UMMARY

Amoebiasis is a worldwide dis-
tribution disease, which causes
the death of about 40 000 to 100
000 every year, turning it into
the 2nd cause of death due to
parasitie illness. This article
makes an analysis of the phys-
iopathology, clinic manifesta-
tions, diagnosis and treatment
as well as complications of the
iliness itself. We report a case of
a 72 year old patient, hyperten-
sive and dislipidemic with a
chronic abdominal pain associ-
ated to diarrheic disporsure.

ERERCLIiNICO

Paciente femenina, 72 afios, veci-
na de Nosara de Nicoya, policon-
sultante, conocida hipertensa de
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20 aflos de evolucion en trata-
miento con atenolol 50mg/ dia, hi-
droclorotiazida 25mg/ dia y aspi-
rina 100mg/dia e hipercolesterole-
mia de 20 afios de evoluciéon en
tratamiento con lovastatina 20mg-
/dia, G6 P6 A0, consulta por cua-
dro de 6 meses de evolucién de
dolor abdominal tipo cdlico, difuso,
el cual fue tratado en mudltiples
ocasiones con analgésicos y an-
tiespasmaodicos, posteriormente
inicio con diarrea abundante unas
#6 deposiciones diarias, las cuales
inicialmente describe como muco-
sas asociadas a nauseas y disten-
sion abdominal para lo cual se en-
contraba tomando Loperamida
2mg/dia. Refiere una pérdida de
peso en 6 meses de 8.5 Kg. AHF:
Refiere que varios familiares han

muerto de cancer, pero desconoce
de que tipo o donde se localizaba
en mismo. APnP: Tabaquismo:
niega, pero cociné con lefa por
mas de 40 afios. Etilismo: niega.
EF: Paciente con facies élgicas,
muy adelgazada, ingresa al con-
sultorio con ayuda de su hija. Car-
diopulmonar: ruidos cardiacos rit-
micos, no soplos, campos pulmo-
nares limpios, con murmullo vesi-
cular disminuido. Abdomen:
blando, depresible, doloroso a la
palpacion a nivel de hemiabdomen
izquierdo, no se palpan masas ni
megalias, peristalsis muy
disminuida. Tacto Rectal: A la ins-
peccién se observa ulceracién a
nivel intergliateo, a unos 2cm de
distancia del esfinter anal externo,
bordes limitados, redondeada con
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fondo limpio, dolorosa a la palpa-
cion. Tono esfinter: sin tono, no
heces en ampula, no se observa
sangrado. PA: 128/70 mmHg, TC:
37.8C, FC: 90 latidos/min, Estatu-
ra: 1.51m. Peso: 46Kg IMC: 20.
Laboratorio y Gabinete: Anemia
leve normocitica hipocrémica, Hb:
13.5, Leucos: 15300 Neutrofilos
72%, linfocitos 22%, eosinofilos
4%, monocitos 2%. Heces por
parasitos: Trofozoitos positivos por
E. hystolitica, Guayaco: negativo,
Gastroscopia: gastritis superficial
minima, Proctoscopia:
incontinencia anal. Raspado de
ulcera: Trofozoitos positivos. Co-
lonoscopia: Se intento realizar, pe-
ro al ingresar el colonoscopio se
produjo prolapso del piso pélvico
por lo que no se realizd procedi-
miento.

AMEBIASIS

Agente etioldgico: Actualmente
se conocen 3 especies morfologi-
camente similares, pero con dife-
rencias genéticas: Entamoeba his-
tolytica, dispar y moshkovskii (4).
E. Histolytica tiene un ciclo de vida
simple, existe como la forma
infectante (quiste), y como el tro-
fozoito ameboide (9). El quiste en-
capsulado tiene un tamafio alrede-
dor de 10-15um y esta rodeado
por una gruesa pared de quitina
(1). Las formas infectantes tienen
4 ndcleos; sobreviven al &cido
gastrico y llegan al intestino del-
gado, y a nivel del ileon terminal se
desenquistan para formar el tro-

fozoito (1,9). El trofozoito movil vive
en la luz del ciego, colon des-
cendente y rectosigmoides, mide 10-
60um y se desplaza por medio de su
seudépodo largo y se reproduce
mediante fisibn binaria (6). Los
trofozoitos se enquistan dentro del
colon, completando el ciclo de vida,
cuando el quiste infectante es
excretado en el ambiente en las
heces. Los trofozoitos pueden existir
en las heces, pero no pueden
sobrevivir  fuera del huésped
humano. La E. dispar no es pato-
gena y no causa signos de enfer-
medad o invasibn mucosa aun en
pacientes con SIDA (9).

