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INTRODUCCION. 

l.u ncurocisticcrcosis (NCC) es una cnfcnnednd muy común en varios países. 

principalmente en aquellos en los que tns condiciones de higiene son ba..~tantc deficientes. 

por lo que es muy importante en los p••iscs en desarrollo. 

En :\.léxico. In NCC constituye un problema de snlud pühlicn. afecta por igual n todas las 

cla..~s suciulcs. nbarcn todas las edades y afecta a ambos sexos en forma similar. 

t..n folla de medidas higiénkus constituye el denominador común cn cualquiera que sea 

el mecanismo de infección. 

Ln cisiticcrcosis es una cnfcnncdad parasitaria producida por la forma larvaria del 

género Tw;nicz. La cisticercosis cerebral se presenta de manera plcomórfica y constituye una 

de las cnusas principales de atención ncurológ.icu en nuestro país. Resulta sorprendente que 

In evolución natural de esta infestación parasitaria pueda s~guir un curso a.sintomúlico o. en 

contraste. producir la muerte de quien la padece. El plc:omorfismo sci\alado ha sido 

atribuído a diversos factores en lu relación hospcdero-p:misito. Como factores atribuidos al 

parásito están: su localización en el Sistema Nervioso Central (SNC). el número. ta.nu1f\o y 

estadio de evolución morfológica del parásito. Por otro lado. como factor atribuible al 

hospedero se ha sef\alndo su respuesta inmune ante el parásito. 

El análisis del LCR es indispensable para establecer el diagnóstico correcto de Ja NCC. 

Este análisis se realiza en dos aspectos: a} el estudio citoqufmico. el cual incluye recuento 

de células, cuenta diferencial. determinación de proteínas y glucosa: b) las pruebas 

-----··~~ ..... _ 
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imnunológicn.-.. como In de Nieto. ELISA y ~1FC. Estas rc;1cciones inmunológicas no se 

susti1uycn unas u otrn.-;. si no que se complementnn. 

La síntesis local de anticuerpos (i\e) específicos dentro del SNC. hacen que el 1-CR se.a 

In muestra idenl para efectuar las f'C"..tccioncs inmunológicas. 

l..n determinación simultánea del ,-\e ·mediante ELISA y pruebas de fijación de 

complemento como son Nieto y l\.IFC en LCR permiten dctcctnr mayor número de casos de 

NCC. 

Lns tres reacciones mencionadas son confiables cuando se feali;r..an en LCR y presentan 

nha sensibilidad y especificidad. 

Actunln1cntc se cuenta con estudios rudioló~icos como la Tomografia Computnriznda y 

In Resonancia Magnética Nuclear que uyudnn a establecer un dingnóstico diferencial 

preciso. 

La NCC continúa siendo un serio prohlemn debido a su alta frecuencia de morbilidad y 

mortalidad. Es necesario tomar medidas destinadas n controlar su propagación y facilitar el 

diagnóstico y tratamiento oportunos. Los uvnnces recientes ni rcspc..-cto han ca.rnbiado su 

pronóstico; sin embargo. las secuelas neurológicas. la rehabilitación y la elevada tusa de 

mortalidad. nún son preocupantes. 

El control de csla enfermedad debe enfocarse a determinar In frecuencia de la teninsis y 

a erradicarla. Sólo asi podrá borrarse de Ja patología humana la NCC. 
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on.n:TIVOS. 

En este trubujo se pretende; 

1.- Determinar In frecuencia Je In Ncurocisticcrcosis de 1985 a 1994 en el Instituto 

Nacional de Ncurologín y Ncurociru~fn (INNN). 

2.- Octcnnirutr In frecuencia de la Ncurocisticcrcosis según la edad y sexo de los 

pacientes. 

J.- Dctcnninar la scnsihilidaJ de las tn:s reacciones inmunológicas que 9C utili7.aron en 

el diagnóstico de la Ncun'K!isticcrcosis: Reacción de Nieto. ELlSA y Microfijnción 

de Complemento. 

4.- Dctcnninar In concordancia y discrepancia de dichas reacciones. 
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CAPITULO 1.- GENERALIDADES. 

La llUlllada comúnmente ··solitaria ... es un céscodo hcrmnfrodita que habita únicamente 

en el intestino delgado del ser humano en donde puede sobrevivir hasta 25 ai\us. Se 

mantiene anclm.lo al intestino por medio de un órgano de fijación conocido como escólex; 

en cstn región se inserta una doble corona de ganchos chicos y gmndes (22-32). que miden 

de 110-140 Jl y de 160-180).1. respectivamente y 4 "·cntosas en fonna th: copa. El cscblcx se 

adelgn7..::l en la pune inferior par-J fonnar el cucJlo. que es corto y es de donde se desarrolla 

unu porción denominada cst.róbilo. constituido por cientos de segmentos llamados 

proglótidos (800-1.000} y que puede llegar u medir ha..o;:ta 9 m. Los proglótidos son de tres 

tipos: inmaduros. maduros )" gnividos. Los que se encuentran más cerca del cuello son Jos 

más jóvenes e inmaduros. Los más distantes son los grávidos y contienen miles de 

huevecillos por cada segmento maduro. por ser un órgano de reproducción independiente en 

donde ocurre la fecundación )' h1 producción de embriones. Los proglótidos grávidos se 

desprenden cspontáneurncnte del resto del cstrbbilo. de 4-5 dinriamentc y son evacuados 

con las heces. La primera expulsión de proglótidos ocurre entre Jos 62 y 72 días después de 

Ja infección. El adulto de este parásito obtiene sus nutrientes a través del tegumento que 

envuelve cada proglótido. pues carece de sistema digestivo dcsnrrollado 

e 1.2.4.10.12.13.16,22,37,50.51.52. 71. 72. 7SJ. 
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Los hucvecillos de ~ M.!lú.!.!u son microscópicos: miden de 40 n 60µ. son de 

paredes grucsn...¡ y radiados. cncicrrnn en su interior ol embrión hcxnc:nnto u oncósfem que es 

In fonnn infcctnnte poro el cerdo y pnm el hombre. 

Cuando un cerdo ingiere materia fecal con progtótidos grávidos de ~ so/i11m (lo 

cual sucede: con relativa frecuencia en paises donde los cerdos se crian sin medidas 

higiénicas adecuadas y se alimentan con cxcn:las humanas). en el tubo digestivo del 

hospedero intcm1c:diario se disuelven las paredes del huevo. liberan la oncósfcra (embrión 

hexncanto) que pcnctm en In pared intestinal del hospedero hasta nlcan7...ar capilares 

Jinfüticos y sanguíneos que los distribuyen a diferentes órganos. pero principalmente n los 

músculos. nhi se trnnsfom1nrá en una vesfcula blanquecina llena de un líquido -liquido 

vesicular- con el excólcx invaginado. que mide de ?·5 a O.K cm de diámetro. siendo ésta la 

fonnn larvaria de lj1eni<z M!Í.Íl!.!!:J. denominada Cv:irticc.•rcus cc//ulosm.•. 

El ciclo se cierra cuando el hombre ingiere carne de cerdo infestada con cisticercos y 

mal cocida o frutns y verduras que crecen ni rus del sucio y se riegan con agua...¡ negras. 

Nuevamente las enzimas gástricas e intestinales. así como la.<i sales biliares. activan ni 

cisticerco paro que se fije a la pared intestinal donde crece y se diferencia. hastn convertirse 

en una Tqenla adulta con proglótidos grávidos (2.4.10.12.13.16.22.34.52. 71.72. 77. 78). 



B) <"r.,.tirt•rc-1u rel/11/n,ar 

ltccibc varios nombres comunes como grnno, lomatillo. sapo, znhuate9 tiendñlla.. 

¡;rJ.nizo. gusano vesicular. etc. 

c .. ~1kerc11.o; cc.•ll11/nu1t'. es la forma larvnrin de Xl.Js.nl1I 'Soli11m. Es unn vesícula ovoide de 

color blunquccirm. quc mide de 3·10 mm dC longitud. Está fonnndo por una membrana de 

uunu.no vuriahlc. que consta de tres capas: cuticular cxtcmn. celular media y reticular 

interna. Sus cnractcrísticu.s n1orfológicas derc:ndc::n de si se encuentran libres o dentro de los 

tejidos y de la et.upa en que se encuentren dcr1tro de su evolución. Esta membrana se 

invuginu y continúa con el cuello y el esc~h:x.. este último presenta 4 vcntosa..'i y un rostclo 

con doble corona de ganchos y se destaca por su color más blanco que el resto del cuerpo. 

Lu vcsrculn está llena de un liquido llamudo fluido .. ·csiculnr. constituido por abundantes 

protcfnns. carbohidrntos y lipidos. La superficie de la pared vesicular del cisticerco está 

cubierta. por unns cstn.Jctura.s dcnominudas micróticas. A tr..tVL~ de esta superficie. ocurre el 

intercambio metabólico e incluso •. inmunológico. entre el hospedero intcrrnediario y el 

parásito. ya que twnpoco tiene sistema digestivo. 

Ciclo biológico. 

Habitualmente. los cicticercos se adquieren al ingerir los huevos de ~ H!ÍlU!!l· tanto 

por el cerdo como por el hombre. Al llegar ni duodeno y por acción de las enzimas y sales 

biliares, se desintegran los embrióforos en 24-72 h. la oncósfcrn o cmbñón hcxacanto 

resultante. nyudado por sus ganchos y acción Uticn. penetra ln mucosa intestinal hasta 

alcnnzur los vasos mesentéricos y es arrnstrodo por el torrente sangulneo a cualquier órgano 
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o tejido. se queda ntomdo en los capilares de luz más estrecha y en 60 a 72 dias la larva de 

O•'ltjc1:rc11."i' ~~ cstit completamente dcsnrrollada. 

La infección por este pnnisito puede ocurrir mediante 3 mecanismos: 

a) 1 h:teroinfccción.- Consiste en la ingestión. por parte del hospedero. de huevos de 

ilB:.nl!l ~11 climinndos por otros individuos y presentes en alimentos contaminados 

b) .Autoinfccción c..o;octcrna - Se lleva a cabo con individuos con hábitos higiénicos 

deficientes y que albergan al panísito adulto en su tubo digestivo Al eliminar 

progl6tidos o huevos de este céstodo y no asearse adecuadamente después de la 

dcfc:cación, quedan contaminadas las manos y la región perianal. estableciéndose el 

mecanismo mano-ano- boca 

e) Autoinfccción interna.- Se realiza en paciente...., infectados con al parásito adulto y 

que presentan mo .. •imientos antipcristillticos~ de esta forma los huevos y progl6tidos 

llegan al estómago o duodeno donde la acción de los jugos digestivos los hacen 

eclosionar. la oncósfcra se dirige a los tejidos y se produce el desarrollo del cisticerco. 

que en estas condiciones puede ser múltiple. 

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

ingerir carne de cerdo mal cocida. con oncósfcras viables en proceso de desarrollo hacia 

cisticercos y así. en lugar de desarrollarse en el cerdo. se desarrolla en el hombre 

(1,2,11,12,13,52,71,72,78). 
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E."·o1uch\n nuturu1 de Crstic .. rc1n-~· 

Los cisticercos ndoptnn diversos nspc.:ctos m11croscópicos que son estudios o fnscs 

secuenciales del pan'LSito. Escohar y cuis (35) describieron 4 etapas en In evolución natuml 

del cisticerco: 

1.- Etapa "º~icu1ur.- La mctnbruna vesicular es delgada y transparente. está llena de un 

liquido claro. El escólex está invaginado. 

U.- Etapa coloidal.- La membrana presenta cngrosumiento. el liquido vesicular se toma 

viscoso y turbio. El escólex muestra signos de degeneración hiolina. 

111.- Etapa nodular granular.- l..u pared del quiste se engrosa y el escólex se transfomu1 en 

unn estructura minentlizoda de n..11pc:cto gmnulnr. En esta etapa los cisticercos yn no son 

vioblc:s. 

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

calcificnda.. en lo cual todo el pnni.."iito se tmnsfonna en un pcquci\o nódulo calcificado e 

incnc. 

No se conoce con cxnctitud el tiempo que los cisticercos pcnnanecen en cnda una de 

estas etapas evolutivas. sin embargo. se a.sume que existen diferencias considerables. 

dependiendo de cndn individuo (2,3,10,11,12,22,26.34,50,54,71,72,78). 

Ci5ticcrcosb •• 

La cisticercosis es una cnfcnncdnd causada por la presencia de larvas de ~ ~ 

en los tejidos y afecta sobre todo ni hombre y al cerdo. Se adquiere por la ingestión de 

hucvccillos de ~ ~olium. excretados en las heces de los portadores del parásito adulto 

conocido comúnmente como ... solitaria-. 
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Lus principales acciones del hombre que propician y dctenninnn la t.rnnsmisión de In 

cisticercosis son: 

a) El fccalismo nl aire libre. costumbre muy difundida que provoca la contaminnción de 

nlimentos. agua .. nirc. moscas y otros vectores. 

b) Jnigación de los scmbradios de verduras y nJgunos frutos. con oguas negras urbanas y 

suburbanas. 

e) Fertili:r..ación directa de algunos cultivos con hecc..~ humuna..1. 

El portador de Ja solitnria siempre es el ser humano y se considero el principal factor de 

transmisión de la cisticercosis. El cerdo cisticcrcoso participa en la transmisión por ser 

portador de cisticercos capaces de transformase en solitwin. si el hombre ingiere carne 

infestada o mal cocida. 

Lo caructcrfsticu primordial de la cisticercosis es el plcomorfismo de los signos y 

síntomas presentes. F~ecucntcmentc el curso c.ic la cnfcnnednd 'es asintomática .. silenciosa'". 

Las diversa."i fonnns clinicns dependen de varios factores como son: 

a) Ln localización de los cisticercos. 

b) La viabilidad de estos. 

e) El número de ellos. 

Por su locali7.ación. la cisticercosis puede prcscntnrsc en: 

A) l\lucosas.- Se han observado parásitos en la mucosa bucal y sublingual. donde el 

diagnóstico es indudable ya que se aprecio perfectamente bien su morfología. La 

sintornatologia es nula. 
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R) Tejido subcutáneo ... Aparecen como pcquenos nódulos indoloros. no fijos. n planos 

profundos. Son ünicos y en rarns ocasiones. múltiples. 

C) Tejido muscular.- Ocncmlmentc se dingnosticn por Rayos X cunndo se han calcificado. 

Son u..¡intomñticos o producen ligeras alteraciones doloroso..¡ por compresión de 

tcrminncioncs ncrviosns. Habitualmente esta locnliznción pasn inadvertida. 

D) Ojos.- El parásito puede encontrarse en ln cámara posterior. nsf como producir reacción 

inflnmntoriu. Mientras está vivo ocnsionn pocos problcmu...¡ y su cxtripnción no es dificil. 

pero cuando mucre se produce una reacción inflamatoria severa que puede llegar a 

requerir In e~uclcación del ojo. 

E) Sistcn1a Ncn·ioso Central.- Esta es ln loculización más estudinda debido a las 

aheruciones tan severas que se presentan. 

F) Otras localizaciones.- Los cisticercos pueden cstnblcccrsc en cualquier órgano y tejido. 

por lo que se han observado en miocardio. hígado. intestino. mesenterio. epiplón.. 

peritoneo, nona lumbnr. etc. (2.3,S,IO.l l,21,22.26.34,37,46,S4,71,72.78). 
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C) Liquido Crfnlorra'luhlco 
(LCR) 

Es una sustancia tran!'iparentc e incolora. que circula en el espacio subaracnoideo y que 

posee inpor1nntes funciones de nutrición, excresi6n y a1nor1igunci6n. 

El LCR llena las cavídades ventriculares y los espacios suharncnoideos. 

El volumen total del LCR en el adulto se calcula entre 130 y 1 SO mL y se forman 

alrededor de 500 mL diarios. en el lactante es de 40 a 60 mL y en el nii\o de 60 a 100 mL. 

La presi6n nonnal del LCR oscila cn1re 150 y :!OO mm de agua cuando el paciente se 

encuentra acostado y aumenta en posición sentada por efecto de Ja gravedad. 

El cerebro y Ja médula espinal están cubiertos por tres membranas llamadas meninges: 

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

piamadre. 

La duramadre es fibrosa, fuerte, intirmunentc adherida al cráneo y suspendida en el 

conducto vcrtcbnú donde la sostienen t:n su posici6n los tejidos epiduralcs. 

La aracnoiJcs es una membrana delicada y vascular, adherida a la duramadre y de la cual 

está separada por un espacio virtual, el espacio subdural. 

La piamadre, que constituyen los vasos en contacto con el tejido nervioso. se insinúa 

entre algunas de sus formaciones para constituir las telas coroideas ventriculares y sus 

plexos. 

En el espacio que queda entre las capas de la leptomeningc. o sea entre la aracnoides y 

Ja piamadre, circula el LCR. este espacio se denomina subaracnoideo el cual está 

comunicado con el IV ventriculo. 
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Ln inflrunación de las mcmbrnnns cJcl cerebro se denomina meningitis y suele nfcctnr 

urocnoides y pinmmJrc. 

El LCR se fonnn en los plexos coroideos. especialmente en los vcntrieulos laterales. 

donde se localizan Jos de mayor volumen. pero actualmente está nccpt.odo que se agrega el 

líquido que: filtra u través de )ns paredes· ventriculo.ces o que se vierte en el espacio 

subn.racnoidco ntravesnndo directamente In piamadre. 

Lu circulación del LCR se hace dese.le los vcntrfculos Jatcmlcs y pasa por tos agujeros de 

Monro ni 111 vc:ntrlculo y el acueducto de Sil vio hasta el IV ·ventriculo. donde se vierte en el 

espacio subnracnoideo por medio de Jos orificios de f\.fngcndie y de: Lushcka; vn n In 

cisterna magna y pontoccrcbclosa. respectivamente. para distribuirse por todo el espacio 

subarncnoideo que rodea al cerebro. la médula espinal y se prolonga alrededor de los 

pcqueftos vasos sanguíneos que penetran en el tejido nervioso. Después. el líquido escapa 

hacia el espacio subaracnoidco y finalmente es reabsorbido, pasando a Ja sangre venosa. 

saliendo del cráneo. 

El LCR no es un ultrnfiltrado del plasma y circula pcnnanentcmente. 

La existencia de una barrera hemntocnccfálica en la que se ponen en juego una serie de 

complejos procesos metabólicos. permite el mantenimiento de una concentración de 

sustancias a nivel distinto del sanguíneo. 

El LCR a la vez que constituye un medio nutritivo. es también una vía de excreción de 

productos metabólicos. 

Constituye un arnoniguador líquido alrededor del encéfalo y evita que fuerzas como Ja 

inercia y la gravedad daiicn el tejido cerebral relativamente blando. 

12 



Trunbién regula el volumen intmcrnneul. A través de lns vnrincioncs de In cnntidm.J de 

LCR. puede conscn:nrsc el volumen del encéfalo n pesar de que se modifique el volumen 

sanguinco en los vasos ccrcbnilcs (6.9.30,35.38). 

La sfnh:sis local de Ac específicos dentro dc:J SNC parece ser el motivo por el cual cJ 

LCR representa un lluido ideal paru inmunodingnóstico (29.33.53). 

Oblcnción del LCK. 

Aún cuando a veces puede obtenerse por punción cistcmal o ventricular. Ja fonna más 

frecuente de recolectarse es ror punción lumbar. 

Cn.ractcrcs fisicos: 

Consistencia: 

Aspecto: 

Fluida. 

Tmnsparc:ntc. 

Ligero.mente hemonúgico u. fucr1cmcnte hemorrágico 

(+ n++++). 

Ligeramente turbio n francamente turbio 

(+o++++). 

Opalescente. 

El LCR nonnnl es liquido incoloro y cristalino. 

La presencia de eritrocitos confiere uJ LCR un color rosado. o rojizo cuando su cantidad 

es mayor. 

El aspecto hcmorrñgico de un LCR lo da una punción traumática,, una hemorragia 

subaracnoidca o ruptura de un aneurisma. Si ni centrifugar un LCR hemonúgico el 

13 



sobrcnndnnte qucdn incoloro. se tmtn de unu punción traumñticn~ 5Í prcscntn color es 

problema del paciente. 

Los LCR turbios siempre son patológicos e indican un aumento de células o la presencia 

de bacterias. 

En ocasiones puede prcsc:ntn.r opnlcsccñcia y éstn la dn gcncmlmcntc In presencia de 

Cryptncoccu.t. 

Color. Incoloro. 

Ligeramente xantocrómico a fuertemente xnntocrómico 

(+o++++). 

Roji:t.o. 

Café roji7.o. 

Los pigmentos que colorean al LCR después de una hemorragia son: In oxi

hemoglobinn. meta-hemoglobina y la bilirrubinn... Dos homs después de producida unu 

hcmorrngia. In oxi-hemoglobinn aparece en el sobrcnadnnte del LCR centrifugado y nl 

tercer din lo hace la bilirnibina como pigmento ndicionnl. aumentando ésta en In medida 

que aquella disminuye. Esto le confiere n1 LCR el color amarillo conocido como 

xantocromin. 

