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Definición 

Se define a Ja a mibiasis como Ja presencia de Enta­
moeba histolytica en un individuo, independientemente 
de que ex istan o no ma nifestaciones clínicasn 

Antecedentes históricos 

En 1875, A .A. Losh, médico ruso, publicó el artículo 
"Desarrollo masivo de a mibas en el intestino grueso"; a sí 

describe e l hallazgo de t rofozoítos de Entamoeba histoly­
tica en las ma terias fecales de un efermo disentérico, 

asimismo en las úlceras del colon a la autopsia de este 

individuo y la infecció n exitosa de un perro po r vía recta l 
con amibas procedentes de tal caso4 • Posteriormente a pa­
recieron numerosos estudios como los de Kartulis (1866), 
Hlava ( 1887) y Councilman, y Laíleur ( 198 1) en los cuales 

éstablecen que E. histoly tica es el agente causa l de la 

disentería y el abceso hepá tico; más ta rde Shaudin(l903) 

marca las diferencias entre E. histoly tica y E. coli, Mus­
grave y C legg ( 1904) logran el cu ltivo, siendo perfeccio­
nado por Ba lamuth.l en 194(?, a unque ya desde 1925, 

Boeck y Drbohlavs ha bía n diseñado el cultivo de huevo 

sangre con éxito; en 1968 Diamond 12 13 o btiene el cultivo 

axénico~ l cua l permitió el avance en los diversos campos 

de la investigació n médica . 

En México, el doctor Miguel J iménez (1875) descnbe 
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casos de absceso hepático, pero no los relaciona con 

etiología a mibiana; es hasta 1896 cuando se tiene la pri­

mera referencia en el trabajo de Ismael P rieto , y a partir · 

de este momento se inicia una serie de publicaciones que a 

la fecha continúa n. 

Epidemiología 

La a mibiasis se localiza en todo el mundo36 , pero funda­
menta lmente afecta a los países en desa rrollo, entre los 

que figura México. 

Es importante seña la r que en un mismo país se presen­

tan tasas de infecció n va ria bles , relacionadas directa­

mente con los dife rentes est ra tos socio-econó micos; en la 
República Mexicana, Tay y cols.35 ha n encontrad o cifras 
glo ba les de frecuencia de 27%. La Entamoeba histo!ytica 
afecta principalmente a los niños, en los q ue se ha n 

encontrado, segú n Ma rtuscelli21, en el 1.9% de los lactan­

tes. 10% de preescola res y en 14.5% de los escolares . De 

igua l for ma se ca lcula un promedio de 20,000 casos a nua­
les de absceso hepá t ico a mibiano. 

Morfología 

El parásito se presenta en la naturaleza en t res estad íos 

morfológicos: trofozoíto (forma móvil), prequiste y 

quiste (formas inmóviles). 
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Trofozoíto. De forma variable, mide de 20 a 40 micras, 
se mueve activamente mediante seudópodos digitifor­
mes, rápidos y explosivos, sin dirección definida con un 
ectoplasma hialino y transparente, que se.diferencía cla­
ramente del endoplasma granular. Al examen directo, 
resulta prácticamente imposible observar el núcleo (se 
requiere de tinciones del tipo de la hematoxilina férrica 
de Heindenhaim u otras) el cual es redondo y vesiculoso, 
ocupa la quinta o sexta parte del volumen celular, con 
endosoma central, del que parten delicadas fibras cromá­
ticas como rayos hacia la superficie interna de la mem­
brana nuclear; la cromatina es granular, distribuida 
homogéneamente. En el endoplasma se pueden encon­
trar vacuolas que contienen eritrocitos u otro material, lo 
que da la apariencia granular al examen en fresco6 10 32 34 
(Fig. l). 

Fla. 1. Trofozoito de Entamoeba histolytica visto al microscopio. en una prepara­
ción en fresco de cultivo axenico. Nótese el scudóoodo que está emitiendo. 

Prequiste. Cuando las condiciones del medio ambiente 
son poco favorables, el trofozoíto pierde movimiento y 
empieza a 'redondearse, elimina todo el material que no 
ha sido digerido. En este momento, presenta un solo 
núcleo, con las mismas características descritas para el 
trofozoíto; se puede apreciar una vacuola de glucógeno y 
la formación de barras croniatoidales23 (ribonucleopro­
teínas), éstas últimas con aspecto de salchichas, se reviste 
de una sola membrana gruesa y refringente (quitina), la 
cual lo protegerá en el exterior6 10 32 34. 