Epidemiologia: La amebiasis es
una enfermedad de distribucion
mundial y es un factor de riesgo muy
importante en casi todos los paises
donde las barreras entre las heces
humanas la comida y el agua son
inadecuadas (1). Un estimado de 40-
100 mil personas muere anualmente
de amebiasis, siendo esta Ila
segunda causa de muerte por
enfermedades parasitarias (9). Esta
enfermedad se presenta sobre todo
en paises pobres, y en paises
industrializados se presenta sobre
todo en inmigrantes o en viajeros
(5,8). Se ha registrado mayor
incidencia (3:1) en los varones, y el
grupo de edad mas afectado es el de
15-44 afios, pero las tasas de
mortalidad mas altas se observaron
en los menores de 4 afios y en
los de 65 y mas afios de edad (1).
El ser humano y algunos tipos
de primates son los Unicos

huéspedes naturales (9).

Fisiopatologia: La infeccion
normalmente inicia por la ingestion
de agua o comida contaminada con
heces que contienen quistes de
Entamoeba histolytica (9). EJ quiste
sobrevive al pasaje a través del
estébmago y del intestino delgado. La
desenquistacién ocurre en la luz
intestinal formandose los trofozoitos
moéviles e invasivos, En la mayoria
de la infecciones los trofozoitos se
agregan en la capa de mucina
intestinal y forman nuevos quistes,
resultando en una infeccion
asintomética autolimitada. En
algunos casos la adherencia de los
trofozoitos provoca lisis del epitelio
colénico mediada por la lectina
superficial: galactosa N- Acetyl-D-
galactosamina (Gal /GalNAc) que
inicia la invasion del colon por
trofozoitos (4). Los trofozoitos
invaden la mucosa del colon,
destruyen las células epiteliales, los
neutrofilos y los linfocitos, proceso
que se da cuando el protozoarios se
liga al oligosacarido receptor en la
membrana celular. La secrecion de
ameboporina ayuda en la citolisis y
luego de contacto pardsito-célula, la
ameboporina activa la caspasa-3
apotética lo que producira citolisis.
La respuesta inflamatoria se da al
activarse el factor nuclear kB con
secrecion de linfocinas; la intensidad
de la respuesta depende de la
virulencia. Una vez que el epitelio
intestinal esta invadido, la
extension extraintestinal al peritoneo,



higado, y otros sitios puede seguir (4).
Las manifestaciones patologicas de la
colitis amebiana se presentan dentro
del siguiente rango: engrosamiento
mucoso, multiples Ulceras separadas
por regiones de mucosa colénica de
apariencia normal, mucosa
difusamente inflamada y edematosa y
necrosis y perforaciéon de la pared
intestinal (9).

Manifestaciones  Clinicas: Gas-
trointestinales: La manifestacion mas
comun es la diarrea sanguinolenta y el
dolor abdominal, asi como Ia
sensibilidad aumentada a la palpacion
abdominal (5,9). La aparicién
frecuentemente es gradual, con
sintomas que empeoran durante varias
semanas. Es comin encontrar
multiples deposiciones mucosas y de
poco volumen, pero también se puede
presentar como una diarrea acuosa
abundante (8). La fiebre es inusual (<
40%) y se puede presentar pérdida de
peso Yy anorexia. Ocasionalmente
puede presentarse como una colitis
amebiana fulminante, con diarrea san-
guinolenta profusa, fiebre, leucocitosis
pronunciada y dolor abdominal difuso
con signos de irritacion peritoneal.
Ademas se puede asociar ileo
paralitico, y en un 75% de los casos
fulminantes se presenta perforacién
intestinal. La mortalidad de la forma
fulminante alcanza el 40%. Las
mujeres embarazadas, los pacientes
recibiendo esteroides, los pacientes
inmunocomprometidos, los alcohdlicos
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y los diabéticos tienen un riesgo mayor

