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ALTERACICNES RENALES EN PACIENTES CON AB3ICESQ HEPATICO
AMIBIANDO (AHA)., RELACION CON LA PRESENCIA DE COMPLEJOS

INMUNES CIRCULANTE (CIC) ESPECIFICOS.

INTROLUCCION

La Amibiasis a3 la enfermadad producida por Entamoeba
nistolytica, ia cual se adquiera mediante la ingestidn da
qQuistes incluides en agua o alimentos (1), La proporcidn de
la peoblacidn mundial portadora de Amibiagis no ha variado
desde 1968(2). Sin ambargo el nimarc de parzonas infaectadas
si ha aumentado en forma paraleia al marcado incremento de la
poblecidn mundial. La prevalencia de la infeccidn en al mundo
ex astimada en J00 millonex da parscnazx infectadas (3),
Aproximadamarite 38 millonas de parsonas desarrollan Colitis
incapacitante o AHA, Da extos, 3 al 13% tianan dezanlace
fatal. Pera Norte y Sudamérica se calculan 95 millones de
FRI'SONAL infa:tn&ls. de las cuales 10 millones padecen
Colitis amibiana © AHA. Se considera que Asia y America son

los continentes mas afaectados.



La Amibiasis aen Mdxico es fracusnte y constituve un problama
Prioritario de salud. Se extiende por todo el Pais en forma
independiente del clima. Fredomina en medioz mal saneados vy
da bajo nivel seocioeconomico (4), El AHA constituye la
complicacion extraintestinal mas fracuente de la Amiblasis.
En 1967, en wuna encuesta realizada 2n 27 Hospitales del
Institute Maxicano dal Sesguro Social (IMSS) ze encontrd QuiEr
el 0.74% de los ingresos fueron por AHA (5. En 1981 =e
reports en @l Hospital Regional Z0 de Noviembre del Instituto
da Seguridad v Servicios Sociales para los Trabajyadores dal
Egtado (ISSSTE) que el AHA corrasponda al 0,33% de los
ingresos Bl Hospital y al 3.19%X an el servicio de

Meadicina Interna (&),

Con respacto a lag altaracionas renales an el AHA el pErimer
reporte del que tenamos conocimiento es @l de Craig eén 1334
quien menciona an zu libro (7! el hallazgo de Nefritizc an
serias da autopsias de Pacientes <on AHA., En L1946 EKlatzkin
(8) raporta albuminuria en 4 pacirentes con AHA (5.7X de sus
pacientas estudiados), considerandola sin importancia debido
& qua rapidamente desaparaeacid al controlar 1la fiebre. Esx
hagsta 1982 qua Katzenstein (9) realza 1a prasencia de
alteracionas en al examen da orina en pacienfhes con AHA,
encontradas an <] 49.2X de los pacientes astudiados. Las
principalat alteracionas fueron albuminuria, hematuria o

piuria ¥ «cilindros laucoéltarios. Todos los pacientes
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tuvieron wurocultivo negativo. En unh estudio ratrospective ..
raalizado pPOr nosotros (10) se encontro que el 50,.8% de los

Pacientes con  AHA estudiadoz con Examen Gerneral de orins

(EGD) prezantaban anofﬁalidades, las cuales por el objetivo

- L8 Y
deal estudio.no fue pocible defipnir mas precizamente.
~a

En- lﬁ?g Lauzhbaugh (11) raporta la existencia da una
substancia'Bntero%dxlCAsProducida por E. hiatolytica de pasa
molecular entrea 2;0h0 y 33000 daltons,, <apar de dasencadanar
una respuasta inmune con producecicn dg Anticuerpos (Ac) .
Mahan y cols. en 1980 especulan sobre la posible generacidn
da CIC poHLAnbiganDs (Ag} amibianor en al susro da PpPacientes
con AHA (12). Onyen:lukwe y cols, (13} reportan por primera
veaz (}n presencla Gda actividad de CIC en &l 358X de o=z
Praclaentas con AHA estudiados, sin encontrar
complicacionas atribuibles a los mismoy. Nuti ¥ cols, (14)
sugieren que en 1A Amibiaxis asi como an otras enfermadades
Farasitarias hay una tendencia a la pPersistencia de Ag
Parasitarios en el Hospedero, Quizas debido a un aclaramiento
insuflciente. Esto pudiera inducir una estimulagisn ecrdnica

Con la consecuente respuasta de Ac y posible formacidn da

cic.

