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Amibiais intestinal: estado actual del conocimiento

Articulo derevision
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RESUMEN

Las enfermedades diarreicas siguen siendo un importante problema de salud publica, con alta carga de morbilidad e incluso mortalidad
por sus complicaciones. El parasito protozoario Entamoeba hystolitica es el agente causal de la amibiasis. Su diagnéstico coprolégico
es de gran importancia, igual que su apropiado tratamiento, elementos que constituyen el propdésito de esta revision del estado actual
de la amibiasis, sobre todo de su comportamiento biolégico, morbilidad y mortalidad, asi como de su tratamiento. Entre los factores que
favorecen la difusion y perpetuacién parasitaria esta la contaminacion fecal del suelo, el saneamiento basico ambiental deficiente por
mal manejo de los productos de desecho del ser humano, el clima, factores socioeconémicos, factores culturales y la susceptibilidad del
huésped, determinada por los factores inmunitarios, genéticos y nutricionales de cada persona.
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ABSTRACT

Diarrhoea illness keep on being an important problem of public health, with a high load of morbidity and even mortality for his complications.
The protozoar parasite Entamoeba hystolitica is the causal agent of the amibiasis. His coprologyc diagnosis performs big importance, just
as his appropriate treatment, elements that constitute the intention of this updated review of the current state of the amibiasis, specially of

his biological behavior, morbidity and mort

Key words: intestinal amibiasis, Entamoeba hystolitica, Entamoeba dispar, morbidity, mortality.

aamibiasis es una infeccidn ocasionada por

Entamoeba histolytica o Entamoeba dispar que

no produce sintomas en 90% de los indivi-

duos afectados.! La infeccion se localiza en
la mucosa del intestino grueso, donde sélo la especie
E. histolytica y, en particular, las cepas invasoras da-
fian el tejido y ocasionan enfermedades intestinales
0 extraintestinales que afectan otros 6rganos.

Entamoeba histolyticay Entamoeba dispar

La clasificacion taxonémica para los protozoarios
Entamoeba histolytica y Entamoeba dispar corresponde a
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lafamilia Entamoebidae, del orden Amoebida, subfilum
Sarcodina, subclase Gymnamoebia superclase Rhizopoda
y clase Lobosea. En 1994 se propuso una nueva clasi-
ficacion, donde todas las amoebae se encuentran en el
filum Rhizopoda, clase Entamoebidae, la cual se clasifican
en el orden Entamoebida y la familia Entamoebidae. En
el humano sélo tres especies del género Entamoeba
producen infeccion: Entamoeba histolytica, Entamoeba
dispar y Entamoeba moshkovskii.2

Su clasificacion filogénica la implica entre los orga-
nismos eucariotes mas primitivos.

Emil Brumpt, en 1925, designé Entamoeba dispar
al tipo de amiba que infectaba a las personas sin
causarles ningun dafio y la diferencié de Entamoeba
histolytica, agente causal de la disenteria amibiana y
otros padecimientos extraintestinales.® Esta propuesta
la criticé duramente la comunidad cientifica de la
época, pero en el decenio de 1970 se acumularon las
pruebas en favor de su teoria. Las amibas aisladas de
las personas enfermas se diferenciaban de las de in-
dividuos sanos por su capacidad de aglutinacién con
ciertas lectinas,* patrones isoenzimaticos,® diferencias
antigénicas® y diferencias en el ADN.”8 Esto permitio
que lacomunidad cientifica adoptara a Entamoeba dis-
par como una especie distinta de Entamoeba histolytica,®
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lo cual se aceptd por la OMS en 1997.1 Con este hecho,
aparentemente tan simple, se revaloraron diferentes
estudios epidemiolégicos que no consideraban la co-
existencia de dos especies diferentes de Entamoeba.

Durante mucho tiempo Entamoeba histolytica se
consider6 un microorganismo primitivo por carecer de
mitocondrias, aparato de Golgi, reticulo endoplasmico
y poseer un metabolismo energético similar al de las
bacterias. Sin embargo, los estudios recientes sugieren
que la falta de mitocondrias es un fenémeno secun-
dario®y su localizacion filogenética varia segun los
genes que se utilicen para su analisis.!?* Seguramente
su clasificacion taxondémica seguira cambiando con-
forme se obtengan datos genéticos del parésito; lo
que queda claro es que su clasificacién morfoldgica
ya es obsoleta.

