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aesde 1930

no especi

n : e necentraclones

en. respuestaca‘muchas:situaciones

inflamatorias,  dafo edb!as;ag"maljénas.TrAunque el

aumento de los njvejeéfqealé PCk ﬁo ek una respuesta‘especffjca
su  determinacion es una éyudé valuable en el diagnostico y el
pronsésticeo de enfermedad, asi como en la evaluacién terapéutica
durante {a misma, Yy durante el proceso de = recuperacian
postgquirargica.

Existe una gran variedad de pruebas inmunolégicas que se han
wtilizado en la determinacién de la PCR. En un principio se
emplearon técnicas, que entre otras desventajas, tienen las
caracteristicas de ser poeco sensibles, no cuantitativas, de
interpretacion sSubjetiva, ete.,como la precipitacion en tubo de
ensayo, usada por Tillett y Francis, la técnica en tubo capilar ¥
la prueba de aglutinacién en latex, que pueden aplicanrse de

manera cuallitativa o semicuantitativa. Ademas, se ha hecho uso de



una serie de métodos de precipitacién. por - inmunodifusién en: gel,

contador - de-

cados- “eon-radiois

rapidez y sencillez en el procerd}mjen'to'

nacién de la PCR se simplifica.

La determinacion de la PCR como predfdcfﬁéigé fnfeccjones en el
recién pacido se ha estudiado como apoyb;eh”djvefsas situaciones,
como sepsis, meningitis y en los que presentan ruptura prematura
de membrana.

El recién nacido que adquiere una infeccidén puede haberlo hecho
intrauterinamente o durante el parto. En el primer caso, puede
adquirirse por dos vias: mediante la propagacian por el torrente
circulatorio materne a través de las membranas fetales, Yy ascen-
dlendo desde el cérvix hasta el liquido amniético. FPor otroe lado,
s existen infecciones vaginales en la madre, como las causadas

por Herpes virus, Chlamydlia, Ccangdida, etc., éstas pueden afectar




al neonatos de parto. En -ambas
etzojogla bacter:anm
sp:roquetas.

temprana fde

vedlmentacjon
“del complementa ¥
e‘cam:nan a establecer

que Identifican al

'FCR es importante para
Y de esta manera

dar. un maneJo'édeéuad especialmente para admi-

'nfstb&r,*eﬁfpa;‘QHdespont{gua terapia.

En nuestro pais no exlktemtfébpjoﬁé]guno gque valore la determina-
clon cuantitativa de PCR en-neonatos como indice de infeccion,
por lo que se plantea la wtilidad de esta determinacidén en nues-
tro medio, para conocer el indice real de infeccién neonatal.

E! objetivo de este trabajo es proponer el empieo de un método
inmunoturbidimétrico sensible y sencilio para 1a determinacion
cuantitativa de la PCR, valorandoelio en un grupo de 24 pacientes
recién nacidos con sospecha de Infeccion neonatal y tomandoe como

grupe contrel 32 neonatos sanos.

“énkr otras



1. GENERALTDADES. .

producto

como fraccién C,. por su-analeogia;con: substancia ¢ especifica

ae grupo de los estreptoco'cos'helpolitjco. QLIE»' Lancefield habia

descrito ‘algunos afoes antes, Todos los;pacientes con neumonia

mostraron fuertes reacciones de prqéjpjtaéjén con la fraccién C,
pero esta reaccion disminuia o de#abafééfa’cunforme el paciente
se alejaba de la etapa aguda de la enférmedad. Oobtuvieron pruebas
positivas en cuatro casos de endocarditis bacteriana subaguda, en
quince de fiebre reumatica aguda y en unoe de osteomiellitis
estafilocéccica; pero en pacientes con sarampidan, tuberculosis y
malaria los resultados fueron negativoes. Con esto concluyeron gque
esta reaccidén no era especifica en la neumonia por neumococo.

