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‘I) "INTRODUCCION

‘A) - DATOS EPIDEMIOLOGICOS:DE LA AMIBIASIS

La amibiasis es una infeccién parasitaria causada
por-el protozoario. Entamoeba histolytica y que generalmente
se asocia a paises en vias de desarrollo que presentan
condiciones socicecondmicas deficientes, malos habitos de
higiene y desnutricién; sin embargo, es importante sefalar
que la amibiasis es un padecimiento cosmopolita que también
estad presente en los paises desarrollados, aunque con menor
frecuencia.

De acuerdo con la Organizacion Mundial de la
salud, la amibiasis estd presente en alrededor de 500
millones de personas en todo el mundo (sin incluir la
Republica de China), con un indice de morbilidad (personas
con infeccidén amibiana) anual del 10% (Tabla I}.

Desde el punto de vista epidemioldgico, hay
cuatro paises gque presentan el mayor porcentaje de amibia-
sis: Egipto, India, Turquia y México (1).

La importancia que representa este problema de
salud es que el indice de mortalidad anual, a causa de las
complicaciones de la enfermedad, es de 50,000 a 100,000
personas (2). Se sabe que de las enfermedades causadas por

parasitos, la amibiasis ocupa el tercer lugar de mortalidad



TABLA 1

PREVALENCIA GLOBAL E INDICE DE LA AMIBIASIS

CONTINENTE INDIVIDUOS INDIVIDUOS DEFUNCIONES
INFECTADOS ENFERMOS
(AHA* y colitis)

Norte y Sudamérica 95 x 100 10 x 108 10-30 x 103
Asin 300 x 108 20-30 x 108 20-50 x 103
Africa 85 x 108 10 x 108 10-30 x 10
Europa 20 x 10 Tx 10 -eeeeeeao
TOTAL 500 x 10° 50 x 108 40-110 x 10°

®AHA, absceso hepatico amibiano

Ref: Walsh. J. Amebiasis in the world. Arch. Invest. Méd. (Méx.), 1986;
17 (Supl): 385




a nivel mundial, después de la malaria y la esqguistosomia-
‘sis.

Las revisiones epidemioldégicas realizadas por
Walsh (3) indican que el numero de personas infectadas con
la amiba aumenta paralelamente al indice de natalidad a
nivel mundial.

Las investigaciones mas completas sobre la epide-
miologia de esta enfermedad se han realizado recientemente,
Yy la gran mayoria de ellas pertenece a las ultimas dos
deécadas. La frecuencia actual del padecimi;nto ha sido
dificil de establecer, ya que en &reas endémicas hay una
tendencia a sobreestimarlo, debido a que un gran numero de
casos de disenteria o diarrea con sangre, facilmente son
confundidos con amibiasis, por la similitud del cuadro
clinico., Por otra parte, en Areas donde la enfermedad es
poco frecuente el diagnéstico es subestimado y las amibas
se pasan por alto o bien no son debidamente identificadas
en los examenes coproparasitoscopicos; esto es frecuente en
pacientes que provienen de areas endémicas, asi como en
individuos considerados de alto riesgo, como homosexuales o
pacientes mentalmente incapacitados.

En los ultimos anos, los métodos inmunolégicos
han sijido de gran ayuda tanto en el diagnodstico de 1la
amibiasis invasora o extraintestinal, como en estudios
seroepidemioldgicos para evaluar el alcance que tiene este

padecimiento en diversas poblaciones.



En los paises desarrollados social, médica y econdmica-
mente, las enfermedades parasitarias han sido erradicadas
casi totalmente y por lo mismo tienen muy poca significa-~
cién.

Es importante establecer la diferencia que existe
entre infeccién y enfermedad amibiana; es decir, entre
personas que tienen el parasito sin presentar sintomas, que
se conocen como portadores asintomaticos y aquellos con
sintomatologia definida. Esto es necesario, ya que en un
mismo pais se presentan tasas muy variables de infeccidén.

En México, a partir de 1972 se han efectuado
varias encuestas seroepidemiologicas. Asi, Landa y col. (4)
estudiaron 7,532 sueros de pacientes de hospitales del
Distrito Federal y Yucatan, por medio de la técnica de
contrainmuncelectroforesis (CIEF) y utilizando antigeno
obtenido de cultivos axénicos de E. histolytica, encon-
trando una frecuencia que oscilé entre el 5 y 6%.
En ese mismo afio, Gutiérrez y col. (5) realizaron una
encuesta seroldgica en 766 nifios del Distrito Federal,
usando la misma metodologia, obteniendo una seropositivi-
dad del 3.9%, que varidé de acuerdo con la edad, ya que
después del primer ano de edad el porcentaje de positividad
aumentd progresivamente.

La encuesta seroepidemioldgica mas amplia que se
ha realizado es la practicada por Gutiérrez y col. (6) en

1974, quienes utilizaron la prueba de CIEF en una poblacidn



de 19,442 individuos de 46 localidades urbanas de la
Reptblica Me;icana, consideradas como representativas de
todas las Areas geoecondmicas y geomérficas del pais. E1
estudio mostré que el 5.95% de los habitantes era portador
de anticuerpos contra E, histolytica, aunque la frecuencia
variaba entre el 9.95% en la regidn centrooccidental y
2.53% en la nororiental. También se observoé un incremento
de la frecuencia de seropositividad a partir del primer
quinguenio de vida, con un maximo entre los 5 y 10 afios de
edad, éon excepcion de la regién centrooccidental, donde
el porcentaje de seropositividad mas elevado se encontrd en
menores de 5 afos. No obstante la magnitud de la encuesta,
la poblacion estudiada pertenecia a derechohabientes del
IMSS, presentando en consecuencia un rasgo definido, por lo
que el analisis de las diferentes poblaciones no era, en
general el apropiado.

Crevenna y col. (7) estudiaron una poblacién
reducida de 519 adultos del Distrito Federal utilizando la

CIEF, y encontraron un 6.6% de seropositividad.



B) GENERALIDADES DEL PARASITO

b.1) Clasificacion de E. histolytica (8)

Reino: Animalia
Phylum: Protozoa
Subphylum: Sarcodina
Superclase: Rhizopoda
Cla;e: Lobosea
Orden: Amoebida
Familia: Entamoebidae
Género: Entamoeba
Especile: histolytica

b.2) Morfologia de E. histolytica

E. histolytica presenta tres estadios morfolégi-
cos: trofozoito, prequiste y quiste: el primero forma
mévil o vegetativa y los dos dltimos inméviles (9).

El trofozoito presenta dimensiones variables, que
fluctuan entre 15 y 60 micras de diametro, con forma varia-
ble y movimiento caracteristico, debido a la emisidén de
pseuddpodos digitiformes, largos, anchos y rapidos. Su

nicleo no se observa facilmente, ya que ocupa el 20% del



volumen de la célula y es de forma esférica. Los
trofozoitos no se enquistan cuando invaden tejido, sdlo
cuando se establecen en la luz intestinal.