A veces. esta xantoeromia va acompa.f\n.Ja de coagulación espontánea poco después de 

la recolección. Esto configura el síndrome de compresión de Froin. producido por la 

obstrucción del canal medular. por la presencia de tumores en las últimas vértebras 

lumbares. 

Otros veces, en ocasiones muy n.uus, el color runa.ril1o se debe a la presencia de 

pigmentos biliares si hay ictericia en el paciente. 
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Coágulos: No hny coágulos. 

Uno o varios pcqueftos. 

Coágulo en f"orma de telarnf\n. 

Uno grande que engloba todo el líquido. 

El LCR nonnnl no fonnn rcticulos. coágulos ni sedimentos. Los coágulos pueden 

aparecer más o menos rápido como en el caso de lns rneningitis purulentas. mientras que en 

In meningitis tubcrculo~ la coagulnción es menos masiva y es más tnrd(a. 

El coágulo en fonna de tclnrni\a es cnractcrfstico de las mcnigitis tuberculosas y es de 

color blanquecino. 

Hay ocasiones en que la xa.ntocromia va a.cornpai'\ada de coagulación espontánea poco 

después de la recolección. En estos casos. es importante nnotar que hay un coágulo que 

engloba todo el Uquido. para que el médico tome en cuenta que hay error en el recuento de 

células ya que Ja mayorfu se quednn adheridas a In membrana dd coágulo (1.9.30.38). 

La.s caructerfsticas de un l..CR nonnal son: 

Consistencia: Fluida. 

As¡x..-cto: Transparente 

Color: Incoloro 

Coágulos: No hay. 

Análisis de LCR. 

El análisis del LCR de prcfcn:ncia debe hacerse dentro de la primera hora de haber sido 

extraído. 
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Exnntcn cltulógico. 

Tanto el recuento total de células como In cito1ogiu diferencial del LCR son de 

extraonlinario vnlor clínico en rclnción con el diagnóstico. pronóstico y tratamiento de lns 

enfcnncdadcs del Sistema Nervioso. 

En general. Jos cambios progrcsivrunente mayores son de ma.1 pronóstico. mientras que 

los regresivos indican una evolución fovorablc de la enfermedad. 

Los crunbios celulares nom1alcs del LCR generalmente son los últimos que se revierten. 

después de la nonnali7.nción del resto de los parámetros. 

El numcnto del número de células en el LCR se designa con el nombre de plcocitosis. 

El examen citológico comprende: 

A) Recuento celular. 

El recuento de las células del LCR debe n:ali7.arsc en fonna inmediata. cuando los 

elementos están aún en suspensión. Para llevar a cabo este recuento se utilizará la cámara 

de Fuchs-Rosenthal (9.30,38). 

Técnica.- En un tubo de ensayo se pipetean 100 µL de LCR (homogcnizado). se adicionan 

JO µL de colorante de UNNA (ver Anexo). se ngitn. sc deja tell.ir S minutos, se homogeniza 

de nuevo y se carga la cámara.. se deja sedimentar y se lec toda Ju cundffcula. El número 

total de células contadas se divide entre 3 y nos da el número de células por mm1 • 

Lu cáma.rn de Fuchs-Rosentha.l tiene grabado un retículo cuadriculado que está dividido 

en 16 cuadros grandes y subdividido cada uno. a su vez. en 16 cuadros pequen.os. 
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Valores normales del recuento de células: 

Ventricular: 

Cistcmal: 

Lumbar: 

O o S células I mm' 

O a 8 células I mm' 

O u 8 células I mm3 

B) Citologfa diferencial del LCR. 

Sólo se llevo a cabo cuando tus células se cncucntrun aumcnt.adU3. 

Para esto se centrifuga el LCR durante 2 minutos B 2 400 rpm. 

Se decanta y con et sedimento se hacen 2 frotis. que se dejan secar y se tinen por el 

método de Wright. 

La preparación se cubre con el colorante de Wright. se deja actuar 15 segundos. con 

mucho cuidado se ogrcga umoniguador o agua a que se fonnc un espejo y se deja 5 

minutos. se lava con mucho cuidado y se deja secar. Se hace el recuento diferencial. 

En LCR normales sólo se encuentran linfocitos y. a veces, algunas células cndotclialcs. 

Los polimuñonuclcares en el LCR indican la presencia de una infección bactcrinnn: los 

linfocitos. un proceso inflamatorio viral o crónico. Se pueden observar eritrocitos en casos 

de hemorragia subarocnoidca y trombosis. 

Los cosinófilos apMcccn en cantidades significativns en ciertas parnsitosis como Ja 

cisticercosis. 

A veces se encuentran células malignas de tumores cerebrales (6,9,30~8). 

Esamcn quimico. 

El examen químico incluye la determinación de protclnns y de glucosa. 
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A) Proteínas. 

E.-1 nonnol que el LCR contenga unn pcquefta. cnntidnd de protehm.s. casi en su totalidad 

constituido por nlbúminn. 

El nivel de protefnas está numcntndo en una grun variedad de padecimientos 

neurológicos y por lo general reflejan una Dnonnalidod en el funcionwnicnto de la barrero 

hcmntocnccfálica. 

En general. el aumento indica inflwnación aguda o crónica de las meninges. 

Aún cuando el aumento de proteína_.¡ es paralelo n In ph:ocitosis. a veces puede hnbcr un 

aumento de protcinns sin ésta. como ocurre en el sindromc de compresión de Froin o en 

ciertos casos de tumores ccrebr.1lcs. El fenómeno inverso. es decir. la pleocitosis sin 

aumento de protcinns ocurre en cicr1os estados benignos sin inflrunnción meníngea (9,38). 

La determinación de protefnn..q se lleva a cabo en el sobrenadad.ante del LCR. 

Los valores nonnalcs de proteínas van a variar de acuerdo al sitio de cxtrncción del 

LCR. 

Va.lores normales de protdnas en el LCR: 

Ventricular: 

Cistemnl: 

Lumbar: 

7 - 15 mg o/o 

10-25mgo/o 

20-40 mg o/o 

Determinación de Proteínas. 

Se lleva acabo por In técnica de Ex.ton. que es una reacción turbidimétrica. 
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Técnico: En un tubo eolocnr: 

2.S mL de reactivo de Exton 

O.SmLdcLCR 

Homogeniza.r. 

Dejar reposar S minutos a tempcrnturn runbiente. 

Homogeni7..nr perfectamente. 

Leer contra un blanco de ngun a 460 nm. 

Por este método hay lincariJad hnsm una concentrnción de 200 mg %. para 

concentrncionc:s mayores de 200 mg D/D se hnrñn diluciones. 

Curva de calibración. 

A partir de un suero control se hace una dilución inicial que contenga 200 mg o/o y a 

partir de ésta se hnccn diluciones seriadas pnrn tener una concentración de 100. SO. 

25. 12.5. 6.25 mg %. 

De cada una de las diluciones se pipetean 0.5 mL y se continúa la técnicn. 

Una vez obtenidos los datos t.ra7.ar la curva.. Interpolar para obtener los resultados. 

B) Determinación de glucosa. 

Es nonnal que la glucosa en LCR (glucorraquio) rcprcscnw del 50 ni 80% del valor de 

la glucosa en sangre. o sea. aproximadrunente las 213 partes de Ja glucosa sanguinea. 

Varinn un poco las concentraciones dependiendo del sitio de extracción del LCR. 

Al llevarse u cabo un aumento o disminución de In glucosa en sangre. In glucorraquin se 

modifica en el término de 1 n 3 h después. retraso que depende del transporte de In glucosa 
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n tmvés de In bnrrcru hemntocnccfálicn. Por csln rn7.6n. se recomicndn dctc:nninar In 

glucosn. snngufncn 3 h antes de rcn1i7.nr In punción lumbar. 

Ln modilicación pnlológicn más importnnte es el descenso de la glucosa que se produce 

en un nito porccntnje de meningitis. sobre todo en Jos de tipo infeccioso. En la meningitis 

tuberculosa. In glucosa. baja a niveles de JO a 30 mg o/o y puede llegar o. desaparecer 

totalmente. 

Ln hipoglucorruquia puede deberse a hipoglicc:mia sistémica. también se prescntu en 

diversas enfermedades tales como sarcoidosis. infiltración lcucémicn de las meninges. 

tumores cerebrales y neopla.1ia.s. 

Se ho. observado que en ciertns infecciones virales como herpes. parotiditis y 

cnrcinomcningitis linfocfticu. In glucosa en el LCR bajo... 

Se ha discutido lu causa de esta hipoglucorrnquia ndmitit!-ndosc que put.."'<l.c deberse n. 

factores gtucoUticos sangufncos llegados por alteración de In pcnncnbilidnd mcnfngcn o por 

Jos microorganismos infecciosos que consumen In glucosa. 

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

presentarse en hipc:rgliccmias sistémicas. en casos de encefalitis. poliomielitis y abscesos 

cerebrales (9, 18,30,38). 

Valores normales de glucosa en LCR: 

Ventricular: 

Cistemal: 

Lumbar: 

100 - 120mg% 

80 - 100 mg o/o 

60 - 80 mg o/o 
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Dctcrminnción de glucosa. 

Se llevn n cnbo con el sobrcnnda.ntc del LCR. 

Tc!cnica.- Ln utili7..o.da para In determinación de glucosa. es una técnica enzimáticn llamada 

Trindcr. rcnliznJa uutomAtieruncntc en el aparato Ciba Coming SSO Express. 

Valores normales del estudio citoqufmico del LCR: 

Punción Células Protelna5 Glucosa 

Ventricular o - s por mm 7 - 15 mg o/o 100- 120mg% 

Cisterna) o - 8 pormm1 10 - 25 mg ~/a 80- 100mg% 

Lumbar o - 8 pormm1 20 - 40mg% 60- 80mgo/., 

Ex•mcn lnmuno16~lco. 

J fny diferentes métodos pnrn ln detección de un amplio rnngo de Antfgenos y 

Anticuerpos. Estos ensayos se han ido modificando y n:cmpht7.ando por sistcmns más 

convencionales y que tengan una mayor sensibilidad y especificidad. 

Con el sobrcnadantc se llevan n cabo las reacciones inmunológicas pnm el diagnóstico 

de In cisticercosis. 

Se rcali:r.nn: 

a) Reacción de fijación de complemento o reacción de Nieto. 

b) ELISA. 

e) Microfijación de complemento 

Para In búsqueda de anticuerpos nnticisticcrco. se han empleado un buen número de 

métodos inmunológicos. 
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En general. se puede considcrnr que In prcsenciu de unticucrpos en el LCR confirrnu el 

diagnóstico de pacientes con síntomas e imñg.cnes de tomografln nxinl computn.ri:r.ado 

(TAC) o rcsonnnciu nmgnéticn nucleur (RMN) comp:itibles con Ncurocisticcrcosis (NCC). 

Sin cmbnrgo. la dctenninnción de anticuerpos espcclficos tiene varias limitncioncs 

serias. por un ludo. lu sensibilidmJ obtenida" en suero es menor que aquélla obtenida en el 

LC~ pero por ntzoncs éticas obvias. no siempre es posible contar con este tipo de muestras 

cspccin.Jmcnte en estudios epidemiológicos. 

Los estudios realizados indican que cualquier técnica bien rcnliz.ndn es un apoyo 

imponantc: para el diagnóstico de la cisticercosis. cspccinlmcntc cunndo In tomografla 

computari? .. adu o los estudios de gabinete no están ni nlcancc. no son concluyentes o son 

inaplicables por trat.arsc de encuestas ma. .. ivas. 

La selección de las JifcrcntC"S pruebas de inmunodingnóstico depende del objetivo de Jos 

mismos. Paro uso clínico y hosritnlario se puede utili;,.ar In reacción de Nieto o la prueba de 

ELISA. Para uso epidemiológico o rural. son más convenientes tn.s pruebas que no emplean 

equipos y reactivos complejos. aqudln.s cuya elaboración y lectura son sencillas y que 

utiti7 . .nn como muestra bioló¡;icn um1 de fácil obtención. Pnrn investigación. serán más útiles 

aquellas pruebas que aporten más información (16.32.47.53). 
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O) Ncurocistkcrco!llis 
(NCC) 

Cuando el cisticerco se nloju en el Sistema Nervioso Central (SNC) dn origen n In 

Neurocisticercosis (NCC). 

Su elevada frecuencia y la predilección de los cisticercos por alojarse en el SNC. hacen 

de In NCC unu de Jns patologlns mAs frecuentes en Ju prácticu neurológica. sobre In cual es 

necesario tomar medidas destinadas u controlnr su propagación y facilitar el diagnóstico y 

tratamiento oportunos. 

Las diferentes manifestaciones clfnicas de la NCC dependen de la Jocnli7..nción y 

ex.tensión de los quistes. del volumen de los mismos. del edema pcrilcsional. de In actividad 

inflamatoria pan:nquimatosn. y vascular. de In cicntriz glial. de In obsuucción del sistema 

ventricular y de la nracnoiditis basal con trnstomos en la libre circulación del LCR. 

El amplio espectro de manifestaciones clínicas. va desde ser asintomático hasta 

presentar cuadros neurológicos gmvísimos. Una porción significativa de Jos cnfennos 

sintomáticos. uproximadamcntc la mitad. presentan manifi:stncioncs neurológicas 

cefalea.. son menos frecuentes las convulsiones muchas veces controlables con 

medicamentos. La otru fracción presenta cuadros epilépticos más severos. hipertensión 

endocrnncal. encefalitis y/o meningitis con curso clinico de deterioro progresivo que puede 

requerir hospituliznción y. en algunos cnsos. cirugín. 

Las principales consccuencia..'i patológicas de In NCC son causadas porque el quiste 

ocupa un espacio determinado y comprime estructuras vccinns .. impidiendo el libre flujo del 



LCR y/o porque induce fenómenos inflamntorios en el tejido nervioso. en la.o¡ meninges y en 

vnsos snnguineos del eró.neo y del raquis (2.J.7. t O. t t .16.18.19.22.26.34.48.SO.S 1. 72. 78). 

Reacción tnnnmatori11. 

La n.mcción inflamatorin asocinda n In presencia del parásito parece estor relacionada de 

alguna nmnem con los diferentes estadios de In evolución del cisticerco. La intensidud de 

esto reacción tiende a declinar conforme et parásito ulcrut7..a el ú1timo cstodfo. a excepción 

de Ja meningitis basal. 

Rcncción vascular. 

El dni\o vascular inflamatorio agudo por In NCC ha sido confinnndo por estudios 

histológicos. Esta nrteritis puede ser responsable de infarto cerebral. 

La vn.sculitis es un hnltD.7.gO común. Los vasos muestran engrosamiento de la adventicia. 

con fibrosis de In media y hipc:rplnsin cndotclial. lo cual es producido por la infiltración 

inflarnntoria de las tres capas. Estos cambios condicionan reducción o incluso oclusión de In 

luz por depósito de placns de atcromn que se desarrollan por rompimiento del endotelio 

· vnscuh1.r; este tipo de compromiso vn.sculnr puede ocasioruir un grun infarto ccrcbrnl (13). 

Hidrocefalia. 

La hidrocefalia secundaria a cisticercosis es un problema frecuente y puede presentarse 

en tres formas: 

A.- Asociada a hipertensión intrucrnncal. 

B.- Hidrocefalia sin hipertensión intracrnncal. 

C.- Hidrocefalia asociada a cisticercosis intravcntriculnr que ocasiona oclusión (65). 
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Crisis epilépticus. 

Lns crisis cpilépticus pueden prcscntnrse tanto en lns formas nctivns como en las 

inactivas de In NCC. 

La..• formas más comunes de crisis epilépticas 5an las parciales motoras simples. Por 

estudios realizados se ha dcmostrndo que In NCC es Ja causa más común de epilepsia tardla 

(24.44.45.75). 

Clasificación de Ju ncurocisticercosis. 

Desde el punto de vista de locuJi;,.ución de las lesiones. 5C tienen cinco tipos: 

1.- NCC parenquimatosa. 

11.- NCC meníngea (submucnoidca). 

111.- NCC ventricular. 

IV.- NCC espinal. 

V.- NCC mixta. 

1.- NCC parcnquimalosa.- Los cisticercos en el parénquima cerebral suelen ser pcquenos. 

mühiples y se locali7..an en In corteza cerebral y en los ganglios basales. Rara vez miden 

más de 10 mm de diámetro. 

11.- NCC meningca (subanacnoidc11).- Los cisticercos subaro.cnoidcos suelen ser pcquci\os 

cuando se locoli;r.an en la profundidad de los surcos corticales. Sin embargo. cuando éstos 

se localizan en las cistcma..'i del LCR pueden alcanzar tmnaf\os de S cm o más. Estos 

parásitos se locali7.an principalmente en el va.lle Silvia.no y en lns cisternas de la bnsc del 

cráneo. las vcsiculas suelen ser multilobularcs. unirse unos con otras y constituir la forma 

mccmosa. 



111.- NCC vrntricular.- Los cisticercos ventriculares pueden ser pequei\os o grandes, 

usualmente son únicos y se Jocnlizan de preferencia en el IV ventriculo ( 46). 

IV.- NCC espinal.- Los cisticercos espinales se localizan a nivel de parénquima medular o 

en el c.1pacio subarncnoideo espinal 

V.- NCC mistn.- Es importante mencionar que muchos pacientes presentan más de una 

forma de cisticercosis (2.J.7.10, 1J.12.16,18,22,26,34,50,5 t .64,73.76,78). 

Para que una clasificación de la NCC sea de utilidad diagnóstica y terapéutica. debe de 

considcrnr tanto la localización de las lesiones como el grado de actividad de la enfermedad, 

representado por la presencia o no, de respuesta inmune del hospedero contra el parásito. 

En 1985, Sotelo y cols (59) proponen una nueva clasificación de Ja NCC basados en 

formas activas e inactivas del parásito. 

Fonnas Adh•as: 

Arncnoiditis. 

Hidrocefalia secundaria a inflamación meningca. 

Quistes parenquimatosos. 

Infarto cerebral secundario o va.sculitis. 

Efecto de masa debido a quistes grandes. 

Quistes intraventricularcs. 

Quistes espinales. 

Formas inactivas: 

Calcificaciones parenquimatosas. 

Hidrocefalia secundaria a fibrosis meníngea. 
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cu .. dro clínico. 

NCC parcnquimalosa. 

Los parásitos se nlojnn. por Jo general. en órcns con elevudo flujo snngufneo. 

Se locali7..an usualmente en la materia. gris. debido a In ríen vasculo.ri7..nci6n de esta árc.u; 

por esto. Ja corteza y los gw1glios bu.sales son los nfcctndos más frecuentemente. 

Las manifestaciones incluyen: cefalea. crisis convulsiva. ... signos neurológicos focales y 

deterioro intclcctuul progresivo. Lns crisis convulsiva.e; son de predominio parcial y 

genemliz.ndas. Hay disminución de Ja ugude;r..a visual y signos o sfntomns de hipcnensión 

endocruncnl (25.49). 

Otra fonna de NCC parenquimatosa severa es la encefalitis cisticerco~ en la cual. In 

cntrnda masiva de los pnrüsitos desencadena una reacción inflamatoria exagerada del 

hospedero unte In presencia de los parásitos. se observa un cuadro clfnico grave 

caractcri7.ado por la alteración de conciencia. crisis convulsivas parciales o genera.Jizadns. 

disminución de In agudeza visual y slntomas de hipertensión craneal. 

La localización disminuye progresivamente en el tronco ccrcbrnJ. cerebelo y médula 

espinal. 

NCC mcnfngca. 

La cisticercosis locali7...ada en el espacio subaracnoideo desencadena una intensa 

reacción inflnmatorin en las meninges. Esto ocasiona un engrosamiento nnonnal de las 

lcptomeningcs. Suele manifestarse cHnicrunentc por hipertensión cndocmncaJ secundaria n 

hidrocefalia por obstrucción de los agujeros de Luschka y Magendic debido a un proceso de 

aracnoiditis activa o fibrosis; otras manifestaciones incluyen inCartos ecrebrnles como 

consecuencia de In oclusión de vnsos de pequef\o y mediano calibre a.Ccctndos por 
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endonrteritis. atrofia óptica o defecto cumpométrico debido o nracnoiditis optoquiasmático 

o quiste en región sda.r y sfntoma.s tumorales por cisticerco gigante n nivel del valle 

Silvia.no. ó.ngulo ponto-cerebcloso o convexidad de los hemisferios cerebrales. 

NCC ventricular. 

Puede desarrollarse en cualquier sitio del sistema ventricular. pero hny más tendencia. a 

desarrollarse en el IV ventriculo. Le siguen en frecuencia el acueducto de Silvio. el 111 

ventriculo y Jos ventrículos lntcrulcs. 