Desde hace tiempo se estudia el genoma de Enta-
moeba histolytica. Con éste se ha determinado que sus
cromosomas no condensan y su tamafio varia de 0.3
a 2.2 Mb; también se han reportado diferencias en el
tamafio de los cromosomas homaélogos de diferentes
aislados.* De igual forma se determind que el parasito
tiene un genoma haploide de Mb;” sin embargo, con-
tindan las investigaciones relacionadas con el nimero
exacto de sus cromosomas. Hace poco se concluyo la
secuenciacion del genoma de Entamoeba histolytica.*s El
proyecto del genoma de la amiba indica que contiene
9,938 genesy un promedio de 1.17 Kb, donde s6lo 25%
de los genes contienen intrones y una cuarta parte son
multiples.1st

EPIDEMIOLOGIA

Entamoeba histolytica tiene una distribucion mundial;
sin embargo, las infecciones son mas frecuentes en los
paises y regiones en vias de desarrollo, como América
Latina, Asiay Africa. Las zonas con mayor endemia son
los paises tropicales y subtropicales, ademas de impli-
car factores sociodemograficos y de accesibilidad a los
servicios sanitarios en una comunidad en particular.

La trasmision de Entamoeba histolytica o Entamoeba
dispar es por via fecal-oral. La ingestion de los quis-
tes (bebidas, alimentos, manos contaminadas) es la
forma mas frecuente de trasmision y el hombre es
el Unico huésped conocido de Entamoeba histolytica y
Entamoeba dispar.

Se considera que 10% de la poblacién general esta
infectada y 90% no tienen sintomas. Se calcula que
cada afio ocurren 50 millones de casos sintomaticos
(enfermos), de los cuales 100,000 son mortales.’® En
México la amibiasis es uno de los problemas sanita-
rios de salud publica mas importantes. Un estudio
seroepidemioldgico reportd que 8.41% de la poblacion
tiene anticuerpos antiamibianos, lo que demuestra la
elevada frecuencia de infeccion por este parasito.*®

En México se estim6 durante 1995 al 2006 una tasa
de morbilidad de amibiasis intestinal entre 1,000 y
5,000 casos por cada 100,000 habitantes, con pocas va-
riaciones anuales en la distribucién por edad y género.
Los menores de 15 afios de edad son mas afectados,
principalmente los nifios menores de cinco afios.?0%

Hace poco se efectuaron estudios de la epidemio-
logia molecular de la amibiasis en México, con el
propdsito de evaluar la prevalencia de infeccion por
las especies Entamoeba histolytica y Entamoeba dispar. Se
utiliz6 la técnica de reaccion en cadena de la polimera-
sa (PCR) e iniciadores de la trascripcion de secuencias
de ADN, especificas para cada una de las especies.
Los resultados indicaron una distribucion de ambas
especies que variaen las diferentes regiones geogréfi-
cas; sin embargo, la especie con mayor prevalencia es
Entamoeba histolytica y de las infecciones mixtas donde
coexisten Entamoeba histolytica y Entamoeba dispar en
el mismo huésped. Varios estudios muestran una
distribucion diferente de estas especies; por ejemplo,
en Europa la prevalencia de pacientes infectados con
Entamoeba dispar es mas alta.?

En México la frecuencia de infeccion por Entamoeba
histolytica es de 14% y de Entamoeba dispar de 10%.2%2
No se tienen datos confiables en cuanto a lamorbilidad
por amibiasis intestinal, amibiasis intestinal invasora
en este pais.

La forma clinica mas frecuente de amibiasis ex-
traintestinal es el absceso hepéatico amibiano, cuya
incidencia en México es alta, a pesar de la reduccion
considerable en las tasas de morbilidad (datos sin
fundamento con una investigacion estricta).