Rachel Asch, en 1933, reporté la aplicacion de Jla prueba de
precipitacion con fraccion C a una variedad de enfermedades

infantiies asoeciadas a cocos Gram positivos Y microorganismos

7
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Gram negativos

En. 1941,

estaple

arstribucien

samma;

mostrando asi las propiedade
proteina aislada.
Anderson y Maclyn MacCarty,: r.abqn conocimientos

sobre la estructura de la prote secuencia completa de

aminoidcidos para la PCR humana.
Hur!imann, Thorbecke y Hochwald,. JQeﬂtjffcaron al higado como el
lugar de sintesis de la proteina usando analisis autorradio—
graficos en cultives de tejldos con aminoacidos marcados coh 14C.
En 1951, Harrison Wood encontré gque la PCR en concentraciones
pegquenas de mecyg por ml estimula la migraclian de leucocitos-—
normales humanos, peroe en concentraciones elevadas parece ser

téxico para estas células,




ﬁhogfégjandfnath

niveles de eéstaiprote

7.3. ESTRUCTURA DE ‘LAiﬁcja,-« _
La  molécula de 1a PCR' esti’ formada por cinca  cadenas
polipeptidicas Idéntjcak ﬁo giibokjladas, que presentan un enlace
disulfuro-intracadena; a ‘su- vez, estas swubunidades tienen
asocliaciones no covalentes en una configuracioéon circular con
cicle pentamérico simétrico, pudiendo apilarse para formar
decameros., El! peso molecular aproximado de cada subunidad es de
21, 000 y el peso de la molécula, tanto en suero como en estado
purificado es variable, en un rango de 110, 000 a 144, 00@. La
proteina posee uniones calclio-dependientes a terminales-
Ffosfatidicas (&8).

Cada subunidad de PCR tiene una secuenclia anica conteniendo 187
aminoacidos. El srupo amino terminal es el acido

pirrolidincarboxilico y el carboxilo terminal es la prolina;




induccién especifica dé.m

antigeno para una respu.

de n

mononucleares de sangr Férica humana;” se encontré gque la PCR

fnduce un efecto sﬁpreﬁéfﬂ fffeversible en la sintesis de
anticuerpos por ljnfocjtos'estjmulados con células mononucleares
de  sangre periférica; este efecte. es Independiente de las
células supresoras (15).

La PCR activa la via clasica del complemento tan eficazmente como
los antlicuerpos Ig&G y conduce a la fijacion de las fracciones C4b
Yy C3b, {as cuales pueden mediar la reaccion de adherencia-
complemento-dependiente, y la fijacién del complejo terminal CS5bh-
c9, causando lisis, St la unién es en una superficie celular
(31). La proteina, a semejanza de los anticuerpos, puede-
aopsonizar material parda fagocitosis e Iiniciar dano celular ¥
reaccliones Iinflamatorias (19).

M.B, Pepys plantedé la hipétesis acerca del papel que Jjuega la PCR

en enfermedades no infecciosas, dice gue larprqteinq reconoce la

10




“inframatori

. inflamacis

mlécahdfo'o embolia

cuando'. se asociacon
-como  en la fractur
condiciones clinicas

artritis reumatoide,

colitis ulcerativa (11)i.

tias de haberse::

En relacién a las cjrygja;é;
realizado existen niveles elev‘ .toipuéde indicar &ue
existe Infeccion (11)
En el caso de recién nacjdos cob1s6?péEh§ de. Infeccién, ya sea
por su histeria o signos clinicq#f;jen quienes se Nha  inilciadoe
tratamienteo con antibiotico; se'puédé hacer la determinacion de

PCR 24 lhoras después del nacfmlénto. £l resultado de esta

determinacién, Jjunta con.el apayo‘de otro parametro, coma es el



horas previas

inmediato én

(10, 23).

I.6. METODOS- DE- DETERMINA

For muchos  ados.- se pensé. g el

suero de Individuos sanos; siniem con-‘el - desarrollo de

nuevos métodos mis sensibles se encontré-en.forma normal.
Fara detectar elevaciones significativas arriba de lo normal, 108
métodos que mas comanmente se han‘,usado; son . precipitacién

capilar y agiutinacién en latex.

