS B ES LA PRODUCCION

DE INMUNOGLOBULINAS, MIENTRAS QUE LOS LINFOCITOS T TIENEN-

ACCION A TRES NIVELES, LOS LINFOCITOS T CITOTOXICOS DESTRU

YEN CELULAS DEL HUESPED QUE LLEVEN ANTIGENOS ANORMALES: =--

LOS LINFOCITOS T COOPERADORES INDUCEN VARIAS FUNCIONES EFEC
TORAS. INCLUYENDO CITOTOXICIDAD Y LA PRODUCCION DE ANTICUER
POS POR LOS LINFOCITOS B: Y LOS LINFOCITOS T SUPRESORES RE

GULAN LAS FUNCIONES MENCIONADAS. (34),

EsTAs POBLACIONES CELULARES INTERACTUAN ENTRE sf, DENTRO -
DEL SISTEMA INMUNOLGGICO, MANTENIENDO UN EQUILIBRIO, (35),



EN LOS HUMANGS LOS TIMOCITOS Y LOS LINFOCITOS T PERIFERICOS
PUEDEN SER IDENTIFICADOS POR SU CAPACIDAD PARA FORMAR ROSE-
TAS CON ERITROCITOS DE CARNERO, (36,37,38,39), UsANDO ANTI-
CUERPOS MONOCLIONALES (OKT), SE PUEDE SEGUIR LA MADURACION
DE LOS LINFOCITOS T. SE HA ENCONTRADO QUE LOS LINFOCITOS T.
PUEDEN SEPARARSE EN DOS POBLACIONES: OKT4 vy OKT8: EsTos A -
SU VEZ ADQUIEREN LA REACTIVIDAD coN OKT3, CORRESPONDIENDO A
LA SUBPOBLACION MAS MADURA, FUNCIONALMENTE HABLANDO, (33, -
40,41.42) .,

Los OKT4 CONTIENEN CELULAS COOPERADORAS CAPACES DE INDUC!R-
LA DIFERENCIACIGN DE LAS CELULAS CITOTOXICAS, Asf coMo cELU
LAS INVOLUCRADAS EN LA HIPERSENSIBILIDAD RETARDADA., (43,45,
qs)n [ §

Es IMPORTANTE QUE LAS CELULAS T COOPERADORAS Y LAS | SUPRE-
SORAS GUARDEN EQUILIBRIO ENTRE Sf, RELACION QUE CUANDO SE -
ALTERA INCLINA LA BALANZA HACIA CUALQUIERA DE LOS EXTREMOS,
REVELANDOSE COMO ALTERACIONES DE LA INMUNOREGULACION, (33,-
35),

SE HA VISTO QUE EN EL EMBARAZO OCURRE UNA DEPRESION TRANS[-
TORIA DE LA INMUNIDAD MEDIADA POR CELULAS, QUE PUEDE REPRE-



SENTAR UNA RESPUESTA MATERNA DE ADAPTACION PARA PROTEGER -
AL FETO, Y LA TOLERANCIA ANTE UN ALOINJERTO, AUN NO ESTA -
BIEN DEMOSTRADO COMO ALGUNOS FACTORES BLOQUEADORES QUE SE
PRESENTAN AL INICIO DEL EMBARAZO Y EN EMBARAZOS SUCESIVOS,
CUAL SER{A SU PAPEL PARA PREVENIR LA EXPULSION INMUNOLOGGI-
CA DEL FETO Y ES TODAVIA DIF{CIL ASEGURAR CUALES SON LOS -
FACTORES INMUNOLOGICOS QUE PUDIERAN SER RESPONSABLES DE -
UNA FALLA REPRODUCTIVA, (47,43),

LA ANENCEFALIA DEBE SER CONSIDERADA COMO UNA FORMA DE APLA
S1A CEREBRAL DEBIDO A QUE EXISTE DESARROLLO DE L0OS NUCLEOS
BASALES DEL ENCEFALC Y DEL TALLO CEReEBRAL (49): €L RESTO-
DEL SISTEMA NERVIOSO ESTA REEMPLAZADO POR UNA MASA FRIABLE
Y AMORFA DEL TEJIDO VASCULAR Y CONJUNTIVO,

AL EXAMEN MICROSCOPICO SE OBSERVA QUE LA MAYOR PARTE DE LA
MASA ANGIOMATOSA ESTA CONSTITUIDA POR UNA GRAN CANTIDAD DE
VASOS MUY DILATADOS DE TAMAFO VARIABLE SEPARADOS POR UNA -
MALLA DE TEJIDO COLAGENO DISPUESTO A MENUDO EN FORMA LAMI-
NAR O POR UNA TRAMA DE NATURALEZA GLIAL. EN LA QUE OCASIO-
NALMENTE PUEDEN EMNCONTRARSE RESTOS MAS O MENOS IMPORTANTES
DE TEJIDO NERVIOSO REPRESENTADOS POR CAVIDADES RUISTICAS -
REVESTIDAS DE EPITELIO DE TIPO EPENDIMARIC cUBICO O CILIN-
DRI1CO DESPROVISTO DE CILIOS! EN LA LUZ DE ESTAS CAVIDADES-
Y EN CONTINUACION CON EL EPITELIO HAY CONGLOMERADOS DE PLE
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¥X0S COROIDES. EL DESARROLLO DE LOS PLEXOS COROIDES ES LA -
REGLA EN LOS ANENCEFaLOs, (2.24,50).

EL TEJIDO NEURGGLICO APARECE BAJO LA FORMA DE PLACAS CLA--
RAS Y EN DESORDEN FORMADOS POR MUCHOS FIBROBLASTOS Y POCOS
ASTROCITOS, OLIGODENDROGLIA Y CELULAS PARECIDAS A LA MICRO
6Lia, (2),

EL EXAMEN DE LA MEDULA A DISTINTOS NIVELES MUESTRA UNA PRQ
GRESION DE LESIONES DE ABAJO HACIA ARRIBA: EN LAS REGIONES
DORSAL Y LUMBAR ESTA MAS O MENDS BIEN CONSERVADA, (2).

LA ASOCIACION DE DEFECTOS VASCULARES EN LA ANENCEFALIA ES
UN HECHO BIEN ESTABLECIDO, (51}, HISTOLOGICAMENTE LAS PARE
DES DE LOS VASOS SANGUINEOS SON DELGADAS Y A MENUDO ESTAN-
DESPROVISTAS DE FIBRAS MUSCULARES Y ELASTICAS, ALGUNAS TIE
NEN LA CAPA MEDIA MUSCULAR GRUESA Y LA ADVENTICI!A FIBROSA.
LAS POCAS ARTERIAS PRESENTES EN LA MASA ANGIOMATOSA TIENEN
PARED MUSCULAR GRUESA. (2,51,52),

Llos ESTUDIOS DE ANGEVINE (2), MUESTRAN QUE LA HIPOFISIS —--
PUEDE EXISTIR EN ALGUNOS CASOS AUNQUE HIPOPLASICA Y SOLO -
PUEDE SER DEMOSTRADA POR UNA BUSQUEDA MINUCIOSA MEDIANTE -
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CORTES SERIADOS. TucHMANN-DurLEssis v GaBe (50)., en 1960,
ESTUDIAN LA NEUROHIPGFISIS DE ANENCEFALOS, MEDIANTE TECNL
CAS DE COLORACION SELECTIVA, Y NO ENCONTRARON EN ELLA PRQ
DUCTOS DE NEUROSECRECION (GRANULOS Y CUERPOS DE HERING).

EL TIMO PRESENTA UN PESO SUPERIOR AL NORMAL, HisTOLOGICA-
MENTE LOS LOBULOS SON SIEMPRE EVIDENTES, EXISTE HIPERPLA-
s1A. Los corpliscutos DE HassAl son PAS posiTivos, EL  Es-
TROMA INTERLOBULAR ES DELGADO CON VASOS DILATADOS. (2.24).
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HIPNTESIS DE TRABAJO.

L
r

No SE CONSIDERA A LA NEUROINMUNOENDOCRINOLOGfA COMO UNA -
AREA NUEVA., YA QUE ES BIEN RECONOCIDO QUE EL SISTEMA NEURO
ENDOCRINO PUEDE INFLUIR EN LA FUNCION INMUNE, ESTAS REGULA
CIONES HAN SIDO DEMOS TRADAS EXPERI MENTALMENTE POR LAS LESIQ
NES NEURALES QUE TIENEN UN EFECTC PROFUNDO SOBRE EL NUMERO
Y FUNCION DE LAS CELULAS DE LA MEDULA OSEA Y LAS CELULAS -~
LINFOfDES DEL TIMO Y BAzo, (4,5.8.23). |

EXISTEN POCOS ESTUDIOS DE LA RELACION DEL SISTEMA INMUNE —.'
CON EL SISTEMA NEURCGENDOCRINO (24) EN LA ESPECIE HUMANA -
EN LA ANENCEFALIA., EN LA QUE SE PRESENTA AUSENCIA O HIPO-
PLASIA DEL HIPOTALAMO E HIPOFISIS, SI SABEMOS QUE- LAS ES=--
TRUCTURAS NEUROENDGCRINAS TIENEN RELACION CON EL DESARRO--
LLO DE GRGANOS Y SISTEMAS DE LA ECONOM{A ES POSIBLE QUE --
EXISTA REPERCUSION SOBRE EL SISTEMA INMUNE, POR LO QUE SU-
PONEMOS QUE SE PUEDE ENCONTRAR ALTERACION EN EL PERFIL IN-
MUNOLOGICO DE ESTOS NEONATOS .

- SE ESTUDIO EL PERFIL INMUNOLGGICO Y LAS CARACTERISTICAS —--
HI.STOLOGICAS DEL SISTEMA LINFOfDE EN UN GRUPO DE NEONATOS
ANENCEFALOS PARA EXPLORAR LAS RELACIONES ENTRE LAS ALTE.RA-
CIONES DEL DESARROLLO DE ESTRUCTURAS NEUROENDOCRINAS Y EL
SISTEMA INMUNITARIO,
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MATERIAL Y METODOS.