Entre 1954 y 1967 se reportd unaserie de 6,123 casos,
cuya mortalidad por abscesos hepaticos amibianos fue
de 3.2%. En el periodo de 1963 a 1969 se encontraron
120 casos de absceso hepatico amibiano en una serie de
3,000 autopsias (4%),?° donde la admision hospitalaria
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durante el decenio de 1960 fue de 10,000 pacientes por
afio, con un promedio anual de 200 casos de absceso
hepatico (2% del total de pacientes hospitalizados).
En las tres Ultimas décadas la morbilidad por
absceso hepatico amibiano ha disminuido en algu-
nas areas geograficas de México, particularmente
donde los servicios publicos (drenaje, agua potable
y pavimentacién de calles) y de salud han mejorado
en calidad y en accesibilidad para sus habitantes. No
obstante, la heterogeneidad en las caracteristicas geo-
gréficas, socioecondmicas y en las propias estructuras
sociales de las diferentes regiones mantuvo cifras de
incidencia por 100,000 habitantes de 6.37% en el afio
2000 y 3.66% en el 2002. En los altimos cinco afios la
mortalidad relacionada con los abscesos hepaticos
amibianos se estima en 50 a 90 casos por afio. En
México se han realizado algunas investigaciones
para evaluar la prevalencia de Entamoeba histolytica
y Entamoeba dispar en la poblacién.®??” Hace poco se
estudiaron diferentes regiones del pais para cuantificar
la prevalencia de las dos especies de protozoarios, con
el proposito de identificar y caracterizar sus variantes
genéticas y compararlas con las reportadas en otros
paises.® Este tipo de estudios permite mapear la
distribucion geogréfica de variantes genéticas de las
dos especies e intentar relacionar la prevalencia de las
cepas autdctonas encontradas con mas frecuencia en
una comunidad con morbilidad debida a Entamoeba
histolytica. Ademas, demostrar si en la especie Entamoe-
ba histolytica existen cepas con diferente virulencia, lo
cual explicaria porqué no todas las personas infectadas
que llegan a padecer la enfermedad. Hasta el momento
no se han identificado microsatélites en Entamoeba
histolytica (secuencias repetidas en el ADN de algunos
microorganismos utilizados para identificar indivi-
duos diferentes de una misma poblacién). En cambio,
si se ha identificado otro tipo de segmentos repetidos,
como los que se encuentran en los genes que codifican
para la quitinasa 2° y la proteina rica en serina® o el
gen especifico de especie,® que han demostrado ser
utiles en la identificacion de variantes de Entamoeba
histolytica y Entamoeba dispar.®>*® Clark y su grupo *
encontraron algunos segmentos cortos repetidos en
serie asociados con los genes que codifican para los
ARN de transferencia, que también son Utiles para la
identificacion de variantes de Entamoeba histolytica y

Entamoeba dispar. En la actualidad existen algunos re-
portes de la busqueda de asociacidn entre los distintos
marcadores que permiten identificar variantes en En-
tamoeba histolytica y las caracteristicas de la infeccion;
es decir, si la infeccion es asintomatica o se trata de
un proceso invasor intestinal o extraintestinal.®26
Los resultados publicados hasta el momento aln no
son concluyentes.

CICLO DE VIDA

El ciclo de vida de Entamoeba histolytica consta de varios
estadios consecutivos: forma movil del trofozoito, del
quiste y metaquiste. El primero coloniza la mucosa
intestinal del colon, donde se multiplican por fisién bi-
naria (se diferencian a la forma quistica o de resistencia
después de dos divisiones nucleares sucesivas que pro-
ducen los tipicos quistes tetranucleados). Los quistes se
encuentran en las heces sélidas, son cuerpos hialinos
redondos o ligeramente ovales con un didmetro de
8-20 p, poseen una pared rigida compuesta de quitina
que protege al quiste fuera del conducto intestinal del
huésped. El trofozoito no tiene importancia desde el
punto de vista de la trasmision del parasito a un hués-
ped susceptible, debido a que es rdpidamente destruido
por los fluidos del tubo gastrointestinal. No sobreviven
mas de algunos cuantos minutos en el medio ambiente.
En contraste, el quiste permanece viable y es infectante
durante varios dias en las heces; puede sobrevivir en
la tierra hasta por ocho dias a temperaturas entre 24 'y
34°C y durante més de un mes a 10°C.