A través de los anos se han desarrol)ado nuevas técnicas
‘cuantjtatjvas mas sensibles ..como:. . ..electroinmunoensayo,
inmunodifusion radial, nefelometria, radioinmunoensayo e
Inmuneturbidimetria, las cuales se han aplicado a la

determinacion de PCR (25).

a) Precipitacién en capilar.
£n wun principio, esta técnica se utilizé para la determinacisén de

PCR, aungque actualmente se considera lenta y de baja sensibrlidad




b) - Aglutinaci

Lasrhéacqun. on- antigenos. solubles: se. lievan a

0 acoplamiento del antigeno o .del

soporte”

prueba dete
presentar ““reacc

suero, o bilen,

¢) Inmunoelectroforesis,

En esta técnica se identifica a las proteinas plasmaticas en base

a sus propiedades electrorforéticas 'y antigénicas. Primero se
separan los componentes del - suero por electroforesis b
posteriormente se hacen reaccionar con sus anticuerpos

correspondientes por inmunodifusién, Esta técnica se puede 1levar
a cabo en forma cualitativa, Semicuantitativa y cuantitativa. En
ia determinacion de PCR se utilizan anticuerpos especificos anti-

PCR (25, 32).

d) Radioinmunoensayo,
Es una técnica gque se basa en la reaccién competitiva por los
sitios de unién al anticuerpo especifico, entre PCR marcada con

un radioisatopo (1125) Yy PCR no manrcada. Al alcanzar el

13




_Estos . métodos’.

través de un'medio

transmitida, es  decir;:
antigeno-anticuerpo, La - nefe

solucién ae particulas gque.

La intensidaad de dJSpﬁPSJéH'”de7: [ Ja
concentracian y el peso molecutar del Sél' fodg!tud de
onda de la 1uz incidente. :

En la nefelometria se pueden detectéﬁ‘ .9n éntPa‘jodé3 de PCR

entre 10 - 100 microgramos por mi.

La inmunoturbidimetria es un método simple gue no i reguiere - de

equipe costoso, ademas de ser rapido y sensible, ~ya.que = puede

14




detectanr céntfdades‘peqﬂeﬁas,deﬂﬁCRr

mi. Constituyendo &

cuantific

por . agentes  pateé

materna ¥ del ambient

En general, et

para competinr:

consecuensias s Siienfern ¢

manifestaciones tan gravex‘comd mq!for
de Jos meses, los efectos de un encusntra:

el -producto cuenta ya con estructuras.-anatém

inflamataorjios.

1.7.1, Etiologias

Las infecciones en el nise durante e periodao. fetal son
provoecadas por una variedad Jde bacterias, virus, hongos y para-

Sitas, Los microorganismes coliformes y Staphyliococcus aureus son

la causa mas frecuente de infecciones graves. E, colti es el
agente etiolégico mas frecuente de {a neumonia, septicemia,
meningitis y diarrea del recién nacido. atras bacterias

patégenasrelativamente frecuentes son el enterococo,



Kiebsiella, Pseudomonas, . Proteus.

menocytogenes ¥ 10s estreptococos be

(Streptococcus -agalactiae) ﬁamb

(4, 14).

El neumoecoco, 165 estrep
influenzae son causa. p

semanas de vida, !

Treponema pallidum
congénita, que',s
la infeccién suele Ser

Dentro de los agentes

para el feto —son‘“el‘
(generalmente tjpob é/
producida  por el Virus,iquhi
inclusién citomegalica (5,29}.' 
La toxoplasmosis congénita es causadé‘por Jto'}nirécelu-

tar: Toxoplasma gondili.

En el caso de Infecciones cauwsadas por hongos, especialmente por
Candida, pueden ocasionar wuna micosis al recién nacido al pasar

por el canal del parto.

I.7.2. Patogenia
A, Factores predisponentes.

a) Factores 1nmunolégicos.,
Los mecanismos de defensa del recién nacido se encuentran muy
pobres para enfrentar cualquier situacién adversa, La respuesta
celtular después de las primeras &4 horas de vida se limita a un

nimero reducido de una poblacién ineficiente de leucocitos, Estos



Una  elevada

frecuencia
encuentra asociada con~var1

membrana, sobre todo s£i

¥ iabor prematura y prolangada.f Témbjenfjm co!or;zacgan _materna

con algunes agentes Jnfecczasos puede predjsponer a znfecrlan en

el recién nacido. (4)

B, Vias de diseminacién.