Pillai y Mohiman (18) en 1982 utilizando un radiaginmunoensayo

®n sandwich de fase sdlida para protainas da E. Histolytica,



encontraron Ag amibiano especifico en CIC de pacientes con

AHA an el 100% de loxz casos,

Vinavak vy cols. (16) precifitande CIC ror la téenica datl
Poliatilenglicol (PEG) vy utilizande wna IgG da conejo
antiamiba como wun Ac de fase solida vy una Ig antihumana
reroxidada, demostraron due el 93.3% da zTuz pacientes con AHA

tenian CIC con Ag especifilco amibiano.

tas alteracionex urinarias encontradas en paciantes con AHA
sugiaeran fuertemante dafho glomarulsr. Ante la presencia de
CIC en asta tipo da pacientes surge la intarrcoganta en cuanto
@ 3su ralacion con las alteraciones ranales. El objetivo del
presante estudio ez detectar la presencia de CIC especificos

a intentar correlacionarlos con altaraciones renalex.



MATERIAL Y mMETODOS,

Sa estudiaren en forma prospactiva los paciantas qua
thgresaron al sarvicio de Medicina Interna del Hospital
Regiochal 20 de Noviembre (ISSSTE}) con diagnostica da AHA
entra @l ! da Mayo da 1988 y el 31 de Dctubre del mismo afio.
En cada paciente ze recabaron los datos indicados en la hoja
de recoleccicn de datos (anexol). Se excluyerer del estudio
aquallos pacientez con  antecedentes de aenfermedad renal
pravia, Diabetes mallitus, Hipertansicn arterial sistemica,
Pielonefritis c¢ronica ¥ Uropatia obstructiva. El diagnostico
de AHA ze astablacid de acuerdo a los siguientas criterios:
1) Manifastaciones clinicas, 2} Ultrasonido o Gamagrama
hepatico compatible con abscaso, 3) Deteccion seroldgica da
Ac antiamibianos (tdcnica de Hemaglutinacidn), y 4) Respuesta
al tratamiento. Se considerd AHA si el pacliente prasentaba 3

de los cuatrao criteriox anteriormente descritos.

Sa tomaron 10 ml de sangre de cada paciente, la cual fue
colectada en Jjeringas muevas, dasachablas, da plastico vy
Posteriormeanta transferides & tubos de vidrio da 15 ml da
capacidad, los cuales se dajaron reposar durante 30 min., a
temparatura ambienta para permitir la formecion da coagulo..
Al termino de aste Pariodo de tiempo las muastras fueron
centrifugadas durante 5 min, & 3000 ¢ en una centrifuga

refrigarada (4 grados centigrados) marca Beckman. El suero sa



obtuvo por aspiracidn del tubo centrifugado con una pPipata
Pasteur nuava de vidrio, Los sueros fueron catalogados vy
guardados a -20 grados centiarados hasta que se utilizaron. A
ninguno de log sueros sa les anadid Azida de s=odio o
cualquier otro COMpLI&ESLO quimico patra avitar la

contamipacicn.

