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			Gato como huésped definitivo de Toxoplasma gondii. Se infecta al comer ratones infectados.

			(Cortesía: Jiri Bohdal. Wildlife Photo Gallery. www.naturfoto.cz.com).
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			ACERCA DE LA CIB

			La CIB es una entidad científica y académica creada el 21 de agosto de 1970 en la Universidad de Antioquia. Su primer laboratorio, independiente de la Universidad, inició labores en 1978, en el Hospital Pablo Tobón Uribe de Medellín. En 1995, la institución construyó su propia sede, un edificio de cuatro pisos (3.800 m2), en el cual se alojan el Fondo Editorial, el área administrativa, varios laboratorios de investigación y diagnóstico, un insectario, un bioterio, y las instalaciones requeridas para esterilización y preparación de medios de cultivo y reactivos.

		  Cuando usted adquiere un libro del Fondo Editorial de la Corporación para Investigaciones Biológicas (CIB), contribuye a la investigación científica en las áreas médica y biotecnológica.

		  La CIB es una institución privada, sin ánimo de lucro, dedicada a:

			Formación de investigadores

			La CIB trabaja permanentemente en la formación de universitarios interesados en la investigación que proceden de varias universidades del país, y promueve su desarrollo en la disciplina científica. En programas de posgrado (maestrías y doctorados) tiene acuerdos de sociedad con la Universidad Pontificia Bolivariana, Universidad de Antioquia, Universidad del Rosario y Universidad Nacional de Colombia. En pregrado, capacita a médicos, biólogos, bacteriólogos, microbiólogos y auxiliares de laboratorio.

			Difusión del conocimiento

			Las investigaciones de la CIB se traducen en artículos científicos publicados en revistas indizadas, nacionales e internacionales, lo cual contribuye con el progreso de la ciencia mundial desde el ámbito latinoamericano. Los investigadores de la CIB participan, como autores y editores, en varios de los libros del Fondo Editorial que hoy cuenta con más de cincuenta títulos.

			Servicios de diagnóstico

			La CIB proporciona, a médicos y laboratoristas, ayuda en la ejecución y elaboración de exámenes diagnósticos especializados, en el campo de las enfermedades infecciosas. Además de los exámenes microbiológicos tradicionales, la CIB ofrece pruebas inmunológicas y moleculares, así como nuevas pruebas basadas en tecnologías rápidas (p. ej., PCR) que son de gran utilidad diagnóstica. Igualmente ha desarrollado pruebas rápidas para el aislamiento e identificación de micobacterias, así como para la determinación de la sensibilidad a medicamentos antituberculosos y antifúngicos, únicos en el país por su rapidez y confiabilidad.

			Investigación

			En la CIB creemos que la investigación representa un esfuerzo coordinado entre pares investigadores, jóvenes investigadores y estudiantes, auspiciado y coordinado por instituciones interesadas en el avance científico y tecnológico del país. La CIB abre caminos para los jóvenes interesados en la investigación y les ofrece acompañamiento en su trabajo, de manera que hacer ciencia se convierta para ellos en un proyecto de vida.

			A continuación presentamos las unidades de investigación del área de la salud de la Corporación:

			Micología médica y experimental. Respaldada por la Universidad de Antioquia y la Universidad Pontificia Bolivariana, es considerada centro de referencia nacional para el estudio y diagnóstico de las micosis, con más de treinta años de experiencia en el desarrollo de nuevas herramientas para el diagnóstico rápido y oportuno de estas enfermedades, lo que se traduce en beneficios para los pacientes.

			Bacteriología y micobacterias. Con el apoyo de la Universidad Pontificia Bolivariana, tiene una trayectoria de trabajo de más 20 años de experiencia, durante los cuales ha implementado métodos que permiten el diagnóstico rápido de la tuberculosis y la determinación de resistencia a Mycobacterium tuberculosis a los medicamentos específicos. 

			Biología celular y molecular. Con más de 15 años de experiencia en programas referentes a la aplicación de la biología molecular y la genética de los agentes causales de micosis sistémicas, incluyendo la participación en el desarrollo del genoma del hongo patógeno humano Paracoccidioides brasiliensis. Cuenta además con una línea de investigación en hipertensión y riesgo cardiovascular, la cual se ha enfocado en el estudio de las causas genéticas de la hipertensión esencial y de los factores de riesgo cardiovascular.

			Centro clínico y de investigación SICOR. Institución de salud que aplica los conocimientos científicos y desarrollos tecnológicos en el área de la cardiología para la detección temprana, monitorización y tratamiento de los problemas cardiocirculatorios, y para la reducción de sus riesgos y complicaciones. SICOR transfiere a la comunidad los desarrollos de la línea de investigación en Hipertensión y Riesgo Cardiovascular de la Unidad de Biología Celular y Molecular.

			Unidad clínica y de investigación en micosis y tuberculosis. La Unidad Clínica tiene como objetivo la atención de pacientes con enfermedades producidas por hongos y micobacterias, principalmente, con el fin de optimizar su diagnóstico y tratamiento a través de estudios nacionales e internacionales que conducirán al desarrollo de nuevos medicamentos, nuevos protocolos y nuevas herramientas diagnósticas. El trabajo de la Unidad Clínica se hace en convenio con hospitales como el Hospital La María de Medellín.

			Desarrollo en biotecnología y biodiversidad

			La CIB también trabaja en la evaluación de bacterias y hongos utilizados en la producción de bioinsecticidas, así como en el desarrollo de plantas modificadas genéticamente para que se hagan resistentes a plagas y enfermedades. Énfasis especial se da al desarrollo de proyectos que buscan el conocimiento, la conservación y el uso sostenible de la biodiversidad de Colombia. Estos y otros proyectos de investigación, así como la prestación de servicios derivados de estos desarrollos, son adelantados por grupos de investigación en Fitosanidad y Control Biológico, Biotecnología Vegetal, Biodiversidad y el Laboratorio Central de Servicios, que presta apoyo en el área de diagnóstico y control para los sectores agroindustrial y agropecuario. 

			Si desea conocer más sobre las líneas de investigación y los servicios de diagnóstico ofrecidos por la CIB, por favor ingrese a nuestra página web www.cib.org.co

			Comentario a la obra

			Desde 1984, cuando escribimos la primera edición, los autores hemos recopilado datos, publicaciones y nuevas fotografías que nos permitieron publicar 3 ediciones más, en 1992, 1998 y 2003. La quinta edición se publica en 2012 con más de 1.500 referencias bibliográficas y lecturas recomendadas, todas las fotografías en color y los datos actualizados de todas las enfermedades parasitarias y de las producidas por animales venenosos y ponzoñosos. Cada tema tratado fue resumido en un párrafo corto que se presenta en la parte inicial con un color de fondo que lo hace sobresaliente, que sirve para consulta rápida. 

			El capítulo sobre animales venenosos y ponzoñosos, aunque no corresponde a enfermedades parasitarias, se mantiene en esta edición debido a lo importante del tema, el cual no se encuentra fácilmente en textos de medicina.

			Estos libros se han escrito pensando siempre en los estudiantes de las ciencias de la salud y en los médicos, generales o especialistas, que tienen necesidad de saber, no solo la información básica, médica y biológica de los parásitos, sino los últimos datos en epidemiología, clínica, tratamiento y prevención de las enfermedades parasitarias.

			Presentamos nuestros sinceros agradecimientos a quienes nos han autorizado fotografías, al Dr. Carlos Aguirre por sus magníficos esquemas de los ciclos de vida, a los doctores Rodrigo Ángel y Gabriel Jaime Parra por la colaboración con un capítulo cada uno, al Dr. Alejandro Restrepo por información actualizada y bibliografía obtenida de fuentes internacionales, a la doctora Lina González y personal de la CIB por su continua ayuda en la edición, así como a los directivos y personal del Instituto Colombiano de Medicina Tropical, CES, quienes nos han proporcionado facilidades para la realización de la presente edición.
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			Generalidades

			Capítulo 1. Conceptos generales sobre parasitología
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			•	Aspectos históricos

			•	Asociaciones biológicas

			•	Terminología

			•	Clasificación

			•	Adaptaciones biológicas

			•	Ciclos de vida

			•	Mecanismos de acción

			•	Inmunología

			•	Biología molecular

			•	Epidemiología

			•	Prevalencia de las parasitosis

			•	Distribución geográfica

			•	Prevención y control

			•	Importancia económica

			•	Generalidades sobre parásitos del reino Protista

			•	Generalidades sobre Helmintos

			•	Generalidades sobre Artrópodos

			•	Bibliografía

			•	Referencias bibliográficas

			Aspectos históricos

			Desde tiempos antiguos los pueblos de todas las culturas han tratado de explicar las causas de la enfermedad y la muerte, para lo cual han combinado conceptos religiosos, mágicos, demoníacos, astrológicos, y en los últimos siglos explicaciones científicas. Igualmente en la curación de esos males han participado brujos, sacerdotes, barberos, chamanes y médicos, según la época, el tipo de enfermedad y la etapa en que han desa­rrollado sus conocimientos. Según las culturas se ha utilizado todo tipo de curaciones como rezos, sortilegios, recetas con plantas y extrañas combinaciones esotéricas. En los últimos siglos se em­plearon químicos, productos derivados de plantas y con la ciencia y tecnología, compuestos sintéticos.

			Los conceptos sobre el origen de las enfermedades, entre las que se incluyen las producidas por parásitos, se fueron trasmitiendo por la tradición oral, como aparecen en la Biblia y luego con el invento de la escritura en registros escritos. Posiblemente a finales del siglo IV antes de Cristo se dejaron registros sobre la práctica médica de esos tiempos. Actualmente se dispone de muchos escritos médicos sobre las enfermedades comunes de los pueblos antiguos, pero los principales son los “papiros” de la época faraónica. Como no se distinguían científicamente los agentes causales de las enfermedades, las descripciones de ellas se referían a los aspectos clínicos generales, como se encuentra en el papiro de Ebers (1550 a.C.) en donde se recopila gran información de las llamadas enfermedades internas, y se mezclaba la magia y la ciencia. En él se hace referencia a la hematuria, manifestación clínica importante en la esquistosomiasis por Schistosoma haematobium. Huevos de esta parásito fueron encontrados calcificados en momias embalsamadas (1200 a.C.).[1] El llamado papiro de Berlín (1500 a.C.) trata sobre enfer­medades de los niños; y en el papiro Chester Beatty (1300 a.C.) se hace referencia a las enfermedades digestivas.

			Los términos “gusano” y “verme” aparecen en los escritos egipcios, explicando conceptos sobre las dolencias del cuerpo y del espíritu, las que relacionaban con el demonio. Se mencionan específicamente en el papiro Anastasio, y se hace referencia al “quinto gusano que pica el diente”, como responsable de las caries dentales responsables del dolor. En el siglo I d.C., un médico del emperador Claudio, recomendaba ahumar el gusano hasta matarlo con el narcótico llamado “beleño”. La falsa teoría sobre las caries persistió durante muchos siglos en varias culturas, hasta que Pierre Fauchard (1733) en su libro sobre odontología, rechazó a los gusanos como causa del “dolor de muela” así como la teoría de los gusanos dentales.[2] El médico francés Nicholas Andry, apodado el “doctor gusano”, propuso en 1701, la existencia de otros gusanos como causa de enfermedad, y fue el primero en afirmar que la Taenia del hombre estaba compuesta por cabeza, cuerpo y cola; y describe correctamente el escólex de Taenia saginata. Este médico publicó el tratado titulado “Sobre la generación de gusanos dentro del cuerpo humano”, en el que explicaba la patología vermicular que sería la causa de varias enfermedades como peste, sífilis y viruela y proponía curaciones antihelmínticas.[3]

			En los primeros siglos se tenía gran fe en el poder mágico de las palabras y se utilizaron conjuros para las curaciones. Estas creencias llegaron hasta la Edad Media. y en esta época se conoció el “conjuro de Tegernsee para los gusanos”, que en una traducción del lenguaje de este tiempo dice: “gusano arrástrate hacia fuera, acompañado por nueve gusanitos”. Varias ideas erróneas se afirmaron como científicas.

			Referencias precisas sobre parásitos intestinales y sus complicaciones aparecen en la Biblia. La ley mosaica se refiere a los cerdos: animales que han sido importantes reservorios de parásitos como triquinosis, cisticercosis y otras infecciones bacterianas que producían problemas de salud en los israelitas, y otros pueblos que comían carne cruda de estos animales.[4] En el libro Levítico, capítulo 11: 1-8, dice textualmente (Ley acerca de los animales puros e impuros): “habló Yavé a Moisés y a Aarón, diciendo: Decid a los hijos de Israel: “he aquí los animales que comeréis de entre las bestias de la tierra. Todo cuadrúpedo que tiene hendida la pezuña en dos partes y rumia, podeis comerle: mas todo aquel que aunque rumia y tiene pezuña, no le tiene partida, no lo comáis, antes le tendreis por inmundo”. Más adelante continúa: “y el cerdo, que teniendo hendida la uña, no rumia, de la carne de estos no comáis, ni toquéis sus cuerpos muertos, porque son inmundos para vosotros”.[5] Los israe­litas que guardaban la ley, estaban previ­niendo la infección por Trichinella (triquina) y otras enfermedades infecciosas y parasitarias.[6] En el siglo VII, la ley islámica hizo la misma prohibición con los cerdos.

			En los capítulos correspondientes a las parasitosis se ampliarán los aspectos históricos sobre la presencia de los parásitos en tiempos antiguos y el momento en el cual se describieron científicamente.

