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INTRODUCCION.

La neurocisticercosis (NCC) es una enfermedad muy comun en varios paiscs,
principalmente en aquellos en los que las condiciones de higienc son bastante deficientes,
por lo que es muy importante en los paises en desarrollo.

En México, Ia NCC constituye un problema de salud piblica, afecta por igual a todas las

clascs suciales, abarca todas las edades y afccta a ambos sexos en forma similar.

La falta de medidas higiénicas constituye ¢l denominador comun en cualquicra que sea

cl i de infeccio

La cisiticercosis es una enfennedad parasitaria producida por la forma larvaria del
género Taenia. La cisticercosis cercbral se presenta de mancra pleomérfica y constituye una
de las causas principales de atencion neurolégica en nuestro pais. Resulta sorprendente que
la evolucién natural de esta infestacion parasitaria pueda seguir un curso asintomatico o, en
contraste, producir la mucrte de quien la padecce. El pleomorfismo scfalado ha sido

atribufdo a diversos factores en la relacién hospedero-parasito. Como factores atribuidos at

pardsito estin: su locali ion en ¢l Nervioso Central (SNO), ¢l namero, tamafio y
estadfo de cvolucién morfolégica del parasito. Por otro lado, como factor atribuible al
hospedero se ha sefalado su respuesta inmune ante ¢l parasito.

El analisis del LCR es indispensable para establecer el diagnéstico correcto de 1a NCC.

Estc andlisis se¢ realiza en dos aspectos: a) el di itoquimi ¢l cual incluye r

de célul diferencial, determi idn de  protei y gl ; b)las prucbas




inmunolégicas, como la de Nicto, ELISA y MFC. Estas r jones inn £i
sustituyen unas a otrias, si no que se complementan.
La sintesis local de anticuerpos (Ac) especiticos dentro del SNC, hacen que el [.CR sea

Ia muestra ideal para efectuar las reacciones inmunoloégicas.

ién si 1t del Ac ‘mediante ELISA y prucbas de fijacién de

La deter

complemento como son Nicto y MFC en [LCR permiten detectar mayor numecro de casos de

NCC.

Las tres r i i fas son confiables cuando sc realizan en LCR y presentan

alta sensibilidad y especificidad.

Actualmente se cuenta con estudios radioldgicos como la T grafia Comg izada y

la Resonancia Magndética Nuclear que ayudan a bl un di éstico difer 1
preciso.

lebido a su alta fr ia dc morbilidad ¥

La NCC contintia siendo un scrio problema
mortalidad. Es necesario tomar medidas destinadas a controlar su propagacién y facilitar el

han biado su

di. dstico y i oportunos. Los avances i al resy

pronéstico; sin embargo, las secuclas ncurolégicas, la rehabilitacién y la elevada tasa de

mortalidad, atn son precocupantces,

El contro!l de esta enfermedad debe enfocarse a determinar la frecuencia de la teniasis y

a erradicarla. Sélo asi podri borrarse de 1a patologia hurnana la NCC.

N



OBJETIVOS.

En este trubajo se pretende:
1.~ Determinar la frecuencia de la Neurocisticercosis de 1985 a 1994 en el ‘lnslituto
Nacional de Neurologia y Neurocirugia (INNN).
2.- Determinar In frecuencia de la Neurocisticercosis scgin la edad y sexo de los

pacientes.

3.- Determinar la sensibilidad de las tres n i inmunolégi que se utili en

cl diagnodstico de 1a Neurocisticercosis: Reaccidn de Nicto, ELISA y Microfijacién
de Complemento.

4.- Decterminar la

y discrep in de dichas r



CAPITULO I.- GENERALIDADES.

A) Taenia solium

L.a Jamada comunmente “solitaria™, es un céstodo hermafrodita que habita anicamente
en ¢l intestino delgado del ser humano én donde puede sobrevivir hasta 25 afos. Sc
mantiene anclado al intestino por medio dc un 6rgano de fijacidn conocido como escédlex;
en estn regién se inserta una doble corona de ganchos chicos y grandes (22-32), que miden
de 110-140 p y de 160-180u. respectivamente y 4 ventosas en forma de copa. El escdlex se
adelgaza cn la parte inferior para formar ¢l cuello, que ¢s corto y es de donde se desarrolla
uns porcién denominada csl_rébilo. constituido por cicntos de secgmentos lHamados
proglétidos (800-1,000) y que pucde legar a medir hasta 9 m. lLos proglétidos son de tres
tipos: inmaduros, maduros y gravidos. Los que se encuentran mas cerca del cuclio son los
mas jévenes e inmaduros. Los mas distantes son los gravidos y contienen miles de
huevecillos por cada segmento maduro, por ser un érgano de reproduccion independiente en
donde ocurre la fecundacidén y la produccion de embriones. los proglotidos gravidos sc
desprenden espontincamente del resto del estrébilo. de 3-S5 diariamente y son evacuados
con las heces. La primera expulsién de proglétidos ocurre entre los 62 y 72 dias después de
la infeccion. El adulto de este pardsito obticne sus nutrientes a través del tegumento que
envuclve a cada proglétido, pues carece de sistema digestivo desarrollado

1,2,4,10,12,13,16,22,37,50,51,52,71,72,78).



Los huevecillos de Zaenia selium son microscdpicos: miden de 40 a 60p, son de
paredes gruesas y radiados, encicrran en su interior al embrién hexacanto u oncésfera que cs
Ia forma infectante para el cerdo y pam el hombre.

Cuando un cerdo ingiere materia fecal con proglétidos gravidos de Taenia solium (lo
cual sucede con relativa frecuencia en paises donde los cerdos se crian sin medidas

higiéni d ! y sc alir con cxcretas humanas). en el tubo digestivo del

hospedero inter Jiario se disuclven las paredes del huevo, liberan la oncédsfera (embrién

hexacanto) que penctra en la pared intestinal del hospedero hasta alcanzar capilares

linfiticos y sanguincos que los distrit a dife by ero principalmente a los
Yy pe

masculos. ahi se transformard en una vesicula blanquecina llena de un liquido -liquido

icular- con el olex invaginado, que mide de 0.5 a 0.8 cm de diametro, siendo ésta la

Cysticercus cellulasae.

forma larvaria de Taenia solium

El ciclo se cierra cuando ¢l hombre ingiere came de cerdo infestada con cisticercos y
mal cocida o frutas y verduras quc crecen al ras del suelo y sc ricgan con aguas ncgras.
Nucvamente las enzimas gdstricas ¢ intestinales, asf como las sales biliares, activan al
cisticerco para que se fije a la parcd intestinal donde crece y se diferencia, hasta convertirse

en una Zaenia adulta con proglétidos gravidos (2.4,10,12,13,16,22,34,52,71,72,77.78).



B) Cysticercus cellulosae

Recibe varios nombres comuncs como grano, tomatillo, sapo, znhuate, liendrilla,
granizo, gusano vesicular, etc.

Cysticercus cellulosae, es la forma larvaria de Taenia solipm. Es una vesicula ovoide de
color blanquecino, que mide de 3-10 mm de longitud. Esta formado por una membrana de
wmafio variable, que consta de tres capas: cuticular externa, celular media y reticular
interna. Sus caracteristicas morfolégicas dependen de st se encuentran libres o dentro de los
tejidos y de la ctapa en quc se encuentren dentro de su cvolucidén, Esta membrana sc
invaging y continaa con el cucllo y ¢l csc&?lcx. este Gltimo presenta 4 ventosas y un rostelo
con doble corona de ganchos y sc destaca por su color mas blanco gue el resto del cuerpo.
La vesicula estd lHena de un liquide llamado fluido vesicular, constituido por abundantes
proteinas, carbohidratos y lipidos. La superficie de la pared vesicular del cisticerco esta
cubierta por unas estructuras denominadas micréticas. A través de esta superficie. ocurre el
intercambio mectabélico ¢ incluso, inmunolégico, entre el hospedero intermediario y el
parisito, ya que tampoco tiene sistema digestivo.

Ciclo biolégico.

Habitual

los cicti cos sc adquieren al ingerir los huevos de Taenia solium, tanto
por ¢l cerdo como por ¢l hombre. Al llegar nl duodeno y por accién de las enzimas y sales

biliares, sc desintegran los embriéforos en 24-72 h, la oncédsfera o embrién hexacanto

resultante, ayudado por sus ganch y ién litica, p la intestinal hasta

los vasos

icos y es arrastrado por el torrente sanguinco a cualquicr érgano



o tejido, se queda atorndo cn los capilares de luz méas estrecha y en 60 a 72 dias la larva de

sticercus collil csti comple = desarrollada.

La infeceion por este parisito puede ocurrir mediante 3 mecanismos:

a) Heteroinfeccion.- Consiste en la ingestion, por parte del  hospedero, de huevos de
Zaenia solugy eliminados por otros individuos y presentes en alimentos contaminados.
b) Autoinfeccion externa -'Sc lleva a cabo con individuos con hibitos higiénicos
deficientes y que albergan al parasito adulto en su tubo digestivo. Al eliminar

progldtidos o huevos de este céstodo y no asearse adecuadamente después de la

d i6n, quedan contaminad las

y la region perianal, estableciéndose <l

mecanismo mano-ano- boca.
©) Autoinfeccion interna - Se realiza en pacientes infectados con al parasito adulto y

que presentan movimientos antiperistilticos; de esta forma los huevos y proglotidos

Hegan al estdmago o duodeno donde la accion de los jugos digestivos los hacen

cclosionar, la oncosfera se dirige a los tejidos y se produce el desarrollo del cisticerco,

que cn estas  condiciones puede ser maltiple.

Al parecer, existe otro mecanismo para adquirir la cisticercosis, el cual consiste en

ingerir carne de cerdo mal cocida, con oncésferas viables en proceso de desarrolio hacia

cisticercos y asi, en lugar de desarrollarse en ¢l cerdo, se desarrolla en el hombre
f

(1,2,11,12,13,52,71,72,78).




Evolucion naturul de Cypsticercus cellulosae.

Los cisticercos adoptan diversos aspectos muacr Gpicos que son di o fases

seccuenciales del parfisito. Escobar y cols (35) describieron 4 ctapas en la evolucién naturnl
del cisticerco:

t.- Etapa vesiculur.- La membruna vesicular es delgada y transparente, estd llena de un

liquido claro. El escdl estd invaginad

.- Etapa coloidal.- La membrana presenta engrosamiento, el liquid icular se toma

viscoso y turbio. El escdlex mucestra signos de degeneracion hialina.

1ll.- Etapa nodular granular.- La pared del quiste se engrosa y el escélex se transforma en

una estructura mi liznda de asy gronular. En csta ctapa los cisticercos ya no son

viables.

IV.-Etapa nodular calcificada.- Finalmente los cisticercos entran en la etapa nodular

calcificada, en la cual todo ¢l pardsito sc ™Ta en un j fio nédulo calcificado ¢
inerte,
No se conoce con exactitud ¢l tiempo que los cisticercos permanecen en cada una de

ecstas ctapas cvolutivas, sin embargo, se asume que existen difk i iderabl

dependiendo de cada individuo (2,3,10,11,12,22,26,33,50,54,71,72,78).

Cisticcrcosis.
La cisticercosis es una enfer dad da por la pr ia de larvas de Taenia solium
¢n los tejidos y afecta sobre todo al hombre y al cerdo. Sc adquiere por 1a i ion de

huevecillos dc Tuenia solium, excretados en las heces de los portadores del pardsito adulto

conocido comunmente como “solitaria™.



Las principal i de! hombre que propician y d Ia ision de la

cisticercosis son:

n) El feealismo al aire libre, costumbre muy difundida que provoca la contaminacién de
nlimentos, agua, aire, moscas y otros vectores.

b) Irrigacién de los sembradios de verdums y algunos frutos, con aguas ncgras urbanas y
suburbanas,

c) Fertilizacién directa de algunos cultivos con heces humanas.

El portador de la solitaria siempre es ¢l ser | y se idera el principal factor de

ion de la cisticercosis. El cerdo cisticercoso participa en la transmisiéon por ser
portador dc cisticercos capaces de transformasc en solitaria, si cl hombre ingiere came

infestada o mal cocida.

La caructeristica primordial de la cisticercosis es el pl rfismo de los signos y
H pr Fr ¢l curso de la enfermcdad ©s asi Atica “silenciosa™

Las diversas formas clinicas dependen de varios factores como son:
a) La localizacién de los cisticercos.
b) La viabilidad de éstos.

¢) El namero de cllos,

Por su locali i6n, la cisticercosis pucde pr en:
A) Mucosas.- Sc han obscrvado pardsitos en la mucosa bucal y sublingual, donde el

diagndstico es indudable ya que se aprecia perfectamente bien su morfologia. La

sintomatologia ¢s nula,



B) Tejido subcutdnco.- Aparccen como pequefl édul indoloros, no fijos, a planos

profundos. Son anicos y en raras ocasionces, multiples.

C) Tejido lar.- General se di ica por Rayos X cuando sc han calcificado.

Son asintomdticos o producen ligeras alteraciones dolorosas por compresién de
terminaciones nerviosas. Habitualmente estt localizacién pasa inadvertida.
D) Ojos.- El parisito puede encontrarse en la cidmara posterior, asi como producir reaccién

no es dificil,

inflamatoria. Mientras cstd vivo i pocos probl ¥y su extri
pero cuando muere se produce una reaccién inflamatoria severn que puede llegar a

requerir Ia enucleacién del ojo.

E) Sistema Nervioso Central.- Esta es la locali ion mas estudiada debido a las

alternciones tan scveras que se presentan.

F) Otras localizaci - Los cisticercos pued bl en Iquier érgano y tejido,

por lo que se han observado cn miocardio, higado, intestino, mesenterio, cpiplén,

peritonco, sorta lumbar, cte. (2,3,5,10,11,21,22,26,34,37,46,54,71,72,78).



Liquido Cefulorraquid
(LCR)

Es una sustancia transparente ¢ incolora, que circula en cl espacio subaracnoideo y que
posce inportantes funciones de nutricion, excresidn y amortiguacion.

El LCR HNena las cavidades ventriculares y los espacios subaracnoideos.

El volumen total del LCR en el adulto se calcula entre 130 y 150 mL y se forman
alrededor de 500 ml. diarios, en el lactante es de 40 a 60 mL y cn el nifo de 60 a 100 mL.

La presion normal del ILCR oscila entre 150 y 200 mun de agua cuando el paciente se

a doy a en posicion sentada por efecto de la gravedad.

1 d :

El cerebro y la médula espinal estan cubiertos por tres branas

una externa que se conoce como duramadre y dos internas que se denominan aracnoides y

piamadre.

La duramadre s fibrosa, fuerte, intimamente adherida al! craneo y suspendida en el

o i, s

conducto vertebral donde la sostie ©n su posicion los tcj P ales.

La aracnoides ¢s una membrana delicada y vascular, adherida a la duramadre y de la cual
esta separada por un espacio virtual, ¢l espacio subdural.

La piamadre, que constituyen los vasos en contacto con el tejido nervioso, se insinda
entre algunas de sus formaciones para constituir las teclas coroideas ventriculares y sus
plexos.

En el espacio que queda entre las capas dec la leptomeninge, o sea entre la aracnoides y

. " .

Ia piamadre, circula el LCR, este p se subar ideo el cual esta

comunicado con el 1V ventriculo,



La infl i6n de las branas del cerebro se denomina meningitis y sucle afectar

aracnoides y pinmadre.

El LCR se¢ forma en los pl coroid ial en los ventriculos laterales,

donde sc localizan los de mayor vol , pero 1 estd ptado que se agrega cl

liquido que filtrn n través de las paredes ventriculares © que se vierte en el espacio

b idco atra fo dir lap dre.

La circulacién del LCR se hace desde jos ventriculos laterales y pasa por los agujeros de

Monro al 111 ventriculo y ¢l acueducto de Silvio hasta el 1V ventriculo, donde se vierte en ¢l

espacio subaracnoideo por medio dc los orificios de M dic y de Lushcka; va a la

cisterna ¥ pc bel , respectiv para distribuirsc por todo el espacio
subaracnoideo que rodea al cercbro, la médula espinal y se prolonga alrededor de los

pequefios vasos sanguineos que penctran cn el tejido nervioso. Después, el liquido escapa

hacia el espacio subaracnoideo y final s reabsorbido, | do a la sangre venosa,

saliendo del cridnco.
El LCR no es un ultrafiltrado del plasma y circula permanentemente.

La existencia de una barrera hematoencefilica en la que se ponen cn juego una scric de

plej pr os bolicos, permite el mamcn.imicnto dc una concentracién de
sustancias a nivel distinto del sanguinco.

El LCR a la vez que constituye un medio nutritivo, es también una via de excrecion de
productos metabélicos.

Constituye un amortiguador liquido alrededor del encéfalo y evita que fuerzas como la

inercia y la gravedad dafien cl tejido cerebral relativamente blando.



Tambicén regula cl volumen intracrancal. A través de las variaciones de la eantidad de
LCR, pucde conservarse ¢l volumen del encéfalo a pesar de que sc modifique el volumen
sanguinco cn los vasos cercbrales (6,9,30,35,38),

La sintesis Jocal de Ac especificos dentro de) SNC parcce ser el motivo por cl cual ¢}
LCR representa un fluido ideal para inmunodiagndstico (29,33,53).
Obtencién det LCR.

Aun cuando a veces pucde obtenerse por puncién cisternal o ventricular, Ia forma més
frecuente de recolectarse es por puncién lumbar.
Caractercs fisicos:

Consistencia: Fluida.
Aspecto: Transparcnte.

Ligeramente hemosrdgico a fuertemente hemorragico

(+ n 4+++),
Lig turbio a fi turbio
(+ a ++++),
Opalescente.
El LCR normal cs liquido i 1 y cristali

La presencia de eritrocitos conficre al LCR un color rosado, o rojizo cuando su cantidad

es mayor.

El aspecto hemeorrdgico de un LCR lo da una ién t Atica, una h Tagia

subaracnoidea o ruptura de un aneurisma. Si al centrifugar un LCR  hemorragico el



sobrenndante queda incoloro, se trata de una p i dtica; =i pr color s

problema del poaciente.

Los LCR turbios sicmpre son p 16gi ¢ indi un de células o In pr i

de bacterias,

En i puede pal ncin y ésta la da generalmente la presencia de

Color:  Incoloro.

Ligs dmico a fuer

(+a++++),
Rojizo.
Café rojizo.

Los pigmentos que colorcan al LCR después de una hcmorragia son: la oxi-

h globi ta-h lobi ¥ la bilirrubina. Dos horas después de producida una
hemorragia. In oxi-h lobina ap en ¢l sobrs d del LCR centrifugado y al

tercer dia lo hace 1a bilirrubina como pigmento adicional, aumentando ésta en la medida
que aquelia disminuye. Esto le conficre al LCR cl color amarillo conocido como

xantocromia,

A veces, esta tocromin va acomp ia de gulacién csp: poco d és de

la recoleccidon. Esto configura el sindrome de compresién de Froin. producido por la

obstruccidén del canal dul por la pi ia de tu en las adlti vértcbras

lumbares.

