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ALTERACIONES RENALES EN PACIENTES CON AB$CESO HEPATICO 

AMIBIANO tAHA>. RELACION CON LA PRESE!~CIA DE COMPLEJOS 

INMUNES CIRCULANTE ICIC> ESPECIFICOS. 

La Amibiasis es la enfermedad producida por- Entamoeba 

histolytica, la cual se adquiere mediante la in9estión da 

quistes tnclu1dos en a9ua o alimentos 11>. La proporción de 

la población mundial portador-a de Amibiasis no ha variado 

desde 1968(2). Sin embar-90 al número da personas infectadas 

si ha aumentado en forma par-alela al mar-cado incremento da la 

población mundial. La prevalencia d• la infección en el mundo 

es estimada en ~00 millones da personas infectadas (3). 

Aproximadamente 38 millones da personas desarrollan Colitis 

incapacitant• o AHA. De estos, 3 al 13~ tienen dasanlaca 

fatal. Par-a Norte y Sudamár-tca se calculan 95 millones de 

personas infectadas, de las cuales 10 millones padecen 

Colitis amibiana o AHA. Se considera que Asia Y Amár-ica son 

los continentes mas afectados. 
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La Amibiasis an México as frecuenta y constituye un problema 

Prioritario de salud. Se extiende por todo el País en forma 

indapendienta del clima. Predomina en medios mal saneados y 

da bajo nivel soc1oecor1óm1co 14). El AHA const1tl1ye la 

complicación e><.tr"1ntest.1nal mi'ls frecl1ente de le. Am1b1as1s. 

En 1969. en llna encuesta real1:ad«. en 27 Hospitales del 

Instituto Mexicano dal Se9uro Social (IMSSJ -.:e encor1trÓ que 

el 0.7:t. da los ingresos fueron por AHA 15). En 1981 se 

reportO en &1 Hospital Regional 20 de Noviembre del Instituto 

de 6aguridad y Servicios Sociales para los TrabaJadores del 

Estado IISSSTE> qua el AHA corresponda al 0.33:.; de los 

ingresos al Hospital y al 3.19?. en al servicio de 

Medicina Interna (6). 

Con respecto a las alteraciones renales en el AHA al Primer 

raporta del que tenemos conocimiento es el de Creig en 1934 

quien menciona en su libro 17> el hallazgo de Nefritis en 

series de autopsias da pacientas con AHA. En 1946 Klatskln 

<e> reporta albuminuria en 4 pacientes con AHA (5.7:t. de sus 

pacientes estudiados), considerandola sin importancia debido 

a qua r•Pidamenta dasapareciÓ al controlar la fiabra. Es 

hasta 1982 qua Katzanstein 19) realza la prasancia de 

alteraciones en el examen d• orina en pacian~s con AHA, 

encontradas en al 49.2~ da los pac1entas estudiados. Las 

principal•• alteraciones fueron albuminuria, hematuria o 

piurta Y cilindros leucocitarios. Todos los pacientas 
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Q 
o.· 

"' O tuvieron uroc:l1ltivo neg&tivo. En Utl estudio ratrospec:t.1vo 

reillizado por nosotros l10) se enc:ontró qu,e el 50.8% de lo~ 

o 
pacientes0 con AHA estl1d1ados con Examen General· de orín&. 

<EGO> pre=.gñtabion anor-inal idades, las cuales ""º'- el objetivo 

(.) del '"est~'1dio.:n·o··fue pozible def1111r rna¡; pr'"ecisa~ente. 

. .. 
En· 1979 L11u1hbau9h Clll report-a la eXi$t111ncia de una 

substa11c:ia "enterotóx1¿&•Produc:ida por E. histolytica de peso 

" molecular entre 2'5000 y 05000 daltons,,. capaz de. desencadenar 

una respuesta inmune con pr'Oducc1ón de Anticuerpos IAc:). 

Mahan y cols. en 1980 especulan sobre la posible generación 

de CIC por'- Antígenos (A9) amibie1noi:. en el suero de pacientes 

con AHA 112J, Onyem~lukwe y col s. (13> reportan por primera 

vez c_l111 

pacientes 

presencia de ,, 
con AHA 

actividad de CIC en el 58X da' los 

estudiados, .s In encontrar 

com1=>ltc111cionas atribuibles a los mi11mos. Nuti Y cols. <14> 

su<;1ieren que en la Amibias1s asi como en otras •nferm"'dades 

Parasitarias hay una tendencia a la Persistencia de Ag 

parasitarios en el Hospedero, quizas debido a un aclaramiento 

insuficiente. Esto pudiera inducir una estimulac:tón crónica 

con la contoecuente respuesta de Ac: y posible formación da 

CIC. 