			Asociaciones biológicas

			Los únicos seres vivos capaces de sintetizar sus propios componentes son los vegetales. De ellos se sirven los animales herbívoros para su crecimiento y subsistencia. Los omnívoros y carnívoros, incluyendo el hombre, se aprovechan de los herbívoros para su alimentación y consumen, además, otros animales. Se crean de este modo las “cadenas alimenticias”, que originan luchas biológicas por la subsistencia, en las cuales el más fuerte destruye y consume al más débil. No es éste el único fenómeno biológico en relación con la supervivencia y alimentación de los animales. Existen unos seres vivos inferiores que se aprovechan de otros superiores para alojarse y nutrirse, estos son los parásitos.[7]

			Hay varios tipos de interacciones biológicas en las cuales dos organismos se asocian para vivir. Las más importantes son:

			Parasitismo

			Este tipo de asociación sucede cuando un ser vivo (parásito) se aloja en otro de diferente especie (huésped u hospedero) del cual se alimenta. El parasitismo abarca desde los virus hasta los artrópodos, pero por costumbre se ha restringido el término parásito para aquellos organismos que pertenecen al reino animal. Por este motivo este libro no incluye virus, bacterias y hongos. Desde el punto de vista biológico un parásito se considera más adaptado a su huésped, cuando le produce menor daño. Los menos adaptados son aquellos que producen lesión o muerte al huésped que los aloja. En los períodos iniciales de la formación de la vida en la tierra, los parásitos fueron, con gran probabilidad, seres de vida libre, que al evolucionar las especies se asociaron y encontraron un modo de vida que los trasformó en parásitos.

			Comensalismo

			Se presenta cuando dos especies diferentes se asocian en tal forma, que solamente una de las dos obtiene beneficio al alimentarse del otro, pero ninguna sufre daño. (p. ej., la rémora que viven adherida al dorso de los tiburones e ingieren restos de alimentos que consumen éstos). En parasitología se consideran pará­sitos comensales los que no producen daño al huésped (p. ej., algunas amibas no pató­genas). El comensalismo en que las dos especies obtienen beneficio se denomina mutualismo.

			Inquilinismo

			Ocurre cuando un ser se aloja en otro sin producirle daño, y sin derivar alimento de él. Existe un pez que vive en el cuerpo de ciertos equinodermos de donde sale para nutrirse. Algunos consideran que la hembra de Schisto­soma vive como inquilino en el cuerpo del macho.

			Simbiosis

			Sucede cuando dos especies diferentes se asocian para obtener beneficio mutuo, sin el cual no pueden subsistir (p. ej., los comejenes, los cuales al no poseer enzimas digestivas, se asocian con ciertos protozoos que en su tubo digestivo trasforman la celulosa en azúcar, proporcionando alimento para ambos).

			Oportunismo

			Se refiere a los microorganismos, que por lo general, no causan patología en los huéspedes inmunologicamente normales, pero invaden, cuando existe una alteración del estado inmune (p. ej., el Cryptos­poridium en pacientes con sida).

			Terminología

			Huésped u hospedero

			Se utilizan para denominar al animal que recibe el parásito. Se denomina huésped definitivo al que tiene el parásito en su estado adulto, o en el cual se reproduce sexualmente. Se llama huésped intermediario al que tiene formas larvarias en desarrollo, o en el cual se reproduce de manera asexual. Huésped paraténico o trasportador es el que tiene formas larvarias que no se desarrollan (p. ej., el hombre es huésped definitivo de Ascaris lumbricoides, los caracoles son huéspedes inter­mediarios de Fasciola hepatica y los peces son huéspedes paraténicos de Gnathostoma spinigerum).

			Reservorio

			Se considera reservorio al hombre, animales, plantas o materia inanimada, que contengan parásitos u otros microorganismos que puedan vivir y multiplicarse en ellos, y ser fuente de infección para un huésped susceptible. En el caso de las parasitosis humanas el hombre es el principal reservorio, debido a que la mayoría de los parásitos que lo afectan pasan de hombre a hombre (p. ej., el perro es animal reservorio para Leishmania).

			Portador

			Estado de adaptación animal, en el cual el microorganismo patógeno vive en el huésped sin causarle daño, como sucede en 90% de las personas positivas para Entamoeba histolytica.

			Vector

			Se considera en parasitología que el vector es un artrópodo u otro animal invertebrado, que trasmite el parásito al huésped, bien sea por inoculación al picar, por depositar el material infectante en la piel o mucosas, o por contaminar alimentos u otros objetos. Los vectores pueden ser sólo mecánicos (moscas o cucarachas), o ser biológicos cuando los parásitos se multiplican en ellos o las larvas se trasforman para ser infectantes (p. ej., el mosquito Anopheles es el vector de Plasmodium, y el mosquito Aedes es el vector de la filaria Wuchereria bancrofti. Ambos son vectores biológicos). 

			Infección parasitaria

			Sucede cuando el huésped tiene parásitos que no le causan enfermedad, lo cual constituye el estado de portador sano, sucede con la presencia de amibas no patógenas como Entamoeba coli y en infecciones parasitarias leves como en parasitismo por pocos tricocéfalos (Trichuris trichiura). 

			Enfermedad parasitaria

			Se presenta cuando el huésped sufre alteraciones patológicas y sintomatología producidas por parásitos.

			Zoonosis parasitaria

			Ocurre cuando parásitos de animales vertebrados se trasmiten al hombre (p. ej., en la teniasis, en la cual el cerdo o el ganado vacuno tienen la forma parasi­taria en los músculos). También se consi­deran zoonosis las parasitosis que se presentan tanto en el hombre como en los animales, como en el caso de la tripanosomiasis existente en animales salvajes y en los humanos. 

			Endemia

			Es la presencia habitual de una enfermedad en una zona geográfica. Cuando la frecuencia de esta enfermedad es más alta de lo esperado se llama hiperendemia.

			Epidemia

			Es la ocurrencia de un número apreciablemente mayor de lo esperado, de casos de enfermedad, en un área geográfica y en un tiempo limitado.

			Prevalencia

			Es la frecuencia de una entidad en un momento dado y se expresa en tasa o porcentaje.

			Incidencia

			Es la frecuencia de un hecho a través del tiempo, e indica la tasa de casos nuevos.

			Patogenicidad

			Es la capacidad de un agente infeccioso de producir enfermedad.

			Virulencia

			Es el grado de patogenicidad de un agente infeccioso.

			Período de incubación

			Es el intervalo que ocurre entre la infección y la aparición de manifestaciones clínicas.

			Período prepatente

			Corresponde al tiempo que trascurre entre la llegada del parásito al huésped y el momento en el cual sea posible observar la presencia de alguna de sus formas. En algunos casos este período puede coincidir con el de incubación (p. ej., el período prepatente de la ascariasis, es el tiempo que trascurre entre la ingestión de huevos embrio­nados y la aparición de huevos en el examen coprológico, procedentes de parásitos adultos).

			Período patente

			Es el tiempo en el cual el parásito puede ser demostrado en el huésped. Este período generalmente coincide con la fase activa de la enfermedad.

			Período subpatente

			Es aquel en el que no se encuentran los parásitos durante algún tiempo, porque permanecen en menor cantidad, o en lugares difíciles de demostrar. Puede coincidir con períodos clínicos de mejoría, equivalentes a etapas latentes de la enfermedad. Cuando los parásitos se hacen patentes de nuevo y aparecen los síntomas otra vez, se considera que hubo una recaída. Esto puede suceder en malaria por Plasmodium vivax.

			Clasificación

			Los parásitos se pueden clasificar de distintas maneras. Si habitan en el interior o en la parte externa del huésped, se dividen en endoparásitos y ectoparásitos. Algunos autores le dan el nombre de infección, a la invasión interna como la malaria, y de infestación, a la externa, como ocurre con los artrópodos.

			Según el tiempo de permanencia del parásito en su huésped se dividen en permanentes y temporales. Los primeros son aquellos que indispen­sablemente deben permanecer toda su vida en el huésped; la mayoría de los parásitos humanos pertenecen a este grupo. Los tempora­les, como las pulgas, son aquellos que solamente habitan transitoriamente en el huésped.

			Según la capacidad de producir lesión o enfermedad en el hombre, los parásitos pueden dividirse en patógenos (p. ej., Plasmodium) y no patógenos (p. ej., Entamoeba coli). Los patógenos, en determinadas circunstancias, no producen sintomatología ni causan daño al huésped, como ocurre en los portadores (p. ej., Infección leve por Trichuris trichiura). En condiciones especiales de susceptibilidad del huésped, los parásitos pueden aumentar su capacidad de producir lesión; en este caso se les considera parásitos oportunistas, como ocurre en invasiones masivas de Strongyloides o Toxoplasma en pacientes inmunosuprimidos. 

			En general, la lesión o sintomatología que causan los parásitos patógenos en el huésped, depende del número de formas parasitarias presentes. Desde el punto de vista médico es importante diferenciar el hecho de tener pará­sitos en el organismo (parasitosis o infección parasi­taria) y el de sufrir una enfermedad para­sitaria. Debe entonces quedar establecido que el hecho de tener parásitos no implica sufrir enfermedad.

			Taxonomía y nomenclatura

			La clasificación de los parásitos, como la de todos los seres vivos, la estudia la taxonomía, la cual forma grupos con base en las características anatómicas. El filósofo y biólogo griego Aristóteles fue el primero en clasificar los organismos según sus semejanzas estructurales. El florecimiento de la sistemática en el siglo XVIII culminó con el trabajo de Carolus Linnaeus (1707-1778) quién sentó las bases del actual esquema de clasificación de los organismos.[8] Esta clasificación fue propuesta en su obra “Systema Naturae”, en donde publicó el nombre de un gran número de especies. Las categorías taxonómicas de mayor a menor son: reino, filo, clase, orden, familia, género y especie; esta última constituye la unidad biológica basada principalmente en la morfología, bioquímica, fisiología y genética. A cada uno de los grupos se les puede subdividir en otros, anteponiendo el prefijo sub o super (p. ej., subgénero, superfamilia). La especie puede tener también algunas variaciones que se llaman subespecies o razas. Actualmente se precisa la clasificación con los estudios del ADN, (ácido desoxirribonucleico), en donde se llega a definir la “huella digital” de los individuos. Además, de acuerdo a los estudios realizados por Woese, Kandler y Wheelis (1990) y a partir de comparaciones de secuencias de ARN (ácido ribonucleico) ribosomal, se reconocen tres dominios monofiléticos por encima del nivel de reino: Eucarya (todos los eucariontes), Bacteria (las bacterias verdaderas) y Archaea (otros procariontes, separados de las bacterias por la estructura de la membrana y la secuencia de ARN ribosomal).[9] La parasitología, desde el punto de vista biológico, utiliza el mismo sistema de clasificación tradicional. Los grupos más importantes que se estudiarán están comprendidos en el reino Protista, subreino Protozoa y reino Animalia, subreino Metazoa.

			El nombre científico de los parásitos se expresa con dos palabras latinizadas o nomenclatura binomial, que no cambian en los idiomas; muchas de ellas derivadas de raíces latinas o griegas, o nombres propios también latinizados. La primera palabra es el nombre del género, que es un sustantivo, y debe escribirse con mayúscula la primera letra. La segunda palabra corresponde al nombre de la especie o epíteto específico propiamente, y se escribe todo con minúsculas. Siempre se usa letra itálica, bastardilla o cursiva en las publicaciones de imprenta y subrayado en las manuscritas (p. ej., Ascaris lumbricoides, que indica la especie del género Ascaris, que parasita al hombre). Es frecuente que después de haber mencionado el nombre científico al comienzo, se escriba en lo sucesivo la inicial del género y el nombre de especie (p. ej., A. lumbricoides). Para mayor precisión, algunas publicaciones utilizan el nombre del autor que hizo la clasificación de la especie, seguido de la fecha (p. ej., Musca domestica, Linneo, 1758). Los nombres científicos están reglamentados por la Comisión Internacional de Nomenclatura Zoológica. Hay parásitos que en los diferentes idiomas tienen nombres vulgares, pero estos se deben escribir con minúscula (p. ej., se ha castellanizado el nombre de Trichuris trichiura, por el de tricocéfalo).

			Para designar el nombre de la enfermedad parasitaria tradicionalmente se adoptó el nombre del parásito con la terminación asis o iasis (filaria, nombre común: filariasis; Giardia, nombre genérico: giardiasis). En 1990 durante el Congreso Internacional de Parasitología (ICOPA VII), la Federación Mundial de Parasitólogos aceptó cambiar la nomenclatura de la enfermedad, según las recomendaciones de un grupo internacional de expertos nombrado por el Comité Ejecutivo de la Asociación Mundial para el avance de la Parasitología Veterinaria.[10] Fue así como se decidió unificar los nombres de las infecciones, al cambiar las últimas letras del nombre común del parásito o del género, por el sufijo osis (p. ej., Balantidium, balantidiosis; Giardia, giardiosis; Demodex, demodicosis). A pesar de esta norma, la mayor parte de literatura médica sigue utilizando la terminación “asis”, por lo cual hemos decidido seguir esta costumbre en la presente edición, excepto en algunas parasitosis que siempre han terminado en “osis” como triquinosis.

			Algunas parasitosis conservan sus nombres establecidos como malaria y enfermedad de Chagas. En otras ocasiones es usado el nombre científico del parásito, precedido de la palabra infección o enfermedad (p. ej., infección por Plasmodium falciparum, alergia por Simulium). En el caso de infección por Entamoeba, el nombre correcto es entamoebosis; debido al amplio uso del término amebiasis para la infección por Entamoeba histolytica conservaremos este nombre. 

			Adaptaciones biológicas

			Durante la evolución de las especies, los parásitos han sufrido trasformaciones morfológicas y fisiológicas, para poder adaptarse a su vida parasitaria. La mayoría no poseen órganos de los sentidos y el sistema nervioso es rudimentario. El aparato digestivo, cuando existe, está adaptado a la absorción de alimentos ya digeridos. Los aparatos circulatorio, respiratorio y de excreción son muy simples. Algunos han adquirido órganos de fijación como ventosas, ganchos, etc., pero el sistema que ha presentado más cambios es el reproductor. En los helmintos existen machos y hembras, aunque algunos son hermafroditas. En todos, la mayor parte del cuerpo está ocupado por el sistema reproductor y la capacidad de producir huevos o larvas es muy grande. Los protozoos también tienen una gran capacidad de multiplicación, bien sea por división sexual o asexual. Esta facilidad reproductiva de los parásitos contrarresta el gran número que se pierde en el ciclo de vida.