O1tras veces, en ocasiones muy raras, cl color amarillo se debe a la presencia de

pigmentos biliares si hay ictericia en el pacicnte.



Codagulos: No hay codgulos.
Uno o varios pequefios.
Codgulo en forma de telarafin.

Uno grande que engloba todo el liquido.

El LCR normal no forma reticulos, codgulos ni .} Los sgul pued
aparecer mis o menos ripido como en ¢l caso de las ingitis purul i que cn
In ingiti: b ] 1a coagulacién es masiva y es mds tardia.

El codgulo en forma de tclarafia es caracteristico de las menigitis tuberculosas y es de

color blanquecino.

Hay ocasiones en quec la x ia va acomp ia de coagulacion espontanea poco

d: ¢s de la recol ion. En estos casos, es imponante anotar que hay un codgulo que

P

engloba todo ¢l liquido, para que ¢l médico tome en cuenta que hay crror en ¢l recuento de
células ya que la mayoria se quedan adheridas a la membrana del coagulo (1,9,30,38).
Las caracteristicas de un LCR normal son:

Consistencia:  Fluida.

Aspecto: Transparente
Color: Incoloro
Coagulos: No hay.

Andlisis de LCR.

El andlisis del LCR de prefe ia debe h d de Ia primera hora de haber sido

extrafdo.



Examen citolégico.

Tanto el r total de células como la citologin diferencial del LCR son de
extraordinario valor clinico en relacién con el diagnésti T ostico y tr i de las
enfer dades del Si Nervioso.

En g 1, los bios progresi mayores son de mal pronéstico, mientras que

los regresivos indican una evolucion favorable de Ia enfermedad.

Los cambios celulares normales del LCR 1 son los alti que se revierten,

despuds de la normalizacion del resto de los pardmetros.

El del nu o de céjulas en ¢l LCR sc designa con el nombre de pleocitosis.
El examen citolégico comprende:
A) Recuento celular.
El recuento de las células del LCR debe realizarse en forma inmediata, cuando los
clementos cstdn aun en suspension. Para llevar a cabo este recuento se utilizard la cimara

de Fuchs-Rosenthal (9,30,38).

‘Técnica.- En un tubo de ensayo sc pipetean 100 uL de LCR (hor izado), se adici
10 pl. de colorante de UNNA (ver Ancxo), sc agita, s¢ dcja tedir 5 mi se h i
de nuevo y se carga la ci se deja i1 y se lee toda ia cuadricula. El nimero

total de células contadas se divide entre 3 y nos da ¢l namero de células por mm™>.
La cémara de Fuchs-Rosenthal tiene grabado un reticulo cuadriculado que esta dividido

¢n 16 cuadros grandes y subdividido cada uno, a su vez, en 16 cuadros pequcfios.



Valores normales del recuento de células:

Ventsicular: 0 n 5 célylas / mm?*
Cistemnal: 0 a 8 cdlulas / mm’®
Lumbar; 0 o 8 células / mm?

B) Citologia diferencial del LCR.

Sélo sc lleva a cabo

Para csto sc centrifuga el LCR durante 2 minutos a 2 400 rpm.
Se decanta y con ¢l sedimento se hacen 2 frotis, que se¢ dejan secar y sc tifien por ¢l
método de Wright. .
La preparacion sc cubre con el colorante de Wright, se deja actuar 15 segundos, con
mucho cuidado se agrega amortiguador o agua a que se forme un espejo y se decja 5
minutos, sc lava con mucho cuidado y sc deja secar. Sc hace el recuento diferencial.

En LCR normales s6lo se encuentran linfocitos y, a veces, algunas células endoteliales.

Los polimorfonucleares ¢n ¢l LCR indi la pr ia de una infececién bacteriana; los
linfocitos, un proceso inflamatorio viral o crénico. Se pucden observar critrocitos en casos
de hemorragia subaracnoidea y trombosis.

Los cosindfilos aparccen en cantidades significativas en cicrtas parasitosis como la
cisticercosis.

A veces se encuentran células malignas de tumores cerebrales (6,9,30.38).
Examen quimico.
El examen quimico incluye la d i i6 1

de p yde




A) Proteinas.

Es normal que ¢! LCR contenga una pequefia cantidad de proteinas, casi en su totalidad

Seefed bams

pora

El nivel de protef; estd do en una gran variedad de padecimientos
neurolégicos y por lo gencral reficjan una a lidad en el funci i de Ia barrera
hematoencefélicn.

En general, ¢l aumento indica inflamacién aguda o crénica de las meninges.

Autn cuando cl aumento de proteinas es paralelo a la pleocitosis, a veces puede haber un
aumento de proteinas sin ésta, como ocurre cn el sindrome de compresiéon de Froin o en
cicrtos casos de tumores cerebrales. El fendmeno inverso, ¢s decir. la pleocitosis sin
aumento de proteinas ocurte en ciertos éstados benignos sin inflamacién meningea (9,38).

La determinacién de proteinas se lleva a cabo cn el sobrenadadante del LCR.
Los valores normales de proteinas van a variar de acuerdo al sitio de extraccion del
LCR.

Valores normales de proteinas en el LCR:

Ventricular: 7-15mg%
Cisternal: 10-25mg %
Lumbar: 20-40mg %

Determi ién de Protei

Se lleva acabo por la téenica de Exton, Que es una reaccién turbidimétrica.



Técnicn: En un tubo colocar:
2.5 mL de reactivo de Exton
0.5 ml.de LCR

Homogenizar.

Dejar rer, S mi a P bi

Horr izar perf

Leer contra un blanco de agua a 460 nm.

Por ceste mdtodo hay lincaridad hastna una concentracién de 200 mg %, pamn

mayorcs de 200 mg % se hardn diluciones.
Curva de calibracion.

A partir de un sucro control se hace una dilucién inicial que contenga 200 mg % y o
partir de ésta sc¢ hacen diluciones scriadas para tener una concentracién de 100, 50,
25, 125, 6.25 my%.

De cada una de las diluciones se pipetean 0.5 mL y se continia la téenica.

Una vez obtenidos los datos trazar la curva. Interpolar para obtener los resultados.

B) Detcrminacion de gl

Es normal que la glucosa en LCR (gl quia) reg dcl 50 al 80% del valor de

l1a glucosa cn sangre, o sca. aproximadamente las 2/3 partes de la glucosa sanguinca.

Varian un poco las co i d diendo del sitio de extraccién del LCR.

Al llevarse a cabo un m o dismi ion de la gl en sangre, la glucorraquia sc

modifica en ¢l término de 1 a 3 h despuds, retraso que depende del transporte de Ia glucosa




a través de la barrern hematoencefilica. Por esta mzoén, se recomienda determinar la
glucosa sanguinea 3 h antes de realizar la puncién lumbar.

La modificacién patolégica mas importante es cl descenso de 1a glucosa que se¢ produce

en un alto por je de meningitis, sobre todo en las de tipo infecci En la ingitis

tuberculosa, In glucosa baja a niveles de 10 a 30 mg % y pucde llegar a desaparecer

totalmente.

& hid

La hipoglucorraquia pucde deberse a hipoglicemia se pr en
diversas enfermedoades tales como sarcoidosis, infiltrncién leucémica de las meninges,
tumores cercbrales y neoplasias.

Sc ha observado que en ciertas infecciones virales como herpes, parotiditis y

i ingitis linfocitica, la gl en el LCR baja. -

{rmitiénd

Se ha discutido la causa de esta hipogluco que puede deberse a

factores gl liticos sanguincos Il J i6

por al de In permeabilidad meningea o por

N . N

los microor

que cc 1a

El aumento de los niveles de glucosa en el LCR se denomina hiperglucorraquia y puede

Falivs o P

presentarse ¢n hiperglicemias sistémicas, en casos de is, pc y ab

cercbrales (9,18,30,38).

Valores normales de glucosa en LCR:
Ventricular: 100 - 120 mg %
Cisternal: 80 - 100 mg %

Lumbar : 60 - 80mg%
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Determi 16

de gl

Se lleva a cabo con ¢l sobrenadante del LCR.

Técnica.- La utilizada para la d i ion dc gl es una técnica enzimdtica 1} g

Trinder, realizad ati enclar Ciba Coming 550 Express.

Valores les del dio citoquimico del ILCR:
Puncién Células Proteinas Glucosa
Ventricular 0 - 5 pormm’ 7 - 15mg% 100 - 120 mg %
Cisternal 0 - 8 pormm?® 10 - 25 mg% 80 - 100 mg %
Lumbar 0 - 8 por mm’ 20 - 40 mg% 60- 80mg%

Examen Inmunolégico.

Hay diferentes métodos parn la deteccion de

un amplio rango dec Antigenos y

Anticucrpos. Estos ensayos se han ido modifi do yr pl do por si mas
con i Ics y que una mayor sensibilidad y espcciﬁcidnd..

Con el sobrenadante sc llevan a cabo las i 16gi para ¢l diagnoésti
de la cisticercosis,

Se realizan:
a) Reaccién de fijacion de complemento o reaccién de Nicto.
b) ELISA.
&) Microfijacién de pl

Para la basqueda de i pos ici 0, s¢ han pleado un buen ni o de

métodos inmunolégicos.
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En 1, s¢ puede iderar que Ia presencia de anticuerpos en el LLCR confirma el

Sstico de i con sintomas ¢ imdgencs de tomografin axial computarizada

(TAC)or i St 1 (RMN) patibles con Neurocisticercosis (NCC).

Sin embargo, la determinacion de anticuerpos cspecificos tiene varias limitaciones
serias, por un lado, la sensibilidad obtenida en sucro es menor que aquélla obtenida en el
LCR, pero por razones éticas obvias, no sicmpre es posible contar con este tipo de muestras

especialmente en estudios epidemiolégicos.

Los estudios realizados indi que Iqui J bicn realizada es un apoyo
imponante para ¢l diagndstico de la cisticercosis, especialmente cuando la tomografia
computarizada o los estudios de gabincte no estidn al alcance, no son concluyentes o son
inaplicables por tratarse de encuestas masivas.

La seleccion de las diferentes prucbas de inr di 6stico depende del objetivo de los

mismos. Para uso clinico y hospitalario se puede utilizar la reaccién de Nicto o la prueba de
ELISA. Para uso epidemiolégico o rural, son mas convenientces las pruchas que no emplean
equipos y reactivos complejos, aquellas cuya claboracién y lectura son sencillas y que
utilizan como mucstra biolégica una de ficil obtencién. Parn investigacidn, seran mas utiles

aquellas prucbas que aporten mas informacion (16.32,47,53).



D) Neurocisticercosis
(NCO)

Cuando cl cisticerco sc aloja cn el Sistcma Nervioso Central (SNC) da origen a la
Neurocisticercosis (NCC).

Su elevada fr ia y la predil de los cisticercos por alojarse en ¢l SNC, hacen

de la NCC una de las patologias mas fr en la prictica neurolégica, sobre la cual es

necesario tomar medidas destinadas a controlar su propagacion y facilitar ¢l diagnéstico y

tratamiento oportunos.

Las di manift i lini de Ja NCC dependen de la localizacién y
ion de los qui del vol de los mismos, del edema perilesional, de la actividad
infl ia parer i yv lar, de la cicatriz glial, dc la obstruccién del sistema

ventricular y de Ia aracnoiditis basal con trastornos en la libre circulacién del LCR.
El amplio cspectro de manifestaciones clinicas, va desde ser asintomitico hasta

presentar cuadros ncuroldgi gravisi . Una porciéon significativa de los enfermos

sintomiiticos, aproximadamente la mitad, presentan manifestaciones necurolégicas con

fal son fre las convulsiones muchas veces controlables con

medicamentos. La otra fraccién prescnta cuadros cpilépticos mas severos, hipertension

d 1 falitis y/o ingitis con curso clinico de deterioro progresivo que puede

requerir hospitalizacién y, en algunos casos, cirugia.

Las principal cc ias patolégicas de la NCC son causadas porque ¢l quiste

F

ocupa un espacio determinado y comprime estr i impidiendo el libre flujo del




LCR y/o porque induce fendmenos inflamatorios cn ¢l tejido nervioso. en las meninges y en
vasos sanguincos del crinco y del raquis (2.3,7.10,11,16,18,19,22,26,34,48,50,51,72,78).
Reaceién tnflamatoria.

La reaccién inflamatoria asocinda o la presencia del pardsito parece estar relacionada de

alguna manera con los diferentes Jfos de In evolucién del cisti o. La i idnd de

esta reaceién tiende a declinar conforme ¢] pardsito alcanza el altimo estadio, a excepcion
de la meningitis basal.
Renccioén vascular,

El dafio vascular inflamatorio agudo por la NCC ha sido confirmado por estudios

histolégicos. Esta arteritis puede scr responsable de infarto cerebral.

La vasculitis es un hallazgo comtn. Los vasos engre i > de 1a adv ict

con fibrosis de la media y hiperplasia endotelial, lo cual es producido por 1a infiltracién

inflamatoria de las tres capas. Estos bios condici red ién o incl oclusién de la
luz. por depdsito de placas de ateroma que sc desarrollan por rompimi del doteli
- vasculur; este tipo de compromiso lar pucde i un gran infarto cercbral (13).

Hidrocefalia.
La hidrocefalia secundaria a cisticercosis ¢s un problema frecuente y puede presentarse
en tres formas:
A.- Asociada a hipertension intracraneal.
B.- Hidrocefalia sin hipertension intracraneal.

C.- Hidrocefnlia asociada a cisticercosis intraventricular que ocasiona oclusién (65).
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Crisis cpilépticas.

Las crisis epilépti pucd P e tanto en Ins formas activas como cn Ins

inactivas de la NCC.
Las formas més comunes de crisis epilépticas son las parcinlcs motoras simples. Por

di lizados se ha d do que la NCC es Ia causa mis comin de epilepsia tardia

(24,44,45,75).
Clasificacién de la neurocisticercosis.
Desde el punto de vista de localizacién de las Icsiones, se ticnen cinco tipos:
1.- NCC parenquimatosa.
.- NCC Hf (sub idea).

1l.- NCC ventricular.

1V.- NCC espinal.

V.- NCC mixta.

1.- NCC parcnquimatosa.- Los cisticercos cn ¢! parénqui cercbral len ser pequciios,
multiples y se localizan cn la corteza cercbral y cn los glios t 1 Rara vez mid

més de 10 mm de didmetro.

.- NCC i (subar idca).- Los cisticercos sut id ser peq
cuando se¢ localizan en la profundidad de los surcos corticales. Sin embargo, cuando éstos

d 1 A de 5 cm o mas. Estos

se localizan en las cisternas del LCR
parisitos sc localizan principalmente en el valle Silviano y en las cisternas de la base del

i las vesiculas 1 scr multilobulares, unirse unas con otras y constituir la forma

racemosa.



Hl- NCC ventricular.- Los cisticercos ventriculares pued, ser pequedt o gr

usualmente son Unicos y sc locatizan de preferencia en el I'V ventriculo (46).

1V.- NCC espinal.- Los cisticercos espinales se locali a nivel de parénquima medular o
en ¢} espacio subar: id pinal
V.- NCC mixta.- Es importantc mencionar que 1 paci pr mas de una

forma de cisticercosis (2.3,7.10,11,12,16,18,22,26,34,50,51.64,73.76,78).
Para que una clasificacion de la NCC sea de utilidad diagndstica y terapéutica, debe de

considerar tanto Ia | 1 ion de las lesi como cl grado de actividad de la enfermedad,

repr do por la pr ia o no, de respuesta inmune del hospedero contra el parasito.
En 1985, Sotelo y cols (59) proponen una nueva clasificacion de la NCC basados en
formas activas c inactivas del parisito.
Formas Activas:
Aracnoiditis.

soa : "

Hidrocefalia secundaria a

Quistes parenquimatosos.

Infarto cerebral secundario o vasculitis.
Efecto de masa debido a quistes grandes.
Quistes intraventriculares.

Quistes espinales.

Formas inactivas:

Calcificaciones par i >sas

Hidrocefalia secundaria a fibrosis meningea.
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Cundro clinico.
NCC parenquimatosa.
Los parasitos sc alojan, por lo general, en dreas con clevado flujo sanguineo.

Se localizan usualmente cn la materia gris, debido a la rica vascularizacién de esta drean;

por csto, la corteza y las glios basales son los uft Jos mas frect
Las manifestaciones incluyen: cefalea, crisis convulsivas, signos ncuroldgicos focales y
deterioro intclectunl progresivo. Las crisis convulsivas son de predominio parcial
{4

lizadas. Hay dismi i6n de la leza visual y signos o sintomas de hipertensién

endocraneal (25,49).

Oua forma de NCC parenquimatosa severa ©s la encefalitis cisticercosa, en la cual, la

entrada masiva de los parasitos d 3 una i6n inflamatoria cxagerada del
hospedero ante la pr iu de los pardsitos, se obscrva un cuadro clinico grave
caracterizado por la al i6n de conci ia, crisis convulsivas parciales o gencralizadas,
disminucién de Ia agud visual y s{ de hipertension craneal.

La localizacién disminuyc progresivamente en ¢l tronco cercbral, cerebelo y médula
espinal.
NCC meningea.

La cisticercasis localizada en cl pacio subar id d d una

Esto ocasiona un cngrosamiento anormal de las

reaccién inflamatoria cn las mening
leptomeninges. Sucle manifestarse clinicamente por hipertensién endocrancal secundaria a

die debid

aunp de

hidrocefalia por obstruccién de los agujeros de Luschka y Mag

aracnoiditis activa o fibrosis; otras manifestaciones incluyen infartos cerebrales como

ia de la lusiéon dec vasos de pequefio y di: calibre afc dos por
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endoarteritis, atrofia ptica o defecto cumpométrica debido a ar iditis oy >

o quiste cn region selar y sf les por cisti o gig: a nivel del valle

Silviano, dngulo ponto-cerebeloso o convexidad de los hemisferios cerebrales.
NCC ventricular,

Puede desarrollarse en cualquier sitio del sistema ventricular, pero hay mas tendencia a
desarrollarse en ¢l 1V ventriculo. Le siguen en frecuencin el acueducto de Silvio, el 1l
ventriculo y los ventriculos laterales.

El sistema ventricular pucde afectarse por 2 tipos dec lesiones: una de cllas son los
quistes intraventriculares que se localizan de preferencia en el IV ventriculo o en los
ventriculos laterales y otro tipo de lesiéon ventricular es la cpendimitis granular del
acucducto de Silvio o del agujero de Monro (55).