El sistema ventricular puede afectarse por 2 tipos de lesiones: una de ellas son los 

quistes intruventriculares que se locnli7~ de preferencia en el IV ventriculo o en los 

ventrículos lntcralcs y otro tipo de lesión ventricular es In cpcndimitis granular del 

acueducto de Silvío o del agujero de f\-fonro (55). 

En ambos casos. el cuadro clfnico más frecuente es de hipertensión crnneal secundurin n 

hidrocefalia obstn..1ctivn. aunque ocasionalmente los quistes del IV ventriculo condicionan 

episodios de pérdida súbita de conciencia asociada a movimientos rotatorios de Ja cabc7..n 

(SS). 

NCC espinal. 

Sus manifestaciones cHniens no son especificas. simulando en oca.."iioncs tumores 

medulares degenerativos u otras patologías de procesos inflamatorios de médula espinal. 

La fonnn lcptomenfngca se caractcriz.a por dolor rndicular y disminución progresiva de 

In fuerza en miembros inferiores. 

La fonnn intmmedula.r es más frecuente en los segmentos torácicos aunque también se 

ha reportndo en segmentos lumbosacros; las manifestaciones cUnicns dependen del nivel de 
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In lesión y gcncralmcnlc incluyen déficit motor rrogrcsivo con nivel sensitivo y ultcrución 

de estlntcn:s (42). 

NCCmbtat. 

La NCC mixtn es In formn que hubitunlmcntc provoca la enfcnnednd má..'i grave y 

polifacéticn. yu que combina los sintomas y el dui\o u las diferentes fonnas antes 

mencionadas y evoluciona hacia un cuadro cUnico múltiple. 

Son frecuentes la.' formas mixtas. Lu más común es la mcningea con In ventricular 

(3.7.8. I O. t t .12, 16, 18.22.:?6.34.48,50.51.64,72, 73. 76, 78). 

NCC intrasclar. 

Otrus manifcstucioncs poco habituales de la NCC se han descrito como intrnsclo.rcs. en 

las cuales se encontraron cisticercos dentro de In silla turca; los cnrnctcristicas cUnicas. tas 

altciacioncs of\almológicus poco cspccfficu."i y las ultcrncioncs cndocrinológicas. son 

similares a tus encontradas por otras lesiones sclarcs. La TC usualmente mucstrn una masa 

hipodcnsa que simula un tumor cistico o una aracr~oiditis cfstica. Los LCR generalmente 

dan reacciones ncgativns. Es dificil diug.nosticarl:i ( 15). 

Se han reportado pocos c:isos en los cuales se locnli7..an signos de hipertensión 

intTUCraneul y la TC es nomml. El diagnóstico de pscudotumor ccrebrii se da erróncan1ente 

hasta qu.: los cxánlcncs de LCR reportan rcaccionL'"S p<>sitivas a cisticercosis ( 17). 

En relación con el sexo. se realizó un estudio en donde se escogieron pacientes de 

antbos sexos con NCC parenquimatosa. se les reali7.nron: examen médico. estudio de TC y 

análisis de LCR. se formaron 2 grupos. uno de hombres y otro de mujeres y se concluyó que 

cuando los cisticercos se encuentran en el parénquima cerebral las mujeres presentan un 

cuadro inflamatorio mayor que el que presentan los hombres (14). 
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Diui:nó~tlco .. 

Ln. sintomutologfn de In NCC es muy complc:ja. yu que presenta todas las combinaciones 

imnginnhles dc síntomas que pueden describirse como cnlcidoscópicos y cuyo análisis 

cuidadoso permite u veces reconocer In locnlhr.nción del parásito en el tejido nervioso. 

Para llegar a un diagnóstico accnado de In NCC. se llevan n cabo diferentes estudios: 

J.- Diagnóstico clínico. 

L::t aparición de crisis convulsivas parciales o gcncrnli7...udn.o; que representan fenómenos 

de irritación cortical. se observan cuando Jos pará..<iitos se haJlun en contacto con In cortc7.a, 

como sucCdc en Ja localización mcnfngen. En cambio. la asociación de crisis con'\.~lsivns 

con trnstomos de In esfera mental. movimiento!;' involuntarios o déficit motor y ccfülea 

crónica. se observan en In localización pnrcnquimatosa. 

Si los paní."iitos se encuentran en cnvidudcs ventriculares. se desarrolla hidrocefnlin 

obstructivn con sfndromc de hipertensión endocrancnl. lo cual es más común en In 

obstrucción ventricular a nivel del acueducto. 111 o IV ventriculo. En este Ultimo caso se 

asocian signos de initnción Yestihular (marco. vértigo) y pérdida bn.isca de la conciencia 

con los cnmbios de posición de la cabc7.a (síndrome de Bnms). 

Ln locnli7...ación suharacnoidcn basal se ncompni\a de manifestaciones uní o multif'ocnlcs 

de afección de ncr,,.ios craneales y si se asocia con leptomcningitis basal. producirá 

hidroccfolin comunicante. 

La locnliz.oción espinal. dado Jo estrecho y rígido del conducto raqufdeo. se mnnificstn 

con signos de disfunción radicular o medular. según la ubicación y el número de parásitos. 
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Pueden verse cundros de mielitis o de compresión médulo rudiculur a distintos niveles 

(2.10.26.37). 

11.- Diugnóstico radiológico. 

Durnnte muchos a.nos. los myos X fueron In única hcrnunienta que pcnnitfn cstnblcccr 

el diagnóstico por imagen de In cisticercosis. Este método sólo pc:nnitfa determinar In 

presencia de calcificaciones y la rÜayorfn de los casos con cisticercosis qufstica no podfnn 

ser diagnosticados más que indirecta.mente con el uso de vcntriculogra.fln y otros 

procedimientos similares invasivos. Además, este tipo de método marcaba las 7..onas 

ocupados del órgano nfcctndo pero no permitía la locnli7..nción finnl de Ja lesión. ni la 

confinnación de In ctiologfa. 

En In actualidad. los estudios de neuroimngcn. son Jos más sensibles y c.."Spt..'"CÍficos para 

el diagnóstico de In NCC; Ja tomografin computada frC) ha tenido una relevante 

inportancia y más recientemente la imagen por rcsonnncia rrmgnética nuclear (RMN) ha 

mejorado la sensibilidad diagnóstica.. 

Se han utili7.ndo varios procedimientos paro el diagnóstico radiológico de Ja NCC y 

reflejan el avance de la tecnología en esta área.. 

A.- Radiografia simple de cráneo.- Muestra ocasiones. imdgcnes densas. que 

cuando son redondeadas y miden de 3 u 6 mm de diámetro. sugieren paró.sitos 

calcificados. Por hallazgos de autopsia,. se ha comprobado que parásitos en la etapa 

nodular calcificada no se han detectado por la radiografia simple de cráneo. 

B.- Pncumocnccfalografla. ventriculografla. angiografla y miclogrofla.· Son procedimientos 

invasivos y complicados. en Jos que se utili:r..a aire. gas o medio de contr..sste positivo. 
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éstos hnn proporcionado nyudn diagnóstica limitada ya que sólo detectan h1 presencia 

del panl.<1ito en forma indirecta. ni mostrar despln7...wnientos ventriculares. La 

nngiogmOn puede mostrar imágenes de v:sos nt1crinlcs con calibre irregular que 

reOc:jon fenómenos de Wlgchis. Ln vcntriculogmfin y In pneumoenccfnlografln pueden 

mostru..r unn hidrocefalia sccundariia y ausencia Je 11enndo de Jos espacios 

subarncnoidcos. Ln midogrnfin es de utilidad en c1 diagnóstico de NCC espinal. ya que 

permite visunli:7..nr defectos de IJenndo en d conducto rnquideo {2.11.16,26.S0.51,72). 

C.- Tomogrnfln computada {TC).- También se conoce con el nombre de dcnsitometrfn. es 

un estudio que se basa fundruncnt.almentc en el cñtculo de tas diferencias de densidades 

en los tejidos normales y nnormales. 

Es un procedimiento diagnóstico que permite obtener información mediante el empleo 

de una radiación ioni7..antc. utiliza medio de contrn.stc y se obtienen imágenes 

bidimensionales. lluce n::lativn.mente pocos ¡snos empc7.6 n utilizarse la TC par.i el 

hallazgo por imagen de la cisticercosis humana. Este método revolucionó el dingnóstico 

de la NCC pues permitió identificar muchos casos qufsticos sin necesidad de 

intervenciones dolorosas para el paciente y mostró ser muy sensible en ca.sos de 

locnli7...nci6n subarocnoidca y parenquimatosa (4, 11.16.26.36.37.46.50.51.57 .72,78). 

La TC ofrece adecuada infonnnción anatómica sobre la locali7...aci6n de las lesiones. 

tanto In hidrocefalia. los granulomns. los quistes parenquimatosos. el edema y las 

zonas de infarto pueden ser cfcctivmncntc identificadas con cortes simples. 

Administrando medio de contraste se obtiene información y el grado de inflam.ación 

pcrilcsional que de manera indirecta da signos de vasculitis. 
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Por este método son susceptibles de diagnosticar los casos de NCC qufsticn 

introventriculnr. pero sólo con el uso de medio de contraste en el LCR. 

La TC hn cambiado In mctodologfu en In exploración del paciente con NCC. 

pcnniticndo estnbleccr el diPgnóstico con mayor certc7..n en lu locnli7.neión topográfico y 

evolución. para reducir en fonna notoria el empleo de otros cxán1cnes 

ncurormdiológicos convencionales. Además. permite un seguimiento más cficnz de 

los pacientes con exálncncs subsecuentes n intervalos adecuados en In evolución de las 

lesiones moJificuda.'i por el efecto de los mcdica111cntos específicos contra la 

cisticercosis. 

El margen de error que tiene In TC. desde el punto de vista dingnóstico. es mfnimo en 

cuanto a In topografln de las lesiones. pero mucho más amplio desde el punto de vista 

etiológico. 

La TC presenta algunas desventajas. como son: la no visuali7..aci6n de lesiones en Jos 

espacios subnrucnoidcos. en In base y cisternas. la fosa posterior. en muchas ocasiones 

no es adccwidruncntc valorudn.; además. es un cstudío que implica radiar ni paciente y 

se presentan reacciones alérgicas potenciales al medio de contnistc endovenoso. 

adicionalmente. durante el estudio hay que mover al paciente. 

Por este método no es posible establecer los cstmlios del cisticerco. 

En el caso de los cisticercos IB TC mide la densidad del sólido si está calcificado. o del 

liquido si se trata de un quiste. 

Actualmente. In TC es el procedimiento no invasivo de elección para lograr un 

diagnóstico preciso de ta NCC en la mnyorfa de los hospitales. pero gcncrnlcmcntc sólo 
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se renli7.n en los de tercer nivel debido n que desnfortunndarnente es una técnica muy 

caro (2.9.11.18.26.36.37,46.S0.51,56.72.78). 

D.- Resonancia magnética nuclear (RMN).- En fechas muy recientes se empc:r..ó a utilizar la 

~N pnm el diagnóstico de In NCC humunn. 

El diagnóstico por Rf...1N elimina la ncceSidad de utilizar radiaciones ioni7.antcs. 

Esta técnicu presenta una resolución mayor a cualquier otrn. pues proporciona una 

imagen compnmble u un corte histológico. con Jo que se puede localizar una lesión y 

dctcnninar su etiotogfa con :din precisión. Pcnnitc ver las estructuras en cualquier plano 

sin necesidad Je mover al paciente. 

El diagnóstico por ~ tiene un espectro más n.inp1io. incluye una serie de factores 

relacionados con ln.s cnrncterfsticas de los tejidos. por lo cual las imágenes rcalizndas 

por este procedimiento muestran una gmn calidad en s\LS detalles. 

Este nuevo método de imagen ha sido considerado superior n la TC paro detección de 

anormalidades ccJ"ebralcs en un g.rnn porcentaje de problemas neurológicos. 

La ~fN mide la intensidad de los tejidos con respecto a la cantidad de iones hidrógeno. 

Se mandn una sen.al de radiofrecuencia .. éstn es captada en una antena. rebota la scftnl y 

se registra en la pantalla. 

Se utilizan dos onda..<i de radiofrecuencia: 

a) TJ la onda es de 1 500 m I seg. 

b) T2 la onda es de mñs de 1 500 m I seg. 
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Con esta lécnica se pueden rcatiznr 3 tipos de cortes: 

1.- Cortes axiales. 

2.- Canes coronales. 

3.- Canes sagitnJes. 

La RMN es pnrticulanncnlc Ülil pa.rn el dingnóslico de formas de NCC en doride Ju TC 

presenta dificuhndcs técnicas como en los ca.sos de quis1c..-s ventriculares. lc."iioncs 

bo.satcs. quiste <.le tallo ccrcbrul y lesiones inlrumedulan:s. asi como pam definir el grado 

de cdemu o inflrunneión pcrilcsional. Sirve para valor& la tcmprn.na respuesta aJ 

U"Dto.miento médico. Adcn1ás, en los estudios sagitales se valorJ de una mancnt adecuada 

la fosa posterior. 

Entre )ns ventajas de la Rfl.1N sohrc Ja TC para las fomms acti vns de la NCC se 

incluyen: mnyor sensibilidad, capacidad de imagen mullipluna.r y sobre todo. In ausencia 

de radiaciones ioni7...antes. además se puede rcaliz.:i.r el estudio con o sin administración 

de medio de contraste (Gadolinio). 

La RMN ocupa un papel prcpondcr.mte en el estudio de la NCC. una correcta 

valoración de la JocnJización de las lesiones es indispensable la.neo para su diagnóstico 

como para la toma de decisiones en cuanto a lmtamicnto se refiere. ya sea quinirgico y/o 

farm.acológico. 

Las fonnas calcificadas son menos sensibles a su detección por RMN. 

Por lo anterior. se concluye que la~ es el método ideal para el estudio de Jo NCC en 

su fase activa más no en las inactivas. en éstas. Ja TC todavía tiene un lugar importnntc 

en el diagnóstico (2,4,11,26,33.36.46.SO.Sl,56,72.78). 
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Se sugiere que el estudio inicial en un pncicnte con sospc:chn de NCC sea In TC. para 

que se dclinn si las lesiones son activas o innctiva.."'. Si demuestra lesiones activas. la 

RlvfN podría nportnr valiosos datos pum dctcnninnr el estadía de degeneración del 

cisticerco y. por Jo tanto. una g..rnn ayuda paro plnncnr el manejo méJico. 

Por otra pnnc. el costo y Ja disponibilidad de Ju RM"N limitan su uso. 

11 t.- E.xtunencs de laboratorio. 

El examen del LCR es unn de las pautas principales pnrn llegar ni diagnóstico de Ja 

NCC. Es importnntc recalcar lo siguiente:: 

n) Anotnr carnctcrfsticas fisicn.."i del LCR. 

b) Realizar e!!.1.udio citoqulmico. 

El LCR con cisticercosis positiva.. generalmente muestro las siguientes nltcmcioncs; 

1.- Presión: 

2.- Células: 

3.- Proteínas: 

4.- Glucosn: 

Aumentada. 

Usualmente hay aumento con presencia de cosinófilos. 

l liperproteínorrnquia. 

l·lipoglucorraquia. 

IV.- lnmunodiagnóstico. 

Ln cantidnd de proteínas en LCR es baja (40 mg/dL) y de éstas Wl3 pcqucfta cantidad 

corresponden a irununoglobulina.s (4 mg/dL). Sin embargo. cuando hay in"·asión del tejido 

nervioso por agentes infecciosos. el espacio subamcnoiJco se torna permeable a la 

respuesta inmune presentando sintcsis local de inmunoglobulinas. aumentando el nivel de 

anticuerpos específicos en LCR. los cuales son superiores a los t:ncontrados en el suero del 

mismo paciente. Estas cnmctcrísticas inmunes del espacio subaracnoideo hacen que el LCR 

sea un fluido ideal para inmunodiagnóstico. 
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Se llevan a cnbo pruebas inmunológicas destinadas a detectar In presencia de respuesta 

inmune del hospedero contra el cisticerco. como son: 

A.- Rcocción de Nieto. 

B.-ELISA. 

C.- Microfijación del complemento (MFC). 

Lus pruebas inmunológicas en el LCR son de gran utilidnd en el diagnóstico de la NCC 

y prcscntrut rangos elevados de especificidad y scnsibi1idnd. 

La primera en utiliz.nrse fue la reacción de Nieto. En México. el Dr. Dionisia Nieto 

( 1948) desarrolló una reacción de fijación de complemento paro c:l diagnóstico de la 

cisticercosis. ésta demostró su eficacia y se difundió en Jos diversos hospitnles de México. 

después de hu.her sido nceptadu intcnuu:ionalmentc en 1956 ( 16.4 7). 

Posteriormente. Rosas y cols (53) en la décudu de tos ochcntn descubrieron un nuevo 

método diagnóstico en LCR de pacientes con NCC. Dicho método consistía en determinar 

la presencia de JgM contra cisticercos mediante un ensayo inmunoabsorbcntc ligado n una 

enzima (EL1SA: cnzyme-linkcJ-inmunosorbcnt-assay). Es importante aclarar que la 

introducción de esta prueba no invalida ta reacción de Nieto. 

Más recientemente. Garcfa y cols (32) a finales de los anos ochenta.. desarrollaron In 

prueba de f\.1icrofijación de Complemento. es una prueba de fijación de complemento paro 

el diagnóstico de la NCC en LCR. Es particularmente útil en LCR por las peculiaridades 

inmunológicas del espacio subarncnoidco donde la sintesis de anticuerpos es inducida por el 

agente infeccioso. La respuesta inmune contra agentes infecciosos induce inmunoglobulinas 

capaces de fijar complemento. como consecuencia de la unión antígeno - anticuerpo (29). 
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Cualquier técnica bien realizada. es un apoyo importante para el dia8nóstico de NCC. 

especialmente cuando Ja TC y Jos estudios de gabinete no están al alcance (2). 

Tratamiento. 

Debido a la gran variabilidad clínica de Ja NCC. el tratamiento debe ser individuali7.ado 

de acuerdo a ese plcomorfismo~ por regla Seneral. existen 2 parámetros que determinan el 

abordaje terapéutico de la NCC: la actividad y la localización de las lesiones. 

El tratamiento puede ser sintomático. quirúrgico o farmacológico antiparasitario ( 16). 

Tratamiento sintomático: 

Este se enfoca al control de los sintomas siguientes (2.12. 78): 

a) Crisis convulsivas· para las que se administran antiepilCpticos 

b) Cefaleas: en las que se Administran analgCsicos 

e) Hipertensión intracr-ancana · para la cual se administran estcroides y diuréticos. 

d) Alteración de conducta· en las que se rL"C)Uiere administrnr psicodrogas 

Tratamiento quir.ir~ico: 

El enfoque del tr·atamicnto quirUrgico varia según la localización y las características 

anatomopntológicas de la cisticercosis del SNC. Así pues, la cirugía de la cisticercosis es 

dif"crente si la patología es cortical, parenquimatosa, intraventricular. subarncnoidca o mixta; 

si se trata de un cisticerco único. si es de cisticercos múltiples o racemosos; del tamafto de 

los quistes. de su respon.ubilidad en los sintomas o de si existe hidrocefalia secundaria 

(16,78). 

Como regla general. el paciente con NCC sc.-á candidato a tratamiento quirú.-gico en 

caso de que presente: 
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a) Quistes mnyorcs de 2 cm de diámetro produciendo sfntomo.s neurológicos focales y/o 

efecto de mnsn. 

b) Quistes produciendo obstrucción en canales ventriculares. 

e) l lidroccfnliu. 

d) Compresión de médulu espinal. 

Los procedintientos quirúrgicos en la NCC suelen ser diversos: 

t) Extirpación de cisticercos corticales. raccmosos o quistes gigantes de cistiCCTCOS que 

actúan como masa tumornl. 

2) Extirpación de cisticercos que bloqueen el sistema ventricular. pa.niculanncnte el IV 

ventriculo. 

J) Extirpación del cisticerco y/o liberación de adherencias aracnoidcas en la región de los 

nervios ópticos. 

4) Derivación del LCR en cnsos de hidrocefalia ya scu con hipencnsión intrncmncana o con 

presión intracmncann normal. 

S) Craniectomlns dcscomprcsivos en la región tcmpoml. en casos de cisticcn:osis 

parenquimatosa difusa con hipertensión introcrnnca.J. 

6) Extirpación d~ cisticercos cspinalc."i, con liberación de médula y rnfccs. dado el caso. 

7) Extirpación o vaciamiento de quistes profundos a través de cAnultLS cstcrcoláxicns (2). 

Los pacientes con NCC subarncnoidca activa que presentan hidrocefalia.. requieren 

como primera medida. la impl.3.0t.ación de una váh:uln de derivación ventricular (7). 