Pillai y Mohimen <1~) en 1982 utt1iz•ndo un radioinmunoensayo 

•n sandwich de fase s&ltda para proteín111s de E. Hiatolytica, 
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encontraron Ag amibiano especifico º'' CIC de pacientes con 

AHA en el 1004 de lo~ caso~. 

V1navak y cols. 

Pol1et1len9l1col 

116> p,-ec1p1tando CIC por la técnica dal 

IPEGI y utiliiando una IgG de coriejo 

anti amiba como un Ac de fase sol ida y unil Ig anti humana 

Peroxidada, demostraron qu~ el 93.3/. de ~us pacientes con AHA 

tenian CIC con A9 especlf1co amibiano. 

l...as alteraciones ur1nar1as encontradas en pacientes con AHA 

sugi•ren fuertemente da~o glomeruler. Ante la presencia de 

CIC en esta tipo de pacientes surge la interrogante en cuanto 

a su relación con las alteraciones renales. El obJetivo del 

presente estudio GE detectar la presencia da CIC especificas 

e int•ntar correlacionarlos con alteraciones renales. 
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MATERIAL Y METOC>OS, 

s. est\.1diaron en formoa prospectiva los pacientes quo 

1n9resaron al sarvic10 da Medicina Interna del Hospital 

RegionAl 20 de Noviembre IISSSTE> con dia9nÓst1co da AHA 

entra el 1 de Mayo de 1999 y el 31 de Octubroe. del mismo al"io. 

En cada paciente se rec-.baron los d,at.os 1ndic<!ldO!ió ero la hoja 

de recolección de datos lanexo). Se excluyeron del estudio 

aquel los paci.i;;,11tez co11 ii!lntecedentes de enfermedad renal 

previa, t>i•betes mallit\.1s, Hipertensión arterial sistémica, 

Pi•lonefr1tis crónica Y Urop¡,,t{a obstructiva. El diagnóstico 

de AHA se eztablectó de acuerdo a los siguientes criterios1 

1) Manifestaciones c11nicas, 2) Ultrasonido o Gamagrama 

hepático compatible con absceso. 3l Detección serolÓg1ca de 

Ac ant1amibi11noz !técnica de Hema9lutinaciÓnJ, Y 4) Respuesta 

al tratamiento. Se consideró AHA si el paciente Presentaba 3 

de los cuatro criterios anteriormente descritos. 

Se tom~ron 10 ml de sangre da cada paciente, la cual fue 

colectada en jerin9as nuevas, desechables, de pl.stico y 

posteriormente transferida a tubos de vidrio da 1~ ml de 

capacidad, los cuales se dejaron reposar durent• 30 min. a 

temperatura ambiente para permitir la formacion da coágulo •• 

Al térm1no de esta periodo de tiempo las muestras fueron 

centrifugadas durante 5 min. a 3000 g •n una c•ntrlfuga 

refri9arada (4 grado5 centígrados) marca Beckman. El suero se 



obtuvo por aspil"•ctón del tubo c:entrifu911do con una pipeta 

Pasteur nueva de vidrio. Los sueros fuel"on catalogados Y 

9uard11dos a p20 grados centÍ<¡:1rados hasta que se ut.il1zaron. A 

ninguno de los sueros sa les anad1Ó Az1da de sodio o 

cualqltier otro químico Pilt"a evitar la 

c:ontaminac1ón. 

Pl"eC:tP:itac1Ón d>!! Complejo:= Inr11un.,;,:5:. -El d1a del experimento 

los suaros se descongelaron a temperatura ambiente. Se 

utilizó para la precipitación de CIC la técnica da Chia (171 

modificada de la manera si9uiente1 0.3 mi de suero fueron 

mezclados con 0.3 ml de Pol1etilen9licol CPEGI al 5Y. en PBS 

(phosphate buffered saline O.OJ M, PH 7.41 y entonces 

incubados ¡po1· 49 hrs. 11 tempar'atura ambiente con agiteciÓn 

continua, mediante un agitador electroma9n!Ítico y una •mosca' 

electromagnética. Cada suero fue procesado en forma 

independiente. Al término da la agitación la mezcla fue 

centrifu9ada durante 30 min. a ~00 g e1"1 la centrlfug'a 

refrigerada a 4 grados cent{grados, el sobrenadante se 

descartó y al precipitado se resuspendiÓ en 1 ml da sol. 