SE ESTUDIARON 25'NEONATOS ANENCEFALOS Y 25 NEONATOS NORMA-
LES COMO TESTIGOS, HIJOS DE MADRES APARENTEMENTE SANAS, NA
CIDOS EN EL HOSPITAL DE GINECOLOGI{A Y OBSTETRICIA DEL CEN-
TRO MéEpico Nacionat peL I.M.S.S. EN uNn PERfODO DE JULIO DE
1963 A Junto pe 1984,

DURANTE ESTE PERTODO SE PRESENTARON 17,437 NACIMIENTOS Y -
SE OBTUVIERON 60 PRODUCTOS ANENCEFALOS AUNQUE (NICAMENTE -
SE ESTUDIARON EN FORMA COMPLETA 25.

oo LA TAZIGLTIS, i 0 HOEMALLD Goahn s ATnofi oAz =F
Lhe £2 UL1U LGS S1GUIENTES DATOS: LDAD., ESTADO ClvIdi. ALTE
CEDENDES GINOCOLOGICOS (MENARQUIA, RITMO MENSTRUAL., GESTAS.
PARAS, ABORTOS, CESAREAS., ANORMALIDADES CONGENITAS PREVIAS),
ANTECEDENTES FAMILIARES. DURACION DE LA GESTACION ACTUAL Y
EVOLUCION DE LA MISHA, CONDICIONES DEL PARTO.

EN EL MOMENTO DEL PARTO SE HICIERON LAS SIGUIENTES DETERML
NACTONES: BIOMETRIA HEMATICA COMPLETA CON CUENTA DE LEUCO-
CITOS Y DIFERENCIAL. GRUPO SANGUINEO, RH Y sEROLOGIA DE Si
FILIS, SE TOMO SAMGRE EN EL MOMEMTO DEL PARTO, POR PUNCION
YERNOSA, |
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A%
EN 5 DE ESTOS CAS0S SE OBTUVO LTQUIDO AMNIOTICO POR PUNCIGN

ABDOMINAL Y SE DETERMINARON INMUNOGLOBULINAS (I6 )}, POR IN-

. MUNOELECTROFORESIS EN GEL DE AGAROSA AL 1 % CON AMORTIGUADOR

DE BARBITAL ( 53 ), PRACTICANDOSE €L CORRIMIENTO A 100 v, pu-
RANTE 60 minuTOos, EL L{QUIDO AMNIGTICO FUE GUARDADO EN AL{--

CUOTAS DE 2 ML. Y CONSERVADO A - 20 ° ¢ .

SE. UTILIZG LA TECNICA DE ELECTROFORESIS BIDIMENSIONAL ( 54, -
55 )., CON EL SUERO DE LOS NEONATOS ANENCEFALOS Y L0OS TESTIGOS
PARA CORROBORAR LA PRESENCIA DE IGA £ IgM.

A cADA RECIEN NACIDO ( MORMAL O ANWENCEFALO ), SE LE TOMJ SAN-
GRE DE CORDON UMBILICAL EN EL MOMENTO DEL PARTO Y A LAS MADRES
POR PUNCION VENOSA., AMBAS MUESTRAS ESTABAN SEPARADAS EN TRES-
TUBOS :

1.- SIN ANTICUAGULANTE PARA OBTENER EL SUERO MEDIANTE CENTRI-
FUGACION A 2,000 RPM., Y UNA VEZ SEPARADO EL SUERO, SE GUARDG-
EN aLfcuoTas pE 1 nL. a -~ 20 ° c.

2.- Con HEPARINA ( 1 ML:) Y APROXIMADAMENTE 8 mL, A 10 ML. DE
SANGRE. PARA LA SEPARACIGN DE LINFOCITOS Y EL ESTUDIO DE LAS-
SUBPOBLACIONES.,

3,- COM ANTICUAGULANTE PARA LOS ESTUDIOS MENCIONADOS DE RUTI-
NA '

ar
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\

SE ENVIARON 20 PLACENTAS PARA ESTUDIO HISTOPATOLOGICO DE
Los 25 CASOS DE ANENCEFALOS Y SE REVISARON LAS PREPARACIQ
MICROSCGPICAS TENIDAS CON HEMATOXILINA Y EOSINA.,

A Los 25 PRODUCTOS ANENCEFALOS SE LES PRACTICO ESTUDIO ~--
POSTMORTEM COMPLETO Y SE REVISARON LAS PREPARACIONES MI--
CROSCOPICAS TERIDAS CON HEMATOXILINA Y EOSINA,

LA CUANTIFICACIGN DE INMUNOGLOBULINAS G, M v A, SE REALI-
Z0 POR LA TECNICA DE INMUNODIFUSION RADIAL DE MancIni, -~
(56), SE USARON ANTISUEROS ESPEC{FICOS CONTRA [GA, [GC E
[eh, HuMANAS PREPARADAS EN NUESTRO LABORATORIO, (57).

3

CARA ESTA TECNICA SE UTiL1ZARON PLACAS DE VIDRIO DE © X 9
Ciiv UTILIZANDO AGAROSA T SOLUCION SALINA AL 1,5%, uunTo-
CON DILUCIONES APROPIADAS DEL ANTISUERC, EMPLEANDOSE DOS-
REFERENCIAS DE CONCENTRACIONES CONOCIDAS PARA CADA INMUNQ
GLOBULINA (CURVA ESTANDAR):, LA CANTIDAD DE CADA ANTISUERO
COLOCADO JUNTO CON LA AGAROSA EN LA PLACA FUE DE 400 uL v
LAS DILUCIONES UTILIZADAS FuEroN 1:1, 1:2, 1:4, 1:8. 1:16.

vy 1:32,

Los DIAMETROS DE PRECIPITACION SE DISPUSIERON GRAFICAMENTE
EN ESCALA SEMILOGARITMICA DE 2 cicLos. (567,
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PARA LA ELECTROFORESIS DEL SUERO SE UTILIZARON PLACAS DE -
ACETATO DE CELULOSA EN AMORTIGUADOR BARBITAL, SE COLOCARON
LAS MUESTRAS CON EL APLICADOR ESPECIAL DEL APARATO Y SE IN
TRODUJO LA PLACA EN LA CAMARA DE ELECTROFORESIS, USANDOSE
UN VOLTAJE DE 200 V DURANTE 20 MIN. POSTERIORMENTE SE TIfi6
Y SE SECO PARA TRANSFERIRSE A UN DENSITOMETRO. (9/60)

PARA DETERMINAR LOS COMPONENTES DEL coMPLEMENTO C3 v CH, -
SE UTILIZO LA TEcNica DE MNEFELOMETR{A raser (HL), (8l), --
USANDO ANTICUERPOS EspECfricos coMERcIALES (HoEcHST), ELA-
BORANDOSE CURVA DE CALIBRACION Y SE SRAFICO VOLTIOS CONTRA
CONCENTRACION DE LOS ESTANDARES EN PAPEL LOGARITMICO DONDE
SE INTERPOLARON LAS LECTURAS DE LAS MUESTRAS Y LOS TESTi--
Gos, CH50 se ESTUDIO CON LA TECNICA CLASICA Y LOS RESULTA-
pDos SE OBTUVIERON EN U,H. AL 507,

EL ESTUDIO DE LOS LINFOCITOS T Y SUS SUBPOBLACIONES SE EFEC
TUO UTILIZANDO ANTICUERPOS MONOCLONALES DE NRTHO PHARMACEY
TicAL CoRPORATION RARITAN, N.J. siEwpo Estos OKT3, OKTH, v
DKT8,

LOS LINFOCITOS FUERON SEPARADOS EN LA SANGRE HEPARINI ZADA-
MEDIANTE GRADIENTE DE F1coLL-HYPAQUE, LAVADOS ¥ RESUSPENDL
DOS CON SOLUCIGN AMORT!GUADORA DE FOSFATOS (PBS), seEcUN EL
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METODO DE Boyum (62), CENTRIFUGANDO A 400 x & puranTE 30 -

MIN, SANGRE TOTAL DILUfDA 1:2 con soL. pE PBS, s coLocARON
soBRE 2.5 ML DE Frcotr-Hypaaue (FH), en tusos pE 13 x 100,

CUANDO TERMINA LA CENTRIFUGACION EL PAQUETE DE ERITROCI TOS

HA BAJADD AL FONDO DEL TUBQO POR SU MAYOR PESO CON UNA CAPA

DE POLIMORFONUCLEARES Y MONOCITOS SOBRE ELLOS; ARRIBA DE -

ESTA CAPA DE POLIMORFONUCLEARES SE ENCUENTRA EL FH Y FoORr-

MANDO UNA CAPA INTERMEDIA ENTRE ESTE Y EL SUERO SE ENCUEN-

TRA LA CAPA DE LINFOCITOS,

SE TOMA ESTA INTERFASE Y SE RESUSPENDE cod PGS LAVANDOSE -
POR TRES OCASIONZS, SIENDN SUSPENPDINO EL BOTOM EN LA ULTI-

3 i

MA OCASIGH COR 50L0 L MU b (85, 12 £37A TuareEdastln 60 1e-
MmaN 50 LAMBDAS ¥ SE LE AGREGAW B0 LAMBDAS DE AZUL DE TRIPAN
PARA CONTAR LOS LINFOCITOS Y VER VIABILIDAD,