Cuando las condiciones ambientales en gue se
desenvuelve el trofozoito en el intestino grueso no son
las oSptimas para su supervivencia, comienza a inmovili-
zarse, pierde su material intracitoplasmico, se redondea y
reviste de una membrana doble y gruesa que le da resisten-
cia para soportar las condiciones externas con las gue se
enfrenta cuando es expulsado con las heces. Tanmbién se
observa que el parasito presenta en su citoplasma un micleo
y barras cromatoidales, estadioc que se conoce como pre-
quiste y que presenta una pared quistica, que lo diferen-
cia del trofozoito.

La forma infectante de E. histolytica es el
quiste, que tiene forma esférica o subesférica, con un
didmetro de 5 a 20 micras. Durante la maduracidén del pre-
quiste se observa que el nucleo se divide en 2 y después en
4, originando finalmente el quiste maduro, que estd rodeado
de una membrana doble gue le confiere resistencia a la
acidez gastrica. A diferencia de los trofozoitos, los
quistes nunca invaden tejido. La presencia de los quistes
en muestras frescas de heces establece el diagndstico de la
amibiasis y puede ser un indicador de la magnitud de la

infeccidén en una poblacién.



b.3) ciclo bioldgico

El ser humano es la fuente de infeccién y disemi-
nacién de E. histolytica. Los mecanismos de transmision
son: a) de persona a persona, principalmente por comida o
bebida contaminadas con heces que contienen gquistes de la
amiba; b) por el fecalismo al aire libre, y c) la coprofa-
gia humana. En la mayoria de los casos la transmisidn es
debida a portadores asintomaticos o con poca sintomatolo-
gia. La via de entrada en el organismo es la digestiva, por
medio de algun vehiculo contaminado con quistes como
alimentos, agua y aire; 1la via de salida es con la materia
fecal, donde el quiste puede perdurar durante largo tiempeo
en el medio ambiente.

Cuando se adquiere la infeccion al ingerir los
quistes de E. histolytica, éstos pasan al estdmago en donde
los jugos gastricos comienzan a actuar sobre ellos; después
pasan al intestino delgado y en el ileon terminal los
quistes se abren para dejar salir a un trofozoito octanu-
cleado, que se divide para originar 8 trofozoitos metaguis-
ticos pequerios, los cuales son transportados por el conte-
nido intestinal al intestino grueso (ciego), en donde
pueden seguir dos caminos: establecerse, dependiendo del
nimero de trofozoitos, del transito intestinal y de una
dieta rica en azucares, o bien ser excretados con la mate-

ria fecal. Si la amiba se establece en el hospedero, el



periodo de incubaéiéh bibi giéb es:de‘i a5 dias,fpero el

tiempo en que se’ presenta ;a sxntomatologia puede varlar

entre 4 dias a un ano con un. promedxo aproximado de 4

meses (Fig. 1).

b.4) Patogenicidad

La amibiasis invasora se lleva a cabo a través de
los siguientes eventos: 1) adherencia a la mucosa, 2)
alteracién de las barreras intestinales mediante la secre-
cién de enzimas proteoliticas y toxinas, 3) lisis de célu-
las epiteliales intestinales e inflamatorias del hospedero,
ocasionando una ulceracidén del colon e invasién del higado
Y 4) resistencia a los mecanismos de defensa del hos-
pedero (10).

Cuando las amibas se establecen en el epitelio
intestinal, se dividen por fisién binaria y permanecen en
ese tejido sin causar dafio a la mucosa intestinal, ya que
se requiere de una serie de "factores de patogenicidaa®
especificos de cada cepa, para producir una lesidén. Entre
estos factores se cuentan la presencia de enzimas (mucina-
sa, gelatinasa, ribunucleasa, desoxirribonucleasa, hialuro-
nidasa, etc.), y la poderocsa accidn mecdanica que ejercen
los trofozoitos sobre la mucosa intestinal.

La gran cantidad de vasos sanguineos gque se

encuentra en la mucosa, favorece la diseminacién de los



Figura 1

ENTAMOEBA H!STOWLTICA
Ciclo bioldgico
ArTrofozoito
a-Quiste joven
Cr = binucleado
O~ n maduro 120xMa eCTANTE

1-Ectoplasma
2-Ndcleo

3-Cromatina
4-Vacuola
S5-Endoplasma
6~Seuddpodo

7~ Eritrocito

8~Barras cromatoidales
9-Endosoma
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trofozoitos hacia-otras fegionesvdel o;gani;mo; produciendo
la amibiasis extfaintestinal, éue‘iéquiere‘de ‘la presencia
de lesiones en el intestino grueso. ..

De acuerdo con lo mencionado se desprende gue la
virulencia de una cepa de E. histolytica depende de dos
caracteristicas : la infectividad o capacidad de coloniza-
cién intestinal, y 1la invasividad o capacidad de disemi-
narse y de causar daho tisular.

Por otra parte, también debe tomarse en cuenta la
relacion hospedero-parasito, en la que destacan los
siguientes factores: situacion geografica, raza, sexo (el
AHA afecta en especial al vardn en una proporcion de 4:1),
edad (existe mayor frecuencia de AHA entre los 30 y 50
afnos), estado nutricional, dieta, respuesta inmune del
hospedero, clima local y habitos sexuales. Otros autores
senalan también flora bacteriana intestinal, niveles séri-

cos de colesterol y hormonas sexuales (1l1).
b.5) Cuadro clinico

Desde del punto de vista clinico y considerando
los mecanismos de transmision de la enfermedad, asi como la
migracion de los trofozoitos en el del hospedero, se ha

clasificado a la amibiasis de la siguiente manera:
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1) Amibiasiélin;est}nal:’ “a) Aguda
L kY eréniea.
II) Ahibiasié Extraintestinal: a) Hepatica
R " b) Pulmonar
c) Cerebral

d) Mucocutanea

e) Otras

Amibiasis intestinal aguda: es una de las formas
clinicas gue se cbserva con mayor frecuencia. Se caracteri-
za por diarrea, gue puede evolucionar dependiendo de 1la
localizacidén y extensién de las lesiones, a sindrome disen-
térico, caracterizado por evacuaciones mucosanguinolentas,
acompanadas de pujo, tenesmo y dolor abdominal, o disente-
ria fulminante con pérdida de peso, fiebres esporadicas,
etc. Se considera que el caso es agudo cuando la sintomato-
logia tiene una evolucidén de alrededor de 15 dias y se
pueden identificar amibas en el estadio de trofozoito (9).

Amibiasis intestinal crdnica: se presenta cuando
los sintomas anteriores persisten por mas de un mes y se
alternan periodos de sintomatologia leve con reactivacién
de periodos agudos, eliminandose guistes en la materia

fecal (9) .



Amibiasis extraintestinal: se evidencia cuando
los trofozoitos que estan en el colon invaden y se estable-
cen en otros drganos. El1 higado es el sequndo sitio de
preferencia de las amibas, produciéndose asi la amibiasis
hepatica, que se caracteriza por microabscesos y abscesos
agudos gque evolucionan a la formacion del absceso crdnico.
Los sintomas que se presentan son: fiebre elevada, dolor en
el hipocondrio derecho, hepatomegalia, abscesos, a menudo
leucocitosis con neutrofilia y presencia de anticuerpos
séricos contra la amiba. El cuadro suele agravarse cuando
el AHA se rompe y vacia su contenido en la cavidad perito-
neal, permitiendo la invasidn a otros drganos y cavidades
vecinas, donde el trofozoito se establece. Los sitios mas
afectados son el toérax, peritoneo, pleura y pulmoén.

