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S-16 (1) INSUFICIENCIA RENAL POR METALES
PESADOS.
EFECTO NEFROTÓXICO DE LOS METALES
PESADOS Y SU REABSORCIÓN/ELIMINACIÓN
POR EL RIÑÓN.

Dr. Olivier Christophe Barbier – Sección Externa de Toxicología – Centro de
Investigación y de Estudios Avanzados (CINVESTAV) del IPN. México DF.

Los metales pesados como el cadmio (Cd), el mercurio (Hg), el plomo (Pb),
el cromo (Cr) y el platino (Pt) están altamente presentes a niveles ambiental y
ocupacional. Por desgracia, estos elementos no esenciales son tóxicos a
concentraciones muy bajas, no son biodegradables y presentan una vida-media
muy larga. Así, la exposición a metales pesados es potencialmente peligrosa.
Porque tienen la capacidad de reabsorber y acumular los metales divalentes,
los riñones son unos de los principales órganos blancos de la toxicidad de los
metales pesados. La importancia del daño renal inducido por estos compuestos
depende de la naturaleza, de la dosis de la vía y del tiempo de exposición. Se ha
demostrado que las intoxicaciones agudas y crónicas pueden ambas causar
nefropatías con niveles de gravedad que van desde disfunciones tubulares
como el Síndrome de Fanconi hasta una severa insuficiencia renal teniendo a
veces como consecuencia la muerte.  Numerosas vías y actores están
involucrados en el transporte de los metales pesados por el epitelio renal,
dependiendo de la forma (libre o conjugada) del metal y del segmento de la
nefrona donde ocurre la reabsorción (túbulo proximal, asa de Henle, túbulo
distal y segmentos terminales). En esta presentación, se mencionarán las
posibles vías de transporte involucradas a lo largo de la nefrona, los mecanismos
de secuestro intracelular y de destoxificación y las nefropatías causadas por
metales pesados. También se abordará la problemática de los medios
terapéuticos posibles para disminuir el efecto toxico de estos metales
aumentando su excreción urinaria sin afectar la reabsorción renal de los
elementos trazas esenciales. Siendo muy amplia la familia de los metales
pesados tóxicos, se enfocara particularmente sobre el cadmio, el mercurio y el
plomo en estudios realizados in vivo.

S-16 (2) INSUFICIENCIA RENAL POR METALES
PESADOS.
EFECTO DEL CADMIO EN LA REGULACIÓN
RENAL DEL SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA
Y EL DESARROLLO DE LA HIPERTENSIÓN.

M en C Mitzi Paola Santoyo Sánchez – Sección Externa de Toxicología – Centro
de Investigación y de Estudios Avanzados (CINVESTAV) del IPN. Mexico DF.

El cadmio (Cd) es un metal pesado, que debido a la actividad humana, se ha
convertido en un peligroso contaminante ambiental. La población en general,
estamos expuestos a cadmio por alimentos y agua contaminada además del
humo del cigarro. La exposición a este metal se ha asociado con diferentes
enfermedades como la hipertensión y se sabe que produce nefropatía. En el
riñón se lleva a cabo la regulación de la angiotensina II (ANGII) un péptido
vasoactivo encargado de mantener la presión arterial en valores normales. El
objetivo de este trabajo fue determinar, in vivo, si el cadmio modifica la
reabsorción de la ANG II en el túbulo proximal participando en el desarrollo de
la hipertensión de origen renal.

Se expusieron ratas hembras Wistar, a una dosis de 500 μμμμμg de cloruro de
cadmio/kilogramo v.o., durante 1, 2 y 4 semanas. Al final de la exposición, se
midió la presión arterial (Pressure tranducer, Harvard Apparatus), la
concentración de creatinina en plasma y orina (método de Jaffé), las
concentraciones de sodio y potasio por flamometría (Flamómetro Corning 400),
la osmolalidad (Wescor, 5500 Vapor Pressure Osmometer), las concentraciones
de glucosa (método de hexocinasa) y también se determinó la proteinuria
(método de Bradford). En los grupos de 1 y 2 semanas, se cuantificó ANGII en
orina (EIA). Desde la 1ª semana de exposición, se observó un aumento
significativo de la presión arterial y de la proteinuria en los animales expuestos
a Cd. En el grupo de 4 semanas, se observó un inicio de insuficiencia renal
(incremento de los niveles de creatinina plasmática y del flujo urinario). La ANGII
presentó un aumento no significativo.

Con los resultados obtenidos podemos decir que posiblemente el sistema
renina-angiotensina intrarrenal esta siendo sobreexpresado debido a la presencia
de cadmio y que participa en la hipertensión producida por el cadmio.