Capa ANTICUERPO MonocLonaL (OKT32, OKTY, DKT8). sE rezcLd -
EN CANTIDAD DE 10 uL con 1 x 10% pe Los LineociTos, se in-
CUBARON 30 MIN, EN FRIO, SE LAVAROW DOS VECES EW PBS ¥ AL
BOTON FINAL SE AGREGO UN SEGUNDO ANTICUERPO (GG DE cABRrA-
ANTIRATON MARCADO CON ISOTIOCIANATO DE FLUORESCENA, MELOY),
tHCUBANDOSE 30 MIN, EN FRIO Y DESPUES SE LAVARON HUEVAMEN-
TE DOS VECES CON PBS, SE AGREGO GLICERON, AZIDA DE SODIO Y



SE LEYO UN PROMEDIO DE 200 LINFOCITOS EN MICROSCOPIO DE —-
EPIFLUORESCENCIA, Y SE REGISTRO EL PORCIENTO DE LAS CELULAS

—i—

mARCADAS, (63,64), ‘

CoMo TESTIGOS EN EsrAﬁi;cnxca SE UTILIZARON ADEMAS DE LO -
DESCRITO, 25 MUJERES NORMALES DEL MISMO GRUPO ETNICO Y LA
MISMA EDAD, o

LA HABILIDAD DE LOS Llﬁ%@b:?os DE FORMAR ROSETAS SE EVALUG
USANDO LOS LINFOCITOS PREVIAMENTE SEPARADOS POR EL METODO
ANTES DESCR1TO POR FH vy Lavapos con PBS a PH 7.2, comBina-
DOS CON ERITROCITOS DE CARNERO (SRBC). €M un VOLUMEN TOTAL
DE 3.2 ML. LA MUESTRA CELULAR FUE CEMTRIFUGADA A S00 6. by
RANTE 5 MIN, E INCUBADA DURANTE 1 HORA EN BARO FR{O, LAsS-
CELULAS FUERON EXAMINADAS AL MICROSCOPIO CONTANDO COMO RO-
SETAS LOS LINFOCITOS QUE TENTAN L1GADOS 3 0 mAs SRBC, Las
ROSETAS B sE DETERMiNARpN UTILIZANDO GLOBULOS DE CARNERO -
RECUBIERTOS ‘DE HEMOLISINA Y. COMPLEMENTO, LAS ROSETAS T SE
DENOMINAN ROSETAS E v LAS B rosevas EAC. (65,.66,H7),
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RESULTADOS.,
DURANTE LOS CATORCE MESES QUE DURO EL ESTUBIO HuBO 17,437
NACIMIENTOS DE LOS CUALES 60 PRODUCTOS FUERON ANENCEFALOS,
(7aBLA IV) con uNA TASA DE 3.4 por 10.000 nAciDos vivos,

De LoS PRODUCTOS ANENCEFALOS ESTUDIADOS, 837 PRESENTARON-
BAJO PESO AL NACIMIENTO Y PROCED{AN DE EMBARAZOS ENTRE 35
vy 40 semanas, (TaBLa V). Los pesos oscrLAroN peE 1,000 e,
A 3,000 6., 17 PERTENECEN AL SEX0 FEMENINO (68%). v 8 pRO
DUCTOS DEL SEX0 MascuLino (32%). (TaBta VI). Ew Los PRO-
DUCTOS NORMALES EL PORCENTAJE ES DE 457 PARA MASCULINOS Y

555 pres

LAS COMCENTRACIONES SERICAS DE IGA ENCONTRADAS EN CORDON-
UMBILICAL DE NEOWATOS ANENCEFALOS VARIARON DE 1 A 460 ~ -
Me/pL Por IDR, con umMA MEDIA DE 147.20 v una D.E * 149, -
EN TRES DE ESTOS CASOS NO SE DEMOSTRO 16A (12%)., EN EL -~
GRUPD TESTIGO SOLO EM DOS PACIENTES SE PRESENTS [cA (87):
35,8 ma/pL, v 17.4 ma/pL. (TaBLa Vil),

EM TODAS LAS MUESTRAS SE ENCONTRAROM MIVELES ELEVADOS DE-
I6M, LAS CiFRAS MAS BAJAS FUERON DE 8,3 MG/DL., Y LA CiFRA
MAS ALTA DE 360 Me/DL., EN UN caso, La mepia pE 39 me/pL, -
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UNA DESVIACION ESTANDAR DE 238 mMe/pDL. (TaBLa VIII), En vras
MUESTRAS DE LOS TESTIGOS SOLO EN DOS CASOS SE DETECTO LA-
PRESENCIA DE 16M, COINCIDIENDO CON LO ENCONTRADC PARA LA-
I6A, SIENDO EN UNO DE LOS cAsOS 2.18 Me/PL. Y EN EL OTRO-
17.4 me/pL.

Los rREsuLTADOS DE I6G TANTO DE MADRES COMO DE LOS NEONA--
TOS, SE MUESTRAN EN LA TABLA [X, Asf MISMO LOS RESULTADOS
DE leA E I6M DE LAS MADRES EN LA TABLA X,

DE Los cAsSOS EN QUE SE ESTUDIO EL LiQuiDo AMNIOTICO POR =
INMUNOELECTROFORESIS ., EN TODUS. SE OBSERYO LA BANDA DE --
PRECIPITACION QUE CORRSSPUNDIA A |G, COMO SE OBSERYA Eit-
LA FIG, 5., MUY CERCA DEL ORIGEM, EN EL PRIMERO: EN EL SE=
GUNDO ORIF1CIO, SE OBSERVA LA BanDA lglf,

PARA CORROBORAR LA PRESENCIA DE loh E [6M., SE PRACTICO LA
ELECTROFORESIS BIDIMENSIONAL EN 5 MUESTRAS DE SUERO DE ==
CORDON UMBILICAL DE LOS ANEMCEFALOS, ENCOMTRANDOSE EN TO-
DOS LOS CASOS ESTUDIADOS CON ESTA TECNICA. LA BAWDA CORRES
PONDIENTE A [6A £ [GM, ESTANDO AUSENTE EN LOS TESTIGOS., -
(VER F16. B Y 7).,
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SE PRACTICO TAMBIEN INMUNOELECTROFORESIS DEL SUERO DE MA-
DRE Y ANENCEFALO EN TODAS LAS MUESTRAS. COMPARADAS CON --
SUERO DE MADRE DE PRODUCTO NORMAL. COMO SE MUESTRA EN LA-
FIGURA &, OBSERVANDOSE IMAGEN DE BANDAS NORMALES PARA AM-
BAS MUESTRAS.

Los ESTUDIOS DE COMPLEMENTO REVELARON QUE EN (3, TANTO EN
MADRES COMO EN HIJOS., SE ENCUENTRAN EN LIfMITES NORMALES,-
(verR TABLA XI), PARA C4, LOS RESULTADOS TAMBIEN SON COMPA
TIBLES CON LAS CIFRAS NORMALES (VER TABLA XII). Y EN RELA
cIOn cor CHS50, EL TOTAL DE LAS MADRES Y NEGMATOS PRESENTAN
CIFRAS POR ABAJD DE LO NORMAL. (VER TaBLA XIIID.

LuS VALURES HORMALES CGBTEMIDOS EN UMA MUESTRA DE MUJERES-
NORIALES SANAS NO EMBARAZADAS PARA CADA UNO DE ESTOS ULTL
1M0S PARAMETROS PUEDEN VERSE EN LA TABLA XIV.

Los cuapros AV, XVI v XVII MUESTRAN LAS CIFRAS OBTENIDAS-
DE LOS PARAMETROS ESTUDIADOS EN EL BINOMIO MADRE-HIJO TAM
TO NORMALES COMO ANENCEFALOS. LW CUANTO A LOS LINFOCITOS-
T TOTALES., USANDC EL ANTICUERPO MOHOCLONAL OKT3, sE ENcoy
TRG nUF EN 18 DE 19 CcASOS NORMALES, 1.OS VYALORES ESTARAN -
POR ABA.JO DEL LiMITE IHFERIOR MORMAL, EXCEPTQ EN EL CASO-
W0, 8 EN QUE LAS CIFRAS OBTEMIDAS SON MUY ELEVADAS. LN LOS
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NEONATOS ANENCEFALOS Y SUS MADRES TODOS SE ENCONTRARON CON
CIFRAS BAJAS. (VER XV Y GRAFICA X),

EN RELACION A LA POBLACION DE T coopeEraDorA (OKTY), MuEs--
TRAN EN UN D50Z, PARA LAS MADRES, (NORMALES Y ANENCEFALOS),
DISMINUCION EN RELACION AL NORMAL EN NUESTRA POBLACIGN CON
TROL NO EMBARAZADA. PARA LOS PRODUCTOS SOLO EN 5, (NORMA--
LES Y ANENCEFALOS) LAS CIFRAS SE ENCONTRARON EN LIMITES IN
FERIORES BAJOs, (VER cuaDro XV). No HUBO DIFERENCIAS SIGNL
FICATIVAS ESTADI{STICAMENTE EN AMBOS GRUPOS., (VER CUADRO --
XVIIT v GcrAF1cA XID,

Los RESULTADOS DE LA POBLACIGM T supresora (OKT8), 50% pe-
LAS MADRES, NORMALES Y DEL GRUPO PATOLOGICO PRESENTAN Cl--
FRAS EN L{MITES SUPERIORES NORMALES Y EL OTRO 50%., cIFRAS-
ELEVADAS, (VER cuaDro XV v GrAF1cA X[I).