Es importante mencionar que los pacientes con hidrocefalia secundaria o oracnoiditis 

cisticercosa gcncrnlmcntc tienen una evolución tórpida y un mal pronóstico. Se ha 
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demostrado unn mortnlidnd del 50o/o dt" los pacientes y secuelas importantes en el 20% de 

los sobrevivientes. Se hn confirmndo una relación directa entre cambios inflamatorios en el 

LCR. obstrucción con disfunción valvulur repetida. dclerioro y muerte (2.7,72). 

Los pacientes que prescntnn NCC subaracnoidca, con quistes grandes o racimos de 

quistes pcqucftos. en sitios accesibles n téCnicas quirúrgicas, son candidatos a rcali7.ar In 

cxércsis de los mismos. como por ejemplo. aquellos locnli;,...ados en la cisura de Silvia, Jos 

intcrhcmisférieos. los Jocnli7..ndos en ángulo ponto-cercheloso, en las cisternas 

optoquiasmóticas y lo misnto se aplica a los quistes intruvcntriculnrcs (72). 

En los cnsos de NCC espinal subnrncnoidca, puede intentarse su cxércsis quirúrgica y 

para ello también existen Jos yn referidos tratnmientos anticisticcrcosos con medicarnen1os 

cspcclficos (72). 

En la NCC mix.tn. se encuentra indicado más de un esquema terapéutico. En estos casos 

deben considcmrsc inicialmente la.~ prioridades tcrnpéutictL,., tales como colocación de 

válvulas de derivación ventricular en caso de hidrocefalia o el uso Je cstc:roidcs en 

pacientes con edema cerebral importwtte. Posteriormente se decidirá el esquema de 

tratamiento completo con base en los criterios antes mencionados (72). 

La cirugfn para In NCC no siempre es Ja solución del problema. La cirugía soluciona a 

veces los uspectos mecánicos de la NCC aliviando parcial o lcmporahncntc la hipertensión 

intraen1ncal y otras veces puede mejorar síntomas focales. Sin embargo. no solucionu otros 

como el de los cisticercos locali7..ados en zonus inaccesibles o múltiples. el de Ja reacción 

inflmnatoria o cicatri7..nl en los áreas pcricisticercóticu.s con nracnoiditis adhcrcnciales. el de 

1n o.ncritis y hasta el de oclusión vascular que complica el cuadro neurológico con síntomas 
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secundarios. La cirugía puede aliviar parcial o tempomlmcnte In hipertensión endocr..t.nenna 

o puede mejornr unn epilepsia focnl enusndn por un cisticerco cortical extirpándolo. pero 

esto no es lo frecuente (2.12). 

En el cnso de la derivación del LCR. mejorn la sintomntologín. pero In experiencia 

indica que en Ja mayoría de los ca.sos. tarde o temprano el tubo de dc,-ivnción deja de cstaf" 

pcrmcnble. llega n obstruirse parcial o totulmente, además de que se correrá el riesgo de 

infección secundaria. Dcsgmciudun1ente. el uumcnlo de proteínas en el LCR propicia Ja 

obstrucción de los sistemas valvulares. to que ocusiona que sean intervenidos 

quinirgicamcn.tc varias veces parn crunbinrlos. aumentando rntnlmenlc la mo,-bilidnd y ):J. 

mortnlidad de los pacientes (2). 

Tratamiento Cannacológico: 

Actualmente se cuenta con una serie de tra.uunicntos rarmacológicos especificas 

anticisticcrco que han logrado buenos rcsultndos. aunque Ja experiencia indica que par¡¡ 

lograr esto, es necesario un diagnóstico confiable y preciso de todos los aspectos de In 

enfcnnednd. 

El tratamiento farmacológico específico n hase de parasiticidas debe empicarse en casos 

de cisticercosis y NCC. en los cuales se suponga que cxis1cn parásitos vivos y el 

medicamento pueda actuar con eficacia. Deben excluirse de este tratamiento los cnfcnnos 

con NCC en etapa de c:nlcificnción. con secuelas de vasculitis ccn:bral o con ar¡¡cnoiditis 

(3,78). 

Los cnfCf'TTlos con hipertensión intrncraneal susceptibles a trntarnicnto quinirgico (efecto 

de masa o hidrocefalia) serán motivo de estudio espcciali7.ado y decisión particular. 
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En los casos de NCC n..c;;intomñlicn y sin déficit neurológico y en los que el dingnóstico 

se hncc por hnllnzgos en In TC con imagen qufsticn de cisticerco supuestamente vivo. el 

tmtruniento fonnncológico est.nn\ sujeto n indicnción particular previa valoración 

cspccinliz.ndn. 

Los pacientes con encefalitis cistiéercosa deben de recibir tratamiento 

anticisticercoso hasta que no se recuperen de In fose aguda. ya que dicho tratamiento podrin 

nwnentnr lns mnnifcstnciones de hipertensión intracmneal y nsl complicnr el cuadro clínico. 

A la fecha se emplean 2 medicamentos con rcsuhndos favorables: el Pra.ziquantcl y el 

Albcndnzol. 

Praziquantcl (PZQ). 

Está indicado en el tratamiento de pamsitosis múltiples. 

El PZQ se absorbe por vfa gnstrointcstinnl. se distribuye en todos los tejidos del 

organismo. pero las concentraciones que llegnn ni cerebro son bajas. Se ha encontrado que 

llc¡;a n1 cisticerco. nunquc con más lentitud que en parásitos que no tienen membrana. El 

principio nntihelmintico activo es el propio PZQ y no sus metabolitos. Se elimina 

predominantemente por el rinón. 

El PZQ a niveles terapéuticos. produce. en cuestión de segundos. conlr.lcción de In 

musculutura de los parásitos y vacuolización de sus tegumentos. debido u modificaciones en 

la pcnncabilidad de las mcmbruna.."i celulares. 

Es cficuz para lograr lu dcsaprición o reducción de In imagen en In TC de un alto 

porcentaje de quistt..'"S parenquimatosos y subamcnoidcos corticales en el cerebro. No tiene 

efecto sobre cisticercos calcificados. 
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Amplios estudios realizados no han reportado efectos nocivos. 

En los repones con rcsultndos favorables se ha empicado el PZQ por vln oral. a Jas dosis 

de SO mg por Kg de peso, diariamente durante 14 días 

(2, IO, l 2, 16,23,28,31,37,39,41,50,58,60,63,68) 

AJbendazol (ALD}. 

Está indicado en el tratamiento de parasitosis múltiples. 

El Albendazol se absorbe por vln oral, se distribuye por todo el organismo y su presencia 

se ha registrado aún en el líquido del quiste hidatidico. Es un nntihclmintico de amplio 

espectro, es de Jos más potentes y menos tó""<icos 

Jniciahncnte inmobiliza y después mata n los helmintos ~sccptiblcs 

Este medicamento se ha usado en la NCC quística humana logrando la desaparición o 

reducción de la imagen tomogrúfica de tos quistes hasta en un 800/o 

No debe de usarse en nii'llos menores de 2 ai\os. ni durante el embarazo, debido a los 

efectos cmbriotóxicos y teratogénicos que se han observado experimentalmente en animales. 

La dosis en Ja NCC humana ha sido de 14 mg por Kg de peso durante 30 dias. 

Durante los primeros días de tratamiento. con PZQ o con ALB, muchos pacientes 

presentan molestias gastrointestinales severas. ccfaJcas. vómito. exacerban 

transitoriB.nlcnte los síntomas m .. "Urológicos y crisis convulsivas Estas manifestaciones se 

encuentran directamente relacionadas con la efectividad del mcdicrunento, ya que se debe a 

la intensa respuesta inflamatoria que desarrolla el hospedero frente a la muerte de tos 

cisticercos. Algunos autores recomiendan el uso simultáneo deJ medicamento 
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anticisticcrcoso con cstcroides. antihipcrtcnsivos crnncnlcs o tmtumicnto sintomático pan1 

crisis convulsivos. según el cuso (2.10, 12.16,20.21.23.27 .28.31.3 7 .39.52.67 .6K. 78 ). 

l lny quienes recomiendan el uso de csteroidcs para evitar C!'>t:is reacciones colaterales. 

sin embargo, hay otros quienes prefieren reservar su uso para aquellos pacientes que 

dcsu.rrolton fn1nca hipertensión endncnmeuna durante el tratamiento o en aquellos en que 

las reacciones colatcrnles no ceden con analgésicos comunes o antieméticos (40). 

Al uJministrur simulUíneamentc csten1ides y PZQ se reducen los niveles de PZQ en el 

plusmu ha...:;tu en un SO'!,..o, cmnparados con los valores ohtcnidos cuando el PZQ se 

administra solo. Por lo umto. se da sólo en el tratamiento anticisticcrcoso y los estcroidcs 

sólo en trutiunicntos transitorios de reacción innamatoria (74). 

En estudios rcali.1'.ados. en donde se ndministrú ~imultá.ncamcntc ALB y esteroides. se 

obscr'\'Ó un incremento del SOo/o en los niveles del ALB en el plasma. 

Por lo tunlo. la NCC y la inflainaci6n resultante pueden ser tratadas utilizando 

simultáneamente ALB y csteroides (40). 

Se realizó un estudio en un grupo de pacientes con NCC positiva. se les dió tratwnicnto 

con PZQ y al examinarlos tres meses después de haber- terminado el tratamiento se observó 

que todos habían mejorado. inclusive. el SOo/o eran ya asintomáticos. Se vió, además. que 

decrece el número de cisticercos y disminuye el diámetro de los mismos (58). 

Otro grupo de pacientes con NCC positiva se trataron con PZQ y se cxruninaron un aflo 

después de terminado el tratamiento. La TC y el nnálisis de LCR mostruron mejoría en el 

91 % de los pacientes con NCC parenquimatosa y el 4 7% de los pacientes con aracnoiditis 

crónica presentaron remisión. 

El J>ZQ no es efectivo en la NCC menfngca (60). 
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Estudios recientes han demostrado In eficacia del Al..IJ en NCC en donde: más del 85% 

de los cisticercos parenquimatosos desaparecen (20). 

El Al ... B se considera el mcdicamcnlo de: elección en los ca..<;os de NCC 

parenquimatosa. en In NCC subarocnoidea o ventricular y en el caso de cisticerco gigante en 

el espacio subnrncnoideo (21 ). 

Niveles de ALB y PZQ en phumua y LCR. 

Los niveles encontrados después de administrar dosis de 1 S y SO mg por Kg de peso. 

rcspcctivwnente. son los siguientes: 

PZQ 

ALU 

Plasma 

1.640 g/mL 

0.918 gtmL 

LCR 

0.398 g/mL 

0.392 g/mL 

Los valun:s oh1cnidos no están relacionados con la edad. sexo. presencia de inflwnación 

en el especia subarucnoidco o efecto terapéutico (39). 

Ambos mc:Jicamcntos son eficaces. pero el ALB es la droga de elección por su 

accesibilidad en el mercado y su bajo costo (66). 

Se concluye: que. n pesar de todos los avances terapéuticos que existen. no hay un 

método único que permita curar en fonna integral esta enfcnnedad. 

Profilaxis. 

Se debe recordar que la cisticercosis es muy común en los paises en que las condiciones 

de higiene son bastantes deficientes y que Ja principal vía por la que el hombre adquiere In 
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cnfcnncc.Jnd. es n tmvés de In ingcstu e.Je nlimcntos eontnminados. espccffic:amente verduras 

y frutns. Por lo que todas In.." acciones cncnminnda.s o disminuir o erradicar lo enfermedad. 

dcbcn\n cnfocursc al mcjor..imicnto de la.o; condiciones de higiene y hábitos alimenticios de 

la población en gencml. 

Al ser esta enfermedad parnsitaria uno ciºcto7.oonosis de gran impor1ancin. desde varios 

puntos de vistu. se deberán instituir medidas tendientes a disminuir y eliminar esta 

problcm4tica. siendo ncccsnrios: 

n) Evitnr el fccutismo ni aire libre que es la principal fuente de contaminación. 

b) Eliminar el riego con ngu.ns ncgrus. sobre todo en aquellas verduras que crecen al rus del 

sucio. 

c) Modificar los hábitos de higiene personal para que éstos sean adecuados. sobre todo en 

los manipuladores de nlimentos. 

d) Localizar y trotar n la..o; personas con L ~. con lo que se evitan\ In cisticercosis 

humann y porcina. 

e) Hncer conciencia de que In en.me de cerdo dcbcrñ consumirse bien cocida. 

f) Evitar la crin de cerdos al pastoreo o en lugares inadecuados. 

g) Realizar una inspección sanitaria rigurosa en los rastros. evitando que pase carne 

infestada paro el consumo humano. 

En pulses donde la cisticercosis es endémica. Jos servicios de Salud Pública podrán 

controlar este parásito imponiendo el almnccnamicnto sistemático de la carne de puerco 

durante. ya sea 4 días a - SºC ó 3 dhis a - l SºC o un día a -24ºC. Estas medidas podrán 

ser aplicadas en los rastros antes de la distribución de la carne a las carniccrias. La 

congelación de la carne de puerco durante un periodo adecuado deberá permitir la 
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disminución del número de portadores de z:. ml1.Htn. y ror consiguicnlc. de inlcnumpir la 

diseminación de In cisticercosis (61.62). 

f\..1cdinntc la observación y uplic.o.ción de cstus medida...¡ snnilaria...'"i. se logrará controlar 

esta ciclozoonosis ( 10.72). 

47 



CAPITULO 11.- PARTE EXPERIMENTAL. 

A) ?\laterial: 

1.- ?\rlatcrial biológico: 

Carne de cerdo infestada con cisticercos. 

Cobayos. 

Glóbulos rojos de camero. 

Glóbulos rojos humnnos. 

LCR. 

Suero humano fresco. 

Suero control nonnal. 

11.- M•tcri•I de uso com6n: 

Bulbos. 

Bisturí. 

Caja pctri grande. 

Cátnam de Fuchs Roscnthal. 

Cámara húmeda. 

Celdillas pan1 el espcctrofotómctro. 

Espátulas. 

Frasco ámbar con tapón de rosca de 5 mL. 

Gasas. 

Gradillas. 
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Jeringas de 3. S.. 1 O y 20 mL. 

Matrn.z aforado de 1 L. 

Matráz Erlcnmcycr de 1 OO. 250 y 500 mL. 

Micropipc:tas de 1 o. 20. 200 y 1 000 µL y puntas. 

,..,tortero. 

Multipipclll de 200 µL y puntns. 

Papel filtro. 

Papel semilllgariunico. 

Pa.r.ifilm. 

Pipetas de t. 2. S y JO mL. 

Pipetns Pastcur. 

Pinzas de di.sección. 

Pi setas. 

Placas Dynalech lmmulon 2 fondo U. (96 pozos). 

Placas LIMDRO CONN. USA. fondo plano (96 pozos). 

Portaobjetos. 

Probetas de SO y 100 mL. 

Reloj marcador. 

Tubos de ensayo de 12 X 75 mm y 13 X 100 mm. 

Vasos de precipitado de 500 rnL. l y 4 L. 

ViaJcs para liofilizar. 
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111.- 1-:c1uipn: 

Agitndor magnético. 

Bnlnn7..n. 

Centrifuga. 

Centrlfugn rcfrigenidn. 

E.-.pcctrofotómctro. 

Espcctrofotómctro para ELJSA (OYNATEC. USA). 

Estufa u 37ºC. 

Liofilizadom LAUCONCO. USA. 

Microscopio. 

Magnetos para agitación. 

Potenciómetro. 

Refrigerador. 

Sonicudor. 

IV.- H.cactivos hioló~icos: 

Adyuvante completo de Frcund Sigma Chcrnicul Company (5-4258). 

Adyuvante incompleto de Frcund Signmn Chcmical Company (S-5506). 

Antígeno de cisticerco par..1 las reacciones de Nieto y MFC. 

Antigcno de cisticerco para la prueha de ELISA. 

Anti - l luman lgG (y chain - spccific). Alkaline Phosphatase conjugnte. A 31 SO Sigt'Tla 

lmmuno Chc:micals. 
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Anti - Humnn lgM (µ chain - spccific). Alkuline Phosphntnsc conjugnte. A 3275 Sigma 

lmmuno Chcmicals. 

Complemento pum la l'w1FC. (Complemento de cobayo). 

Tablcta.'i del sustrulo Phosphata.-.e Sigma 104 ( 100 tableta.•). 

V.- Rcac:tivo!I c1uimicn": 

Aceite de inmersión. 

Acetona Q.P. 

Acido acético glacial. 

Acido sulfosalicilico. 

Agua destilada. 

Amortigua.dor de referencia pll 4.0 

Amortiguador de referencia pll 7.0 

Azida de sodio. 

Cristal viulcta. 

Dictanolrunina. 

Etanol Q.P. 

HCIQ.r. 

Hipoclorito. 

KJ-bPO.t 

Metano! Q.r. 
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MgCb.6H20 

N11HC01. 

N112C01 

N11CI 

N11 OH (lcntcj11S). 

N112 HPO•. 12 H20 

NW! so, 

Twccn20 

Colorontc de Wright 
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H) l\lctodologiu. 

Prueba de Fijución de Complemento. 

Rc11cción de Nielo. 

Ln prueba Je lijución e.Je complemento (PFC) se empica pura determinar In presencia y 

el título Je los anticucrpt'ls fij::uJorcs de complemento. 

Ln PFC se lleva a cabo en 2 etapa.-.. En In ctnpa inicial. el nntfgeno (Ag) y el anticuerpo 

(Ac) (si es que cstts presente en el LCR) reaccionan en presencia de una cantidad conocida 

de complemento, fonnando un complejo que fija el complemento. 

En la. segunda etapa se utili..-.a una suspensión de eritrocitos rle carnero. para determinar 

la actividad hcmolitica del complemento. la cual se mide poi" la cantidad de complemento 

fijado y poi" lo tanto. por lo cantidad de Ag y Ac pres.entes en la mc-,.cln inicial (32.47.70). 

Reacción positivo.- Una reacción positiva nos dn In presencia de turbidez al final de la 

reacción. 

Reacción negativa.- No hay Ac en el LCR. no se lleva a cabo In reacción Ag - Ac. al 

adicionar el complemento. Cstc queda libre y al agregar la suspensión de eritrocitos de 

camero al 4%. se:: lleva a cabo la lisis de los eritrocitos. 

En cstn reacción. el titulo nos lo da el tubo anterior al que presente hcmólisis. 

Obtención del Antigcno. 

El antígeno de cisticerco se prepara a partir de .C. ~- Para ello se consiguen en 

el rastro de la ciudad unos t O Kg de carne de cerdo infcstnda con cisticercos. Con el bisturí 

se vu cortando la carne y con las pinz.as se van separando los cisticercos uno a uno. libres de 

fibras musculares y de grasa. éstos se colocan en un vaso de precipitado o en un matraz 
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Erlcnmcycr que contenga SS. Es conveniente reunir una gran cuntid.ad de cisticercos para 

que se pueda obtener suficiente Ag. 

A kts cisticercos que se vnn recolectando se les cambh1 constantemente In SS (8 n 1 O 

veces). Si no se tcnninnn de extraer los cisticercos. In cnmc se guarda en el refrigerador. Jo 

mismo que la SS con los cisticercos ya cxtmidos. Al dia siguiente se continúa In extracción. 

A continuación se lav¡m 4 veces con acciona Q. r. (In necesaria). con el objeto de 

clirninar In gn:Lo;.a que haya quc<.fado. se desecha la acetona del último lavado. se colocan en 

lns cnjns de Petri grandes y se cxlicndcn los cisticercos n f'"onnnr una solu capa. se llevan n la 

estufa u 3 7ºC para su desecación. 

Los cisticercos perfectamente desc~dos se pasan a un mortero y se muelen hnsta que 

queden n.aducidos a un polvo fino. 

El polvo asf obtenido se pesa. se coloca en un frasco ántbar y se Je agrega etanol 

absoluto en unn proporción de 10 mL por cndu gramo de polvo. Se deja macerar durante 10 

n 12 dfu.s. agitando el frasco suavemente de 2 a 3 veces al dfa. 

Al cabo de este tiempo se filtra a tn1vés de doble papel filtro y este extracto alcohólico 

constituye el Ag. el cuul se guarda en un frasco ámbar (47). 

Titulación del Antígeno. 

Parn llevar a cabo la titulación. se pn:paron las siguientes diluciones del Ag en SS: 1 :10. 

1 :20, 1 :40, 1 :80, 1 : 160 y 1 :320. 

Para cnda dilución del Ag se usan 5 tubos. o los cuales se les coloca 0.5 mL de SS. se Je 

adiciona 0.5 mL de LCR comprobado cisticercosis positivo. se mezclan. se pasan O.S mL ni 
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tubo# 2 y nsi sucesivamente n cada uno de los 5 tubos. desechando los ültimos 0.5 mL (o 

sen. una dilución seriada) 

DcspuCs se le adicionan 0.5 mL de SS a todos 1011 tubos .. Agitar peñcctamcnte. 