de las formas fulminantes. Los
amebomas (masas inflamatorias
anulares localizadas) que ge-

neralmente se desarrollan en el ciego y
el colon, pueden causar sintomas
obstructivos y pueden ser confundidos
con carcinomas (9). Hepaticas: La
manifestacion  extraintestinal mas
comun de la amebiasis es el absceso
hepatico amebiano (2). Es hasta 10
veces mas frecuente en hombres que
en mujeres (4). El absceso se forma
por diseminacién hematégena
(probablemente por circulacién portal)
de trofozoitos amebianos que han
atravesado la mucosa colénica (2). El
absceso hepatico, generalmente no
asocia sintomas intestinales, y el frotis
es usualmente negativo por trofozoitos
y quistes de E. histolytica. Se debe
sospechar esta enfermedad en in-
dividuos con historia de exposicion,
fiebre, dolor en cuadrante superior
derecho y dolor a la palpacion
hepética. La ictericia es infrecuente.
Los sintomas generalmente son
agudos (menos de 10 dias de
duracién), pero pueden ser cronicos,
con anorexia y pérdida de peso como
cuadros predominantes (9).

Respiratorias: Las atelectasias y los
derrames pleurales transudativos son
comunes, especialmente en el lado
derecho, y no requieren tratamiento

especifico.  Sin embargo, hay
pacientes que desarrollan tos,
dolor toracico pleuritico, y

distrés respiratorio pueden tener
amebiasis pleuropulmonar secundaria
a la ruptura del diafragma por un
absceso hepatico amebiano. Esta
complicacion ocurre en un 7-20% de
los pacientes con absceso hepatico. Si
se desarrolla una fistula
hepatobronquial, los pacientes pueden
presentar copiosas cantidades de
esputos  cafezuscos, conteniendo
material necrético. También se han
dado casos de ruptura del absceso
dentro del pericardio, con sintomas de
pericarditis, asociando una mortalidad
de un 30% en estos casos (9).

Cerebrales: El absceso cerebral
amebiano es muy extrafio, y se
presenta casi exclusivamente en casos
con un absceso hepético concurrente
(0,1% de los abscesos hepaticos). Una
rapida aparicion de sintomas como
cefalea, voOmitos, convulsiones, vy
cambios en el estado mental, deben
hacer sospechar esta complicacién (9).

Amebiasis cutanea: Cuando Ila
disenteria es intensa, se generan
lesiones ulcerosas perianales, de

forma irregular, bordes serpiginosos y
enrojecidos, la base granulosa vy
necroticonemorragica y con frecuencia
hay infeccion bacteriana agregada que
suscita olor fétido. La evolucion clinica
es rapida y el dolor intenso (1,3). En
las nifias se ha descrito lesiones vulvo-
perineales de bordes infiltrados vy
edematosos, fondo necrético, re-
cubierto por lesibn serosanguino-



REVISTA MEDICA DE COSTA RICA Y CENTROAMERICA

lenta. En mujeres, la mayoria de las
lesiones son en la vagina, la vulva, el
cuello uterino, los parametrios y el
endometrio, en este orden de
incidencia. Los sintomas mas
frecuentes son el sangrado, la
leucorrea fétida blanco amarillenta o
sanguinolenta, el dolor abdominal,
las ulceraciones genitales, el prurito
y la pérdida de peso. Menos
frecuente es la amebiasis del pene,
prevalente en personas con
antecedente de contacto sexual
anal. Se manifiesta por dolor
ardiente, Ulcera excavada del glande
o0 el prepucio, que se extiende
rapidamente, con exudado purulento
0 sanguinolento moderado (1).

