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INTRODUCCION

El desarrollo del conocimiento en diferentes &dreas
de la Microbiclogia ha permitido estudiar los mecanismos
de patogenicidad y de proteccifn contra los agentes infeccio
sos. Por otro lado la existencia de t&cnicas del laborato-
rio para estudiar larelacidn entre el huésped y el agente in
vasor nos ha ayudado a entender el papel de la respuesta in-
mune en la resolucibn de algunos padecimientos infecciosos.
Sabemos, por ejemplo gue la respuesta inmune mediada por an-
ticuerpos juega un papel determinante en la proteccidn con-
tra agentes bacterianos y virales, por ejemplo: Tétanos, Dif
teria , Rubeola y Sarampidn. Para otros agentes Fundamental
mente intracelulares, como: Tuberculosis, Lepra, Brucelosis
etc. la respuesta inmune humoral parece jugar un papel menos
importante: en cambio, la respuesta inmune mediada por célu-
las juega un papel primordial. (1).

La mortalidad por enfermedades infecciosas ha dismi--
nuido notablemente en este siglo, gracias entre otros facto-
res, al desarrollo de vacunas que han mostrado su efectividad
en la profilaxis de algunas enfermedades infectocontagiosas.
(2, 3).

En los paises desarrollados, el auge econfmico, so--
cial vy tecnolégico ha facilitado la proyeccifn de camparias
de inmunizacidn que han mostrado su eficiencia al registrar
se una importante disminucién en la incidencia de padecimien
tos infecciosos. (4, 5). Sin embargo, en los paises no in-
dustrializados, los infantes se han visto afectados por un
gran nimero de enfermedades infecciosas tales como: Rubeola,
Sarampi8n, Poliomielitis, Tosferina, Tétanos, Difteria y Tu
berculosis. (6, 7, 8, 9 ).



L.a falta de datos a nivel nacional con respecto al
estado inmunitario de los recié&én nacidcs es muy notorio, -
ya que los datos inmuno-epidemiolfgicos con que se cuenta
son muy limitados y esporddicos. (10, 11, 12, 13, 14).

Esta falta de antecedentes epidemiolfgicos tanto a
nivel nacional como estatal, estimuld la realizacifn del ==
presente estudio gue traté de determinar los niveles de an-
ticuerpos en los recién nacidos vy sus respectivas madres --
para cinco enfermedades de gran importancia en la infancias
Rubeocla, Sarampifn, Tosferina, Difteria y Tétanos en el Area

metroplitana de Monterrey.

La cobertura hecha por las autoridades sanitarias
del pails para el caso de Difteria, Tosferina y Tétancs a --
través de inminizacién con DPT ha sido muy amplia, por lo
cual es de esperarse que las mujeres en edad de procreacién
deberin tener niveles significativos de anticuerpos para --
estas tres enfermedades, los que deberfan de transmitir a
sus hijos reci&n nacidos proporcionandoles proteccidn.

Por otro lado, en las fechas en gque estas madres na-
clieron, hace 15 § mds afios, no se disponfa de vacunas anti-
sarampién ni anti-rubeola, por lo cual seguramente no habian
sido inmunizadas; se puede suponer que si actualmente poseen
anticuerpos, probablemente se deberian a infeccién natural —--
clinica & subclinica, los que transferirian a sus hijos, por
lo que deberfan nacer con niveles suficientes para proteger-

los.

En otras palabras, la hipStesis general de este tra-
bajo serfa la de gue los nifics reci&n nacidos en nuestro me-
dio metropolitano deberdn tener niveles de anticuerpos en to-

dos & gran proporcibn de los casos.



La puesta a prueba de esta hip6tesis deberd con-

testar las siguientes preguntas:

a) ¢ En gue proporcién nacen nifiecs con niveles de anti-
cuerpos protectores para estas cinco enfermedades?
b) ¢ Cuales son los niveles de anticuerpos con gue na-

cen los ninos para estas cinco enfermedades?

c) Qué relacién hay entre el nivel de anticuerpos en

[aY)

el suerco sanguineo materno y el que presentan sus

hijos recién nacidos?

Los datos obtenidos a través de este estudio permi-
tirdn contestar estas preguntas y confirmar la hipbtesis =--
propuesta; en caso de no ser confirmada, daria lugar a hacer

sugestiones y recomendaciones a los esquemas de vacunacién.



MATERIAL Y METODOS

Recoleccién de muestras.

A 100 mujeres aparentemente sanas, en trabajo de
parto, se les extrajeron 20 ml. de sangre venosa. De sus
respectivos productos, tambidn se tomd sangre del cordén
umbilical. Los sueros se guardaron en alicuotas a -20°C,
hasta el dia de su utilizacidn.

Las determinaciones de anticuerpos en los sueros
de las madres y sus productos se efectuaron al mismo —
tiempo, para evitar variaciones que pudieran medificar
los resultados. Siempre se incluyeron testigos pesiti--
vos en titulos altos y bajos, testigos negativos y testi-
gos positivos en titulos altos y bajos, testigos negati-
vos y testigos de autoaglutinacidn en el caso gque se uti-
lizaran eritrocitos.

I.- DETERMIRNRACION DE ANTICUERPOS PARA TOXOIDE TETANICO,.

La té&cnica empleada en el presente trabajo esté
basada en el método original de Stavitsky de hemcaglutina-
cidén pasiva ( 15 ), que tiene como desventaja el utilizar
volumenes grandes de reactivos y de sueros. Esta té&cnica
fue adaptada para trabajar con volumenes pequefios de reac-
tivos, y despu@s de varios ensayos se comprobd la validez
de los resultados de esta adapatacifn al micrométodo.

Determinacidn de Anticuerpos Contra Toxoide Tet&nico.
a) .- MATERIAL:

1.- Globulos rojos de carnerc al 2.5% en solucién salina
amortiguadora de fosfatos con pH = 7.2 (0.075 M).

2.- Acido tanico en una concentracidn de 5 mgr % en solu-
ci6n salina isotdénica.



Toxoide tetdnico en una concentracién de 170 LF --
(donado por el Instituto Nacional de Higiene Mé€xico)

Gamma globulina anti-tetdnica (Laboratorics Cutter).

Sueros testigos positivos obtenidos por inmunizacifn
activa de donadores voluntarios.

Suero testigo negativo (de conejo no inmunizado al -
té&tanos) .

Eguipo para microtitulacidn (placas en fondo en "U"
con capacidad de 0.3 ml., dilutores y pipetas cali--
bradas ( Cook Engineering Co.E.U.A).

Solucidn salina al 0.85% ( con 1% de suero de coneio,
inactivado y absorbido con gl&bulos rojos de carnero),
el cu8l fue utilizado como diluyente {(S5.5./5.N.C.]}

Amortigquadores salina-fosfato con pH = 7,2 y 6.4
(0.075 M) ASF.

TANACION DE LOS GLOBULOS ROJOS DE CARNERO.