salina fisiolÓgica. El matarial ras1.1spandido se puso a 

dializar en una bolsa de diálisis de 1 cm de •ncho durante 

48 hrs. a temperatura ambiente contra 800 volúmenes da 

solución salina fisiolÓgica con al objeto de eliminar' todo el 

exceso de PEG que hubiera quedado libra. Al término de la 

diálisis; se recogió el volumen encontrado en' cada bolsa y se 
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centrifugó durante 3 min. en una microcentrífuga Beckmen par;,. 

eliminar 105 agregados. Todo el material lliOh.ible q1.ie G1.i.1dÓ al 

final de asta proced1mient-o 5e consideró complejos inmunes. 

Las del mat-e1·1al ~olt1ble se probarun 

inmunodifusiÓn en placas de A9a.r al 1r. en PB5 contra un stierci 

ant1-l9G humano para determinar· la pre!:enc1a d4 <e!:ta proteíncs 

y así corroborar la prese"c:1B de cornpleJOS inmunes en las 

muestras. 

ELISA de su~roi: y cornpl~Jos tnmur~.i;,:; c1rct1l<1nte-;;: (CIC>.-Los 

sueros da los pacientes y los CIC aislados de cada uno de lo,. 

sueros se sometiaron a un ensayo da detección de antígenos 

espec{f1cos de Entamolilba histolytica utilizando un ensayo de 

ELI6A en sandw1ch. Drevemente, ~e <1Pl1có a una placa da ELISA 

(Dynatech) t1n microgramo de ant1ct1erF'O monoclonal d1ri9ido 

contra un ant{geno mayor de 130 Kd de peso que deriva da la 

membrana plasmat1ca de E. hit>tolytica y el ctial es reconocido 

por mas del SOX de los sueros de pacient•s con AHA 125)1 a 

dicha placa se 1• a9regaron 100 ul por pozo de los diferentes 

sueros y CIC <disociados con •l deter9ante sodio dodecil 

sulfato) J después de una inct1bac1on de 3 horas sa a9re9aron 

100 ul de suero hiperinmuna anti-amiba hecho en conejo y se 

dejaron incubar por 90 minutos, al término d• los cuales S• 

un anticuerpo anti-inmuno9lobul1nas de conejo 

paroxidado. Este Últmo se dej¿ reaccionar durante 45 minutos 
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\<. después de este periodo de incub¡i,cidn se reveló la reacc1on 

con ortofen1 ld1am1na, y se levó en ~•n lector de ELISA 

DYnillt<!ch con -l1n f1ltro de 493 nm. Como cent-rol postt1vo se 

i1~cluyÓ el anti9eno purificado por cromatogr21fía de afinidad, 

asi como ~·n ~~u!!ro control positivo reconocido de un banco de 

s~1eros. El ensayo tambien incl~1yó su'iiilro ne9at1vo obten1do del 

mismo b¡i,nco da sueros y tres sueros obtenidos por nosotros da 

pacientes que nunca han tenido manifestaciones de AHA, así 

como al suero htperinmune anti-amiba. 
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RESULTADOS,-

Se estudiaron 10 pacientes, 6 hombroes v 4 mL1Jeres. CL1yas 

edades flL1ctuaron entre 38 y 62 anos con Lln promedio de 48. 5 

al"ios. La dLirilCidn de los síntornas h¡asta lill momento de l:ier 

cai=-tados para el e::tud10, fu& en promedio de 16.1 dí.as 7 a 

36 días). Los hall¡azgos clínicos, laborntor1alas y da 

gabinete se especifican en las tablas I a la IV. Todos los 

pacientes presentaron fitibre y dolor abdo1ntnal. Se encontró 

hepatomegalia solo en el 70X de los casos. El 90X presentaron 

leuc:oc:itosis por arriba da 10 500 /mm3. Ninguno da los 

pacientea presentó elevacidn de azoados significativa. La 

Depuración de creattntna fue menor a 70 ml/min, solo en 3 

pacientes CS, 6 v 8) l'lin9uno da los cuales tentan antecedentes 

qua la justificaran. Solo el paciente 5 presentó indicios de 

albúmina en orina de 24 hrs •• Todos los pacientes tuvieron 

urocultivos negativos. El paciente 4 presento en el E~amen 

General da Orina CEGO) 1ndic1os de alb~m1na y sangre. El 

paciente 5 presentó en el EGO 2 gr de albúmina por litro, 

huellas d• btlirrubinas Y cilindros hialinos. El 70X de los 

pacientes pres•ntaron Ac c:ontra amiba lHema'illlutinacion). En 

todos los pacientes se corroboró, ya sea por Ultrasonido o 

Gamagraf{a la pr•senc:ia de lesiones su9estivas d• absceso 

hepátíc:o. Los 10 pacientes respondi•ron 

tratamiento e•P•CÍfico con Metronidazol 

D•hidro•m•tina. 