En LOS DOS GRUPOS DE NEONATOS (NORMALES Y ANENCEFALOS), LA
MAYOR{A DE LOS CASOS:PRESENTG CIFRAS EN LIMITES SUPERIORES
NORMALES Y UNA MINOR[A POR ARRIBA DE LO NORMAL, (VER CUA--
DRO XV), Y NO SE OBTUVIERON DIFERENCIAS ESTADISTICAMENTE -
SIGNIFICATIVAS EN LAS MEDIAS * DJE. En AmMBos Grupos., (VEgr-
cuapro XVII1),
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AL HACER EL CALCULO PORCENTUAL DE LA RELACIGN COOPERADORA/
sUPRESORA (NKTH/OKTS) , OBTUVIMOS EN EL 68% (13 pE 19 casos)
QUE LAS MADRES, TANTO NORMALES COMO DE ANENCEFALOS. TIENEN
UNA RELACION POR ABAJDO DE 1.0 (cuapros XVI, XIX v GRAFICA
KIT1), CcORRESPONDIENDO EN 12 PACIENTES A UN INCREMENTO DE-
T SUPRESORA,

EN LOS RECIEN NACIDDOS SOLO EL 26.37 QUE CORRESPONDEN A 5
CASOS MOSTRARON DISMINUCION, MIENTRAS QUE LA MAYORIA., 1M
DE 19 PACIENTES, SE ENCONTRABA EN LLIMITES NORMALES BAJOS,

I

EN LOS NEOMATOS ANENCEFALOS UNICAMENTE 3 SE ENCONTRABAN -
POR ABAJO DEL NoOrmMAL (2032, v 12 (837%), En LIMITES INFERY

@]

sgs 5ag0s,  (Cuapeo ¥Y1)Y, Con EL ABALISIS Z3TADISTICO b -
HUBO DIFERENCIAS siGHiIFICATIVAS, (Cuapro X1X),

EN RELACION A LA FORMACION DE ROSETAS E (cuaDRos XVII vy --
XX), LUS VALORES ESTAN DISMINUIDOS EN EL O8% DE LAS MADRES,
NORMALES Y CON PRODUCTC AMENCEFALO, Y EN EL 90% pE Los PRQ
DUCTOS DE AMBOS GRUPOS. (17/19 v 14/15), En 13 pe 19 crsos
v EN 13 DE 15 PARA LOS DOS GRUPQOS RESPECTIVAMENTE, DEL BI-
NOMIC MADRE-HIJO LA DISMINUCION SE OBSERVA EN AMBOS.

.S CIFRAS DE LAS RUSETAS LAC (cuapros AVII vy XX) SE OBSER
VAROI ELEVADAS EN LA M&YORIA DE LOS CASOS. TANTO DE LAS MA



30

pReS (784), coMo EN LOS H1Jos (76), Y TAMBIEN SE ENCONTRO-
EL AUMENTO EN 15.cAsos DE L0s 19 BINOMIOS NORMALES Y EN 12
DE LOS BINOMIOS DE ANENCEFALOS, NO HUBO DIFERENCIAS ESTA-
DISTICAS EN ESTOS DOS GRUPOS, TANTO PARA ROSETAs E. como -
PArRA EAC,

LA CUENTA DE LEUCOCITOS TOTALES SE MUESTRA EN LA TABLA XXI,
DONDE OBSERVAMOS QUE TANTO EN LAS MADRES COMO EN LOS PRO--
pucTos (88Z v 647%), LAS CIFRAS CORRESPONDEN A LAS QUE SE -
OBSERVAN EN EMBARAZOS NORMALES, Y UN PORCENTAJE MUY BAJO -
DE LoS PRoDUCTOS (207) QUE CORRESPONDE A 5 CASOS., SE ENCON
TRABAN POR ABAJO DE LO NORMAL.

De LAas 20 PLACENTAS ESTUDIADAS EL PESO 0SCILO ENTRE 280 v
600 6. coN UN PROMEDIO DE 450 G., SOLO EN UNGC DE LOS PRO--
DUCTOS EL PESO SE OBSERVG MUY BAJO., SIENDO EL PESO DE ESTE
proDUCTC DE 900 G. CON EDAD GESTACIONAL DE 35 SEMANAS, EL
RESTG DE LAS PLACENTAS SE ENCONTRABA EN L{MITES NORMALES -
BAJOS., DE ACUERDO A LA EDAD DEL EMBARAZO.

LAS LESIONES EN LAS VELLOSIDADES CORRESPONDIERON A UN 80%-
A DISMINUCION, HIALINIZACION E HIPOVASCULARIDAD: EN un 507,
EDEMA., CALCIFICACIONES Y TROMBOSIS INTERVELLOSAS: UNICAMEN
TE EN 5 casos (20%), NECRoSIS FIBRINOIDE Y FIBROSIS DEL ES
TROMA, SIGNOS DE INMADUREZ EN LA MAYOR{A DE LOS CASOS,
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Los RESULTADOS HISTOPATOLOGICOS LOS ENUMERAMOS EN LA TABLA-

XX1I. Los DIAGNGSTICOS HISTOPATOLOGICOS FINALES SE MUESTRAN
EN LA TABLA XXIIf. :

EL TiMO EN LOS 25 cASOS PRESENTO HIPERPLASIA RELATIVA DE LA

CORTICAL Y soL0 EN 15 casos (007%), Los CORPUSCULOS DE HASSAL
FUERON APARENTES. EN ALGUNOS SE OBSERVARON HEMORRAGIAS FOCA

LES Y EN 2 SIGNOS DE NECROSIS,

En EL HIGADO, EN 25 CASOS MOSTRABAN SIGNOS DE INMADUREZ Y -
ER1 TROPOYESIS EXTRAMEDULAR, UNTcAMENTE 10 (40%7), con piiaTa
CI1ON LEVE DE LOS sSInusolDgs v En 5 (207)., COLESTASIS LEVE,

BN LOS ESTUDIOS DE WEONATOS UTILIZADOS COMO TESTIGUS £S5 PO~
SIBLE OBSERVAR HEMATOPOYESIS ECTOPICA Y CONGESTION, As{ co-
MO COLANGITIS AGUDA Y CRGWICA EN UN CASO,

EL BAZO MOSTRO CONGESTION SIMUSCIDAL EM LA TOTALIDAD DE LOS
NEONATOS ESTUDIADOS Y. EN 20 (8J0%). ERITROPOYESIS EXTRAMEDU-
LAR, EN LOS TESTIGOS UNICAMENTE CONGESTION Y HEMORRAGIAS.

Los GAMGLIOS LINFATICOS MESEMTERICOS Y LAS PLACAS DE PEYER-
DEL INTESTINO PRESENTABAN COMFIGURACION HISTOLOGICA HORMAL,
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o —
- L
i

EN 5"ANENCEFALOS .NO SE ENCONTRG NINGUN RESTO DE TEJIDO CERE-

BRAL (20%), en 20 (80%), LA MASA ANGIOMATOSA ESTUDIADA PRESEN
TABA CANALES VASCULARES, TEJIDO GLIAL Y RESTOS DE TEJIDO CE-

REBRAL, EN UN-qDZ. (10 casos), PROMINENCIA DE LOS PLEXOS CO-

ROIDES Y EN ONTCAMENTE 5 (20%), HEMORRAGIA INTERSTICIAL. Cuan
DO SE OBSERVAR?N LOS PLEXOS COROIDES, ESTOS SE ENCONTRABAN -

RODEADOS DE TEJIDO FIBROSO RICAMENTE VASCULARIZADO Y TAPIZA-

DO POR UNA BAﬂﬁA DE EPITELIO ESCAMOSO. EN LOS TESTIGOS UNICA

MENTE PRESENTABAN INAMDUREZ CORTICAL E HISTOLGGICAMENTE ERAN

NORMALES , ..

- ’
. —Los CORTES DE MEDULA ESPINAL SE REALIZARON OUNICAMENTE EN 20,
LOS CUALES MészABAN CONFIFURACIGH HISTOLGGICA NORMAL ST~

LAR A LA DE LOS- TESTIGOS.

SE ESTUDIG LA MEDULA SSEA EN 20 NEONATOS QUE SE REPORTARON -
COMO DE ASPECTO HISTOLOGICO NORMAL,

- ‘:_ i .
Rdin, _ . Y-



Fig, 1.~ ASPECTO ANTERIOR DEL ANENCEFALO.
QUE MUESTRA MALFORMACIONES ASOCIADAS COMO
LABIO Y PALADAR HENDIDOS, EL CUELLO CORTO-
Y LA IMPLANTACION BAJA DE LOS PABELLONES-
AURICULARES.,



[——

-—-a

L o—

[ W ) ———

[ v——— Al lie [ ] - [ —

&

[

i I.
Yo

S ke

f TR PR

Fi. 2.~ ASPECTO POSTERIOR DEL ANENCEFALO
DONDE SE MUESTRA LA BASE DEL CRANEO.



TABLA IV

FRECUENCIA DE ANENCEFALOS EM EL HOSPITAL DE GINECOLOGIA Y
OBSTETRICIA DEL CENTRO MEDICO NACIONAL 1.M,S.S.