Precipitacion o= Complajoz Irmun=z.-El che dal exparimentao
log =uaroz sSe dascongelaron a temparatura ambiente. Se
utilizd para la precipitacidn de CIC la técnica de Chia (17}
modificada de la manera siguienter 0.3 ml de suarc fuaron
mazclados <on 0.3 ml de Polietilenglicol (PEG) al 5% en PP5S
{(phosphate bufrered saline 0.0f M, pH 7.4} y entonces
incubados por 48 hrs. a temparatura ambiente con agitacion
continum, madisnte un agitador electromagnatico y una ‘mosca’
electromagnetica. Cada suaro fue procesado an forma
indepandiente. Al tdrmino de la agitacidn la mazcla fue
cantrifugada duranta 30 min. a S00 9 en la ceantrifudn
refrigerada a 4 grades centigrados. al sobrenadante se
descarté y el precipitado se resuspendic en 1 ﬁl de sol.
salina risioldgica. El matarial resuspendido se pusc a
dializar en una bolsa de dializis da ! cm de ancho durante
48 hrs. a temparatura ambiente contra 800 vollimenas de
soclucidn salina fixioldgica con el objeto de aliminar todo =1
axceso de PEG que hubiera quedado libra. Al tdrmino de 1a

didlixis se racogid el volumer encontrado en cada balsa y sa



centrifugd durante 3 min. en una microcentrifuga Beckman para
aliminar los agragados. Todo @l matarial seolubla que guadd al

final de aste procedimiento =ze considerd complejos lnmunes.

Las muestras del Mmatearial galuble <ce probardn par
inmunodifusidn en placas de Agar al 1% en PBES contra un suere
anti1-IgG humano rFara determinar la presencita de esta proteina
vy B8z corroborar la presencia de ¢omplejoz inmunes en  las

muastras.

ELISA de suerc: y complejos 1nmunes  circulantec (CIC), ~Los
suesros de los pacientes y los CIC aislados da cada uno de los
sueros sae sometieron a un ensayo de deteccidn de antigenos
espaci{ficos da Entamoeba histelytica utilizando un ensayo de
ELISA en sandwich. Dravemente. za aplice a una place de ELISA
{(Dynatech) wun microgramo da anticuerpo monoclonal dirigide
contra un antigeno mayvor da L30 Kd de pegso gua deriva da la
mambrana plasmatica dea E. hittolytica y el cual es reconoccido
ror mas del 90X de los zueros de paclienteas con AHA {(25)1 a
dicha placa se le agregaron 100 ul por pozo da los difarentes
sueros y CIC (discciados con el datergente sodio  dodecil
sulfatol); despuas de una lncubacion de 3 horas &8 Aagragaron
100 wul da suero hiperinmuna anti-amiba hecho en conejo v se
dajaron incubar por %0 minutos, al tdrmine de los cuales se
agregd un anticuarpo anti-inmunoglobulinas de conaljo

Peroxidado, Este Gltmo se deid reaccionar durante 45 minutos



y despugs de este pericdo da incubacidn ze reveld la resccidn
con ortofenildiamnina, y =e layd en un lector de ELISA
Dynatech con un filtro de 493 nm. Como control positivo se
incluyd el amtigeno purificado por cromatografia de afinidad,
azi coma un 3uero control positivo raconocido de un bance de
sueros. El ensayo tambien incluyd suaro negative obtanido del
mismo banco da szuercox y tres sueros obtenidoz por nosotroz Jde
paciantes gue nunca han tenide manifestaciones dea AHA, agi