			Ciclos de vida

			Por ciclo de vida se entiende todo el proceso para llegar al huésped, desarrollarse en él y producir formas infectantes que perpetúan la especie. El ciclo de vida más simple es aquel que permite a los parásitos dividirse en el interior del huésped, para aumentar su número y a su vez producir formas que salen al exterior para infectar nuevos huéspedes. Este ciclo existe principalmente en los protozoos intestinales. En los helmintos se presentan otros tipos de ciclo que requieren la salida al exterior de huevos o larvas, que en circunstancias propicias de temperatura y hume­dad, llegan a ser infectantes. En ciclos más complicados existen huéspedes intermediarios, en los cuales las formas larvarias crecen o se multiplican antes de pasar a los nuevos huéspedes definitivos. En algunos casos existen reservorios animales o más de un huésped intermediario; y en otros, es indispensable la presencia de vectores. Los pasos, a veces muy complicados, a través de huéspedes o del organismo humano, están regidos por tropismos que llevan a los parásitos por determinadas vías o los hacen permanecer en ciertos lugares.

			Mecanismos de acción

			Los parásitos afectan al organismo humano de maneras muy diversas, dependiendo del tamaño, número, localización, etc, los principales mecanismos por los cuales los parásitos causan daño a sus huéspedes son:

			Mecánicos

			Los efectos mecánicos son producidos por obstrucción, ocupación de espacio y compresión. El primero sucede con parásitos que se alojan en conductos del organismo, como en la obstrucción del intestino o vías biliares por Ascaris adultos. El segundo ocurre con aquellos que ocupan espacio en vísceras, (p. ej., invasión del cerebro por cisticercos) y el tercero por compresión o desplazamiento de tejidos como sucede por parásitos grandes como el quiste hidatídico.

			Traumáticos

			Los parásitos pueden causar traumatismo en los sitios en donde se localizan (p. ej., Trichuris trichiura que introduce su extremo anterior en la pared del colon).

			Bioquímicos

			Algunos parásitos producen sustancias tóxicas o metabólicas que tienen la capacidad de destruir tejidos. En esta categoría se encuentran las sustancias líticas producidas por Entamoeba histolytica.

			Inmunológicos

			Los parásitos y sus productos de excreción derivados del metabolismo, producen reacción de hipersensibilidad inmediata o tardía, como sucede con las manifestaciones alérgicas a los parásitos, o la reacción inflamatoria mediada por células (granulomas) presentes en la esquistosomiasis.

			Expoliativos

			Estos mecanismos se refieren al consumo de elementos propios del huésped por parte de los parásitos (p. ej.,la pérdida de sangre por succión en el caso de las uncinarias).

			Inmunología

			La inquietud sobre los aspectos inmunológicos en las infecciones por parásitos se inició con los trabajos clásicos de Ehrlich (1907) sobre tripanosomas[11] y luego con los de Sergent (1910), quien inició estudios sobre inmunidad en malaria.[12] Taliaferro (1924) trabajó en inmunología básica de los parásitos.[13] y llegó a concluir, en forma general, que la defensa contra éstos es similar a la que rige para otros microorganismos. En los últimos años el desarrollo de la inmunología en parasitología se ha incrementado, especialmente en el área de inmunodiagnóstico, caracterización de antígenos y respuesta inmune. Los diferentes aspectos inmunológicos de las enfermedades parasitarias se pueden agrupar así:

			Respuesta inmune del huésped contra el parásito

			El hombre es huésped apropiado para ciertos parásitos y presenta resistencia natural para otros; lo mismo que sucede con parásitos propios de animales: éstos son incapaces de adaptarse cuando no existen los requerimientos nutritivos ade­cuados, la facilidad de desarrollo o la posi­bilidad de penetración e invasión. Cuando los parásitos logran entrar en el organismo humano, se desarrollan mecanismos de defensa tal como lo hace contra bacterias, hongos o virus. Es mucho lo que se desconoce acerca de estos mecanismos, especialmente contra los helmintos, metazoarios con estructuras de gran tamaño y mayor complejidad antigénica que los microorganismos inferiores. El concepto de inmunidad activa más antiguo es la premunición, la cual se refiere a que un agente infeccioso, que existe dentro de un huésped, produce en él un estado de resistencia que lo protege de nuevas infecciones por el mismo agente. Esta inmunidad relativa se ha encontrado en ciertas protozoosis como el paludismo.

			Los parásitos son inmunogénicos pero la calidad de la respuesta del huésped contra el parásito depende de los mecanismos que este último logre desarrollar para evadir la acción del huésped. La respuesta inmune se lleva a cabo con la participación de todos los sistemas inmunológicos, como son inmunidad humoral, inmunidad celular, fagocitosis y complemento. El efecto de estas defensas se manifiesta en los parásitos por la modificación en su número, cambios morfológicos, daños estructurales, alteraciones en el ritmo de crecimiento, cambio en la infectividad, alteraciones metabólicas e inhibición de la reproducción. En la defensa de los parásitos tener en cuenta el estado de desarrollo y la vía de entrada, pues el organismo responde contra estas formas, como son las larvas y posteriormente contra los parásitos adultos.[14]

			La permanencia de los parásitos en los huéspedes requiere procesos de adaptación, entre los cuales se encuentra la evasión de la respuesta inmune que normalmente el huésped desarrolla contra estos agentes invasores. Esta evasión la consiguen de diferentes maneras:

			 

		  Invasión a una población de huéspedes con baja respuesta inmune. La resistencia natural de ciertas cepas de ratones a Leishmania donovani se encontró asociada al denominado locus Lsh, gen autosómico del cromosoma 1 del ratón. La calidad de la respuesta inmune también es deter­mina­da genéticamente.[15]

		   

		  Estímulo de respuesta inmune no protectora. Muchos parásitos despiertan una gran respuesta inmunológica, pero cuando los parásitos son de gran tamaño esa respuesta no es efectiva en su ataque P. ej., la infección por Ascaris lumbricoides).

			 

		  Variación en su composición antigénica de superficie. Algunos parásitos (Trypanosoma brucei), de animales, tienen numerosos genes que codifican los antígenos de superficie periódicamente. Esto explica las ondas de parasitemia que presenta el protozoo en el trascurso de su infección.[16]

			 

		  Recubrimiento con un disfraz inmune. Algunos parásitos como Schistosoma, adquieren moléculas antigénicas del huésped, que aparecen como parte de los tejidos de éste.[17,18]

			 

		  Interferencia de la respuesta inmune del hués­ped. Algunos parásitos llegan a causar cierto estado de inmunodepresión, como sucede en infecciones por Plasmodium falciparum.[19]

			 

			Escape de la vacuola fagocítica del macrófago que impide la acción lítica de los lisosomas. Algunos protozoos de localización intracelular, como Toxoplasma gondii, Trypanosoma cruzi y Leishmania donovani. impiden que sean atacados. y en algunos casos ocasionan la destrucción de las células del huésped.[20]

			Muchos parásitos al evadir la respuesta inmune, conviven con el huésped sin dejarse eliminar, y permanecen en él, sin hacerle daño durante meses, años; o por toda la vida, cuando permanecen en estado latente. Si el hospedero sufre un deterioro de su estado inmunitario, el parásito, que es un oportunista, puede salir y diseminarse a otros tejidos, momento en el cual causa lesiones y síntomas.

			Inicialmente la presencia de parásitos pequeños, como los protozoos, estimula la aparición de fagocitos como los macrófagos que inician la defensa. Cuando los parásitos son de mayor tamaño desencadenan una respuesta de inmu­nidad celular.

			Inmunidad celular

			Los antígenos procedentes de los parásitos, como cualquier inmunógeno, son capturadas por los macrófagos, allí son procesados y los epítopes son conjugados a proteínas de la clase II del complejo mayor de histocompatibilidad (MHC, del inglés major histocompability complex), para ser presentados luego a las células T. Los macrófagos y las células dendríticas son las células presentadoras, que en la piel están representadas por las células de Langerhans. Los receptores de células T, en conjunto con los receptores CD3 en la superficie de los linfocitos, reconocen los epítopes conjugados a las moléculas del MHC de clase I en las células ayudadoras (CD4), y de la clase I en las células citotóxicas (CD8).

			La respuesta inmune contra los parásitos está dada por los linfocitos CD4, y CD8, y por las células NK (del inglés, natural killer [asesina natural]), además participan los macrófagos, mediante la producción de citocinas, que corresponden a proteínas de bajo peso molecular, y que influyen sobre las funciones de otras células como linfocitos T, linfocitos B, macrófagos, monocitos, endo­teliocitos, fibroblastos, etc. Las citocinas más impor­tantes son las interleucinas (IL), los interfe­rones, el factor de necrosis tisular y el factor formador de colonias.[21]

			En las infecciones por protozoos de localización intracelular, como Leishmania, se ha aclarado que el tipo de respuesta inmune es dependiente de la activación selectiva de líneas celulares de los linfocitos T-CD4, las cuales secretan ciertas citocinas. De los linfocitos CD4 (Th0) se diferencian dos subpoblaciones de células ayudadoras denominadas Th1 y Th2.[22] Las células Th1 están involucradas en la inmunidad celular que puede manifestarse como hipersensibilidad retardada; en este tipo de inmunidad hay producción de interleucina 2 (IL-2), interferón gamma (IFN-gamma) y factor de necrosis tumoral (TNF del inglés, tumor necrosis factor) y los macrófagos activados. Los fagocitos están dotados de gránulos lisosomales que contienen una gran variedad de enzimas y otras proteínas como las defensinas, que destruyen los parásitos dentro de los fagosomas, utilizando varios mecanismos; uno de ellos es el oxidativo con la formación del superóxido, que es tóxico para los parásitos. También se puede producir óxido nítrico (NO del inglés, nitric oxide) a partir de L-arginina, el cual también es tóxico para los parásitos. La susceptibilidad de las células parasitarias a los productos anteriores, depende de la habilidad para neutralizar los radicales. Por el contrario las células Th2 producen IL-4, IL-5, IL-6 o IL-10, con una buena respuesta de la síntesis de anticuerpos, pero con incapacidad para destruir los parásitos intracelulares.[23]

			En algunas infecciones por protozoos intracelulares, los macrófagos se aglomeran en colonias y células gigantes y terminan formando granulomas en los tejidos, como ocurre con larvas o huevos de helmintos localizados en los tejidos y en ciertos protozoos como Leishmania.

			Inmunidad humoral

			La presencia de anti­cuerpos circulantes contra determinados compo­nentes antigénicos de los parásitos, es una muestra de la respuesta humoral. La producción de estos anticuerpos depende de la historia natural de la infección y especialmente del grado de invasión a los tejidos, sin embargo es difícil relacionarlos con un verdadero papel protector.

			La activación de los linfocitos B y luego los plasmocitos llevan a una respuesta inmune con producción de inmunoglobulinas dirigidas contra los epítopes de las estructuras parasitarias que pueden interactuar con el sistema del comple­mento para dañar, lisar o fagocitar las células del parásito. En la respuesta contra los helmin­tos hay participación de las células Th2 y producción de anticuerpos IgE.[24]

			En el huésped humano parasitado se conocen diversos cambios en las concentraciones séricas, de las cinco clases de inmunoglobulinas. En las infecciones recientes aparecen anticuerpos IgM (inmunoglobulina M) que adquieren especial significado en los niños recién nacidos, como índice de trasmisión congénita del parásito. En las mucosas y sus secreciones se han encontrado anticuerpos, especialmente IgA (inmunoglobulina A), como respuesta contra los parásitos localizados en estos tejidos (p. ej., los coproanticuerpos). Varios parásitos, especialmente los helmintos, inducen la producción de anticuerpos citofílicos de la clase IgE (inmunoglobulina E), que se detectan en el suero y en los tejidos. Nippos­trongylus braziliensis, parásito de la rata, ha servido como modelo para estudiar el mecanismo de defensa del huésped contra los helmintos. Varios autores han demostrado experimentalmente con este nemátodo, lo que sucede con las infecciones repetidas. Cuando ocurre la infección primaria, una proporción de las larvas infectantes se pierde, las sobrevivientes se establecen y maduran, pero casi todas son expulsadas y sólo permanece en el tubo digestivo una población residual. En las infecciones posteriores se aumenta el número de gusanos expulsados. La variación de la permanencia o expulsión de los parásitos, cambia de acuerdo al estado de inmunidad del hospedero y al genotipo. Se ha descrito un patrón similar para otros nemá­todos (p. ej. Trichinella spiralis, Trichuris muris y Strongyloides ratti, en ratas y ratones.[25]

			Experimentalmente se puede demostrar que existe una asociación entre el desarrollo de inmunidad contra ciertos parásitos y la aparición de anticuerpos, principalmente del tipo IgE. Estos anticuerpos causan daños severos en el citoplasma de las células grandes del tubo digestivo del parásito y atacan algunas enzimas. Sin embargo, los anticuerpos por sí solos no constituyen el único mecanismo de rechazo de algunos gusanos, pero sí cumplen un papel importante.[26]

			El aumento de eosinófilos es un hallazgo característico de las helmintiasis que invaden tejidos. Se desconoce bastante sobre el mecanismo de producción y la participación de los eosinófilos en el proceso inmune. Se ha asocia­do la eosinofilia con una reacción de tipo alér­gico, desencadenada por la presencia de parásitos o sus antígenos. En aquellos tejidos en donde mueren larvas de parásitos y éstas se desintegran, existe formación de granulomas eosinofílicos. Entre las explicaciones acerca de la presencia de eosinófilos en la circulación o en los tejidos, se mencionan las siguientes hipótesis: a. La histamina produce atracción de los eosinófilos; b. Los eosinófilos actúan como antagonistas de la histamina; c. Los eosinófilos contienen histaminasa; d. Los complejos antígeno-anticuerpo, o cada uno de ellos por separado, tienen capacidad de atraer los eosinófilos; una linfocina es capaz de estimular la producción de los eosinófilos. En la infección por T. spiralis se encuentra una gran mastocitosis en la mucosa intestinal. La intensidad de esta respuesta está genéticamente determinada y ligada a los genes del MHC.[27]

			Inmunopatología

			La presencia de parásitos en un huésped induce una respuesta inmune con fines defensivos, lo cual no siempre se logra. En algunos casos la patogenia de la enfermedad se debe a ciertas reacciones inmunológicas no deseadas, que ocurren simultánea o consecutivamente con el proceso defensivo, especial­mente en varios parásitos helmintos que tienen una larga vida y causan infecciones crónicas.[28]

			Varias infecciones parasitarias se acompañan de hipersensibilidad de tipo inmediato o retardado. Así por ejemplo, en cobayos parasitados o sensibi­lizados con ciertos helmintos, se logra producir un choque anafiláctico mediante inyecciones intravenosas de antígenos homólogos. En el huésped humano este choque se presenta por la ruptura de un quiste hidatídico. La invasión por larvas de helmintos produce un síndrome caracterizado por infiltración pulmonar, tos seca e intensa eosinofilia sanguínea, esta entidad clínico-patológica se conoce con el nombre de eosinofilia tropical o pulmón eosinofílico. También se observa un proceso inflamatorio transitorio por el paso de larvas a través de los pulmones, conocido como síndrome de Löeffler. En el síndro­me de migración larvaria visceral se encuentran lesiones granulomatosas crónicas y eosinofilia periférica. La presencia de huevos de Schistosoma mansoni (también de otros helmintos) en hígado y pulmones, desencadena una gran respuesta mediada por células Th2; se forman granulomas o pseudotubérculos con un intenso infiltrado eosinofílico. Los eosinófilos tienen una actividad lítica principalmente sobre las formas larvarias.