adecuadamente al 

o Metronid•zol-

• 



Los dos pacientes con alteraciones en el EGO cursaron con 

Síndrome urinario irritativo bajo, sin embargo el urocultivo 

fue na9ativo en ambos. N1n9L1no tuvo elevac:1011 de azoados. La 

D•PUración de creatin1na solo se encontró disc:retamente 

disminuida en uno de ellos (ó8.4 rnl/m1n. l. Ambos f'L1erot"'l 

to•roamiba positivo y los dos ra:;:pondieron al tratamiento 

esP•cÍflco. 

El paciente 7 presantO la mayor duración en cuanto a la 

sintomatoloi!Ía antes de ser visto en el Hospital. Fue el 

Único que se sometió a punción por inmin•ncia da ruptura y 

presencia d• abscesos múltiplas. En el cultivo del material 

•xtratdo sa encontró Echerichta coli. No se encontraron 

amibas. La reaccion de Hemai1lL1tinaciÓn fue negativa en este 

paci•nte. El tratamiento con Metronidazol~Det"'lidro•metina fue 

favorable. 

D•tecc1ón de CIC y antígenos am1b1anos.~Todos lo~ sueros 

probados mostraron la presencia de compleJos inmunes 

circulantes al precipitarse en poli•tilenglicol Isa efectuó 

un •nsayo por inmunodifusiOn contra IgG humana en tres de 

ellos asco9idos al azar el cual dio resultados positivos, 

confirmando asi la presencia de CIClt de los 13 sueros y CIC 

probados para su capacidad de raconocar ant{9eno de amiba, 

solamente 9 sueros y 5 complejos dieron resultado positivo 

<sueros w1.2,3.5.6,9,10,Ctl 1,Ctl 2J complejos Rl,2,B,9,Ctl 
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21. cabe hacer la aclaración q1.1e la lectura de los 

r-esultados de es:t.a!i muestras por ELISA fue muy débt 1 excepto 

piu·a los sueros: 2 y 5 y loz. complejos: ;: y e Csu valor de 

densidad Ópt1ca a 493 nm fue 1.3 veces por arriba del valor 

de corte para los controles: negativos mientras que en las 

muestras restantes fue solamente 0.5 V•Ces: por arriba del 

valor de cartel. Es importante hacer not~r qua el paciente 5 

que tenia manifestaciones claras de nefropat(a tuvo ELISA 

positivo para su muestra stÍrica, pero complejos na<;iattvos, 

mientras que el otro paciente con datos claros de nefropatla 

Cpacienta 41 dio resultados negativos para antí9ano de amiba 

tanto en el suero como en los CIC. Tambien llama la atención 

al hecho da qua tras pacientes cuyos complejos inmunes fu•ron 

positivos para •nt{geno d• amiba no tenian manifestaciones de 

nefrop~t(a Cl,2 v 9). 
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TABLA I.- ALTERACIONES CLINICAS EN 10 PACIENTES CON AHA 

-----------------------------------------------------------------
Pac. Edad Se:.:o !•urac1ón Ant.de"' F1e:- 1.JoJor HePfltO- SU!& Hema-

canos) oe Sxº Colitis b'• Abd. me9al ta turia 
-----------------------------------------------------------------

2 

3 

4 

" 
6 

7 

• 
• 

10 

X 
DE 

47 

62 

40 

,. 
40 

•• 
42 

"" •• 
39 

""ª· :¡ 7o0 

M 

F 

M 

M 

M 

F 

M 

F 

M 

F 

7 do 

a do 

>4 do 

14 do 

12 do • 
11 do 

, .. do 

a do 

27 do 

14 do 

16. 1 / 6 M 
9. 1 / 4 F 

• • 
• • 
• 
• • • 

• • • 
• 

• • 
• • 
• • • 
• • 

Abrev1aturasr AHA• Absc•so hepático am1b1anorPac. • Pac1entas1 Sx. • 
Síntomasr Ant.• Antecedente1 Abd.• Abdom1nal1 SUIS• Sfndrome 
Urinario Irr1tat1vo SaJord.• DíasJ M• MascuJ1no1 F• Famenino1 X• 
Mediana1 !•E• Desviación estandar <mas-menos). 