La Infeccioén Intrauvterina puede ser el,resultadb‘de do§,yja;R‘qé
diseminacién, la hematégena y la asceﬁdente.’ : ' i
La infeccion adgquirida por via hematégena Injbjé!méﬁ;e

la placenta, producliendoe la tipica lesjén"de ‘

sefalar gque a ese nivel, las células Hoefbaver sirven: como defensa

inicial antimicrobiana.

17



1i3: membrana fetal
intacta 0o comprometjdaé :'prédquéﬁ‘ alhiipjca lesién de
coricamnionitis y el sindrome déi)/yifé;:iroq;del fluido amniético.
La actividad antimicrolriana de ésie &];jmoisirve como la primera
iinea de defensa fetal. )

En prematurez, ruptura prematura de-membrana, fiebre Iintraparto y
sepsis perinatal, es frecuente la inflamacién aguda de fa
membrana, 10 cual es un importante factor de riesgo para
corioamnionitis aguda. La histopatologia de coriocamnionlitis
muestra migracién de leucocitos fetales y maternos a través de la
cavidad amniética, 10 cual suglere infeccién transcervical del

fluido amniético mas que una infeccion primaria dentro de la

18




membrana fetal (4, 29).

I 7.3, Manifestaciones clinicas. |

se:observan mis,

‘ordinario

“Consistd

“mayores, - celu nfalitis. La

icomplicaciones

osteomielitis

La meningitis - provocada por Listeria moenoecytogenes produce

infeccidn por via transplacentaria y el feto muere por lo general
antes del nacimiento. En 1os gque logran sobrevivir, la enfermedad
puede manifestarse en el momento del nacimiento, o bien, hasta
slete dias después., Cuando ocurre inmediatamente después del
nacimiento, es frecuente observar una coloracion parduzca del
liquide amniético, los prjﬁ?jpales signos son: dificultad
cardliorrespiratoria, diarrea, vaemito, anerexia, letargia,

petequias, Jctericia e inestabilidad vasomotora (5, 29).

Streptococcus agalactiae puede provocar una grave septicemia con

neumonia, dificultades respiratorias y chogue en el momento del
nacimiento o en el primer dia de vida extraatero.
En la sifilis congénita precoz, e! niso puede parecer normal

durante las primeras semanas o© meses de vida. En. un . principio

1 Q



na - hayviiaumento de

caracteristicas de . pie

en camblio,

nifos pegueios suelen ser:lev

La enfermedad de inclusién:citomegslica
via transplacentar{a.,‘Las‘,manjfestadfohes/

hepatomegallia, esp]enomégalja[

trombocitopenia, parpura y calcificaciones Eerv
El virus Coxsackie del grupo B puede originar U alteracien

infeccliosa intrauterina generalizada, ;a Veces-mortal,: "o  una

neonatal. Puede causar encefalitis y miocarditis en ‘el recién



‘.bruséamente; 1a maydr parte de las

rimeros 16 dias de . vida, -y .dcasionalmente

.dnfectado

Lotérmino, ¥
manifestarse .la enfermed

algunos dras, Lo S4E

“la toxoplasmosis

incluyen: maleﬁtv maculopapulasa,

linfadenopatia, hepa o ictericia, hidrocefalia,

microcefalla, microoftalmi siones (4,5, 29, 337,

I.7.4, Signos clinjcbs: 
a) De la madre,

En el periodo de preparte pueden presentarse ciertos sSignos
¢linicos que indican la existencia de una jnfecc{éqrjntrauterlnm
tales como: fliebre (antes y/o duraﬁte el parto), leucorrea fétida
¢ infecclion del tracto urinario.

Otros signos gque se asoclan con infeccién perinatal son: ruptura
prematura de membrana, cérvix incompetente y parte prematuroe

inevitable (4, 33).

bh) Del recién nacido.