como &l suero hiparinmune antji-amiba,



RESULTADOS, -

Se astudiaron 10 pacientes, & hombrez y 4 mujeres. cuyas
adadas fluctuaron entre 38 y 62 afloz con un promadio de 48.5
afios. La duracidn de loz sintomas thasta @l momanto de ser
captados para el estudio, fua en promedio de 16.1 dias ( 7 a
36 dims). Los hallazdgos clinicos, laboratoriales v de
gabinate se acrecifican en las tablas I a la IV. Todos los
pacientes pregzentaron fiebre y dolor abdominal. Se encontrd
hepatomegalia solo en &l 70X de los cascs. El 90X prazentaron
leucocitosigs por arriba de 10 S00 /mm3. Ninguno de los
pacientes prasantd elavacidn da azoados significativa. La
Dapuracidn de crastinina fue menor a 70 ml/min. soloc en 3
pacientas (%, 6 v 8} ninguno da 105 cuales tanisn antecedentes
qua la justificaran. Solo al paclente 5 prazentd indiclos de
albimina an orina de 24 kre.. Todos loz pacientex tuviaron
uvrecultivos nregativos. El paciente 4 presanto en el Examen
General de Orina (EGO! i1ndicios da albimina ¥ sangra. El
pacieante 5 prasentd en al EGO 2 gr da alblmina por litro,
huellas de bilirrubinas v cilindros hialinos. El 70X da los
pacientes prezantaron Ac contra amibm (Hemaglutinacion}). En
todos 1os pacientes se corrobord, ya sea por Ultrasohido o
Gamagrafia 1a presencia da lacionas sugaitivaz 9- abscaso
hepatico. Loz 10 pacientes respondiearcon adecuadamente al
tratamiento csp.cifico con Metronidazol o Matrontdarol-

Dehidroamatina.

T i S S



Lox dos paciantesz con alteraciones eﬁ el EGD cursaron con
S{ndrome urinario irritative bajo, sin ambargo el urocultivo
fue nagativo an ambos. Ninguno tuvo elavacian de azcados. La
Depuracicn de creatinina sSolo se encontrd discretamente
disminuida en wno da elles (8.4 ml/min.). Ambos fueron
sercamiba positivo y los dos razpondiaron al tratamiento

aspecifico.

£1 paciente 7 prasento la mayor duracidn en cuanto a la
sintomatologia antes de sar visto en @l Hospital, Fue =i
dnico que sa somatid a puncidn por inminencia de ruptura v
pPrasencia de abscesos miltirles. En al cultivo del material
axtraido sa encontréd Echarichia coli. HNo se ancontraron
amibas., La reaccion de Hemaglutinacidn fua negativa an aecte
Paciente, El tratamiento con Metronidazol-bPehidroametina fue

favorable.

Dataeccion de CIC vy antf{gends amibianosz.-Todos lo= suerosg
probados mostraron Lla presencia de complajos thmuNnes
circulantez al precipitarse en polietilenglicol (se efactuc
un ansayo por inmunodifusion contra IgG humana en tres da
allog ascogidos al azar al cual dio resultados positivos,
confirmando asi la preazsencia de CIC)) de los 13 sueros y CIC
probados para su capacidad de raconocar antigeno de amiba,
sclamante 9 sueros v 5 complejos diaeron resultado positivo

{(suarogs §1,2,3:,5:6,9,10,Ct1 1,Ctl 23 complejos &1,2,8,9.,Ctl
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2). Cabe hacer Ila aclaracion que la lactura de los
resultados da estas muastrac por ELISA fue muy debil excepto
Para los sueros 2 v S v lo= complejos 2 v 8 {zu valor de
dengidad Jdptica & 493 nm fue 1,3 vaces por arriba del valor
de corte para los Contrelec nagativos mientras que en  las
muastras restantes fua sclamente 0.5 v&cas por arriba del
valor de corta). Es importante hacer notar que el paciante 5
que tenla manifestacionez clarag de nafropatim tuvo ELISA
positivo para su mu;;trl serica, Pperoc complejos nadativos,
mientras que el otro pacienta con datos claros da nefropatia
(Paciente 4) dio resultados negativos para antigenc de amiba
tanto en el suaro como an 1os CIC. Tambliaen llama la atencidn
al hecho da que traz pacientes cuyos complejos inmunaes fTuaron
positivos para antigeno de amiba no tenian manifestacicones de

nafropatia (1,2 ¥y 9.