Se obtuvieron gl8bulos rojos de carnero y se lavaron

3 veces con solucifn salina al 0.85%.

Se hizo una suspensibn de estas células al 2.5% en --
ASF pH: 7.2.

Se mezclaron 1 ml. de la suspensidn de c&lulas al 2.5%
mis 1 ml. del Ac. t&nico en una concentracién de - =
5 mgr.%.

Se incubaron en bafo de agua a 37°C, durante 10 minu--
tos.

Se centrifugaron a 480 qg. durante 3 minutos y se
lavaron una vez con ASF pH 7.2 y se resuspendid en -~-
1l ml. de solucibén salina.



c).-

Despu&s se mezclaron 4 ml. de ASF pH 6.4 mis 1 ml.

de toxoide tetdnico (170 LF) con 1 ml. de los glb-

bulos rojos tratados como se describif anteriormen-
te.

Esta mezcla se incubd a temperatura ambiente durante
10 minutos y luego se centrifugé.

El paquete de glSbulos rojos obtenido de la centri--
fugacién se lavé una vez con 2 ml. de S§.5./S.N.C. y
se resuspendi$ finalmente en 1 ml. de §.S./5.N.C.;
esta suspensibn se denomind gl8bulos rojos tratados
con toxoide tetinico (G.R.T.T.T.) en este trabajo.

TRATAMIENTO DE LOS SUEROS SANGUINEOS PARA ELIMINAR
REACCIONES INESPECIFICAS,

Se inactivaron los sueros problemas y testigos a --
56°C. durante 30 minutos.

Luego se absorbieron volumen a volumen con glSbulos
rojos de carnero al 100% durante 30 minutos a tempe-
ratura ambiente,.

Después se centrifuqgs a 480 g. durante 10 mi-
nutos y el sobrenadante se recolect$ en otros tubos.

TECNICA DE TITULACION DE ANTICUERPOS ANTI-TOXOIDE -
TETANICO.

Se colocaron 50 acl. de diluyente (S5S/SNC} a todos -
los pozos de una placa de microtitulacién, excepto
el primero.

Luego se agreg$ 100 mcl. del suero problema § testigo
en el primer pozo.



Se hicieron diluciones seriadas al doble, usando mi-
crodilutores (con capacidad de 50 pcl.) hasta el un
décimo pozo, dejando el filtimo como testigo de auto-
aglutinacidn,

Después se agregaron 10 ucl. de glébulos rojos tana-
dos (G.R.T.T.T.] a cada pozo y se mezcld suavemente.

Finalmente se incubaron 2-3 horas a temperatura ambien
te vy en camara hfimeda. Los resultados se leyeron en
el espejo del equipo de titulacifn. El tfitulo de an-
ticuerpos corresponde a la dilucisn mis alta del suero
sanguineo que did aglutinacién completa de los glSbu-
los rojos.

DETERMINACION DE ANTICUERPOS PARA TOXOIDE DIFTERICO,

MATERIAL:

Glébulos rojos de carneroc al 2.5% en solucibén amorti--
guadora de fosfatos con pH 7.2 (0.075 M),

Acido t&nico en una concentracifn de 5 mgr% en solu~-
cién salina al 0.85%.

Toxoide diftérico en una concentracién de 80 LF (do-
nada por el Instituto Nacional de Higiene Mé&xico ).

Antotoxina diftérica (de caballo) 1,000 U/ml. (donada
por el Instituto Nacional de Higiene M&xico) .

Sueros testigos positivos con diferentes titulos, ob-~
tenidos de personas inmunizadas activamente con toxoi-
de diftérico.

Suero testigo negativo {(de conejo no inmunizado a --
difteria).

Equipo para microtitulacién (placas con fondo en "y*
con capacidad de 0.3 ml., microdilutores y pipetas -
calibradas, Cook, Engineering Co. E.U.A. ).



8.- Solucién salina al 0.85% con 1% de suero de conejo,
inactivado y absorbido con gl&ébulos rojos de carnero,
utilizando como diluyente (SS/SNC).

9.- Soluciones amortiguadoras salina-fosfato con pH 7.2
vy pH 6.4 (0.075 M) ASF

b) TANACION DE LOS GLOBULOS ROJOS DE. CARNERO.
Para tanar los eritrocitos se emplef el mismo método
que para toxolide tetédnico.

c) TRATAMIENTO DE LOS SUEROS PARA ELIMINAR REACCIONES -
INESPECIFICAS.

La eliminacifén de reacciones inespecificas en los sue
ros problemas y testigos se realizd exactamente igual
que para anticuerpos anti-toxoide tetdnico.

TECNICA DE TITULACION DE ANTICUERPOS PARA TOXOIDE DIFTERICO.

Toda la metodologia es exactamente igual que para an--
ticuerpos anti-toxoide tetanico.

III.~ DETERMINACICN DE ANTICUERPOS PARA BORDETELLA PERTUSSIS.

Reclentemente, Manclark (16) ha disefiado una téc-
nica para titular anticuerpos para Bordetella pertussis, en

donde se utiliza como antigeno B. pertussis en fase 1 que con
tiene una amplia representaci®n antigé&nica. El antigenc que
se utilizf fue la clona 460, gque fue obtenida en la cepa 3838
de Nagel, del Rijks Institut Voor de Volksgezondheid en - -
Bilthoven (Holanda).



MATERIAL:
Solucién salina al 0,85% como diluyente.

Suero testigo positivo. (Suero antipertussis lote No.

2). Este suero fue obtenido en conejos inmunizados
con B. pertussis, cada frasco, se reconstituyé con --
10 mi., de agua destilada estéril y se congeld en alf-
cuotas de 0.5 ml. a -20°C.

Suerc testigo de titulco de referencia. Debe titular-

se un suero humano anti-B. pertussis, el gque servird
de referencia cada vez que se haga la prueba.

Antfgeno. Antfgeno de referencia para aglutinacién
de pertussis lote No. 1, preparado a partir de la -
cepa BB460 y liofilizado en 3% de una solucién de -
dextrédn (donado por el Dr. Manclark, NIH, E.U.A, )
Cada frasco fue reconstitufdo con 9 ml. de solucién
salina conteniendo 0.01% de timerosal Yy almacenado
a 2-8°C,, es estable por 2 semanas.

Equipo para microtitulacién., Placas con fondo en -

"U" con capacidad de 0.3 ml., microdilutores y pi--
petas calibradas (Cook Engineerign Co. E.U.A.).

b) TECNICA DE TITULACION DE ANTICUERPOS PARA BORDETELLA
PERTUSSIS.

i.-

Se agregaron 50 acl. del diluyente a todos los po--
zos, de una placa de microtitulacién excepto el pri
meroc.

Se colocaron 100 mcl. del suero problema & testigo

en el. primer pozo.

Se hicieron diluciones seriadas al doble, usando -~
microdilutores con capacidad de 50 jucl. hasta el -
undécimo poze, dejande el Gltimo como control nega-
tivo.
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4.- Se agregs 50 pcl. de antigeno a cada pozo.