-~Insuficiencia respiratoria: apnea, c¢lanoslis, .taquipnea, gquejidos

21



- }Lé;a;“s"fé
—Onfa 11 tI &
,*COHVUié!éﬂ
—Hépatomégafia{

-Petequias ‘o parpura, -’

-Irrttabilidad general, .

~Ictericia.

Las manifestaciones de la’infeccion fetal dependen en gran medida

de la edad gestaciomal ‘en qUe:s$ dqyirfér producliéndose: aborto,

congénita .e infeccién postnatal

persistente (29,32) .

22



Ir. Pal‘tt’ exprlmentaj.

2.1. Djagrama de Dlaques

‘*YH Grupos. de estudio "

- S :

Grupo -I : o L : Grupo I1I
sangres de cordén umbilical sangre venosa de pacientes
de pacientes. clinicamente - ) con signos clinicos de in-
sanos. . CLA ) : feccién.

|

Recoleccion Yy conservacion
de las muestras

|

Determinacidon de FCR. Método
inmunoturbidimétrico.

-
L |

Evaluacion del método Procesamiento de las mues-
- Reproducibilidad tras
- Linealidad

I Anslisis estadisticoJ

2.,8. Grupos de estudio.

Se determiné PCR a 56 muestras de sangre de recién nacidos
integrados en dos grupos. E} grupo}I se formé por 32 muestras de
sangre de cordén umbilical obtenldas,ra] momento del parte

cumpliendo con los sngJentes crzterzos de jnclusién: 1) Ser

bebés a término, 2) habe;,nac{go medjan;erparto normal, 3). ser




Cdurante’ el

enférmedad’

dos alicuotas cada uno.de los.sleros, manteniéndolas a 10°C hasta

el momento de su uso

2.4, Determinacion de la PCR‘poﬁ~él‘métado Tnmunoturbidimétrico,

Basicamente se hace reaccionar aliantigeno (PCR presente en la

muestra) con el anticuerpo :(suero anti-PCR) y los complejos

Fformados estab[lizados -can’: T polietilenglicol se leen

turbidimétricamente “en €1’ ‘analizador  centrifuge - RA-1000° de



ongitud.d

TECHNICON a' una. ondacde 3o pmy T

2. 4.1 Construce
Se .reallza estandares .de

coOncentraclones

de . FCR s caleula automiticamente ‘de. .1a
absorbancia, L‘osA Testandares.  se. okbtl.l’en,kejn Sipor di!tlcjé:) del

calibrador, de una  concentracién --original “de. &o msral,  de Ila

slguiente manera:

NIVELES DE CONCEN- VOLUMEN DEL CALI- | VOLUMEN DE DILUYEN
TRACION DE P C R BRADOR DE P C R || TE DEL CALIBRADOR
( mg / dl ) { mcl ) DE P CR ( mcl )

0.0 ’[ 0 l 200 —]

1.0 r 10 ]L 190 ’

2.5 25 ]l 175 ‘

5.0 1 50 ] 150 l

10.0 1 100 l 100 ]

20.0 I 200 I 0 ]

2. 4,2 Procesamiento de las muestras.

Tapto para 1os estandares de la curva de calibracion como para
fas muestras cuyas concentracliones de PCR se desconocen, se
procede de fa siguiente manera: El analizador prepara automa-
ticamente una dilucidén 1:15 de cada muestra depositando 25
microlitros de ésta y 345 microlitros de diluyente (gue contiene
polietilenglicol como establilizador de 1a reaccion que se lleva a
cabo entre el antigeno y el anticuerpo) en la celda de reaccién,

seguide de un periodoe de incubacion de 4 minutos, enseguida se



depositan ‘de suero anti-PCR: se " permite  que

transcurr e Incubacien v entonc

‘absorbanci la formacién

concentraciones i

medio de- las lecturas

e .cada uno

‘Gestandares ‘conocidas

(8,4,78,16 “mesdl), 14

para el
analisis jnterensayo,,f Las 11
‘para la

restantes - se estudiaron
evaluacién iIntraensayo.
FPara estudlar fa linealldadide u;!lizan estdndares

primarios de concentrac}oheS'cono'Ida.‘y reclentes, determinanda

por duplicade la concentracion de. PCR'a cada une de ellos.