El prondstico de los diferentes tipos de amibia-
sis dependera de varios factores, como el tipo de cepa de
E. histolytica, localizacién de las lesiones, condiciones
generales del paciente como edad, estatus socioeconémico y
nutricional, evoluciodn previa al diagnostico, y posibles

complicaciones (9).
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b.6) Morbilidad y mortalidad en México

El indice de morbilidad de la amibiasis aumentd a
partir de 1970 , aunque muchos casos pudieron ser sobrees-
timados; opuestamente el indice de mortalidad disminuyé
sensiblemente (12). ’

En 1988, la amibiasis ocupd el tercer lugar entre
las 20 causas de enfermedades mas frecuentes en México,
presentandose 1,090,361 casos y una tasa de incidencia de
1,318.12 por 100,000 habitantes (13), mientras que la
mortalidad por infecciones intestinales fué de 7.4% (14).
Por otra parte, el padecimiento se encuentra entre las 10
primeras causas de muerte originadas por parasitos y se
estima que la proporcién de la poblacién infectada con la
amiba y portadora de quistes, probablemente sea del 25%. De
esta manera, la amibiasis podria causar de 10,000 a 30,000
muertes por afo (2). En 1991, se reportaron 3,134 casos de
amibiasis hepdtica y 2,856,890 de infecciones intesti-
nales (15).

En la encuesta seroepidemiolégica realizada por
Gutiérrez y col. (6), los resultados revelarcon que la
infeccidn estd extendida en todo el pais, independiente-
mente del clima, y predomina en los medios mal saneados y
de bajo nivel sociocecondmico. Una gran mayoria de los
individuos infectados son portadores sanos, y sélo una

minoria manifiesta la enfermedad.



La ubicacién mis frecuente de la enfermedad es la
intestinal, que se presenta con mayor frecuencia en nifos
de ambos sexos, a diferencia del AHA, gue predomina en el

adulto de sexo masculino entre los 20 y 40 ahos de edad.

C) INMUNOLOGIA DE LA AMIBIASIS

c.1) Antigenos amibianos

La complejidad antigénica de E. histolytica ha
sido demostrada por ensayos como inmunoelectroforesis,
inmunofluorescencia y radioinmunocanalisis. Los antigenos
presentes en la membrana de superficie de los trofozoitos
son los primeros en ser reconocidos por el sistema inmune
del hospedero, y han sido identificados y purificados
utilizando anticuerpos monoclonales (16). De esta manera se
han determinado como antigencs de superficie: proteinas,
carbohidratos y lipidos, que juegan un papel importante en
el reconocimiento y adhesién de la amiba. Ademas se han
caracterizado antigenos citoplasmicos, gque se originan
tantc de organelos citopldsmicos como de fracciones lisoso-
males y ribosomales, asi como exoantigenos, gue son sustan-

cias como enterotoxinas o exotoxinas.
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Los homogenados y extractos crudos de amibas
completas son las preparaciones gue se utilizan con mayor
frecuencia para serodiagnéstico de amibiasis; sin embargo,
no se ha logrado estandarizar ninguno de ellos para su uso
en todas las pruebas.

E. histolytica se ha cultivado jip vitro en varios
medios de cultivo complejos. Inicialmente se utilizaron
medios monoxénicos gque contienen una bacteria u otro proto-
zoario; posteriormente se desarrolldé un medio axénico libre
de otros microorganismos, del que se obtienen grandes
cantidades de amibas, y que facilité los estudios bioquimi-

cos e inmunoldgicos del antigeno.

c.2) Respuesta inmune celular

En la amibiasis participan fencdmenos de inmunidad
celular, humeoral y mecanismos inespecificos de resistencia
a la infeccidn. A pesar de que E, histolytica induce, tanto
una respuesta inmune celular come humoral, hasta ahora no
se ha establecido cual de ellas protege contra una reinfec-
cidén (17).

La respuesta inmune contra E. histolytica parece
ocurrir sélo cuando el parasito invade el tejido., Una vez

que los trofozoitos han invadido la mucosa intestinal,



ocurre una respuesta temprana que probablemente involucra a
células inflamatorias presentes en el sitio de la invasidn,
especialmente en el borde de la ulcera amibiana. Cuando las
amibas de las ulceras intestinales penetran al higado,
inicialmente no inducen una respuesta inmune celular. No
obstante una fase de anergia inicial y transitoria, los
individuos que se recuperan de amibiasis invasiva mani-
fiestan una respuesta inmune celular competente, que se
expresa aferente y eferentemente y gque puede representar
un mecanismo de defensa del hospedero contra la amiba.

En la respuesta inmune celular participan linfo-
citos T y macrofagos. Los estudios de inmunidad celular
sugieren la presencia de antigenos especificos que pudieran
estar involucrados en la induccidn de proteccidén: sin
embargo, antigenos con actividad biologica inespecifica,
como la mitogénica, aparentemente se expresan en cantidades
suficientes en la superficie del parasito, lo cual podria
contribuir a la evasioén de la respuesta inmune especifica,

como se ha descrito en algunas enfermedades virales (18).

c.3) Respuesta inmune humoral

La respuesta humoral contra E. histolytica se
observa tanto a nivel local como sistémico y su estudio
puede emplearse como marcador en la infeccidn invasiva, ya

que la presencia simultinea de IgM e IgG especifica indica
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una infeccién reciente y activa, mientras qgue titulos
elevados de IgG especifica sugieren la presencia de una
infeccién pasada e inactiva.

La amibiasis invasiva siempre induce una respues-
ta humoral sistémica, que se caracteriza por la aparicién
de anticuerpos circulantes especificos, predominantemente
de la clase IgG (IgG 2), que son detectados generalmente
una semana después de la aparicién de los primeros sinto-
mas, en aproximadamente el 81% de los casos de amibiasis
intestinal y en casi el 100% de los pacientes con amibiasis
hepatica (19).

En la amibiasis intestinal invasiva hay un
aumento de los niveles globales de inmunoglobulinas
séricas, principalmenten IgG y en menor proporcidén los de
IgM, IgA e IgE, gque puede deberse a una activacién
policlonal de las células productoras de anticuerpos, lo
que provocaria una mayor produccién de diferentes familias
de anticuerpos especificos contra la amiba (17,20). La
inmunoglobulina secretora, presente en la membrana de las
mucosas, constituye la primera defensa contra organismos
invasores.

Una respuesta seroldgica positiva a E. histo-
lytica indica una invasion tisular del parasito, y titulos
elevados de anticuerpos indican que el paciente se encuen-
tra en las etapas iniciales de la enfermedad.

Tanto el suero normal como el inmune poseen



propiedades amebicidas, aparentemente por la activacidén de
las vias clasica y alterna del complemento por trofozoitos
intactos o fracciones subcelulares de E, histolytica(21).
Estudios realizados in vitro han mostrado que el
pardsito es capaz de agregar, incorporar y/o esparcir a los
anticuerpos antiamiba que atacan su superficie (22), lo que
puede constituir un mecanismo de evasién de la respuesta
inmune del hospedero. Ademds, la amiba puede causar una
reinfeccién a nivel intestinal, en individuos con titulos
elevados de anticuerpos especificos. Lo anterior sugiere
que la presencia de anticuerpos antiamiba es s6lo un indi-
cador de la invasion de E. histolvtica a los tejidos, y no

constituye una proteccion efectiva para el hospedero.