En ambos casos, ¢l cuadro clinico mas frecuente es de hipertension craneal secundaria o
hidrocefalia obstructiva, aunque ocasionalmente los quistes del 1V ventriculo condicionan
episodios de pérdida subita de conciencia asociada a movimicntos rotatorios de la cabezn
{55).

NCC cspinal.

Sus manifx i tini no son especificas, en tumores
medulares degenerativos t otrus patologias de pr infl jos de médul pinal
La forma lep i sc iza por dolor radicular y dismi ion progresiva de

la fuerza en miembros inferiores.

La forma intramedular ¢s mas fr en los Taci bién se

ha reportado cn scgr lur os; las mani clinicas dependen del nivel de
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la lesidén y generalmente incluyen déficit motor progresive con nivel sensitivo y alteracién

de esfintcres (42).

NCC mixta.

La NCC mixta es la forma que habitunlmente provoca la enfermedad més grave y

13 Fac &t 1

p ya que

fos sintomas y ¢l dudo a las diferentes formas antes

das y evol

hacia un cuadro clinico maltiple.

Son frecucntes lus formas mixtas. La mas comin e¢s 1a meningca con la ventricular
(3.7,8.10,11,12,16,18.22,.26,34,48,50.51,64,72,73,76,78).
NCC intrasclar.

Otrus manifestaciones poco habituales de 1a NCC sc han descrito como intrasclares, en
las cuales s encontraron cisticercos dentro de la silla turca; las caracteristicas clinicas, las

1 i oftal 1ogi poco especificas y las al i endocrinologi

son

es a las das por otras lesi sclares. La TC usualmente muestra una masa
hipodensa que simula un tumor cistico o una aracr.oiditis cistica. Los LCR gencralmente
dan reacciones negativas. Es dificil diagnosticarla (15).

Se han reportado pocos casos ¢n los cuales sc localizan signos de hipertension
intracrancal y la TC es normal. El diagnéstico de pscudotumor cerebrii se da crrdneamente
hasta quc los examenes de LCR reportan reacciones positivas a cisticercosis (17).

En relacidén con el sexo, se realizé un estudio en donde se cscogicron pacientes de
ambos sexos con NCC parenquimatosa, s¢ les realizaron: examen médico, cstudio de TC y

andlisis de LCR, sc formaron 2 grupos, uno de hombres y otro de mujeres y sc concluyé que

a4,

los cisticercos se an cn el paré

cerebral las mujeres presentan un

cuadro inflamatorio mayor que el que presentan los hombres (14).
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Dingnéstico.
La sintomatologia de la NCC es muy compleja, ya que presenta todas las combinaciones

i que | 1 describirse como caleidoscopicos y cuyo andlisis

bles de

lizacién del parisito en el tcjido nervioso.

cuidadoso permite a veces reconocer Ia lc
Para Hegar a un diagnéstico acertado de 1a NCC, se llevan a cabo diferentes estudios:

I.- Diagnéstico clinico.

i6n de crisis convulsivas parciales o gencralizadas que representan fendémenos

L apari
de irritacién cortical, se observan cuando los parisitos se hallan en contacto con la corteza,

16 i En bio. la asociaciéon de crisis convulsivas

como succde cn la locali
con trastormos de la esfera mental, movimientos involuntarios o déficit motor y cefalea
crénica. sc observan en la localizacién parenquimatosa.

Si los paridsitos se encuentran en cavidades ventriculares, se desarrolla hidrocefalia
obstructiva con sindrome dc hipertensién endocrancal, lo cual cs mas comun en la
obstruccién ventricular a nivel del acueducto, Hl o IV ventriculo. En este ultimo caso se
asocian signos de irritacién vestibular (marco, vértigo) y pérdida brusca de la conciencia
con los cambios de posicion de la cabeza (sindrome de Bruns).

La localizaciéon subaracnoidea basal se acompaiia de manifestaciones uni o multifocales

de afeccién de nervios cr les y si se ia con lep ingitis basal, producird
hidrocefalia comunicante.
La localizacién cspinal, dado lo estrecho y rigido del conducto mmquideo, se manifiesta

con signos de disfuncién radicular o medular, segin la ubi ion y el nu o de para .

30




i é¢dulo radicular a disti niveles

Pueden versc cuadros de miclitis o de comyp,
(2.10,26,37).
11.- Dingnéstico radiolégico.

Durante muchos afos, los rayos X fucron la unica herramienta que permitia establecer

el di Sstico por i de la cisticercosis. Este método sélo permitia determinar la

pr in de calcifi i yla rfmyorin de los casos con cisticercosis quistica no podian

ser diagnosticados mds quc indirectamente con ¢l uso de ventriculografia y otros
procedimicntos similares invasivos. Ademas, este tipo de método marcaba las zonas
ocupadas del 6rgano afectado pero no permitia la localizacién final de la lesién, ni la
confirmacién de la etiologfa.

En la actualidad, los cstudios de neuroimagen, son los mas sensibles y especificos pam
el diagnéstico de la NCC; Ila tomografia computada (TC) ha tenido una relevante

inportancia ¥y mas reci la imagen por r it gnética 1 (RMN) ha

mejorado la scnsibilidad diagnéstica.

Sc han utilizado varios procedimi para ¢l di 6stico radiolégico de la NCC y

reflejan cl avance de la tecnologia en esta drea.

A.- Radiografia simplc de i - Muestra cn ocasiones, imidgenes densas, que

lo son redondcad y miden de 3 a 6 mm de diametro, sugicren parasitos

calcificados. Por hallazgos de autopsia, sc ha comprobado que pardsitos en la ctapa
nodular calcificada no se han detectado por la radiografia simple de crinco.
B.- Pncumocnccfalografta, ventriculografia, angiografia y mielografia.- Son procedimientos

invasivos y complicados, en los que sc utiliza aire, gas o medio de contraste positivo,
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C.

éstos han proporci fo ayuda di dstica limitada ya que sélo detectan In presencia

del pardsito en forma indirccta, al mostrar desplazamientos ventriculares. La

angiografis pucde mostrar imdgenes de vasos arterinles con calibre irregular que
-

reflejan fendmenos de angeitis. La ventriculografia y In falografia pued

mostrar una hidrocefalia sccundarin y ausencin de ilenado de los espacios

subarancnoidceos. La miclografia es de utilidad cn el di dstico de NCC

pinal, ya que
permite visualizar defectos de llenado en el conducto raquideo (2,11,16,26,50,51,72).

- Tomografina computada (TC).- También sc conoce con ¢l nombre de densitometria, cs
un estudio que se basa fundamentalmente en ¢l cdlculo de las diferencins de densidades
en los tejidos normales y anormales.

i& di 1

el >

Es un procedimicnto diagnéstico que permite infor
de una rmdiacién ionizante, utiliza mecdio dc contraste y sc obticnen imagcnes
bidimensionales. Hace relativamente pocos aflos empezd a utilizarse la TC para el

hallazgo por imagen de la cisticercosis t Este método revy 6 cl dingnédstico

de la NCC pues permitid identificar muchos casos quisticos sin necesidad de

intervenciones dolorosas para el paciente ¥ mostréo ser muy sensible en casos de

localizacién subar idea y parenqui (4,11,16,26,36,.37,46,50,51,57,72,78).

La TC ofrece adecuada informacién anatdémica sobre la locali i6n de las 1

tanto la hidrocefalia, los granulomas, los i parcnqui el ed y las

zonas dc infarto pueden ser efectivamente identificadas con cortes simples.

Admini do medio de s¢ obticne informacién y el grado de inflamacién

perilesional que de manera indirecta da signos de vasculitis.
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Por cste mdétodo son susceptibles de  diagnosticar los casos de NCC quistica

intraventricular, pero sélo con el uso de medio de contraste en ¢l LCR.

La TC ha biado 1a dologia en la expl i6n del paci con NCC,

permitiendo establecer el dingnéstico con mayor certeza en la loealizncién topografica y

evolucién, para reducir en forma notoria ¢l cmpleco de otros  examencs
diol6gi co i ] Adcmis, permite un seguimicnto mas cficaz de
los paci con A b cntes a intervalos adecuados en la cvolucién de las

lesiones modificadas por ¢l efecto de los medicamentos especificos contra Ia
cisticercosis.
El margen de error que ticne la TC, desde ¢l punto dec vista diagndstico, €s minimo en

cuanto a la topografia de las lesiones, pero mucho mias amplio desde el punto de vista

ctiolégico.
La TC p \] 1 j como son: la no visualizacién de lesiones en los
paci b id: , en la base y cisternas, la fosa posterior, en muchas ocasiones

no es adccuadamente valoruda; ademds, es un cstudio que implica radiar al pacicnte y
se presentan rcacciones alérgicas potenciales al medio de contraste endovenoso,
adicionalmente, durante ¢l estudio hay que mover al paciente.

Por cste método no ¢s posible establccer los estadios del cisticerco.

En el casa de los cisticercos 1a TC midce la densidad del sélido si esta caleificado, o del
liguido si sc trata de un quiste.

Actualmente, la TC es ¢l procedimiento no invasivo de cleccion para lograr un

diagnoéstico preciso de 1a NCC en 1la mayoria de los t ital pero gencral sélo
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sc realiza en los de tercer nivel debido 2 que desafc :] ite es una técnica muy

carn (2,9,11.18,26,36,37,46,50,51,56,72.78).

D.- Resonancia magnética nuclear (RMN).- En fechas muy se 26 a utilizar la

12

RMN para ¢l diagnéstico de la NCC humana,

El diagnéstico por RMN elimina a necesidod de utilizar radiaciones ionizantes.

Esta téeni pr una r lucién mayor a cualquier otrn, pucs proporciona una
imagen comparable a un corte histoldgico, con 1o que se pucde localizar una lesién y
determinar su ctiologia con alta precisién. Permite ver las estructuras en cualquier plano
sin necesidad de mover al paciente.

El diagndstico por RMN ticne un espectro mas amplio, incluye una seric de factores
relacionados con las caracteristicas de los tejidos, por lo cual las imagenes realizndas
por este procedimicnto muestran una gran calidad en sus detalles.

Este nuevo método de imagen ha sido considerado superior o la TC para deteccién de

anormalidades cercbrales en un gran por jje de probl neurold

La RMN mide la intensidad de los tejidos con respecto a la cantidad de iones hidrégeno.

Se manda una sefial de radiofr ia, ésta es dn en una rebota la sefial ¥

sc rcgistra en la pantalla.
Sc utilizan dos ondas de radiofrecuencia:
a) Tt la onda es de 1 500 m / seg.

b) T2 la onda es de mais de | S00 m / seg.
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Con esta técnica se¢ pueden realizar 3 tipos de cortes:

1.- Cortes axiales.

2.- Cortes coronalcs.

3.- Cortes sagitnles.

La RMN es particularmente itil para ¢l diagnéstico de formas de NCC en donde la TC
presenta dificultades técnicas como en los casos de quistes ventriculares, lesiones
basales, quiste de tallo cerebral y lesiones intramedulares, asi como pam definir el grado
de edema o inflamacidén perilesional. Sirve para valorar la temprana respuesta al
tratamiento médico. Ademas, en los cstudios sagitales se valora de una manera adecuada
la fosa posterior.

Entre las ventajas de la RMN sobre Ja TC para las formas activas de la NCC se
incluycn: mayor sensibilidad, capacidad de imagen multiplanar y sobre todo. Iz ausencia
de radiaciones ionizantes, ademas se pucde realizar el estudio con o sin administracién
de medio de contraste (Gadolinio).

La RMN ocupa un papc! preponderante en el estudio de la NCC, una correcta

val ion dela \H i6n de las lesiones cs indispensable tanto para su diagndstico

como para la toma de deceisi cn a se refiere, ya sea quinirgico y/o

farmacolégico.

Las formas calcificadas son ibles a su d i6n por RMN,

Por lo anterior, sc concluye que la RMN es cl método ideal para ¢l estudio de la NCC en
su fase activa mds no en las inactivas, en éstas, la TC todavia tiene un lugar importante

en el dingnéstico (2,4,11,26,33,36,46,50,51,56,72.78).
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Se sugicre que el estudio inicial en un paciente con sospechn de NCC sea la TC, para

que sc defina si las lesiones son activas o inactivas. Si demuestra lesiones activas, Ia

RMN podrina aportar valiosos datos puara determinar ¢l Jio de d i6n del
cisticerco y, por lo tanto, una gran ayuda para plancar ¢l mancjo médico.
Por otra parte, cl costo y la disponibilidad dc la RMN limitan su uso.
111.- Examenes de labomtorio.
El examen dcl LCR es una de las pautas principales para llegar al diagnéstico de la
NCC. Es importantec recalcar lo siguiente:
a) Anotar caracteristicas fisicas del LCR.

b) Realizar estudio citoquimico.

El LCR con cisti is positiva, g 1 las si

1.- Presién: Aumentada.

2.- Célul U \} hay con pr in de cosindfilos.
3.- Protcinas: Hiperproteinorraquia.

4.- Glucosna: Hipoglucorraquia.

1V.- Inmunodiagnéstico.

La cantidad de protcinas en LCR es baja (40 mg/dL) y de ¢stas una pequefia cantidad
corresponden a inmunoglobulinas (4 mg/dL). Sin embargo, cuando hay invasién del tejido
nervioso por agentes infecciosos, ¢l espacio subamcnoideo se toma permeable a la

do el nivel de

respuesta inmune presentando sintesis local de inm lobulinas.
anticucrpos especificos en LCR, los cuales son superiores a los encontrados en cl suero del
mismo pacicnte. Estas caracteristicas inmunces del espacio subaracnoideo hacen que ¢l LCR

sea un fluido idcal para inmunodiagndstico.
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Se llevan a cabo prucbas i 1o6gi destinadas a 1a pr ia de respucsta

i del hosped contra ¢l ci: como son:

A.- Reaccién de Nieto.

B.- ELISA.

C.- Microfijacién del pl (MFC).

Las prucbas inmunolégicas en el LCR son de gran utilidad en ¢l diagnéstico de Ia NCC
¥ presentan rangos clevados de especificidad y sensibilidad. )

La primera cn utilizarse fue la reaccién de Nicto. En México, ¢l Dr. Dionisio Nicto
(1948) desarrollé una reaccién de fijacién de complemento para cl diagnéstico de la

cisticercosis, ésta demostrd su eficacia y se difundié en los diversos hospitales de México,

después de haber sido ptada inter i \| cn 1956 (16,47).

Posteriormente, Rosas y cols (53) en la década de los ochenta descubricron un nuevo
método diagndstico en LCR de pacientes con NCC. Dicho método consistin en determinar
la presencia de IgM contra cisticercos mediante un ensayo inmunoabsorbente ligado a una
enzima (ELISA: cnzyme-linked-inmunosorbent-assay). Es importante aclarar que la
introduccién de esta prueba no invalida la reaccién de Nieto.

Mas recientemente, Gareta y cols (32) a finales de los aflos ochenta, desarrollaron la
prueba de Microfijaciéon de Complemento, ¢s una prucba de fijacidn de complemento para

el diagnéstico de la NCC en LLCR. Es particularmente util en LCR por las peculiaridades

i 16gicas del espacio sub video donde la is de anticuerpos es inducida por el
B! infecci Laresp i s contra infecci ind i globuli
de fijar 1 o, como ia dc la unién antigeno - anticuerpo (29).
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Cualqui dcnica bien realizada, es un apoyo importante para el diagnodstico de NCC,

especialmente cuando 1a TC y los estudios de gabinete no estan al alcance (2).
Tratamiento.
Debido a la gran variabilidad clinica de ia NCC, ¢! tratamiento debe ser individualizado

de acuerdo a ese pleomorfismo, por regla general, existen 2 parametros que determinan el

abordaje terapéutico de Ia NCC: 1a actividad y la ) 1 ion de fas |

El tratamiento puede ser sintomiitico, quinirgico o farmacolégico antiparasitario (16).
Tratamiento sintomiitico:
Este se enfoca al control de los sintomas siguientes (2,12,78):

a) Crisis convulsivas: para las que se administran antiepiléptico;

b) Cefaleas: en las que se administran analgésicos.
<) Hipertensién intracrancana’ para la cual sc administran esteroides y diuréticos,
d) Alteracién de conducta’ en las que se requicre administrar psicodrogas
Tratamiento quiriargico:

El enfoque del tratamicnto quirurgico varia segun la localizacién y las caracteristicas
anatomopatologicas de la cisticercosis del SNC. Asi pues, la cirugia de la cisticercosis es
diferente si la patologia es cortical, parenquimatosa, intraventricular, subaracnoidea o mixta;

si se trata de un cisticerco Gnico, si es de cisticercos muiltiples o , del de

los quistes, de su responsabilidad en los sintomas o de si existe hidrocefalia secundaria
(16,78).
Como regla general, el paciente con NCC sera candidato a tratamiento quirtirgico en

caso de que presente:
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a) Quistes mayores de 2 cm de di o produciend i neuroldgi focalcs y/o

efecto de masa.

b) Quistes produciendo obstruccién cn les ventricul

c) Hidrocefalin.

d) Compresién de médul inal

Los procedimicntos quinirgicos en la NCC suclen ser diversos:

1) Extirpacién dc cisticercos cortical s o qui i de cisticercos que

q

actian como masa tumoral.
2) Extirpacién de cisticercos quc bloqueen el sistemma ventricular, particularmente el IV

ventriculo.

3) Extirpacidn del cisticerco y/o lib i6n de adh i id en la regién de los
nervios épticos.

4) Derivacion del LCR cn casos de hidrocefalia ya sen con hipertensién intracraneana o con
presién intmcraneana normal.

5) Cranicctomins descompresivas en la regién tempoml, en casos de cisticercosis

parenquimatosa difusa con hipertensién intracrancal.

6) Extirpacion de cisticercos espinales, con lib i6n de médula y raices, dado ¢l caso.

7) Extirpacién o vaciamiento de quistes profundos a través de cénulas estercoléxicas (2).
Los pacientes con NCC subaracnoidea activa quc presentan hidrocefalia, requicren

como primera medida, 1a implantacién de una valvula de derivacién ventricular (7).

Es importante menci que los paci con hid fali daria o ar iditis

cisticercosa gencralmente tienen una evolucién térpida y un mal pronéstico. Se ha
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demostrado una mortalidad del 50% de los pacientes y sccuclas importantes en ¢l 20% de
los sobrevivientes. Se ha confirmado una relacién directa entre cambios inflamatorios cn ef

LCR. obstruccién con disfuncidon valvular repetida, deterioro y muerte (2,7,72).

Los paci que pr NCC subaracnoidea, con quistes grandes o racimos de
quistcs pequeilos, en sitios accesibles a técnicas quirtrgicas, son candidatos a realizar la
exdéresis de los mismos, como por cjemplo. aquellos localizados en la cisura de Silvio, los
interhemisféricos., los localizados cn  dngulo ponto-cercbeloso, en  las cisternas
optoquiasmaticas y lo mismo sc aplica a los quistes introventricuiares (72).