			Los anticuerpos que aparecen en las parasitosis pueden reaccionar con productos del parásito y algunos de ellos dan reacciones cruzadas con antígenos del huésped. Pueden también unirse con los antígenos solubles del parásito para formar complejos antígeno-anticuerpo, llamados complejos inmunes; éstos adquieren propiedades patogénicas al localizarse en ciertos tejidos donde activan el complemento, para producir lesiones inflamatorias, degenerativas o necrosantes. Las nefropatías presentes en infecciones por Plasmodium malariae se relacionan con los complejos inmunes formados por los anticuerpos específicos y los antígenos solubles del parásito, los cuales se depositan en el riñón y conjuntamente con el complemento producen lesiones glomerulares.[29] 

			Otro tipo de patología relacionada con el estado inmunológico del individuo, es la agudización de ciertas infecciones latentes. Esto sucede por inmunodeficiencias congénitas, adquiridas o inducidas por drogas inmunosupresoras. Entre las adquiridas, la de mayor importancia actual es el síndrome de inmunodeficiencia adquirida (sida). El creciente uso de drogas inmunosupresoras y antineoplásicas, ha influido en los últimos años para que algunos parásitos oportunistas se presenten con mayor frecuencia y gravedad. Esto ocurre en el tratamiento de enfermedades autoin­munes y en pacientes con trasplantes de órganos. Ejemplos de parásitos oportunistas son: Toxoplasma gondii, Cryptosporidium spp, microsporidios, Isospora y Strongyloides stercoralis especialmente en pacientes que reciben terapia esteroidea.[30]

			Inmunodiagnóstico

			El desarrollo de métodos inmunológicos ha jugado un papel importante para mejorar el diagnóstico de ciertas enfermedades parasitarias, y para su estudio epidemiológico. Inicialmente las reacciones serológicas tuvieron un valor limitado por las dificultades para obtener buena especificidad, sensibilidad y reproduci­bilidad. Esto sucedió principalmente, por la forma empírica de la preparación de los antígenos, que eran productos crudos, con los cuales se obtenían resultados de poca exactitud. Cuando los parásitos no son cultivables, y se requiere obtenerlos de los tejidos del huésped, los materiales de dichos tejidos se incorporan a los antígenos parasitarios, y dan reacciones cruzadas no deseadas. El desarrollo de nuevos métodos de separación y purificación de fracciones antigénicas, mejoraron en todos los aspectos los diferentes métodos, puesto que la calidad de los antígenos juega un papel importante en la especificidad y sensibilidad de las pruebas. Un ejemplo que nos ilustra este cambio en el concepto de las pruebas inmuno­lógicas, es lo sucedido con el antígeno de Entamoeba histolytica, que en épocas anteriores se preparaba de cultivos asociados a otros microorganismos y los resultados eran inespe­cíficos. Cuando se logró obtener cultivos axénicos (libres de otros microorganismos) y preparar antígenos purificados, las reacciones mejoraron en su especificidad.[31]

			Después de separar Entamoeba histolytica (patógena), de Entamoeba dispar, (no patógena),[32] ambas con morfología idéntica, se hizo necesario tener pruebas inmunológicas para dife­re­n­­ciarlas. Fue así como se obtuvieron anticuer­­pos específicos en conejos, con los cuales se realizan las pruebas de ELISA (del inlgés, enzyme-linked immusorbent assay ([ensayo inmunoenzimático ligado a enzimas]) en materia fecal, que permite identificar antígenos específicos para las dos amebas. Otro ejemplo de avance en inmunodiagnóstico puede apreciarse en el uso del inmunoblot en cisticercosis, procedimiento que ha superado el método de ELISA.[33]

			Los antígenos parasitarios se han dividido en dos grupos: al primero pertenecen aquellos preparados con el cuerpo del parásito, la pared, los órganos u organelas; éstos se conocen con el nombre de antígenos endógenos o somáticos. En el segundo grupo están los antígenos que se obtienen de los productos de secreción o excreción de los parásitos durante su desarrollo o metabo­lismo; se les denomina exoantígenos o antígenos exógenos. Existen antígenos comunes entre los distintos estados de desarrollo del parásito y aun entre varios parásitos de género diferente. Otros antígenos cambian de acuerdo a la etapa de desarrollo en que se encuentra el parásito. Los tripanosomas sirven como ejemplo para ilustrar los cambios antigénicos, pues muestran variaciones entre las clonas y se ha llegado a aislar más de 20 variantes antigénicas de una cepa.[34]

			Las técnicas inmunológicas empleadas en el diagnóstico de las enfermedades parasitarias son las mismas existentes para otras infecciones. Con estas pruebas se detectan varios tipos de anticuer­pos, que reciben el nombre según la técnica empleada, y por eso reciben diversos nombres como precipitinas, aglutininas, anticuerpos fijadores del complemento, opsoninas, lisinas, anticuerpos fluorescentes, etc., y su presencia son indicativos de infección. El uso de anticuerpos monoclonales aumenta la especificidad de las pruebas. En algunas parasitosis como en la toxoplasmosis, se encuentran anticuerpos capaces de destruir los parásitos.

			Las pruebas utilizadas para detectar anticuerpos pueden presentar tres desventajas: volverse positiva lentamente y no ser útiles en las etapas iniciales de la infección; persistir por algún tiempo después que la infección parasitaria terminó, lo cual origina confusión en el diagnóstico de infección actual; o presentar reacciones cruzadas que impiden un diagnóstico preciso. Estas desventajas disminuyen cuando las pruebas detectan antígenos, lo cual asegura el diagnóstico de enfermedad actual, y tienen valor en pacientes inmunosuprimidos. Estos últimos métodos ya se utilizan en algunas parasitosis y tienen más valor.

			Inmunizaciones

			Las vacunas, tal como se practican para obtener protección contra ciertas enfermedades bacterianas o virales, no se han logrado satisfactoriamente para las enfermedades parasitarias en humanos, aunque se investiga en algunas de ellas, como malaria y leishma­niasis. Varios grupos de investigadores en el mundo, incluyendo a Colombia, trabajan activa­mente en la obtención de una vacuna contra malaria por P. falciparum. En la Unión Soviética, y en otros países orientales, se ha aplicado inmunización en varias comunidades para la protección de reinfecciones con Leishmania tropica, mediante la inducción de una infección primaria.

			Para los helmintos se ha tenido menos éxito. Como ejemplo está la vacuna desarrollada para Ancyclostoma caninum en perros,[35] que produce cierta resistencia a la infección, después de inmunizarlos con larvas vivas irradiadas, aunque se presentan reacciones secundarias severas. Este ejemplo de vacuna en animales ha sido superado en eficiencia con la obtenida para la Taenia de ovejas (Taenia ovis) por medio de proteínas recombinantes y ADN.[36] En Medicina Veterinaria hay mayor interés comercial y menos requerimientos de seguridad que en medicina humana. Contra helmintos humanos, la vacuna en la que más se ha investigado es contra esquistosomas, lo cual ya está en la fase de experimentación clínica en humanos.

			Actualmente se experimenta con las vacunas moleculares contra parásitos, utilizando como inmunógenos algunas proteínas antigénicas,[37] epítopes conformados por péptidos y en algunos casos vacunas polivalentes. El éxito de estas inmunizaciones ha sido relativo, ya que con los parásitos se tienen problemas para conseguir una verdadera protección por la complejidad de sus estructuras, variabilidad de formas parasitarias que adopta durante su ciclo de vida, cronicidad de la infección y dificultad para poder demostrar la eficacia de la vacuna en poblaciones humanas.

			Biología molecular

			Tanto los clínicos, como los epidemiólogos han sentido la necesidad de desarrollar proce­dimientos rápidos y precisos, para los estudios biológicos, el diagnóstico, la prevención y el tratamiento de las infecciones parasitarias. La tecnología se basa en el uso de los ácidos nucleicos. Un parásito se puede lisar por diferentes métodos y liberar los ácidos nucleicos, los cuales se pueden desna­turalizar e hibridizar. En los años setenta se desarrolló la metodología para el análisis del ADN, como método equivalente a detectar la “huella digital” de los parásitos, logrando la identificación genotípica entre las especies. En la década de los años ochenta se perfeccionaron los métodos de hibridización del ADN, con los cuales se identifica el agente casual de muchas entidades, utilizando la llamada sonda de ADN. Es factible marcar con un radionucleótido, fluorocromo, enzima o molécula antigénica un ADN, bien sea una espiral simple, un fragmento, un oligonucleótido o un plásmido ADN.[38]

			Cada especie, subespecie o cepa biológica tiene su espiral de ADN con una secuencia específica. Una espiral simple de ADN del parásito con un marcador (sonda), sirve para capturar la otra espiral complementaria de este ADN, o una secuencia de él o ARN de un parásito. El éxito de la identificación por hibridización se debe a la selección correcta de las sondas específicas. En 1985 se desarrolló una estrategia para ampliar una secuencia determinada de ADN y ARN en el laboratorio, por la técnica descrita como la reacción en cadena de la polimerasa (PCR del inglés, polymerase chain reation).[39] En ella se emplean dos oligonucleótidos sintéticos y específicos, y la enzima polimerasa para ADN. Con ciclos de desnaturalización e hibridización, y con los oligonucleótidos ceba­do­res o “primers”, para el fragmento de ADN que se requiera amplificar se pueden generar billones de copias de la secuencia inicial. Esta ampli­fica­ción enzimática en cascada, se detecta mediante las sondas marcadas o se analiza directamente por técnicas de electroforesis en gel de agarosa.

			Epidemiología

			Desde tiempos inmemoriales, los parásitos fueron reco­nocidos como causantes de enfermedad humana, probablemente por el gran tamaño de algunos, lo que permitía observarlos cuando eran eliminados. La medicina de Persia y Grecia daba importancia a los parásitos, e Hipócrates recomen­daba métodos para su tratamiento. Desde la antigüedad las religiones restringían la comida de carne de animales, al relacionarla con la posible trasmisión de parásitos.

			Factores epidemiológicos

			Los conocimientos científicos de las parasitosis, están por lo general bien establecidos si se compara con otras enfermedades humanas. Se conocen bien las características biológicas de la mayoría de los parásitos, los mecanismos de invasión, localización en el organismo, patología, tratamiento y medidas de prevención y control. A pesar de lo anterior las infecciones parasitarias están ampliamente difundidas, y su prevalencia es en la actualidad similar, en muchas regiones del mundo, a la que existía hace 50 años o más.[40] Las razones para esto, se derivan de la complejidad de los factores epidemiológicos que las condicionan, y de la dificultad para controlar o eliminar estos factores, que se pueden resumir en los siguientes:

			Contaminación fecal. Es el factor más importante en la diseminación de las parasitosis intestinales. La contaminación fecal, de la tierra o del agua, es frecuente en regiones pobres donde no existe adecuada disposición de excretas (figura 1-1), o donde se practica la defecación en el suelo (figura 1-2). Estas costumbres permiten que los huevos y larvas de helmintos eliminados en las heces, se desarrollen y lleguen a ser infectantes. Las protozoosis intestinales se trasmiten principalmente por contaminación fecal a través de las manos o alimentos.
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					Figura 1-1. Contaminación fecal. Mal uso de las letrinas. (Carlos Alejandro Botero, Universidad Pontificia Bolivariana, Medellín, Colombia).
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					Figura 1-2. Contaminación fecal. Defecación en la tierra y contaminación de fuentes de agua. (Original).

				

			

			 

			Condiciones ambientales. La presencia de suelos húmedos, y con temperaturas apropiadas, es indispensable para la sobrevivencia de los parásitos. Las deficientes condiciones de las viviendas, ausencia de agua potable y acumulación de basura, favorecen la entrada de artrópodos vectores (figura 1-3). La existencia de aguas aptas para la reproducción de estos vectores, condiciona su frecuencia alrededor de las casas o de los lugares de trabajo. La presencia de caracoles en las aguas es indispensable para que se complete el ciclo de los tremátodos.
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					Figura 1-3. Condiciones ambientales. Viviendas en mal estado, abundancia de basura, niños sin protección. (Original).

				

			

			 

			Vida rural. La ausencia de letrinas, en los lugares de trabajo rural es el factor predominante para la alta prevalencia de las parasitosis intestinales, en esas zonas. La costumbre de no usar zapatos y de tener contacto con aguas, condiciona la pre­sencia de uncinariasis y esquistosomiasis, tras­mitidas a través de la piel. La exposición a picaduras de insectos favorece la infección con parásitos tras­mitidos por ellos, como malaria, leishmaniasis, enfermedad de Chagas, filariasis, etc. (figura 1-4).
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					Figura 1-4. Vida rural. Casa rudimentaria en 
zona rural. (Original).

				

			

			 

			Deficiencias en higiene y educación. La mala higiene personal, y la ausencia de conocimientos sobre trasmisión y prevención de las enfermedades parasitarias, son factores favorables a la presencia de éstas. La ausencia de lavado o el uso de aguas contaminadas para lavar los alimentos crudos son causa frecuente de infecciones de origen fecal por vía oral, entre las que se encuentran las parasitosis intestinales (figura 1-5). Está bien establecido que en el mismo país, los grupos de población que presentan las deficiencias anotadas, tienen prevalencias más altas de parasitismo; estos grupos son los de nivel socio-económico inferior, que a la vez habitan zonas con deficiente saneamiento ambiental.