5.- Después de sellar las placas para evitar la evapora-
cibén con cinta transparente y adhesiva, se mezclaron
y 8se incubaron a 35°C. por 16-24 horas.

6.- Los resultados se leyeron en el espejo del equipo de
titulacién. Un botén de células en el fondo del po-
zo, con bordes regulares es un resultado negativo,
El resultado positivo va de 4 + a 1 + ; considerando
como 4+, cuando hay una franca aglutinacidn en el po
zo, caracterizada por una ligera capa de glébulos ro
jos extendida y de bordes irrequlares y 1 +, cuando
hay una delgada capa de aglutinacibn con bordes irre
gulares pero con un discreto botén de eritrocitos en
el fondo del pozo. Este (iltimo es el punto final de
la titulacidn, que representa la mis alta dilucibn -
del suero, gque da 1 +,

IV.- DETERMINACION DE ANTICUERPOS PARA EL VIRUS DE LA --
RUBEOLA.

La té&cnica de inhibicidén de la hemcaglutinaciédn,
de acuerdo a la metodologfa desarrollada por Palmer y cols.
(17) fue la utilizada en este trabajo. Este m&todo se basa
en la propiedad que tiene el virus de la rub&cla de aglutinar
los glébulos rojos de ciertas especies (vgr.: Gl&bulos ro-
jos de pollo de 1-3 dfas de nacido). Si el suero problema
tiene anticuerpos contra dicho virus, se inhibird la agluti

nacifn.
a).- MATERIAL.

1.~ Solucibn de HEPES-Salina-AlbGmina=-Gelatina, empleada
como diluyente. (H.S.A.G.).



b).-

c) .-

11

Solucién Dextrosa-Gelatina-Veronal. (D.G.V.).
Heparina s6dica en una concentracifn de 5,000 U/ml.
Solucifn de cloruro de manganeso 1 molar.

Solucibn de Alsever's (como preservador de los gl6--
bulos rojos).

Gl6bulos rojos de pollo de 1-3 dias de nacido.

Virus de la rubéola obtenido comercialmente (Quimica
Hoechst, S.A, de C.V.),.

Testigos positivos con titulos de 1:16 y 1:64 y tes-
tigo negativo. (Quimica Hoechst, S.A. de C.V. ).

Equipo para microtitulacidn (placas con fondo en =--
"U", con capacidad de 0.3 ml., microdilutores y pipe
tas calibradas (Cooke Engineering Co. E.U.A.}

OBTENCION DE LOS GLOBULOS RCJOS. Los pollos de 1-3
dfas se sangran por puncibdn cardfiaca, y se conservan
en solucidn de Alsever's. El dia gque se utilizaron
se lavaron 4 veces con D.G.V. y se diluyeron al 50%

en H.5.A.G.

TRATAMIENTO DE LOS SBUEROS PARA ELIMINAR INHIBIDORES
QUE INTERFIEREN EN LA PRUEBA.

El primer paso en esta té&cnica fue remover los inhi-
bidcres de los sueros, con una mezcla de heparina-
MnCl,, de acuerdo a los descrito por Feldman (18) pa-
ra evitar resultados falsos positivos.

Se colocaron 0.2 ml. de los sueros problema y testi-
go en tubos de ensayo.

Se agregaron 0.3 ml. del diluyente H.S.A.G.

Se adicionaron 0.2 ml. de la mezcla heparina-Mncl,,

en relacidn 1l:1.



d) .-

Se agitaron suavemente y se mantuvieron a 4°C. duran-
te 15 minutos. Se agregf 0.2 ml. de eritrocitos de
pollo al 50% en H.S.A.G.

Luego de mezclar suavemente, se mantuvo a 4°C. duran
te 1 hora con agitaciones ligeras cada 15 minutos.

Finalmente se anadi 0.8 ml, de H.S.A.G. y se centri-
fug6 a 375 g. a 4°C. durante 15 minutos.

Los sueros sobrenadantes se recolectaron en tubos --
limpios y quedan preparados en una dilucidn final de
1:8.

TITULACION DEL ANTIGENO.

A 3 hileras de pozos se agregaron 25 jficl. de H.S.A.G.,
excepto a el primer pozo.

Se agregaron al primer pozo 50 ycl. del antigeno di-
luido 1:4 en H.S5.A.G.

Se hicieron diluciones seriadas al doble con microdi-
lutores con capacidad de 25 pcl.

Se agregaron 25 ucl. de H.S.A.G. a todos los pozos y
luego se adicionaron 50 pcl. de glébulos rojos al --
0.5% en H.S.A.G,

Finalmente la placa se sellb, se mezcld y se incubd
a 37°C durante 90 minutos.

Los resultados se leyeron en el espejo del equipo --
para microtitulaci6n. El filtimo pozo que demostrd
aglutinacién completa de los eritrocitos es el titu-
lo del antfgeno.

TESTIGO DE AUTOAGLUTINACION DE LOS GLOBULOS ROJOS.

Se colocaron en 2 hileras de pozos 50 jucl. de H.S.A.G.
Y se agregaron 50 gcl. de eritrocitos al 0.5%.

Se incubaron en las mismas condiciones descritas mis
adelante.
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£) . TECNICA DE TITULACION DE ANTICUERPOS PARA EL VIRUS
DE LA RUBEOLA.

Se agregaron 25 jcl. del diluyente a todos los pozos,
excepto los primeros de las filas.

Se colocaron 50 pcl. de laos sueros sangufineos proble
mas y testigos en el primer pozo.

Se hicieron diluciones seriadas al doble, usando mi-
crodilutores con capacidad de 25 aucl.

Se agregaron 25 ucl. del antfgeno en una concentra--
cibén de 4 unidades hemaglutinantes (titulacién previa).

Se sellaron las placas con cinta transparente y adhe-
siva, se mezclaron suavemente y se dejaron a 4°C, du-
rante 1 hora.

Luego se agregaron 50 uncl, de glSbulos rojos al 0,5%
en H.S.A.G. y se dejaron durante 90 minutos a 4°C.
Y luego a 15 minutos a temperatura ambiente.

Los resultados se leyeron en el espejo del equipo --—

para microtitulacién., La dilucién mis alta del suero
que inhibid la hemoaglutinacién se considerd como el

titulo.

V.= DETERMINACION DE ANTICUERPOS CONTRA EL VIRUS DEL SARAMPION

La técnica de inhibicifn de la hemoaglutinacibn,

descrita inicialmente por Rosen (19) y adaptada posteriormen
te por Gershon y Krugman (20), fue la utilizada en esta de--
terminacibén. El1 fundamento de esta técnica es el misma ya

descrito para el virus de la rubé&ola.

a).-

1.-

MATERIAL.
Solucién amortiguadora de salina-fosfato (ASF), emplea
da como diluyente con pH 7.0 (0.15 M).
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Virus del sarampidn preparado de acuerdo a la técni-
ca de Norrby (21}, obtenido de la casa comercial - -
Hoechst S.A. de C.V,

Solucibn de Alsever's,

Suero testigo positivo ¥ negativo (obtenido de - -
Hoechst).