Diagnéstico: El diagndstico de
colitis amebiana se ha basado ge-
neralmente en la demostracion de
Entamoeba histolytica en el frotis

de heces o en la mucosa coldnica de
pacientes con diarrea. Sin embargo
desde que se descubrié que existen
otras especies de Entamoeba como la
E. dispar, el método de frotis ha
perdido valor diagnostico. Otra
alternativa diagnéstica es el uso de
ensayos de ELISA que identifican
antigenos especificos de E. histolytica,
y podria convertirse en el test
estandar, pero con el inconveniente del
alto costo (9). Otras técnicas como el
cultivo y la PCR actualmente se usan
para investigacion, pero los nuevos
avances en las técnicas de PCR,
hacen de esta prueba, otro posible
método diagnéstico (4). La colo-
noscopia y la sigmoidoscopia flexible,
pueden ser Utiles para examinar
muestras de biopsia en blsqueda de
trofozoitos, sobre todo en aquellos
casos donde existe la sospecha
clinica de amebiasis, pe-

ro los frotis de heces persisten
negativos. Ademas estas Ultimas
pruebas pueden utilizarse con el
objetivo de descartar otros diag-
noésticos diferenciales como la colitis
ulcerativa cronica o la colitis.
pseudomembranosa. El diagnostico
del absceso hepatico amebiano se
basa en la identificacion de una
lesién espacio ocupante del higado y
la serologia amebiana positiva. El
ultrasonido y el TAC son las pruebas
de eleccién (9).

Tratamiento: Colitis Amebiana:

El tratamiento para infecciones in-
vasivas, difiere del de las no inva-
sivas. Las no invasivas pueden ser
tratadas con agentes luminales co-
mo paromomicina (25—35 mg/kg-dia
en 3 dosis divididas por 7 dias) o
furoato de diloxanida (500 mg VO 3
veces al dia por 10 dias),
mientras que el estandar para el

Tabla 1. Sensibilidad de las pruebas para el diagnéstico de Amebiasis (4).
Test Colitis l Absceso Hepatico
PORCENTAJE

Microscopia

Heces 25-60 10-40

Fluido de absceso NA <20
Deteccién de antigeno

Heces 20 ~40

Suero 65 ~100

Fluido del absceso NA ~40
Hemaglutinacién Indirecta

Obtenido en fase aguda 70 70-80

Obtenido en convalescencia >90 >90

NA: no aplica




tratamiento de las invasivas son
los derivados nitroimidazoles
(metronidazol, tinidazol, secnidazol
y ornidazol) méas un agente luminal
al termino. De estos solamente el
metronidazol (750 mg VO 3 veces
al dia por 7—10 dias) esta

disponible (9,10). Aproxima-
damente un 90% de los pacientes
que presentan disenteria

amebiana de leve a moderada
responden a esta terapia con
nitroimidazoles (7). La infeccion
por E. dispar no requiere
tratamiento. En los raros casos de
colitis amebiana fulminante es
prudente usar antibidticos de
amplio espectro para tratar las
bacterias intestinales que pueden
alcanzar el peritoneo. Usualmente
se requiere una intervencién qui-
rdrgica para casos de abdomen
agudo, sangrado gastrointestinal o
megacolon toéxico (9).

Absceso hepéatico amebiano: Se
requiere aspiracion terapéutica asi
como la terapia antiparasitaria
(derivados de los nitroimidazoles
mas agentes luminales). El drenaje
debe ser considerado en pacientes
en quienes no se encuentra una
respuesta clinica en el plazo de 5
a 7 dias con tratamiento médico, o
en aquellos que tienen un alto ries-
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go de ruptura del absceso (definido
como una cavidad mayor de 5cm de
diametro o la presencia de una
lesion en el l6bulo izquierdo) (2). El
tratamiento percutaneo guiado por
imagenes ha reemplazado a la
intervenciéon quirargica como el
procedimiento de eleccibn para
reducir el tamafio de un absceso (9).

Conclusion del Caso: Posterior al
tratamiento con metronidazol
(750mg TID por 10d), paciente se
observo en citas control cada se-
mana. La segunda semana post
tratamiento mostro mejoria en sin-
tomatologia y normalizacion del
patrén defecatorio, con aumento de
1lkg de peso y curaciéon de la ul-
ceracion perianal.

EN csuven

La amebiasis es una enfermedad
de distribucién mundial en la cual
unas 40 000 a 100 000 personas
mueren anualmente siendo esta la
segunda causa de muerte por en-
fermedades parasitarias. Este arti-
culo hace un andlisis de la fisiopa-
tologia, manifestaciones clinicas,
diagnéstico y tratamiento asi co-

mo complicaciones de la misma
enfermedad. Reportamos un caso de
una paciente de 72 afios hipertensa
y dishipidémica con cuadro cronico
de dolor abdominal asociado a
deposiciones diarreicas.
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