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La amebiasis es una infeccion parasitaria que es una de las principales causas de morbilidad y mortalidad
en muchos paises en vias de desarrollo o subdesarrollados. El presente articulo revisa el singular ciclo de
vida de este microorganismo, la respuesta del sistema inmune en individuos que sufren esta parasitosis, su
impacto en la salud y las actuales estrategias terapéuticas para el tratamiento de esta enfermedad.

La amebiasis es una infeccién parasitaria causada
por el protozoario Entamoeba histolytica, representa
una de las principales causas de morbilidad y morta-
lidad. A nivel mundial es la tercera causa con mayor
mortalidad después de la malaria. De acuerdo a datos
de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) se
estima que existen unos 500 millones de individuos
infectados en el mundo, y de estos, 50.000 a 100.000
mueren anualmente 2. El nombre de este parasito
se debe a la capacidad que tiene para lisar los tejidos
como parte de sus mecanismos de virulencia. Posee
dos etapas en su ciclo de vida, su forma infectiva:
quiste (esférico, tetranucleado de aproximadamente
12 pm), y su forma invasiva el trofozoito (pleomérfico,
de 7 a 40 pm), figura 1.

Figura 1. Trofozoito de Entamoeba histolytica (micros-
copia electrénica de transmision 4000 ).

La amebiasis es endémica de paises en vias
de desarrollo o tercermundistas, propia de climas
templados-calurosos. Africa es la regién que hasta
ahora representa altos indices de incidencia y preva-

lencia, as{ como Asia y paises de América Latinal®
donde, segtin datos del 2013 de la Asociacién de
Médicos de Sanidad Exterior (AMSE), las tasas de
incidencia fueron de entre mil y cinco mil casos por
cada 100 mil habitantes por afio desde 1995 hasta
el afio 2000, detectando que México, Brasil y Ecua-
dor reportan una mayor prevalencia que cada dia
va en aumento. En Espana la enfermedad ha sido
practicamente erradicada tras las mejoras de las infra-
estructuras de aguas potables y residuales, la mayor
parte de los casos son importados ya que afectan a via-
jeros e inmigrantes procedentes de zonas endémicas.
FEl ciclo biolégico de E. histolytica comienza cuando
el individuo ingiere alimentos o agua contaminados
con quistes del parasito, que llegan hasta el ileon y
al desenquistarse producen un protoplasto de cuatro
nudcleos, que se dividen por fisién binaria y viajan
al ciego donde se adhieren a la mucosa intestinal y
posteriormente se convierten en trofozoitos.

Mientras que el 90 % de los casos cursa con una
amebiasis asintomética, el 10 % restante presenta co-
litis amebiana y menos del 1% de esos casos tiene
complicaciones y se vuelve extraintestinal, provocan-
do abscesos en érganos, principalmente en el higado
debido a la presencia de grandes cantidades de tro-
fozoitos que llegan por el sistema porta hepatico.
Algunos de los trofozoitos se enquistan y vuelven a
salir en las heces al medio exterior repitiendo el ciclo.

Los quistes de E. histolytica son sumamente re-
sistentes a las condiciones del medio y a los jugos
del tubo digestivo; en las heces pueden sobrevivir
por lo menos ocho dias a temperaturas de congela-
cién, ademas, soportan las concentraciones de cloro.
Los procesos moleculares de enquistamiento y desen-
quistamiento se desconocen debido a que no es una
enfermedad que se pueda reproducir en animales y
en pruebas in vitro no se ha podido lograr que se
lleven a cabo estos dos procesos!?.

El principal factor patolégico de la amebiasis es
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la destruccion de tejidos. Se inicia con la adhesion a
las células epiteliales, debido a la potente actividad
citotoxica lisa a la célula blanco induciendo apoptosis
y protedlisis de la matriz extracelular en las células
del individuo. Cuando rompe esta barrera se propaga
hacia diferentes érganos principalmente como cerebro
e higado. La proliferacion extraintestinal, depende de
diferentes aspectos como el estado nutricional, siste-
ma inmunolégico, fisiolégico y genético del individuo.
La desnutriciéon hace mas susceptible a padecer ame-
biasis, ciertos factores genéticos como el polimorfismo
del receptor de la leptina; los nifios con el alelo para
la arginina (223R) son casi cuatro veces mas pro-
pensos a sufrir la infeccion que los homocigotos para
el alelo glutamina (223Q). Individuos con antigeno
HLA-DRS3 en sus sistemas de histocompatibilidad
presentan alta frecuencia de amebiasis hepatical®l.

Algunos mecanismos de virulencia son: la adhe-
rencia a las células intestinales; accién de proteasas
y toxinas; fagocitosis; digestién de la célula ingerida;
disrrupcién de la mucosa por accién mecanica de
golpeteo constante.