Los quistes permanecen viables en agua dulce, agua
de mar, drenaje y tierra hUmeda, dependiendo de la
temperatura. En el huésped pueden permanecer bajo
las ufias en presencia de heces; sin embargo, en la pal-
ma de las manos mueren rapidamente por desecacion.
Los quistes de Entamoeba histolytica y Entamoeba dispar
se destruyen con la exposicion a 200 ppm de yodo y
5-10% de acido acético y a temperaturas menores de
68°C. Debido a su tamafio es posible eliminarlos del
agua mediante filtracion (filtros de arena); sin em-
bargo, la potabilizacién del agua con hipoclorito de
sodio no destruye los quistes, de manera que no es un
mecanismo efectivo para la prevencion de brotes de
amibiasis intestinal o disenteria amibiana originados
por contaminacion fecal de los suministros de agua
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potable. Cuando el quiste ya se encuentra en el in-
testino delgado (ileon terminal) sufre un proceso de
desenquistamiento, donde los nucleos del quiste se di-
viden en ocho nucleos. Posteriormente, el citoplasma
se divide y emergen ocho trofozoitos que emigran al
intestino grueso. Ahi se alimentan de bacterias y restos
celulares. Los trofozoitos migran por via hematogena
al higado u otros érganos, o pueden enquistarse com-
pletando el ciclo biolégico.

PATOGENIA

El dafio tisular se inicia después que el parasito se
establece en el lumen del intestino, preferentemente
en el ileon terminal. Los trofozoitos migran al 6rgano
blanco, que es el intestino grueso, donde colonizan
la mucosa intestinal a través del mecanismo de ad-
herencia a la célula epitelial mediada por lectinas,
moléculas que se unen a los carbohidratos existentes
en la superficie de la célula epitelial intestinal. La lec-
tina mas extensamente estudiada es la especifica para
determinantes de galactosa y N-acetil galactosamina
(Gal/GalNac).®* La reproduccion de los trofozoitos
es asexuada y aunque pareceria que la poblacién pro-
ducidaes clonal, estd demostrado que un individuo no
solo puede infectarse con ambas especies de amibas
sino que ademas puede albergar diferentes cepas de
una misma especie de entamoebas,? como se ha de-
mostrado en otras infecciones por protozoarios.!“4

Aunqgue los mecanismos o sefiales que disparan
el enquistamiento en las amibas del hombre no se
conocen en su totalidad, la agregacion de amibas en
la capa de mucina parece disparar el enquistamiento
atraveés de la lectina.

El dafio tisular (colitis) se desarrolla cuando los
trofozoitos adheridos al epitelio intestinal penetran
la mucosa, que en las primeras etapas de la relacion
huésped-parasito hace las veces de barrera que impide
laadherencia, disminuye la motilidad de los trofozoi-
tos y la invasion tisular.

La invasion de los tejidos epiteliales del huésped
esta determinada por la muerte de la célula epitelial,
de los neutrofilos y linfocitos del huésped que ocurre
después de la adherencia del trofozoito. Esta interac-
cion es de muy alta afinidad, aunque se desconocen
los receptores especificos.

La secrecién de proteinas formadoras de poro
(ameboporos) contribuye a la muerte celular porque
produce perforaciones en la membrana de la célula
epitelial. La activacion de la caspasa 3, una molécula
efectora distal de la apoptosis, ocurre muy rapida-
mente después del contacto con el trofozoito. Estos
mecanismos se han demostrado en modelos animales
experimentales de absceso hepéatico amibiano y en mo-
delos in vitro.#24 La interaccion con la célula huésped
origina unarespuesta inflamatoria muy marcada a tra-
vés de laactivacion del factor nuclear kB y la secrecion
de linfocinas. Esta respuesta epitelial podria depender
de factores de la virulencia de la cepa de Entamoeba
histolytica, como la secrecion de proteasas de cisteina
que digieren las proteinas de la matriz extracelular.
Este dafo no sélo es producido por los productos de
secrecion amibianos, sino también por los productos
liberados por la muerte de las células inflamatorias,
como los leucocitos polimorfonucleares. 4%

Los neutréfilos y macréfagos también pueden ser
protectores cuando son activados por el factor de ne-
crosis tumoral a o el interferén y que destruye a los
trofozoitos. Estos fendmenos se han descrito amplia-
mente en modelos in vivo e in vitro.*4” En contraste con
la intensa reaccidn inflamatoria tipica de las lesiones
invasoras tempranas, la inflamacién que rodea las ul-
ceras amibianas en el colon humano y en los abscesos
hepaticos amibianos es minima, tomando en cuenta
el grado de dafio tisular.