Gldbulos rojos de Macaccus rhesus. Se obtienen por

puncidn venosa y se conservan en Alsever's, El dia
gue se utilizan se lavan 4 veces con ASF y se suspen
den al 50% en ASF.

Equipo para microtitulacién. Placas con fondo en "U"
con capacidad de 0.3 ml. , microdilutores y pipetas
calibradas (Cook Engineering Co. E,U.A.)}

TRATAMIENTO DE LOS SUEROS PARA ELIMINAR REACCIONES
INESPECIFICAS.

Se colocaron 0.2 ml. de los sueros sangulineos pro--—
blema y testigos en tubos de ensayo.

Se agregaron 0.05 ml, de eritrocitos de Macaccus
rhesus al 50% y se dejaron a 4°C. durante 60 minutos,
agitando cada 15 minutos.

Se centrifugd a 270 gq. durante 20 minutos y
se past el sobrenadante a otros tubos limpios.

TITULACION DEL ANTIGENO.

A 3 hileras de pozos se les agregaron 25 acl. de ASF,
excepto a los primeros pozos.

Agregar al primer pozo 50 ucl. del antigeno diluido
1:4 en ASF,



d) - =

l.-
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Se hicieron diluciones seriadas al dcble, con micro-
dilutores con capacidad de 25 amcl.

Se agregaron 25 Alcl. a todos los pozos de ASF y se
adicionaron 50 jacl. de glSbulos rojos de Macaccus
rhesus al 0.5% en ASF,

Las placas se sellaron con cinta transparente y adhe-
siva, se mezclaron y se incubaron a 37°C. durante 90

minutos.

Los resultados se leyeron en el espejo del equipo --
para microtitulacién. El filtimo pozo que demostr§
aglutinacifn completa de los eritrocitos, se conside-
r6 el tfitule del antfigeno.

TESTIGO DE AUTOAGLUTINACION DE LOS GLOBULOS ROJOS.

Se colocaron en 2 hileras de pozos 50 arl. del dilu-
yente ASF,

Se agregaron 50 mcl. a cada pozo de eritrocitos al
0.5% y se incubaron en las mismas condiciones descri-
tas a continuacién.

e) , TECNICA DE LA TITULACION DE ANTICUERPOS PARA EL VIRUS DEL

SARAMPION.

1.- Se colocaron 25 ncl. del diluyente (ASF) a todos los
pozos de la placa de microtitulaci®dn excepto los pri
meros.

2.- Se agreéaron 50 Aicl. del suero problema & testigo en
el primer pozo y Se hicieron dilucionex seriadas al
doble, usando microdilutores con capacidad de 25 mcl.

3.- S5e agregaron 25)uc1. del antigenoc en una concentra--

cibén de 4 unidades hemaglutinantes.
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Después de sellar las placas, se mezclaron suavemente
¥y se incubaron a 37°C. durante 60 minutos.

Se agregaron 50 jycl. de glébulos rojos al 0.5% en ASF
y se volvié a incubar a 37°C. durante 90 minutos.

Los resultados se leen en el espejo del equipo para
microtitulacifn. La dilucifn m&s alta del suero, --
que inhibe la aglutinacién es el punto final de la

titulacién.



RESULTADOS

Se tiene una tabla maestra ( I ) donde se deta-~-
llan cada wo de los tftulos de anticuerpos encontrados
para cada uno de los antigenos estudiados, de las 100
madres ( M ) y de sus respectivos hijos ( N ).

En la tabla II se observa que el 82% de los sue-
ros maternos, tienen anticuerpos para el Toxoide Tet&nico
dentro de los tftulos de 0 a 1:8, mientras que en los --
sueros de los neonatos para el mismo antfgeno, se encon-
trd el 92% entre los titulos de 0 a 1:2. Se acepta inter-
nacionalmente que las unidades reconocidas como protecto-
ras son 0.02 U/ml. que corresponde aproximadamente a un
titulo hemaglutinante superior a 1l:16 para el presente -
estudio.

La distribucién de los titulos de anticuerpos para
Toxoide Teténico tanto para las madres como para los neo-
natos, mostraron ser bastante diferentes como se observa -
en la gréfica 1, en donde ademis existe una regién sombrea-
da que senfiala la proporcifn de la poblacién protegida de -
madres e hijos que en este caso fue muy pequena.

Los tftulos de anticuerpos que alcanzaron los neo-
natos para el Toxoide Tet&nico en relacién con el titulo
de anticuerpos demostrado en sus respectivas madres, se -
sefiala en la tabla III en donde se ve la distribucibn de
los casos. Habiéndose encontrado que 74% de sueros mater-
nos tenfan anticuerpos entre las primeras diluciones --—-
( 0a 1:4 ) v lo mismo sucedid para los neonatos. Cuando
aumentd el titulo de anticuerpos en las madres también --
aument$ para sus hijos; pero en ningun caso el titulo de
anticuerpo del hijo excedifé al de su respectiva madre.

17
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Respecto a los anticuerpos para Toxoide Diftérico se
encontrd que en los sueros maternos el 86% de los casos es-
tin entre los titulos de 1:2 a 1:16; mientras que en los sue
ros de los neonatos, el 84% tienen tftulos entre 0 a 1:4.
NOtese también que el titulo de unidades protectoras para
el Toxoide Diftéricc es de 0.03 U/ml.(24)y que en este caso co-
rresponden aproximadamente al tftulo hemaglutinante de 1:32
(tabla IV).

La distribucifén que tuvieron los titulos de anticuer-
pos de las madres como de los neonatos para el Toxoide Dif-
térico se ven en la gr&fica 2, también se observa una 4rea
sombreada que abarca una proporcifin minima de los pares ma-
dre e hijo que corresponden a la poblacibn protegida.

En la tabla V se describe la distribucifn de los ti-
tulos de anticuerpos que alcanzaron los neonatos. Es evi--
dente que los niveles de anticuerpos para Toxoide Diftérico
en los nifos tuvieron una significativa correspondencia con
la de sus respectivas madres. Por ejemplo, para un grupo
de madres con un titulo de 1:16 sus hijos tienen niveles de
anticuerpos con tItulos similares. El1 titulo de anticuer--
pos de los hijos nunca excedieron al tftulo de anticuerpos

de las madres.

En lo que respecta a la distribucidn de los titulos
de anticuerpos para Bordetella pertussis representados en -
la tabla VI, el resultado fue similar entre madres e hijos
teniendo un 78% para ambos grupos, dentro de los titulos --
1:8 a 1:64. Para este antlgeno el nivel protector reconoci
do es de 1:320 4 mis(25)que corresponde en aste estudic a un
titulo aglutinante ligeramente superior a 1:256.
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En la grdfica 3 se observa que los tituleos de anti-
cuerpos para Bordetella pertussis en madres e hijos es si-

milar y ningun caso llegd a el irea sombreada que corres~-
ponde a una poblacién protegida.