Quiste. Es la forma infectante y de resistencia en la 
naturaleza. Generalmente es esférico, mide entre 12 y 20 
micras como promedio. El quiste ya maduro es tetranu­
cleado, cuyos núcleos tienen las mismas características 
que los trofozoítos, las vacuo las de glucógeno y las barras 
cromatoidales desaparecen, la pared quística se hace apa­
rente6 10 32 34 (Fig 2). 

J. Tav l. y cols: 

Flc· 2. Quiste maduro de Entamoebo his10~1·1ica visto al microscopio en una 
preparación de materias fecales teñidas con lugol. Nótese los 4 núcléos. 

Ciclo biológico 

Una vez que el quiste tatranucleado o maduro (forma 
infectante) de E. histolytica es deglutido, para al estó­
mago, al intestino delgado y en el ciego se abre para dejar 
salir un trofozoíto octanucleado, el cual se divide y da 
origen a 8 trofozoítos metaquísticos, aquí se establecen al 
igual que en recto-sigmoides o bien son arrastrados al 
exterior junto con la materia fecal. Én la luz del intestino 
grueso se reproducen por fisión binaria y pueden perma­
necer sin producir lesiones (portadores) o adherirse a la 
pared intestinal y empezar a ejercer acción patógena (Fig. 
3). 

, Patogenia 

Circunstancias inherentes al huésped así como las pro­
pias del protozoo determinan que se comporte o agreda 
los t~jidos del huésped5 2 3o. 
U na vez que la primera barrera de defensa que consti­

tuye el moco intestinal es librada mediante la acción 
mecánica y enzimática del parásito (Musinasa), se inicia 
un evento de crucial importancia ~n la colonización e 
invasión tisular: la adherencia de los parásitos a las célu­
las epiteliales, la cual parece estar mediada por receptores 
químicos específicos7 26. No se requiere de un contacto 
prolongado entre parásito y célula para que se inicie la 
citolisis20, mediada por la secreción o acción de diversas 
enzimas y toxinas27 de entre las cuales figuran: lipasa, 
colagenasa2s, hialorunidasa1s, proteasa, musinasa, his­
tolycina, proteína formadora de poros, citolicinas de 
origen leucocitario, enterotoxinas14 y otras. En resumen, 
la citolisis es el efecto de un mecanismo muttifactori!ll, 
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cuyos componentes aún no están totalmente· identifica­
dos20 21 31. 

La lesión intestinal se desarrolla con mayor frecuencia 
en ciertas zonas del intestino grueso como: ciego, apén­
dice y colon ascendente; pudiéndose extender a todo Jo 
largo del colon. Se inicia un proceso necrótico superficial 
que posteriormente se profundiza a Ja pared intestinal, 
llega a la muscularis mucosa donde se detiene debido a la 
resistencia que esta zona ofrece, la lesión crece entonces 
lateralmente provocando amplia zona de necrosis poco 
profunda, con un orificio de entrada pequeño y una base 
amplia, conocida como úlcera en botón de camisa. En 
esta forma puede llegar a ser·· \validada toda la mucosa, 
las lesiones al avanzar rompen la muscularis mucosa, 
pasando a submucosa y serosa, Jo que permite que los 
trofozoítos contacten con la sangre y linfa y sean trans­

portados a otros tejidos, dando origen a la llamada ami­

biasis extraintestinal, cuyo órgano frecuentemente 
afectado es el hígado (Fig. 4). 

:í16 

Fig. 4. Amibiasis·intestinal aguda. Dr. R. Alvarez Ch. 