En los casos de NCC espinal subaracnoidea, pucde intentarse su cxdéresis quirtrgica y
para cllo tambid¢n cxisten los ya referidos tratamientos anticisticercosos con medicamentos
especificos (72).

En la NCC mixt, sc encuentra indicado mas de un esqucma terapéutico. En estos casos
deben considerarse inicialmente las prioridades terapéuticas, tales como colocacién de
vilvulas dc derivacién ventricular en caso dec hidrocefalia o ¢l uso de esteroides en
pacientes con edema cercbral importante. Posteriormente se decidira el esquema de
tratamicnto complcto con base cn los critcrios antes mencionados (72).

La cirugia para In NCC no siempre es la solucién del problema. La cirugia soluciona a
veces los aspectos mecdnicos de la NCC aliviando parcial o temporalmente la hipertensién
intracrancal y otras veces puede mcjorar sintomas focales. Sin embargo, no soluciona otros

como ¢! de los cisticercos | lizados en zonas i ibles o multiples, el de la reaccién

inflamatoria o cicatrizal en las drcas pericisticercéticas con aracnoiditis adherenciales, ¢l de

In arteritis y hasta ¢l de oclusién vascular que complica el cuadro neurolégico con sintomas
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sceundarios. La cirugia puede aliviar parcial o temporalmente la hipertensién endocrancana

o pucde mejorar una epilepsia focal causada por un cisticerco cortical extirpandolo, pero
esto no es lo frecuente (2,12).

1o,

En cl caso dc la derivacién del LCR, 3] la si n pero la expericncia

indica que en In mayoria de los casos, tarde o temprano ¢l tubo de derivacion deja de cstar

permeable, llega n obstruirse parcial o totalmente, ademas de que sc correrd el riesgo de

infeccidl daria. Desgr: 1 el de protef; en el LCR propicia la
obstr 16 de los si valvulares, lo que ocasions que scan intervenidos
quinirgicamente varias veces para biarlos. ando fatal la morbilidad y la
mortalidad de los pacientes (2).
Tra i far 165

Actualmente se cuenta con una seric de tr i ft 16gi especificos

anticisticerco que han logrado buenos resultados, aunque la cxperiencia indica que para

lograr csto, cs io un diagnéstico confiable y preciso de todos los aspectos de la
enfermedad.
El i far 16gico especifico a base de parasiticidas debe emplearse en casos

de cisticercosis y NCC, en los cuales sc suponga quc cxisten pardsitos vivos y el
medicamcento pueda actuar con eficacia. Deben excluirse de este tratamicnto los enfecrmos
con NCC cn etapa de calcificacion, con secuclas de vasculitis cerebral o con aracnoiditis
(3,78).

Los enfermos con hipertensién intracrancal susceptibles a tratamiento quinirgico (efecto

de masa o hidrocefalia) serin motivo de estudio especializado y decision particular.
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En los casos de NCC asintomadtica y sin déficit neurolégico y en los que <l dingnéstico
se hace por hallnzgos en la TC con imagen qufstica de cisticerco supuestamente vivo, ¢l
tratamiento  farmacolSgico estard  sujeto a  indicacién  particular previa  valoracién
especializada.

Los pacientes con  cncefalitis  cisticercosa no  deben  de  recibir  tratamiento

anticisticercoso hasta que no se recuperen de la fase aguda, ya quc dicho tratamiento podria

las mani fones de hiper ién intr I ¥ as{ complicar ¢l cuadro clinico.
A l1a fecha se plean 2 medi )S con T dos favorables: el Praziquantel y et
Albendazol.

Praziquantel (PZQ).

Estd indicado en el tr i de par miltiples.

El PZQ sc absorbe por via gastrointestinal, se distribuye en todos los tecjidos del

org: pero las co

que llcgan al cercbro son bajas. Se ha encontrado que

llega al cisticerco, aunque con mas lentitud que en parfsi ue no ti t
2] q ¥

El
principio antihelmintico activo es el propio PZQ y no sus mctabolitos. Se climina

predominantemente por ¢l rifién.

El PZQ a niveles terapéuticos, produce, en i6n de segundos, cont i6n de la

musculatura de los parasitos y vacuolizacién de sus tegumentos, debido a modificaciones en
1a permeabilidad de las membranas celulares.
Es eficaz para lograr la desapricion o reduccion de la imagen en la TC de un alto

P je de qui parenquim

y subaracnoideos corticales en €l cercbro. No tiene

efecto sobre cisticercos calcificados.
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Ampli dios realizados no han reportado cfectos nocivos.

En los reportes con resultados favorables se ha emplcado ¢l PZQ por via oral, a las dosis
de 50 mg por Kg de peso, diariamente durante 14 dias
(2.10,12,16,23,28,31,37,39,41,50,58,60,63,68).

Albendazol (ALB).

Esta indicado en el tratami de parasitosi

El Albendazol se absorbe por via oral, se distribuye por todo el organi y su pr
se ha registrado aan cn el liquido del quiste hidatidico. Es un antihclmintico de pli
espectro, es de los mas po y Oxi

Inicial biliza y desp mata a los helmintos s ptibles

Este medicamento se ha usado en la NCC quistica humana logrando la desapariciéon o
reduccién de la imagen tomogrifica de los quistes hasta cn un 80%

No debe de usarse en nifos menores de 2 afios, ni durante el embarazo, debido a los

efectos embriotdxicos y teratogénicos que se han observado experimental; e en animal
La dosis en la NCC humana ha sido de 14 mg por Kg de peso durante 30 dias.
Durante los primeros dias de tratamiento, con PZQ o con ALB, muchos pacientes
presentan  molestins  gastrointestinales no  scveras, cefaleas, vémito, exacerban

transitoriamente los sintomas neurolégicos y crisis convulsivas. Estas manifestaciones se

an direct relaci: das con la efectividad del medicamento, ya que se debe a

Ia intensa respucsta inflamatoria que desarrolla el hospedero frente a la muerte de los

114

COS. Alg autorcs recomiendan el uso sir del medi y
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anticisticercoso con esteroides, antihipertensivos crancales o tratamicento sintomatico para
crisis convulsivas, segun ¢l caso (2,10,12,16,20,21,23,27,28,31,37,39,52,67.68,78).

tHay quienes rccomicndan ¢l uso de esteroides para evitar estas reacciones colaterales,
sin embargo, hay otros quicnes prefieren reservar su uso para aquellos pacientes que
desarrollan franca hipertension endocraneana durante ¢l tratamiento o en aquellos en que
las reacciones colaterales no ceden con analgésicos comunes o antieméticos (40).

Al admini i 114 esteroides y PZQ se reducen los niveles de PZQ cn el

plusma hasta en un 50%, comparados con los valores obtenidos cuando el PZQ se
administra solo. Por lo tanto, sc da sélo en ¢l tratamicnto anticisticercoso y los esteroides
s6lo en tratamientos transitorios de reaccion influmatoria (74).

En estudios realizados, en donde se administréd simulta 1iente ALB y esteroides, sc

observéd un incremento del 50% en los niveles det ALB en el plasma.
Por lo wnto, lu NCC y la inflamacidén resultante pueden ser tratadas utilizando
simultineamente ALB y esteroides (40).

Se realizé un estudio en un grupo de pacientes con NCC positiva, se les dié tratamiento

con PZQ y al examinarlos tres meses después de haber terminado el tr sc observéd
que todos habian mcjorado, inclusive, el 50% cran ya asintomiticos. Se vid, ademas, quc
decrece el numero de cisticercos y disminuye ¢l didmetro de los mismos (58).

Otro grupo de pacientes con NCC positiva sc trataron con PZQ y sc cxaminaron un afio
después de terminado el tratamicnto. La TC y ¢l andlisis de LCR mostraron mcjoria en <l

P

18

91% de los pacientes con NCC parenquimatosa y ¢l 47% de los paci con ara
crdnica presentaron remision.

El PZQ no cs efectivo en la NCC meningea (60).
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E. di i han d strado 1a eficacia del ALB en NCC en donde mas del 85%

de los cisti parenqui 1 ecen (20).

El ALB sc id el medi de <l ion en los casos de NCC

parenquimatosa, en la NCC subarncnoidea o ventricular y en el caso de cisticerco gigante en

el espacio subaracnoideo (21).

Niveles de ALBy PZQ cn plasma y LCR.

Los niveles d Jespués de administrar dosis de 15 y 50 mg por Kg de peso,
respecti son los sig
Plasma LCR
PZQ 1.640 g/ml. ‘ 0.398 g/mL
ALB 0918 g/mL 0.392 g/mlL

Los valores obtenidos no estian relacionados con la edad, sexo, presencia de inflamaciéon
en ¢l especio subarucnoideo o efecto terapéutico (39).

Ambos medicamentos son cficaces, pcro ¢l ALD es la droga de eleccidén por su
accesibilidad en el mercado y su bajo costo (66).

Sc concluye quec, a pesar de todos los avances terapéuticos que existen, no hay un

método tinico que permita curar en forma i I esta enfer dad
Profilaxis.

Se debe recordar que la cisti is es muy in en los paises en que las condiciones
dc higiene son b defici ¥y que la principal via por In que ¢l hombre adquicre Ia
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enfermedad, es a truvés de la i de ali inado:

=]

verduras

¥ frutas. Por 1o que todas Ins i inadas a disminuir o erradi

la enfermedad,
deberdn enfocarse al mejoramicnto de las condiciones de higiene y habitos alimenticios de

la poblacién en genernl.
Al ser esta enfermedad parasitaria una ciclozoonosis de gran importancia, desdc varios

puntos de vista, sc¢ deberdn instituir medidas tendientes a disminuir ¥ eliminar esta

1 A5 CH -
pr 10s:

a) Evitar ¢l fecalismo al aire libre que es §n principal fuente de co i i6
b) Eliminar ¢l ricgo con aguns ncgras, sobre todo en aquellas verduras que crecen al ras del
suclo,

<) Modificar los hibitos de higienc personal para que éstos sean adecuados, sobre todo en

los ipulad de ali

d) Localizar y tratar a las personas con 7, solium, con lo que se evitard la cisticercosis
humana y porcina.

€) Hacer conciencia de que la came de cerdo debera consumirse bien cocida.

f) Evitar la cria de cerdos al pastorco o en lugares inadecuados.

8) Realizar una inspeccion sanitaria rigurosa ¢n los rastros, cvitando quec pase came
infestada para el consumo humano.
En paises donde la cisticercosis ¢s endémica, los scrvicios de Salud Pablica podran

controlar este pariasito imponiendo el al niento

atico de la caume de pucrco
durante, ya sca 4 diasa - 5°C 6 3 diasa - 15°C o un dia a -24°C. Estas medidas podran
ser gplicadas ¢n los rastros antes dec Ja distribucién de 1a came a las carnicerias. La

congelaciéon de la came de puerco durante un periodo adecuado deberd permitir la
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disminucién del nimero de portadores de 10 selium y por consiguicente, de interrumpir la

di inacién de la cisti is (61,62). °

Mecdiante la observacion y splicacién de estas medidas sanitarias, se logrard controlar

esta ciclozoonosis (10,72).

a7




CAPITULO 1l.- PARTE EXPERIMENTAL.

A) Material:

1.- Material biolégico:

Carne dc cerdo infestada con cisticercos.,
Cobayos.

Glébulos rojos de camncero.

Glébulos rojos humanos.

LCR.

Suero humano fresco.

Suero control normal.

.- Material de uso comin:

Bulbos.

Bisturi.

Caja petri grandc.

Camara de Fuchs Rosenthal.

Camara hitmeda,

Celdillas para el espectrofotémetro.
Espaétulas.

Frasco ambar con tapon de rosca de 5 ml.
Gasas.

Gradillas.
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Jeringas de 3. S, 10 y 20mlL.

Mauvaz aforado de 1 L.

Matraz Erlenmeyer de 100, 250 y 500 mL.
Micropipetas de 10, 20, 200 y 1 000 uL y puntas,
Mortecro.

Multipipeta de 200 uL y puntas.

Papcl filtro.

Papel semilogaritmico.

Parafilm.

Pipetasde 1, 2, 5 y 10 mL.

Pipetas Pasteur.

Pinzas de discccién.

Pisctas.

Placas Dynatech Immulon 2 fondo U, (96 pozos).
Placas LIMBRO CONN, USA, fondo plano (96 pozos).
Portaobjetos.

Probetas de 50 y 100 mL.

Rcloj marcador.

Tubosdeensayo de 12 X 75 mm y 13 X 100 mm.
Vasos de precipitadode S00ml., 1 y 4 L.

Viales parm liofilizar.
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HL.- Equipo:

Agitador magnético.

Balanza.

Centrifuga.

Centrifuga refrigernda.

Espectrofotdmetro.

Espectrofotdmetro para ELISA (DYNATEC, USA).
Estufa a 37°C.

Liofilizadora LABCONCO, USA.

Microscopio.

M

gnctos para agi
Potencidémetro.
Refrigerador.

Sonicador.

1V.- Reactivos biolégicos:
Adyuvante completo de Freund  Sigma Chemical Company (5-4258).

Adyuvante incompleto de Freund  Si Chemical Cc y (5-5506).

Antigeno de cisticerco para las reacciones de Nieto y MFC.

Antigeno de cisticerco para 1a prucba de ELISA.

Anti - Human 1gG (y chain - specific). Alkaline Phosphatase conjugate. A 3150 Sigma

Immuno Chemicals.
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Anti - Human IgM (i chain - specific). Alkaline Phosp}
Immuno Chemicals.,

Complemento para la MFC. (Complemento de cobayo).

Tabletas del sustruto Phosphatase Sigma 104 (100 tabletas).

V.- Reactivos quimicos:

Accite de inmersién.

Acctona Q.P.

Acido acdtico glacial.

Acido sulfosalicilico.

Agua destilada.

Amortiguador de referencia pH 4.0
Amortiguador de referencia ptl 7.0
Azida de sodio.

Cristal violeta,

Dictanolamina.

Ewanol Q.P.

HCI Q.P.

Hipoclorito.

KH2PO4

Metanol Q.P.

J

B

A 3275 Sigma

s1



Mg Cl2.6H20
NaHCOs.

Na2CO3

Na Cl

Na OH (lentcjas).
Naz HPO4 . 12 H20
Naz2 SOa

Tween 20

Colorante de Wright
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B) Metodologia.
Prucba de Fijucién de Complemento,
Reaccidon de Nicto,
La prucba de fijucién de complemento (PFC) se emplea para determinar la presencia y
el titulo de los anticuerpos fijadores de complemento,
La PFC sc lleva a cabo en 2 ctapas. En la ctapa inicial, ¢l antigeno (Ag) y ¢l anticuerpo

(Ac) (si es que estd presente en ¢l LCR) reaccionan en pr ia de una idad id

de compl for Jo un complejo que fija el comg;
En la segunda ctapa sc¢ utiliza una suspensioén de eritrocitos de camnero, para determinar
ia actividad hemolitica del complemento, la cual se mide por la cantidad de complemento
fijndo y por lo tanto, por ln cantidad de Ag y Ac presentes en la mezcla inicial (32,47,70).
Reaccion positiva.- Una reaccién positiva nos da la presencia de turbidez al final de la
reaccién.
Reaccidn negativa.- No hay Ac ¢n ¢l LCR, no sc lleva a cabo la reaccién Ag - Ac, al
adicionar el complemento, éste queda libre y al agregar la suspension de eritrocitos de
camero al 4%, sc lleva a cabo la lisis de los eritrocitos.
En esta reaccion, el titulo nos 1o da el tubo anterior al que presente hemolisis.

Ob ion del Antj o.

El antigeno de cisticerco se prepara a partir de €, c¢liulosage. Para cllo sc consiguen cn
¢l rastro de 1a ciudad unos 10 Kg dc carnc de cerdo infestada con cisticercos. Con ¢} bisturi
se va cortando la came y con las pinzas se van scparando los cisticercos uno a uno, libres de

fibras musculares y de grasa, éstos se colocan en un vaso de precipitado o cn un matmz
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Erlenmeyer que SS8. Es conveni reunir una gran cantidad de cisticercos para

que se pucda obtencr suficiente Ag.
A los cisticercos que se van recolectando se les cambia constantemente la SS (8 a 10
veces). $i no sc terminan de extracr los cisticercos, la carne se guarda en el refrigerador, lo

mismo quc la S8 con los cisticercos ya extraidos. Al dia sigui se i la extr:

Fy

A continuacién se lavan 4 veces con acctona Q. P. (la nccesaria), con ¢l objcto de
climinar la grasa que hiya quedado, se desecha la acetona del altimo lavado, se colocan cn
1as cajas de Petri grandes y se extienden los cisticercos a formar una solu capa, se llevan a la
estufa a 37°C para su desecacion.

Los cisticercos perfectamente desceados se pasan a un mortero y se muclen hasta que
queden reducidos a un polvo fino.

El polvo asi obtenido se pesa, se coloca en un frasco ambar y se le agrega etanol

absoluto cn una proporeién de 10 mL por cada gramo de polvo. Sc dcja macerar durante 10

a 12 dias, agi o el frasco suav de 2 a 3 veces al dfa.

Al cabo de este ticmpo se filtra a través de doble papel filtro y este extracto alcohdlico
constituye ¢l Ag, ¢! cual sc guarda en un frasco dmbar (47).
Titulacién del Antigeno.

Para llevar a cabo Ia titulacién, se prey las sig diluci del Ag en SS:1:10,

1:20, 1:40, 1:80, 1:160 y 1:320.
Para cada dilucién del Ag se usan S tubos, o los cuales sc les coloca 0.5 mL de SS, sc le

adiciona 0.5 ml de LLCR comprobado cisticercosis positivo, sc mezclan, se pasan 0.5 mL al
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tubo # 2 y asi sucesivamente a cada uno de los $ tubos, desechando los oltimos 0.5 ml. (o
sen, una dilucion seriada)
Después se le adicionan 0.5 mL de SS a todos los tubos. Agitar perfectamente.
Posteriormente, a cada uno de los S tubos de una seric se adicionan 0.5 ml. de una

dilucién del Ag. Se hace lo mismo con cada una de las diluciones del Ag. Agitar.

Se dici el pl o (la cantidnd va a depender dec la titulacion del

complemento). Se agita.
Incubar por 30 min a 37°C.

Se agrega la suspension de GR de carncro al 4% (Ia cantidad dependera del titulo del

complemento)
Se agita para h i per
Scincubade S a 15 min a 37°C (dependiendo de Ja titulacidn del pl 3).
Se lee.

Reaccion negativa:  Si hay hemolisis.

Reacci6én positiva:  Si hay turbidez.