En la tabla VII se observa la distribucién de los -
titulos de anticuerpos de las madres y sus neonatos para
Bordetella pertussis. Es evidente gue los titulas fuerorn -

muy variados. Se ve por ejemplo un grupo de madres con un
tftulo de anticuerpos de 1:64 y aunque sus hijos tuvieron
titulos diferentes, entre ellos, son similares a los de sus
respectivas madres. Al igual gue para los casos de Toxoides
Tet&nico y Diftédrico, los tftulos de anticuerpos de los --
hijos nunca sobrepasaron los niveles de anticuerpos de sus
madres.

Respecto a la titulacién de anticuerpos para el vi-
rus de la Rubeola, se encontrd que el 85% de las madres y
el 84% de los hijos tuvieron tftulos de 1:32 a 1:256 como
se ve en la tabla VIII. El titulo protector conocido para
este antigeno es como minimo 1:16.

En la grafica 4 observamos gue en el area sombreada
que representa la zona de proteccién, quedaren incluidos

el mayor nGmero de casos de madres e hijos.

En la distribucibn de los tItulos de anticuerpos pa-
ra el virus de la Rubecla (vease tabla IX), se encontrd que
el 6% de las madres y sus hijos no tenfan niveles detecta-
bles. Se observa también que el 21 % de los hijos sobrepa-
saron en una dilucifn el titulo alcanzadc por las madres.
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En la titulacifn de anticuerpos para el virus del
Sarampidn se encontrd que el 13% de las madres vy el 17%
de los hijos no tuvieron anticuerpos. Por otro lado el
65% de las madres y el 67% de los neonatos tuvieron ti--
tulos que oscilaron entre 1:4 a 1:32 como se observa en -
la tabla X. Se sabe gue el titulo protector es de 1:16 (27).

En la grifica 5 se demuestra que la distribucidn
de los titulos de anticuerpos en madres e hijos para el
virus del Sarampibn, fue muy parecido. Tambi&n se observa
que aproximadamente el 50% de los casos estudiados de ma-
dres e hijos quedaron incluidos en el area sombreada que -
senhala la regidn de proteccidn.

Analizando la tabla XI se muestra que un 13% tanto
de madres como en sus respectivos neonatos no se detectaron
anticuerpos; pero en el resto de los casos se demostr$ una
distribucifn diferente a los titulos de anticuerpos de los
hijos respecto a los observados en las madres. Es intere-
sante seflalar que un 20 ¥ de los neonatos excedieron en una
dilucién el nivel de anticuerpos detectado en las madres.

El porciento de proteccidn para madres e hijos y su
relacibn para todos los antigenos ensayados se muestran en
la tabla XII , en donde se observa que el 11% de los sueros
maternos y sb6lo el 3% de los sueros de sus hijos mostraron
tftulos protectores de anticuerpos para Toxoide Tet8&nico y
Dift8rico. Es importante hacer notar aqui, que las madres
que tuvieron esos titulos protectores para el Toxoide Tetd
nico, no son las mismas que las protegidas para Toxoide -
Diftérico. Para Bordetella pertussis, no se encontraron -

casos de tftulos de anticuerpos que alcanzaron el nivel de
proteccidfn ya sefialado, tanto para las madres como para sus
hijos.
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Por lo que respecta al virus de la Rubeola, véase
que s8e encontraron altos porcentajes en los tftulos de an-
ticuerpos tanto en los sueros de las madres como de los -
neonatos, que estin por encima del ya sefialado como pro--
tector. Por filtimo, para el virus de Sarampifn se muestra
que aproximadamente la mitad de la poblacién de las madres
y de los hijos tienen niveles superiores a los reconocidos

como protectores,

En la tabla XIII se presentan las medias geométricas
de los tftulos de anticuerpos para cada uno de los antfgenos
ensayados, tanto en las madres como en los neonates. Se ob-
serva que para el Toxcide Tet&nico la media geométrica de -
los anticuerpos de las madres es aproximadamente 6 veces ma
yor gque la alcanzada por los neonatos. Para Toxoide Difté-
rico la media geomftrica de los anticuerpcs maternos fue 5
veces mayor que la observada en los neonatos. Para Bordete-
lla pertugsis fue una diferencia menor que las anteriormente
sefilaladas, pero alin significativa entre madres e hijos ya gque
fue 2 veces mayor en las madres . Para el virus de la --
Rubeola, la diferencia de la media geométrica de anticuerpos
entre madres e hijos no fue estadisticamente Bignificativa.
Por filtimo para el virus del Sarampifn la media geomftrica de
los tftulos de anticuerpos de las madres y los neonatcs fue
discretamente diferente pero esta diferencia no fue estadis-

ticamente significativa.
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TABLA No, II

DISTRIBUCION DE LA TITULACION DE ANTICUERPOS PARA EL TOXOIDE
TETANICO EN LOS SUEROS MATERNOS Y DE LOS NEONATOS

(a)Unidades cal Nfimero de ca- NGmero de casos
Titulo culadas de anti sos en porcien en porciento de
toxina por ml. to de las ma- los neonatos.
de suero (22), dres, (b) (c).
Negativo 0.0010 6 45
s/dil. 0.0010 31 39
1:2 0.0020 21 8
1:4 0.0040 16 1
1:8 0.0080 8 2
l:16 0.0160 7 2
1:32 0.0320 7 2
1:64 0.0640 1 1
1:128 0.1280 3 0
1:256 0.2560 0 0

(b,c) n = 100 pares madre-neonato.

a = Titulo de unidades protectoras = 0.02 U/ml, (23).
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TABLA No. 1V

DISTRIBUCION DE LOS TITULOS DE ANTICUERPOS PARA EL TOXOIDE
DIFTERICO EN LOS SUEROS MATERNOS Y DE LOS NEONATOS.

(a) Unidades cal N{imerc de casos Nimero de ca

Titulo culadas de anti- en porciento de sSos en por-

toxina por ml.de las madres (b) cientoc de los

sueros (22). neonatos. (c).
Negativo 6.0012 0 26
s/dil. 0.0012 3 24
1:2 0.0024 24 20
1:4 0.0048 21 14
1:8 0.0096 27 8
1:16 0.0192 14 5
1:32 0.0384 8 3
1:64 0.0768 2 0
1:128 0.1536 1 0
1:256 0.3072 0 0

{b), (c) n = 100 pares madre-neonato

{a) Titulo de unidades protectoras = 0.03 U/ml. (24).
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TABLA No. VI

DISTRIBUCION DE LOS TITULOS DE ANTICUERPOS PARA BORDETELLA
PERTUSSIS EN MADRES E HIJOS

Titulo Porcientc de casos estudiados (a)
Madres Hijos

Negativo 0 2
1:2 1l 4
1:4 4 13
1:8 13 19
1:16 22 29
1:32 26 18
1:64 17 12
1:128 12 1
1:256 5 2
1:512 0o 0
1:1024 0 0