En los trofozoitos se han descrito mecanismos
de evasion mediante los cuales escapan de los me-
canismos de resistencia del huésped en el intestino;
por ejemplo, la lectina amibiana tiene similitud
con el CD59 humano, que es un antigeno que se
encuentra en los leucocitos que participan en la
inhibicién del ensamblaje del complejo de ataque a
la membrana C5b—C9 del complemento. Las protei-
nasas de cisteina degradan las anafilotoxinas C3a 'y
Cba y son capaces de degradar a la IgA secretora 'y
la IgG humanas, lo que impide la opsonisacion de
los trofozoitos.*®

Desde hace varios afios se realizan estudios para
conocer los mecanismos que utiliza el parésito para
invadir y causar dafio tisular en el huésped; sin em-
bargo, a pesar de que se ha progresado mucho en este
sentido, alin no se conocen con precision los mecanis-
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mos vy el desarrollo de los eventos que ocurren desde
la colonizacién hasta la produccion de necrosis tisular,
como en el caso del absceso hepéatico amibiano.*34°

El hecho de que no todos los individuos que se
infectan con Entamoeba histolytica padezcan la enfer-
medad sugiere que factores aun no bien identificados,
tanto del huésped como del parasito, podrian estar
involucrados en la evolucién de la infeccion parasitaria
hacia un proceso invasor o no.

En relacion con el huésped, Pérez-Rodriguez y su
grupo® observaron una asociacién entre el alelo HLA-
DR3 y el complotipo SC01 con mayor frecuencia de
abscesos hepéticos amibianos en una poblacion de
nifios mexicanos; en cambio, Duggal y colaboradores,*
en un estudio realizado en Bangladesh, observaron
una asociacién protectora entre el alelo DQB1-0601
y la infeccion por Entamoeba histolytica. Por su parte,
Padilla-Vaca y coautores® observaron que la adhe-
rencia y el efecto citopatico de Entamoeba histolytica
se modifican debido a la cepa bacteriana que esta en
contacto con el parasito; por tanto, concluyeron que
la flora del tubo digestivo del huésped puede influir
en la virulencia del parasito. Sin embargo, todavia no
se ha podido comprobar que algun factor del huésped
esté involucrado en la resistencia o susceptibilidad a
alguna de las formas de la enfermedad.

RESPUESTA INMUNITARIA

La infeccion natural (humano) o experimental (anima-
les de laboratorio) por Entamoeba histolytica es capaz de
inducir una respuesta inmunitaria especifica en térmi-
nos de produccién de anticuerpos antiamibianos, tanto
a nivel sérico como local y de inducir una respuesta
celular; sin embargo, el papel que la respuesta inmu-
nitaria tiene en el fenédmeno de resistencia o proteccion
a la infeccién no se conoce con exactitud.

Se dispone de pruebas que apuntan a la partici-
pacion de la respuesta inmunitaria secretora (IgA
secretora antiamibiana) en la mucosa intestinal
dirigida contra el dominio de reconocimiento de
carbohidratos de la lectina capaz de inhibirse por
Gal/GalNac con un fenémeno de proteccion. Esto
se ha venido estudiando en poblaciones de nifios de
Bangladesh, donde se ha encontrado que los nifios
con estos anticuerpos tienen 86% menos infecciones

debidas a Entamoeba histolytica que los nifios sin IgA
secretora antiamibiana.®

Por lo que se refiere a la inmunidad celular, se han
realizado estudios donde por primera vez se encontré
que lainduccion de la proliferacion de linfocitos y se-
crecion de linfocinas de pacientes con absceso hepatico
amibiano son amebicidas en modelos in vitro.>

En la actualidad se considera que en la amibiasis
intestinal invasora y el absceso hepéatico amibiano,
el desarrollo de una respuesta inmunitaria mediada
por células limita y previene la recurrencia de la
infeccidn. Las respuestas mediadas por linfocitos
Th-2, en particular con las que se caracterizan por la
produccién de concentraciones elevadas de IL-4, se
asocian con infeccién y dafio tisular, mientras que la
proteccion o resistencia a la infeccién parece vincularse
con respuestas de linfocitos de tipo Th-1.% De hecho,
estd demostrado en modelos in vitro que los macré-
fagos activados por el IFN-y son capaces de matar a
los trofozoitos de Entamoeba histolytica a través de la
produccién de 6xido nitrico.*"%

El interferon gamma se ha relacionado con fené-
menos de proteccion en el absceso hepatico amibiano
experimental y, de hecho, es la citocina més vinculada
con la activacién de los macréfagos (y un marcador
caracteristico de las respuestas de tipo Th-1).