El titulo del Ag lo da la minima dilucién del Ag con 1a cual fa reaccidn es positiva.

En caso dec que no se disponga de LCR confirmado positive a la cisticercosis (como
control), sc¢ puede proceder a titular ¢l Ag con LCR normales y negativos a la cisticercosis,
observando a qué dilucidn del Ag resulta negativa la reaccion.

Complemento.

Se utiliza suero humano fresco, VDRL negativo y sin inactivar, como fuente de

complemento.
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Sc hace una dilucién 1:5 con SS (1 parte de sucro con 4 de §5) Se homogeniza y csto
constituye ¢l complemento. Esta dilucién se titula para determinar su poder hemolitico en
presencia del Ag de cisticerco,

La cantidad minima de esta diluciéon capaz de hemolizar una cantidad dada de suspension

de eritrocitos de carnero al 4%, es la cantidad que sc utiliza como fuente de hemolisina y

}ol

eniar i6n de Nieto.

TITULACION DEL COMPLEMENTO

Tubos 1 2 3 4 s 6

SS (mL) ] o4 0.3 0.2 0.4 03 0.2

Ag cisticerco (mL) 0.5 0.5 0.5 0.5 0.5 0.5

Complemento (mL) l 0.1 0.2 03 ' o.1 ‘0.2 0.3
Agitar,

) Incubar 30 min a 37°C.
Susp. de GR de camero al 4% (mL) l 0.2 0.2 0.2 I 0.1 0.1 0.1
Agitar.
Incubar de 5 a 15 mina37°C.
Sacar.

Leer.

Si hay hemblisis se utiliza el complemento.

Si hay turbidez se desecha.
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Antigeno.- Se hace 1a dilucién segun ¢! titulo determinado.

C 1 - Si el vol de sucro pam pre; r el pl o cs .
prepara peq

reiinen varios sucros VDRL negativo, se mezclan y se hace una dilucién de 1:5 con SS.
Suspensién de GR de carncro al 4%.- Sc pasa a un tubo sangre total de camero, marcar
hasta donde llega el volumen. Sc centrifuga y sc climina ¢l sobrenadante.

Lavar 3 veces © més (si es necesario) los eritrocitos con SS. Después del altimo Javado

se descarta el sobr ! se adici SS hasta la marca y se homogeniza. A partir de

ésta, hacer suspension al 4% con SS.

Después de adici la susp ién de GR dc camnero, sc observaalos 5, 7, 10 y 15
min, para determinar cn qué tubo se lleva a cabo In hemdlisis en €] menor tiempo posible.
Sc anota ¢l tiecmpo y las cantidades de complemento y suspensién de GR de carnero,

El titulo idcal seria utilizar 0.2 mL de complemento, 0.1 ml de suspension de GR de
camcro al 4% y un ticmpo de 5 a 7 min.

Si sc hemolizan todos los tubos al titular el complemento, se agregan 0.15 mL dc
suspensidon de GR de camero al 4% a todos los tubos, al realizar la reaccién de Nicto.

Suponiendo que cl titulo del complemento nos dio 0.2 mL de complemento, 0.1 mL de
suspension de GR de camero al 4% y un tiempo de 15 min. la reaccién se realizaria de la

siguiente manera:
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REACCION DE NIETO

Tubos 1 2 3 4 s

8§ (mL) 08 os - 1.0 1.5

LCR (inactivado, mL) 02 0.5 1.0 0.5 -

Ag cisticerco (mL) *1 0.5 . 0.5 0.5 - -

Complemento (mL) *2 0.2 0.2 0.2 0.2 02
Agitar.

Incubar 30 min a 37°C.
Susp. GR camcro al 4% (mL) *3 0.1 0.1 0.1 O.i . 01
Agitar.
Incubar 15 mina37°C *4
Sacar.

Leer,

Si los LCR se han guardado en ¢l refrigerador mas de 24 h, se procede a inactivarlos
incubandolos 15 min a 56°C.
*1 La dilucién del Ag de cisticerco se hara de acuerdo al titulo determinado.

*2, *3, *4 Las cantidades y el tiempo dependeran de la titulacién del 1 o

Interpretacion de resultados.

Reaccidon negativa:  Si se hemolizan todos los tubos.

Reaccién positiva:  Si hay turbidez.
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En caso de ser positivos los LCR, el titulo de la positividad lo da e! tubo anterior a la
hemdlisis.

Los tubos 1, 2 y 3 son los quc dan la positividad del LCR.

Positivos tubos 1, 2 y 3 Reaccidn positiva con 0.2 mL de LCR

Positivos tubos 2y 3 Reaccién pasitiva con 0.5 ml. de LCR

Positivo tubo 3 Reaccidn positiva con 1.0 mL de LCR

El tubo 4 es el control negativo.

El tubo 5 es ¢} cantrol de los reactivos y debe dar negativo.

REACCION DE FIJACION DE COMPLEMENTO
REACCION DE NIETO.
Ag + Ac — Ag - Ac + C (Ac 2) —
Ag - Ac - Ac 2 + Eritrocitos (Ag 2) —

Ag - Ac -~ Ac 2 - Ag 2 — Turbidez Recaccion positiva.

Ag + Ac —» Ag + Ac + C (Ac2) o>
(Ag + Ac 2) +. Eritrocitos (Ag 2) —

Ag + Ac + (Ac - Ag 2) — Lisis. Reaccion negativa.

39



ELISA.
Ensayo Inmuno Enzimitico.

La prucba de ELISA es una r ion de i yo que permite determinar la

concentracion de un Ag o un Ac mediante ¢l uso de uno de cllos en fase solida y el otro en
solucion,

La prucba de ELISA sc lleva a cabo en cuatro ctapas basicas:
1.~ Unién del Ag a la fase solida.

2.- Reaccién de 1a fase s6lida con 1a muestra en solucion (Ac).
3.- Reaccién del conjugado enzimatico con la fase sélida.
4.- Determinacidn de Ia actividad enzimatica en la fase solida y obtencion de datos.

Para medir el Ac, ¢l Ag se fija a una fase solida, se d.cja reaccionar €} tiempo suficiente
para que se absorba y sc procede a eliminar el exceso de reactivo soluble con lavados
exhaustivos de la placa con PBS Tween. Después se adiciona la muestra en solucion (que
pucde 0 1o tener Ac), se incuba y reaccionan ambos dando un complejo Ag - Ac en la fase
sélida. Se lava Ia placa con PBS Tween. Posteriormente sc hace reaccionar la fase sélida

con una anti-inmunoglobulina marcada con una enzima, unida covalentemente a elia

for do el conjugado imitico. Se incuba. Se lava con PBS Tween para climinar el
exceso de reactivos. Finalmente se adiciona el sustrato para determinar en forma
colorimétrica la actividad cnzimatica que ha quedado adherida a la fase sélida, la cual se
relaciona con la cantidad de Ac ligado (34,43,53,69,70).

Las fases s6lidas mas usadas son ¢l poliestireno y ¢l cloruro de polivinilo.




Las placas de microtitulacion gencralmente son las mas utilizadas como fase sélida para
ELISA por 2 razones: por un lado la alta reproducibitidad y, por otro, la facilidad de leer {a
D. O. directamente cn a placa.

ESs necesario afiadir al medio de reaccién un detergante no idnico (usualmente Tween 20

al 0.05%), para cvitar la for ion de i i ifi También se usa en los lavados

p

de la fase solida después de cada reaccidn, para climinar ¢l exceso de reactivos que no hayan
reaccionado.

La enzima utilizada para la preparacion del conjugado enzimaitico, en el caso del ELISA
para cisticercosis, es la fosfatasa alcalina. -

La clcccion del sustrato para la determinacidn de Ia actividad enzimiética debe basarse en

su sensibilidad, estabilidad, icidad, precio y disponibilidad.
Preparacion del antigeno.
Se procede a scparar con pinzas de diseccidn los cisticercos del misculo del cerdo

altamente infestado, se van col do en un r

1pi que cc amorti, d de

fosfatos (PBS Tween pH 7.4), se lava prefectumente con PBS Tween, se¢ scparan

individualmente las membranas de cada cisticerco, sc i el ol

y el lquid

intracisticerco. lLas membranas se lavan 3 veces por centrifugacién con PBS. Se mide el

vol de branas y sc le adici S vold dc PBS, sc hc iza y se ** ica”™
3 veces durante 30 seg. Después la suspension se centrifuga a 20 000 g durante 30 min a
4°C. El sobrenadante constituye el Ag concentrado y se guarda en frasco ambar. Lo mas

convenientc es hacerlo en alicuotas.

A este Ag concentrado se le determinan proteinas y se hace el calculo para la dilucién.
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Prucba de ELISA,
Se lieva a cabo en 3 dias y sc desarrolia de la siguienie manera:

1.- Se hace la dilucidn del Ag de cisticerco en amortiguador de carbonatos a pH 9.6 . Se
acopla la placa de microtitulacién de poliestireno (Dynatech Immulon 2 U) con 200 uL.

de Ia dilucion del Ag cn cada pozo. Se tapa la placa Se guarda en camara himeda de 16

a20ha4a°C.

2.- Selava § veces con PBS Tween pH 7.4,

3.- Se hace una dilucion 1:30 del LCR con PBS Tween pH 7.4, sc depositan en cada pozo
200 uL de {a dilucion del LCR. En cada placa se coloca un control positivo y un control
negativo. Se tapa la placa y sc guarda en camara himedaa 4°C de 16a 20 h.

4,- Selava S veces con PBS Tween pH 7.4,

5.- Sc hace una dilucion 1:1 000 de los 3 dos Anti-h

de 1gG e IgM fosfatasa
alcalina con PBS Twcen pH 7.4. Sc colocan en cada pozo 200 L de esta dilucién. Se
tapa la placa y sc incuba durante 90 mina 37 °C.

6.- Sclava 5 veces con PBS Tween pH 7.4,

7.- Se depositan en cada pozo 175 pul de la solucién de sustrado de fosfatasa alcalina. La
placa destapada se incuba durante 20 min a 37°C.

8.- Agregar a cada pozo 1 gota de NaOH 0.1 N para parar la reaccién.

9.- Se homogeniza.

10.- Se lce en el lector de ELISA a 410 nm.

En un pozo se colocan 200 plL de agua destilada para ajustar a cero y después sc leen los

problemas,
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Dilucion del LCR.- Sc hace una dilucién 1:30 con PBS Twecen pH 7.4 (2.9 mL de PBS
Tween pH 7.4 + 0.1 mL de LCR).

En cada placa se incluirian 2 controles: uno negativo y otro positivo.
Control negativo.- Se prepara haciendo una dilucién 1:30 con PBS Tween pH 7.4 de un

LCR de un paciente comprobado que no tiene cisticercosis,

Control positivo.- Para preparario se utiliza un LCR  pr i de un p
comprobado con cisticercosis positiva y se hace una dilucion 1:30 con PBS Tween pH 7.4,
Ambos controles sc trabajan como un LCR mas.

Dilucién de los conjugados.- Se hace una dilucion 1:1 000 de los j dos Anti-Hi

de 1gG c IgM fosfatasa alcalina. Para cllo, sc pipetean 20 mL de PBS Tween pH 7.4, se
sacan 20 pL de PBS y postcriormente sc adicionan 10 pul. de IgG Anti-Humano y 10 uL. de

1gM Anti-Humano fosfi Icali Se homogeni

S de fosf; Icalina - Sc prepara disolviendo una pastilla en 5 mL de amortiguador
de dictanol amina a ptl de 9.8. Se prepara el reactivo al momento de usarlo. :
Na OH 0.1 N.- Sc utiliza una gota para parar la reaccidn.
Interpretacién de resultados.

En la prucba de EL1SA, al adicionar cl sustrato de la fosfatasa alcalina puede o no haber
desarrollo de color amarillo,

Si aparece color amarillo indica que la reaccién es positiva.

Si queda incoloro indica que la reaccién es negativa.

Reaccidn negativa:  Hasta una lectura de 0.56 sc considera una reaccion negativa.

Reaccion positiva: Cuando las lecturas son mayores de 0.57 se considera que la

reaccion es positiva.
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ELISA.
Ag + Ac — Ag - Ac + Anti Ac ~»
Ag - Ac - Anti Ac + (Substrato - Enzimatico) —»

Reaccién positiva. Color amarillo (D:O. > 0.56)..

Ag + Ac - Ag + Ac + Ani Ac -»

Ag + Ac + Anti Ac + (Susb - Enzimitico) —»

Reaccion negativa, Incoloro (D:O. < 0.56).



Microfijacion de Complemento
( MFC).
Es una modificaciéon de Ia cliasica prueba de fijacién de complemento para el
inmunodiagnostico de la NCC en LCR.
El LCR representa un fluido ideal para inmmunodiagnéstico por las peculiaridades
inmunobioclégicas del espacio subaracnoidco, donde el agente etioldgico induce la sintesis
local de Ac.

La respucsta inmune contra agentes infecciosos induce inmunoglobulinas capaces de fijar

, esta co cia de la unién Ag - Ac (UAA) es 1a base de una de las pruebas
de inmnodiagnostico mas usadas, la prucba de fijacion de complemento (32).

Los pasos secuenciales de 1a reaccion de MFC son los siguientes:

Inicialmente se pone en contacto un Ag conocido, Ag 1 (Ag de cisticerco), con el LCR
que sc sospecha contiene Ac contra dicho Ag, o sca el Ac 1, en seguida se adiciona el
complemento, Ac 2 y se incuba a 37°C.

Al incubar esta mezcla pueden ocurrir 2 cosas:

a) Si efectivamente ¢l Ac 1 se encuentra en el LCR, se producird una reaccién inmune

Agl - Aclyse ira el 1 3

b) Si por el contrario, el LCR no conticne el Ac 1, no habra reaccién y, por lo tanto, todos
los reactivos se mantendran inertes durante la incubacion.
Al final de esta incubacidn se afladen eritrocitos humanos (Ag 2) que se uniran

especificamente con el Ac 2, si la reaccion Ag 1 - Ac 1 no sc eft Syet 1 o ann

se encuentra disponible el Ag 2 - Ac 2 ird cl pl 1i: do los eritrocitos

portadores del Ag 2. Finalmente obtendremos dos reacciones:
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Reaccion positiva:  Si hay turbidez (hay Ac 1).

Reaccién negativa:  Si hay hemélisis (no hay Ac 1).
Antigeno.- Se utiliza ¢l mismo Ag que se prepard para la reaccion de Nicto, ya descrito
anteriormente.

H lisina - Compl ~ Lavar 1 mL de sangre humana anticoagulada con EDTA, 5

veces con 9 ml de SS, centrifugando cada vez a 3 000 rpm durante 10 min. Con los
eritrocitos lavados se hace una suspension al 2% con SS.
Posteriormente sc inmunizan 5 cobayos de la siguiente mancra:
1a scmana.- Sc les inyecta subcutaneamente 0.2 ml. de una suspensién de eritrocitos
humanos al 2% en SS con 0.2 mL de adyuvante completo de Freund.
2a semana.- Se repite el paso anterior pero usando adyuvante incompleto de Freund
3a semana.- Sec les inyectan por via intracardiaca 0.2 mL dec suspensiéon de eritrocitos al
2% sin adyuvante.
4a semana.- Los 5 cobayos se sangraron por puncién cardiaca y las sangres sc mezclan
para tener un volumen final aproximado de 50 mL, sc deja coagular y se
centrifuga a 5 000 rpm a 4°C durante 30 min. El suecro extraido
(aproximadamente 25 mL) se congela a ~40°C en alicuotas de 0.5 mL,; el
mismo dia todas las alicuotas se liofilizan y posteriormente se conservan a 4°C
4°C hasta su utilizacion.

Este sucro de cobayo se utiliza como fuente de hemolisina y pl >enlar id

En la prucba de consumo de complemento se usan como Ag 2 eritrocitos humanos y

como Ac 2 sucro producido en cobayo contra eritrocitos humanos; a su vez ¢ste suero es

£ 2 194

del compl es decir, ambos reactivos se obtienen del mismo
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cabayo. Después de que se ha liofilizado, el suero de cobayo ambivalente se manticne
inalterado, procedimiento que permite la preparacion de grandes lotes de reactivo ya que
permite su preservacion por largos periodos y facilita la estandarizacion de lotes de producto
para su uso cotidiano sin necesidad de titular los reactivos en cada ocasién,
Como cada vial conserva sin cambios las propicdades del lote, el complemento
hemolitico sélo se titula cada vez que se prepara un nuevo lote.
Reaccion de Microfijacién del Complemento.
Se usa una placa de microtitulaciéon LIMBRO de 96 pozos, de fondo plano, con
capacidad de 300 puL.. En cada pozo se lleva a cabo la reaccién de MFC.
Para cllo sc afladen secuencialmente
125 ul. de LCR.
25 uL de antigeno de cisticerco. Dilucion 1:95 en SS.
Agitar suavemente.
50 pL de suero de cobayo. Dilucién 1:13 en SS.
Agitar con mucho cuidado.
Incubar 45 min a 37°C.
Sacar y adicionar

8 pL de

pension de GR h >s al 2% en SS.

Agitar hasta hc i

Incubar 1 ha 37°C.
Sacar.

' Leer.
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Reaccion ncgativa: Cuando el pozo muestra hemolisis.

Reaccion positiva: Cuando el pozo muestra turhidez, debido a la suspension de
eritrocitos integros.

Iguaimente la reaccion se pucde llevar a cabo en tubos de ensayo de 12 X 75, al final de

la reaccién, la muestra se centrifuga.

Para leer, observar si se forma o no un botén de eritrocitos.

Reaccidon negativa: Hay hemélisis.
Reaccidn positiva: Se forma un botén de critrocitos en el fondo del tubo.
Cuando ¢! LCR probado es xantocrémico, nos da resultados falsos positivos, en estos

casos la prucba de MFC la llevamos a cabo en tubos ] yd és de la d

incubacién el wubo se centrifuga a 7 000 rpm durante S min. La reaccién se considera
positiva cuando el botén de eritrocitos esta bien formado y negativa si no hay botén.
Antigeno:
10 uLL. Ag (Ag de Nicto)
950 pL de SS
Complemento:
Sucro liofilizado de cobayo.

Sc hidrata con 7.0 mL de SS, una vez di lto el compl debe d:

transparente,
Glébulos rojos humanos al 2%:

9.8 mL de SS
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0.2 mL de GR humanos lavados con 8§

Para la it de GR | no importa el grupo ni ¢l Rh.