Clasificación clínica y cuadro clínico 

Considerando que la infección se inicia en el intestino y, 
por continuidad o contigüidad, puede diseminarse a 
otros lugares, la amibiasis se ha clasificado de la siguiente 
forma: 
l. Amibiasis intestinal: 

a) aguda 
b) crónica 

H. Amibiasis extraintestinal: 
a) hepática 
b) pulmonar 
c) mucocutánea 
d) cerebral 
e) otras localizaciones . 

Amibiasis intestinal aguda. Se caracteriza por la presen­
cia de evacuaciones diarréicas acompañadas de moco y 
sangre, tenesmo rectal, pujo, dolor abdominal, a veces 
vómito y en niños pequeños hipertemia. La gravedad del 
caso dependerá de la extensión, intensidad y localización 
de las lesiones y del estado general del paciente (Fig. 5), el 
colon tóxico amibiano y la perforación son complicacio­
nes frecuentes en niños, dando Ün cuadro de vientre 
agudo muy grave, con frecuencia fatal (Fig. 6). La apen­
dicitis y el ameboma son otras de las complicaciones que 

pueden surgir, pero Jo más frecuentes es que lasamibas 
alcancen el hígado por vía hemática9 '1 . 

Amibiasis intestinal crónica. Generalmente se presenta 
en jóvenes y adultos con sintomatología digestiva por 
más de un mes, ~aracterizada por dolor tipo cólico refe­
rido a hemiabdomen inferior con intensidad y duración 
variable, distensión abdominal y com;tipación, este cua­

dro suele alternarse con períodos agudos. La mayoría de 
las veces cursa con sintomatologia leve ó inaparente. 



Fig. 5. Amibiasis intest inal aguda fulminante. Caso Hospital General. SSA Foto 
colección del Deoto. de Ecología Humana. Fac. de Med. UNAM. 

Flc. 6 Peritonitis por perforación de úlcera intestinal amibiana : i:>r. R. Alvarez Ch. 

Amibiasis extraintestinal. Este término se adopta 
cuando los trofozoítos establecidos en el colon invaden 
otros órganos, dando origen a una serie de datos clínicos 
entre los que figuran: 

a) Amibiasis hepática: Aunque el origen de la amibiasis 
~epática es intestinal, en el cuadro clínico correspon­
diente sólo hay manifestaciones colónicas del 15 al 50% 
de los enfermos, é:omo antecedente inmediato. La sinto­
matología puede establecerse en forma abrupta (aguda) o 
evolucionar lentamente (forma crónica), caracterizán­
dose por dolor en hipocondrio derecho, fiebre, hepato­
megalia dolorosa y mal estado general , la ictericia suele 
ser rara8 11 • 

Aun cuando predomina la invasión del lóbulo derecho 

(80%) también hay localización en el izquierdo (12%) o en 
ambos, en menor proporción (8%) (Fig. 7). A veces se 
presentan intensas adherencias hacia diafragma, epiplón 
u otras estructuras, con apertura a estos órganos del 

J. lay Z. y cols. 

Fig. 7. Amibiasis hepatica con múltiples abscesos . Caso Hospital General. SSA 
Foto colección del Depto. de Ecología Humana Fac. de Med . UNAM . 

contenido del "absceso". La sintomatología dependerá 
directamente del órgano afectado (pleura, bronquios, 
pericardio, pared abdominal). También por vía hemató­
gena, el parásito puede diseminarse a otros órganos. 

b) Amibiasis mucocutánea: Generalmente se localiza en 
región perianal y genitales externos como complicación 
de un episodio de amibiasis intestinal aguda en lactantes, 
donde la persistencia en el pañal de materia feca con 
trofozoítos favorece su establecimiento en estos sitios, se 
han visto casos de transporte de trofozoítos de la región 
perianal a la mucosa nasal a través de los dedos , en 

. adultos se dan casos en pene o cérvix por práctica de 
"coito peranus". El diagnóstico clínico se realiza por la 
presencia de lesiones ulcerosas de bordes bien definidos, 
gruesos y eritematosos, de sangrado fácil, rápido creci­
miento y secreción serosanguinolenta22 (Figs. 8 y 9). 
c) Otras localizaciones. Con mucho menor frecuencia se 

ob.servan casos de amibiasis renal, cerebral, etcétera. 

Diagnóstico 

El conocer las características epidemiológicas que se 
realcionan con la presencia de amibiasis y la elaboración 
de una buena historia clínica ayudarán a establecer un 
diagnóstico presuncional que sin duda confirmará el 
laboratorio. 