Hace poco se vio que la lectina Gal/GalNac de
Entamoeba histolytica también induce la produccion
de linfocinas Th-1 en células dendriticas, aunque las
bases inmunolégicas de una respuesta protectora
mediada por estas células aiin no se conocen.”” La
importancia de este fenémeno radica en que las células
dendriticas son las células presentadoras de antigeno
por excelencia y son las responsables directas de la
inmunidad innata y adaptativa en muchos sistemas
bioldgicos.*®

A pesar de los progresos en el conocimiento de la
infeccion amibiana basados en modelos experimen-
tales, existen muy pocos datos sobre mecanismos
de resistencia en el humano. Salvo los mencionados
en relacién con la respuesta inmunitaria secretora,®
donde es evidente la corta duracion del fenémeno pro-
tector asi como las demostraciones de lo que sucede
en otras regiones del mundo, como Vietnam, donde se
ha demostrado gran nimero de casos de reincidencia
de absceso hepatico amibiano en su poblacion.®® No
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parece haber correlacién entre lo que sucede a nivel
experimental y la infeccion natural en el humano.

En el modelo humano natural de inmunodeficien-
cia, como es el caso del sindrome de inmunodeficiencia
adquirida (SIDA), salvo casos anecddticos aislados, la
pandemia no parece haber incrementado el nimero
de casos de amibiasis intestinal invasora o absceso
hepatico amibiano en &reas endémicas, aunque la
colonizacién por Entamoeba histolytica y Entamoeba
dispar es indudablemente muy comin en estas po-
blaciones.®6!

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA AMIBIASIS
INTESTINAL

La amibiasis intestinal puede ser asintomatica o causar
disenteria o enfermedad extraintestinal cuya forma
de presentacion mas frecuente es el absceso hepatico
amibiano. De acuerdo con las normas de la OMS emi-
tidas en 1997 todos los portadores asintomaticos de
la especie Entamoeba histolytica deberan tratarse con
antiamibianos luminales debido al riesgo sanitario
que representan y a la posibilidad que posteriormente
manifiesten sintomas de amibiasis intestinal.?

Los pacientes con amibiasis intestinal sintomatica
o colitisamibiana refieren dolor abdominal tipo célico
de varias semanas de evolucion, en ocasiones tienen
pérdida de peso y diarrea, que puede ser acuosa con
abundante moco y poca materia fecal acompafiada o
no de sangre, cuando ésta existe se habla de disenteria
amibiana. El inicio suele ser insidioso y los sintomas
pueden ser muy heterogéneos, lo que dificulta el
diagnéstico. Los principales padecimientos que deben
considerarse en el diagnoéstico diferencial de la colitis
amibiana invasora son: shigelosis, salmonelosis, infec-
cion por Campilobacter y las infecciones por Escherichia
coli enterohemorragica o enteroinvasora. Entre las
enfermedades no infecciosas deben considerarse:
enfermedad inflamatoria del colon, colitis isquémica,
diverticulitis, colitis ulcerosa crénica inespecifica, y las
malformaciones arteriovenosas del intestino.

Las manifestaciones poco frecuentes (en menos de
5%) de colitis amibiana son: colon téxico o megacolon
toxico, colitis necrotizante, ameboma y ulceracio-
nes perianales con o sin formacién de fistulas, con
mortalidad mayor de 40%. Los pacientes con colitis

amibiana necrotizante cursan con fiebre, diarrea con
alto contenido de moco y sangre, dolor abdominal
intenso y signos de abdomen agudo. En caso de per-
foracion de colon o falta de respuesta al tratamiento
con metronidazol debe considerarse la intervencion
quiruargica. ElI megacolon téxico se asocia con trata-
miento previo con corticoesteroides; ante la falta de
respuesta al tratamiento antiamibiano lo indicado es la
intervencion quirdrgica. El ameboma del colon es un
granuloma que puede ser Ginico o multiple; en general,
se forma como consecuencia de lesiones ulcerosas de la
mucosa en el ciego o en el colon ascendente y simula
clinicamente al carcinoma del colon.