• Se consid•rÓ CoJ1tis cuando el 
diarreicas con moco Y sangra 
Padecimiento actual. 

paciente refería 
como antecedente 

evacuaciones 
previo a su 
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TABLA IIa.- ALTERACIONES C•E LAS, EN 10 PACIENTES CON AHA. 

-----------------------------------------------------------------
Pil.C. Leucoc:1t. B.D. ei. r. F, Al le. TGO TGP Alblim. Sero11-

X m1113 mg/dl m9/dl UI/L Ul/L Ul/L 9r/dl am1t:>a.. 

-----------------------------------------------------------------

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

• 
10 

X 
DE 

26400 

9500 

17E-OO 

14400 

1620(r 

12500 

11200 

13000 

1090(1 

257(10 

15840 
5931 

:2. o 

0.2 

0.3 

º" 
0.2 

0.6 

º" 
0.2 

0.2 

o. 7 

0.5 
0.52 

1.2 

0.3 

0.4 

0.7 

0.4 

0.3 

0.5 

0.3 

ú.3 

o.a 

0.5 
o.2s 

37' 

39 

44 

Z06 

168 

338 

215 

248 

166 

253 

205 
103 

2C•. O se.i:i 2.1 

20.0 34.0 3.1 

22.0 31, o :J ... 

33.0 85, o 3.2 

41.0 41. (r 3. 1 

37. o 21.0 3.3 

24.ú 35.0 2. 7 

68. 1) 88. o 3.0 

21. o 2B.O 2.7 

20.5 19.1 1. 9 

29.J 44.0 2.8 
15,8 23.6 o.s 

• 
• 
• 

• 
• 

Abreviaturas.- AHA•Abasc:etlio Hepát1.::o Am1biano1Pae.•Pac:iente1 
Leueoc i t. "Le~1coe1 tosa e. D. •Bi l 1 rrubtna direct•J 
9. I. •B1l1rrub1na 1nd1 recta1 F, Ale. -"'Fosfatasa a leal 1na1 
TGOaTransam1nasa 9lut~m1c:ooxalac:ática1 TGP•Transaminasa 
9lut.Bmtco pirUvtca1 Alb.•Albliminto1X•Promedio1 ED•Desv1ac:1ci1-. 
estandar Cmas-menos1, 
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TABLA IIb.- ALTERACIONES DE LAS. EN 10 PACIENTES CON AHA 
PRUEBAS C•E FUNCIONAMIENTO RENAL 

Pac. BUN 
mg/dl 

C.:r. 
m-;i/dl 

Ccr, Alb. en EC10 Urocul­
tivo. 

2 

3 

4 

5 

• 
7 

a 

9 

10 

X 
!•E 

26 

10 

a 
,. 
16 

6 

10 

18 

11 

5 

14. 1 
e.1 

1.4 

1,0 

0.9 

1., 

J. '.J 

0.7 

o.a 

l. o 

1, l 

o.s 

1.0 
0.2 

1nl/m1n, cw 1na 

76.3 

72. o 

'36.0 

78,0 

68,4 

6:'.,i, 7 

12'.5. o 

43.~ 

81.4 

84,6 

10.e 
.21).6 

Ind. 

1* Indicios de albúmina y sangre CxJ 

l• 

,. 

2• Albt."1m1na 2 g,-/ dlJ Huella:; de btl1rrubitlas1 Cilindros 
hi;,linoz. 

Abreviaturas,- AHA•Absceso heF>át1co arnibiano1 Pac.•Pac1ent•1 
BUN•NttrOgeno uréico1 Cr, acreatintnaJ Ccr. • [lepuractdn de 
creatinina1 Alb.•Albt.~mina1 EGO•Examen 9<Qneral d• orin1111 
X•PromadtoJOE•Desviación estandar (mas-menos). 
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TABLA III.- ALí. [lf! liHBit~ETE EN 10 PACIENTES- CON AHAt 

Pac:1ente Ul trasoritdo hlil'p&t1c:o 6amasirami\ hepi!!Ític:o 

Negativo MÚlt1Ple/Lob.1zq. 