El diagnóstico de certeza se establece con el hallazgo de 
los trofozoítos en cualquier localizadón (intestino, 
hígado , piel) o de. los quistes en la materia feca12s . En 

casos, que por su localización en el huésped es difícil 
demostrar al protozoo, la detección y cuantificación de 
anticuerpos es .de gran ayuda24, además la utilización de 
otras pruebas complementarias y de gabinete auxiliarán 
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Fic.I. Amibiasis cutánea. Foto colección Depte. Ecología Humana de la Fac. de 
Med. de la UNAM. 

al médico para establecer el diagnóstico. 
Amiblasis intestina/ aguda. Coproparasitoscópico 

directo en fresco con heces recién emitidas para búsqueda 
de trofozoítos en una S(;!rie de al menos tres muestras, 
mismas que deben ser procesadas casi de inmediato 
(menos de dos horas) pues de otra forma los trofozoítos 
se lisan (Fig. 10). En lactantes la toma se efectúa por 
medio de cucharilla recta2s. 

Rectosigmodoscopía para observar el estado de la 
mucosa y tomar una biopsia o raspado de las lesiones 
existentes para detección de trofozoítos mediante exa­
men directo, frotis y cortes histológicos teñidos con cual~ 
quier técnica de tinción para protozoarios intestinales, 
que permita la observación con mayor facilidad de las 
características morfológicas del paráshó, o en su defecto 
buscar otros posibles agentes etiológicos si el examen 
resultará negativo para ambas .. 
Siembra y cultivo de la materia fecal en medios comG el 

de huevo-sangre (Boeck y Drvolav) u otros que permiten 
~l crecim~ento en 24 a 48 horas2s. 

Radiografía simple de _a_!'domen, en casos de que se 
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Flc. 9. Amibiasls mucocutiilea. Foto c_olección del Depto. de Ecólotfa hulilaa, 
Fac. de Med. UNAM. 

sospeche de alguna complicación (colon tóxico, perfora­
ción, etcétera). 

Es de vital importancia tener presente que la tardanza en 
practicar el diagnóstico e instalar el tratamiento ade­
cuado aumenta el riesgo de una perforación intestinal 
que compromete la vida del individuo, especialmente 

Fla· H. Trofozolto de Entamoeba histolytica visto al microscopio en un frotis dci 
heces teñidas con hematoxilina férrica . Nótese el núcleo y los eritrocitos fagocita­
dos. 



tratándose de lactantes. 

Amibiasis intestinal crónica. Coproparasitoscópicos de 

concentración (Faust, Ferreira, etcétera) para la bús- . 
queda de la forma quística , se deberán hacer al menos tres 
en días seriados2s 

Las reacciones serológicas para detectar anticuerpos 
específicos contra E. histolytica pueden ser de utilidad en 
algunos casos. 

Amibiasis hepática. En primer término se determina Ja 
ubicación y dimensión de Ja lesión o lesiones, mediante 
exploración física y se corrobora mediante estudios 
radiográficos simples de la región toracoabdominal, 
gammagrama hepático, ultrasonido, tomografía u 
otros'6 11 (Fig. 11 ). 

Ftr. 11. Hepatogammagrama en el que se nota la zona correspondiente a un 
absceso hepático Foto A. Martuscelli Q. 

En amibiasis hepática así cómo en cualquier otra Jocali-
· zación extraintestinal en.que no sea posible evidenciar el 
parásito es necesario recurrir a las pruebas inmunológi­
cas que dan al clínico el principal apoyo para precisar su 
diagnóstico19 24 . Se cuenta con diversas técnicas cualitati.: 
vas o cuantitativas, entre las cuales Ja contrainmunoelec­
troforesis (CIEF), hemaglutii:tación (HI) y El ISA son de 
fas más utilizadas y con mejores resultados. Es impor­
tante determinar Jos títulos de anticuerpos cada dos 
semanas para observar Ja dinámica del proceso. 

No es recomendable Ja punción por biopsia por el riesgo 
que implica; sin embargo, eri aquellos casos en que se 
obtenga material de fa lesión se realizará exall_len directo, 
frotis y tinción así como cultivo y cortes histológicos. · 

En Ja mayo na· de Jos casos se p~ede encontrar Jeucocito­
sis con neutrofilia. Las pruebas hepáticas pueden estar 
alteradas, sin embargo no son orientadoras al 
diagnóstico. 

Amibiasis mucocutánea. El examen directo de la seer.e-· 

J. lay Z. y cols. . 

ción pone d~ manifiesto los trofozoítos de E. h~stolyti~a, 

sin embargo el raspado y biopsia de los bordes de Ja lesión 

son de mayor utilidad . Se recomienda además realiza 
tinción y cultivo del material obtenido28 . 