Posterionncnle. a cada uno de los 5 tubos de una serie se adicionan O. 5 mL de una 

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

Se adiciona el complemento (la cantidad va a depender de tu titulación de1 

complemento). Se agita. 

lncub;u por 30 mina 37ºC. 

Se agrega la suspensión de GR de camero al 4o/• (la cantidad dependerá del titulo del 

complemento) 

Se agita para homogeniznr peñectamcntc. 

Se incuba de 5 a 15 mina 37°C (dependiendo de la titulación del complemento). 

Se lec. 

Reacción negativa: Si hay hcmólisis. 

Reacción positiva: Si hay turbidez. 

El titulo del Ag lo da la minima dilución del Ag con la cual la reacción es positiva. 

En caso de que no se disponga de LCR confirmado positivo a la cisticercosis (como 

control}, se puede proceder a titular el Ag con LCR normales y negativos a la cisticercosis. 

observando a qué dilución del Ag resulta negativa la reacción. 

Complemento. 

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

complemento. 



Se hace una dilución 1 :5 con SS ( 1 parte de suero con 4 de SS) Se homogcniz.a )'esto 

constituye el complemento. Esta dilución se titula. para determinar su poder hemolítico en 

presencia del Ag de cisticerco. 

La cantidad minima de esta dilución cnpaz de hemolizar una cantidad dada de suspensión 

de eritrocitos de carnero al 4o/o. es la cantidad que se utiliza como fuente de hemolisina y 

complemento en la reacción de Nieto. 

TITULACION DEL COMPLEMENTO 

Tubos 

SS (mL) 

Ag cisticerco (mL) 

Complemento (mL) 

Susp. de GR de camero al 4% (mL) 

2 3 

0.4 0.3 0.2 

0.5 0.5 0.5 

0.1 0.2 0.3 

Agitar. 

Incubar 30 min a 37°C. 

0.2 0.2 0.2 

Agitar. 

4 

0.4 

0.5 

0.1 

0.1 

Incubar de S a IS mina JT'C. 

Sacar. 

Leer. 

Si hay hcm6tisis se utiliza el complemento. 

Si hay turbidez se desecha. 

5 6 

0.3 0.2 

0.5 0.5 

·0.2 0.3 

0.1 0.1 
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Antígeno.- Se hucc In dilución según el thulo determinado. 

Complemento.- Si el volumen de suero paro prcparnr el complemen10 es pcquefto. se 

reúnen varios sueros VORL negativo. se me-.1"..clan y se hace unn dilución de 1 :5 con SS. 

Suspensión de GR de cnrncro al 4o/o.- Se pasa a un tubo sangre total de carnero. marcar 

hasta donde llega el volumen. Se centrifuga y se diminn el sobrenndante. 

Lavar 3 veces o má.."i (si es necesario) Jos eritrocitos con SS. Después del último Invado 

se dcscartn el sobrcnndantc. se adiciona SS hasta lu marca y se homogcni7.n. A partir de 

ésta. hacer suspensión ni ..So/a con SS. 

Después de adicionar la suspensión de GR de camero. se observa a los S. 7. 1 O y 1 S 

min. para dclcrminar en qué tubo se lleva a cabo In hcmólisis en el menor tiempo posible. 

Se anota el tiempo y las cantidades de complemento y suspensión de GR de carnero. 

El thulo ideal seria utilizar 0.2 mL de complemento. O. t mL de suspensión de GR de 

camero al 4o/a y un tiempo de 5 o 7 min. 

Si se hemoli7...an todos los tuhos al titular el complemento. se agregan 0.1 S mL de 

suspensión de GR de camero ni 4% a todos los tubos. ni realizar In reacción de Nieto. 

Suponiendo que el titulo del complemento nos dfo 0.2 mL de complemento. 0.1 mL de 

suspensión de GR de camero al 4% y un tiempo de 1 S min. la reacción se realizarla de Ja 

siguiente manera: 
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H.1-:ACCION DE NIETO 

Tubos 

SS (mL) 

LCR (innctivado. mL} 

.Ag cisticerco (mL} • 1 

Complemento (mL) •2 

Susp. GR camero al 4"0 (mL) •3 

2 3 

0.8 05 

02 0.5 1 o 

O.S O.S o.s 

0.2 0.2 0.2 

Agitar. 

Incubar 30 mina 37ºC. 

0.1 

Agitar. 

0.1 0.1 

Incubar 1 S mina 37°C •4 

Sacar. 

Leer. 

4 s 

LO 1.5 

0.5 

0.2 0.2 

0.1 0.1 

Si los LCR se han guardado en el refrigerador más de 24 h. se procede a inactiva.rlos 

incubándolos 1 S min a 56ºC. 

• 1 La dilución del Ag de cisticerco se hará de acuerdo al título determinado. 

•2. •3. •4 Las cantidades y el tiempo dependerán de la titulación del complemento. 

Interpretación de resultados. 

Reacción negativa: Si se hemolizan todos los tubos. 

Reacción positiva: Si ha.y turbidez. 

58 



En caso de ser positivos los LC~ el titulo de la positividad Jo dn el tubo anterior a la 

hem61isis. 

Los tubos 1. 2 y 3 son los: que dan la positividad del LCR. 

Positivos tubos t. 2 y 3 Reacción positiva con 0.2 mL de LCR 

Positivos tubos 2 y 3 

Positivo tubo 3 

Reacción positiva con O.S mL de LCR 

Reacción posíth•a con 1.0 mL de LCR 

El tubo 4 es el control negativo. 

EJ tubo S es el control de los reactivos y debe dar negativo. 

REACCION DE Fl.JACION DE COMPLEMENTO 

RF~\.CCION DE NIETO. 

Ag Ac --. Ag - Ac + C (Ac 2) -> 

Ag - Ac - Ac 2 + Eritrocitos (Ag 2) _,. 

Ag - Ac - Ac 2 - Ag 2 -+ Turbidez. Reacción positivo.. 

Ag + Ac --. Ag + Ac + C (Ac 2) -> 

(Ag + Ac 2) + Eritrocitos (Ag 2) --. 

Ag + Ac + (Ac - Ag 2) --+ Lisis. Reacción negativa. 
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EL.ISA .. 

Emutyo lnnuano Enzimático. 

La pruebn de ELISA es unn reacción de inmunocnsayo que permite determinar la 

concentración de un Ag o un Ac medinnte el uso de uno de ellos en fase sólida y el otro en 

solución. 

La prueba de ELISA se lleva a cabo en cuatro ctnpas básicas: 

l.- Unión del Ag a la fose sólida. 

2.- Reacción de la fnsc sólida con la mucstrn en solución (Ac). 

3.- Reacción del conjugado cnzimá.tico con la fase sólida. 

4.- Determinación de In actividad enzimática en la fase sólida y obtención de datos. 

Para medir el Ac. el Ag se fija a una fase sólida~ se ~cja reaccionar el tiempo suficiente 

para que se absorba y se procede a eliminar el exceso de reactivo soluble con lavados 

exhaustivos de la placa con PBS Twccn Después se adiciona. la muestra en solución (que 

puede o no tener Ac), se incuba y rcaccionnn ambos dando un complejo Ag - Ac en la fase 

sólida. Se lava la placa con PBS Twccn Posterionncnte se hace reaccionar la fase sólida 

con una anti-inmunoglobulina marcada con una en.7Jma. unidn covalentementc a ella 

formando el conjugado enzimático. Se incuba. Se lava con PBS Twcen para eliminar el 

exceso de reactivos. Finalmente se adiciona el sustrato para determinar en forma 

colorimétrica la actividad enzimática que ha quedado adherida a la fase sólida, la cual se 

relaciona con la cantidad de Ac ligado (34.43,53,69,70). 

Las fases sólidas más usadas son el policstircno y el cloruro de polivinilo. 
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Las placas de microtitulación generalmente son las más utilizada.• como fase sólida para 

ELISA por 2 razones: por un lado ta nltn reproducibilidad y. por otro. Ja facilidad de lc:cr la 

O. O. dirccuunentc en la placa. 

Es necesario ni\ndir al medio de r-cacción un dctcr-gante no iónico (usualmente Twccn 20 

al O.OSo/o). para evitar la fomutción de uniones inespccílicas. TambiCn se usa en Jos lavados 

de la fase sólida después de cada reacción. para eliminar el exceso de r-cactivos que no hayan 

reaccionado. 

La enzima utili7..ada para la pr-eparaci6n del conjugado enzimático. en el caso del ELISA 

para cisticcr-cosis. es la fosfata.sa alcalina. 

La elección del sustrato para la dctenninación de In actividad enzimática debe basarse en 

su sensibilidad. estabilidad. toxicidad. pr-ccio y disponibilidad. 

Prrparación del anligcno. 

Se procede: a separar con pinzas de disección los cisticer-cos del músculo del cerdo 

altamente infestado. se van colocando en un r-ccipiente que contenga amortiguador de 

fosfatos (PBS Twcen pll 7.4). se lava prcfectamentc con PBS Twcen. se separan 

individualmente las membranas de cada cistice.-co. se elimina el escólex y el liquido 

intracisticc.-co Las membranas se lavan 3 veces por centrifugación con PBS. Se mide el 

volumen de membranas y se le adicionan S vohJ.menes de PBS. se homogcniza y se ºsonica" 

3 veces durante 30 seg. Después la suspensión se centrifuga a 20 000 g duE"antc 30 mio a 

4ºC. El sob.-cnadante constituye el Ag concentrado y se guarda en frasco ámbar. Lo más 

conveniente es hacerlo en alícuotas. 

A este Ag concentrado se le determinan protcinas y se hace el cálculo para la dilución. 
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Prurbu de El....ISA. 

Se lleva a cabo en 3 días y se desarrolla de In siguic:nlc manera: 

1.- Se hncc la dilución del .Ag de cisticerco en amortiguador de carbonatos a pH 9.6 Se 

acopla la plnca de microtitulación de poliestircno (Dynatcch lmmulon 2 U) con 200 ~1L 

de la dilución del Ag en cada pozo. Se taPa In placa Se guarda en cámara hl1mcda de 16 

a 20 ha 4°C. 

2.- Se lava 5 veces con ros Twcen pi 1 7.4. 

3.- Se hace una dilución l ·JO del LCR con ros Tween pH 7.4, se depositan en cada pozo 

200 µL de la dilución del LCR. En cada placa se coloca un control positivo y un control 

negativo. Se tapa la placa y se guarda en cámara húmeda a 4ºC de 16 a 20 h. 

4.- Se lava 5 veces con POS Tween pll 7 .4. 

S.- Se hace una dilución 1: 1 000 de tos conjugados Anti-humanos de lgG e lgl\1 fosfatasa 

alcalina con PBS T"\.vcen pH 7.4 Se colocan en cada pozo 200 i.1L de esta dilución. Se 

tapa la placa y se incuba durante 90 mio a 37 ºC. 

6.- Se lava 5 veces con res Twccn pH 7.4. 

7.- Se depositan en cada pozo 175 µL de la solución de sustrudo de fosfatasa alcalina. La 

placa destapada se incuba durante 20 mina 37ºC. 

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

9.- Se homogcniza. 

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

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

pr-oblemas. 
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Dilución del LCR.- Se hace una dilución 1 :30 con POS Twecn pll 7.4 (2. 9 mL de PBS 

Tween pH 7.4 +O. 1 mL de LCR). 

En cada placa se incluirán 2 controles: uno negativo y otro positivo. 

Control negativo.- Se prepara haciendo una dilución l :30 con PBS Twecn pH 7.4 de un 

LCR de un paciente comprobado que no tiene cisticercosis, 

Conuol positivo.- Para prepararlo se utiliza un LCR proveniente de un paciente 

comprobado con cisticercosis positiva y se hace una dilución 1 :30 con PBS Twccn pH 7.4. 

Alnbos controles se trabajan como un LCR má.ci. 

Dilución de los conjugados - Se hace una dilución l 1 000 de los conjugados Anti-Humano 

de tgG e lg1\1 fosfatosa alcalina. rara ello. se pipetean 20 mL de POS Twccn pH 7.4. se 

sacan 20 µL de PDS y posteriormente se adicionan 1 O µL de lgG Anti-Huma.no y t O µL de 

t~ Anti-Humano fosfatasn alcalina. Se homogcni7.a. 

Sustrato de fosfatasa alcalina - Se prepara disolviendo una pastilla en S mL de amortiguador 

de dietanol amina a pll de 9.8. Se prepara el reactivo al momento de usarlo. 

Na OH O. 1 N.- Se utiliza una gota para parar la reacción. 

Interpretación de rcsulh1dos. 

En la prueba de E.LIS.-"9 al adicionar el sustrato de la fosfatasa alcalina puede o no haber 

desarrollo de color amarillo. 

Si aparece color amarillo indica que la reacción es positiva. 

Si queda incoloro indica que la reacción es negativa. 

Reacción negativa; Hasta una lectura de 0.56 se considera una reacción negativa. 

Reacción positiva: Cuando las lecturas son mayores de O. 57 se considera que la 

reacción es positiva. 
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ELISA. 

Ag + Ac: Ag - Ac + Anti Ac -> 

Ag - Ac: - Anti Ac + (Substrnto - Enzimático) 

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

Ag Ac-JooAg+Ac+AntiAc-+ 

Ag + Ac: + Anti Ac + (Susbtrato - Enzimático) -+ 

Reacción negativa. Incoloro (0:0. < 0.56). 



l\1icrofijnción de Com¡llcmcnto 
( l\IFC ). 

Es una modificación de Ja clá..o;icn prueba de fijación de complemento para el 

inmunodiognóstico de la NCC en LCR. 

El LCR n:prcscnta un fluido ideal pa.i-a inmunodiagn65tico por las peculiaridades 

inmunobiológicas del espacio subruucnoidco. donde el agente etiológico induce la síntesis 

local de Ac. 

La respuesta inmune contra agentes infecciosos induce inmunoglobulinas capaces de fijar 

complemento~ esta consecuencia de la unión Ag - Ac (UAA) es la base de una de las pruebas 

de irunnodiagnóstico mü.s usadas. la prueba de fijación de complemento (32) 

Los pasos secuenciales de la reacción de MFC son los siguientes: 

Inicialmente se pone en contacto un Ag conocido. Ag 1 (Ag de cisticerco). con el LCR 

que se sospecha contiene Ac contra dicho Ag. o sea el Ac 1. en seguida se adiciona el 

complemento, Ac 2 y se incuba a 37ºC. 

Al incubar esta. mezcla pueden ocurrir 2 cosas: 

a) Si efectivamente el Ac 1 se encuentra en el LCR. se producirá una reacción inmune 

Ag l - Ac 1 y se consumini el complemento; 

b) Si por el contrario. el LCR no contiene el Ac l. no habril reacción y. por lo tanto. todos 

los reactivos se mantendrán inertes durante la incub.ación. 

Al final de esta incubación se af\aden eritrocitos humanos (Ag 2) que se unirán 

cspccUicamente con el Ac 2, si la reacción Ag 1 - Ac 1 no se ef"cctuó y e) complemento aún 

se encuentra disponible el Ag 2 - Ac 2 consumirá el complemento lisando los eritrocitos 

portadores del Ag 2. Finalmente obtendremos dos reacciones: 
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ltcncci6n positiva: Si hny turbidez. (hay ,'\e 1 ). 

Reacción negativa: Si hay hcm61isis (no hny Ac 1 ), 

Antlgeno.- Se utiliza el mismo ,.\.g que se preparó para la reacción de Nieto. ya descrito 

antcriorntentc. 

Hcmolisinn - Complemento.- Lavar 1 mL de sangre humana anticoagulada con EDTA. 5 

veces con 9 mL de SS. centrifugando cada vez a 3 000 rpm durante 1 O min. Con tos 

eritrocitos lavados se hace una suspensión al 2o/a con SS. 

Posteriormente se inmunizan S cobayos de la siguiente manera: 

la semana.- Se les inyecta subcutitnenmente 0.2 mL de una suspensión de eritrocitos 

humanos al 2o/a en SS con 0.2 mL de adyuvante completo de Frcund. 

2a semana.- Se repite el paso anterior pero usando adyuvante incompleto de Frcund 

Ja semana.- Se les inyectan por vin intracardiacn 0.2 mL de suspensión de eritrocitos al 

2% sin adyuvante. 

4a semana.- Los S cobayos se sangraron por punción cardiaca y las sangres se mezclan 

para tener un volumen final aproximado de SO mL. se deja coagular y se 

centrifuga a S 000 rpm a 4•c durante 30 min. El suero extra.ido 

(aproximadamente 25 mL) se congela a -10ºC en alícuotas de O.S mL~ el 

mismo dia todas las alícuotas se liofilizan y posterionnente se conservan a 4ªC 

4ªC hasta su utilización. 

Este suero de cobayo se utili7.a como fuente de hemolisina y complemento en la reacción. 

En la prueba de consumo de comp1emento se usan como Ag 2 eritrocitos humanos y 

como Ac 2 suero producido en cobayo contra eritrocitos humanos~ a su vez este suero es 

fuente simultánea del complemento. es decir. ambos reactivos se obtienen del núsmo 
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cobayo. Después de que se ha liofili7..ado. el suero de cobnyo ambivalente se mantiene 

innltcrado, procedimiento que permite la prepnrnción de grandes lotes de reactivo ya que 

pcmlite su preservación por largos períodos y facilita la estandarización de lotes de producto 

para su uso cotidiano sin necesidad de titular los reactivos en cada ocasión. 

Como cada vial conscn.·a sín cambios las propiedades del lote, el complemento 

hemolítico sólo se tituln cada vez que se prepara un nuevo lote. 

Reacción de l\.ticrofijnción del Complemento. 

Se usa una plnca de microtitulnción Lll\.1BRO de 96 pozos, de fondo plano. con 

capacidad de 300 µL. En cada pozo se lleva a cabo la reacción de ~fFC. 

Para ello se ni\aden sccucncialmcntc 

125 11L de LCR 

25 µL de antigcno de cisticerco Dilución 1 :95 en SS. 

Agitar suavemente. 

50 µL de suero de cobayo. Dilución 1 : 14 en SS. 

Agitar con mucho cuidado. 

Incubar 45 mina 37ºC. 

Sacar y adicionar 

8 µL de suspensión de GR humanos al 2o/o en SS. 

Agitar suavemente hasta homogenizar. 

Incubar 1 ha 37ºC. 

Sacar. 

Leer. 
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Reacción negativa: Cuando el pozo muest..-a hemóli!üs. 

Reacción positiva: Cuando el pozo muestra turbid~ debido a la suspensión de 

eritrocitos íntegros. 

Igualmente la reacción se puede llevru- n cabo en tubos de ensayo de 12 X 75, al final de 

la reacción. la muestra se centrifuga. 

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

Reacción negativa: Hay hemólisis. 

Reacción positiva: Se f'orma un botón de eritrocitos en el f0ndo del tubo. 

Cuando el LCR probado es xantoaómico. nos da resultados falsos positivos, en estos 

ca.sos Ja prueba de ~fFC la llevamos a cabo en tubos pequeños y despuCs de la segunda 

incubación el tubo se centrifuga a 7 000 rpm durante S min. La reacción se considera 

positiva cuando el botón de eritrocitos está bien formado y negativa si no hay botón. 

Andgcno: 

JO µL Ag (Ag de Nieto) 

950 µL de SS 

Complemento: 

Suero liofilizado de cobayo. 

Se hidrata con 7 .O mL de SS. una vez disuelto el complemento debe quedar 

transparente. 

Glóbulos ..-ojos humanos al 2o/o: 

9.8 mLdcSS 
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0.2 mL de GR humnnos lnvm.Jos con SS 

Para In suspensión de GR humanos no importa el grupo ni el Rh. 

Si los LCR se han gunr-dado en TefrigcTnción más de 24 ~ innctivnrlos 1 S mio a S6ªC. 

Incubar en cndn placa un contr-ol negativo, en vez de LCR colocar 125 µL de SS y 

también un contr-ol positivo, para éste se depositarán 125 ~1L de LCR comprobado positivo 

y se corren junto con las r-eaccioncs de LCR. 
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MFC 

Ag 1 (conocido) + Ac 1 (LCR) + Complemento de cobayo Ac 2 

A: 

Si hay Ae 1 en el LCR No hay Ac 1 en el LCR 

Ag 1 - Ae 1 + C (Ae 2) Ag 1 + Ae 1 + C (Ae 2) 

Se consume el C No se consume el C 

+ + 

Erit. humanos (Ag 2) Erit. humanos (Ag 2) 

Agl- Acl - Ac2 - Ag2 Ag 1 + Ac 1 + C (Ac 2) + Ag 2 

ConsumodeC No se consume el C 

Reacción positiva Reacción negativa 

Turbidez Lisis 
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CAPITULO 111.- PRESENTACION DE RESULTA DOS. 

Se llevó n cabo una revisión que abarcó 1 O anos ( 1985 n 1994).dc los LCR cisticercosis 

positiva en el INNN. 