BT



TABLA I.- ALTERACIONES CLINICAS EN 10 PACIENTES LON AHA

Pac. Edad Sexo [uracidn Ant.de* Fis- bolor Hzpato- SUIE Hema-

(ahog) ca Sx. Colitis bre Abd. mepalia turia
1 47 H 7 d. - + + . - -
2 62 F d d. - + + . - -
3 40 M Z4 a. - + + + - -
4 59 M 14 d. - + . - + -
5 45 M 12 d. + 3 + + + -
& 49 F 1t da - + + - - -
7 42 M 36 d. - + + + + -
=] v3 F 8 d. - + + + - -
< 48 m 27 d. + + + IS - -
fo a8 F 14 4. - + + - - -
X 48.5 6.1 s &M
DE 7.5 2.1 / 4F

Abraviaturas: AHA= Absceso hepatico amibianoiPac.= Pacientes; Sx.=
Sintomass Ant.= Antecedante;r Abd.= Abdominal; SUIB= S{ndrome
Urinario Irritativo Bajord.= P{as; M= Masculinoy F= Femanino: X=
Maediaral DEs Dasviacidn estandar (mas-mnenos).

* Sa considerd Colitis cuando el paciente reafarfa evacuacionss
diarreicas con moco Y sangre como antecedente previo a  su
Padacimiento actual.
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TABLA Ila.- ALTERACIONES DE LAB. EN 10 PACIENTES CON AHA.

Pac. Leucocit, B.D. 8.1. F. Alle, TG0 TGF Album. Seroa-

» o omm3 masdl ma/dl UIsL U1l/L Ul/sL 9or/dl amiba.
1 26400 2.0 1.2 375 20.0 SB.& 2.1 +
= 9500 0.2 0.3 39 20,0 34,0 3.1 +
e 17600 0.3 . 44 2.0 31,0 4.2 -
4 14400 0.9 0.7 206 33,0 85,2 3,2 +
S 16200 0.2 0.4 168 41.0 <41.0 3.1 +
& 12500 0.6 .3 a3e 37.0 21.0 3.3 +
7 11200 a.5% 0.5 215 Z24.0 3%.0 2.7 -
a 130060 0.2 0.3 248 68.1 88.0 3.0 -
o 16500 O.2 u,3 166 &L,0 268.¢ 2.7 +
10 25704 0.7 0.8 253 20,3 19,1 1.9 +
h 15340 0.% g.5 205 29.3 4.0 2.8
bE 5831 0.52 0, 103 15,8 3.6 0,5

Abreviaturas,- AHA=Abascaso Hepatico AmibiancrPac.=Pacienter

Laucocit.=Laeucocitos) B.D,=Bilirrubina directas
B.I.=Bilirrubina indirecta; Fe .Alc.=Fosfatnsa alcalinag
TGO=Transaminasa glutamicooxalacatica; TGPaTranzaminaza

glutdmico pirtvicar Alb.=AlbuminaiX=Promadio: El=Desviacion
eszstandar (mas-menocsl,

3<)



TABLA IIb.- ALTERACIUNES DE LAB. EN 10 PACIENTES CON AHA
FRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO RENAL

Pac. BUN cr., Ccr. Alb. en EGO Urocu
ma/sdl mg/dl mlsmie, QrLna tivo.
¢ 28 1.4 76.3 - - -
2 10 1,0 72.0 - - -
3 a 0.9 5.0 - - -
+ 29 1.3 78.0 - iad -
S 16 1.3 &3, 4 Ind. 2 -
& & a. 63,7 - - -
7 o 0.8 12%.0 - - -
8 18 1.0 43.% - - -
@ 11 t.1 81.4 - - -
10 5 0.5 84,6 - - -
X 14.1 1.0 78.8
LE 8.1 0.2 20.6

I* Indicios de alblmina y sangre (x)
2*  Albvimina 2 gr/ dli Huellasz de bilirrubinas; Cilindros
hialinos.