2 U1iic:a/Lob. der. Untc:alLOb. dar. 

3 Múlt1pletLob. 1zq. M~ltiplel•mbos lob. 

4 Un1c:a/Lob. der. Untc:a/Lob. der. 

5 Un1c:a/Lob. der. No •• real lzo 

6 Un1c:a/LOb. der. No ,. 1•eal 1zo 

7 Untc:a/Lob. de1· • Múlt.tPletambos lob. 

• Untc:atLob. der. No •• realizo 

• Múltiple/Lob • der. No •• r-eal1zo 

10 Untc:a/Lob. 1zq. Untc:a/Lob. 1%"1· 

• Lestonez su9ezt1vas de 1o.bsc:as;o t1epát1c:o 

Abravi aturas. - AHA•Absc:eso liapátic:o amtbtano' 
Alt.•Alterac:ion•ss Lob.•LÓbulot ~ar.•Derechot lzq.~Izquierdo 
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TABLA IV. - RE$ULTAí•OS í•E LA (•ETECCION [•E ere '( ANTI6ENO 
E$PECIFICO 1EN SUERO Y CICJ 

Paciente 

2 

3 

4 

• 
6 

7 

e 

• 
10 

Control 

2 

3 

Ao pur1f1cado 

Suero Banco "' 
Suero &aneo , _, 

CIC 

1PEC.l 

• 
• 
• 
• 
• 
• 
• 
• 
• 

+ 

• 
• 
No 

No 

No 

CIC ..::on Ag 
&!:Pe..::Ífi.co 

tELl$A> 

• . . 

• 

• 
• 

Su~ro •:on A? 
e:;;~&o::if1co 

tELlSAI 

• 

• 
• 

• 
• 

+ 

• 

Abreviaturas.- CIC•CompleJo• inmunes circulantes1 AHA•Absceso 
hep,tico amibiano, Ag• Ant!geno,PEG• Poltetilanglicol1 E~ISA• 
Enzvme linked immunosarbant assav. 
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C'lSCUSIOrl. -

A partir de la 4a. década de este s19lo ~e sospechó la 

relación Qr'ltre AHA y altGrac:tonE<s renailes, sin embargo la 

fisiopatologÍa de las mismas permaneció obsc:ur._ hasta c¡ue en 

19S2 Kat:::en~te1n postula dos hipótesis pos1bles1 

G:lomeruloneft•1tis <GN) por una toxina amib1ana o bien por CIC 

(9). Los CIC se forman etl la cu·c:ulo.ciÓn solo si existe Ja 

Presencia de A9 solubles y Ac: especificos, tal como suscede 

en el AHA. Se depositan en los teJ1dos y son removidos de la 

circullilciÓn por fagocito3 mononucleares <Sistema Monont1claar 

Fagocitar10) <IS), La GN puede consid~rarse una enfermedad 

POI" cornplejos inmunes en algunos casos C19J, de los cuales la 

6N Postestreptoccicc1ca es ol ejemplo mas estudiado. La lesión 

9lo111erular por compleJ011: inmunes puede ser por depósitos de 

CIC a ntvel de me111brana basal de vasos &an9uineos y cápsula 

de Bowmatl o bien por formación •in ~itu' de c:omple.JOS inmunes 

a nivel glomerular o tubular <23,24). 

La datecc1Ón d• sub~tanctas amib1anas capaces de desencadenar 

una respuesta inmune, junto con la corroboracion d• actividad 

de CIC en pacientes con AHA (11,13,14,1~,16J hacen probable 

la segunda de las hipótesis de Kat%enstein. 

Da loa 10 pacientes estudiados, dudamos del diagnóstico de 

AHA •n el paciente 7 c¡ue presentó una avoluciOn mayor de 4 
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s&manas con abscesos múltiples y cultivo positivo para E. 

col i <aspira.:lo del ab!':ceso> y qua ademas tuvo resultados 

neg~t1vos en cuanto a Seram1ba, CIC específicos y A9 

espec{ fico en s~1ero. LP; respuesta al tratamiento con 

Metron1dazol Pudo debersq a la acc1ón del mi"=:mo sol:•re E. 