El total de LCR en los 10 nños revisados fué de 29 579. de éstos. 4 589 LCR fueron 

cisticerco:ois positiva . 

Inicialmente la prueba de laboratorio que se llevó a cabo para el diagnóstico de la NCC 

fué una r-cncción de Fijación de Complemento llamada Reacción de Nieto. durante muchos 

aftas f'ué la única .-cocción que se realizó, posteriormente se introdujo In prueba de ELISA y 

más rccicntcmcnrc Ja reacción de f\ttFC. 

A cada uno de los LCR se Je realizaron por Jo menos::?. reacciones. 

En Ja revisión realizada se observó que en aJgunos LCR se trabajaJ"on tanto la reacción 

de Nieto como la prueba de ELISA 

A un número pequeño de LCR se les hicieron las 3 reacciones: Nieto. ELISA y ?\1FC. 

Posteriormente se rcaJizaron las pruebas de ELISA y MFC. 

E1 total de reacciones efectuadas en los 4 589 LCR cisticercosis positiva en Jos 10 años 

revisados fueron 8 768, de las cuales 2 160 fucrun reacciones de Nieto. 4 179 pruebas de 

ELISA y 2 429 reacciones de l\1FC. Datos que se observan en la Tabla # J. 
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TABLA # l. 

TOTAL DE REACCIONES REALl7#,DAS t:N LOS LCR CON 

CISTICERCOSIS POSITIVA Dt: 1985 A 1994. 

AÑOS 

1985 

1986 

1987 

1988 

1989 

1990 

1991 

1992 

1993 

1994 

TOTALES 

REACCIÓN 

DE NIETO 

440 

507 

525 

530 

4 

151 

3 

2 160 

Total de reacciones en 1 O ai\os: 8 768 

PRUEBA DE 

ELISA 

296 

395 

441 

504 

398 

273 

452 

SOi 

448 

471 

4 179 

REACCIÓN 

DE MFC 

22 

388 

191 

420 

SOi 

441 

466 

2429 
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Se hizo el recuento total de LCR que en los 1 O ai\os revisados fu~ de 29 579. 

Estos dn1os se graficaron anualmente mes por mes (Tablas 11 2 a 11. Gráfica # 1 a 1 O). 

Enseguida. con estos datos se realizó unn gráfica global mensual (Tabla # 12. Gráfica # 

11) y finalmente una gráfica global anual (Tabla 11 13, Gráfica# 12). 
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INCIDENCIA DE NEUROCISTICERCOSIS EN EL 
INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA '"MANUEL VELASCO SUAREZº' 

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

TABLA No. 2 

Enero 

Fet>roro 
r.1;;ir..:o 

Abnl 

Mayo 
Junio 

Juho 
Agosto 

Sept1umbre 

Octubre 

Noviembre 
01oembro 

ANUAL 

GRAFICA No. 1 

l'"l1iW'ttt 

::>1.m 
213 
Z70 
260 
2()8 

302 
215 
205 

2.970 

º""'" ! ! 1 l 

-·-~-

1985 
NUMERO DE POSITIVOS 

MUJERES - - TOTAL-- -. <>,;, L ,:.!-. --~ ---f;- --,,-·"5-;;--2~ <1 0'..J 

1 

" 
, '"' 10 ~, co '/, 6 6(),1., 2G 12 213'-·-. 

1 ·~· 7 ,"'_\" ,, 5 31'•' '7 1304"-'-, 
J•j ,., 1:'' 20 7 B.-1''' 56 21 ~~ 

:2!:> o oe-.'., ,, 3 B2r'., 36 17 ~o-~·-

20 9 3~P, 8 3 76'/c 2" 13 15 
25 9 zu~;'._ 9 3 33% 34 12 59w., 
14 5 3B'Y., 25 9 62'!·~ 39 15 GC"·-, 
14 5 22% 33 12 31r:0 47 17 54~'" 
21 6 D5':',, 19 5 29'Vo 40 13 25"''" 
13 605% 12 5 58% 25 ,, 63",'Q 

31 15 12% 341% 38 1854% 
252 8.48"t• 175 s.89o;. 427 14.38ª/• 

198~ 

""° Pa1ort1vat. - Va.,ar;10n Me-nt.u•I 

f l l 1 
·-~ ..•.. ......,_ 
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INCIDENCIA DE NEUROCISTICERCOSIS EN EL 
INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA .. MANUEL VE LASCO SUAREZ"" 

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

TABLA No. 3 
1986 

Enero 315 
Fcbreto ;>i'"O 

--·"- _____ º/., 
~.3 16 ¿,) 

3r, 13 33 
; 3 --'.,ó~~,¡--~ fr -~-lb l 

Marzo ~17 ll ·ió, B 4'J-,, 36 16 ~J), 

Abnl 313 ~) tj u <:.15· .. , 51 15 :'')",, 

Mayo 255 15 !> UB 2;:' 8 63"", 37 14 ~1' 

Jumo 223 11 4 93 n 'J 87'"-S 33 14 se·:_, 
Juho 355 15 4 23"u :'>G '° 1 -~'!'" 51 ,.,, 37~· 

Agosto 229 31 13 54 f"l:l 14 6 1 1 ~ ·, 45 19 65'" 

Septiembre 242 12 4 9()'" 9 3 7;>':-u 21 B 6B"/ ... 

Octubre 277 :2'3 e 3o~ •• 21 7 58% 44 15 ea.:,., 
Noviembre 261 17 6 51'}:. 39 14 94% 56 21 46% 
01c.1embre 287 
ANUAL 3.239 

2_7 941% 

281 B.68"/• 
46 16 03% 

509 15.7191· 
f-=o""'-:;;=~~~r--~~=-=-~-+-+-~'~9~~ 062% -

228 7.040/. 

GRAFICA No. 2 

.··•···. 
,1\, ........ · ·· ... 

' ···-------~······--·-·--·-···----·•. ·,.'.' ', ... ~ ... -- ,,,"" -- .... __ ' ,;:..._ 
',.,"" -~----.. ___ ",' ···--.~~-:.-: .. -:-· -,.. __ _ 

·-! 1 J ¡ l ~ J i j 1 t ! 
& 

-----TC...- - .. -~ ................ 
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INCIDENCIA DE NEUROCISTICERCOSIS EN EL 
INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA V NEUROCIRUGIA "ºMANUEL VELASCO SUAREZºº 

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

TABLA No. 4 

..... 
?:~ 9 3i \O .1 u~·,.,, 

" ·1 O•ic ~ 1 02'"' 10 

2H 10 '.J•1 /() 10 16' .... ~ 54 

2ü <Jo:~ 23 7 IJ9"·., 49 

29 io :'H'~, 33 ,, 7Q·,:, 62 
Jumo 274 19 G 93"'. 13 4 74o/~ 32 

Juho 250 19 7 (JQ't..~ 13 5 20''!-., 32 
Agosto 263 14 5 3:''.:.. 16 006% 30 
Septiembre 223 32 14 35"-. 21 IJ 42°~', 53 

Octubre 299 40 13 38% 28 9 36% 66 

Noviembre 230 24 10 43""" 44 11J 13% 68 
01ciembro 216 29 13 30% 15 6F!B% 44 20 18'o/.. 
ANUAL 3,027 291 9.61ª/• 244 9.06ª/o 535 17.67•;. 

GRAFICA No. 3 

"i. Po••t•vo• · l/•t1•c:•On M•,.•u•I 

··-
', , ,f'°"·'·•·••··-·~<-,>'::cC::C.•---.'/:~.~-:/(\ __ 

...... ! 
..... ·· 

J 1 1 
-~~-· ............ 
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INCIDENCIA DE NEUROCISTICERCOSIS EN EL 
INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA "ºMANUEL VELASCO SUAREZ .. 

TABLA No. 5 

Febrero 
Marzo 
Abnl 
Mayo 
Junio 
Julio 
Agosto 
Septiembre 
Octubre 
Noviembre 
Dt0embre 
ANUAL 

GRAFICA No. 4 

--·-

No. DE POSITIVOS SOORE EL TOTAL DE 
PUNCIONES LUMBAR~S INGRESADAS AL LABORATORIO 

1988 

~1'1 'I~ ·!·l·I ii:·~~i1•!.2·~ 
1 !iil§-;:t: 

~~ -
# ___ _:o_:'! ____ 

70 ~ 13'. 

2'J 1G·HJ•., 10 B !".>2'·, 

220 28 10 ;·3·~, 13 5 91~-·, 

221 35 15 .17~;J 39 17 lB·r, 

226 22 9 73'''·· 19 B 41".-c 

242 21 e fi8'-:-~ 12 4 96% 

253 20 7 91"-c 28 11 07% 

248 21 B 47'"'\:J 3·• 13 71% 

253 12 4 74'}J ,, e 3o~<i 
272 12 4 417'. 13 4 78'-.b 

302 20 662% 24 7 95% 
262 16 6 11% 24 916% 

2,900 265 9.14'Y. ~62 9.03'Y. 

l J 1 
-·•··~ 

25 ºº'°" 
41 18 Ü•l<.· 

74 3260% 
41 18 14~, 
33 1364% 

48 18 97'-":J_, 

55 22 18'!'.-

33 13 04":-C' 

25 9 19'1'·, 
44 14 57o/o 
40 15 27% 

527 1e.17•.1. 

i j 
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INCIDENCIA DE NEUROCJSTICERCOSIS EN EL 
INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA "'MANUEL VELASCO SUAREZ"º 

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

TABLA No. 6 

Enoro 2~e 75 
FobrtHo 216 28 1;>".J+J'l', 17 45 

Marzo 258 "' i6 o-i·"~ 16 5 97 ;-,_, 59 22 01'-'-

Abn/ 236 12 S OH 5 93Y. 26 1, 02~· 

Ma)'O 253 21 B 30% 15 ~ 93"''..:i 36 14 23c' 

Juri10 22.i 11 .1 9i"':- 1 7r;.r~. 15 G 70 ~'. 

Julio 233 8 3 43'!(.. i 2•.:r·'~ -;1 4 72"'· 
Agosto 252 8 3 17'-:~ 10 3 97-¡., 18 7 14":'c. 

Septiembre 207 5 2 42~., 13 628"4, 18 B 70'7'-_ 

Octubre 216 15 6 94% 18 e 33% 33 15 28% 
Nov1ombre 204 19 931% 23 11 27% 42 20 59% 
Otoombre 222 23 1036% 15 6 78% 38 17 12% 

ANUAL 2,789 213 7.64% 173 6.20•,,. 388 13.84•/. 

GRAFJCA No. 5 
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INCIDENCIA DE NEUROCISTICERCOSIS EN EL 
INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCtRUGIA "MANUEL VELASCO SUAREZº' 

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

TABLA No. 7 

259 
Fcbroro 212 
Mar.zo 259 
Abnl 204 
Mayo 219 
Junio 257 
Juho 280 
Agosto 256 
Sepbembre 195 
Octubre 262 
Noviembre 205 
Otelembre 150 
ANUAL 2,758 
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INCIDENCIA DE NEUROCISTICERCOSIS EN EL 
INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA ""MANUEL VELASCO SUAR(.Zº" 

No DE POSITIVOS SOOHE EL TOTAL DE 
PUNCIONES LUMBAHES INGRESADAS AL Ll'•BORATORIO 

TABLA No. 8 
19')1 

~''I' 1;1·!·l·:~i:·!~11~·~ 
!ili;i·l§f . 

--.. •:·1 •; tl4 30 ,. ·::• 
F eororo 1 <J·l .. :':'' '" 'J 2"- 37 1G .1·_,. 
l'.,a.r:.o 212 ,~ 

" 'J•i ;:;_, i:' =''~ •e 21 r; 
Abnl :O~,\'..t 3& ,. ., .. ~ .-., ,, !<j 53 20 40;. 

Mayo :>t-,.1 3~ u :>G :··, " 71 CB 21 'j7 

Junio 2G4 3<j 14 ,, ::<':? " Y!~ G1 23 , 
Julio 2G9 25 'J n ~ ~ 5 se- 40 ,, a:-
Agosto 273 '" 6 59'"'.·, 16 e eo· .. 34 ,, .:.~-
Septiembre 31 B 16 5 03~'- , , 3 46'··. 27 8 4S~ 

Octubre 296 '2 4 03"'"" 16 5 37·},,. 28 9 4C",·,. 

Noviembre 264 7 2 65'··~ 5 , eg·-« 12 4 55-
Diciembre 242 10 4 13% 19 7 85% 29 ,, 98~'o 
ANUAL 3,113 246 7.90% 203 6.52•/. 449 14.42~• 
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INCtDENCIA DE NEUROCISTICERCOSIS EN EL 
INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA º'MANUEL VELASCO SUAREZ .. 

TABLA No. 9 

No. DE POSITIVOS SOORE EL TOTAL DE 
PUNCIONES LUMBARES INGRESADAS AL LA00RAT0HIO 

1992 
NUMERO DE POSITIVOS 

-•

11

'ji\tKtt HOMBRES ~Ai.--

Enero 
Febrero 
Marzo 
Abril 

Mayo 
Jun•o 
Julio 
Agosto 
Septiembre 
Octubre 
Noviembre 
D•c•embre 
ANUAL 

GRAFICA No. 8 

--·-

-~,,¡,--- -- -\ -
243 
2"6 
269 
307 
314 
300 
249 
267 
282 
258 
214 

3.213 

-·-~ 

# 

1 ~ .. H 33 

12 4 94" 

15 5 BG" 15 ,, 7 'JG'.~ 

7 :> :'B'' 13 
28 ti 02 15 
36 11 76 :·" 14 
26 1044"<; 18 
25 9 36% 24 
26 9 22% 39 
38 14 73% 44 
12 561% 25 

267 8.31•1. 233 

%POto<t1VOt; • Var1ac•6n ,_.,.nsu:ol 

··•··~ 

º-'• 
-

!' _______ ~.! 
3 51"· 27 11 e.;~- .. 
3 70 ;:;. 21 B 64'}', 

5 86c--;, 30 11 72':'c-

3 1, ~b 32 11 07'!':;. 
.1, ;>3% 20 6 51~" 
4 7B~I:;. 43 13 59~.., 

4 56'"'- 50 16 34"!-::: 

7 23",;, 44 17 67% 
B 99% 49 1835% 
13 83% 65 2305% 
17 05% 82 31 78% 
1168% 37 17 29% 
7.2s•1. 500 15.56~. 
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INCIDENCIA DE NEUROCISTICERCOSIS EN EL 
INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA "MANUEL VELASCO SUAREZºº 

TABLA No. 10 

Febrero 
Marzo 
Abnl 
Mayo 
Junio 
Juho 

Agosto 
Septiembre 
Octubre 
Noviembre 
Oloembro 
ANUAL 

GRAFICA No. 9 

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

1993 

NUMERO oe POSITfVOS 
HOMBRES Mt.i:JERES TOTAL ~ 

204 
166 

258 

245 
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2.800 

--"--~ 

.. , ' , ' , ' , ' 

14 

17 
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B 71";., 19 
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9 13';,.,. 12 
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~~~ 195 

10 24'Y, 2'• 17 47-

f. '.>9 44 17 º" 10 20 . .., 77 31 -~ '.! 
7 .;cy ... 2!:. '3 37·. 
.; 49·,«, 29 10 66 

9 !>'3':·~ 53 18 15" 

7 20% 42 15 91·. 
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4 76~; 35 13 eg 
' 4 20% 24 9 1€"".--! 

6.96"-• 448 16.00~· .. _J 
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INCIDENCIA DE NEUROCtSTICERCOSIS 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. 11 
1994 

NUMERO DE POSITIVOS 
HOMBRES - MuJEReS -- TOTAL. 

- __ # __ ~~~.:_. __ # •1. . ___ __!'_ ____ .,. __ 
280 23 8 2i 0

·" 13 -- 4 64"".c-- y, i2 86º' 

Febrero 243 30 i-1 a1~.·'° 13 s 35~,,, .\9 20 15e,_ 

Marzo 234 25 1066'}\, ,.. 5 !JB'* 39 16G7"\ 

Abnl 211 12 56')':·, 35 i6 59'% 47 22 27":-
Mayo 253 ,, 6 70"-o 12 4 74'''"" 34 i3 44'% 

Junio 250 2B 10 40"·0 3 20% 34 i360°'o 

Juho 245 20 B 1tl'h 26 i061% 46 ia 78% 

Agosto 264 32 i2 12% 20 7 58% 52 i970% 

Septiembre 214 26 12 1')% 13 6 07% 39 iB22% 

Octubre 164 16 B 7Qo/,, 9 4 89o/c. 25 i3 59% 

Noviembre 166 34 18 09% ,, 5 65% 45 2394% 
01oembre 204 20 980% 6 2 94% 26 i2 75% 
ANUAL 2.770 292 10.54•1. 180 6.50•1. 472 17.04% 

GRAFICANo. 10 
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INCIDENCIA DE NEUROCISTICERCOSIS EN EL 
INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA V NEUROCIRUGIA ""MANUEL VELASCO SUAREZ .. 

TABLA No. 12 

Febrero 
Marzo 
Abril 

Mayo 
Junio 

Juho 
Agosto 
Sept1ombro 
Octubre 
Noviembre 
01oembro 
TOTAL 

GRAFICANo. ,, 

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

1985-1994 
NUMERO DE POSfTTVOS 

HOMBRES MUJERES TOTAL . .. ,. . .. ,, .. 1 • % ------- --
2.541 214 B 42' ---~ff- -1n~: ¡ 363 i4 29' 

2.129 197 9 25""', 334 i5 69'"', 

2.382 244 io :24'", 420 i7 63'·' 

2.527 27D ,, O·i ~;. 72<j e ~o·.1.. 504 19 ~4~'. 

2.534 197 7 7 7• ~ 170 6 71"'i.. 367 14 48º~ 

2 528 206 s 15"-J i:m 5 14':-o 33'3 13 23~. 

2.753 202 7 34º.'<> 187 6 79't~ 389 ,. i3:{-. 

2.558 197 7 70-lt. 189 7 39":'-:> 38'3 15 09~ .. 

2.386 170 7 12"', 1G5 6 92'}';, 335 14 ::i.i~ 

2.596 186 7 16''S 185 7 16'4 372 14 33" 
2.379 211 6 87'·~ 236 g 927'~ 447 18 79·.·. 
2 266 179 7 90%. 157 G 93'7.., 336 14 83"" 
29,579 2,482 8.39ª/. 2.107 7.12•1 .. 4.589 15.51'Y .. 

1985-199• 
'Po••tivoi.. V•r•ac1oro f,.leni.u.ad 
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INCIDENCIA OE NEUROCISTICERCOSIS EN EL 
INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA .. MANUEL VELASCO SUAREZ"" 

No. DE POSITIVOS SOBRE EL TOTAL DE 
PUNCIONES LUMOARES INGRESADAS AL LABORATORIO 

TABLA No. 13 

'i\l'ii.ll"n' Hf 
1985 2.970 
1986 3.739 
1987 3 02'7 
1988 2 ~ºº 
1989 :;_> 789 

1990 2.758 
1991 3.113 
1992 3.213 
1993 2.800 
1994 2.770 

TOTAL 29,579 

GRAFICA No. 12 

1985-1994 
NUMERO DE POSJTIVOS 

HOMBRES MU.JERES - TOTAL 

# •/. 
~-e-¡~~~ 

226 7 04"'o 
291 <JG1"<:. 
2r...!'. '.J 14~'., 

213 7 64".D 

175 6 35º<. 
240 7 90% 
267 e 31% 
253 9 04% 
292 

2,482 
10 54% 
8.39~. 

19&S·10M 
"'°P~.t.....o. 

175 
201 
24·1 
:.'G:;> 

173 
161 
203 
233 
195 
180 

2.107 

5 89'>'o 
B 66% 
e oo··J 
9 Q)~-. 

6 20~1., 

5 840;, 

6 52% 
7 25% 
696% 
650% 
7.12.,.. 

427 

509 
535 
527 
366 

336 
449 
500 
448 

472 
4.589 

14 3B1'o 
1571% 
17 67".'c 
18 17""!, 

13 84"/" 
12 1e~"' 
144:?% 
1556% 
1600% 
1704% 
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En los 10 años n:visndos. los LCR con resultados de cis1iccrcosis positiva fueron 

4 589. de Jos cunles se rc:visnron al n7-ar 2 ~96, que concspondcn ul 56 571% 

De los 2 596 LCll revisados se obtuvo la relación por edad y sexo de los pacientes 

seleccionados. cuya reacción dió positiva a la cisticercosis, datos registrados en la Tabla ti 

14. 

TABLA # 14. 

RELACION POR EDAD'\' SEXO DE LOS PACIENTES. 

EDAD 110!\IURES 'l'o MUJERES "/o TOTALES "/. 