Abreviaturas. - AHA=Abscaso hepatico amibianot Pac.=Pacientas
BUN=Njtrdgene wraicop; Cr.sCregatininas Cecr.= Depuracidn da
craeatininal Alb.=Albimina: EGO=Examen ganaral da orina)
X=FPromadio) DE=Dasviacidn estandar (mas-mencs).
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TABLA III.-

wLT. DE GHBINETE EN g

PACIENTES CON AHA¥

1 Negativo tdlti1Ppleslob. izq.
2 Unica/Lob. der. Unica/lob. der.
3 Miltiplaslob. 1z4. Miltiple/ambos lob.
4 Unica/Lob. der. Unica/Lob. der.
S \ Unica/l.ob. der. Mo se realizo
6 Unrca/lob. der. No sae realizo
7 Unica/Lob. dear, Maltiplesambos lob,
8 Unica/lob. dar, No e renlaizo
- MGltiplesLob. der. No =¢ realiro
10 Umca/Lob. 1z9. UricasLob. 1z49.
* Laglonaz sugeztivaezr de ubxzcaso hepit:co
Abravinturaz. - AHA®AbSCesO hapatice amibianog

Alt.=Altaraciones: Lob.=Ldbulet Lar,.=Derechot

Izq.=]zquierdo



TABLA IV.- RESULTADDS DE LA DETECCIGN DE CIC vy ANTIGENG
ESFECIFICO (EN SUERQ v CIC)

Paciente CIC clic <o A3 Suero'con Aa
ecpeCiIficy espgcifico
TWFEG) (ELISA) (ELISA)
1 + + +
2 +* + *
3 + - -
4 - - -
-] +* - +
& + - .
7 + - -
a8 + + -
@ + + +
10 + - ) +
Control ' ' ’
H + - ' .
] + * . Co*
3 - - -
Ag purirficado No + +
Suaro Banco (+) No + +
Suaro Banco (-} No - -

Abraviatures.~ CIC=Compleajos inmunaz circulantes; AHA=Abxzceso
hepdtico amiblanoy Ag= Ant{genoiPEG= Polietilenglicol; ELISA=
Enzyme linked immunoserbent aszay.

16



LISCUSIOM, -

A partir de la 4a. década de este siglo e =zospachd la
relacidn entre AHA y altaraciones remales, sSin  embargs la
fisioratologia dae las mismaé Parmanecid obscura hasta qua en
1962 Katzenstein postula dos hipdtasis posibles:
Glomarulonafritis (GN} por una toxina amibiarma o blen por CIC
(9). Los CIC se forman en la circulacidon solo si existe la
preasancia da Ag solublexz y Ac especificos, tal como suscede
en a4l AHA. Se depositan en los tejides y son removidos de la
circulacidn por fagocites mononuclearez {Sistema Mononuclear
Fagocitario) (18). La GN puede considerarse una enfarmnedad
Por complajos 1nmunas en algounos casos (19), de los cuanles la
GN postestreptococcica es el ejemplo mas estudiado. La lesidn
glomerular por compleos i1nmunas Pueda ser por depdsitas de
CIC & nival da mambrana basal de vasoszs sanguineos y capsula
de Bowman o bian por formacidn 'in 3itu' de complajos inmunes

a nivel glomerular o tubular (23,24).

t.a deteccion da substancias amibianas capaces da desencadenar
una rezpuasta inmuna, junto con la corroboracion da actividad
da CIC en pacientes con AHA (11,13,14,15,16) hacen probable

l1a segunda de las hipdtesis de Katzenstain.