coli. Sin embargo no se descartoii el diagnóstico en este 

momento. De esto3 10 pacientes 2 C20%) de ellos presentaron 

alteraciones sugestivas de daMo renal, lo cunl es inferior a 

lo reportt1do previamente (9, 101. La alterac:1on princtpal fue 

albuminuria. EntrEi las c:a~isas de falsaz positivas para 

albuminuria se encuentran la administración da material de 

contraste r,;i,diolÓ91co, la ingesta de tolbut11mida o 

sulfisoxasol, dosis mas1vas d& pentcllina, proteinuria 

ortostática y fiebre C221, de las cuales solo la Última 

estuvo presente en nuestros pac:ientesi sin embargo en uno de 

ellos la alb~1minu1r1a se e.comPaf"IÓ de hematuria .Y en el otro 

la album1nur1a se encontró en ran90 super1or a lo esperado si 

solo fuese secundaria a la fiebre, por• lo que paree,;, 

razonable descartar esta posibLl idad. Así mismo la evidencia 

de uroculttvo negativo descarta un proceso de infección 

urinaria como causa da estas anormalidades. La presencia de 

proteinuria persistente supona uno de los indicios ma.s 

fiables da la existencia de enfermedad renal primaria o 

afectacion renal por una enfermedad zistémica. Frecuentemente 

•• .. manife~tación de un transtorno renal an fase· 

asintomática <22>. 
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ESlA 
SALIR 

HS!S 
EE LA 

íiO OEBE 
BIBLIOTECA 

El hec:ho da no haber encontrado f:'ostt1vos los sueros y CJ1 

de los pacientes 4 y ::; e con alterac:1ones sugestivas dtt 

dano renal) para al Ag am1b1;;ono 130 Kd, no s19nif1ca que lo~ 

CIC carecieran de Ag amibtano espec:Íficr:o ya qLlQ so reportan 

varios Ag amibtanos d1 ferentes co11 pesos moleculares de 40.43 

y 5'2 l<d (25) qL1e J:>Udieran formar parte de lo~ CIC y para los 

cuales no se probaron nuestras muestras d& suerot: y CIC. 

La aparente divergencia de resultados en la detección de Ag 

amibiano en suero y CIC, podría deberse a la caracterlsttca 

glicoprotétca del Ag (261 que reconoce el Ac monoclonal 

pegado a la matriz sOlida del ELISA. ya que desconocemos si 

existe reacción cruzada en el ensayo con otras 9lic0Protelnas 

presentas normalrnenta en el suero. 

El nUmero de CIC po~itivos para Ag amibiano específico en 

realidad Fue elevado (4/9) , stn embargo menor al reportado 

por Pill•t y Mohimen (J5J quienes con una tácntca da 

radioinmunoensayo <sandHich de fase sÓl ida) encuentran 

positivos al 100% d• sus Pacientes con AHA para CIC. 

probablemente debido a qua utilizaron inmunogJobulinas 

híperinmunes tanto en la fase sólida cómo en la soluble del 

ensayoJ A diferencia del ensayo reportado en este trabajo •n 

al que solo se utiliza un Ac monoclonal Cque solo reconoce un 

•Pltope del A~ amibiano>. •n Ja fas9 sólida. 



No dabemos olvidar qua nuastro ensayo se llevó a cabo en 

sandwich utili:z:ando un suero hipertnmune anti-amiba (fase 

1>0ll1ble) qt1~ si bten es val 1oso, no el imtna la posibi l 1dad 

de reacción cruzada con ot,.os ant{9enos debido a la enorme 

cantidad de ant1Cl1erpos que conforman el suero h1perinmune. 

Una alter1iativa hubiera sido efectual' el sandwich utilizando 

otro Ac monoclonal que reconociera otro epÍtopa diferente en 

la proteína de 130 Kd, Pero desafortunadamente aun no se 

cuenta con este reactivo, 

Con respecto a la paciente 8 en quien sa encontró una franca 

disminución de la depuración de creatintna, se considera que 

la misma pudiera ser secundaria a cualasqutara de las dos 

siguientes causas1 11 A una nafropatia por CIC, ya que por 

ELISA presento CIC aspeclficos. Sin embargo llama la atenci¿n 

la ausencia da albl1mntnuria, 2) Una recolaccicin inadecuada da 

la muestra de orina da 2~ hrs. 

Con respecto a loe 3 pacientes que presentaron CIC 

espaclficos para Ag amtbiano sin patología renal reconocible 

clínica y laboratorialmente. nos lleva a pensar qu• no todos 

los pacientes que hacen CIC tienen enfermedad por los mismos, 

hacho ya reconocido por Barnatt y cols ClB> cuya explicación 

no es clara hasta el momento actual. 