D) METODOS DE DIAGNOSTICO DE LA AMIBIASIS

El diagnéstico de la amibiasis puede ser sencillo
y directo, cuando se identifica a la amiba en heces y se
asocia a la sintomatologia de la disenteria amibiana; o
bien indirecto, cuando se identifica al anticuerpo en suero

o algun otro fluido bioldgico.



d.1) Técnicas directas

Las técnicas directas se llevan a cabo mediante
un examen, de al menos 3 muestras de materia fecal fresca,
en donde se buscan los trofozoitos de E, histolvtica sin
tefiir, que presentan movimientos caracteristicos. A este
método se le llama "observacion directa en fresco".

Aunque el diagnéstico definitivo de la amibiasis
sigue siendo la identificacidén microscépica de los
trofozoitos o de los guistes de la amiba, este método es
lento y se requijere de personal calificado para no confun-

dir a la amiba con otros parasitos.
da.2) Técnicas indirectas

A este grupo pertenecen las técnicas seroldgicas
usadas para el diagnéstico de la amibiasis, las cuales son
de ayuda en el diagndstico clinico, en estudios epidemiolé-
gicos y terapéuticos en amibiasis extraintestinal, espe-
cificamente en el AHA, y para confirmar la infeccién
amibiana cuande la sintomatologia que se presenta se con-
funde con otras enfermedades intestinales. Estos métodos
determinan diferentes clases y niveles de anticuerpos, y su
sensibilidad y especificidad varia substancialmente.

Las técnicas indirectas mas empleadas en diagnés-—

tico de la amibiasis invasora son:
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1) Prueba de doble difusién'aﬁ éel o inmunodifu-
sidén de Ouchterlony. '

2) CIEF: esta técnica cémenzé a utilizarse desde
1971, por Sepuilveda y col. (23), gque fueron los primeros en
reportar una buena sensiblidad y especificidad del método
en el diagndstico de la amibiasis invasora donde se produ-
cen anticuerpos en concentraciones elevadas (1).

3) Inmunofluorescencia indirecta

4) Ensayo inmunoenzimatico (ELISA): esta técnica
presenta una alta sensibilidad, pues da un 100% de posi-
tividad en casos de AHA y solamente un 3.6% en controles
normales (24). Otra ventaja del ELISA es que no presenta
reacclones falsas negativas y solo da un bajo porcentaje de
falsos positivos. Sin embargo, los titulos de anticuerpos
determinados tanto por ELISA como por hemaglutinacidn
indirecta (HAI) pueden ser detectados por mas de 3 afos en
ausencia de la enfermedad recurrente, lo que ofrece venta-
jas en estudios sercepidemiologicos.

5) HAI: esta técnica tiene una alta sensibiidad
Yy es muy utilizada en estudios seroepidemioldégicos de 1la
amibiasis. Los eritrocitos que se utilizan como soporte son
tratados con glutaraldehido, que permite la posterior
adsorcicn del antigeno, obteniéndose un material antigénico
particulado de E. histolytica, los cuales aglutinaran con

el anticuerpo especifico (25).



En>1961, Kessel y col. (26) fueron los primeros
autores en utilizar la HAI en la determinacion de anticuer-
pos contra E, histolytica.

Sepulveda (27), en 1970, compardé la HAI y la
prueba de precipitacién en gel utilizando antigeno amibiano
de cultivos axénicos, y encontrd que la HAI fué mas sensi-
ble y gque persistia positiva en la mayor parte de los
pacientes después de la curacidn clinica.

En 1971, Crevenna (28) encontrdé una seropositivi-
dad del 28 al 30% en 500 adultos del D.F.

En 1976, Sepulveda y col. (29) compararon las
pruebas de CIEF y HAI, y encontraron que los resultados
positivos y negativos coincidian en mas del 90% de los
casos, por lo que considerd a estas dos pruebas como las
més especificas y sensibles psra detectar los anticuerpos
antiamiba.

ortiz-ortiz y col. en 1978, demostraron que el
método de HAI es tan sensible y confiable como la CIEF,
considerando como positivos los titulos séricos mayores o
iguales que 1:128 (30).

El Centro de Control de Enfermedades de Atlanta,
Georgia, ha escogido a la HAI como técnica estandar con
fines epidemiolégicos con un titulo de corte de 1:256 (1).

De acuerdo con las ventajas que presenta la
prueba de HAI para el diagndstico de la amibiasis, come son

su especificidad, sensibilidad (90-100% en sueros de pa-
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cientes con AHA, 75-90% en sueros de pacientes con amibia-
sis intestinal sintomatica) y bajo costo, es considerada
como la prueba de eleccién para estudios seroepidemioldgi-

cos (31).
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II) HIPOTESIS

En el presente estudio se espera encontrar una
asociacién entre seroprevalencia, y zona geografica,

edad, sexo, nivel socioecondmico y cultural.
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III) OBJETIVOS

1) Determinar por HAI la presencia de anticuerpos
contra E. histolvtica , en el suero de individuos per-
teneclentes a diferentes poblaciones de la regidén
Norte/centro de México.

2) Estimar la frecuencia y distribucidén de
amibiasis en la regidén Norte/centro de México, para conocer
el grado de incidencia que presenta esta poblacidn.

3) correlacionar el perfil de anticuerpos
antiamiba, de acuerdo con las siguientes variables: edad,

sexo, nivel socioeconédmico, escolaridad y hacinamiento.
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Iv) MATERIAL Y METODOS

Regidn estudiada:

Los estados de la Republica Mexicana comprendidos
en este estudio seroepidemioldégico fueron : Chihuahua,
Coahuila, Durango, Nuevo Ledn, San Luis Potosi y Zacatecas,

que corresponden a la regidn Norte/centro del pais.

Marco muestral:

En cada estado se selecciond un numero variable
de unidades primarias de muestreo (UPM), gque comprenden
cada una de ellas un minimo de 640 viviendas. A su vez,
cada UPM estd constituida por una o mads Areas geoestadisti-
cas basicas (AGEB), establecidas por el Instituto Nacional
de Estadistica, Geografia e Informatica para el Censo
General de Poblacion y Vivienda. La seleccién del marco
muestral se realizé tomando en cuenta la densidad de pobla=-
cién. Cada UPM se divididé en pequefas areas geograficas
llamadas Areas de listado, cuyoc numero de viviendas varié
de 40, en las zonas urbanas, a 80 en las zonas rurales. De

acuerdo con el nimero de habitantes en cada UPM se se~
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lecccionaron 8 areas de listado en las zonas urbanas y 4 en
las rurales (32).
De esta manera el marco muestral queddé integrado

de la siguiente manera:

Entidad Municipios UPM AGEB Vviviendas Numero
Federativa en muestra muestras
Coahuila 17 2} 37 679 1985
Chihuahua 16 24 40 745 2141
Durango 16 24 52 676 2051
Nuevo Ledn 19 46 75 1342 3751
San Luis Potosi 23 24 38 747 2131
Zacatecas 29 24 41 725 2188
TOTAL 120 163 283 4914 14247

Las viviendas seleccionadas fueron agrupadas de
acuerdo con estratos socicecondmicos, con base en las
siguientes variables: promedio de personas por habitacién,
Y la proporcidén de individuos con educacidn posprimaria, de
viviendas con agua caliente y energia eléctrica, de ingreso
per céapita y de individuos que cambiaron de residencia. El
numero de estratos sociceconémicos de acuerdo con su hete-
rogeneidad geografica, demografica y cultural, varia entre

3 y 12 en cada estado. En las zonas urbanas se selecciona-
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ron § viYiendas de cada area de listado, mientras gque en
las zonas rurales se seccionaron al azar conglomerados de
10 viviendas.