Da los 10 pacientas estudiados, dudamcs del diagnostico de

AHA «n  al pacientae 7 que pPresentd una evolucidn mayor de 4

17



samanas con abscesos miltiples y cultivo positivo pPara E.
calli (aspirado del abscaso) y Que ademas tuvo resultados
negantives en cuanto a Seramiba, CIC especificos y Az
especifico en sLuero. La raspuesta al tratamiento con
Metronidazol pudo deberse a la acci1dn del mismo sobre E.
coli. Sin embarge no sa dascarta el diagndstica en esta
momanto. De estoz 10 pacientas 2 (20X) de allos presentaron
alteraciones sugestivas de dake renal, lo cual es infarior a
lo reportado praeviamente (9, 10). La alteracion principal fua
albuminuria. Entre las causas de falsas positivas para
albuminuria se encuentran la administracion da matarial de
contraste radieldgico. la ingasta da tolbutamida o
sulfisoxasol. dosis masivas de penicilina, protaeinuria
ortostdtica vy fiebre (22), da las cuales solo la Ultima
aztuvo prasente en nuestrez pacientes: =in embargo en urno de
alloz la albumin&:r:a ¢e acompafo da hematuria .y en al otro
la albuminuria se encontrd en rango superi:or a lo esparado si
so0le fuase sSecundaria a 1la Ffiebre, por lo gque parecs
razonable descartar esta posibilidad. As{ mismo la evidancia
de urocultivo negativo dezcarta un PRroceso de tnfeccidn
urinaria come causa da extas anormalidades. La presencia de
proteinuria parsistente Supone uno da los indicios mas
fiables da 1la eaxistencia de enfarmedad ranal primaria o
afectacion renal por una enfarmedad sistemica. Frecusntamente
as in manifestacicn de wn transtorno renal an fase:

asintomatica (22).

18



(STA - TESIS WD u%tiBEEl:
SAUR BE LA BIBLIOTEGR

El hecho da rno habar encontrado positivos los swercs y CI¢
da los paclentes 4 ¥y 5 ( con alteraciones =zugastivas duw
dano renal) para €1 A9 amibiano 130 Kd, mno significa que los
CIC carecieran de Ag amibiano aspecifico ya qua se reportan
varlos Ag amibtancos diferentes con paesos moleculares de 40,43
y 92 Kd (25) que pudieran formar parte de loz CIC y para los

cualas Nno se probaron nuestras muestras de suares y CIC,

l.a aparente divergancia dea resyltados en la deteccidn da Ag
amiblano en suaro y CIC. podria deberse a la caracteristica
@licoprotdica del Ag (26) que reconoce el Ac monoclonal
pagade a la matriz sclida dal ELISA, va que desconocemos =i
existe rgaccidn cruzada an &l ensayo con otraz glicoprotelnas

rresantas normalmente an el suero.

£1 numaro da CIC pocitivos para Ag amibiano aspacifico en
realidad fua elevado (4/9) , $in embargo mehor al reportado
por Pillai y Mohimen (IS} Qquienas con una taécnica de
radicinmunocensayoc (sandwich de fase =sclidal encuantran
posttivos al 00X de sug paclientaes con AHA para CIC,
probablamente dabido a que utilizaron inmuneoglobul inas
hiperinmunes tanto en la fase sdlida come an la xoluble dal
ansayol A diferencia del ensayo reportado en esta trabajo ean
el que so0lo 5@ utiliza un Ac monoclonal (que solo reconoca un

apitope del Ag amibianc), en la fasza sclida.



No dabemos olvidar gque nuestro ensavo sa llevd a cabo en
sandwich wtilizando un suero hiperinmurne anti-amiba (fase
solubla) , que £1 bilen et valioss, no alimlina la posibilidad
de reaccion cruzada con otros antigenos debido a la enorme
cantidad de anticuerpos que conforman el suero hiperinmune,
Una altermativa hubiera zido efectuar el sandwich utilizando
otre Ac monoclonal que reconociera otro epitope diferanta en
la proteina de 130 Kd, Pero desafortunadamente aun no se

cuenta coOn este reactivo,

Con raspecto a la paciente 8 an qulan se encontrd una franca
disminucion de la depuracidn de creatinina, sa considera que
la miszma pudiera ser secundaria a cualesquiasra da las dos
siguientas causas! 1} A una nafropatia por CIC, Y& qua por
ELISA prasento CIC aespec{fico%. Sin embargo llama la atencion
1a ausencia da albumninuria. 2) Una recoleccicn inadecuada de

la muestra de orina da 24 hrs.

Con raspeacto a log 3 pacientas que presantaron CcIC
aspacificos para Ag amibiano sin patologla renal reconocible
clinica y laborataorialmente, nox lleva a pensar quae no todom
los pacieantes que hacen CIC tienen enfarmedad por los migmos,
hecho vya reconocido por Barnett y cols (18} cuys explicacion
no ax clars hasta el momento actual.