(a) n = 100 pares madre-neonato Titulo protector: 1:320 (25)
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TABLA No. VIII

DISTRIBUCION DE LOS TITULOS DE ANTICUERPOS PARA EL VIRUS
DE LA RUBEOLA EN MADRES E HIJOS

Titulo Porciento de casos estudiados (a)
Madres Hijos

+1:8 € 6
1:8 5 3
1:16 2 6
1:32 16 14
1:64 28 < 20
1:128 22 28
1:256 19 22
1:512 2 1
1:1024 0 0

(a) n = 100 pares madre-necnato Titulo protector 1:16 (26)
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TABLA No. X

DISTRIBUCION DE LOS TITULOS DE ANTICUERPOS PARA EL VIRUS
DEI, SARAMPION EN MADRES E HIJOS

Titulo Porciento de casos estudiados (a)
Madres Hijos

Negativo 13 17
1:2 4 6
1:4 il 8
1:8 18 17
1:16 22 19
1:32 14 23
1:64 8 5
1:128 7 2
1:256 3 3
1:512 0 0
1:1024 0 0

(a) n = 100 pares madre-neonato Tftulo protector 1l:16 (27).
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TABLA No. XII

RELACION DE LA PROTECCION OBTENIDA EN MADRES E HIJOS

Antigenos Porciento de casos estudiados (a)
Madres Hijos
Toxoide tetinico 11 3
Toxoide diftérico 11 3
Berdetella pertussis 0 0
Virus de la Rubeola 89 91
Virus del Sarampidn 54 52

{(a} n = 100 pares madres-neonatos.
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TABLA No. XIII

MEDIAS GEOMETRICAS DE LOS TITULOS DE POBLACIONES MADRE-

NEONATQO PARA DIFERENTES ANTIGENOS.

Antfgeno Madre Neonates
Toxoide tetdnico 2.77 0.47
Toxoide diftérico 6.15 1.15
Bordetella pertussis 30.3 14.7
Virus de la Rubeola 67.2 71.5
Virus del Sarampidn 12 10

43



DISCUSION GENERAL

La hip&Stesis propuesta en el capitulc de la intro-
duccibn de este trabajo ha sido contestada. Para confir-
mar la hipStesis se puede establecer gque para el virus de
la Rubeola hubo altos niveles de protecein por anticuer--
pos, tasnto en las madres como en sus productos, Para el
virus del Sarampién, ia mitad de la poblacifn madre-hijo
tuvo niveles protectores de anticuerpos.

La hipbtesis postulada fue rechazada en los casos
de Difteria, Tétanos y Tosferina. En Difteria y Tétanos
si bien se demostraron niveles de anticuerpos detactables,
la mayorfa no presents niveles protectores; el mis notorio
fue sin duda el caso de la Tosferina, en la cual no se en-
contraron niveles de proteccién en ningune de los pares ——
madre-hijo estudiados, aunque si se demostraron anticuerpos

a nivelea bhajos.

Por otro lado se corroborb gue la inmunidad humoral
demostrada en las madres fue tambifn detectada en los hijos
con una estrecha correlacibn estadistica.

Es evidente gue estos dates deberis propiciar un --
anilisis m&s profundo de rcada situacifn la cual debers dis-
cutirse y analizarse para cada uno de estos padecimientos.

Para el caso particular del Tétanos ag@ conoce bien
gque el nivel de anticuerpos en el suerc sanguineo para el =
toxoide representa la inmunidad de proteceifin contra log --
efectos de la toxina, y desde luego, para la enfermedad --
clfnica (28). Ha sido ampliamerte demostrade que los anti-
cuerpos anti-toxoide tet&nico pasan la bardara placentaria
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y se detectan en el suero sanguineo de los reci&n nacidos

( 29, 30, 31 ). La presencia de anticuerpos anti-toxoide
tetlnico en el recién nacido le confiere proteccién tem—-
poral (32, 33). En el presente egtudio se demuestra que

el 82% de los sueros maternos examinados tienen tftulos -
menores de 1:8 (tabla II), que de acuerdo a la literatura

es insuficiente para brindar proteccién. El 95% de los -~
sueros de los neonatos mostraron titulos menores de 1:8

y por lo tanto evidencian la falta de proteccifn en la --
mayoria de los casos examinados. Estos resultados concuer-
dan con lo publicado por autores de otros pafses (32, 34, 35)
La explicacifin para esta ausencia de inmunidad humoral .est§
dada por la falta de inmunizacién activa en las madres; va -
que cuando se encontraron tftulos altos en ellas, sus respec
tivos hijés tuvieron tambié&n titulos altos (tabla III).

De los 100 sueros maternos examinados s6lo 11% tu-
vieron anticuerpos anti-toxoide teténico a nivel protector,
en cambio sélo 3% de los ninos mostraron niveles de protec-
cidén. Esta disparidad podrfa interpretarse como falta de -
transferencia de inmunidad placentaria, sin embargo, hay que
senalar que los titulos de algunos nifios tuvieron solamente
una dilucién por abajo del nivel protector de la madre, 1lo
cual carece de significado en este tipo de valoracifén. Por
otro lado, los tfitulos de las madres si bien alcanzaron es-
tas cifras, realmente no son muy altos y consecuentemente -
los niveles alcanzados por sus hijos, aunque detectables, de
acuerdo con la literatura internacional, no son protectores
( 35 ).
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Otra posible explicacidn para esta diferencia por-
centual de proteccidn seria dada por la prematurez de los
nifios. Estd bien demostrado que la cantidad de inmunoglo
bulina gue atraviesa la placenta estd en funcién de la --—-
edad del producto ( 36 ). En este estudioc no se pudo ob-
tener la edad gestional de los 8 productos cuyas madres --
tuvieron titulos protectores.

Es posible que algunos anticuerpos anti-toxoide -
tetinico hemoaglutinantes detectados en los sueros mater-
nos sean de la clase IgM, que no atraviesan la placenta.
Esta posibilidad hubiera podido demostrarse eliminando la
IgM en los sueros maternos, 1o cual no era el objetivo --
del presente estudio (35, 37).

En el interrogatorio intencionado efectivamente -
corroboramos que la mayor parte de las madres nc habfan -
sido inmunizadas recientemente con toxoide tet&nico. Otro
gran porcentaje desconocian este antecedente, pero segqu--
ramente no habian sido inmunizadas ya que los titulos en-
contrados asf lo demuestran.