El hecho d• encontrar positivos a los controlas sanos pera A9 

especifico en suero <Ctl l y Ctl 21 y CIC <Ctl 2) se puede 
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explicar porque son habitantes, ambos, de una :ona endémica 

de Amibiasis (Distrito Federal) y es probable qua en al9Ú" 

momento de su v1da l1ayan estado en contacto con E. 

histolyt1ca, con la consecuente afección colontca. Nuti 114l 

encuentr• qua incluso pacientes con Col l.t15 amlbiana 

Pr'@Santan CIC. 

Conclus1one&.- En los pacientes que cursan con AHA en 

"fase a9uda, se enc~1entran alteraciones en al EGO su9estivas 

de da~o renal a ni.val 9lomerular t2or.>. Se detectan CIC en el 

100X de estos pacientes. El Pr'esente estudio no 

correlaciona la presencia de CIC específicos para A9 amlbl.ano 

( 130 Kdl, con las alteraciones renales, sin embar'o;o no las 

descarte. Se requiere de un númer'o mavor da pacientes 

estudiados para validar nuestros resultados. Asi mismo es 

menester al seguimiento de los pacientes con alteraciones 

r'enales para valorar al grado de disfunción renal a mediano V 

largo pla:o. En un futuro pr'Óximo se prevea la necesidad d• 

biopsia r'•n•l para confirmar la hipÓtasls expuasta an aste V 

los tr'abaJos pr•vios. 
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APENDICE 



HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 

NOMBRE 
No.DE EXPEDIENTE l 

EllAD < 
FECHA l 

SEXO l 
) 

ANTECEDENTES 
COLITIS 
NEFROPATIA PREVIA 
DIABETES MELLITUS 
H.A.S. 

51 NO ODSERVACIONES 

PIELONEFRITIS CRONICA 
UROPATIA OBSTRUCTIVA 
HIPERURICEMIA (GOTA) 

' ' ' ' ' ' ' 

) 

) 
) 

) 

) 

) 

) 

' ) 

' ) 

' ) 

' ) 

' ) 

' ) 

' ) 

DATOS CLINICOS 
FIEBRE 
DOLOR AB[,OMINAL 
HEPATOMEGALIA 
SUIB 

' 
SI 

) 

) 

NO 

' ' 
) 

) 

FECHA DE INICIO < 

LOCALIZACION l 

HEMATURIA MACROSC. 
PIURIA 
EDEMA 
TENSION ARTERIAL C 

LABORATORIO. 
Hl3 < 1 Louc:oc:itos 
Hto < l 

BT ( 
BD ( 
BI ( 

Gluc:o»a 

F. Ale. 
TOO 
TOP 

BUN 

) 

) 

) 
) 

) 

' ' ' 

N < 
L < 

) 

) 
) 

) 
) 

Colesterol < 
T. de Prot.< 

Bandas ( 
M ( 

E 

• 
Albt.."1m1na 
Globulinas 
Prot.tot. 

Creatinina 

Ccr Albúmina en orina da 24 hrs. 

IoG 
IoA 
IgM 

EGO 

Urocultivo 

CIC < l 
Ag espacff1co en CIC 
Ag asoecír1co en suero 

Ultrasonido hepático Lesion Única 
Lesion móltipla 

Lasion Única 
Les.ion múltiple 

Saramiba 

Lob. 
Lob. 

Lob. 
Lob. 

) 

) 

) 

) 

>. 

izq. 
der. 

izq. 
dar. 
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VALORES DE REFERENCIA DE LABORATORIO. 

Leucocitos 

Bilirrubina directa 

Bilirrubtna indirecta 

Fosfatasa alcalina 

Aspartato transfarasa <TGO) 

Alantna transferasa <TGP) 

Albúmina sértca 

NitrÓg6no Uráico (BUNI 

Craattntna 

Depuración da cratin1na 

5000 a 10000 x mm~ 

o.o • 0.4 mg/dl 

0.2 • 1.2 mg/dl 

33 • 133 Ul/L 

5 • 15 U/dl 

5 • 17 U/dl 

3.5 a 4.3 <;r/dl 

5 • 25 mg/ dl 

0.4 • 1. 4 mg/dl 

70 • 110 mi por min. 

AlbÚmina en orina de 24 hrs. Menos d• 150 mg/L 

29 


	Portada
	Índice
	Texto
	Conclusiones
	Bibliografía