El hecho de encontrar pozitivos a 195 controles sanoeE pars Ag

espacifico en zuesro (Gtl 1 v Ctl 2) y CIC (Ct]l 2) xe puede
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explicar porque son habitantes, ambos, da una zorna endemica
de Amibiasis {Distrito Federal) y es probable que en algun
momanto de su vida hayan estado en contacte con E.
histolytica, con la consecuenta afeccidn colonica. Nuti (14}
encuantra que incluso pacientes con Colitas amibiana

presaentan CIC,

Conclusiones.- En los pacienteés que cursan con AHA an
fase asuda, sa sncuentran alteraciches en el EGO sugestivas
da dafo renal a nivel glomerular (20%). Sa detectan CIC en al
100% de extos pacientes. El presente estudio no
corralaciona la presencia da CIC especificos para Az amibisno
{130 Kd)y, con las alteraciones renalas, sin embargo no las
dascarta. Se raquiere de un numero mayor da pacientas
aestudiados para validar nuestros resultados. Asi mismo as
manaster wl saguimientc de los paciantes con alterociones
renales para valorar al grado da disfuncidn renal a madiano y
largo rlazo. En un futuro proximo se pPrevee la necesidad de
biopsisa renal para confirmar la hipétesis axpussta an aste y

los trabajos previos.
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

NOMBRE

MNo.DE EXPEDIENTE ( )
ANTECEDENTES S1
COLTITIS

MNEFROPATIA PREVIA
DIABETES MELLITUS
H.A.S.

PIELONEFRITIS CRONICA
UROFATIA OBSTRUCTIVA
HIPERURICEMIA (GOTA)

-
PP

DATOS CLINICOS SI

FIEERE

DOLOR ABDOMINAL
HEPATOMEGALIA
SUIE

HEMATURIA MACROSC.
PIURIA

EDEMA

A N e
e e A ae

TENSION ARTERIAL ( b

LABORATORIO.

Hb

BT (

{
Hto (

H

) Laucocitos | ° ! N
L

EDAD ( ) SEXC ¢
FECHA ]
NQ OBSERVACIONES
¢ )
{ )
L
¢ )
L]
)
[
NO FECHA DE INICIO ¢
t
{ ) LOCALIZACION ¢
{ }
)
{
)
{ )
( } Bandas ( ) E ( "}
{ ) om { ) B )

)} F. Alc. ¢ )} Colesterol ¢ ) Albumina 4

Prot.tot. {

)
¢ }

BpD ( ) TGO t ) T, da Prot.{ )} Globulinas (
BI ¢ )} TGP {

Glucosa ( ) BUN ({ Craatinina

Cer ) AlbUmina en orina de 24 hrs.

IgG ( ) cic < }

Iga ¢ } A3 espacifico an CIC {

Ight ¢ } Ag ascecifico en Suaro

EGOD |

Urocultiveo {

Ultrasonido hepitico

Gamagrafisa hepatica

Lasion (nica

Lesion maltiple

Lesion Unica

Lesion multiple

Seramiba
) Lob.
) Lob.
) Lob,.
)  Lob.

izq.
dar,

iza.
der.

]



VALORES DE REFERENCIA DE LABORATUORIO.

Leucocitos

Bilirrubina directa
Bilirrubina indirecta
Fosfatasa alcalina
Aspartato transfarasa (TGO)
Alanine transferasa (TGP}
AlbUmina serica

Nitrdgeno Ureico (BUM)
Creatinina

Papuracidn de cratinina

S000 a 10000 x mmQ
0.0 a D.4 mg/dl
0.2 a 1.2 mg/dl

33 & 133 UI/L

S5 a 19 U/dl

5 a 17 Usdl

3.5 & 4.3 gr/dl

5 a 25 mg/ di

0-4 & 1.4 mp/dl

70 a 110 ml por min.

Alblmina ¢n orima de 24 hrs. Menos de 150 mg/L
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