ARDS . NACIMIENTOS ... NUMERO TASA™™
1972 18,837 5 9,25
1973 18,488 5 0,27
1974 19,024 Y 0.21
1975 13,754 13 0,94
1976 16,404 13 0,70
1377 17,725 7 1,39
1978 18,937 12 9,69
1979 17,104 14 9,81
1980 16,846 29 1.71
1981 18,274 14 0.76
1382 19,959 20 1.0
1983 1ERr. s&m. 10.975 1 0,91

*1933-1984 17.437 60 3.4

“luvio 1983-acosTo 1984 PERfODO DE NUESTRO ESTUDIC,
“~Tasa por 10,000 nAcC1DOS VIVOS,
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TABLA V |
EDAD DEL EMBARAZO EW SEMANAS

SEMANAS DE GESTACION NUMERO DE g4
CASOS
30 - 34 4 10 -
35 - 39 16 64
40 - 44 5 20

TOTAL 25 100



T ABL A VI
SEX0 Y PESO DE LOS ANENCEFALOS AL NACIMIENTO

-
O

PESO MASCULIND FEMENINO 7
1000 6 Menos 2 2 16,10
1001 - 1500 3 8 44, 10
1501 - 2000 0 2 g
2001 - 2500 1 Y 20
2501 - 3000 1 0 !
3001 - 3500 1 1 g

TOTAL 8 17 . 100
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T AB LA X
CONCENTRACIONES SERICAS DE IeA & ,IeM en me/pL TECNICA DE
INMUNODIFUSION RADIAL ‘EN MADBES DE ANENCEFALOS

[GA* L I GM**

e /DL Mo.DE CASOS . % No.DE CASOS %
0" - 200 5 20 23 92
201 - 400 4 16 2 8
41 - G600 5 20 - -
601 - 800 5 20 - -
801 - 1000 3 L 12 - -
1001 - 1200 - _'u S - )
Mas pe 1200 -3 12 - -
TOTAL 25 100 25 100
M + D.E, = 583.4 + 469,
**M + D,E, = 88,6 + 48,6
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F16., 5.~ INMUNOELECTROFORESIS DE L{QUIDO
AMNIGTICO DE PRODUCTOS ANENCEFALOS. CADA
CANAL CORRESPONDE A UNA INMUNOGLOBULINA.,
CERCA DEL ORIGEN SE PUEDE OBSERVAR LA —-
BANDA CORRESPONDIENTE A IGA E IeM RESPEC
TI VAMENTE ,



F16, 6.- ELECTROFORESIS BIDIMENSIONAL CON ANTI-lGM EN
LA PARTE MEDIA, CON SUERO DE NEONATO ANENCEFALO, EsTA
BANDA ESTA SEFALADA CON UNA FLECHA, EN LA PARTE SUPE-
RIOR, OBSERVAMOS LA BAMDA ANTITOTAL Y SUERO HORMAL, -
LAS OTRAS MARCAS SON ARTEFACTOS DE TECNICA,
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F1G, 6-A.- ESTA FIGURA £S5 LA MUESTRA TESTIGO Y CON LA
FLECHA SE SEFALA LA BANDA DEL SUERO NORMAL. EN LA PAR
TE MEDIA DONDE SE CORR1G LA MUESTRA DE SUERO FETAL —--
NORMAL CON ANTI-[GlM NO SE OBSERVA NIHGUMA BANDA,

-
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F16. 7.,- ELECTROFORESIS BIDIMENSIONAL CON ANTI-IGA EN
LA PARTE MEDIA, CON SUERO DE NEONATO ANENCEFALO. ESTA
BANDA ESTA SEfIALADA CON UNA FLECHA, EN LA PARTE SUPE-
RIOR, OBSERVAMOS LA BANDA ANTITOTAL Y SUERO NORMAL, -
LAS OTRAS MARCAS SON ARTEFACTOS DE TECNICA.
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Frc, 7-A.- ESTA FIGURA £5 LA MUESTRA TESTIGO Y CON LA
FLECHA SE SEfIALA LA BANDA DEL SUERO HORMAL. EN LA PAR
TE MEDIA DONDE SE CORRIO LA MUESTRA DE SUERO FETAL --
NORMAL CON ANTI-IGA HO SE OBSERVA MNINGUNA BANDA.
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F16, 9.~ EN ESTA FIGURA SE OBSERVAN LOS LINFOCITOS
OBTENIDOS MEDIANTE LA TECMICA DE ANTICUER
POS MONOCLONALES MARCADOS COH FLUORESCE["
HAL



F16, 8.- INMUNOELECTROFORESIS DEL SUERO DE CORDON UMBJ
LICAL DE ANENCEFALO..NEONATO NORMAL. LAS BANDAS DEL LA
DO 1ZQUIERDO DEL PRIMER CANAL. CORRESPONDEN AL SUERO -
DE NEONATO ANENCEFALO. EN LA PARTE MEDIA, ENTRE LOS -~
DOS CANALES, SE OBSERVAN LAS BANDAS QUE CORRESPONDEN -
AL SUERO DE MADRE MORMAL. EN EL LADO DERECHO DEL SEGUN
DO CANAL, SE ENCUENTRAN LAS BANDAS DEL SUERO DE NEONA-
TO NORMAL. SENALADAS CON FLECHAS,



T AB L A X.

CONCENTRACIONES SERICAS .DE C3, EN MADRES Y NEONATOS ANENCEFALOS
Me/pL NEFELOMETRIA LASER

% €3 pA C3 %
MADRES* ANENCEFALOS**
No.CASOS No. CASOS
0- 10 0 0 0 0
11- 20 0 0 2 8
51- 60 5 20 11 hy
61~ 23 16 G4 10 40
a1-110 4 16 2 8
TOTAL 25 - 100 25 100

4+ D.E. =78.6 + 18.3  NORMALES = 65 ma/bL. -
#M + D.E, =60.4 + 19.9  HNORMALES = 61 Ma/DL.
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T A B L A XII

CONCENTRACIONES SERICAS DE C4, EN MADRES Y NEONATOS ANEMCEFALOS
Me/BL NEFELOMETRIA LASER

9 C 4 2 Cy A
MADRES * ANENCEFALOS**
No.CASOS No. CASOS

0- 10 0 0 3 12

11- 30 20 80 16 B4

31- 60 I 16 5 20

61- 90 1 L 0 0

91-110 : 0 0 1 y

TOTAL 25 100 25 100

*M+ DE, =255+ 7.8 MORMALES = 26 mMc/DL.

*xM + D,E. = 2G6.6 + 29.6 HORMALES = 1Y ma/DL.
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T°A B L A .XIII

CONCENTRACIONES SERICAS DE CH50, EN MADRES Y NEOMATOS ANENCEFALOS
EN UNIDADES HUMOLITICAS AL 50 7,

A CH50 z CH50 A
MADRES* ARENCEFALOS**
No. CASOS No.CASOS
- 10 1 4 7 28 .
11- 30 11 4t g 26
51- 69 13 52 3 32
61- 90 0 0 1 L
91-110 0 0 0 0
TOTAL 25 190 25 100
*M +~ D,E, = 35.8 + 14,6
**M + D,E, = 28.0 + 19,2
*,;NORI-'IALES SOUH AL 50 ¢ .
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A B L A

RESULTADOS DE_MUJERES NORMALES NO EFBARAZADAS
ROSETAS E = 49 | 59 4
ROSETAS EAC 22 38 Z
OKT3 57 77 A
QKTQ 35 53 %
OKT8 24 39 yA
REL: OKT4/0KT8 1.1 1.9
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T ABLA
CUENTA DE LEUCOCITOS EN MADRES Y NEONATOS ANENCEFALOS

NUMERO DE MADRES* ANENCEFALOS *»
LEUCOCITOS. . No.DE CASOS..... % . . No.DE.CASOS.... ... 7
0- 5,999 - - 20
6.000 - 10,999 11 Ul 40
11,000 - 15.999 11 1y 24
16,000 ~ 20,000 2 8 8
MAS DE 21,000 1 Y 8
TOTAL 25 100 100 -

*M o+ D.E = 11476
**M + D,E = 10598

+

+



TABLA

XX11

RESULTANOS HISTOPATALOGICOS EN NEONATOS AMENCEFALOS

JRGARO ALTERACIONES Mo.BDE CASOS
Timo H1PERPLASIA RELATIVA DE LA
»
CORTICAL 25
CorPUscuLos DE HAasSAL APARENTES 15
Hi{caDO INMADUREZ HEPATICA 25
ER1TROPOYESTS EXTRAMEDULAR 25
DILATACION LEVE DE SINUSO[DES 10
COLESTASIS LEVE 5
Bazo CoNGESTION SINUSOIDAL 25
' ERI TROPOYES1S EXTRAMEDULAR 20
GanGLIOS
PLacas De PeEYER CONFIGURACION NORMAL 25
CEREBRO AUSENCIA 5
CANALES VAscULARES Y TeJdipo GuLiaL
ResTos DE TEJibpo CEREBRAL 20
ProMINENCIA DE PrLexos CorofDES 10
HEMORRAGIA INTERSTICIAL 5
MeEpuLAa EsPInNAL CONFIGURACIGON NORMAL 20
"o SE PRACTICO EL ESTUDIG 5
MEpuLA DSEA " CARACTERISTICAS NORMALES 20
' NO SE PRACTICSG EL ESTUDIO 5
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DISCUSTON,

LA FRECUENCIA DE LA ANENCEFALIA EN EL HOSPITAL DONDE SE REA
L1260 EL. ESTUDIO, ES MAYOR QUE LA REPORTADA 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 CONCENTRACION PARA EL AREA DEL NIsTR170 FEDERAL EN MA
TERIA DE EMBARAZOS COMPLICADOS. SE HA OBSERVADO QUE A PARTIR
pDE 1971 tA INCIDENCIA HA 51D0 MAYOR., (TaBLAS III v IV), En-
LA LITERATURA SE MENCIONA QUE ESTO PODR{A DEBERSE AL DESCEN
SO DEL BIENESTAR SOCIAL, EN PARTICULAR, CUANDO LAS CONDICIQ
WES DE VIDA Y ALIMENTACION SON INADECUADAS, LA CONTAMINACION
AMBIENTAL Y LA UTILIZACION DE DROGAS TERATOGENICAS ES MAYOR.
LO QUE COINCIDE COM LA POBLACION ANAL1ZADA EN ESTE ESTUDIO,