» La recoleccisén de datos se realizd por medio de 3

cuestionarios: de localidades, viviendas e individuos (33).
Sueros:

Para la encuesta seroepidemiolségica nacional, se
obtuvieron sueros mediante puncién venosa, y posteriormente
se almacenaron a -70 C en el Banco de Sueros de la Direc-
cién General de Epidemiologia de la Secretaria de Salud.
Los sueros fueron colectados por esta institucidn desde
1987, afio de inicio del levantamiento de la encuesta, y
proporcionados por el Sistema Nacional de Encuestas de
Salud (SNES), con la ayuda de aquellas efectuadas por los
gobiernos de cada estado.

El numero de sueros analizados fué de 14,247;
abarcé a hombres y mujeres de todas las edades, excepto a
menores de un afo de edad, debido a la dificultad técnica
para extraer la sangre, La cantidad de suerc que se obtuvo
de cada individuos fué, en promedio, de 4 ml. Es importante
menciohar gue no se trabajaron muestras hemolizadas, ni

ictéricas.
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Antigeno:

Se trabajo con antigeno total de E. histolytica
cepa HM1 IMSS, obtenido de cultivos axénicos, de acuerdo
con la técnica de Diamond (34). El antigeno liofilizado se
mantuvo en congelacién a -20 C y en el momento de uso se
resuspendié en una solucién amortiguadora de fosfatos (SAF)
pH 7.2; la concentracién proteica se determind por el
método de Lowry y col. (35). El antigeno liofilizado fué
proporcionado por el Instituto de Investigaciones Biomédi-

cas de la UNAM.
Gldébulos rojos de carnero {(GRC):

La sangre de carnero se obtuvo por puncién venosa
(yugular) y posteriormente se recolectd y almacend en
solucion de Alsever a pH 6.1, durante dos dias antes de
usarse, y se mantuvo en refrigeracién a 4 €. Los GRC se
lavaron 6 o 7 veces con SAF (10 volumenes de SAF por cada
volumen de GRC) y se llevaron a una suspensién al 50% antes

de conjugarse con el antigeno.
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Determinacidn de proteinas:

E1l contenido de proteinas del antigeno total de
amiba se determind por el método de Lowry y col. (35),
usando una solucién de albumina como patrén de proteinas, a

una concentracién de 10 mg/ml.

Para detectar la presencia de anticuerpos antiEg,
histolytica en las muestras de suero, se realizé el método
de HAI, utilizando GRC sensibilizados con antigeno total
de amiba cepa HM1, acoplados via puentes de glutaraldehi-
do (25).

La conjugacién del antigeno con los GRC, com~-
prende primero el tratamiento de los GRC con glutaraldehi-
do, y segundo la sensibilizacidén de los eritrocitos con el
antigeno de amiba reconstituido; es decir, la "fijacion"
del antigeno a los GRC (36).

Por cada ml de GRC en suspensidén, se agregd 1.5
ml de glutaraldehido al 25%, previamente neutralizado con
carbonato de sodio al 10%; 5 ml de solucidn salina isotdni-
ca (0.15 M), y 1 ml de fosfato dibasico de sodio (0.015 M,
pH 8.0). cada uno de los reactivos anteriores se agregdé a

la suspension de GRC, gota a gota y agitando suavemente,
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cuidando que éstos no se hemolicen. La mezcla se agitd por
rotacién a 4 C durante 24 h. Posterjormente los GRC se
lavaron 5 o 6 veces con 30 volumenes de SAF y se llevd a
una suspension al 10% en SAF. A cada ml de GRC tratados con
glutaraldehido se le agregaron 5 mg de antigeno total de
amiba en 50 ml de solucién amortiguadora de acetatos
(0.1 M, pH 5.0); la mezcla se agitd suavemente durante
24 h a 4 C. Después los GRC se lavaron 5 & 6 veces con
abundante SAF y se centrifugaron a 500 x g por 10 min, para
separar el pagquete de GRC, el cual se resuspendid en glici-
na (0.1 M en SAF ), para bloguear los grupos aldehidos
libres. Los GRC se dejaron en agitacidén suave en la solu-
cién de glicina por 2 h a 4 C, Finalmente se lavarcn 5 6 6
veces con SAF y se mantuvieron a 4 C en esta solucidn. Para
realizar la prueba de hemaglutinacidén, los GRC se llevaron
a una suspensicén al 3% en SAF.

La estandarizacién de la reaccién de hemaglutina-
cién se 1llevd a cabo utilizando sueros humanos con anti-
cuerpos anti~ E, histolytica, provenientes de pacientes con
AHA, usando como diluyente SAF con 1% de albumina sérica
bovina (ASB), para minimizar la aglutinacién inespecifica.
Los sueros usados con este propdésito se obtuvieron por
puncién vencsa y se agruparon de acuerdo a la probabilidad
de contener anticuerpos antiamiba en los siguienes grupos:
negativos (21 sueros provenientes de personas sanas que

habitan 4areas endémicas de Meéxico) y positivos (21 sueros
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provenientes de pacientes con AHA diagnosticado en una
institucién de salud del pais). Todos los sueros se
diluyeron con SAF-ASB al 1% y se hicieron diluciones seria-
das al doble, desde 1:20 hasta 1:1280. Cada una de las
diluciones en volumenes de 50 ul se adicionaron a placas de
hemaglutinacién, donde se incubaron con 25 ul de GRC
sensibilizados al 3%; la suspensidén se agité suavemente por
1 min y la reaccion se dejd reposar durante 2 h a tempera-
tura ambiente, antes de registrar los resultados. Se con-
sidera como lectura positiva cuando se observa en el pozo
de la placa de hemaglutinacién un botén irregular de
eritrocitos ; mientras que el suero se considera negativo,
cuando se observa un botdén bien delimitado de eritrocitos
en el fondo del pozo (Fig. 2 }. El titulo del suerc se toma
como el inverso de la maxima dilucién positiva.

La prueba de HAI la llevamos a cabo en dos
etapas: primero se realizé una prueba tamiz, para separar
los sueros positivos; posteriormente se hizo una prueba

para obtener el titulo del suero.

a) Prueba de tamiz:

1) Con una micropipeta se tomaron 49.5 ul de

SAF-ASB al 1% y se colocaron en las placas para hemagluti-

nacioén.
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Pigura 2. Prueba tamiz de HAI donde se observa un
botén irregular de eritrocitos en aquellos sueros humanos
que resultan positivos y un botén bien delimitado en los

sueros negativos.
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2) Con una micropipeta se tomaron 0.5 ul de
suero y se adicionaron al pozo de la placa, procurando una
completa homogenizacidn.