(años) 

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 26 85 

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 0.23 20 0.77 

TOTAL 1 426 54.93 1 170 45.07 2 596 100.00 
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De estos 2 S96 LCR cisticercosis positi\·n. escogidos al 01:1m que se revisaron. se 

hizo una relación según la procL-dcncin del paciente. arrojando lns datos rcgi~lrados en In 

T.o.bla # 15 

TAllL.A. # 15. 

RELACION I>•: LA PllOCEDENCIA DE (.OS PACIENTF-'i. 

PROCEDENCIA LCR % 
Distrito Federal 756 29.12 
Estado de ?\1cxico 499 19.22 
Hidalgo 203 7.82 
Puebla 19S 7.SI 
Michoaciin 174 6.70 
Guerrero IS2 S.8S 
Guanajuato 143 S.SI 
Vcracruz 92 3.S4 
Oa."<nca 83 3.20 
Jali~co S6 2.16 
J\torelos SS 2.12 
San Luis f>o1osí 39 1.SO 
Tla"<cala 39 l.SO 
Chiapas 3S l.3S 
Qucrétaro 19 0.73 
Zacatccas 16 0.62 
Nayarit 7 0.27 
O u rango 6 0.23 
Sinafoo s 0.19 
Yucatán s 0.19 
Espai\a 4 O.IS 
Aguascalicntcs 3 0.12 
Quintana Roo 3 0.12 
Tabasco 3 0.12 
Coahuila l 0.04 
Chihuahua 1 0.04 
Bolivia 1 0.04 
Guatemala 1 0.04 

TOTALES 2 S96 100.00 
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Se muestra en la Tabla # 16 el total de ene.Ja una de las reacciones de los 2 596 L..CR 

cisticercosis positiva escogidos al azar. 

Como ya se mencionó. a riocos L..CR se les hicieron las 3 reacciones y para la gran 

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

TABl.A 11 16. 

TOTAL DE REACCIONES REALIZADAS EN LOS 2 596 LCR CON 

CISTICERCOSIS POSITIVA ESCOGIDOSALA7.AR. 

REACCIONES 

NIETO 

ELISA 

MFC 

TOTALES 

TOTALES 

1 037 

2 437 

1 540 

s 014 

POSITIVAS 

940 

2104 

1 125 

4169 

NEGATIVAS 

97 

333 

415 

845 
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Se hizo el recuento de cuantos LCR cisticercosis positiva coincidieron con el diagnóstico y 

cuántos LCR cisticercosis positiva no coincidieron con el diagnóstico dando falsas 

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

TABLA # 17. 

'Y• DE REACCIONES POSITIVAS Y FALSAS POSITIVAS 

TOMANDO EN CUENTA EL DIAGNOSTICO. 

LCR 

LCR cisticercosis positiva 
que coincidieron con el diagnóstico. 2 248 86.6 

LCR cisticercosis positiva 
que no coincidieron con el diagnóstico. 348 13.4 
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En los L.CR :.clcccionudos se investigó cuimtas rcucccioncs po~iti"·as coincidieron con el 

diagnóstico, cuñntas reacciones fueron positivas y el diagnóstico negativo, las que dieron 

reacción negativa con diugnóstico positivo y finalmente ln!i que dieron reacción negativa 

con ding116stico negativo, obteniéndose los siguientes rcsultndos en cada una de las pruebas 

realizadas: 

Nieto: 

Reacción positiva 

Reacción positiva 

Reacción negativa 

Reacción negativa 

Diagnóstico positivo 

Diagnóstico negativo 

Diagnóstico positivo 

Diagnóstico negativo 

Reacciones positivas 

Reacciones negativas 

Total de Reacciones de Nieto 

940 

97 

1 037 

ELISA: 

Reacción positiva 

Reacción positiva 

Reacción negativa 

Reacción negativa 

Diagnóstico positivo 

Diagnóstico negativo 

Diagnóstico positivo 

Diagnóstico negativo 

Reacciones positivas 

Reacciones ncgativms 

Total de Reacciones de ELISA 

2 104 

333 

2 437 

90.65% 

9.35% 

LCR 

839 

101 

3S 

62 

LCtt 

1 832 

272 

24S 

88 

86.34% 

13.66% 

% 

80.91 

9.74 

3.37 

5.98 

75.18 

11.16 

10.0S 

3.61 
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l\lt'C: 

Reacción positivn 

Reacción positi,·a 

Reacción ncgati"'a 

Reacción negativa 

Diagnóstico posi1i,•o 

Diagnóstico negativo 

Diagnóstico positivo 

Diagnóstico negativo 

Reacciones positivas 

Reacciones negativas 

Total de Reacciones de f'l.1FC 

125 

415 

1 540 

l.CI< 

1 019 

106 

335 

80 

73.0S •v., 

26.95% 

66.17 

6.89 

21.75 

5.19 

Final mente. lomando en cuenta Jos dalos anteriores se dctcnninó la concordancia y 

discrepancia de cada una de las reacciones, dalos que se registran en la Tabla # 18. 

Nieto: LCR % 

Reacción positiva Diagnóstico positivo 839 80.91 

Reacción negativa Diagnóstico negativo 62 5.98 

Concordancin 86.89 "'· 

Reacción positiva Diagnóstico negativo 101 9.74 

Reacción negativa Diagnóstico positivo 35 3.37 

Discrrpancin 13.11% 

92 



ELISA: LCR •/. 

Reacción positiv Diagnóstico positivo 1 832 75.18 

Reacción negativa Diagnóstico negativo 88 3.61 

Concordnncia 78.79 •/. 

Reacción positiva Diagnóstico negativo 272 11.16 

Reacción negativa Diagnóstico positivo 245 JO.OS 

Discrrpancia 21.21 'Y· 

MFC: LCR •/. 

Reacción positiva Diagnóstico positivo 1 019 66.17 

Reacción negativa Diagnóstico negativo 80 5.19 

Concordancia 71.36 "/. 

Reacción positiva Diagnóstico negativo 106 6.89 

Reacción negativa Diagnóstico positivo 335 21.75 

Discr~pancia 28.64 •,/. 
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TAULA U 18. 

CONCORDANCIA'\' DISCREPANCIA DE LAS TRES REACCIONES 

INl\IUNOLOGICAS EN LOS LClt REVISADOS 

RF..ACCION 

Nieto 

ELISA 

MFC 

CONCORDANCIA 

86.89% 

78.79 o/o 

71.36% 

DISCREPANCIA 

13.11 % 

21.21 o/o 

28.64 % 

94 



CAPITULO IV.-DISCUSIÓN. 

Se llevó n cabo una revisión del total de LCR trnbajados en un periodo de 10 ailos a (1985 

1994) en el INNN. 

Ln revisión retrospectiva de 10 n..i\os se enfocó sobre los LCR de pacientes que acuden al 

JNNN y cuya reacción a la cisticercosis dio positiva. Se encontraron datos interesantes, los 

cuales se nnali7.arán uno a uno. 

Se realizó el recuento del total de LCR. que en los 10 ni\os revisados fue de 29 579. 

después se hizo el recuento de los LCR cisticercosis positva con un total de 4 589. 

Estos datos se grnficaron anualmente mes por mes (Gnilicas # l a 10 y Tablas de la ti 2 

a 11) posteriormente. con estos datos se realizó una gnifica global mensual (Gráfica# t l. 

Tabla # 12) y finalmente otra gr.afien global anual (Gráfica # 12 y Tabla # 13). 

Al analizar estas gnificas encontramos que de 1985 a J'JSS la NCC va en aumento. En 1989 

disminuyó. alcanzando el pico mas bajo en 1990. pero coincide que en esos dos af\os 

disminuyó el número de pacientes. A partir de 1991 hasta 1994 la NCC nuevamente se ve 

que va en aumento. Desgraciadamente esto nos indica que es una parasitosis que no se ha 

podido controlar. 

En la gráfica global de 1985 a 1994 (mes por mes) se observa un aumento 

importante del total de LCR cisticercosis positiva en los 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 número de pacientes aumentó en esos meses (Gráfica# 11 y Tabla# 12). 

En cuanto al sexo de los pacientes cuyo LCR dio reacción positiva a la cisticercosis. 

los datos que se incluyeron en las gritficas arrojan el siguiente informe: en los primeros 

ai\os de 1985 a 1987 se va alternando el predominio de uno y otro sexo, en 1988 

95 



prácticamente fue el mi5mo nümcro de hombres que de mujeres y de l 989 a t 994 se ve un 

predominio de hombres con respecto a lns mujeres (Tabla # 14). 

Basándonos en h1 gráfica global. se observa un predominio del sexo masculino 

sobre el femenino: 

Sexo masculino 

Scxu femenino 

54.09 °/o 

45.91 °/o 

El total de LCR con reacción de cisticercosis positiva en los 1 O ai\os revisados fue 

4 589. de éstos, al azar se escogieron 2 596. que corresponden al 56. 57'%. 

Posteriormente se procedió a revisar los expedientes correspondientes a los 2 596 

LCR cisticercosis positiva escogidos al n.7..ar. anot<indose los siguientes datos que !\e 

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

inmunológicas realizadas. ya sea reacción de Nieto, ELISA o ?\.1FC y el diagnóstico 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 están entre los 3 1 y los SO ai\os Probablemente se deba a que es la edad de la 

población 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 tonas y 

generalmente tos consume en puestos que están en la via püblica. a la intemperie. con 

escasa o nula higiene • aunado a ésto, está la contaminación por el aire, la tierra. las manos 

sucias de los que expenden los alimentos y Cstos como son carne, frntas y verduras. 

generalmente mal cocidos o mal lavados. 

Otro punto a analizar es la procedencia de los pacientes, de los LCR revisados. se 

observa que el primer lugar de origen es el D. F. con 29. 12%, continuando en orden 
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decreciente los Estados de ?\1éxico. 1 lidnlgo. rucbln, ?\1ichoncán, Guerrero, Guannjuato, 

cte. (Ver Tnbln # 1 S) 

Probablemente los resultados que se observan están en función del área geográfica 

en que se encuentra el INNN. ya que los indices altos se encuentran generalmente en los 

Estados cercanos ni D F. 

l-lay Estados de la República l\.1exicana que no aparecen en Ja lista. ésto se debe a 

que se cncuentrnn muy rctirndos del O.F y acuden a otros sitios mas cercanos, mas ésto no 

indica que no están incluidos porque no exista In parasitosis 

E:l diagnóstico de la NCC progresivamente 5e ha hecho más eficaz con el apoyo de 

estudios paracllnicos 

tnicinlmentc, junto con el desarrollo de la prueba de lijación de complemento o 

reacción de Nieto, se tenian estudios radiológicos invasivos como eran la 

Pneumoencefalografia y Ja ?\tielografia~ después, la prueba de ELJSA (1986), dos años 

después la ~tFC ( 1988) y, actualmente con la introducción de Ja TC y Ja R.,¡'fN se ofrece 

mejor clasificación y diagnóstico clínico 

El nnálisis del LCR es indispensable para establecer el diagnóstico preciso, Jo cual 

es necesario para la toma de decisiones del trata.miento a seguir. ya sea quirúrgico o 

farmacológico, así como para monitorcar la evolución y el resultado terapéutico. 

Los casos de NCC demuestran cambios inflamatorios en el LCR, consistentes en el 

aumento de células con presencia de cosinofilia en la mayoría de los casos, 

hiperproteinorraquia, reacción positiva para globulinas, hipoglucor-raquia y reacciones 

inmunológicas positivas para cisticercosis. Estos resultados corresponden al LCR 

inflamatorio y demuestan una forma activa de la NCC 
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Estus nhcrnc:iones. al igual que Ja sintomatolugía. están relacionadas con la 

localización, el número de parásitos y el periodo de evolución del cisticerco 

La elevación de proteinas predomina en el liquidn lumbar con respecto al 

vcntriculor. 

Los LCR no inflamatorios, que proporcionan un r..-xamen citoquimíco normal y las 

reacciones negativas para cisticercosis, condiciona.o que el diagnóstico se realice 

únicamente con ba..'ie en ta TC o a In R~fN. Esto concuerda generalmente con una forma 

inactiva de In NCC, en donde el cisticerco ya está enquistado 

La mejoría en el cuadro clínico es seguida por una desaparición progresiva de fas 

alteraciones en el LCR. 

La mctodolugia inmunológica mñs frecuentemente utilizada para apoyar el 

diagnóstico de la cisticercosis se basa en la detección de Ac. 

El espacio subaracnoideo, r-cprescnta una ca·vidad peculiar desde el punto de vista 

inmunológico. Cuando hay invasión de tejido nervioso por agentes infecciosos, el espacio 

subaracnoidco se toma pcnneablc presentando síntesis local de inmunoglobulinas, 

aumentando así los niveles de Ac especlficos en LCR Esta característica permite obtener 

un fluido ideal para inmunodiagnóstico, cualidad aprovechada para llevar a cabo tas 

reacciones de Nieto, ELISA y l\.1FC indispensables para el diagnóstico de la NCC. 

De los 2 596 LCR cisticercosis positiva escogidos al a:r.ar, se hizo un recuento de 

cada una de las reacciones que se realizaron (Tabla IJ 16) 

Generalmente se llevaron a cabo 2 reacciones, Nielo y ELISA o ELISA y l\.fFC. 

Con respecto a la reacción de Nieto. se llevaron a cabo 1 037 reacciones en total. de 

las cuales 940 fucr-on Nieto positivas y 97 Nieto negativas. 
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En cuanto a In ELISA. se hicieron 2 437 pruebas. de éstas 2 104 fueron ELlSA 

positivas y 333 ELISA negativa 

Al hacer el recuento óe la ~fFC se encontró un total de l 540 reacciones. dando 

1 l 25 positivas y 41 S negativas. 

Haciendo un recuento global de tas tres reacciones realizadas en total fueron 5 O 14 y 

de ellas 4 169 fueron positivas y R45 negativas. lo que corTcsponde al 83.15º/o de reacciones 

positivas y 16 8So/o de reacciones n~gativas. 

La primer:i prueba que se realizó para el diagnóstico de la NCC fué la reacción de 

Nieto. es una Reacción de Fijación de Complemento. la cual. al utilizar un Ag específico. le 

da un valor decisivo al diagnóstico 

Esta se empezó a realizar en diferentes hospitales desde 1956 y constituy6 el dato 

mb imponante para el diagnóstico de la NCC. 

Para llevar a cabo la reacción de Nieto se emplea un extracto alcohólico total de 

cisticercos de cerdo. titulado convenientemente. Además. 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 conser..,.ar por periodos largos. 

La reacción de Nieto es una. prueba relati..,.a.mcnte sencilla que no utiliza ni material 

ni reactivos de impona.ción Se puede realizar con material común y corrriente que se 

encuentra en cualquier laboratorio clinico. lo cual hace que la prueba sea accesible y 

además barata. Se lleva a cabo en aproximadamente 3 h. Esta prueba aparte de ser de fücil 

ejecución. tiene una gran sensibilidad y especificidad cuando se realiza. en LCR. 

Estudios realizados reportan una sensibilidad de 89o/o y una especificidad de 99~~. 
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La reacción de Fijación de Cumplemenh.1 en el suero humano. no tiene vulor 

diagnó:ii.tico, nun en casos de cisticercosis suhcutirnea o musculnr. por que Cstu es ncgn1iva 

en la mayona de los casos. 

Lo que no ofrece ninguna duda es que puede haber cisticercosis en Si .. tcma 

Nervioso y la reacción de Nieto en suero ser cumpleu1mentc negativa 

En varios e.usos en que la reacción de cisticercosis es pos1ti\.'a en LCR~ se ha 

conoborado el diagnóstic1.1 por medio de la .autopsia, encontriindose cisticercos en el 

cerebro)' sin embargo. la reacción en suero habiu sidu repetidamente negativa 

Esto \.'Íene a conlirtnar que 111 reacción c.·n el LCR no tiene correspondencia con la 

reacción en sangre y que los r\.c del LCR sun de formación local El espacio subaracnoidco 

se torna pcmteabh: a la respuesta inmune prcst:ntando sintcsis local de inmunoglobulinns 

(Ac). 

El valor prñctico de la reacción de Nieto para determinar cisticercosis en LCR 

resulta indiscutible. Se ha visto que en los LCR cuyo diagnóstico ha sido tumor cerebral, ni 

practicarse la reacción ha dado constantemente negativa. así como en diversos procesos 

inflamatorios. 

Es una reacción Ag - Ac, en ta que al adicionar la suspensión de eritrocitos de 

camero al 2'-ó, se van a lisar en caso de que Ja reacción sea negativa, o quedar en 

suspensión dando una ligera turbidez cuando la reacción es positiva 

Hay que enfatizar que si Jos cisticercos se encuentran en el espacio subaracnoideo, 

el LCR lumbar tcndrñ positividad más intensa que el LCR vcittricular. el cual puede ser 

negativo. En caso de que los cisticercos se localicen en Jos ventrículos. el LCR obtenido 

por punción ventricular mostrará positividad intensa en comparación con el LCR lumbar, 
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en el que la positivid~d será débil o negativa Cuando los cisticercos se encuentran en el 

parénquima. las reacciones en los LCR ventricular y lumbar suelen ser positivas débiles 

Es una prueba <1ue sólo da reacción crur_.--idn en lns casos de slfilis Se pueden 

obtener reacciones falsas negativas cuando el cisticerco se encuentra enquistado 

El color que presente el LCR no interfiere en la re;;1lización de la rcac.:ción de Nieto 

Lo .. huoso" de la reacción es que ~e llene que llevar a cabo la titulación del 

Complemento para determinar la cantidad de Complemento y de suspensión de eritrocitos 

de camero que se deben ut1liz;n en la rcacdón cadil vcL que é~ta se: reahcc 

Lo que seria un problema en c~ta rc•1cción es que se rcqutcrc un volun1en de LCR un 

poco ele,·ndo y en algunas ocasiones el volumen de la muc .. tra es muy pequeño 

La reacción de Nieto. cono;t1tuyo en el 1 N~N ha~ta 1988. el dato mis importante 

para el diagnóstico de la NCC Posteriormente, con la mtroducciún de nuevas pruebas se 

eliminó la de Nieto, pero no por que no sea confiable, sino por que utiliza volúmenes 

relativamente grandes de LCR y de reactivos. En la actualidad hay mCdicos que aún la 

solicitan cuando no han podido establecer certeramente el diagnóstico. 

Rosas y cols (53) estnbtcccn un nuevo método diagnóstico en LCR para la 

NCC. Las Ig~t dirigidas contra el Ag de cisticerco se detectaron por un ensayo 

inmunoenzimático conocido como ta prueba de ELlSA para NCC. 

La síntesis local de Ac específicos dentro del SNC parece ser la razón por la cual el 

ELISA precisa la detección de cisticercosis cerebral a travCs del análisis de LCR. 

Es una reacción inmunológica que permite determinar la concentración de un Ag o 

un Ac mediante el uso de uno de ellos en fase sólida y el otro en solución. 

La prueba de ELISA se lleva a cabo en tres días y se realiza en cuatro etapas: 
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Primero se lleva a cabo In unión del Ag n Ja fase sólida. l.>cspuCs se hace rcacciomir 

la fose sólida con In muestra en solución (LCR. Ag) poslcriormcntc se presenta In 

reacción del conjugado enzimático con In fose sólidn y finalmente se oblicncn los datos. 

Se realizaron estudios previo!'! con gran número de mucstrns de LCR.. de pacientes 

con NCC y con muestras control. comparando la scsibilidad y In especificidad del ELIS.A 

para JgG y ELISA para lgl\.1. obteniéndose los siguientes rcsuhados 

lgG 

lgl\.I 

Sensibilidad 

76% 

87% 

Especificidad 

Los resultados füeron mejores con lgl\1, siendo altamente confiable para el 

diagnóstico de todas las formas activas de NCC 

Ln "\.'cntaja de Ja determinación de Ju lgf\-1 en LCR por ELISA es Ja detección de 

diferentes casos de cisticercosis parenquimatosa o intravcntricular. Además de que detecta 

la NCC en aquellos LCR que no presentan cnracteristicas inflamatorias y que no se detectan 

por otro método, en estos casos, el ELJSA es claramente superior respecto a la Fijación de 

Complemento. 

Al principio. en el ELISA sólo se utilizaba la lgl\.1, pel"o después se decidió utilizar" 

una mezcla de lgG e lg.J\.1. con el objeto de ampliar Ja detección de NCC. en el mayal" 

número de LCR. 

La realización en suero no es confiable para el diagnóstico de Ja NCC. ya que 

da una sensibilidad de 500/o y poi" lo tanto no puede usarse rutinariamente para la 

detección de casos o en estudios epidemiológicos. Una posible explicación del por qué el 

500/o de los ca...;os de NCC probados no pueden detectarse en suero se debe a que la 
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cisticercosis en el SNC produce, como yn se mencionó. una reacción inOamatoria local sin 

detector niveles circulantes de Ac especificos La producción local de globu1inns dentro del 

espacio subaracnoideo indica diferentes proporciones de inmunoglobulinas en suero y 

LCR. con un nito nivel de i\c cspccificos en el SC8Undo y bajos niveles en suero 

La investigación sobre In pnicba de ELISA realizada en suero y LCR arrojó los 

siguientes datos. 