LAS CARACTERISTICAS SEXO-GENETICAS DE ESTOS PRODUCTOS HAN -
SICO INVESTIGADAS POR ALGUNOS AUTORES (1, 73), SE HA ESTADO
DE ACUERDO EN LA PREDISPOSICION DEL SEXO FENEMINO PARA PRE-
SENTAR ANENCEFALIA: DATOS OBTENIDOS TAMBIEN EN ESTE ESTUDIO.
SE SABE QUE UN NUMERO DE FACTORES PUEDEN CONTRIBUIR A ESTE-
PROCESO ENTRE ELLOS EL MEDIO AMBIENTE QUE RODEA AL EMBRIGN,
£ SEXO FEMENINO Y CIERTOS GENOTIPOS QUE PUEDEN SER MAS SUS
CEPTIBLES AL DEFECTO EN EL CIERRE DEL TUBO WEURAL. Y QUE --
ELEMENTOS DEL MEDIO AMBIENTE PUEDEN [NTERFERIR COM LA viA -
GENETICA HOLECULAR.
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LAS CONCENTRACIONES DE 16G EN SANGRE MATERNA Y EN SUERO DE
CORDGN UMBILICAL MOSTRARON QUE LOS VALORES EN CONJUNTO PARA
LOS NEONATOS ERAN MENORES QUE LOS ENCONTRADOS EN LAS MADRES
(1aBLA IX): EN 15 PARES, LOS VALORES SE ENCONTRARON SIMILA-
RES ¥ EN 10 PARES, LOS VALORES EN LOS NEONATOS FUERON MUY -
POR ABAJO DE LOS ENCONTRADOS EN LAS MADRES. ESTOS HALLAZGOS
DISCREPAN CON LO REPGRTADO EN LA LITERATURA, EN BASE A QUE
SE REPORTAN NIVELES IGUALES EN SUERO DE CORDON, QUE EN EL -
DE LAs MADRES (74,75). SUPONIENDO QUE UNA PARTE DE ESTA IGG
ES DE ORIGEN ENDOGENO, YA QUE HA SIDO DEMOSTRADA LA TRANSFE
RENCIA PLACENTARIA DIRECCIONAL DE DICHA IG AL FETO (76), LO
‘

CUAL NOS INDICARfA QuUE tA lG DETECTADA EN LOS GRUPOS DE ES-
TE ESTUDIO ES DE ORIGEN MATERNO.

LAS CONCENTRACIONES ELEVADAS DE IGA E IcM EN ESTOS NEONATOS,
NO As{ EN LOS TESTIGOS., SENALAN EL ORIGEN FETAL DE ESTAS l6G.
YA QUE NO SON TRANSFERIDAS TRANSPLACENTARIAMENTE Y SUGIERE -
QUE EL SISTEMA INMUNE DE LOS FETOS EN ESTUDIO., ES CAPAZ DE-
PRODUCIR INMUNOGLOBULINAS, E£STA CAPACIDAD HA SIDO DEMOSTRADA
EXPERIMENTALMENTE EN ESTUDIOS REALIZADOS EN ANIMALES Y EN HU
MANOS CON INFECCION CONGENITA, LOGRANDO CONFIRMAR LA INMUNO-
COMPETENCIA DEL FETO. (26, 77. 78, 79, 80).

LAS CANTIDADES INDIVIDUALES DE I6M £ 1GA DETECTADAS EN EL --
SUERO DE CORDON UMBILICAL DE LOS NEONATOS INFECTADOS [N UTE-
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RO. coMO SERfA EL CASO DEL GRUPO ESTUDIADO, DEPENDERIAN NO SO
LO DE LA NATURALEZA DEL GERMEN PATGGENO, SINO TAMBIEN DE LA
CRONICIDAD DE LA INFECCION, (25). LA {6A ELEVADA HA SIDO ASQ
CIADA CON EXPOSICION INTRAUTERINA DE CITOMEGALOVIRUS, EN AL=-
GUNOS CASOS DE HERPES VIRus. (/7. 79, &1).

DURANTE LA GESTACION, LA NATURALEZA DEL ESTIMULO ANTIGENICO
PARA INDUCIR LA SINTESIS DE INMUNCGLOBULINAS DURANTE LA VI-
DA FETAL, NO SE HA PODIDO EXPLICAR ADECUADAMENTE. EXISTEN -
ALGUNAS HIPOTESIS PARA EXPLICAR ESTO, ENTRE ELLAS PODEMOS -
MENCIONAR: ANT{GENOS DE HISTOCOMPATIBILIDAD MATERNOS PRESEN ¥
TES EN SUS LEUCOCITOS., PRESENCIA DE 1SOANTIGENOS DE LA MA-
DRE, INFECCIONES DE ORIGEN PARASITARIO £ INFECCIONES BACTE-

RIAMAS O VIRALES, (74, 75),

EN TRABAJOS REPORTADOS POR ALFORD (27.28)., SE DEMOSTRG EN-
FETOS DE CORDERO, QUE EXISTIA PRODUCCION DE INMUNOGLOBULINAS
M IN UTERC DESPUES DE UNA ESTIMULACION ANTIGENICA DE DIVER-
s0s ORIGENES. Los NIVELES ELEVADOS DE I6M € IGA. ENCONTRADOS
EN EL CORDON UMBILICAL DE LOS NEONATOS ANENCEFALOS Y EN DOS
DE LOS TESTIGOS, SUGIEREN UNA INFECCION CROMICA PROBABLEMEN
TE ESTABLECIDA EN LAS ETAPAS TEMPRANAS DEL DESARROLLO FETAL.

SE HA OBSERVADO TAMBIEN QUE LA VARIABILIDAD EN LAS CONCENTRA
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- W

-

CIONES ES INDEPENDIENTE DE LA EDAD Y PESO AL NACIMIENTO (29,
81), AUNQUE ALGUNOS AUTORES HAN _OBSERVADO LO CONTRARIO. -
(28), : . o

 EXISTEN ALGUNOS ESTUDIOS QUE NOS INDICAN QUE HAY DIFERENCIAS

EN LA RESPUESTA [NMUNOLGGICA, SEGUN EL SEXO. EN LA INFANCIA-

Y DURANTE LOS PRIMEROS AROS DE VIDA, SE HA OBSERVADO QUE EN -
LOS PRODUCTOS FEMENINOS "HAY CONCENTRACIONES MAS ELEVADAS DE

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

CIA DE LAS MUJERES A LA INFECCION, ESTE MECANISMO ES AUN DES = -
CONOCIDO, AUNQUE SE PODR{A PENSAR QUE LA INTERRELACION GE NE-"

TICA Y HORMONAL TENDR{AN UNA INTERVENCISN DIRECTA, ESTO FUE-

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

'OVARIOS Y PUDO OBSERVARSE QUE HAB[A DISMINUCION DE LA RESPUES
TA INMUNE. (83). - '

RHODER v coLs. (84), ESTUDIARON LA IMPORTANCIA DE LOS EFEC--

TOS GENETICOS EN LA PRODUCCION. DE INMUNOGLOBULINAS: PARTIEN-

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

soMA X EN LA AGAMMAGLOBULINEMIA CONGENITA, ¥ APOYA&{AN LA =~

IDEA DE QUE LOS GENES DEL CROMOSOMA X. TIENEN ALGUN EFECTO -

REGULATORIO SOBRE LA PRODUCCION DE ANTICUERPOS EN LOS HUMA--

NOS,
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EN ESTE ESTUDIO SE OBTUVIERON EL MAYOR NUMERO DE PACIENTES
CON SEXO FEMENINO Y S6LO & PRODUCTOS DEL SEXO MASCULING, DE
ESTOS OLTIMOS, UNICAMENTE 2., PRESENTABAN NIVELES ELEVADOS -
DE LAS IG., L0S © RESTANTES TENfAN CI1FRAS BAJAS, ONCE PRO--
DUCTOS FEMENINOS MOSTRARON CONCENTRACIONES MUY ELEVADAS Y -
s6L0 b, RELATIVAMENTE BAJAS., LO CUAL ESTA DE ACUERDO EN LO
REPORTADO POR LOS MENCI1ONADOS AUTORES.

EN PACIENTES CON RUPTURA DE MEMBRANAS Y AMNIOITIS SE HAN DE
TECTADO IG DE ORIGEN FETAL., EN ETAPAS TEMPRANAS DE LA GESTA
CION, A PARTIR DE LA SEMANA 14, TANTO EN LIQUIDO AMNIGTICO- °
COMO EN EL SUERO DE CORDON umBILICAL. (78, 82). EXISTEN DA-
TOS DE QUE EN INFECCIONES IMTRAUTERINAS CRONICAS. SE ENCUEN
TRAN EM EL LfeuiDo amnidTico IGA £ IeM., (82), En Los 5 Li--
QUIDOS ESTUDIADOS SE DEMOSTRO LA PRESENCIA DE IcA E [eM, &S
TE HALLAZGO PUEDE SER OTIL EN EL DIAGNGSTICO PRECOZ DE IN-
FECCION INTRAUTERINA,

EN NEONATOS CON [NFEéCION INTRAUTERINA SIN MANIFESTACJONES-
CLINICAS, LOS NIVELES ELEvVADOS DE IGA € I6M EN EL CORDON UM
BILICAL Y EN EL LIQUIDC AMNIOTICG, ORIENTAM A LA INVESTIGA-
CION IMMEDIATA DEL AGENTE CAUSAL DE ESTA INFECCION., YA QUE-
DURANTE ESTA ETAPA ES DE VALOR DIAGNOSTICO, ESTE HALLAZGO -
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SUGIERE QUE EL SISTEMA INMUNE DEL FETO EN ESTUDIO PRODUCE IN
MUNOGLOBULINAS Y, CONFIRMA SU COMPETENCIA INMUNOLGGICA,

LA PRESENCIA DE ANTICUERPOS CONTRA RUBEOLA. CITOMEGALOVIRUS-
Y HERPES., ASI COMO CONTRA TOXOPLASMA, EN EL SUERO DE MUJERES
EN EDAD FERTIL APARENTEMENTE SANAS. SUGIERE UNA INFECCION EN
CURSO O UNA EXPERIENCIA INMUNOLOGICA PREVIA. DE OCURRIR UN
EMBARAZO, LA PRIMERA POSIBILIDAD SER{A LA DE TRANSMITIR LA
INFECCION AL FETO EN DESARROLLO. ( 81 ),

LA BUSQUEDA DE DICHOS ANTICUERPOS COMO RUTINA EN LAS MUJERES'
EN EDAD FERTIL. SER[A DE GRAN UTILIDAD COMO MEDIDA PREVENTI-
VA PARA EVITAR SECUELAS GRAVES DURANTE EL EMBARAZO, COMO PO-
DRIAN SER ALGUNAS MALFORMACIONES CONGENITAS,