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA AMIBIASIS
HEPATICA

Alrededor de 80% de los pacientes con absceso he-
patico amibiano tienen sintomas después de dos a
cuatro semanas de la infeccién, aunque no existe un
consenso en relacion con un periodo de incubacion
de la enfermedad invasora propiamente dicho. Entre
los viajeros con absceso hepético luego de dejar un
area endémica, 95% lo desarrolla en los primeros cin-
co meses. La mayoria de los pacientes tiene fiebre y
dolor en el hipocondrio derecho, que puede ser sordo
o similar a los de origen pleuritico, con irradiacion al
hombro. Hay dolor en el hipocondrio izquierdo en
5% de los casos y puede ser indicativo de absceso del
I6bulo izquierdo. Es frecuente el dolor a la palpacion
del higado. El derrame pleural y la ictericia son raros.
Si bien el sitio primario de la infeccién es el colon, me-
nos de un tercio de los pacientes con absceso hepético
tiene diarrea activa.

Los sintomas gastrointestinales concomitantes
incluyen: nausea, vomito, distensién abdominal y es-
trefiimiento y se manifiestan en 10 al 35% de los casos.
Los pacientes ancianos de &reas endémicas tienen una
probabilidad mayor de padecer un curso subagudo,
de unos seis meses de duracion, con pérdida de peso
y hepatomegalia. Si se toma en consideracion que 10 al
15% de los pacientes s6lo manifiestan fiebre, el absceso
hepatico amibiano debe tenerse en cuenta en el estudio
de lafiebre de origen desconocido. Mas de 80% de los
pacientes tiene tos seca, y quiza un tercio tenga tos
productiva, lo que puede sesgar el diagnéstico.
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Entre los signos més importantes que pueden en-
contrarse a la exploracion fisica est4 el dolor a la pufio
percusion o a la digito presion. La hepatomegalia se
aprecia en 50% de los pacientes. En los pulmones
pueden escucharse estertores crepitantes en la base
derecha o ruidos respiratorios disminuidos en el
mismo sitio.

DIAGNOSTICO

Las conclusiones y acuerdos de la reunién de expertos
en amibiasis de la OMS que se efectud en la Ciudad de
Meéxico! deberan adoptarlos todos los estados miem-
bros, sobre la base de la nomenclatura utilizada para
referir la existencia de quistes cuadrinucleados con
tamafios de aproximadamente 20 p de diametro en el
analisis microscopico de muestras fecales.

Los quistes tetranucleados encontrados en las
muestras fecales s6lo son indicativos de la existencia
del complejo Entamoeba histolytica-Entamoeba dispar,
la primera es indistinguible microscépicamente de
E. dispar en los exdmenes coproparasitoscépicos de
rutina.

En laactualidad se cuenta con estrategias diagnds-
ticas disponibles comercialmente, como la prueba de
ELISA que detecta la lectina susceptible de inhibicion
por galactosa y N-acetilgalactosamina en muestras de
heces; esta prueba es muy confiable y tiene una especi-
ficidad y sensibilidad de 95y 100%, respectivamente,
para la deteccion de Entamoeba histolytica (no detecta
Entamoeba dispar).5? La rectosigmoidoscopia es un exa-
men que debiera considerarse parte de las estrategias
para diagnéstico diferencial de esta enfermedad, en
particular por el cambio epidemioldgico que se ha
venido dando en nuestra poblacion® donde ha habido
aumento de las enfermedades cronico degenerativas
sin que se hayan erradicado las enfermedades infec-
ciosas, como la amibiasis intestinal. Esto permite la
obtencion de material que puede estudiarse mediante
ELISA y por técnicas moleculares, como la reaccién
en cadena de la polimerasa (PCR) que, si bien aiin no
se encuentran disponibles comercialmente, se puede
tener acceso a ellas en el Departamento de Medici-
na Experimental de la Facultad de Medicina de la
UNAM en la ciudad de México, a través del envio
de muestras.

La determinacion de anticuerpos séricos anti-ami-
bianos es otra de las estrategias diagndésticas que puede
ser de utilidad como apoyo al diagnéstico clinico de
amibiasis intestinal o extraintestinal invasora. Se debe
tener en cuenta que en areas endémicas, como nuestro
pais, los anticuerpos anti-amibianos en el suero pue-
den permanecer altos hasta por cuatro afios después
de haber tenido una enfermedad invasora, por lo que
la presencia de dichos anticuerpos sélo debe conside-
rarse cuando sea coincidente con los signos y sintomas
atribuibles a una amibiasis intestinal o extraintestinal
y como apoyo al diagnostico diferencial con abscesos
de etiologia pidgena o lesiones ocupativas hepaticas.
Este ELISA esta disponible para lacomunidad médica
en el Laboratorio de Inmunologia del Departamento
de Medicina Experimental de la Facultad de Medicina,
UNAM, campus Hospital General de México, SS. El
ELISA para la deteccion de anticuerpos séricos anti-
amibianos tiene valores de especificidad y sensibilidad
de 81.6 y 97.1%, respectivamente. Ademas, el analisis
de la razon de verosimilitud® de este estudio mues-
tra que tratandose de abscesos o lesiones hepaticas
no amibianas la probabilidad de que este ensayo de
resultados positivos es practicamente nula (datos no
publicados).