Tratamiento 

Amíbiasis intestina/ aguda. Diyodohidroxiquinoleínas: 
30 mg/ kg/ kg/ día 21 días. Vía oral. 

Metronidazol: 40 mg/ kg/ día/ JO días . Vía oral. 

Dehidrometina: 1 mg/ kg/ día/ JO días, sin pasar de 60 
mg al día, máximo 75 mg. Vías. Intramuscular, subcutá­
nea o intravenosa lenta. 

A la fecha han aparecido en el mercado nuevos medica­
mentos cuya ventaja es que Jos días de administración se 
han reducido, ejemplo: Ornidazoi, Etofamida, Quinfa­
mida y Secnidazol. 

Amibiasis intestinal crónica. En este tipo de amibiasis es 
preferible utilizar fármacos que no se absorban, que 

actuén por contacto ea la luz y pared intesintal tales 
como: Diyohidroxiquinoleínas, dicloroacetamida, cloro­
fenoxamida, teclozán, quirtfamida y secnidazol. 

Amibiasis hepática. En esta fase se puede utilizar el 
metronidazol vía oral o vía intravenosa; dehidrometina. 

secnidazol 15 g/ día/ 5 días. Vía oral, también se cuenta 
con cloroquina. Vía oral o parental (en caso de intoleran­
cia gástrica) JO mg/ kg/ 5 días, luego 5 mg/ kg/ día 15 a 25 
días más, según la evolución y tolerancia del paciente. 

Tratamiento quirúrgica. Aunque cada vez es menor el 
número de casos con amibiasis hepática que requieren de 
manejo quirúrgico' 29, es conveniente tener presente algu­
nas indicaciones. 

Cuando hay ruptura de una o varias cavidades a estruc­
turas vecinas, la cirugía es obvia y sin objeción' is 29, el 

resto de indicaciones es motivo de dicusión según diferen­
tes escuelas. Se señalan dos indicaciones para drenaje a 
cielo abiertoJ2: 

a) Fracaso en el manejo médico después de IQ días de 
tratamiento con persistencia de signos de actividad. 

b) Cavidades muy grandes con inminencia de ruptura en 
que no sea factible o conveniente practicar una punción 
evacuadora, o bien que ya se haya realizado una punción 

previa sin obtener resultados satisfactorios. 

Indicaciones de punción evacuadora: 

a) Ameináza de ruptura al exte_!"ior, donde existe un 
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abombamiento franco en la pared con signos de inflama­

ción y 
b) pacientes en los que los estudios clínicos, gamagráfico 

y radiológico demuestren que la punción evacuadora 
"prevenga" la ruptura o evite un drenaje a cielo abierto. 

Si la punción se realiza en condiciones óptimas y con la 
técnica adecuada, la morbilidad es mínima. 

Inmunidad 

Esta acción conlleva hacia medidas tendient 0 s para 
mejorar la resistencia del huésped ante la agresión del 
agente. Sin embargo a pesar de que la utilización de una 
vacuna podría, si no evitar el daño, sí prevenir que la 
infección se presente e incluso disminuir la agresión de 
ésta. desafortunadamente por el momento, esta etapa 
inmunológica se encuentra en fase experimental, pero no 
dudamos que en un futuro no lejano se pueda ya contar 
con este recurso. 

Prevención y control 

El control de la amibiasis debe establecerse básicamente 
mediaote: 1) el saneamiento ambiental ; abastecimiento 
de agua potable, eliminación de fauna transmisora , 
higiene en el manejo y preparación de alimentos y bebi­

das , correcta eliminación de excretas, esta última medida 
es tal vez la más importante ya que evitaría la práctica del 
fecalismo al ras del suelo que perpetúa el problema no 
sólo de la amibiasis sino_ de otras parasitosis que tienen o 
que comparten el mismo mecanismo de transmisión; 2) 
educación para la salud y, 3) detección y tratamiento de 
los casos de amibiasis , con particular énfasis en la bús­
queda de los llamados "portadores sanos"17. 

En la actualidad no se cuenta, como mencionamos ante­
riormente, con la prevención específica aún y cuando el 
empeño de diversos investigadores por desarrollar una 
vacuna no cesa. 
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