Si los LCR se han guardado en refrigeracion mas de 24 h, inactivarlos 15 min a 56°C.
Incubar en cada placa un control negativo, en vez de LCR colocar 125 pL de SS y
también un control positivo, para éste se depositaran 125 uL. de LCR comprobado positivo

¥ sc corren junto con las reacciones de LCR.
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MFC

Ag 1 (conocido) + Acl (LCR) + C

A~
Sihay Ac 1 encl LCR

N

Agl - Acl + C (Ac2)

Se consume el C

Erit. humanos - (Ag 2)

Agl- Acl - Ac2 - Ag2

Consumo de C

1

Reaccidn positiva

Turbidez

No hay Aclenel LCR

N

Ag 1 + Ac | + C (Ac 2)

No se consume el C

Erit. humanos (Ag 2)

Agl + Acl + C (Ac2) + Ag2

No seconsume el C

{

Reaccidn negativa

Lisis
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CAPITULO lll.- PRESENTACION DE RESULTADOS.

Se llevd o cabo una revision que abarcd 10 atos (1985 a 1994).de Jos LCR cisticcrcosis
positiva en el INNN.

El total de LCR en los 10 aflos rcvisado.s fué de 29 5§79, de éstos, 4 589 LCR fueron
cisticercosis positiva .

Inicialmente la prucba de laboratorio que se llevo a cabo para el diagnéstico de la NCC

fué una reaccion de Fijacion de C I o I da R i6n dec Nicto, durante muchos

aflos fué la vnica reaccion que se realizd, posteriormentce se introdujo la prucba de ELISA y

mas reci lar ion de MFC.

A cada uno de los LCR se le realizaron por Jo menos 2 reacciones.

En Ia revisidn realizada se observé que en algunos LCR se trabajaron tanto la reaccién
de Nieto como la prucba de ELISA.

A un nimero pequefio de LCR se les hicieron las 3 reacciones: Nicto, ELISA y MFC.

Posteriormente sec realizaron las prucbas de ELISA y MFC.

El total de rcacciones cfectuadas en los 4 589 LLCR cisticercosis positiva en los 10 afios
revisados fuecron 8 768, de las cuales 2 160 fueron reacciones de Nicto, 4 179 pruebas de

ELISA y 2 429 reacciones de MFC. Datos que sc observan en la Tabla # 1.
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TABLA # 1.

TOTAL DE REACCIONES REALIZADAS EN LOS LCR CON

CISTICERCOSIS POSITIVA DE 1985 A 1994,

AROS REACCION PRUEBA DE REACCION
DE NIETO ELISA DE MFC
1985 440 296
1986 507 395
1987 525 441
1988 530 504 22
1989 4 398 388
1990 151 273 191
1991 3 452 420
1992 501 501
1993 448 441
1994 471 466
TOTALES 2 160 4179 2 429

Total de reacciones en 10 afios:

8 768
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Se hizo el recuento total de LCR que en los 10 ailos revisados fué de 29 579.
Estos datos sc graficaron anualmente mes por mes (Tablas #2 a 11, Grafica # 1 a 10).
Enseguida, con estos datos sc realizd una grafica global mensual (Tabla # 12, Grafica #

11) y finnlmente una grifica global anual (Tabla # 13, Grafica # 12).



INCIDENCIA DE NEUROCISTICERCOSIS EN EL
INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA "MANUEL VELASCO SUAREZ™
No. DE POSITIVOS SOBRE EL. TOTAL DE
PUNCIONES LUMBARES INGRESADAS AL LABORATORIO

TABLA No. 2

1985
R e e
TOTAL MUJERES TOTAL

SO PP b s _va | B -

Encio 275 25 sou. |6 -

Fevrero 212 1z 14

tarso 207 14 11

Abnt 268 30 20

Mayo 288 25 1

Junio 213 z 8 3 76'%

Juho 270 2 ) 333%

Agosto 260 14 25 9 62%

Septembre 268 14 33 123175 a7 17 547,

Octubra 302 21 19 6 29% 40 13 25%

Noviembre 215 13 12 5 58% 25 1163%

Owiembre 205 31 7 341% 38 18.54%

ANUAL 7 2,970 252 175 5.89% 427 14.38%

GRAFICA No. 1

1083
% Posdivos - Vanacion Mensual
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INCIDENCIA DE NEUROCISTICERCOSIS EN Et.
INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA “MANUEL VELASCO SUAREZ"
No. DE POSITIVOS SOBRE EL TOTAL DE
PUNCIONES LUMBARES INGRESADAS AL LABORATORIO

1986
MUESTRAS NUMERO DE POSITIVOS
TOTAL HOMBRES
Enecro 315 7 o0 [ 16
Febraeto 270 o5 9 26Y, 36 132
Marzo 217 AL} 12 8497 a5 16 99 .
Apnt 313 22 P L 28 895" 51 16 29,
Mayo 255 15 5 Bg, 22 8 637, 37 14 517
Junio . 223 11 493 5 22 9 B7% 33 14 B2
Jutio 355 15 423% 36 10 144 51 14 375
Agosto 229 31 13 54 50 14 6 117 a5 19 65
Sepnembre 242 12 4947 9 372 2 8 68%
Octubre 277 23 830%. 21 T 58% 44 15 88%
Noviembre 261 17 6519 39 12 94% 56 21 46%
Diciembre 287 19 6 62% 27 9 41% a8 16 03%
ANUAL 3,239 228 7.04% 281 8.68% 509 15.71%
GRAFICA No. 2
1986

S POitvos - Vanacion Mansual
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INCIDENCIA DE NEUROCISTICERCOSIS EN EL
INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA “"MANUEL VELASCO SUAREZ"™
No. DE POSITIVOS SOBRE EL. TOTAL DE
PUNCIONES LUMBARES INGRESADAS AL LABORATORIO

1987
MUESTRAS NUMERO DE POSITIVOS L
ToTAL FOMBRES TOTAL
%o ” o j

" o "
Eroro ~ T} 247 23 931 10 4055 ER)
Febrero 197 o 4 05 > 1 02% 10
Marzo 255 28 10 94 4 26 10 167 54
Abr) 288 26 903 5 23 799 49 .
Mayo 282 29 10 28% a3 1170 82 21 99+,
Jumo 274 19 6 93% 13 a7a% 32 1168%.
Juho 250 19 : 13 520% a2 12 80"
Agosto 263 14 5327 16 6 08% 30 11 are
Septembre 223 a2 14 355, 21 9 42% 53 23 774
Octubre 299 40 1338% 28 936% &8 22 74%,
Nowiembre 230 24 10 a3% aa 19 13% 68 29 57%
Orciembro 218 29 13 30% 15 6 RB3L 44 20 18%
ANUAL 3,027 291 9.61% 244 8.06% 535 17.67%

GRAFICA No. 3

1087

% Positvos - Vanacion Mensual
30 00w

25 00%

20 00%

1S00%

1000%
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INCIDENCIA DE NEUROCISTICERCOSIS EN EL.
INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA "MANUEL VELASCO SUAREZ"
No. DE POSITIVOS SOBRE EL TOTAL DE
PUNCIONES LUMBARES INGRESADAS AL LABORATORIO

1988

NUMERO DE POSITIVOS N
# °, L. o

Enero 19 29 [

Febrero 176 29 I

Marzo 220 28

Abnl 227 35

Mayo 226 22

Jumo 242 21

Juko 253 20

Agosto 248 21

Septiembre 253 12

Octubre 272 12 431% 13 478% 25 9 19%:
Noviembre 302 20 6 62% 24 7 95% 44 14 57%
Dioembre 262 16 6 11% 24 9 18% 40 15 27%
ANUAL 2,900 265 9.14% l 262 9.03% 527 18.17%

GRAFICA No. 4

1988
% Postivos - Vanac.on Mensunt
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INCIDENCIA DE NEUROCISTICERCOSIS EN EL
INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA "MANUEL VELASCO SUAREZ"™
No. DE POSITIVOS SOBRE EL TOTAL DE
PUNCIONES LUMBARES INGRESADAS AL LABORATORIO

TABLA No. 6

MUESTRAS
TOTAL

NUMERO DE POSITIVOS

aav

Enerc

Fobrero 45 20 83
Marzo 268 59 2201
Abnt 236 26 11 02%
Mayo 253 36 14 23%
Junio 224 15 670 !
Juto 233 i1 4725 ‘
Ag: 252 18 7 145
Septuemore 207 18 8 70%.
Octubre 218 33 15 28°%
Noviembre 204 42 20 59%
Diciembre 222 as 17 12%
{ANUAL 2,789 388 13.84% |

GRAFICA No. S

1989
% Posrvos - Vanaci6n Mensual
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TABLA No. 7

INCIDENCIA DE NEUROCISTICERCOSIS EN EL

INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA ¥ NEUROCIRUGIA “MANUEL VELASCO SUAREZ"
No. DE POSITIVOS SOBRE EL TOTAL DE

PUNCIONES LUMBARES INGRESADAS AL LABORATORIO

1990
TOTAL HOMBRES
L -

Enero 259 5
Febrero 212

Marzo 259

Abnl 204

Mayo 219

Junio 257

Juho 280

Agosto 256

Septembre 195

Octubre 282

|Noviembre 205

Diciembre 150

ANUAL 2,758 175 6.35% 161 5.84% 336 12.18%

GRAFICA No. &
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INCIDENCIA DE NEUROCISTICERCOSIS EN EL
INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA "MANUEL VELASCO SUAREZ"
No DE POSITIVOS SOBRE EL TOTAL DE
PUNCIONE S LUMBARES INGRESADAS AL LABORATORIO
TABLANo. B

1991

MUESTRAS
TOTAL HOMBRES [ wmujEres | _7OTAL ]
P i # Lt i H - .
Enero 13 £ m i [ i
Febroro 1 Tare o |
Aarzo 149 8 O 1 l as
Abri i 386 14657 o 3
Mayo as 1326 2 ! 4]
JumMmo el ta 77 8 i 61
Juho 25 529 | o | 40
Agosto 18 6 59° = 1 34
Septiembre 18 503% 2 o
Octubre 12 4 03% s 28
Noawviembre 7 2657 1 12
Dicrembre. 10 4 13% 7 29
ANUAL 246 7.90% 6.5 449

GRAFICA No. 7

91
% Poaitivos - Varacion Mensusl
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INCIDENCIA OE NEUROCISTICERCOSIS EN EL
INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA ¥ NEUROCIRUGIA “MANUEL VELASCO SUAREZ™
No. DE POSITIVOS SOBRE EL TOTAL DE
PUNCIONES LUMBARES INGRESADAS Al. LABORATORIO

TABLA No. 9

1992
I Bl B e e
TOTAL HOMBRES TOTAL )
_ " % i s @

Enero 3 T e wa3c, [ AT

Febrero 243 12 4 9 3

Marzo 256 15 5 15 s

Abri 289 23 7 ] 311%

Mayo 307 7 2 i 13 4 23%

Junio 314 28 8 i 15 4 78%

Julio 305 36 117650 14 4 587%

Agosto 249 26 10 243 18 7 23%

Septembre 267 25 9 36% 242 8 99%

Octubre 282 26 922% 39 13 83%

Noviembre 258 a8 143 73% 43 17 05%

Dicrembre 214 12 561% ‘ 25 11 68% 37 17 29%
ANUAL 3.213 267 831% | 233 7.25% 500 15.56%

GRAFICA No. 8
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TABLA No. 10

INCIDENCIA DE NEUROCISTICERCOSIS EN EL
INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA "MANUEL VELASCO SUAREZ"
No. DE POSITIVOS SOBRE EL TOTAL DE

PUNCIONE S LUMBARES INGRESADAS AL LABORATORIO

1993
MUES TRAS NUMERO DE POSITIVOS B
TOTAL ‘MOMBRES TOTAL

u P i » %,

Enero 204 I3 ¢ 30 o

Febrero 166 12 29 |

Marzo 258 27 a4 !

Abeil 245 52 7 :
Mayo 187 1 25
Jumo 267 1w 29
Julo 292 25 53
Agosto 264 23 a2
Sepuembre 199 24 36
Octubre 204 12 24
Noviembre 252 23 as

Dicrembre 262 12 24 9 16>
ANUAL 2,800 253 448 16.00%_ |

GRAFICA No. 9
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INCIDENCIA DE NEUROCISTICERCOSIS EN EL
INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA "MANUEL VELASCO SUAREZ"
No, DE POSITIVOS SOBRE EL TOTAL DE
PUNCIONES LLUMBARES INGRESADAS AL LABORATORIO

TABLA No. 11

1994

NUMERO DE POSITIVOS

TOTAL HOMBRES MUJERES
# e LS b S
Enero 280 23 8215 13 264w
Febrero 243 36 14 81 13 5 354,
Marzo 234 25 10 68 14 5 98%
Abn 211 12 5695 35 186 59%
Mayo 253 22 8 70% 12 A TAY:
Junmo 250 26 10 40% 8 3 20%
Jutio 245 20 8 189 26 10681%
Agosta 264 32 12 12% 20 7 58%
Septiembre 214 26 12 15% 13 8 07%
Octubre 184 18 8 70% 9 4 B9Y,
|Noviembre 188 34 18 09% 1" 5 B5%
O bre 204 20 9 80% 6 2 94%
ANUAL 2,770 292 10.54% 180 6.50%

GRAFICA No. 10
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INCIDENCIA DE NEUROCISTICERCOSIS EN EL
INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA ¥ NEUROCIRUGIA “MANUEL VELASCO SUAREZ"
No. DE POSITIVOS SOBRE EL TOTAL DE
PUNCIONES LUMBARES INGRESADAS AL LABORATORIO

TABLA No. 12
1985-1954

MUESTRAS o NUMERO DE POSITIVOS
TOTAL HOMBRE S MUJERES TOTAL
_ #_ e | S [ Yo
Enero 2.541 214 842 5864 363 14 29"
Febrero 2.129 197 9 25™, 8 43 324 15 69,
Marzo 2.382 244 10 247 7 397 420 17 837
Abri 2.527 279 11 04, 8 9O 504 19 94
Mayo 2.534 197 TTT 871 &7 14 ag*
Jurmc 2.528 205 8 154, 5 14% 335 13 235,
Juho 2.753 202 7 34% 6 797 389 14 138
Agasto 2.558 197 7 704 7 39°% 86 15 Q9
Septiembre 2.386 170 7120 5 92% 335 14 D4z
Octubre 2.596 186 7 165 7 16% 372 14 337
Noviembre 2.379 211 8 87 9 92% 447 18 79
Doiembro 2266 179 7 90% 6 93% 338 14 83¢,
TOTAL 29.579 2,482 8.39% 2.107 7.12% 4.589 15.51%
GRAFICA No. 11
19851094
% Positivos - Vanacion Mensuat
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INCIDENCIA DE NEUROCISTICERCOSIS EN EL

INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA "MANUEL VELASCO SUAREZ"

No. DE POSITIVOS SOBRE EL TOTAL DE
PUNCIONES LUMBARES INGRESADAS Al LABORATORIO

TABLA No. 13

1985-1994
MUESTRAS RO DE PO O
1ovaL OMBR R O
L) Yo # o
1985 2,970 252 5 89% 427 14 38%
1988 3.239 228 8 68% 509 15 71%
1987 3027 2091 806", 535 17 67%
1988 2 900 265 9 03, 527 18 17%
1989 2789 213 6 207% 388 13 84
1990 2.758 175 5 84% 336 12 18%
1991 3.112 246 6 52% 449 14 423%
1992 3.213 267 7 25% 500 15 58%
1993 2.800 253 6 96% 448 18 00%
1994 2.770 292 310 54% 50% 472 17 04%
TOTAL 29,579 2,482 8.39% 7.12% 4,589 15.51%
GRAFICA No. 12
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En los 10 afios revisados, los LCR con resultados de  cisticercosis  positiva  fucron
4 589, de los cuales sc revisaron al azar 2 596, que corresponden al 56.57%%6.

De los 2 596 LCR revisados se obtuvo la relacion por edad y sexo de los pacientes

1 los, cuya reaccidn dié positiva a la cisticercosis, datos registrados en la Tabla #

14,
TABLA # 14,
RELACION POR EDAD Y SEXO DE LOS PACIENTES.

EDAD HOMBRES Y MUJERES Yo TOTALES Yo

{aifios)

11-20 14 0.54 27 1.04 41 1.58

21-30 175 6.74 213 8.20 388 14.94

31-40 404 15.56 293 11.29 697 2685

41 - 50 384 14.79 285 10.98 669 25.77

51 -60 171 6.59 210 8.09 381 14 68

61 -70 206 7.93 91 3.51 297 11.44

71-80 58 2.24 45 1.73 103 3.97

81-90 14 0.54 6 023 20 077
TOTAL I 426 54.93 1170 45.07 2 596 100.00
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Dec estos 2 596 LCR cisticercosis positiva, escogidos al azar que sc fevisaron, se

hizo una rclacion segan la  procedencia del paciente, arrojando los datos registrados en la

Tabla # 15,

TABLA # 1S

RELACION DE LA PROCEDENCIA DE LOS PACIENTES.,

PROCEDENCIA LCR Yo
Distrito Federal 756 29.12
Estado de Mexico 499 19.22
Hidalgo 203 7.82
Pucbla 195 7.51
Michoacan 174 6.70
Gucerrero 152 5.85
Guanajuato 143 5.51
Veracruz 92 3.54
Oaxaca 83 3.20
Jalisco 56 2.16
Morclos 5s 2,12
San Luis Potosi 39 1.50
Tlaxcala 39 1.50
Chiapas 35 1.35
Querétaro 19 0.73
Zacatccas 16 0.62
Nayarit 7 0.27
Durango 6 0.23
Sinaloa 5 0.19
Yucatan s 0.19
Espafia 4 0.15
Aguascalicntes 3 0.12
Quintana Roo 3 0.12
Tabasco 3 0.12
Coahuila 1 0.04
Chihuahua 1 0.04 .
Bolivia 1 0.04
Guatemala 1 0.04
TOTALES 2596 100.00
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Se muestra en la Tabla # 16 el total de cada una de las reacciones de los 2 596 LCR
cisticercosis positiva escogidos al azar.
Como ya se menciond, a pocos LCR se les hicieron las 3 rcacciones y para la gran

mayoria 2 reacciones:; Nieto y ELISA o ELISA y MFC.

TABLA # 16,

TOTAL DE REACCIONES REALIZADAS EN LOS 2 596 LCR- CON
CISTICERCOSIS POSITIVA ESCOGIDOS AL AZAR.

REACCIONES TOTALES POSITIVAS -NEGATIVAS
NIETO 1037 940 N 97
ELISA 2437 2104 333
MFC 1 540 1125 415
TOTALES 5014 4169 845
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Se hizo el recuento de cuantos LCR cisticercosis positiva coincidieron con el diagnostico y
cudntos LCR cisticercosis positiva no coincidiecron con ¢! dingnodstico dando falsas

positivas en los 2 596 LCR revisados y se registraron en la Tabla # 17.

TABLA # 17.
%% DE REACCIONES POSITIVAS Y FALSAS POSITIVAS
TOMANDO EN CUENTA EL DIAGNOSTICO.