2.6. Analigsis estadistico.
Se aplicée ta T de Student para ‘muestras independientes,
utitizando como medida -de tendencia cehtral'la media aritmética

Yy como medida de qdispersidén la desviacién estiandar (34).

E-¥-1



uvieron

3.1 Determjnacjdn‘de ﬁCRf
Los resultados obtenidos durante la partejegbchlméhté] de. -este

trabajo se muestran a continuacién.

La concentracion de PCR determinada '’ por. . .el método
inmunoturbidimétrico para cada uno de “los  dndividuos se

encuentra expuesta en las siguientes tablaé:



PACIENTE {CONCENTRACION PCR|| PACIENTE }JCONCENTRACION PCR
1 0.10 17 Q.25
2 0.09 18 0,12
3 0.05 19 Q. Q7
4 0.09 2Q Q.09
) a.a7 21 .08
6 a.ao7 22 .09
7 .11 23 Q.07
8 a.10 24 .02
9 ¢.08 25 Q.05

¢ .10 26 0.08
11 0.08 27 0,06
12 0.10 28 a.1¢
13 .10 29 011
14 0.03 aoQ Q.19
15 ¢.08 31 0,26
i6 a.07 32 0.19

Tabla !. Valores individuales de la concentraclion de PCR en el
grupo control! de recién nacidos sanos.

‘Las tablas 2,3, 4 y 5 corresponden a 10s Subgrupos..del grupo Il en
estudio, : R o

PACIENTE |[CONCENTRACION PCR

6.50
5.48
5.62
3.99
8.00
15.79
11.89
7.53
3.63
2.41

[=IRToRa BRI« 1 - SN I U R

-

Tabla 2. Valores de concentraciéon de PCR en el subgrupo "4".
Recién nacidos que presentaron meningoencefalitis.

p--3



PACIENTE  ||CONCENTRACION .PCR

2.71
‘8,05
4,39
3. 64
9.25
11.74

NN =W

Tabla 3. Valores de concentracidén de PCR en: el subgrupo: "B"
Recién nacidos que preqentaron septjcemia:durance la -
primera semana de vida,. Lt o 8

PACIENTE [JCONCENTRACION PCR

1 3. 43
2 4,30
3 1.15
4 7.34
5 2.83

Tabla 4, Valores de concentraciéon de PCR en el subgrupoa"c” [
Recién nacidos provenientes de madres con. Infeoc16n -
dterina al momento del parto.

PACIENTE |ICONCENTRACION PCR

1 1.62
2 4,28
3 2,36

Tabila 5. Valores de concentracién de PCR en el subgrupo "D"
Recién nacidos provenientes de madres con infeccién --
uterina durante el embarazo,

3.2 FEvaluacidén del método.

Reproducibilidad, -~ Los coeficientes de varlaclian obtenidos en fa

evaluacién intraensaye fueron: 2.10% para la concentracién de PCR
de 2 mgrsal, 1.58% para 4 mgrsdl, 1.54% para 8 mgsdl y 2.44% para

16 mgsdi.
En la evaluaclién interensayo se obtuvieron los si Jemeswgifz—

e -
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clentes. d
2'mgsdl, 2 ax Ay

Linearidad. -

estandares primarios fueron 1os sjgulentgk;j

edios’ obtenid

CONCENTRACION PCR CONCENTRACION. PCR
(mg/dl) (mg/dl)
estandares primarios obtenidas
2 2.10
4 4,02
8 8.01
16 16.26

Tabla 6.~ Linearidad

NINEARIDAR (TABAA B)

5 Estandares primarios

4.02 8.01
@onceniraciones obtenidas (mg/dl)

18.28

-
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En la tab(af numero < 7. se expone “brevemente. . el ‘trgt&hjentb
estadistico.= La diférehcjé ehf1afchbehtbadian~de FCR'entre~los:

dos‘grhpo#‘estudfados'qu e}tédjktiaamente;kjgnijcatjva (p<0.001)