3) Se adicioné con una pipeta repetidora, 25 ul
de GRC sensibilizados al 3%.

4) Se agitd la placa 1 min, con movimiento
rotatorio.

5) Se cubrié la placa con papel aluminic para
evitar evaporacién y se dejé 2 h a temperatura ambiente.

6) Se tomd lectura de las placas de reacciédn,
observando el fondo de cada pozo con ayuda de un espejo de
aumento.

7} Se separaron los sueros positivos.

b) Prueba confirmativa:

1) Para titular los sueros positivos se tomaron
con una micropipeta 95 ul de SAF~ASB al 1% y se agregaron
en el primer pozo de la placa. En los pozos del 2 al 7 se
adicionaron 50 ul de la misma solucién.

2) Se tomd con una micropipeta 5 ul de suero y
se adicionaron al primer pozo; se homogeneizé bien. De esta

forma se obtuvo una dilucidén 1:20.
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3) Se tomé con una micropipeta 50 ul del suero
diluido en el primer pozo y se pasaron al siguiente pozo.
Se repitid este procedimiento del pozo 2 al pozo 7, hasta

obtener una dilucion final de 1:1280. De esta manera tene-

mos gue para los pozos del 1 al 7 las diluciones del suero
son 1:20, 1l:40, 1:80, 1:160, 1:320, 1:640 y 1:1280, respec-
tivamente.

4) Se adiciond con una pipeta repetidora 25 ul
de GRC sensibilizados al 3%.

5) Se agitd la placa 1 min con movimiento rota-
torio.

6) Se cubricd la placa para evitar evaporacién y
se dejo 2 h a temperatura ambiente.

7) Se tomd lectura de las placas de reaccidn y
se registro el titulo de cada suero (Fig. 3).

El valor del titulo de corte, donde el suero es
considerado como positivo, es 1:160 y el valor maximo que
se obtiene de acuerdo a las diluciones realizadas, es

1:1280.
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Figura 3.
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Curve de titulacién de HAI de sueros humanos

obtenidos como positivos en Lla prueba tamiz.
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Andlisis .estadistico

El porcentaje de seropositividad se estimo para
cada una de las variables estudiadas y se hizo una correla-
cién entre la seroprevalencia y los factores relacionados a
la geografia, edad, sexo, urbanizacidén, nivel sociocecondmi-
co, cultural, y hacinamiento, asimismo se utilizé un anali-
sis estadistico mediante la Razdn de Momios (RM) con inter-
valos de confianza (IC) del 95% (37). La Razodn de Momios o
razdén del producto cruzado es un anadlisis estadistico que
describe el grado de asociacidén entre dos Variables, dentro
de un determinado intervalo de confianza. Se considera que
la diferencia entre las dos variables es significativa,
cuando los valores comprendidos en el intervalo de confian-
za son mayores gue 1, mientras que cuando los valores son
menores o iguales que 1, la diferencia entre ambas varia-

bles no es significativa.

37



V) RESULTADOS

1) POR ENTIDAD FEDERATIVA Y A NIVEL REGIONAL

De las 14,247 muestras de suero analizadas para
determinar la presencia de anticuerpos contra E. histolvyti-
ca, que se obtuvieron de la poblacién rural y urbana de la
region norte/centro de México, 1,037 presentaron anticuer-
pos contra la amiba, con titulos mayores o iguales a 1:160
(valor del titulo de corte de la HAI). De esta manera, la
seropositividad global de la regidén fué de 7.27% (Tabla
II).

El mapa indica que el nivel mas alto de seroposi-
tividad de la Eegidn, se localiza en el estado de Durango
con un valor del 9.02%, mientras que los estados de San
Luis Potosi y Coahuila son los menos afectados, con un
valor de seropositividad de 6.05% y 4.33% respectiva-
mente (Fig. 4).
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PREVALENCLA DE AMIBIASIS POR ENTIDAD PEDERATIVA

ENTIDAD

Couhuila
Chihushua
Durange

Huevo Ledn

San Luis Potost

Zacatecan

TOTAL

Positives

86
133
185
n2
129
‘196

1037

SUERO

s

Negativos

1899
2002
1866
3439
2002
2002

13210

TCTALES

1985
2141
2051
3151
2131
2188

14247

Seropositividad-(5)-

4.33
6.49
9.02
8.32
6.05
8.50

T{tulo de HAL positivo ) 1:160
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[ Meror o igual a 5.0%
De 5.1% a 10.0%

Figura 4, Mapa de la RepGblica Mexicana donde se observa la

seroprevalencia de amibiasis cn la regién Norte/centro de México.
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2) EDAD

Al clasificar los 14,247 sueros por grupos de
edad, se encontraron los siguientes resultados: el grupo de
0~-9 afos de edad presenta la mayor seropositividad, y
después se observa, a lo largo de las primeras 5 décadas de
vida (0-50 anos), un descenso en la seropositividad desde
10.56% a 3.95%. En las siguientes décadas se presentan
aumentos y descensos de manera alternada y que sSon, en la
sexta de 4.88%, en la séptima de 3.54%, en la octava y
novena de $.49% y 6.02%, respectivamente y en la ultima de

3.23% (Tabla III).

3)  SEX0O

La tasa de seroprevalencia en mujeres (8.14%) es
mayor en un 40% que la de hombres (6.05%) (Tabla IV).
Esta tendencia se observa en todos los rangos de edades,
exceptuando el grupo de los 80-89 afos, en donde la sero-

positividad es ligeramente mayor en hombres (Fig.S5).
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T ABLA I1I

PREVALENCIA DE AMIBIASIS POR EDAD

RANGO DE EDADES

(afios)
1-9
10 - 19
20 - 29
30 - 39
40" ~ 49
50 - 59
60 - 69
70 - 79
80 — 89
90 — 98

TOTAL

Positivos

7
345
152
80
48
46
22
18
8
1

1037

SUEROS
Negativos

2685
3732
2100
1563
1168
897
600
310
125
30

13210

TOTALES

3002
4077
2252
1643
1216
943
622
328
133
n

14247

Seropositividad (%)

10.56
8. 46
6.75
4.87
3.95
4.88
3.54
5.49
6.02
3.23

T.27

Titulo de HAI positivo ) 1:160
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TABLA v

PREVALENCIA DE AMIBIASIS POR SEXO

SEXO SUEROS
Positivos Nesatlvos TOTALES
Masculino 357 5539 5896
Pemenino <630 7671 8351
TOTAL 1037 13210 14247

T{tulo de Hrl nositivo » 1:160
‘Razdn de Momios con un intervalo
de confianza del 5%
*Significative
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SUELROS POSITIVQS

POBLACION TOTAL
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Figura 5. Serorositividad de anticuernos de acucrdo
a edad y sexo

Titulo de HAI positivo 3 1:160
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4) ° TIPO DE'POBLACION