EL. CITOMEGALOVIRUS ES EL AGENTE CAUSAL MAS FRECUENTE EN LAS
INFECCIONES FETALES INTRAUTERINAS Y POSTNATALES INMEDIATAS.,
MasoN v coLs, (79), ESTUDIARON LA RESPUESTA INMUNE EN UNA SE
RIE DE PRODUCTOS INFECTADOS COM ESTE VIRUS Y ENCONTRARON UMA
RESPUESTA ADECUADA coN iGA E [eM. SIn EMBARGO, MACMURRAY Y-
coLs. (81)., OBTUVIERON RESPESTA INMUNOLOGOCA BAJA, TANTO CE-
LULAR COMO HUMORAL, SOBRE TODO EN LAS IMFECZIONES COM CITOME
GALOVIRUS IMICIADAS EN LOS 2 PRIMEROS MESES DE LA GESTACION,
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LO QUE SUGIERE LA IMPORTANCIA DEL TIEMPO EN QUE SE PRESENTA
LA INFECCION. Eg NUESTRA SERIE LA RESPUESTA INMUNE DE LOS -
ANENCEFALOS FUE POSITIVA, EN LO QUE RESPECTA A LA PRODUCCIOGN
DE IGA, A PESAR DE QUE EN ESTOS FETOS LA INFECCIGN SE PRESEN
TA EN ETAPAS AUN MAS TEMPRANAS. ( 85 ),

L0S RESULTADOS ENCONTRADOS EN RELACION A LOS COMPONENTES DEL
COMPLEMENTO., ESTAN DENTRO DE LOS LIMITES NORMALES INFERIORES
pe C3 v C4, TANTO EN LOS NEONATOS NORMALES COMO EN LOS ANEN-
CEFALOS Y SUS MADRES: EN LA LITERATURA SE HA REPORTADD QUE-
ESTOS VALORES SE ENCUENTRAN EN LOS NEONATOS POR DEBAJO DE --
LAS REPORTADAS EN LAS MADRES, (86),

.0S RESULTADOS DEL COMPLEMENTO HEMOL{T1CO CH50 EN LOS NEONA-
TOS ANENCEFALOS, NEONATOS MORMALES Y SUS MADRES ESTUVIERON -
POR DEBAJO DE LAS CIFRAS MORMALES, SE SABE QUE EN LOS RECIEN
NACIDOS NORMALES EN L.0S PRIMEROS TRES MESES DESPUES DEL NACL
MIENTO ALCANZAN LA MORMALIDAD., Y QUE LA SINTESIS DE ESTQS --
COMPONENTES DEL COMPLEMENTO ES REALIZADA POR EL FETO DESDE -
LA SEMANA 14 DE LA GESTACION Y NO SE TRANSMITEN POR LA MADRE
A TRAVES DE LA PLACENTA. LOS ESTUDIOS OMTOGENICOS Y FILOGENE
TICOS. HAI! BEMOSTRADG QI ©!. COEPIFIENTO ES €L SISTEMA DE DE

FENSA THMULOLOGICA Wdo il il s, i,
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Los LINFOCITOS QUE SE ENCUENTRAN EN EL CORDON UMBILICAL HAN-
SIDO ESTUDIADOS POR NUMEROSOS AuTORES (31, 48, 56, 72, 73):-
SIN EMBARGO, LOS DATOS SON SIEMPRE MUY VARIABLES YA QUE EXIS
TE UNA DIVERSIDAD DE TECNICAS., CON LAS TECNICAS QUE UTILIZAN
ANTICUERPOS MONOCLONALES SE HAN ESTANDARIZADO MAS LOS RESUL-
TADOS, YA QUE ESTOS PERMITEN DISTINGUIR SUBPOBLACIONES DE --
LINFOCITOS, ASf COMO LAS DIFERENTES ETAPAS DE MADUREZ Y DE -
SU FUNCION, TECNICAMENTE VAR[{AN MENOS QUE LOS ESTUDI1OS EFEC-
TUADOS CON ROSETAS, ( 87. 88 ).

ALGUNOS INVESTIGADORES SOMO SRIDAMA Y VANDERBEEKEN (74, 73),
UTILIZANDO ANTICUERPOS MONOCLONALES Y MICROSCOPIO DE FLUORES
CENCIA REPORTARON CELULAS T TOTALES ¥ T COOPERADORAS DISMI-
nufpas (OKT3 v OKTH), DURANTE EL EMBARAZO, ESTOS DATOS SON -
SEMEJANTES A LOS ENCONTRADOS EN EL PRESENTE ESTUDIO, DANDO -

POR LC TANTO., UN AUMENTO EN LAS CELULAS 1 suPRESORAS (OKT®),

EsT0s RESULTADOS FUERON COMPROBADOS TAMBIEN POR LA TECNICA DE ROSE
Tas E v EAC,

EN EL CALCULO PORCENTUAL DE LA RELACION COOPERADORA/SUPRESORA
(OKTH/OKT3), EN TODAS LAS MADRES. TANTC NORMALES COMO DE AMEN
CEFALOS. SE ENCOMTRARON MUY BAJAS, CUANDO SE COMPARA CON LAS
MUJERES NO EMBARAZADAS,
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SE HA PENSADO QUE EL AUMENTO DE LOS LINFOCITOS T SUPRESORES -
(OKT8)., PUEDA SER UNA CONSECUENCIA DE LOS CAMB10OS HORMONALES-
ASOCIADOS DURANTE EL EMBARAZO. HA SIDO PROPUESTA LA TEOR{A DE
QUE ESTAS HORMONAS POSEEN CAPACIDAD INMUNOSUPRESORA (47, 48),
LAS PRINCIPALES HORMONAS QUE SE MENCIONAN SON: GONADOTROF!INA-
CORIGNICA, ESTROGENOS Y PROGESTAGENOS ELEVADOS, AUMENTO EN -
LOS CORTICOIDES, PRESENCIA DE ALFA~FETOPROTE[NA, PROLACTINA Y
ALFAGLOBULINAS, ( 89,90 ).

LA DISMINUCION DE LA RESPUESTA INMUNE EN LA MADRE DURANTE EL-
EMBARAZO, EXPLICAR{A PARCIALMENTE LA SUPERVIVENCIA DEL FETO -
COMO UN ALOINJERTO: ESTA INMUNOSUPRESIGN ES IMPORTANTE, POR -~
LA RELACIGN QUE EXISTE EN EL AUMENTO DE LAS INFECCIOWES DURAN
TE EL EMBARAZO, PARAO Y PUERPERIO, AS[ COMO DE NEOPLASIAS MA-
LIGNAS, YA QUE ESTAS REQUIEREN DE [MNTEGRIDAD DE LA [NMUNIDAD
CELULAR, PARA SER COHTROLADAS ADECUADAMENTE, DE AH{ QUE ALGU-
NAS INFECCIONES VIRALES EN LAS MUJERES EMBARAZADAS SEAN MUY -
Ggraves. (47, 43, 91,

LOS RESULTADOS DE LOS NEONATOS ANENCEFALOS Y NORMALES CUANDO-
SE COMPARAN CON MUJERES SANAS NO EMBARAZADAS, SE ENCUEMTRAN -
DERTRO DE LOS LIMITES HORMALES: 5000 EN LAS CIFRAS QBTENIDAS-
DE ROSETAS EAC SE OBSERVA UM AUMENTG, EN RELACIGH CON LAS Cl-

Fizns HORMALES. [sT0s misuLinpa? CoTAR[IAN ACORDE COMN LO AHOTA-
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DO ANTERIORMENTE EN RELACION A LA RESPUESTA INMUNE POR LA IN
FECCION INTRAUTERINA., QUE CONDICIONG LA MALFORMACION Y EXPLL
CA LAS CONCENTRACIONES AUMENTADAS DE 1GA £ IaM,

Es DE INTERES Y PROBABLEMENTE DE ALGUN SIGNIFICADO, QUE EL -
PATRON HISTOLOGICO COMON A TODAS LAS PLACENTAS FUE LA HIPO-
VASCULARIZACION DE LAS VELLOSIDADES CORIALES: ESTE HALLAZGO-
INDUCIR{A A PENAR, QUE LA ETIOLOGIA DE LA ANENCEFALIA PROBA
BLEMENTE ESTA RELACIONADA CON ESTA HIPOVASCULARIZACION QUE -
ACTUARTA MEDIANTE UN MECANISMO DE DISMINUCIGN DEL APORTE DE-
OX{GENO EN LA ETAPA DE LA ORGANOGENESIS. SIN EMBARGO LAS PLA
CENTAS DE ESTE ESTUDIO PASARON DE ESA ETAPA DE LA GESTACION.
YA QUE LA MAYORIA LA OBTUVIMOS AL FINAL DE ESTA,

No ES POSIBLE PENSAR QUE ESTA ANORMALIDAD HAYA EXISTIDO DU-
RANTE TODO EL'EMBARAZD, EN LOS REPORTES HISTOLOGICOS DE LAS
PLACENTAS DE EMBARAZOS NORMALES SE OBSERVA EL MISMO TIPC DE
ALTERACION HISTOLGGICO, AST COMO TAMBIEN NECROSIS FIBRINOIDE
Y FIBROSIS DEL ESTROMA, EDEMA Y CALCIFICACIONES., SIN QUE LOS
PRODUCTOS DE DICHAS GESTACIONES HAYAN PRESENTADO MALFORMACIGN
CONGENITA,