			Costumbres alimenticias. La contaminación de alimentos y agua de bebida favorecen el para­sitismo intestinal (figura 1-6). La ingestión de carnes crudas o mal cocidas permite la infección por Taenia, Toxoplasma y Trichinella. El consumo de pescado, cangrejos, langostas, etc. en las mismas condiciones de cocción deficiente, es el factor indispensable para que se adquieran otras cestodiasis y varias trematodiasis.

			Migraciones humanas. El movimiento de per­sonas de zonas endémicas a regiones no endémicas ha permitido la diseminación de ciertas parasitosis (figura 1-7). Esto sucede con el incremento de viajeros internacionales, migración de campesinos a las ciudades y refugiados después de catástrofes o guerras. La llegada de soldados en tiempo de guerra y la movilización de guerrilleros, ha favorecido la diseminación de algunas parasitosis.

			Inmunosupresión. Los factores que han llevado a la diseminación del VIH (virus de inmunodeficiencia humana) y en consecuencia el sida (síndrome de inmunodeficiencia adquirida), han determinado que algunas parasitosis oportunistas se adquieran o se reactiven, como microsporidiosis (figura 1-8), criptosporidiosis (figura 1-9) y toxoplasmosis (figura 1-10). Los avances médicos, como los trasplantes y el amplio uso de esteroides y otros inmunosupresores han contribuido de manera similar al sida, a aumentar la importancia de algunas parasitosis.
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					Figura 1-5. Deficiencia en higiene y educación. Mal lavado de los alimentos en agua contaminada.
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					Figura 1-6. Costumbres alimentarias. Niños comiendo con las manos los alimentos que se contaminan con la tierra.

				

			

			 

			Prevalencia de las parasitosis

			Ascaris lumbricoides es el parásito patógeno más frecuente en el mundo. En 1997, se estimó que aproximadamente el 24% de la población mundial, estaba infectada con este parásito,[1] en la actualidad esta prevalencia puede ser más baja. Los cálculos realizados para las zonas tropicales de América Latina, al comienzo del siglo XXI, demuestran que aproximadamente el 30% de la población presenta este parásito.[42] Este dato es muy significativo, no tanto por la posibilidad de producir enfermedad o muerte, sino por que su presencia está ligada a la contaminación fecal del suelo, lo que conlleva a la existencia de otras infecciones bacterianas o virales de origen fecal. En 1996, la OMS (organización mundial de la salud) calculó que el número de muertes por enfermedad en el mundo, fue de 52 millones en ese año; y de este total, el 33% correspondían a personas muertas por enfermedades infecciosas y parasitarias; de este grupo el 1,2% pertenecían a los países desarrollados, y el 43% a los del mundo en vía de desarrollo.
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				  Figura 1-7. Migraciones humanas. Niño desplazado con parasitosis intestinal a zona periurbana  en donde vive en hacinamiento y con malas condiciones higiénicas. (Original). 
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					Figura 1-8. Inmunosupresión. Esporos de microsporidio coloreados obtenidos de cultivo. (Cortesía: Sonia del Pilar Agudelo, Martha Nelly Montoya, Fondo Editorial Biogénesis, Universidad de Antioquia, Medellín, Colombia).

				

			

			 

			En Colombia se han realizado dos encuestas nacionales de morbilidad: la primera terminada en 1966[43] y la segunda en 1980.[44] El parasitismo intestinal fue de 88% y 82% respectivamente. La prevalencia de Ascaris y Trichuris disminuyó de 54% y 50% a 34% y 37%, por mejor saneamiento en las ciudades y amplio uso de antihelmínticos. En contraste, la uncinariasis, una helmintiasis esencialmente rural, tuvo prevalencias de 21% y 23% respectivamente, la gran mayoría de intensidad leve. La amebiasis, por E. histolytica y E. dispar disminuyó de 24% a 12%, debido a mejor método diagnóstico en la segunda encuesta, pues descartó el error de confundirlas con E. hartmani, que presenta quistes con menos de 10 micras de diámetro. Estudios recientes que han diferenciado E. histolytica de E. dispar, han demostrado que la prevalencia de la primera es de únicamente de 1% a 3%. En cambio, Giardia lamblia permaneció con una prevalencia semejante en ambas encuestas: de 12% y 13% respectivamente.[45] Es importante saber que esas parasitosis intestinales estuvieron siempre más altas en la población infantil.

			
				
					[image: Fig.%201-9.%20Cryptosporidium.jpg]
				

				
					Figura 1-9. Inmunosupresión. Ooquiste de Cryptosporidium con coloración de Ziehl-Neelsen modificado en materias fecales. (La barra de la foto mide 10 micras. Cortesía: OMS).  
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					Figura 1-10. Inmunosupresión. TAC de encefalitis por Toxoplasma. (Cortesía: Santiago Estrada, Roberto Panesso, Laboratorio Departamental, SSSA, Medellín, Colombia).

				

			

			 

			La malaria continúa siendo un problema de salud pública, en la mayoría de los países tropicales, pues afecta 107 países. Según informes de la OMS en 2004, se calculaba para todo el mundo, una incidencia anual de 300 a 500 millones de casos clínicos, con más de un millón de muertes al año, especialmente niños menores de cinco años. En África subsahariana se presenta el 60% de todos los casos del mundo. Además de África, es problema de salud pública en India, Brasil, Sri Lanka, Afganistán, Tailan­dia, Vietnam y Colombia. En Suramérica son nueve países en donde se presentan la mayoría de los casos: Brasil, Colombia, Ecuador, Perú, Bolivia, Guayana Francesa, Guyana, Surinam y Venezuela. En Centroamérica son ocho los países afectados: Belice, Costa Rica, El Salvador, Guatemala, Honduras, Nicaragua, Panamá y México. En el Caribe, Haití y República Dominicana. La especie predominante en el continente americano es Plasmodium vivax, presente en el 68% de las infecciones, segui­da de Plasmodium falciparum. Esta última espe­cie es la responsable del 100% de los casos en Haití, y en el 97% en República Dominicana.[46]

			La enfermedad de Chagas es prevalente en la mayoría de los países de América Latina, y constituye una amenaza permanente para casi la cuarta parte de la población, estimada en 28 millones de personas en el año 2006, las cuales se encuentran bajo riesgo de adquirir la infección, teniendo en cuenta la distribución geográfica de los insectos vectores y los múltiples reservorios involucrados en los diversos ciclos de trasmisión.[47] En Colombia se estima que alrededor de 8 millones de personas están expuestas a la trasmisión vectorial de la enfermedad de Chagas, y existen entre 700.000 a 1.200.000 personas infectadas. La trasmisión vectorial representa un problema de salud pública en los departamentos de Arauca, Casanare, Norte de Santander, Santander y Boyacá.[48] Estudios recientes permitieron establecer que la Sierra Nevada de Santa Marta es una región con alta prevalencia de la enfermedad en habitantes de comunidades indígenas, en las cuales se registran prevalencias hasta de 47% en la población general.[49, 50]

			Con el incremento de las enfermedades con deficiencias inmunológicas, y el extenso uso de medicamentos inmunosupresores, algunas para­sitosis adquirieron especial importancia debido a la actividad oportunista de los parásitos. Este es el caso de la cryptos­poridiosis y estrongiloidiasis.

			Distribución geográfica

			Algunas enfermedades parasitarias son cosmo­politas, debido a que las condiciones de tras­misión existen universalmente (p. ej., la oxiuriasis se trasmite de persona a persona por deficiente aseo de manos; la tricomoniasis vaginal, es una parasitosis de trasmisión sexual, y la toxoplasmosis por contaminación con materia fecal de gatos, o consumo de carne mal cocida). Otras parasitosis tienen distribución geográfica variable debido a factores especiales, como la presencia de vectores o huéspedes interme­diarios exclusivos (p. ej., la tripanosomiasis africana o enfermedad del sueño solamente se presenta en África, y únicamente en las zonas donde se encuentra la Glossina o mosca “tse-tsé”, que es la trasmisora; la tripanosomiasis americana o enfermedad de Chagas sólo se presenta en América Latina y coincide con la distribución de los triatominos de los géneros Rhodnius, Triatoma y Panstrongylus). Otras enfermedades parasitarias trasmitidas por artrópodos, tienen distribución geográfica más amplia debido a que los vectores están muy esparcidos en todo el mundo. La malaria ocurre sólo en las zonas donde existen las especies de Anopheles capaces de tras­mitirla. Al norte y al sur del planeta, las enfermedades trasmitidas por artrópodos son escasas; esta frecuencia va en aumento a medida que se acerca a la línea ecuatorial. En los países tropicales existen condi­ciones apropiadas para la vida y reproducción de los artrópodos vectores. Las condiciones de vida primitiva, el deficiente saneamiento ambiental, la mala vivienda y las precarias condiciones socio-económicas facilitan el contacto de los artrópodos con el hombre.

			El gran grupo de parasitosis trasmitidas por el suelo contaminado con materias fecales, y adqui­ridas por vía oral o cutánea, predomina en los países de las zonas tropicales. La ausencia de letrinas, la falta de agua potable, la deficiencia en la educación, el mal saneamiento ambiental y el bajo nivel económico de gran parte de la población, son factores que determinan la alta prevalencia de las parasitosis. La desnutrición contribuye a que esas parasitosis se manifiesten como enfermedad.

			El progreso de algunos países o regiones ha hecho que disminuyan notoriamente algunas para­sitosis que existían anteriormente. En contraste con esto, el aumento de las comuni­ca­cio­nes, y la facilidad para el trasporte han permitido que se difundan otras, si encuentran condiciones adecuadas para su diseminación. Los hechos anteriores determinan la importancia del cono­cimiento médico de todas las enfermedades parasitarias, aun las denominadas exóticas.

			Algunas costumbres de los pueblos influyen en la frecuencia de ciertos parásitos. El hábito de comer carnes crudas y utilizar heces humanas como abonos, favorecen la diseminación de ciertos parásitos en algunas regiones. Por el contrario, la costumbre que tienen algunos grupos humanos de no comer carne, explica la ausencia de las parasitosis trasmitidas por este meca­nismo.

			Prevención y control

			La prevención y el control de las parasitosis intes­tinales se basan en los métodos tradicionales, consistentes en el uso de letrinas, higiene personal, calzado, agua potable, educación y saneamiento ambiental. Estas medidas se han adoptado esporádicamente en los países pobres, y de manera definitiva en los desarrollados. En los primeros no han producido resultados favo­rables, pues se requiere que se mantengan perma­nentemente y que vayan paralelos al desarrollo socioe­conómico, que no se ha logrado. En los últimos años, con la presencia de modernos antipa­ra­sitarios, se ha utilizado el tratamiento comunitario (llamado también en masa), como una medida coadyuvante en el control de algunas parasitosis.[51] Estos programas de desparasitación se hacen específicamente para nemátodos (áscaris, tricocéfalos, uncinarias y oxiuros), que son suscep­tibles de ser disminuidos en prevalencia e intensidad de la infección, con una dosis única del antihelmíntico escogido: albendazol, meben­dazol o pirantel-oxantel. El antihelmíntico se debe suministrar cada seis meses, durante mínimo tres años y siempre asociado a un plan educativo de prevención. Los países que han desarrollado estos programas lo han hecho en la población infantil, principalmente en las escuelas y en instituciones que albergan niños. En Colombia la Ley 100 de Seguridad Social, obliga a realizar este programa que se considera de gran beneficio en relación con el costo. La resolución de la Asamblea de la OMS, en mayo de 2001, recomienda asegurar la provisión de antihelmínticos para tratamientos clínicos y para los programas de control en la población infantil.[52] 

			En las parasitosis que se adquieren por ingestión de alimentos crudos, se requiere implantar la costumbre de la buena cocción y el control de las carnes en los mataderos. Las parasitosis trasmitidas por artrópodos se han tratado de controlar por medio del ataque a estos vectores, lo cual ha sido difícil de lograr en la mayoría de los casos. La malaria es un ejemplo importante que revela esta dificultad. Hace unos años con el descubrimiento del DDT (dicloro difenil tricloroetano) y otros insecticidas, se planeó la erradicación de la enfermedad con bases científicas. Ciertos factores biológicos de resistencia, y razones socioculturales en las zonas afectadas, hicieron imposible la erradicación, y crearon la necesidad de implantar programas integrados de control. El caso de la enfermedad de Chagas y específicamente los resultados de la iniciativa de los países del cono sur (Argentina, Brasil, Bolivia, Chile, Paraguay y Uruguay) han demostrado que las herramientas actuales son eficaces, y económicamente abordables por los ministerios de salud de los países latinoamericanos.[47] Las filariasis, también trasmitidas por mosquitos, que son muy difíciles de controlar por insecticidas, se han podido reducir por administración de medicamentos específicos durante varios años. Es así como la oncocercosis se ha disminuido mucho en zonas endémicas, mediante la ivermectina; y la filariasis linfática se ha controlado, y aún se piensa que puede erradicarse en algunas regiones, con el uso de la combinación de albendazol con ivermectica o con dietilcarbamazina.

			Otras parasitosis, con huéspedes intermediarios específicos, requieren programas propios. En el caso de la esquistosomiasis, el ataque a los caracoles es una de las medidas que se ha utilizado, y más recientemente el tratamiento comunitario con praziquantel, el antihelmíntico de preferencia en esta parasitosis.[53] En las parasitosis congénitas es muy importante la difusión de conocimientos sobre medidas de prevención, como ocurre en la toxoplasmosis.

			Las vacunaciones contra enfermedades parasitarias sólo existen en etapa experimental. Se espera que con el progreso científico puedan obtenerse para enfermedades tan graves y difundidas como malaria, leishmaniasis, tripanosomiasis y otras.

			Importancia económica

			La malaria ha sido una enfermedad que a través de la historia ha restringido la utilización y explotación de las tierras afectadas; de esta manera ha limitado el desarrollo económico de muchas regiones.

			La oncocercosis y la tripanosomiasis, en algunas regiones de África, han hecho que grandes zonas sean inutilizadas para la agricultura. La uncinariasis ha sido un factor debilitante de la salud de los trabajadores de minas y zonas agrícolas.