LCR Y
L.CR cisticercosis positiva
que coincidicron con ¢l di dstico. 2248 86.6
LCR cisticercosis positiva
que no coincidieron con cl di Ostico. 348 13.4



En los LCR scleccionsdos se investigd cuantas reaccciones positivas coincidicron con el

diagnostico, cuantas reacciones fueron pasitivas y el diagnostico negativo, las que dieron

reaccion negativa con dingnastico positivo y finalmente las que dieron reacciéon negativa

con dingndstico negativo, ob

realizadas:

Nieto:

Reaccidn positiva
Reaccidn positiva

Reaccion negativa

Reaccion negativa

iend los

Diagndstico positivo
Diagndstico negativo
Diagnéstico positivo

Diagnostico negativo

Reacciones positivas 940
Reacciones ncgilivus 97
Total de Reacciones de Nieto 1 037

ELISA:

Reaccién positiva
Reaccidn positiva
Reaccion negativa

Reaccidén negativa

Diagnostico positivo
Diagndstico negativo
Diagndstico positivo

Diagnostico negativo

Recacciones positivas 2104
Reacciones negativas 333
Total de Reacciones de ELISA 2437

LCR
839
101
35
62
90.65 %

9.35%

86.34 %

13.66 %

tes resultados en cada una de las prucbas

Yo
80,91
9.74
3.37

5.98

Yo
75.18
1116
-10.05
3.61
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MFC:

Reaccion positiva
Reaccidn positiva
Reaccion negativa

Reaccidn negativa

Diagnastico positivo
Diagnastica negativo
Diagnostico pasitivo

Diagnéstico negativo

Reacciones positivas 11258
Reaccioncs negativas 41s
Total de Reacciones de MFC 1 540

LCR
1019
106
335
8O
73.05 %

2695 %

Yo
66.17

6.89
21.75

5.19

Finalmente, tomando en cuenta los datos antetiores se determind la concordancia y

discrepancia de cada una de las reacciones, datos que se registran cn [a Tabla # 18.

Nieto:
Reaccidn positiva

Reaccioén negativa

Reaccion positiva

Reaccion negativa

Diagnostico positivo

Diagnostico negativo

Concordancia

Diagnostico negativo

Diagnostico positivo

Discrepancia

LCR
839
62

101
3s

Yo
80.91
5.98
86.89 e
9.74
3.37

13.11 %
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ELISA:
Reaccion positiv

Reaccion negativa

Reaccidn positiva

Reaccidén negativa

MFC:
Reaccion positiva

Reaccion negativa

Reaccidon positiva

Reaccion negativa

Diagndstico positivo
Diagnostico negativo
Concordancia

Diagnéstico negativo
Diagndstico positivo

Discrepancia

Diagnoéstico positivo
Diagnéastico negativo
Concordancia
Diagndstico negativo
Diagn6stico positiva

Discrepancia

LLCR
1832

88

272

245

LCR
1019

80

106

335

Ya
75.18

3.61
78.79 Va
11.16
10.05

21.21 %

Yo
66.17

5.19
71.36 %

6.89
21.75

2R.64 Ve
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TABLA # 18,
CONCORDANCIA Y DISCREPANCIA DE LAS TRES REACCIONES
INMUNOLOGICAS EN LOS LCR REVISADOS

REACCION CONCORDANCIA DISCREPANCIA
Nicto 86.89 % 1311 %
ELISA 78.79 % 21.21 %
MFC 71.36 % 28.64 %
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CAPITULO IV.-DISCUSION.

Se llevd a cabo una revision del total de LCR trabajados cn un periodo de 10 afios a (1985
1994) en el INNN.

La revisioén retrospectiva de 10 aflos se enfoco sobre los LLCR de pacientes que acuden al
INNN y cuya reaccion a la cisticercosis dio positiva. Se encontraron datos interesantes, los
cuales se analizaran uno a uno.

Se realizd el recuento del total de LCR, que en los 10 afos revisados fue de 29 579,
después se hizo el recuento de los LCR cisticercosis positva con un total de 4 589,

Estos datos se graficaron anualmentc mes por mes (Graficas # 1 a 10y Tablasdc la # 2
a 11) posteriormente, con ¢stos datos se realizé una grafica global mensual (Grafica # 11,
Tabla # 12) y finalmentc otra grafica -g|obul anual (Grafica # 12 y Tabla # 13).
Al analizar estas graficas encontrarmos que de 1985 a 1988 la NCC va en aumento. En 1989
disminuyé, alcanzando el pico mas bajo en 1990, pero coincide que en e¢sos dos afos
disminuyS el nimero de pacientes. A panir de 1991 hasta 1994 la NCC nuevamente se ve
que va cn aumento. Desgraciadamente esto nos indica que es una parasitosis que no sc ha

podido controlar.

En la grafica global de 1985 a 1994 (mes por mes) se observa un aumento
importante del total de LCR cisticercosis positiva en fos meses de abril y noviembre, pero
no se considera un dato relevante, ni que se deba a un cambio estacional, sino mas bien a
que el niimero de pacientes aumentd en esos meses (Grafica # 11 y Tabla # 12).

En cuanto al sexo de los pacientes cuyo LCR dio reaccidn positiva a la cisticercosis,
los datos que sc incluyeron en las grificas arrojan el siguiente informe: en los primeros

afos de 1985 a 1987 se va alternando ¢l predominio de uno y otro sexo, en 1988

95



practi e fue cl

namero de hombres que de mujeres y de 1989 a 1994 sc ve un

predominio de hombres con respecto a las mujeres (Tabla # 14),

Basandonos en la grafica global, se observa un  predominio del sexo masculino

sobre el femenino:

Sexo masculino 54.09 %

Sexo femenino 4591 %

£l total de LCR con reaccion de cisticercosis positiva en los 10 afios revisados  fue
4 589, dc éstos, al azar sc escogicron 2 596, que corresponden al 56.57%6.

Posteriormente sc procedio a revisar los di

es correspondil a los 2 596
I.CR cisticercosis positiva escogidos al azar, anotindose los siguientes datos que sc

presentan en este trabajo: edad, sexo, procedencia, resultados de las 3 recacciones

inmunolégicas rcalizadas, ya sea rcaccidn de Nicto, ELISA o MFC y cl diagndstico del
médico.

Analizando los datos con respecto a la edad de los pacientes, revelan que en
realidad, la NCC abarca todas las edades, aunque los rangos en los que hay mayor

incidencia estan entre los 31 y los 50 aflos. Probablementc se deba a que es fa edad de 1a

poblacion activa y que en un momento dado la clase trabajadora se vea en la necesidad de
comer fuera de la casa. Ademas, la clase media o baja, lo que come son tacos o tortas y
generalmente los consume en puestos que estan en la via publica, a la intemperie, con
escasa o nula higiene , aunado a ésto, esta la contaminacion por el aire, 1a tierra, las manos

sucias de los que pend los ali

y €stos como son carne, frutas y verduras,
gencralmente mal cocidos o mal lavados.

Otro punto a analizar cs la pre

de los paci de los LCR revisados, se

observa que ¢l primer lugar de origen es el D. F. con 29.12%, continuando en orden
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decreciente los Estados de México, Hidalgo, Puebla, Michoacan, Guerrero, Guanajuato,
etc. (Ver Tabla #15)

Probablemente los resultados que se observan estan con funcion del drea geografica
en que se encuentra ¢l INNN, ya que los indices altos se encuentran gencralmente en los
Estados cercanos al D F.

Hay Estados de la Repablica Mexicana que no aparecen en Ia lista, ésto se debe a
quc sc encuentran muy retirndos del D.F. y acuden a otros sitios mas cercanos, mas ésto no
indica que no estan incluidos porque no exista la parasitosis

El diagnostico de la NCC progresivamente se ha hecho mas eficaz con el apoyo de
estudios paraclinicos.

Inicialmente, junto con ¢l desarrollo de la prueba de fijacion de complemento o
reacciébn de Nicto, se tenian estudios radiolégicos invasivos como ecran la
Pneumoencefalografia y la Miclografia, después, la prucba de ELISA (1986), dos afios
después la MFC (1988) y, actualmente con la introduccion de la TC y la RMN se ofrece
mejor clasificacion y diagnéstico clinico.

El andlisis del LLCR es indispensable para establecer el diagndstico preciso, lo cual
es necesario para la toma de decisiones del tratamiento a seguir, ya sea quimirgico o
farmacolégico, asi como para monitorear la evolucién y el resultado terapéutico.

Los casos de NCC demuestran cambios inflamatorios en el LCR, consistentes en cl
aumento de cdélulas con presencia de cosinofilia en la mayoria de los casos,
hiperproteinorraquia, reaccion positiva para globulinas, hipoglucorraquia y reacciones

inmunolégicas paositivas para cisticercosis. Estos resultados corresponden al LCR

infl io y d an una forma activa de la NCC
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Estas altcraciones, al igual que la sintomatologia, estan relacionadas con la
localizacién, el namero de parasitos y ¢l periodo de evolucion del cisticerco.

La clevacion de proteinas predomina en el liquido lumbar con respecto al
ventricular,

Los LCR no inflamatorios, que proporcionan un examen citoquimico normal y las
feacciones negativas para  cisticercosis, condicionan que el diagnostico sc  realice
unicamente con base en la TC o a 1a RMN. Esto concuerda generalmente con una forma

inactiva de ta NCC, en donde el cisticerco ya esta enquistado.

La mecjoria en el cuadro clinico es ida por una d paricion progresiva de las
alteraciones cn el LCR.

La metodologia inmunoldgica mas frecuentemente utilizada para apoyar el
diagndstico dc la cisticercosis sc basa en la deteccion de Ac. .

El espacio subaracnoideo, representa una cavidad peculiar desde ¢l punto de vista
inmunolégico. Cuando hay invasion dc tejido nervioso por agentes infecciosos, el espacio
subaracnoideo se torna permeable presentando sintesis local de inmunoglobulinas,
aumentando asi los niveles de Ac especificos en LCR. Esta caracteristica permite obtener
un fluido ideal para inmunodiagnoéstico, cualidad aprovechada para llevar a cabo las
reacciones de Nieto, ELISA y MFC indispensables para cl diagnostico de la NCC.

De los 2 596 LCR cisticercosis positiva escogidos al azar, se hizo un recuento de
cada una de las reacciones que se realizaron (Tabla # 16).

Generalmente sc lievaron a cabo 2 reacciones, Nicto y ELISA o ELISA y MFC.

Con respecto a la reaccion de Nicto, se llevaron a cabo 1 037 reacciones en total, de

las cuales 940 fucron Nicto positivas y 97 Nieto negativas.
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En cuanto a la ELISA, se hicieron 2 437 prucbas, de éstas 2 104 fueron ELISA
positivas y 333 ELISA negativa.

Al hacer el recuento de la MFC se encontrd un total de 1 540 reacciones, dando
1 125 positivasy 415 negativas. )

Haciendo un recuento global de las tres reacciones realizadas en total fueron 5 Ols y
de cllas 4 169 fucron positivas y 845 negativas, 1o que corresponde al 83.15% de reacciones
positivas y 16 B5% de reacciones negativas,

La primera prueba que sc realizé para el diagnoéstico de la NCC fué la reaccidn de
Nicto, es una Reaccion de Fijacion de Complemento, la cual, al utilizar un Ag especifico, le
da un valor decisivo al diagnostico.

Esta se empezd a realizar en diferentes hospitales desde 1956 y constituyé el dato
mais impo;'(anxe para el diagnostico de la NCC.

Para llevar a cabo la reaccion de Nieto se emplea un extracto alcohélico total de
cisticercos de cerdo, titulado convenientemente. Ademas, utiliza como Complemento suero
humano fresco VDRL negativo y eritrocitos de carnero.

Se tiene la ventaja de que los reactivos utilizados se pueden preparar en el
laboratorio y se pueden conservar por periodos largos.

La reaccion de Nieto es una prucba relativamente sencilla que no utiliza ni material
ni reactivos de importacion. Sc puede realizar con material comin y cormriente que se
encuentra en cualquier laboratorio clinico, lo cual hace que la prueba sea accesible y
ademas barata. Se lleva a cabo en aproximadamente 3 h. Esta prucba aparte de ser de facil
cjecucion, tiene una gran sensibilidad y especificidad cuando se realiza en LCR.

Estudios realizados reportan una sensibilidad de 89% y una especificidad de 99%%.
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La reaccion de Fijacion de Complemento en el suero humano, no tiene valor
diagndstico, aun en casos de cisticercosis subcutanea o muscular, por que dsta es negativa
en la mayoria de los casos.

Lo que no offece ninguna duda es que puede haber cisticercosis en Sistema
Nervioso y la reaccion de Nieto en sucro ser completamente negativa

En wvarios casos en que la reaccion de cisticercosis es positiva en LCR, se ha
corroborado el diagnostico por medio de la autopsia, encontrandose cisticercos en ¢l
cercbro y sin embargo, la reaccion en suero habia sido repetidamente negativa

Esto viene a confirmar que la reaccion en ¢l LCR no tiene correspondencia con la

reaccidon en sangre y que los Ac del LCR son de formacion local El espacio subaracnoideo

se torna permeable a la respuesta inmune presentando sintesis local de inmunoglobutinas

(Ac).

El valor practico de la reaccion de Nieto para determinar cisticercosis en LCR
resulta indiscutible. Se ha visto que en los LCR cuyo diagndstico ha sido tumor cerebral, al
practicarse la reaccién ha dado constantemente negativa, asi como en diversos procesos
inflamatorios.

Es una reaccion Ag - Ac, en la que al adicionar la suspensién de eritrocitos de
carnero al 2%, se van a lisar en caso de que Ia reaccion sea negativa, o quedar en
suspension dando una ligera turbidez cuando la reaccion es positiva

Hay que enfatizar que si los cisticercos se encuentran en ¢l espacio subaracnoideo,
el LCR lumbar tendra positividad mas intensa que el LCR ventricular, el cual puede ser
negativo. En caso de que los cisticercos se localicen en los ventriculos, el LCR obtenido

por puncion ventricular mostrara positividad intensa en comparacion con el LCR lumbar,
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en el que Ia positividad sera débil o negativa. Cuando los cisticercos se encuentran en el
parénquima, las reacciones en los LCR ventricular y lumbar suclen ser positivas débiles

Es una prucba que s6lo da reaccion cruzada cn los casos de sifilis. Se pueden
obtener reacciones falsas negativas cuando el cisticerco se encuentra enquistado

£l color que presente el LCR no interficre en la realizacion de 1a reaccion de Nicto

Lo “latoso” de la reaccion es que se ticne que Hevar a cabo la titulacion del
Complemento para determinar la cantidad de Complemento y de suspension de eritrocitos
de carnero que se deben utilizar en Ja reaccion cada vez que €sta se realice

Lo que seria un problema en esta reaccion es que se reguiete un volumen de LCR un
poco clevado y en algunas ocasiones cl volumen de la mucestra es muy pequeno

La reaccion de Nieto, constituyd en €] INNN hasta 1988, ¢l dato mas importante
para el diagnostico de la NCC Posteriormente, con la introduccion de nuevas prucbas se
elimino la de Nicto, pero no por que no sea confiable, sino por que utiliza volamenes
relativamente grandes de LCR y de reactivos. En la actualidad hay meédicos que aun la
solicitan cuando no han podido establecer certeramente el diagnostico.

Rosas y cols (53) establecen un nuevo método diagnostico en LCR para la

NCC. Las IgM dirigidas contra ¢l Ag de cisticerco se detectaron por un ensayo
inmunoenzimatico conocido como 1a prucba de ELISA para NCC.

L.a sintesis local de Ac especificos dentro del SNC parece ser la razén por Ia cual el
ELISA precisa la deteccion de cisticercosis cerebral a través del analisis de LCR.

Es una reaccion inmunologica que permite determinar la concentracion de un Ag o
un Ac mediante el uso de uno de ellos en fase sélida y el otro en solucién.

La prueba de ELISA se lleva a cabo en tres dias y se realiza en cuatro etapas:
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Primero se lleva a cabo la union del Ag a la fase sdlida. Después se hace reaccionar

la fase solida con la muestra en solucién (LCR, Ag) posteriormente se presenta Ia

reaccion del conjugado enzimitico con la fase solida y finalmente se obtiencn los datos.
Sc realizaron estudios previos con gran niumero de muestras de LCR de pacientes
con NCC y con muestras control, comparando la sesibilidad y la especificidad del ELISA

es resultados:

para IgG y ELISA para Igh, ob i¢ndosc los sigui

Sensibilidad Especificidad
18G 76 % 92 %
1gM 87 % 95 %

Los resultados fueron mcjores con IgM, siendo altamente confiable para el
diagndstico de todas las formas activas de NCC.

La ventaja de la determinacion de la IgM en LCR  por ELISA es la deteccidn de
diferentes casos de cisticercosis parenquimatosa o intraventricular. Ademas de que detecta
la NCC en aquellos LCR que no prescntan caracteristicas inflamatorias ¥ que no se detectan
por otro método, en estos casos, el ELISA es claramente superior respecto a la Fijacion de
Complemento.

Al principio, en el ELISA so6lo se utilizaba la IgM, pero después se decidio utilizar
una mezcla de IgG ¢ IgM, con cl objeto de ampliar la deteccion de NCC, en ¢l mayor
namero de LCR.

La realizacion en suecro no es confiable para el diagnéstico de la NCC, ya que
da una sensibilidad de 50% y por lo tanto no puede usarse rutinariamente para la
deteccion de casos o en cstudios epidemiolégicos. Una posible explicacion del por qué el

50% de los casos de NCC probados no pueden detectarse en suero sc debe a que la
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cisticercosis cn ¢l SNC produce, como ya se menciond, una reaccion inflamatoria local sin

1 1

niveles circt

de Ac especificos. La produccion local de globulinas dentro del
espacio subaracnoideo indica diferemtes proporciones de inmunoglobulinas en sucro y
LCR, con un alto nivel de Ac especificos en ol segundo y bajos niveles en suero.

La investigacion sobre la prucba de ELISA realizada en sucro y LCR arrojo los

siguientes datos:

Sensibilidad Especificidad
Suero (ELISA) 50% 70 %
LCR (ELISA) 87 % ) 95%
PEC 65 % 95 %

En suma, la tolerancia a la parasitosis como ocurre en diferentes formas de

parasitosis crénica puede explicar al, de los r {tados falsos negativos entrc casos
probados de NCC.

Hay interferencia cuando los LCR son hemorrigicos o presentan color ya sean
xantocrémicos, rojizos o café rojizos, debidos a un EVC o a upa Puncién Lumbar
traumatica ya que dan reacciones falsas positivas.

Deben tomarse en cuenta las reacciones cruzadas entre Ac de diferentes formas de
parasitosis, para algunos de los resultados falsos positivos.