S-17 (1) ENFERMEDAD CELIACA.
MANIFESTACIONES CLÍNICAS Y EL ESPECTRO
DE LA ENFERMEDAD CELIACA.

José María Remes-Troche, Laboratorio de Fisiología Digestiva y Motilidad
Gastrointestinal. Instituto de Investigaciones Medico-Biológicas, Universidad
Veracruzana, Veracruz. Departamento de Investigación, Facultad de Medicina,
Universidad Cristobal Colon, Veracruz, Ver.

La enfermedad celiaca (EC), esprue celíaco o enteropatía sensible al gluten, es
una enfermedad caracterizada por absorción intestinal deficiente secundaria a
inflamación crónica y atrofia de la mucosa del intestino delgado causado por la
exposición al gluten de la dieta y que afecta a individuos genéticamente
predispuestos.

Tradicionalmente, se considera que la EC es un padecimiento raro y exclusivo
de individuos americanos y/o europeos. La prevalencia varía entre el 1-3% en
estas poblaciones, aunque se estima que la prevalencia verdadera puede estar
subestimada. Recientemente, estudios en población abierta en nuestro país
reportan que la seroprevalencia para anticuerpos anti transglutaminasa tisular
varía entre 0.5 y 2.6%.

El espectro clínico de la EC es amplio, y si bien las manifestaciones
gastrointestinales pueden ser las más evidentes, existen manifestaciones
extraintestinales que deben de hacer sospechar de la existencia de esta
enfermedad. En su forma típica el paciente presenta diarrea crónica, pérdida de
peso, anemia, anorexia, distensión abdominal y deficiencias vitamínicas. Algunas
manifestaciones atípicas son la hipertransaminasemia, estomatitis aftosa
recurrente, artralgias, defectos del esmalte dental y trastornos de la conducta
como depresión y problemas de aprendizaje. En adultos las manifestaciones
suelen ser más atípicas, con síntomas vagos e inespecíficos que pueden
confundirse con síndrome de intestino irritable. Aunque varias enfermedades
se han asociado a la EC, la  más común es la dermatitis herpetiforme (DH). La
asociación con enfermedades autoinmunes también es frecuente como por
ejemplo con diabetes mellitus tipo 1, tiroiditis autoinmune, enfermedad de
Adisson, artritis reumatoide, lupus eritematoso generalizado y cirrosis biliar
primaria. En conclusión, si bien ante la presencia de un cuadro típico de EC el
diagnostico debe de corroborarse con la presencia de auto-anticuerpos
específicos, debemos tener en mente que esta enfermedad presenta una amplia
gama de manifestaciones, por lo que a veces la EC  representa un reto
diagnóstico.

S-17 (2) ENFERMEDAD CELIACA.
¿CÓMO HACER EL DIAGNÓSTICO CORRECTO?.

M en C María Teresa Ramírez Iglesias. Carpermor, S.A, de C.V.

En el diagnóstico de la enfermedad celíaca (EC), el paso más importante es
considerar la enfermedad a través de sus innumerables características clínicas.
No existe una prueba que pueda definitivamente diagnosticar o excluir la EC,
pero sí existen pruebas de laboratorio y estudios histopatológicos que en
conjunto con la clínica ayudan al médico a  diagnosticar la  EC.

Las pruebas de laboratorio para la EC se utilizan para el escrutinio y
diagnóstico de la enfermedad así como para otros trastornos sensibles al gluten
(ej. dermatitis herpetiforme). También se solicitan para aquellos pacientes que
presentan síntomas de la enfermedad y para identificarla en aquellos que sufren
síntomas asociados como dolor abdominal y anemia. Los pacientes con EC
pueden experimentar otros trastornos de origen intestinal como intolerancia a
la lactosa, por lo que junto con las pruebas para la EC se pueden realizar otras
pruebas de intolerancia y alergia. Suelen solicitarse, además, otras pruebas para
evaluar el estado nutricio y de absorción intestinal.

En la EC se producen anticuerpos anti-gliadina (AGA) y contra proteínas de
origen fibroblástico, como antirreticulina (ARA) y antiendomisio (EMA). La
transglutaminasa tisular (TGt), ha permitido entender el mecanismo molecular
de la enfermedad. Esta actúa sobre los péptidos de las gliadinas dando lugar a
epítopes nuevos que se unen a las moléculas DQ2 o DQ8 que son expresadas
en la superficie de las células intestinales presentadoras de antígeno y reconocidas
por las células T del intestino de pacientes con EC. Las células T CD4+
estimuladas y específicas para gliadina, inducirán la producción de anticuerpos
por parte de las células B,  contra la TGt y la gliadina. Las biopsias de intestino
delgado (duodeno o yeyuno) son indispensables para confirmar la presencia de
la enfermedad y está indicado en pacientes con serología  positiva para EC.