			En varios países se han establecido programas de control de las helmintiasis intestinales con tratamientos periódicos. Estos programas se han basado en experiencias hechas en grupos de población infantil con estas parasitosis.[54] En Colombia y en muchos países en desarrollo, las diarreas y enteritis son las primeras causas de morbilidad y mortalidad infantil, con altos costos derivados de su tratamiento, hospitalización, etc. Aunque los principales agentes etiológicos son bacterianos y virales, los parásitos intestinales desempeñan un papel importante en aproxima­damente el 3% a 5% de esas diarreas.

			En Colombia, de acuerdo a la Encuesta Nacional de Morbilidad de 1966, se encontró que el 80% de la población presentaba parásitos intestinales patógenos, 37% sufrían enfermedad por esta causa, y 7% demandaban consulta médica, todo lo cual representaba una pérdida económica alta y un costo elevado por atención de salud.[43,44]

			Generalidades sobre parásitos del reino protista

			El reino Protista y el subreino Protozoa, agrupan los organismos unicelulares que siempre hemos denominado protozoos o protozoarios, unos de vida libre y otros parásitos de animales y plantas. Son microscópicos y se localizan en diferentes tejidos. Algunos son inofensivos, otros producen daños importantes que trastornan las funciones vitales con producción de enfermedad y en ciertos casos la muerte del huésped.

			Morfología

			La mayoría de los protozoos son móviles en una etapa de su desarrollo, lo que se conoce con el nombre de forma vegetativa o trofozoíto. Algunos de éstos tienen la capacidad de trasformarse en una forma de resistencia, conocida como quiste. Los trofozoítos constan de membrana, citoplasma y núcleo. La membrana varía de espesor según las especies y sus principales funciones son: limitar el parásito, servir como elemento protector y permitir el intercambio de sustancias alimenticias y de excreción. El citoplasma es una masa coloidal y representa el cuerpo del organismo, en algunas es­pecies se puede diferenciar claramente una parte interna, granulosa y vacuolada, llamada endoplasma y otra externa, hialina, refringente, que es el ectoplasma.

			En algunos protozoos existen vacuolas en el citoplasma, unas son alimenticias encargadas del metabolismo de los nutrientes y otras excretoras que facilitan la eliminación de sustancias. También se encuentran mitocondrias y sustancias nutritivas de reserva que reciben el nombre de cuerpos cromatoidales. El núcleo puede ser ovoide o esférico, se encuentra localizado en cualquier parte del citoplasma, casi siempre es único y sus funciones principales son las de regular la síntesis proteica y la reproducción. En general consta de membrana, gránulos de cromatina y cariosoma o nucléolo.

			Fisiología

			En los seres unicelulares existen ciertas partes de la célula llamadas organelas, que se espe­cia­lizan en llevar a cabo funciones vitales como alimen­tación, respiración, reproducción y loco­moción.

			La alimentación se realiza mediante diferentes mecanismos. El más simple es la ósmosis, que consiste en el intercambio de sustancias orgánicas disueltas en el medio donde viven, a través de su membrana. Otro procedimiento es la fagocitosis, que se realiza por medio de prolongaciones de su ectoplasma o seudópodos, las cuales engloban las partículas alimenticias hasta incorporarlas al citoplasma. Un tercer mecanismo se observa en ciertos protozoos que utilizan sus cilias o flagelos para acercar los nutrientes a una boca o citostoma por donde penetran a la célula.

			El metabolismo se lleva a cabo en las vacuolas donde se producen enzimas digestivas. Los residuos de este metabolismo se eliminan a través de la membrana celular, en algunas especies se hace por un orificio excretor llamado citopigio, en otras sólo se liberan los residuos cuando sucede la ruptura de la célula, como es el caso de la liberación del pigmento malárico en los protozoos del género Plasmodium.

			La respiración en algunos protozoos es aerobia pero en la mayoría es anaerobia. Un componente esencial que existe en los protozoos (y también en los helmintos), es la tubulina, la cual se afecta por algunos agentes antiparasitarios, como el albendazol (uno de los mecanismos de acción, para realizar su efecto parasiticida). En la primera toman el oxígeno de su medio ambiente y expulsan el dióxido de carbono a través de la membrana celular. En la segunda necesitan metabolizar ciertas sustancias de las cuales obtienen el oxígeno.

			Reproducción

			Los protozoarios se multiplican por reproducción asexual y sólo algunos tienen reproducción sexual (figura 1-11).

			 

			Reproducción asexual. Este tipo de reproducción tiene tres modalidades:

			1.	División binaria. Consiste en la división longitudinal o trasversal de las formas vegetativas, de la cual resultan dos nuevos seres iguales al primero.

			2.	División múltiple. Ocurre cuando una célula da origen a varias formas vegetativas. Se llama esquizogonia cuando el núcleo del trofozoíto se divide varias veces para dar origen a una célula multinucleada; posteriormente cada nuevo núcleo se rodea de una porción del citoplasma de la célula madre y luego se separa en organismos independientes.

			3.	Endodiogenia. Formación de dos células hijas dentro de la célula madre.

			En algunos protozoos existe una reproducción similar pero a partir de quistes multinucleados. El número de nuevos organismos que se originan en la reproducción múltiple depende de cada es­pecie.

			 

			Reproducción sexual.

			1.	Reproducción esporogónica. La reproducción sexual existe en ciertos protozoos como Plasmodium. Las formas trofozoíticas no dividen su núcleo, sino que sufren una serie de diferen­ciaciones morfológicas, trasformándose en células masculinas o femeninas llamadas game­tocitos, que maduran sexualmente y constituyen los gametos, los cuales se unen y forman el zigote que da origen a numerosos organismos.

			2.	Conjugación. Existe otro tipo de reproducción sexual menos frecuente en los protozoos del hombre, denominada conjugación, como ocurre en Balantidium, consistente en la unión de dos células, entre las cuales se forma un puente citoplasmático por donde intercambian material genético, después de lo cual se separan y cada una sigue su proceso de división binaria.

			Locomoción

			Los protozoos presentan mecanismos diversos de locomoción, función que se tiene en cuenta como uno de los parámetros para su clasificación, así:

			Seudópodos. Un grupo se moviliza por la formación de seudópodos que ejercen tracción sobre el cito­plasma. Por aparición sucesiva de éstos se produce el desplazamiento del parásito. Los protozoos que se movilizan por este mecanismo se clasifican en la clase Rhizopodea.

			Flagelos. Otros presentan varios filamentos móviles o flagelos que se mueven a manera de látigo, produciendo desplazamiento de la célula y se agrupan en la clase Zoomastigophorea.

			Cilias. Los que tienen su cuerpo cubierto de cilias o pestañas vibrátiles que se mueven sincróni­camente y producen la traslación del organismo, se clasifican en el filo Ciliophora.

			Esporozoario. Los que carecen de órganos de locomoción en casi todas sus etapas de desarrollo, se clasifican en la clase Sporozoea.

			Clasificación 

			En la tabla 1-1 resumimos la clasificación taxonómica de los Protistas que pueden parasitar al ser humano, teniendo en cuenta: filo, clase, orden, familia y género.

			Generalidades sobre helmintos

			Los helmintos o vermes, comúnmente llamados gusanos, son seres multicelulares o metazoarios, ampliamente distribuidos en la naturaleza. Muchos de ellos viven libremente y otros se han adaptado a llevar vida parasitaria en vegetales, animales o en el hombre. Existe similitud aparente entre los gusanos de vida libre y los parásitos, pero real­mente hay grandes diferencias entre ellos, adquiridas a través de los siglos. El parasitismo se estableció de manera progresiva, cuando diferentes helmintos encontraron huéspedes apropiados en los que podían alimentarse y alo­jarse. Esta adaptación fue dando origen a cambios en los agentes invasores, hasta llegar a constituir especies diferentes, morfológica y fisiológicamente distintas de sus predecesores. Los helmintos parásitos tienen tal grado de especialización que algunos no pueden vivir sino en ciertos huéspedes y en ellos presentan localizaciones determinadas. Otros no son tan específicos en la selección de sus huéspedes y el hombre puede adquirirlos de los animales.
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					Figura 1-11. 1 a. División binaria; 1 b. División múltiple (esquizogonia); 1 c. Endodiogenia; 2 a. Reproducción esporogónica; 2 b. Conjugación.

				

			

			 

			Morfología y fisiología

			Los nemathelmintos o nemátodos son gusanos de cuerpo cilíndrico, cavidad corporal y tubo digestivo completo (figura 1-12). En el corte trasversal de un nemátodo hembra coloreado (filaria Loa loa), se observan con detalle las estraucturas internas (figura 1-13). Los plathelmintos son aplanados, sin cavidad corporal y aparato digestivo muy rudimentario, se dividen en céstodos con cuerpo segmentado como las tenias (figura 1-14 A). El corte trasversal de un proglótide del céstodo Taenia saginata muestra con detalle las diferentes estructuras (figura 1-15). Los tremátodos no seg­men­tados (figura 1-14 B). El corte trasversal de un tremátodo, Clonorchis sinensis, muestra en detalle las estructuras internas (figura 1-16). Todos presentan el sistema reproductor muy desarrollado y la mayoría de los plathelmintos son hermafroditas, lo cual es un mecanismo para contrarrestar las dificultades para mantener la especie; esto requiere que haya enorme número de huevos o larvas en la descendencia, para que al menos algunas puedan llegar, a veces por mecanismos biológicos complicados, a invadir nuevos huéspedes. Los cambios morfo­lógicos que han experimentado los parásitos son muy variados. Muchos han adquirido órganos de fijación, con ganchos o ventosas; otros han formado una cutícula resistente a los jugos digestivos del huésped y la mayoría han adquirido un aparato digestivo sencillo, pues toman el alimento ya digerido por el huésped. Muchos helmintos, en especial las formas larvarias, poseen glándulas que secretan sustancias líticas para facilitar la penetración de tejidos. El sistema excretor es sencillo, usualmente constituido por tubos colec­tores que desembocan al exterior del parásito. El sistema nervioso es rudimentario y sirve para originar el movimiento y la respuesta a los estímulos. Está formado por cuatro troncos nerviosos mayores unidos por otros más delgados que terminan en papilas. No hay propiamente aparato locomotor, excepto en algunas larvas que lo han desarrollado en diferentes formas. Algunos helmintos tienen la capacidad de trasladarse por movimientos reptantes. No hay un sistema circulatorio propiamente, y carecen de aparato respiratorio; la mayoría son anaerobios faculta­ti­vos. La cavidad, donde se encuentran los órganos, contiene líquido y es llamada pseudocele o pseudoceloma.

			Clasificación

			Los helmintos de mayor importancia médica pertenecen a los filo Nematoda y Platyhelminthes. Los primeros están divididos en dos clases: Aphasmidea y Phasmidea, de acuerdo a la ausencia o presencia de fasmides, pequeñas papilas quimiorreceptoras en el extremo posterior. Los segundos se subdividen en las clases Cestoda y Digenea, este último es más conocido con el nombre de superclase Trematoda.

			En las tablas 1-2 y tabla 1-3 se encuentra una clasi­ficación sencilla de los principales helmintos productores de infección humana.

			Generalidades sobre artrópodos

			El término artrópodo significa “patas articuladas” y se utiliza para designar el inmenso número de animales pequeños invertebrados, que tienen exoesqueleto quitinoso, cuerpo segmentado y simétrico bilateralmente. Poseen una cavidad interna o hemocele en la cual existe un líquido llamado hemolinfa que actúa como aparato circulatorio. El sistema nervioso es rudimentario y de tipo ganglionar. El aparato digestivo está bien desarrollado, lo mismo que algunos órganos de los sentidos. Existen sexos separados y presentan frecuentemente una gran actividad reproductiva, con metamorfosis completa o incompleta. La primera incluye huevo, larva, pupa y adulto que son morfológicamente muy diferentes; la segunda tiene huevo, ninfa y adulto, las ninfas son morfológicamente similares a los adultos, pero más pequeñas. El número de especies de artrópodos existentes en la naturaleza sobrepasa al resto de especies animales. El estudio de los artrópodos constituye una ciencia de gran importancia dentro de la biología y con mucha aplicación en varias áreas, como son agricultura, ecología, veterinaria y medicina. La mayoría de los artrópodos de-sempeñan un papel benéfico en la naturaleza al participar en el equilibrio ecológico del medio ambiente, porque sirven de alimento a otros animales, destruyen a ciertos seres vivos perjudiciales, consumen materias orgánicas en descomposición, actúan como polinizadores de algunas plantas y algunos como las abejas, producen sustancias útiles al hombre.

			El hombre como depredador y causante de daños en la naturaleza, introduce un desequilibrio en las poblaciones de los seres vivos y favorecen la proliferación de artrópodos que destruyen cultivos o afectan al hombre y los animales. Unos pocos utilizan los seres humanos como hospe­deros y le producen directamente perjuicio, bien sea causándole enfermedad o trasmitiéndole agentes patógenos. Los artrópodos de importancia médica aparecen en las tabla 1-4 y tabla 1-5.
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					Tabla 1-1. Clasificación de los principales protistas parásitos.
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					Figura 1-12. Nemátodo. 2A. Nemátodo adulto. Seu: seudoceloma; C: cutícula; Ad: aparato digestivo; Ag: aparato genital. 2B. Corte transversal de nemátodo. Ag: aparato genital; C: cutícula; M: musculatura; Seu: seudoceloma; I: Intestino.
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					Figura 1-13. Nemátodo. Corte transversal de la filaria Loa loa hembra, C: cutícula, LC: cuerda hipodérmica lateral; CM y FM: capa muscular (con fibrillas citoplásmicas (CM) y fibrillas contráctiles (FM); PC: pseudoceloma; UT: ramas uterinas; IN: intestino; SR: receptáculo seminal. Coloración tricrómica. (Cortesía:  Orihel TC, Ash LR. Parasites in Human Tissues. Am Soc Clin Pathol).