El ELISA presenta una alta sensibilidad y especificidad, lo que la hace una prucba
adecuada para realizarse en hospitales pero sélo en aquélilos que cuenten con cierto equipo
especializado como el lector de ELISA; generalmente se utiliza en los de tercer nivel. Parte

del equipo y de los reactivos son de importacién, lo que la hace una prueba costosa, razoén
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por la cual no se considera una prucba rutinaria. ni que se pueda utilizar para estudios
epidemiologicos.

En los primeros afios de la revision retrospectiva de este trabajo, en los LCR en los
que sc realizaron la reaccion de Nieto y Ia prucba de ELISA se obtuvieron bucnos

resultados. No sc considera que una sustituya a la otra, sino que mas bien se complementan

yla binacion de amb a la posibilidad de detectar un mayor nimero de casos

de cisticercosis cerebral, estableciénd un por aje mas clevado en el diagnostico.

La MFC, es una reaccion de consumo de Complemento, lo cual realmente es una
modificacion de la prucba clasica de fijacion de complemento para el inmunodiagnostico de
las cisticercosis en LCR. Mide ¢l consumo de Complemento como una consecuencia

inmunobiologica de la unidon Ag - Ac, es sensible por que diferentes Ag y Ac que

comp! pueden d sc y cs tambi especifica por que no se detectan
interacciones inespecificas Ag - Ac.

La MFC es particularmente util en LCR por las peculiaridades inmunolégicas del
espacio subaracnoideo en donde hay sintesis local de Ac, y como se mencioné en los casos
anteriores, los niveles de Ac especificos en LCR son muy superiores a los encontrados en el
sucro del mismo paciente.

El Ag que se usa es el mismo que para la reaccion de Nieto, el cual permancce
activo por mas de un afio si se guarda en frasco ambar y perfectamente tapado.

El suero de cobayo, conserva tanto el Ac como el Complemento inalterados después
de la liofilizacién, procedimicnto que permite su preservacién por un periodo de 5§ a 6

meses cuando se almacena a 4°C.



Ticne ln ventaja de que se titula solamente cuando st prepara un nuevo lote, para
saber 1a dilucidon de trabajo que se debe usar. Este sucro de cobayo es ambivalente, porque
funciona como fuente tanto de hemolisina como de complemento

Para hacer la suspension de critrocitos, los globulos rojos que se requicren son de
humanos sin importar grupo sanguineo ni factor Rh

Esta reaccion puede apreciarse a simple vista, cuando 1a reaccién es negativa, ¢l
pozo muestra hemolisis y es transparente; cuando la reaccion es positiva, el pozo muestra
turbidez debido a la suspension de eritrocitos integros

Es una microprucba que permite usar cantidades mini

s de reactivos y de LCR, lo

cual es muy importante Su ejecucion es rapida, aproxi 4 e 3 hyad as cs

reproducible

Si no se cuenta con la placa de microtitulacion Limbro, también se puede efectuar
1a reaccion en tubos de ensayo de 12 X 75 mm. Al final de la reacciodn se centrifugan y si se
observa un boton de critrocitos en el fondo del tubo se considera que la reaccion es
positiva; mientras quc si no hay boton y cl liguido es transparente la reaccidn es negativa

Tiene la ventaja sobre la reaccion de Nieto de que no es necesario estandarizar cada
vez que se realiza la reaccion.

La MFC tedricamente puede usarse para el diagndstico en LCR de otras
enfermedades del SNC, como por cjemplo tuberculosis, criptococosis, ete.

Pucede realizarse en laboratorios donde el financiamiento o las limitaciones técnicas
no permiten el acceso a otras pruebas inmunodiagndsticas.

El inconveniente que ticne la MFC para realizarse en provincia, es que no en todos
los hospitales o laboratorios se cuenta con un bioterio para inmunizar a los cobayos y

mantcnerlos en observacién, ni se cuenta con una liofilizadora, para liofilizar el
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complemento (del suero de cobayo) y posteriormente guardarlo en refrigeracian para
conservarlo por periodos largos. Esto hace que, a pesar de las ventajas mencionadas
anteriormente, sc tenga csa limitacién para realizarla o usarla en estudios epidemioldgicos.

Finalmente, sec investigd de los LCR clegidos, cuantas reacciones positivas

on con ¢l diagndsti edi cncontraindose los siguientes resultados
Recaccion de Nicto H0 21 %
Prucba de ELISA 7518 %
MFC ©66.17 %%

Los datos obtenidos con respecto a la concordancia y la discrepancia tomando en
cuenta las reacciones y ef diagndstico ya se presentaron en la Tabla # 18,

De ésto, se pucde ver que la reaccion que cubrié un mayor namero de reacciones
positivas, que presenté mas concordancia y menos discrepancia fué la de Nicto

Analizando las tres reacciones realizadas: Nicto, ELISA y MFC, cncontramos que
son confiables cuando se realizan en LCR presentando un alto grado de sensibilidad y
especificidad cubriendo asi un margen mas amplio en cuanto a diagnéstico de la NCC, lo

cual es muy importante.
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CONCLUSIONES.

1.- La cisticercosis humana provocada por ¢l 1

<

do de 7 solium. cs una cnfermedad
prevalente en México, especialmente en su forma de NCC que ocasiona un cuadro

clinico muy variable y pleomdarfico tanto on sus caracteristicits COmMo en su pronostico.

El probl de la cisticercosis se debe en bucna parte o la ignorancia que impide la
prictica de métodos clementales de higiene y al clandestinaje y escaso sentido de
responsabilidad en la tarea de la inspeccion sanitaria en rastros pequeos.

No sc¢ observa que haya ;':unlumxo o disminucion de los casos de NCC con los cambios
de estacién. Los aumentos que se observan se debe a que hubo mayor nimero de

pacientes. Tomande c¢n cuenta el sexo, hay un  predominio del masculino, 54.09%

sobre ¢l femenino, 45.91% y 1a edad en que se 4 mayor incid ia fué de los

31 n los 50 afios.

Los ltados cn ap dencia estan en funcién del drca geografica cn que se
encucntra ¢l INNN ya que los indices mas altos se encuentranencel D. F. y en los
Estados cercanos.

El diagnéstico de la NCC no pucde bl por cl d fini dadas las

multiples formas de las manifestaciones.

El andlisis del LCR es indi ble para bl el di éstico preci 1o cual es

necesario para tomar la decisién del tratamiento quirirgico o farmacolégico, asi como

para scguir la evolucion y el resultado,

7.- En ¢l LCR existen dos indicadores del grado de actividad de la NCC: a) las alteraciones
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8.- Cunando hay invasiéon del tejido nervioso por estos ag =S in

revelan si se trota de un proceso inflamatorio o no

cuyos

infl ioy las les corr den ctive o formas  activas o inoctivas

de NCC y b) la positividad de las prucbas inmunoldgicas destinadas a detectar Ja

] in  de la resp i del hospedero contra el cisticerco. Estas alteraciones.

al igual que la si logia, estin relaci das con la localizaci ¢l nimero de

pardsitos y ¢l periodo de cvolucién del cisticerco.

os, cl

N ‘ .

subaracnoideo de un grun numero de presenta local de

inmunoglobulinas, se clevan los niveles de Ac especificos anticisticerco en  LCR, por

lo tanto, representa  un fluido ideal para  inmur y cunlidad aprov

d

para llevar a cobo  las reacciones de Nicto, ELISA y MFC.

9.- Reaccion de Nicto.

Es una prucba sencilla, accesible barata y rdpida que sc lleva a cabo aproximadamente cn

3 h, es confiable cuando se realiza en LCR. Es sensible porque pueden dctectarse los

diferentes Ag y Ac que es especifica porque no se detectan

i i inespecificas Ag - Ac.

- Tienc como inconvenientes ¢l utilizar 14 grandes tanto de a como dc
reactivos: llicvar a cabo la titulacién del pl cada vez que se realice la prueba
para determinar la idad de pl ¥y susy ion de critrocitos de camero que
deben utili en la ién, asi como bl los tiemg de incubacién; dar

reacciones cruzadas en casos de ncurosifilis y dar falsas reacciones negativas en

aquellos casos en que ¢l cisticerco se encucntre cnquistado.



-~ Hay quc enfatizar que si los cisticercos se encuentran en ¢l espacio subaracnoidco, et

LCR lumbar muecstra una positividad mas intcnsa que ¢l ventricular, en el que la

positividad es ligera y ain negativa. Si los cisticercos se cn los ventriculos,
este LCR scré mis positivo que el lumbar que sera débilmente positivo o negativo.
10.- Prucba de ELISA.
- La sintesis local de Ac especificos dentro del SNC parece ser 1a razén por la cual el

ELISA precisa la deteccién  de las formas activas de NCC a través del andlisis del

LCR ya que no sirve en sucro. Las formas inactivas no pr difer jas r
a los controles.
- La deteccion de IgM por ELISA sirve para diferentes casos de cisticercosis

parenquimatosa o ventricular. Ademas, detecta la NCC en aquellos LCR que no

; fsti infl ins y que no sc detectan por otro método, en estos
casos el ELISA es claramente superior respecto a la fijacion de complemento. Aunque
al principio sélo se utilizd la Igh, postcriormente se utilizé una mezcla de IgG ¢ IgM
para detectar mayor numero de casos con NCC.

- Es una prucba con alta sensibilidad y especificidad, pero su realizacién se limita a
hospitales o laboratorios que cuentan con cicrto equipo especial como lector de

ELISA, entre otros. Es una pueba costosa, motivo por el cual no se considern una

prucba rutinaria ni sc utiliza para di idcmiologi

11.- Tanto el ELISA como lareaccién de Nicto son al ibles y ficas para

el diagnéstico de la NCC, ninguna dc las dos prucbas sustituye a la otra sino que se

incr

as{ el nimero de pacicntes con NCC diagnosticados.

No sirven para d Ac anti en suero,




12.- Prucba de Microfijacion de C 1

- Es una nucva téenica que d cl de compl es unn modificacién de
ia prucba cldsica de fijacion de compl paracl i lingnostico de la NCC en

I.CR la cunl sc basa en que la respuesta inmune induce inmunoglobulinas capaces de

fijar compl como in de lo unién Ag - Ac (UAA).

- El Complemento (sucro de cobayo) ya liofilizado, es estable por mucho tiempo si se
guarda en ¢! refrigerador. Ticne la ventaja de que sélo se titula cuando se prepara un
nucvo lote y de quc es ambivalente ya que funciona como fuente de hemolisina y
fuente de complemento.

- Al ser unn microprucba permite usar cantidades minimas de LCR y de reactivos,

ademis de que cs ripida cn su cjecucién (alrededor de 3 h), es reproducible, no

sensible y especifica.

- Esta prucba es itil en aqucllos lugares donde la tecnologia sofisticada no estd af

alcance o donde porel fi iami o o las limitaci eni no se tiene acceso

a otras prucbas inmunoldgicas q bién sc¢ usa en paf: desarrollados.

- La MFC se empczd a realizar desde Diciembre de 1988 y a la fecha, junto con cl
ELISA constituyen las prucbas de rutina para ¢l diagnéstico de la NCC en cl INNN
aunque, en teorfa, pucde usarse para diagnosticar en LCR otras enfermedades del
SNC.

- La MFC tiene cl inconvenicnte de que no en todos los hospitales o laboratorios se
cuenta con un bioterio ni con liofilizadora. Esto hace que, a pesar de sus ventajas,

se vea limitada su realizacién o su uso en estudios epidemiolégicos.

ilo




13.- Al revisar la concordancin y la discrepancia de cada una de las reacciones

inmunolégicas ya scan positivas o negativas y ¢l diagnéstico médico, se puede afirmar

que la Reaccion de Nicto es Ia que presenta mayor dancia y menor dis in.

14.- Hay la posibilidad de obtener r acciones falsas positivas cuando los [L.CR obtenidos

sean hemorrigicos ya sca por EVC o puncidn tr Ati o Smi bié

cuando haya reaccidn cruzada con otros Ac.
15.- Con ninguna dc las tres téenicas se obticnen resultados confiables en sucro, por lo que
no son aplicables cuando se trata de esta mucstra,

16.- La presencia de Ac os una respucsta inmunc frente al pardsito; su ausencia puede

deberse a varins raz : una pensién inducida por ¢l parasito, iatrogénica como

r del con . del pardsito o a un

mecanismo de evasién,

17.- Aunq la resy i h ! montada por ¢l hospedecro es de gran valor
dingnéstico, su papel en la proteccion contra la enfermedad aun no se cacuentra
dilucidado. A pesar de la presencia de Ac anticisticerco en la mayoria de los pacientes
con NCC, no existe una correlacion adecuada entre la destruccion de dichos pardsitos y

los titulos sanguineos de dichos Ag, lo cual sugiere una heterogenicidad de la respuesta

humoral.
18.- Dado que se trata de una parasitosis di inada dir por cl hombre, ¢l control
debe enfocarse a determinar la fr fa de la iasis y a crradicarla, ya que el

parasito adulto cs susceptible de climinarse por métodos terapéuticos. Sélo de este

modo podra borrarse de la patologia humana la NCC y de paso la cisticercosis porcina.



19.- Desde ¢l punto de vista socioe 6émico, la cnfer i

lenelt bre constituye un
problema para los servicios de salud en México y cn todos los paises en donde

prevalece lIa NCC h pucs no ob

todos los avances terapéuticos que existen,
no hay un método tnico que permita curar en forma integral csta enfermedad.

20.- Actunlmente se considera que la determi i6

simul de Ac medi ELISA y
prucbas de fijucion de complemento como son Nicto y MFC en LCR, permite la
deteecion de Ac en un numero mayor de pacientes, incrementindose las posibilidad :
de un buen diagndstico. :
21.- Las reacciones de Nieto, ELISA y MFC, no sc sustituyen unas a otras, sino que se !
complementan y al ser positivas son confirmatorias del diagndstico, pero si son

negativas no lo invalidan,

€
1
i
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ANEXO.

1.- Amorti| dor de Carb pH 9.6.
Naz COs
Na HCO»
Azida de sodio

H20 destilada
Disolver. Ajustar pHa 9.6

Guardar en refrigerador.

2.- Amortiguador de Dictanol amina pH 9.8

Dictanol amina

H20 destilada

Azida de sodio

Mg Cl2 . 6 H20

Disolver. Ajustarcl pH a 9.8.

Guardar en refrigerador.

"0.795 g
1465 g
0.100 g
500 mL
48.5 mL
200 mL
0.1 8
50 mg
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3.- Amorti dor de F

PBS Tween pH 7.4

Na Cl 80 g
K H2PO4 02 g
Naz HPOs . 12 H2O 29 g
Azida de sodio 02 g

H20 c.b.p. 1 L

Disolver. Ajustarel pH a 7.4

Tween 20 0.5 mL

G dar a p ura
4.- Antigeno para la reaccién de Nicto.

Antigeno de cisticerco o de Nicto 0.1 mL

Solucién salina 19 mL

Preparar al momento de usarlo.

5.- Antigeno para la prueba de ELISA.

Antigeno de cisticerco para ELISA . 823 uL
Amortiguador de carbonatos pH 9.6 20.0 mL
Pipetear 20 mL de amorti dor de carb pH 9.6, sacar 82.3 puL y adicionar

82.3 uL de Ag.

Preparar al momento de usarlo.



6.« Antigeno pam MFC.
Antigeno de cisticerco de Nicto 10 ulL
Solucién salina 950 ul
Preparar al momento de usarlo.
7.+ Acido clorhidrico 0.1 N.
HCI 8.37mL
H2O destilada c.b.p 1 L :

Guardar en frasco dmbar a temperatura ambiente.

8.- Compl para Ia i6n de Nicto.
Sucro humane fresco VDRL negativo 1 mL ;
i
Solucién salina 4 mL |

Preparar al momento de usarlo.

9.-C 1 para la ré ién de MFC.
Sucro de cobayo liofilizado 1 Vial
:

Hidratar con SS. 7 mL

Agitar suavemente hasta que se disuclva.

Prcparar al momento de usarlo.

10.- Conjugado de I1gG ¢ IgM anti- humanas.
Pipctear 20 mL de PBS Tween pH 7.4, sacar 20 sl y adicionar 10 uL de IgG y 10 pL
de IgM.

Preparar al momento de usarlo.
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11.- Colorante de UNNA.,

Cristal violcta 02 g
Acido acético glacial 10 mL
9 mL

H20 destilada
Disolver, homogenizar y guardar en frasco Ambar a temperatura ambicnte. Filtrar antes

de utilizarlo.

12.- Colorante de Wright,

Eosina azul de metileno 24 g
Metanol absoluto 1 L
Disolver. Guardar en frasco dmbar a temperatura ambiente.
Dcjar 10 dias, agi Jo varias veces al dia.
Filtrar y guardar en frasco &mbar

13.- Hidréxido de sodio 0.1 N.
Na OH (lentcjas) 40 g
H20 dcestilada c.b.p. 1 L
Disolver. Guardar en frasco &mbar a temperatura ambiente.

14.- Hipoclorito al 10%5.
Hipoclorito 100 mL
H20 c.b.p 1 L

Solucién empleada para remojar ¢l material utilizado para las pruebas realizadas a los

Dcjar un minimo de 30 min en esta

LCR con HIV positivo ¢ inft gi

lucié do este ticmpo lavar ¢l material y se puede usar de nucvo.
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15.- Reactivo de Exton.

Naz SO+ anhidro 10 g
Acido sulfosalicilico 50 8
Hz20 destilada c.b.p. 1 L

En un matraz Erlenmeyer colocar un poco de agua y disolver el Na2 SOs, ya disuelio
agregar el &cido sulfosalicflico, una vez disuclto aforar.
Guardar cn frasco ambar a temperatura ambiente.

16.- Reactivo de sustrato de Fosfatasa alcalina.

Sustrato de Fosfatasa alcalina. 1

tableta
Amortiguador dc Dictano! amina pH 9.8 5 mi
Disol\-'cr. Preparar al momento de usarlo.
17.- Solucidn salina isotd .
Na Cl 9 B
Hz20 destilada c.b.p. 1 L

Disolver y guardar a temperatura ambiente.
18.- Suero Control.
Hidratar segin lo indique el marbete y a partir de ésta, hacer diluciones con solucién
salina para tencr concentraciones de 200, 100, 50, 25, 12.5 y 6.25 mg / %.
19.- Suspensién de globulos rojos de camncro al 2%,
Glébulos rojos de carnero
(lavados 3 veces con §S) 0.5 mL
Solucidn salina. 24.5 mL

Preparar al momento de usarlo.

117



20.- Suspension de glébulos rojos humanos al 2%6.
Globuloes rojos humanos
(lavados 3 veces con SS)

Solucion salina
Preparar al momento de usasla.

0.1 mL
4.9 mL
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