De acuerdo con estos resultados se postula como
una necesidad, la inmunizacifn activa contra sl tétanos
en la madre en el tercer trimestre del embarazo, gue ha -
demostrado ser efectiva en conferir proteccidn al produc-
to v ademis no interferir con la inmunizacibén activa en
el nifio (33, 38, 39): esto disminuiria el nGmero de casos
de tétanos neonatorum. Es importante sefialar gue aungue

la mayorfia de las madres e hijos estudiados en este tra-
bajo no tienen inmunidad protectora contra el tétanos,
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la prevalencia del té&tanos neonatorum en el Srea metropo-
litana de Monterrey es muy baja & nula, debido principal-
mente a que se dispone de buenos servicios obstetrico pe-

districos. 8in embargo, estos resultados son probablemen-
te Gtiles en la poblacién rural, en donde la prevalencia
del té&tanos neonatorum es alta, segfin datos epidemiolégi-
cos ( 40 ).

Se plantea como una necesidad realizar este estudio
en fireas rurales para determinar la posible utilidad de -
una campana de inmunizacién activa en las mujeres embara-
zadas & en edad reproductiva.

Lo descrito arriba sobre inmunidad transplacentaria
conferida de la madre al feto sobre el t&tanos, es tambié&n
vdlido para el toxoide diftérico; ya que ha sido ampliamen
te demostrado que los anticuerpos protectores para dicho
antigeno cruzan la barrera materno-fetal y en algunos, los
niveles de anticuerpos en el hijos se detectan en concen--
tracidén mis alta que los de sus madres { 36, 41 ).

En esta investigacibn, el 86% de las madres estudia-
das tuvieron titulos menores de 1:16, mientras que en los
hijos el 84% tuvieron titulos menores de 1:4 (tabla IV};
esto demuestra la baja concentracién de anticuerpos presen-
tes en las madres y por consiguiente en sus hijos,

Por lo contrario, estudios realizados en la Cd. de
N. York, BE.U.A, mostraron que el 64% de los recién nacidos
tenfan niveles protectores de anticuerpcs anti-toxina dif-~
térica. Este porcentaje tan alto de proteccibdn probable--
mente se deba a la inmunizacién activa & a una alta preva-
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lencia de la enfermedad en esa ciudad. La explicacidn --
real no pudo ser corroborada en este trabajo ( 42 ).

Los resultados encontrados en el presente estudio
claramente nos demuestran la falta de niveles protectores
en el 89% de las madres examinadas (tabla XII), lo cual
esti en relacifn con la falta de antecedentes de inmuni--
zacidn activa, e indirectamente nos sugiere una baja fre-
cuencia de exposicibn de las madres al agente causal.

En los hijos s6lo se encontraron un 3% de individuos
protegidos; esta diferencia porcentual entre madres e hijos
protegidos se puede deber a varias causas, algunas de las -
cuales ya fueron senaladas para el tétanos, pero cabe men-
cionar que hubo un 5% de casos en que los hijos alcanzaron
un tftulo menor en una dilucién al titulo protector alcanza-

do por la madre.

Al igual que en tétanos, para la difteria se demostrd
una correspondencia entre los titulos alcanzados por las -
madres y sus respectivos hijoe (tabla V); conforme aument§
el tftulo de la madre, aumentd el tftulc del hijo, en aque-
llos casos que no hubo tal relacibn puede explicarse posi-
blemente por las razones ya dadas para tétanos (35,36,37).

Si combinamos la baja incidencia en nuestro medio de
la difteria y la ausencia de inmunizacidn activa en las ma-
dres, podrlamos esperar 1los resultados ya presentados. De
acuerdo a los resultados encontrados no se recomienda inmu-
nizar a los nifios en una etapa mis temprana de la ya esta-
blecida por la campafa nacional de vacunacién, porgque se ha
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demostrado que si se inmuniza a un nifio antes de los tres

meses de edad contra difteria, se obtiene una pobre res—-

puesta de los anticuerpos en el necnato (43). En nuestro

estudio aungue no hubo buenos niveles de proteccién, hubo

muchos casos con niveles de anticuerpos maternos detecta-

bles y con esto se podria correr el riesgo de bloguear la

respuesta inmune del nifio. Ademds no hay que olvidar que

en la leche materna hay una excelente transferencia de an-
ticuerpos para toxoide diftérico afin en proporcién mds -——

alta que en el suerc materno (41) y por ltimo hay gque re-
cordar que aungue el contacto es minimo con el agente cau-
sal, si esto ocurriera no siempre conduce a una enfermedad
(35).

Es de llamar la atencifn la elevada frecuencia de
tosferina en menores de un afnc y la escasa inmunidad que
aln se especula es transferida por la madre al recién na-
cido (44).

En nuestro medio encontramos gque el 78% tasnto de
las madres como de los recié&n nacidos tienen titulos de an-
ticuerpos para B. pertussis menores a 1:64, lo cual demues-
tra que hay niveles de anticuerpos en @l hijo que provienen
por transferencia placentaria. En la literatura revisada
hay contradiccién a este respecto, puesto que mientras al-
gunos autores refieren que hay poca 6§ nula transferencia --
de anticuerpos hacia el hijo, otros mencionan gque si hay
tal transferencia (14, 25, 45). Se pudeo corroborar en este
estudioco la mencionada transferencia, pues cuando las madres
tuvieron un tftulo alto de anticuerpos, los hijos tambié&n
lo tuvieron {tabla VII), aunque bien es cierto que ningun
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caso de los estudiados, ni madres ni hijos alcanzaron el ni-
vel protector derivado del trabajo de Sako y escogido como
referencia para este estudio (25,46). §&i se detectaron an-
ticuerpos por debajo de esos niveles (gri&fica 3).

Conviene sefialar que el dafio producide por B. pertu-
ssis no depende de una toxina exc¢lusivamente como en el --
caso de tétanos y difteria; No se ha delimitado con exac-
titud ni los determinantes primarios del proceso de patoge-
nicidad ni los mecanismos inmunitarios. Se han mencionado
ciertas sustancias relascionadas con su patogenicidad tales
como: Una hemaglutinina (FHA) una toxina dermonecrética
(DNT), ¥y el factor promotor de los linfocitos (LPF), pero
en realidad sus papeles en la enfermedad no estin definidos
{47, 48).

El significado de la presencia de anticuerpos anti-
B. pertussis demostrados por aglutinacifén, no es muy claro
¥y su relacifn con el mecanismo de proteccifn resulta pues
incierto; algunos autores (16, 49, 50} estin convencidos
que esos anticuerpos no estdn relacionados con la inmunidad
para este agente infeccioso, ya que sus tfitulos rara vez
se incrementan en la convalescencia; sin embargo, existe
el conscenso general de gue tftulos aglutinantes de 1:320Q
se correlacionan bien con proteccidn para la enfermedad ---
clfnica (25, 46, 51).

Es probable que la inmunidad por células juegue un
papel miAs impertante en la resolucibén de este padecimiento,
desafortunadamente no existen métodos accesibles que per--
mitan estudiar la respuesta inmune celular para este agente.
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AGn mds, hallazgos recientes de Manclarck (48), de que

el uso de la gamma-globulina hiperinmune anti-pertussis,
aunque ampliamente utilizada, no ha demostrado claramente
su eficiencia en la profilaxis, lo gque parece apoyar la
idea de que la inmunidad contra este agente infecciocso -—-
no depende exclusivamente de anticuerpos. De todas ma--
neras, los resultados obtenidos en los pares madre-hijo,
muestran un nivel bajisimc de estos, lo que indica que --
cuando mencs en este respecto, los neonatos estan suscep=-
tibles a infectarse.