En el caso del absceso hepatico amibiano, una de
las estrategias diagndsticas fundamentales para el
diagnostico es la imagenologia, en la cual se contem-
plan el ultrasonido, la tomografia axial computarizada
y la resonancia magnética nuclear; sin embargo, el
estudio de eleccién por su confiabilidad y bajo costo
es el ultrasonido.

El absceso hepatico amibiano es, en general, Uni-
co, aunque en alrededor del 50% de los casos puede
ser multiple y aparece como areas hipoecoicas en el
ultrasonido.

El ultrasonido hepético y las otras alternativas
imagenoldgicas no son capaces de diferenciar de
manera clara entre las distintas posibilidades diag-
nosticas. Ademas, el absceso hepatico amibiano no
produce alteraciones caracteristicas en las pruebas de
funcionamiento hepaético, por lo que en particular en
areas endémicas de amibiasis el diagndstico se apoya,
principalmente, en el resultado de la serologia del pa-
ciente (ELISA) y en las nuevas alternativas de analisis
molecular (PCR) de muestras del material obtenido
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directamente del absceso por medio de la puncion
dirigida por ultrasonografia. Este procedimiento
tiene indicaciones médicas precisas, como la falta de
respuesta al tratamiento con metronidazol por via
sistémica después de 72 horas de iniciado, asi como
la inminencia de una rotura del absceso.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la amibiasis intestinal invasora y
del absceso hepatico es el metronidazol, antibidtico
del que se han acumulado més de 25 afios de expe-
riencia de alta eficacia terapéutica. Existen algunos
reportes aislados de resistencia o disminucién de la
susceptibilidad de Entamoeba histolytica al tratamiento
con metronidazol; sin embargo, hasta ahora no hay
reportes de brotes o aumento en la morbilidad que
puedan ser claramente atribuibles a la aparicién de
cepas resistentes de Entamoeba histolytica al metroni-
dazol. A pesar de que éste y otros amebicidas siguen
siendo eficaces en el tratamiento de la amibiasis in-
vasora, la investigacion farmacolégica en esta y otras
parasitosis sigue siendo muy activa. Se ha incentivado
la busqueda de nuevas alternativas de tratamiento
de la amibiasis, como los inhibidores de proteasas de
cisteina amibianas.

La amibiasis no invasora, 0 asintomatica, puede
tratarse con paromomicina. Los nitroimidazoles, como
el metronidazol, se recomiendan s6lo para laamibiasis
invasora. El 90% de los pacientes con disenteria ami-
biana reaccionan positivamente a los nitroimidazoles.
Puesto que los amebicidas tisulares no son suficientes
paraerradicar la infeccion luminal se recomienda que
después del tratamiento con éstos se continle con
antiamibianos luminales, como los derivados de las
quinoleinas, paromomicina o furato de diloxanida,
como agentes de segunda linea, con lo que se logra la
curacion biologica.

En los casos de colitis amibiana fulminante es
prudente combinar el tratamiento con antibiéticos
que eliminen enterobacterias, por la posibilidad de
complicaciones, como la peritonitis. En pacientes con
abdomen agudo, sangrado intestinal, megacolon toxi-
co 0 coexistencia de absceso hepético, es fundamental
la intervencion quirurgica.

PREVENCION

Las medidas de prevencion de la amibiasis son ex-
traordinariamente simples: lavado de manos antes
y después de ir al bafio, desinfeccién de agua y hor-
talizas con soluciones que contengan yodo, evitar la
ingestion de alimentos en la via publica y educacion
béasica en salud. Debido a que estas estrategias han
sido dificiles de alcanzar en paises en vias de desarro-
llo se estd en la bUusqueda de una vacuna de antigenos
recombinantes, como la lectina Gal/GalNac.*
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