La - Tabla .V muestrg7¥§'§§r§positividad de la
amibiasis en la poblacién rural (7.96%) y la urbana (6.82%)
estudiada, tcmandoven consideracién si la densidad de 1la
poblacién de procedencia de cada suero -era menor (rural) o
mayor (urbana) de 2,500 habitantes por localidad. Aunque
esta cowmparacioén favorece al medio rural, la diferencia
entre ambas poblaciones es minima y de acuerdo al analisis

estadistico, no es significativa.
5) NIVEL SOCIOECONOMICO

Se distinguieron tres niveles socioecondmicos:
alto, medio y bajo, de acuerdo a las condiciones de 1la
vivienda y al nivel de escolaridad del jefe de familia. De
esta manera, el nivel socioecondmico alto, corresponde a
quien presenta bien ambos factores; de nivel bajo al que

tiene mal ambos factores y nivel medio al resto.
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Al analizar los resuléados de seropositividad, se
obtuvo un 5.31% para el nivel socioecondmico alto, un 7.89%
para el medio y un 8.97% para el nivel bajo (Tabla VI):
esto indica la tendencia al incremento en la seroprevalen-
cia en los niveles socioecondémicos menos privilegiados,
viéndose afectadc el nivel sociocecondmico medio en un 50% y

el nivel bajo en un 80% (Tabla VI).

6) ESCOLARIDAD

La escolaridad se determind considerando si el
jefe de familia del donador del suero habia terminado
primarjia, secundaria o mas. Por esta razdn, en el andlisis
de esta variable se excluyd a la poblacién menor de seis
anos. La Tabla VII muestra que la seroprevalencia es mas
elevada entre los donadores analfabetas (7.76%) y tiende a
disminuir conforme aumenta el grado de escolaridad para
estudios de secundaria o mas (5.96%), a razoén del 10%, por

lo que la diferencia es poco significativa.



TABLA v

PREVALENCIA DE AMIBIASIS SEGUN EL TIPO DE POBLACION

SUVEROS
Positivos Negativos TOTALES

TIPO DE PUBLACION

Rural 456 5273 5729 7.96
Urbana o7 sRL 7937 8518 6.82
TOTAL 1037 13210 14247 7.27

1
Seropositividod (%) RM (If}qs:‘)

1.2%(1.0-1. )

Titulo de HAI ponitivo ) 1:160
4Razén de Momios con un Intervalo
de Confianza del 954

*No significativo
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TABLA vi

PREVALENCIA DE AMIBIASIS POR NIVEL SOCIOECONOMICO

HIVEL SOCIOECONOMICO SUEROS Seropositivided(®) wy (1
Positivos Negativos TOTALES
Alto 288 5134 5422 . 5.31
Medio . 311 3629 3940 7.89
Bajo 438 4447 4885 8.97
TOTAL 1037 13210 14247 T.27

£y
547

1,5%(1.3-1.8)
1.8%(1.5-2.0)

T{tulo de HAL positivo ¥ 11160
1 Razdén de Momios con un Intervalo de
Confiunza del 954
%% Significativo
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CLDTATB LA T VI

_PREVALENGIA DE AMIBIASIS POR ESCOLARIDAD
. (6.~ 08 afios )

: UK R.OS Seropositivided(#) RM (Icgsﬁ)’
Positivos - Negativos TOTALES

Analfabeta " . 531000 6300 6940 7.76

Primarin - 166" 2487 2653 6.26 S 1.3 (1.1-1.6)
Secunduria y mds 195 3090 3296 5.96 1.1% (0. 9-1. 3)
TOTAL : 893 11886 12779 6.93

T{tulo de HAI vpositivo ¥ 1:160

tRazén de Momiocs con un Intervalo de

Confianze del 95/

*Simificutivo

3No significativo SRR
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7) NIVEL DE HACINAMIENTO

El grado de hacinamiento se midié determinando si
el cociente de habitantes por dormitorio es mayor o menor
gque dos. Los resultados muestran gue existe una mayor
seroprevalencia en las viviendas hacinadas (8.19%) gue en

las no hacinadas (5.08%), a razén de un 70% (Tabla VIII).

8) DISTRIBUCION DE TITULOS SEGUN EL SEXO

El titulo de anticuerpos antiamiba que se presen-~
ta con mayor frecuencia tanto en hombres (53.83%) como en
mujeres (57.97%) es de 1:160 (56.51%), por otra parte el
titulo de anticuerpos menos frecuente es de 1:640 (17.36%)

(Tabla IX).

-.5Q



Hacinndo

TOTAL

NIVEL DE HACINAMIENTO

No hecinado

7 10080

1037 13210 14247

T{tule de HAI vositivo % 11160

% tazdn de Momios con un Intervalo de
Confisnza del 954

*Significativo
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150"
3207
6407

26.13
270360

CTOTAL 100.00
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Vi) = DISCUSION

En la actualidad un gran numero de pruebas sero-
légicas se emplean en estudios seroepidemiolégicos; sin
embargo, la prueba de HAI que se usé en este trabajo, se
recomienda por su sensibilidad, facilidad de realizacidn,
rapidez y bajo costo. A pesar de que esta prueba presenta
estas ventajas, no se le considera una prueba diagnostica
de la amibiasis, ya que detecta anticuerpos que persisten
por algunos aios, aun después del tratamiento y de la cura
de la enfermedad; estas caracteristicas la hacen de gran
utilidad en estudios seroepidemioldgicos.

Debido a gue desde 1974 no se habia llevado a
cabo en México, un estudio seroepidemioclégico de amibiasis
a nivel regional y nacional, era importante actualizar los
datos estadisticos sobre este padecimiento. Es necesario
mencionar que los estudios seroepidemioldgicos de 1la
amibiasis realizados en nuestro pais, sdélo han analizado
zonas urbanas y poblaciones seleccionadas con métodos no
probabilisticos. Por lo tanto, era necesario llevar a cabo
un estudio seroepidemiolégico gue incluyera muestras de
poblaciones no sélo urbanas sino también rurales, bien
calculadas y seleccionadas, de tal forma dgue los resulta-
dos sean representativos de la prevalencia de la amibiasis

en nuestro pais.
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En este estudio se observé que el porcentaje de
anticuerpos antiamiba es mayor (7.27%) que el obtenido por
Gutiérrez y col.(6) en la Encuesta Nacional realizada en
1974 (3 a 5.9%): aungue es importante mencionar que ambas
encuestas son diferentes en relacidén a la estructura del
levantamiento de muestras, poblacidén seleccionada y 1las
técnicas seroldgicas utilizadas.

La seroprevalencia de anticuerpos que presentd la
poblacidén estudiada es de 7.27%, lo que indica que 7 de
cada 100 personas presentan o presentaron invasidén tisular
causada por E. histolytica.

La seroprevalencia de la amibiasis en la regidn
Norte/centro de México muestra gque, con excepcién del
estado de Coahuila (4.33%), los demads estados presentan un
porcentaje de seropositividad que fluctua entre el 6 y el
10%; en consecuencia a nivel regional, el nivel de seropre-
valencia de amibiasis es homogéneo, es decir, no existen
diferencias significativas entre los porcentajes de sero-
positividad de cada estado.

Con respecto al sexo, se observa gue hay una
mayor seroprevalencia en el femenino que en el masculino,
lo que podria significar la existencia de algun tipo de
relacidén entre las hormonas sexuales y la produccién de
anticuerpos antiamiba (11).