Desde 1941, se han demostrado los efectos terato-
génicos del virus de la rubeola en el feto humano. Esto
es una consecuencia de la susceptibilidad de las madres
por este agente viral (52).

Investigaciones hechas en México han demostrado gue
més del 90% de las mujeres en edad adulta se encuentran --
protegidas (10, 11), Por otro lado se ha encontrado tam-
bién el mismo porcentaje en nifos recifn nacidos lo cual -
nos hahla de una clara transferencia de anticuerpos para

[}

el mencionado wvirus.

En el presente estudio encontramos resultados si-
milares a los ya mencionados. El 94% de la poblacifn ma-
dre-hijo tuvieron tftulos positivos mayores de 1:8, mien-
tras que el 4% restante para los dos grupos, no tuvieron
anticuerpos detectables (tabla VIII).
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Se sabe que el tftulo protector es de cuando me-
nos de 1:16. Tomando este dato en cuenta, en nuestra po-
blacifn estudiada el 89% de las madres resultaron prote-
gidas, mientras que sus hijos se encontrd el 91% con ti-
tulos protectores (grifica 4).

Sobresale tambi&n entre la informacidn obtenida -
que el 19% de les hijos tuvieron un titulo mé&s alto gue
aquel alcanzado por sus respectivas madres en una dilu--
cién (tabla IX). Estudios realizados en Alemania han =--
encontrade resultados semejantes sobre lo anteriormente
seflalado ( 53 ). Por otro lado este valor mis alto de
anticuerpos manifiesto en los hijos ha sido sefialado por
otros autcores (30, 31).

De acuerdo con los datos obtenidos del presente -
estudio, no se justifica una campafia de vacunacibdn contra
esta enfermedad, puesto que aproximadamente el 90% de las
muijeres en edad de concebir est&n protegidas. Para el ca-
50 de mujeres en edad reproductiva que sean susceptibles
(titulos no protectores) a la rubeocla, se recomienda la
inmunizacifn activa para este agente viral.
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Dentro del grupo de las enfermedades transmisibles
el Sarampi6n es una de las principales causas de mortali-
dad infantil en nuestro pafs hasta 1973, cuando se inicié
la aplicacibén de la vacuna a la poblacifn comprendida en-
tre los & meses y cuatro anos. Fue de gran controversia
decidir el tiempo adecuado para iniciar la inmunizacibn,
lo cual estimuld a diversos investigadores a determinar la
curva de declinacifn de los anticuerpos pasivos heredados
de la madre (12, 13 )., En esos mismos estudios se demostrd
que en los sueros de los recién nacidos, se detectaban an-
ticuerpos hasta en un 100% aungque sb8loc el 64% resultaba -
protegido.

En el presente estudio corroboramos estos datos al
encontrar en las 100 madres anticuerpos a un nivel deter-
minado, mientras que en los hijos, encontramos sélo el 87%
(tabla X ). Por otro lado, el porcentaje de niveles de -
proteccidn encontrado fue de 54% para las madres y un 52%
para los hijos (gr&fica 5 ), demostrando asf una buena co-
rrelacidn entre los niveles de anticuerpos en los sueros
sanguineos de las madres y de sus respectivos hijos.

Es de importancia senalar que un 18% de los neonatos
excedieron en una dilucibén el titulo alcanzado por sus ma-
dres, lo cual ya ha sido demostrado (30,31,53) , COmo se
menciond en el caso del virus de la Rubeola. Es por esto
por 1o que creemos que no esta indicada ninguna modificacibn
a los esquemas actuales de inmunizacifn para el sarampibn.



CONCLUSTONES

1.- E1 82% de las madres y el 95% de los hijos tuvieron ti-

tulos de anticuerpos menores de 1:8 para el Toxoide TE&-
tanico los cuales se consideran no protectores. E1 11%
de las madres estudiadas y el 3% de los hijos, tuvieron
anticuerpos en niveles protectores para el Toxoide Té-
tanico. Es obvio que el gran porcentaje de la pohlacibn
estudiada no tuvo anticuerpos en tfitulos protectores pa
ra el Toxoide Tet&nico,.

Para el Toxoide Diftérico el 86% de las madres estudia-
das tuvieron tftulos menores de 1:16, mientras que el

84% de los hijos tuvieron titulos menores de 1:4. E1

1i% de las madres y el 3% de los hijos, tuvieron nive--
legs de anticuerpos protectores para el Toxoilide Diftérico.
Es manifiesto la gran proporcidn de casos de madres e
hijos gue no est&n protegios contra el Toxoide Diftérico.

El 78% de las madres e hijos estudiados, tuvieron tfitu-
los de 1:64 y menores para Bordetella pertussis. De --

acuerdo al tfitulo reconocido como protector para este
agente causal que es de 1:320, ninguno de los cas0s re-
sulté protegido.

El 94% de la poblacién estudiada madre-hijo, tuvo nive-
les de anticuerpos mayores de 1:8 para el virus de la
Rubeola. Tomando en cuenta el titulo considerado como
protector (l:14), tenemos un 89% de madres y un 91% de
hijos protegidos.

Para el virus del Sarampidn, se encontrd que el 100% de

las madres estudiadas y el 87% de los hijos, tuvieron tf
tulos de anticuerpos mayores de 1:2, De acuerdo al ni-
vel considerado como protector, el 54% de las madres y

el 52% de los hijos estudiados resultaron protegidos. Se
encontr6 que aproximadamente la mitad de la poblacifn ma
dre-hijo estudiada est4 protegida contra el virus del --

Sarampibn.
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RESUMEN

Se cuantificaron anticuerpos en 100 pares de sueros
sangufineos madre-hijo, para los siguientes antigenos: - -
Toxoide tetdnico, Toxoide diftérico, Bordetella pertussis,

virus de la Rubecla vy virus del Sarampidn.

Las té&cnicas utilizadas fueron: Hemaaglutinacifno -
pasiva, para los Toxoides tetdnico y diftérico, microaglu-
tinacién para B. pertussis, e inhibicifn de la hemoagluti-
nacién, para los virus de la Rubeola y del Sarampién.

Para los Toxoides tetinico y diftérico se encontré
que el 11% de las madres resultd® protegida, mientras que -
en los hijos s8lo el 3%.

Para B. pertussis, no se encontrd ningtin caso que
resultara protegido tanto de las madres como de los hijos.

Para el virus de la Rubecola el 89% de las madres y
el 91% de los hijos tuvieron titulos protectores para este

agente causal.

Por filtimo para el virus del Sarampifn se encontrd
proteccién en el 54% de las madres y el 52% de los hijos.

Se discuten las implicaciones epidemiol8gicas de -
los hallazgos de este estudio.
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