Los HALLAZGOS EN LA HISTOLOGIA DEL TIMO SUGIEREN QUE LA HIPER
PLASIA PUEDE SER DEBIDA A QUE SE PIERDE LA INHIRICIGN NORMAL
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QUE ES EJERCIDA POR EL EJE HIPOFISIS SUPRARRENAL SOBRE EL —=
CRECIMIENTO DEL TIM0. EN LA MAYOR{A DE LOS ESTUDIOS SOBRE EL
SISTEMA ENDOCRINO DEL ANENCEFALO NO SE ENCUENTRA DISCUSION -
SOBRE LOS RESULTADOS. SIN EMBARGC., EN UN TRABAJO PRESENTADO
POR BEARN Y PusLicapo EN 1968 (24)., ENCONTRO HIPERPLASIA DEL
TIMO Y AUMENTO EN EL PESO, EN ALGUNAS OTRAS PUBLICACIONES SE
HABLA DE TIMO NORMAL EN LOS ANECEFALOS,

ALGUNOS CASOS REPORTADOS EN LA LITERATURA DE AGENESIA CONGE-
NITA DE LA HIPOFISIS APOYAN LO OBSERVADO EN LOS FETOS ANENCE
FALOS, LA HIPERPLASIA DEL TIMO Y LA HIPOPLASIA DE LAS SUPRE-

T

RRENALES, (24),

Jankovi¢ (H), HA SUGERIDO QUE EL TIMO PARECE SER UNO DE LOS-
PRIMEROS ORGANOS ENDOCRINOS EN EL DESARROLLO DEL EMBRIGN Y -
QUE POR LO TANTO, EXISTIR[A UNA INTERRELACION ENTRE EL TIMO
Y LA ADENOH1IPGFISIS, TIMO Y TIRCIDES, TIMO Y LAS GOMADAS. TL
MO Y CORTEZA SUPRARRENAL Y POR ULTIMO. TIMO CON EL PANCREAS.
SE HA VISTO QUE EXISTEN CAMBIOS EN LA ADENOHIPOFISIS, INDUCL
DOS POR TIMECTOMI{A Y CAMBIOS EN EL TIMO PRODUCIDAS POR LA DE
CAPITACION PARCIAL (HIPOFISECTOMIA), O AMENCEFALIA, LO QUE -
INDICA QUE EXISTE UN EJE TIMO-HIPARISIS OUE FUNCIOWA DURANTE

LA EMBRIOGENESIS,
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SE HA VISTO EN ANIMALES DE EXPERIMENTACION A LOS CUALES SE -
LES HA DECAPITADQ PARCIALMENTE (HIPOFISECTOMIA), QUE EXISTE
UN EFECTO ESTIMULANTE SOBRE LAS CELULAS RETICULOEPITELIALES
DEL TIMO, COMO PUEDE SER JUZGADO POR EL AUMENTO EN EL NUMERO
DE "CUERPOS DENS0S"” Y QuiSTES, ESTAS CELULAS REPRESENTAN LA-
 BASE ESTRUCTURAL DE LA MASA LINFATICA DEL TIMO Y PROBABLEMEN
TE SE DERIVAN DE CELULAS EPITELIALES INDEFERENCIADAS, LAS -
CUALES SE ENCUENTRAN SITUADAS EN EL TIMO DEL EMBRION., (4, 15,
16, 24),

LAS CELULAS RETICULOEPITELIALES MUESTRAN UN {NDICE MITOTICO",
_.BAJO Y SON INACTIVAS EN LA PRODUCCION DE LINFOCITOS, Y SU -

SRAPHT

FUNCION EN EL ‘TIMO AUN NO HA SIDO BIEN DETERMINADA, (8),
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CONCLUSIONES.,

DE NUESTRO ESTUDIO CON EL MODELO NATURAL HUMANO QUE SER{A EL
ANENCEFALO, ENCONTRAMOS QUE ESTOS PRODUCTOS PRESENTAN RESPUES
TA INMUNOLOGICA NORMAL EN RELACION A LAS INMUNOGLOBULINAS --
AUMENTADA (IGA E IGM). S1 CONSIDERAMOS QUE ESTOS FETOS PUDIE
RAN ESTAR INFECTADOS, ESTO INDICA QUE EL SISTEMA INMUNOLOGYL
CO PUEDE ACTUAR COMOC UN ORGANOC SENSORIAL, ENVIANDO SENALES -
AL SISTEMA NEUROENDOCRINO EN RESPUESTA A ESTIMULOS DESCONOCL
DOS COMO LAS IMFECCIONES. A TRAVES DE PEPTIDOS DERIVADOS DE
LOS LINFOCITOS, '

CLASICAMENTE LA RESPUESTA AL ESTRES ES MEDIADA POR EL EJE HL
POFISIS SUPRARRENAL, LOS PRODUCTOS ANENCEFALOS NO TIEMEN HI-
POFIS1S Y LA RESPUESTA A LA INFECCION NO PUEDE SER A TRAVES-
DE ESTE EJE, SIN EMBARGO, LA RESPUESTA INMUNOLGGICA DE ESTOS
PRODUCTOS ESTA AUMEMTADA, ESTO PUEDE SUGERIR QUE EXISTE UN -
EJE LINFOCITOS-SUPRARRENALES, EMN EL CUAL LOS LINFOCITOS FUN-
CIONAN SENSORIALMENTE RESPONDIENDO AL ESTIMULO VIRAL, Y LA -
IMFORMACION SER{A LLEVADA A LAS GLANDULAS SUPRARRENALES A --
TRAVES DE ACTH DERIVADA DE LOS LinFocitos.( 92, 95 ),

SABEMOS QUE EL DESARROLLO DEL TIHMO ¥ DEL RESTO DE LOS ORGAMOS
DEL SISTEMA IHMUNE DURANTE EL DESARROLLO EMBRIOHARIO DEPEN-
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DEN DEL EJE HIPOFISIS-SUPRARRENAL. TIRO{DES Y DEL RESTO DE -
LAS HORMONAS DERIVADAS DE LA ADENOHIPOFISIS COMO LA SOMATO-
TROFINA, DADO QUE ESTAN AUSENTES EN ESTOS FETOS, LOS CUALES
NO PRESENTAM ALTERACIONES EN LA FUNCION INMUNOLOGICA., TANTO
CELULAR COMO HUMORAL, COMO PODRIAMOS ESPERARLC, YA QUE ESTA
HA SIDO DEMOSTRADA EN LOS RATONES ENANOS HIPOPITULTARIOS DE
LA CEPA SNELL-BAGG (13) Y TAMBIEN FUE DEMOSTRADC EN LOS EXPE
RIMENTOS EFECTUADOS EN ANIMALES DECAPITADOS, (4, 5, 8, 15, ~
16, 23, 24, 94),

PODEMOS CONCLUIR QUE LA AUSENCIA DE LA HIPOFISIS Y EL HIPOTA
LAMO APARENTEMENTE NO AFECTA LA FUNCION DE LAS CELULAS INMU-'
NOCOMPETENTES, Y POR LO TANTO, LA ETAPA DE LA ORGANOGENESIS
EN QUE SE PRODUCE LA LESION, NO AFECTA EL DESARROLLO DE LOS
LINFOCITOS TIMODEPENDIENTES Y QUE BAJO UN ESTIMULO INFECCIO-
so (VIRAL, BACTERIANO 0 PARASITARIO}, EL SISTEMA INMUNOLSGE-
CO DEL FETO ES CAPAZ DE PRESENTAR UNA RESPUESTA INMUNE AUMEN
TADA,

S1 COMPARAMOS LA RESPUESTA INMUME DE LAS MADRES TANTO NORMA-
LES COMO DE LOS ANENCEFALOS DURANTE EL EMBARAZO Y ESTAS ULTL
MAS A LA INFECCIGN, CON EL GRUPO DE MUJERES NORMALES NO EMBA
RAZADAS, OBSERVAMOS QUE EXISTE INMUNOSUPRESION, EN ALGUNOS -
CAS0S MUY ACENTUADA, LO QUE EXPLICAR{A LA SUSCEPTIBILIDAD DE
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LA GESTANTE A DIVERSAS PATOLOGIAS INFECCIOSAS Y PODRIAN EX-
PLICAR EL HECHO DE QUE NO SEA EXPLULSADO EL ALOINJERTO FETAL,
LA EVIDENCIA PRESENTADA INDICA QUE ALGUNAS PARTES DEL SISTE
MA NERVIOSO, DEL SISTEMA ENDOCRINO Y DEL SISTEMA INMUNOLOGL
€O, ESTAN ASOCIADAS DENTRO DE UN MULTISISTEMA ACTIVO, Y ES-
TO IMPLICA LA INTRODUCCION DE NUEVOS METODOS NEUROFISIOLOGL
C0S., FARMACOLOGICOS, ENDOCRINDLOGICOS Y EMBRIOLOGICOS., PARA
EL ESTUDIC DEL SISTEMA INMUNOLOGICO., LO CUAL CONTRIBUIRIA A
PROBAR NUEVAS I[DEAS Y A ENTENDER EL FUNCIONAMIENTO DEL MICRQ
AMBLENTE INMUNOLOGICO. CoN LA FuSION DE ESTAS CIENCIAS PO-- .

TENCIALMENTE RELAC!ONADAS, LLAS DIMENSIONES REALES DEL SISTE
MA INMUNE DEJARIAN DE ESTAR FRAGMENTADAS,

EL. CONOCIMIENTO ADICIONAL ENTRE L0S CIRCUITOS NEUROENDOCRI-
NO=1NMUNOLGGICO PUEDE DAR LUZ PARA EL DIAGNOGSTICO DE LAS EN
FERMEDADES NEUROENDOCRINAS., AS{ COMO PARA LA PATOFISIOLOGIA
DE LAS ENFERMEDADES INFECCIOSAS Y LA PRESENCIA DE ENFERMEDA
DES TUMORALES Y ESTOS CONOCIMIENTOS NOS LLEVARIAN A NUEVOS-
DIGANGSTICOS, NUEVOS TRATAMIENTOS Y UMA ADECUADA PROFILAXIS
DE LAS ENFERMEDADES, '
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