Cuando se analizaron los resultados de acuerde a

edad, se observé que la seroprevalencia aumenta en las

s4



edad.us tempranas y tardias. Esto puede deberse a que en los
primeros anos de vida, los nifos estdn expuestos a un
contagio por las precarias condiciones de higiene de las
madres, su cercania con los suelos y medios contaminados y
la falta de educacién sanitaria; por otra parte, en las
tltimas décadas de vida, es posible que esté asociado al
estado de salud del individuo, y su sistema inmune.

Con respecto a la correlacidn del perfil de
anticuerpos antiamiba con las variables que se estudiaron
en este trabajo, se encontrd que la seroprevalencia no es
afectada por el tipo de poblacidén y por la escolaridad de
los donadores, ya que la diferencia entre la poblacién
rural y urbana, asi como en el grado de escolaridad del
individuo, no es significativa. Sin embargo, en cuanto al
estrato socioecondmico y al nivel de hacinamiento, 1la
seroprevalencia de la amibiasis claramente identifica comeo
individuos de alto riesgo a todos aquellos relacionados con
el subdesarrollo econdémico y con las viviendas hacinadas.

Lo mas importante que se deriva de este estudio,
es el saber que el riesgo de contacto con E. histolytica,
estd en todos los estratos sociales, incluyendo a los mas
privilegiados, en todas las edades y en ambos sexos, aungue
si es determinante el acceso al agua potable y la educacidn

sanitaria del individuo.
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VII) CONCLUSIONES

La regioén Norte/centro que estudiamos para deter-
minar la prevalencia de amibiasis, muestra un valor del
7.2%, el cual es mayor cuando se compara con estudios
realizados c¢on anterioridad. Sin embargo, debemos con-
siderar que éstos analizaron muestras de zonas urbanas o
bien de grupos pequefos con un rasgo definido, mientras que
las muestras incluidas en la presente encuesta comprenden
tanto zonas urbanas como rurales, por lo gue es una pobla-
cién mas heterogénea y representativa de nuestro pais.

Existen diferencias significativas en la pobla-
cién total con respecto al sexo, donde se observa una mayor
seroprevalencia en mujeres, y en la edad, ya que la mayor
seroprevalencia se presenta en las dos primeras décadas de
vida. Con respectc a las demdas variables estudiadas, el
padecimiento esta distribuido tanto en las zonas urbanas
como rurales, independientemente del nivel socioecondmico y
escolar, aungue la frecuencia se acentuia en la poblacidén
con recursos economicos escasos, asi como en aquella con

mala calidad sanitaria y escolaridad nula.
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Debido a que los estudios serolégicos se utilizan
como ayuda para el diagnéstico clinico, epidemioldégico y
terapéutico, el valor de seroprevalencia obtenido en este
estudio, debe tomarse como punto de referencia a partir del
cual se puedan establecer nuevos planes de salud, que
ayuden a mejorar los habitos de higiene y las condiciones

de vida de la poblacidn.
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ANEXO

‘SOLUCIONES Y MEDIOS

1) - solucidén de Alsever:

DeXtXOSa « « « o« v o o o o 4 & o e ,'20.5 g
Acido citrico-Hzo A T - 10 R
Cloruro de s0dio + « « « & i v . e-s « 4 .. 0.55 g

Ajustar a pH 6.1
Agua bidestilada . . . . . . . . + ¢« « . . cbp 1000 ml

Esterilizar en autoclave a 121 C y 15 Lb de presién

durante 15 min.

2) Solucidn amortiguadora de fosfatos (SAF) 10X:

Fosfato dibasico de sodio . . . . . . . . 1,022 g
Fosfato monobdsico de sodioquo -+ + s+ . 0.386 g
Clorurodesodio . « . . . . « 4+ « « - +» . 7.4 g

Azida de sodio . . . . . . 4 . 4 e 4. e . 0.2 g
Ajustar a pH 7.2

Agua bidestilada . . . . . . « + +« ¢« . cbp 1000 ml
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3) Solucién de glutaraldehido néutrali;ada:‘

Preparar al momento de usarse. Ajustar el glutéraldehido

a pH 7.0 con una solucién de carbonato al 10%;'

4) Solucién de carbonato de sodio al’ 10%

carbonato de seodio . , . . . .¢

Agua bidestilada . . . . .00
5) Solucidn salina isoténi;@yo;lst:

Cloruro de sodio . . . . . . . . . .. 0.876 g

Agua bidestilada . . . . . . . . . . . . cbp 100 ml
6) Solucion de fosfato monobasico de sodioc 0.015 M:

Fosfato monobdsico de sodiceH O . . . . . 0.2069 g
2

Agua bidestilada . . . . . . . . .« . « . . cbp 100 ml
7) Solucidn de fosfato dibasico de sodio 0,015 M:
Pesar 0.2129 g de fosfato dibasico de sodio, ajustar a

PH 8.0 con solucién de fosfato monobasico de sodio 0.015 M

Yy aforar a 100 ml can agua bidestilada.
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8} Solucidén amortiguadora de acetatos 0.1 M:

Acetato de sodioe3 H O
2

Ajustar a pH 5.0

Agua bidestilada . .

9) Solucién de glicina a

Glicina . . . .

Ajustar a pH 7.2
SAF 1X (pH 7.2) -

10) Solucidén de SAF~ASB al 1%:

Albumina sérica bovina (asB) . . . .

Ajustar a pH 7.2
SAF 1X (pH 7.2) .

Determinacién de la concentracién

nétodo de Lowry:

" 65

Liu v 1.3608 g

v e.s-- CHp 100 ml

h
=
)
]
)
>
]
=
I

+ s+« 0J7507°g

+ « ». chp 100 m1

« s+ « Cbp 100 ml

de proteinas por el



‘11) - Solucidén estandar de albimina (100 ug/ml):

Para p;épatar una solucién concentrada de ASB 10X,

pesar 0.1°g de ASB y disolver en 10 ml de agua bidestilada.

Tomar 0.1:ml de 1la solucidn concentrada 10X y aforar a

10

do

ml con agua bidestilada.
12) Solucién de hidréxido de sodio 0.1 N: -

Hidroxido de sodio . . .
Agua bidestilada . . . . e « + v« 4.4y cbp 100 ml

13) Solucién de carbonato de sodio al 2% en hidroéxi-
de sodio 0.1 N:
Carbonato de sodio . . . . . . . . .. ., 2.0 g
Solucién de hidroxido de sodio 0.1 N . . ., cbp 100 ml

14) - solucion de tartrato de sodio y potasio al 2%:

Tartrato de sodio y potasioes HZO e . ¢« . 2.0 q

Agua bidestilada . . . . . .. . .. . . . cbp 100 ml
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15)°  Solucidén de'sulfato de cobre al 1%:

Sulfato de cobree5 Hy0 ... e o eoe-e e 0 g

Agua bidestilada . . . . . . L 0N

. ebpil100 ml.

16) Reactivo de Folin-ciégal, 0 (131)

Preparar al momento de  usarse.. El reactivo de Folin-
Ciocalteu (Merck, México) se diluye 1:1-con- agua.bidestila-

da y se agita.
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