También se ha reportado sobre los mecanismos
inmunolégicos contra FE. histolytica, sobre todo el
papel de: neutréfilos, macrdfagos, linfocitos y eosiné-
filos. Los neutréfilos son los mas importantes para
los mecanismos inmunolégicos ya que limitan el sitio
de infeccién del parisito por medio de la inflamacién
del tejido y de la liberaciéon de intermediarios del
oxigeno, tales como NOS y NOs, ademas del papel
fundamental del IFN-v en la activaciéon de las cé-
lulas inmunolégicas. A pesar de la importancia de
los neutréfilos, también se ha comprobado que la
inflamacion que producen en el tubo digestivo, provo-
ca la proliferacion de E. histolytica. No obstante los
macréfagos cooperan directamente en la fagocitosis
de trofozoitos y en la produccién de citocinas como
TNF-o y IL-101.

La actividad de los linfocitos T consiste en: T
CDS8™ actiia destruyendo los trofozoitos; las pobla-
ciones de T CD4™ se derivan a la subpoblacién THy
que tienen un papel mas perjudicial, ya que secretan
citocinas que favorecen la proliferaciéon de eosindfilos,
y células cebadas, que aumentan la inflamacién y
mejoran la supervivencia y proliferacién del parasito.

Los eosinéfilos en infecciones intestinales forman
parte del infiltrado, pero no desempenan un papel li-
mitante ni directo de destruccién del parasito, ya que
es resistente a la desgranulacién de los eosinéfilos!l.

Esta parasitosis se caracteriza principalmente por
disenteria y dolor abdominal, gran niimero de depo-
siciones con contenido mucoso y hematico. Causando
colitis grave acompaiada de disenteria severa, dolor
abdominal y raramente fiebre. La colitis necrotizante

extensa es a menudo fatal. En pacientes inmunodepri-
midos pueden presentarse casos de colitis fulminante,
formaciéon de amebomas con cuadros de obstruccién
intestinal asociados, fistula rectovaginal, megacolon
toxico, ulceracion perianal, y perforacién intestinal
con peritonitis, shock y decesol!.

Para su diagnéstico debe analizarse el resultado
de laboratorio, historia clinica y los aspectos epide-
mioldgicos. En la actualidad se puede realizar un test
en heces mediante el Triage Micro Parasite Panel
(BioSite, San Diego, CA, EUA), que es un inmunoen-
sayo enzimatico con sensibilidad y especificidad del
100 % para E. histolytica, E. dispar, Giardia lamblia,
y 70 % de sensibilidad con 100 % de especificidad pa-
ra Cryptosporidium parvum!®. Otras herramientas
que evidencian la presencia de este parasito son: es-
tudios imagenolégicos como la radiografia de térax,
ecografia hepdtica y de vias biliares, la tomografia
axial computarizada (TAC) y la resonancia magnéti-
ca (RM). Asi mismo, la determinacién de anticuerpos
en diferentes fluidos corporales como suero o saliva y
de antigeno en el fluido del drenaje percutdneo del
absceso hepéticol®l. Como parte de los procedimientos
serolégicos més empleados para la determinacién de
amebiasis extraintestinal son: inmunodifusién (ID),
contrainmunoelectroforesis (CIE), hemoaglutinacién
indirecta (HAI) y ELISA.

Los principales farmacos para el tratamiento de
esta parasitosis son: cloroquina y metronidazol. El
metronidazol (MTZ) es el fairmaco de eleccién. Este
firmaco tiene una biodisponibilidad oral del 100 %
y excelente distribucién en todos los tejidos con la
conveniencia de que se convierte en su forma activa
solamente en microambientes con potencial reduccion-
oxidacién (redox) negativo baja tensién de oxigeno,
como el que aloja a microorganismos anaerobios o mi-
croanaerobios. En el parasito, el grupo nitro reactivo
del metronidazol se reduce de manera monovalen-
te [1] por la accién de la piruvato ferredoxin-6xido-
reductasa. Sin embargo, tiene efectos secundarios,
como cefalea, ndusea, sequedad de boca y sabor me-
talico, danos al ADN (como consecuencia de la acti-
vidad oxidante del compuesto, con la presencia del
grupo OH en su hidroxi-metabolito, que incrementa
la reactividad con macromoléculas como ADN, ARN
y proteinas, por lo que este metabolito es mutangéni-
co y dafiino para el ADN que el MTZ por si mismo)
y sus efectos neurotoxicos se manifiestan como falta
de coordinacién, mareos, convulsiones y ataxia.

Debido a esto, se han realizado diversos estudios
acerca de tratamientos alternativos con flavonoides,
sesquiterpenos y otras sustancias activas presentes en
plantas tales como T. graveolens (Chenopodiaceae).
Los extractos han reportado exhibir diversas acti-
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vidades: antibacteriano, antifingico, espasmolitico,
fasciolicida, ovicida y larvicida. Su actividad antipro-
tozoaria se debe a un derivado del 4cido cumarinico
y cinco flavonoides. Recientemente se han aislado
cuatro sesquiterpenlactonas (incomptinas A-D) que
muestran una marcada actividad anti E. histolytica.
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