				

			

			 

			Clases principales

			Insecta o hexapoda. Esta clase es la más importante del filo Arthropoda, y la que tiene más relación con medicina, a su estudio se le llama entomología. Las estimaciones sobre la cantidad de especies de insectos descritos en el mundo van de 625.000 a 1.500.000. Los insectos son dioicos, es decir que presentan sexos separados. Se reproducen por medio de huevos, y presentan dos tipos principales de metamorfosis: la metamorfosis incompleta o hemimetábola, que pasa por estados de huevos, ninfa y adulto, la ninfa es igual al adulto pero con las alas poco desa­rrolladas e inmadura sexualmente; la metamor­fosis completa u holometábola presenta los estados de huevo, larva, pupa y adulto; la larva y la pupa son totalmente distintas al adulto y viven en hábitats diferentes.
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					Figura 1-14. Plathelmintos. A. Céstodos (tenia). Es: escólex. Cu: cuello. Pi: proglótides inmaduros. Pm: proglótides maduros. Pg: proglótides grávidos. B. Tremátodo. Vo: ventosa oral. Vv: ventosa ventral. Agf: aparato genital femenino. Ic: intestino ciego. Agm: aparato genital masculino.
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					Figura 1-15. Céstodo. Sección transversal de proglótide de Taenia saginata: la parte externa es el tegumento grueso; CO: capa cortical del parénquima; ME: capa medular del parénquima rodeada de músculos longitudinales; EC: troncos excretores; UT: ramas uterinas. (Cortesía: Orihel TC, Ash LR. Parasites in Human Tissues. Am Soc Clin Pathol).

				

			

			 

			Los insectos adultos tienen el cuerpo dividido en tres regiones (figura 1-17): cabeza, que posee aparato bucal, ojos y un par de antenas; tórax, dividido en tres segmentos: protórax, mesotórax y metatórax, de cada uno de los cuales sale un par de patas; en los insectos que tienen alas se encuentran un par en el mesotórax y otro par en el metatórax; el abdomen no tiene apéndices, excepto los órganos reproductores. La respiración se lleva a cabo por medio de una red compleja de tubos traqueales microcópicos (espiráculos respiratorios) que se abren al exterior a través de la pared del cuerpo y llevan aire directamente a todo el organismo del insecto. (figura 1-18).

			Arachnida. Esta clase constituye el segundo grupo en abundancia y diversidad entre los artrópodos, con alrededor de 80.000 especies descritas en el mundo, cifra que sobrepasa el número de especies conocidas de todos los animales vertebrados. Comprende las arañas, garrapatas, ácaros, escorpiones y formas relacio­nadas. Algunos arácnidos actúan como vectores de gérmenes patógenos importantes (p. ej., las garra­patas portan organismos causales de las fiebres recurrentes y manchadas en el hombre, fiebre de Texas en animales y anaplas­mosis bovina).
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					Figura 1-16. Tremátodo. Sección transversal de Clonorchis sinensis, UT: útero enrollado de color café lleno de huevos; OV: ovario lobulado; IC: intestino ciego; EC: canales excretores; VS: ventosa ventral. (Cortesía: Orihel TC, Ash LR. Parasites in Human Tissues. Am Soc Clin Pathol).

				

			

			 

			Los arácnidos más importantes: como las garrapatas, ácaros y arañas no presentan cuerpo segmentado; los escorpiones, pseudoes­corpio­nes y otros semejantes, están claramente segmentados. El cuerpo se divide en dos partes (figura 1-19); primero el cefalotórax (prosoma) compuesto por la cabeza y el tórax, y después el abdomen (opistoma), los escorpiones tienen un telson o aguijón 
(figura 1-20). En los ácaros y garrapatas el cefalotórax y el abdomen están fusionados al cuerpo lo que da la apariencia de una masa única. 

			Con pocas excepciones, los arácnidos adultos poseen cuatro pares de patas, aunque las larvas de las garrapatas y la mayoría de los ácaros tienen sólo tres pares. Ningún arácnido tiene alas o antenas y los ojos son simples. El sistema respiratorio de los arácnidos, especialmente el de garrapatas y ácaros, es traqueal como el de los insectos. En las arañas, el órgano respiratorio es una combinación de filotráqueas y tráqueas (libro pulmonar). En general los arácnidos son depredadores o parásitos.

			Crustacea. Hay pocos crustáceos de importancia médica. Algunos de vida acuática, como Cyclops, sirven como huésped intermediario de algunos parásitos humanos.
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					Tabla 1-2. Clasificación de los principales nemátodos parásitos.
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					Tabla 1-3. Clasificación de los principales plathelmintos, acantacefalos y pentastomideos.
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					Figura 1-19. Arácnido. Escorpión. Cefalotórax o prosoma con quelíceros, pedipalpos, cuatro pares de patas y ojos; abdomen (opistosoma) con telson (aguijón). (Cortesía: Luisa Díez, medellín, Colombia).
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					Figura 1-20. Arácnido. Aspecto externo de un escorpión Centruroides gracilis. (Cortesía: Gabriel Jaime Parra, Hernán Carvajal, Instituto Colombiano de Medicina Tropical, Medellín, Colombia).
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					Tabla 1-4. Clasificación de los principales atrópodos, clase insecta, de importancia médica.
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					Tabla 1-5. Clasificación de los principales artropodos, clase arachnida.
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					Figura 1-17. Insecto. Mosquito. Cabeza que tiene ojos, un par de antenas, aparato bucal con proboscis; tórax, con los tres pares de patas y un par de alas; abdomen que contiene la genitalia. (Cortesía: Luisa Díez, medellín, Colombia).
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					Figura 1-18. Insecto. Aspecto externo de un mosquito Aedes aegypti. (Cortesía: Gabriel Jaime Parra, Hernán Carvajal, Instituto Colombiano de Medicina Tropical, Medellín, Colombia).
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			Amebiasis es la infección producida por Entamoeba histolytica, especie parásita del hombre, que puede vivir como comensal en el intestino grueso, invadir la mucosa intestinal, produciendo ulceraciones y tener localizaciones extraintestinales. A pesar del término técnico de entamoebosis, emplearemos como término más conocido el de amebiasis, y recordar el nombre popular de “Amibiasis”.

			Historia

			
				Entamoeba histolytica se descubrió en 1875, y desde muchos años antes se utilizaba la ipecacuana (planta que dio origen a la emetina), para el tratamiento de la disentería. A los 10 años del descubrimiento del parásito se asoció con las úlceras en colon y absceso hepático. En el siglo XX se logró cultivar en medios artificiales lo que permitió el desarrollo de nuevos métodos de diagnóstico. En 1993 se diferenciaron las especies E. histolytica y E. dispar, la primera patógena y la segunda no patógena.

			

			 

			F.A. Lösch fue quien descubrió el agente etiológico de la amebiasis,[1] en San Petersburgo; en 1875, encontró en un campesino de 24 años, que sufría disentería, unos microorganismos móviles que poseían ecto y endoplasma, además contenían glóbulos rojos. El investigador inoculó las heces del paciente en cuatro perros, por vía rectal y oral, lo cual logró producir disentería en uno de ellos, con ulceraciones en la mucosa intestinal, y amebas en el exudado. El enfermo murió a los siete meses, y la autopsia demostró numerosas y extensas ulce­raciones de la mucosa del colon, donde de nuevo vio los micro­organismos, a los que llamó Amoeba coli. No obstante, estos hallazgos el autor consideró a la ameba, no como el agente etiológico, sino como un coadyuvante mecánico, que impedía la curación de las lesiones originadas por otro agente causal.[2]

			Koch (1883) revisando autopsias, en una epidemia de cólera, demostró las amebas en la submucosa de la pared intestinal, en los capilares cercanos a la pared de abscesos hepáticos y en el exudado de lesiones del hígado.[3] Los hallazgos de Koch fueron confirmados totalmente por Kartulis (1885-1887), al demostrar la presencia de amebas en 150 autopsias de casos de disentería. A este autor se le considera el primero en afirmar que la ameba era el agente etiológico de la disentería tropical, y que el absceso del hígado era una secuela de la disentería amebiana. Kartulis también logró producir disentería experimental en gatos, por inyección rectal de heces humanas con amebas.[4] Desde 1764 se recomendó el uso de ipecacuana, extracto de la planta Cephalis ipecacuanha (conocida en el Caribe), para el tratamiento de la disentería, y, de la cual Pelletier y Magendie aislaron la emetina.[5] Councilman y Lafleur (1891), consideraron la disentería como una entidad clínica caracterizada por lesiones definidas debidas a la ameba.[6] Heuber (1903) hizo la descripción de los quistes de esta ameba, y Schaudinn la de los trofozoítos; este autor diferenció dos especies: Endamoeba histolytica o ameba patógena, y Endamoeba coli o no patógena. Para mostrar esta diferencia de patogenicidad, ingirió quistes y sufrió como consecuencia dos crisis disentéricas, lo que para muchos fue la causa de su temprana muerte. Posteriormente se adoptó el nombre genérico Entamoeba, que había sido propuesto desde el siglo pasado.[6]

			Los trabajos definitivos sobre la pato­genicidad de E. histolytica, fueron los realizados en 1913 por Musgrave y Clegg, y por Walker y Sellards, quienes suministraron quistes de E. histolytica y quistes de E. coli, a voluntarios sanos y obtuvieron la disentería sólo en aquellos que ingirieron E. histolytica.[6] 

			En 1914 se iniciaron los trabajos inmunológicos por Izar, quien preparó antígenos acuosos de E. histolytica, a partir de materias fecales, y obtuvo reacciones positivas de fijación del complemento. En 1924 Boeck y Drbohlav lograron cultivar con éxito E. histolytica en un medio artificial con base en huevo, que contenía la flora microbiana de las materias fecales.[7] Con este tipo de cultivo Craig (1927), preparó un antígeno para fijación del complemento.

			Diamond (1961) obtuvo por primera vez un cultivo axénico, o sea libre de bacterias, el cual ha servido para preparar antígenos con alto grado de pureza para diversas reacciones serológicas.[8] Diamond y Clark (1993),[9] redescribieron la existencia de dos especies diferentes: Entamoeba histolytica (patógena) y Entamoeba dispar (no patógena), morfológicamente iguales, pero con diferencias inmunológicas, bioquímicas y genéticas. Esta clasificación, que es la aceptada en la actualidad, se hizo en honor del investigador francés E. Brumpt, quien en 1925 hizo experimentos en animales que le permitieron proponer la existencia de dos amebas: E. dysenteriae (igual a E. histolytica, patógena) y E. dispar (no patógena).[9]

			Agente etiológico

			
				E. histolytica y E. dispar son idénticas al examen microscópico. La primera invade tejidos y produce lesiones por medio de los trofozoítos. Ambas producen quistes en la luz del colon los que son infectantes por vía oral.

			

			 

			Queda ya establecido que la especie E. histolytica es la que tiene la capacidad de invadir tejidos y producir enfermedad; mientras que la especie E. dispar no es patógena. El examen microscópico de las materias fecales, no permite diferenciar estas dos especies, por lo cual el informe del resultado debe decir E. histolytica/E. dispar. Más adelante se discutirá cómo es posible su diferenciación por métodos inmunológicos.

			E. histolytica/E. dispar poseen las características nucleares del género Entamoeba,  cariosoma compacto, pequeño y cromatina distribuida por la parte interna de la membrana nuclear. Las especies histolytica/dispar se reconocen por tener el cariosoma en el centro del núcleo, y la cromatina en gránulos de tamaño uniforme y regularmente dispuestos (>figura 2-1).
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					Figura 2-1. Amebas humanas. Esquemas de los núcleos según género y especie. Obsérvese la forma, tamaño y localización de los diferentes cariosomas, la presencia o ausencia de cromatina en la membrana nuclear así como su distribución.

				

			

			 

			 

			 

			El trofozoíto o forma vegetativa mide de 20 µ a 40 µ de diámetro; cuando está móvil emite un seudópodo amplio, hialino y trasparente que se proyecta como un saco herniario hacia el exterior de la célula, distinguible con facilidad del resto del citoplasma que es granuloso. Este seudópodo es unidireccional, se forma a partir del ectoplasma, y mediante él, el trofozoíto se desplaza ejerciendo tracción sobre el resto de la célula. Es fácil observar que todo el endoplasma se dirige hacia el seudópodo hasta llenarlo. Nuevamente y en la misma dirección, se produce otro seudópodo que va a realizar las mismas funciones del anterior y así sucesivamente, dando por resultado final el desplazamiento activo del parásito. Los trofozoítos en fresco muestran eritrocitos fagocitados y difícilmente se ve el núcleo. Con lugol se observa el núcleo con cromatina periférica y nucléolo. Con coloración tricrómica se observa el núcleo característico, y con hematoxilina férrica se puede ver el seudópodo, y en el citoplasma el núcleo y eritrocitos fagocitados (figura 2-2). Los colorantes matan el parásito e impiden observar la movilidad, pero hacen resaltar la morfología nuclear.

			Los trofozoítos patógenos (E. histolytica) generalmente contienen eritrocitos en su citoplasma. La forma no invasiva (E. dispar) no tiene eritrocitos fagocitados, pero presenta morfología igual. El microscopio electrónico permite identificar características morfológicas más detalladas (figura 2-3 y figura 2-4). La forma de transición o prequiste, es un organismo redondeado u ovoide, de 10µ a 20µ de diámetro; inmóvil, con una membrana quística en vía de formación, sin inclusiones citoplasmáticas, pero ocasionalmente con cuerpos cromatoidales y vacuola de glucógeno.

			El quiste mide de 10µ a 18µ, es redondeado y posee una cubierta gruesa. En su interior se pueden observar de uno a cuatro núcleos con las características propias de su especie. A veces se observan, tanto en fresco como coloreados, los cuerpos cromatoidales de forma cilíndrica con extremos redondeados. En ocasiones se encuentra una pigmentación iodófila que ocupa parte del citoplasma (figura 2-5). Los quistes de menos de 10 µ corresponden a Entamoeba hartmanni, ameba no pató­gena.

			Ciclo de vida

			
				La forma infectante es el quiste, el cual da origen a trofozoítos en el intestino. Éstos invaden los tejidos, o se enquistan en la luz intestinal, y se eliminan en las materias fecales.