Grupo - N X SD P
I 32 0,098 0.054
11 24 5.75 3.645
< 0,001
Tabkla 7.~ Tratamiento estadistico.




on. de_los resultados,

IV, Discus

La lﬁrdteiha t va'(PCR)fes'uhévprote:né noe ekpgcffjca ﬂdé_

niveles dCos : 77 ai una

P

de alt
= EVans

de . PCR

jqfeccjén.
En este estudio se valoré i la :fqdév”fienef la
determinacioén de PCR en recjén'naéido}*)hf&étédos. Analizando los
resultados que se obtuvieron podeMas  darnoes cuenta que las
concentraciones de PCR para los grupoes eén estudio son notable y
estadisticamente diferentes, bd que ambos grupos poseen
caracteristicas clinicas distintas. Todos los pacientes del grupo
contral presentaron un comportamiento normal durante Ia primera
semana de vida; en tanto gue los pacientes del grupo infectado seé
invelucraron en alguan proceso de tipo [nfeccioso después de su
nacimiento, manifestando problemas en la primera semana de vida

extrauterina.



Alglinos otros. e ) Ter et “la: PCR _.en
infeccione radores  (16)
compaparbn

laboratonri

ae

B ‘lldad de

Ta’l cador de

e -puede

ntiva de

jnfeccjénn

Fhederick. 'van

aguda, en respueﬁta h and sorden ;Jaméton)of 45 1a. 72 horas
después de iniciarse el précéﬁo/ abéreben anéles pico de PCR,
Algunos otras autoeres como éen Gershom, Corall yv Peltola (3)
recomiendan el uso de la determinacién de PCR para ayuda, tanto
en el diagnéstico de meninglitis en neonatos e Infantes, como en
el seguimiento de ia enfermedad.

Los resultados de concentracién de PCR para el grupo control se
encuentran por debajo de 1 mgs/dl. En algunos estudios realizados
(1, 6, 17, 24) consideran valores de referencia de PCR hasta de @2
mgsadl, Siose toma en cuenta que los integrantes del grupo control
cumplieron con ltos criterios de inclusién establecidos, se pueden
considerar sus valores (0-1 mgs/dl) como referencia para el tipo

de poblacién estudiada. Cabe hacer notar que para los valores muy

cercanoes al valor de referencia establecido se¢ necesita el

-



apoyo de otros-dates

Parakla,feé[(?acibn deest

ae aﬁéféfvenosa

pqﬁa fyﬁ ka;é:ho

téﬁer kﬁ§Ue no
“tééfé5 ' porque

ypnaﬁie . hinguna
p unc fén

‘lAlgunos ‘autore

“ra. transplacentaria

e PCR es

hacer ‘estu

eficientes de variacisn para .ca ntracién de PCR

intraensayo e  Interensayo, eercanos; esto

un porcentaje de la media [cv:s/x(fab)],ifja), sus valores-
pequeRos demuestran que existe poca : qjspérsjén entre Jos-
resultados obtenidos. EO

El conocimiento de Jlos estandares primarios como  muestras
probiema, indicaron una linearidad de la técnica de & a 16 mgrdl.
Se han descrito muchos métodos para llevar a cabo la
determinacion de  PCR, tales como precipitacién en Fluidos {en

tubos y en capliiares), precipitaciéon en gel (métodos modificados

de Quchterilony, Qudin, Mancini, electroforesis en gel de agarosa,

F4



utj!j;dhlipapa pruebas.
deteccidn de PCR en tejidos.
El - pradioinmunoensayo - detecta pequeras = de

nanogramos de PCR, sélo queies unast cada 'y costosa.

Comparande la técnica inmunoturbidimétrica con ‘otras, se puede
uno percatar que tiene una alta sensibilidad, aunque noe semejante
a los anticuerpos fluorescentes ¥ al radiolnmunoensayo, al mismo

tiempo gque es un método simple y no muy costoso si se adapta a un

espectofotometro convencional.



CONCLUSIONES. -

La ‘técnica

trabajo,:

Cesadecuad

cual
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