Suero (ELISA) 

LCR (ELISA) 

PFC 

Sensibilidad 

50°/o 

87o/o 

65 o/o 

Especificidad 

70% 

95 °/o 

95% 

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

parasitosis crónica puede explicar algunos de los resultados falsos negativos entre casos 

probados de NCC. 

Hay interferencia cuando los LCR son hemornigicos o presentan color ya sean 

xantocrómicos. rojizos o café rojizos. debidos a un EVC o a una Punción Lumbar 

traumática 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, to que la hace una prueba 

adecuada para rcaliz.arse en hospitales pero sólo en aquéllos 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 importación. lo que la hace una prueba costosa, razón 
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por la cual no se considera una prueba rutinaria. ni que se pueda u1ilizar para estudios 

epidemiológicos. 

En los primeros años de la revisión retrospectiva de este trabajo. en los LCR en los 

que se rettliz.aron la reacción de Nieto y la prueba de ELISA se obtuvieron buenos 

resultados No se considera que una sustituya a la otra, sino que más bien se complementan 

y Ja combinación de ambas aumenta la posibilidad de: detectar un mayor número de casos 

de cisticercosis cerebral. estableciéndose un porcentaje mas elevado en el diagnóstico. 

La l\tFC, es una reacción de consumo de Complemento. lo cual realmente es una 

modificación de la prueba clilsica de fijación de complemento para el inmunodiagnóstico de 

las cisticercosis en LCR. l\tidc el consumo de Complemento como una consecuencia 

inmunobiológica de la unión Ag - Ac. es sensible por que diferentes Ag y Ac que 

consumen complcnu:nto pueden detectarse y es también específica por que no se detectan 

interacciones inespccifica.s Ag - Ac. 

La l\tFC es particularmente útil en LCR por las peculiaridades inmunológica.." del 

espacio subaracnoideo en donde hay síntesis local de Ac. y como se mencionó en los casos 

anteriores. los niveles de Ac especificas en LCR son muy superiores a los encontrados en el 

suero del mismo paciente. 

El Ag que se usa es el mismo que para la reacción de Nieto. el cual permanece 

activo por mas de un ai\o si se guarda en frasco ámbar y perfectamente tapado. 

El suero de cobayo. conserva tanto el Ac como el Complemento inalterados después 

de la liofilización. procedimiento que permite su preservación por un periodo de S a 6 

meses cuando se almacena a 4ºC. 
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Tiene In ventaja de que se ti1ula sólamcntc cuando ~e prcparn un nuevo lote, para 

saber la dilución de trnbajo que se debe usar Este suero de cobayo es ambivalente. porque 

funcionn como focnte tanto de hcmolisinn como de cornplcmcnto 

Pnrn hacer la suspcn.,.ión de critrodtns, los. glóbulos rojos que 5c requieren son de 

humanos sin importar gnJpn sanguinco ni factor Rh 

Esta 1·cacción puede aprccinrsc a sunplc vista. cuando la reacción es negativa. el 

pozo muestra hcmólisis )' es transparente~ cuando la reacción e!'t positiva. el po7.0 muestra 

. turbidez debido a In suspensión de eritrocitos integras 

Es una microprucba que permite usar cantidades minimil!i de reactivos y de LCR. lo 

cual es muy imponantc Su ejecución es rilpida. aproximadamente 3 h y además es 

reproducible 

Si no se cuenta con la placa de microtitulación Limbro. también se puede efectuar 

la reacción en tubos de ensayo de 12 X 7~ mm Al final de la reacción se centrifugan y si se 

observa un bot6n de eritrocitos en el fondo del tubo se considcrn que la reacción es 

positiva; mientras que si no hay botón y el líquido es transparente la reacción es negativa 

Tiene la ventaja sobre la reacción de Nieto de que no es necesario estandarizar cada 

vez que se realiza la reacción 

La MFC teóricamente puede usarse para el diagnóstico en t...CR de otras 

enfermedades del SNC. como por ejemplo tuberculosis, criptococosis. cte. 

Puede realizarse en laboratorios donde el financiamiento o las limitaciones técnicas 

no permiten el acceso a otras pruebas inmunodingnóstícas. 

El inconveniente que tiene la MFC para realizarse en provincia. es que no en todos 

Jos hospitales o laboratorios se cuenta con un bioterio para inmunizar a los cobayos y 

mantenerlos en observación. ni se cuenta con una liofitizadora. para liofilizar el 
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complemento (del !mero de cobuyo) y pos1eri1.1rmcnh! guardarlo en refrigeración pura 

conservarlo por periodos lnryos. Esto hace que. a pesar de las ventajas mencionadas 

antcrionnente. se tenga esa limilnción pnrn realizarla o usarla en estudios epidemiológicos 

Finalmente. se investigó de los LCR elegidos, cuitmns reacciones positivas 

coincidieron con el diagnóstico médico. encontrDndosc los siguientes resultados 

Reacción de Nieto 

Prueba de ELISA 

MFC 

HO 91 º/o 

75 18% 

Los datos obtenidos con respecto a la concordancia y Ja discrepancia tomando en 

cuenta las reacciones y el diagnóstico ya S:C presentaron en la Tabla # 18 

De ésto. se puede ver que la reacción que cubs-ió un mayor número de reacciones 

positivas. que P,rcscntó más concordancia y menos discrepancia fuC Ja de Nieto 

Analizando las tres reacciones realizadas. Nieto. E.LISA y ~IFC. encontramos que 

son confiables cuando se realizan en LCR presentando un nito grado de sensibilidad y 

especificidad cubriendo asi un margen más amplio en cuanto a diagnóstico de Ja NCC. lo 

cual es muy importanic. 
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CONCLUSIONES. 

1.- I...u cisticcn:o~is humnnn provocndn por el metucéstodo de 'L .~1J/i11m es una enfermedad 

prcvnlcntc en México. especialmente en su fnnnn de NCC que ocasiona un cuadro 

cUnico muy variahlc y plcomt'lrfico tnnto en su!'> cuructcristic:is como en ~u rronústico. 

2.- El problema de tu cisticercosis se debe en buena parte a la ignoranciu que impide la 

práctica de métodos clcmcntnlcs de higiene y ul clandcstinajc y escaso sentido de 

responsabilidad en la tarea de la inspección sanitaria en ra . ..,;tros pc:quc;,os. 

3.- No se obscn.·a que haya aunu .. "llto o disminución de los casos de NCC con los cnmhios 

de estación. Los aumentos que se observan se debe a que huho mayor número de 

pacientes. Tomando en cuenta el sexo. h;iy un predominio del masculino. 54.09o/o 

sobre el ícmenino, 45.91º/o y ta edad en que se encontró mayor incidencia fué de los 

31 n los 50 nftos. 

4.- Los resultados en cuanto n procedencia están c:n función del área geográfica en que se 

encuentra el INNN ya que los indices más altos se encuent.r.:m en el D. F. y en los 

Estados cerca.nos. 

5.- El dingnóstico de In NCC no puede estnb1cccrsc por el cuadro clínico dadas las 

múltiples formas de las manifcstncioncs.. 

6.- El nnálisis del LCR es indispensable para establecer el diagnóstico preciso. lo cual es 

necesario para tomar la decisión del tratamiento quirúrgico o farmacológico. así como 

pnra seguir la evolución y el resultado. 

7.- En el LCRcxistcn dos indicadores del grado de actividad de la NCC: a) las a.Iteraciones 
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citoquimicns cuyos rcsultndos rcvclun si se trntu de un proceso influmntorio o no 

inOnntnlorio y lns cunles corresponden res~ctivann~ntc u fonnas activas o inuctivu..¡ 

de NCC y b) In positividnd de las prueba.e¡ imnunológicns destinadns a detectar la 

presencia de In respuesta inmune del hospedero contra el cisticerco. Estas alteraciones. 

n1 igunl que In sintomatologf~ están relacionadas con la locali;,.ación. el número de 

pwúsitos y el periodo de evolución del cisticerco. 

8.- Cuando huy invasión del tejido nervioso por estos agentes infecciosos. el espacio 

subamcnoideo de un gran número de pacientes presenta sfntesis local de 

irununoglobulinns. se elevan los niveles de Ac esp.:cfficos nnticisticcrco en LCR. por 

lo tanto. reprcscntu un fluido ideal paro inmunodiagnóstico. cualidad aprovechada 

para llevar n cubo tos reacciones de Nieto. ELISA y MFC. 

9.- Reacción de Nieto. 

- Es una rrueba sencilla. accesible bamta y rápida que se lleva n cabo nproximndrunente en 

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

diferentes Ag y Ac que consumen complemento; es especifica porque no se detectan 

interacciones inc:~•pecfficas Ag - Ac. 

- Tiene como inconvenientes el utilizar volúmenes grandes tanto de muestra como de 

reactivos; llevar n cubo la titulación del complemento cada vc:z que se realice ta prueba 

para determinar la cantidad de complemento y suspensión de eritrocitos de camero que 

deben utilizarse en In reacción. ns( como establecer los tiempos de incubación; dar 

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

aquellos casos en que el cisticerco se encuentre enquistado. 
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... 1 luy que enfnti7..ar que si los cisticercos se encuentr..m en el espacio subnrncnoi<leo. et 

LCR lumbar muestr.1 una po~itivi<lad más intensa que el ventriculnr. en el que In 

positivi<la<l es ligera y aUn negativa. Si los cisticercos se encuentran en los "'cntriculos. 

este LCR será mlls positivn que el lumbar que será débilmente positivo o negativo. 

10.- Prueba <le ELISA. 

- La sfntesis local de Ac espccfficos dentro <lcl SNC parece ser Ja rn7..Ón por Ja cual el 

ELISA precisa In detección de las fonnas activas e.le NCC a través del análisis del 

LCR ya que no sirve en suero. Las formns inactivas no presentan diferencias respecto 

a los controles. 

La detección de lgM por ELISA sirve para diferentes casos de cisticercosis 

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

presentan c:nracteristicns inflwnatorins y que no se detectan por otro método. en estos 

en.sos el ELISA es claramente superior respecto a In fijación de complemento. Aunque 

al principio sólo se utilizó la lg~f. posterionncntc se utilizó una mezcla de lgG e lgM 

para detectar mayor nümero de casos con NCC. 

- Es una prueba con alta sensibilidad y especificidad. pero su realización se limita a 

hospitnlcs o laboratorios que cuentan con cierto equipo especial como lector de 

ELISA .. entre otros. Es una pucba costosa. motivo por el cual no se considera una 

prueba rutinaria ni se utiliza para estudios epidemiológicos. 

11.- Tanto el ELISA como la reacción de Nieto son altamente sensibles y especificas para 

el diagnóstico de la NCC. ninguna de las dos pruebas sustituye n la otra sino que se 

complementan incrementando as{ el número de pacientes con NCC diagnosticados. 

No sirven para detectar Ac anticisticerco en suero. 
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12.- Prueba de f\..1icrofijnción de Cmnplcmcnto. 

- E..-; una nueva técnica que detecta el consumo de complemento. es unn modi licnci6n de 

In prueba ch\sicn de fijación de complemento para el inmuno<lingnóstico de la NCC en 

LCR lu cuul se bnsa en que In respuesta inmune induce inmunoglobulinns capaces de 

fijar complemento como consecuencia Je In unión Ag • Ac (UAA). 

• El Complemento (sucr-o de cobayo) yn liolili7.:uJo. es estable por mucho tiempo si se 

guarda en el refrigerador. Tiene In ventuja de que sólo se titula cuando se prepara un 

nuevo lote y de que es amhivulentc yu que funciona como fuente de hcmolisina y 

fuente de complemento. 

Al ser una microprucba permite lL.;;nr cantidades minimns de LCR y de reactivos. 

además de que es rápidn en su ejecución (alrededor de 3 h). es reproducible. no 

costosa. sensible y especifica. 

- Estn prueba es útil en aquellos lugares donde In tecnología sofisticada no está a.l 

alcance o donde por el financiamiento o lns limimcioncs técnicas, no se tiene acceso 

a otras pruebas inmunológicas aunque también se usa en paises desarrollados. 

1..n MFC se cmpc7.6 o. renliznr desde Diciembre de 1988 y n la fecho. junto con el 

ELISA constituyen lns pruebas de rutina paro el diagnóstico de la NCC en el INNN 

aunque. en teoría. puede usarse pnra diagnosticar en LCR otras cnfcnned.ades del 

SNC. 

- La MFC tiene el inconveniente de que no en todos los hospitales o laboratorios se 

cuenta con un bioterio ni con liofilizadom. Esto hace que. a pesar de sus ventnjns. 

se vea limitada su realización o su uso en estudios epidemiológicos. 
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13.· Al revisar In concon.lancin y In discrcrmncia de cm.la una de las reacciones 

inmunológicas ya sean positivas o negutivns y el diagnóstico médico. se puede nfinnar 

que la Rencción de Nielo es In que prcscnln mayor concordancia y menor discrcpnncin. 

14.- llny la posibiliduJ de obtener r acciones folsas positivas cunm.ln los LCR obtenidos 

sean hemornígicos yu sea por EVC o punción traumática o xnntocrómicos; también 

cunndo haya reacción cru7.ada con otros Ac. 

t 5.- Con ninguna de las tres técnicas se obtienen resultados confiables en suero. por lo que 

no son aplicables cuando se trata de esta mucstrn. 

16.- Ln presencia de Ac es una respuesta inmune frente: al parásito; su ausencia puede 

deberse a varias rn7.om:s: una suspensión inducida por el parásito. introgénicn como 

resultado del trntwniento con estcroides. cnmn.c¡ca.rn.miento del pnrásito o n un 

mecanismo de evasión. 

17.- Aunque la respuesta inmune humoral montada por el hospedero es de grnn vnlor 

diognóstico. su papel en In protección contra In enfcnnedad aún no se encuentra 

dilucidado. A pesar de In presencia de Ac nnticisticcrco en la mnyorín de los pacientes 

con NCC. no existe una corrclnción adecuada entre In destrucción de dichos punisitos y 

los títulos sanguíneos de dichos Ac. lo cual sugiere una hctcrogenicidad de la respuesta 

humoral. 

18.- Onde que se trata de una parasitosis diseminada directamente por el hombre. el control 

debe enfocarse a determinar la frecuencia de la tcniasis y a erradicarla. ya que el 

parásito adulto es susceptible de eliminarse por métodos terapéuticos. Sólo de este 

modo podrá borrarse de Ja patología humnnu In NCC y de paso In cisticercosis porcina. 
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19.- Desde el punto de vista sodocconómico. In enfcm1eJac.1 en el hombre constituye un 

problema pnm los servicios de salud en México y en todos los paises en donde 

prcvnlccc ln NCC humana. pues no obstante todos los nvunces tcrapCuticos que existen. 

no hay un método único que permita curnr en fom1a integral esta enfermedad. 

20.- Actwilmente se considera que In detcnTiinnción simultánea de Ac mediante ELISA y 

pruebus de fijación de complemento como son Nieto y MFC en LCR. permite la 

detección lle Ac en un número mayor de pacientes. incrementándose las posibilidad 

de un buen diagnóstico. 

21.- l..as reacciones de Nieto. ELISA y MFC~ no se sustituyen unns a otros. sino que se 

complementan y al ser positivus son confinnatorins del diagnóstico. pero si son 

negativas no lo invalidan. 
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ANEXO. 

1.- Amonigundor de Carbonatos pl-1 9.6. 

NwC01 

NaHC01 

Azidn de sodio 

H.JO destilada 

Disolver. Ajustar pH a 9.6 

Ouardn.r en refrigerador. 

2.- Amortiguador de Oictanol nmim1 pH 9.8 

Dictanol amina 

1-120 dcstilmda 

Azidn de sodio 

MgCb .6H20 

Disolver. Ajustar el pH a 9.8. 

Guardar en refrigerador. 

. 0.795 g 

1.465 g 

0.100 g 

500 mL 

48.S mL 

200 mL 

0.1 g 

SO mg 

1 ll 



3.- Amoniguador de Fosfatos. 

PBS Twccn pH 7.4 

NaCI 

KH2PO• 

Nm HPO• • 12 H>O 

Azida de sodio 

H>O c.b.p. 

Disolver. Ajustar el pH a 7.4 

Twccn 20 

Guardar a temperatura ambiente. 

4.- Antígeno pn.ra la reacción de Nieto. 

Antígeno de cisticerco o de Nieto 

Solución sa.Jina 

Preparar al momento de usarlo. 

S.- Antfgcno para la prueba de ELISA. 

Antígeno de cisticerco para ELISA 

Amortiguador de carbonatos pH 9.6 

8.0 g 

0.2 g 

2.9 g 

0.2 g 

L 

o.s mL 

0.1 mL 

19 mL 

82.3 µL 

20.0 mL 

Pipetear 20 mL de wnortiguador de carbonatos pH 9.6. sacar 82.3 µL y adicionar 

82.3 µL de Ag. 

Preparar al momento de usarlo. 
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6 ... Antígeno pnrn MFC. 

Antígeno de cisticerco de Nieto 

Solución snlinn 

Preparar ni momento de usarlo. 

7 .... Acido clorhídrico 0.1 N. 

HCI 

H20 destilada c.b.p 

Ounrdn.r en frasco dmbar n temperatura ainbientc. 

8.- Complemento para In reacción de Nieto. 

Suero humnno fn::;co VDRL negativo 

Solución salina 

Preparar ni momento de usarlo. 

9 ... Complemento para la rCacción de MFC. 

Suero de cobayo liofilizado 

Hidra.tnr con SS. 

Agitar suavemente hasta que se disuelva. 

Prcpnrar ni momento de usarlo. 

10.- Conjugado de JgG e lgM anti- humanas. 

10 µL 

950 µL 

8.37mL 

L 

mL 

4 mL 

Vial 

7 mL 

Pipetear 20 mL de PDS Twccn pH 7.4. sacnr 20 µL y adicionar 10 µL de lgG y JO µL 

dclgM. 

Preparar al momento de usarlo. 
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1 1 .- Colorante de UNNA. 

Cristnl violeta 

Acido ncélico glacial 

1-120 destilada 

0.2 g 

10 mL 

90 mL 

Disolver. homogcnizar >· gu:udar en Crasco ámbar a temperatura ambiente. Filtrar antes 

de utiJi7.arlo. 

J 2.- Colorante de Wright. 

Eosina azul de metilr:no 

MetanoJ absoluto 

2.4 g 

L 

Disoh·er. Guardar en frasco ámbar a temperatura ambiente. 

Dejar mncerar 1 O dfas. agitando varias veces aJ día. 

Filtrar y guardar en frasco ámbar 

13.- Hidróxido de sodio 0.1 N. 

Na OH (lentejas) 

HzO destila.da c.b.p. 

4.0 g 

L 

Disolver. Guardn.r en frasco ámbar n tcmpcraturn ambiente. 

14.- Hipoclorito al IOo/o. 

llipoclorito 

HlO c.b.p 

100 

1 

mL 

L 

Solución empicada para remojar el material utili~do para las pniebas realizadas a los 

LCR con lllV positivo e infccto·contngiosos, Dejar un mínimo de 30 min en esta 

solución. pasado este tiempo lavar el material y se puede usar de nuevo. 
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l S.- Rcnclivo de l!xlon. 

Nru so .. anhidro 

Acido sulfosalicilico 

HlO destilada c.b.p. 

10 g 

so g 

L 

En un malmz Erlcnmcyer colocar un poco de agua y disolver el N&U SO•. ya disuelto 

agregar el ácido sulfosalicflico. una vez disuelto aforar. 

Gua.rdnr en frasco ámbar a temperatura arnbiCntc. 

16.- Renclivo de sustrato de Fosfutasa alcalina. 

Sustrato de Fosfotnsn alcalina.. 

Amoniguador de Dictanol amina pH 9.8 

Disolver. Preparar al montcnto de usarlo. 

17 .- Solución salina isotónica. 

NoCI 

H20 destilada c.b.p. 

Disolver y guardar a temperatura ambiente. 

18.- Suero Control. 

tableta 

5 mL 

9 g 

L 

1 lidratar según lo indique: el marbete y a partir de ésta. hnccr diluciones con solución 

salina para tener concentraciones de 200. l OO. SO. 25. 12.5 y 6.25 mg I %. 

19.- Su.o;pcnsi6n de glóbulos rojos de camero ni 2%. 

Glóbulos rojos de carnero 

(lavados 3 '-'eccs con SS) 

Solución salina. 

Preparar al momento de usarlo. 

0.5 mL 

24.5 mL 
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20.- Suspensión de glóbulos rojos humanos ni 2%. 

Glúbulos rojos huma.nos 

(lavados 3 veces con SS) 

Solución salina 

Prcplll'Ur al morncnto de U5arla. 

0.1 mL 

4.9 mL 
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