			

			 

			El trofozoíto de E. histolytica se encuentra en la luz del colon o invadiendo la pared intestinal, donde se reproduce por división binaria simple. En la luz del intestino los trofozoítos eliminan las vacuolas alimenticias, y demás inclusiones intracitoplasmáticas, se inmovilizan y forman prequistes; éstos adquieren una cubierta, y dan origen a quistes inmaduros con un núcleo, los cuales continúan su desarrollo hasta los típicos quistes tetranucleados. La formación de quistes sucede exclusivamente en la luz del colon y nunca en el medio ambiente o en los tejidos.
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					Figura 2-2. Entamoeba histolytica. Trofozoítos: A. Se ven muchos eritrocitos fagocitados al examen en fresco (La barra de la foto mide 10 micras. Cortesía: OMS, 1994); B. Teñido con lugol se observa el núcleo con cromatina periférica y nucléolo, parásito de cultivo. (Cortesía: MC. López-Páez, A. Corredor-Arjona, RS. Nicholls-Orejuela. Atlas de Parasitología. Manual Moderno 2006); C. Coloración tricrómica muestra el núcleo característico. (La barra de la foto mide 10 micras. Cortesía: OMS); D. Coloración hematoxilina férrica, se observa seudópodo a la derecha, en el citoplasma se aprecia el núcleo y algunos eritrocitos fagocitados. (Cortesía: G. Chaia, Johnson y Johnson, Sao Paulo, Brasil).
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					Figura 2-3. E. histolytica. Trofozoíto visto con microscopio electrónico de barrido. Se observa el estoma (E), el canal fagocítico (C) y los filópodos (F). (Cortesía: Arturo González Robles, Centro de Investigación y de Estudios Avanzados del PIN, México).
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					Figura 2.4. Entamoeba histolytica. Trofozoítos vistos con microscopio electrónico de barrido. Se observan seudópodos y formaciones esferoidales. (Cortesía: Arturo González Robles, Centro de Investigación y de Estudio Avanzados del IPN, México).

				

			

			 

			En las materias fecales humanas se pueden encontrar trofozoítos, prequistes y quistes; sin embargo, los dos primeros mueren por acción de los agentes físicos externos, y en caso de ser ingeridos son destruidos por el jugo gástrico; solamente los quistes son infectantes por vía oral. En el medio externo los quistes permanecen viables en condiciones apropiadas durante semanas o meses, y se diseminan por agua, manos, artrópodos, alimentos y objetos contaminados. Finalmente los quistes llegan a la boca para iniciar la infección; una vez ingeridos sufren la acción de los jugos digestivos, los cuales debilitan su pared; y en el intestino delgado se rompen y dan origen a trofozoítos, que conservan el mismo número de núcleos de los quistes. En posterior evolución cada núcleo se divide en dos, y resulta un segundo trofozoíto metacíclico con ocho núcleos. En la luz del colon cada núcleo se rodea de una porción de citoplasma, y resultan ocho trofozoítos pequeños que crecen y se multiplican por división binaria.
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					Figura 2-5. E. histolytica / E. dispar. Quistes: A. Examen en fresco, al lado izquierdo se observan dos núcleos y en el centro se ve una vacuola de glucógeno; al lado derecho teñido con lugol, muestra 3 de los 4 núcleos. (La barra de la foto mide 10 micras. Cortesía: OMS); B. Forma madura con 4 núcleos, coloración tricrómica. (Cortesía: LR Ash, TC Orihel, Atlas de Parasitología humana, Ed. Panamericana). 

				

			

			 

			Los trofozoítos se sitúan en la luz del intestino, sobre la superficie de las glándulas de Lieberkuhn o invaden la mucosa. El período prepatente varía entre dos y cuatro días (figura 2-6).

			Patogenia

			
				De los pacientes que tienen E. histolytica/E. dispar en las materias fecales, solamente del 1% a 4% corresponden a E. histolytica comprobada por métodos inmunológicos. Esta especie destruye la mucosa intestinal y causa lesiones puntiformes que se pueden convertir en úlceras necrótica y en algunos casos originan perforaciones.

			

			 

			Aproximadamente el 10% de las personas que presentan E. histolytica en el colon son sintomáticas. El resto se consideran portadoras sanas. No todos los que tengan la especie patógena presentan enfermedad, pues ésta depende de la interacción entre la virulencia del parásito y las defensas del huésped. Uno de los procedimientos estudiados desde hace varios años para conocer la patogenicidad de las amebas, se basa en estudios bioquímicos para la identificación de isoenzimas presentes en los trofozoítos, por medio de electroforesis. Estas isoenzimas son principalmente hexoquinasa y fosfoglucomutasa. Las bandas obtenidas han permitido caracterizar diferentes patrones isoenzimáticos, llamados zimo­demos, unos correspondientes a las amebas pató­genas y otros a las no patógenas, como E. dispar. Estos zimodemos son más de 20 para cada grupo, y el método no es fácil de realizar, por lo cual no se utiliza para fines diagnósticos.[10,11] 

			Además de las diferencias bioquímicas mencionadas, constituidas por los diferentes zimo­demos, hay cambios inmuno­lógicos que confirman la existencia de las dos especies: E. histolytica y E. dispar. Estos se basan en la presencia de anticuerpos monoclonales y de antígenos de superficie distintos en la especie patógena, y en la no patógena. Fuera de las dos evidencias mencionadas, la diferencia más convincente es la genética, basada en estudios de DNA, utilizando métodos de clonación, sondas de DNA, amplificación de genes mediante la PCR y estudios de hibridización.[12,13]
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					Figura 2-6. Entamoeba histolytica. Ciclo de vida. 1. Los portadores de quistes son la fuente de infección. 2. Los quistes entran por vía oral. 3 a. La amebiasis puede ser intestinal o extraintestinal; 3 b. El paciente puede presentar síntomas. 4. El paciente con amebiasis intestinal elimina los parásitos con las materias fecales. 5. Los trofozoítos se destruyen en el medio ambiente, mientras que los quistes son más resistentes. 6-7. Los quistes contaminan agua, hortalizas, manos, moscas, etc.

				

			

			 

			Mecanismos de daño a la mucosa

			Describiremos brevemente los mecanismos por los cuales la especie patógena E. histolytica, puede producir ulceraciones en el colon. Los dividiremos en cuatro etapas: invasión a la mucosa, factores de virulencia, mecanismos de resistencia del huésped y formación de las úlceras.

			Invasión a la mucosa. El contacto físico de los trofozoítos con las células de la mucosa del colon, es seguido por la acción de una lectina de adherencia o adhesina, con gran afinidad por la galactosa, la cual es abundante en las células del colon. Esta galactosa inhibe la adhesina.[14] 

			La penetración a la mucosa es favorecida por un péptido que forma poros y lisa las células, y por proteasas que destruyen el tejido. Los neutrófilos que se han acumulado en los puntos de penetración son destruidos por la actividad de la lectina del parásito, y al romperse liberan enzimas que contribuyen a la lisis celular (figura 2-7).

			Factores de virulencia. Las amebas patógenas poseen la capacidad de producir las lectinas, que les permiten la adherencia a las células, y su lisis mediante las enzimas o proteinasas que degradan la elastina, el colágeno y la matriz extracelular. Estas actividades se desarrollan por medio de otro factor de virulencia que es la resistencia a la lisis mediada por el complemento. Existe correlación entre la virulencia y la secreción de gránulos electrodensos.[15,16,17]

			Resistencia del huésped. La explicación de por qué algunas personas que tienen en su intestino la especie patógena, no sufren la invasión tisular, radica en los diversos mecanismos que el huésped presenta para impedir esa invasión. Estos mecanismos van dirigidos al bloqueo o destrucción de la lectina de adherencia, mediante hidrolasas de origen pancreático y bacteriano. Por la acción de la galactosa presente en la mucina intestinal, los trofozoítos se adhieren a ella en la luz del intestino y no llegan a las células. Otro mecanismo es la producción de IgA secretoria contra las proteínas de adherencia.[18]

			Formación de las úlceras. Los trofozoítos se abren paso entre las células de la mucosa, mediante una colagenasa que destruye los puentes intercelulares. Los colonocitos son inducidos a presentar autolisis, la matriz extracelular se degrada y las amebas pasan de la mucosa a la sub­mucosa. En esta lucha entre los parásitos y el huésped, un buen número de amebas muere, y liberan otras enzimas como hialuronidasa y gelati­nasa, lo que unido a la isquemia y a la trombosis, permite la extensión lateral de las lesiones en la submucosa, para dar origen a las úlceras en botón de camisa. Hay una pobre respuesta inflamatoria debida a la destrucción de los neutrófilos macrófagos y eritrocitos por E. histolytica.[19] Sólo se observa un infiltrado linfoplasmocitario escaso. La necrosis que se presenta en la base de las úlceras, permite que éstas se extiendan y den origen a lesiones mayores, que en los casos muy graves cubren gran parte del colon y dan origen a las formas necróticas fulminantes, a veces asociadas a perforación intestinal.

			Inmunidad

			
				Se han descrito varios mecanismos para responder a la invasión amebiana. Existe inmunidad adquirida cuando el parásito hace invasión tisular, como en la colitis amebiana y absceso hepático; en el suero se detectan anticuerpos IgG, IgM e IgA como respuesta humoral. La inmunidad celular participa en la defensa contra las amebas y cuando se encuentra deprimida por otras causas, como desnutrición, sida, etc, se favorece la invasión amebiana, que puede desencadenar complicaciones graves. Actualmente no existe vacuna para esta parasitosis.

			

			 

			Defensa no inmune

			Las barreras naturales, no inmunes, contra la invasión amebiana son: pH ácido del estómago que destruye los trofozoítos; enzimas digestivas; competencia con la flora bacteriana normal del intestino y capa de moco que cubre la mucosa intestinal, la cual contiene mucinas que interfieren con la adherencia de los trofozoítos a las células intestinales. Este último mecanismo es el de mayor capacidad protectora contra la invasión amebiana.
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					Figura 2-7. Invasión intestinal amebiana. 1. Infección por vía oral. 2. Paso de los quistes al intestino. 3. Arribo de los trofozoítos al colon. 4. Producción de úlcera en botón de camisa, esta úlcera tiene su punto de entrada en las criptas de Lieberkuhn, atraviesa la muscularis mucosa y se amplía en la submucosa. Está respetada la muscular y la serosa.

				

			

			 

			Resistencia adquirida

			La experiencia clínica, en zonas endémicas, ha permitido observar que los pacientes que han sufrido amebiasis intestinal invasiva, pueden presentarla de nuevo con una frecuencia menor, comparada con los que no la habían tenido antes. Experimentos en animales han demostrado la resistencia a la formación de absceso hepático amebiano, cuando estos animales habían sufrido previamente amebiasis invasiva, o se habían inmunizado con extractos proteicos totales del parásito. Estos hallazgos concuerdan con la observación en humanos, de escasa repetición del absceso hepático amebiano en pacientes que ya lo han tenido, aunque merece considerarse la baja frecuencia de esta complicación, que hace difícil la posibilidad de sufrir más de una vez esta enfermedad.[20]

			Inmunidad humoral

			La invasión tisular de E. histolytica estimula la respuesta inmune del huésped, tanto de tipo humoral como celular. La respuesta humoral se ha demostrado por el aumento de IgG, principalmente IgG2, en pacientes con absceso hepático y en amebiasis intestinal invasiva. La IgA y la IgM séricas también pueden aumentarse, aunque en menor grado. En pacientes con amebiasis intestinal invasiva se han identificado anticuerpos antiameba, en la mucosa, que corresponden a IgA secretoria. Estos anticuerpos se han demostrado en el calostro y en la saliva de los pacientes. No hay evidencia de que la amebiasis intestinal invasiva sea más frecuente o más severa en personas con deficiencia de IgA. Los anticuerpos contra el parásito se han detectado tanto en el suero como en materias fecales (coproanticuerpos), por diferentes reacciones inmunológicas, las cuales se detallarán más adelante en el capítulo de diagnóstico del absceso hepático. Estos anticuerpos antiamebianos persisten años después de curada la amebiasis invasora y aparecen aun en infecciones subclínicas, por lo que es necesario darles su justo valor, pues una reacción positiva puede corresponder a una infección ya curada. La identificación de estos anticuerpos ha permitido la realización de estudios seroepidemiológicos, como índice de la prevalencia de amebiasis invasora en una comunidad. Como no es posible diferenciar E. dispar de E. histolytica al examen coprológico, la positividad concomitante de las pruebas para anticuerpos séricos o para coproanticuerpos, hace pensar que las amebas observadas sean E. histolytica. La presencia y función de los anticuerpos antiamebianos se comprueban por los siguientes experimentos: el suero inmune tiene efectos citolíticos sobre trofozoítos de E. histolytica; la inyección de suero humano inmune en animales de experimentación, confiere protección contra la inoculación intrahepática de E. histolytica virulenta; se conoce que E. histolytica activa la vía alterna del complemento, lo cual lleva a la destrucción de la ameba, pero no se conoce el significado de este hecho en la patogenia de la amebiasis.[21,22]

			Inmunidad celular

			La respuesta celular, en la infección amebiana, juega un papel dominante para controlar la extensión de las lesiones y para proteger al huésped de recurrencia después de la curación. Existe una actividad blastogénica específica, que lleva a la producción de linfocinas, que activan la destrucción de los trofozoítos por los macrófagos. Sin embargo, la baja incidencia de colitis fulminante en pacientes con sida, sugiere que la invasión amebiana inicial en el colon, no esté limitada por mecanismos mediados por células. Otra correlación de la severidad de la enfermedad, con la inmunidad celular, es la exacerbación de la amebiasis durante la terapia con corticoides y la ocurrencia de formas fulminantes en menores de dos años y en embarazadas. Es posible inducir la trasformación de linfocitos con varios antígenos de E. histolytica, lo cual se ha encontrado en pacientes con absceso hepático amebiano. Se sugiere que la invasión intestinal por amebas se asocia a un alto grado de inmunode­presión celular específica. En la amebiasis hepática, la hipersensibilidad, la inhibición de la migración de los macrófagos y la linfoblastotrasformación con antígeno amebiano, realizadas al principio de la enfermedad, están disminuidas, lo que indica un estado de anergia; estas pruebas se hacen positivas un mes después de la curación. Pacientes desnutridos con diabetes y alcoholismo, o que han recibido medicamentos inmunosupresores, presentan con mayor frecuencia diseminaciones de la amebiasis, y perforaciones intestinales que pueden ser fatales.[23] 

			Inmunización

			Experimentos sobre inmunizaciones en animales, han demostrado que la inyección de cultivos vivos y de extractos crudos del parásito, protegen contra cepas virulentas.[24] Ya se mencionó la observación clínica de pacientes que han sufrido absceso hepático amebiano y muy raramente padecen un segundo ataque, lo que sugiere una inmunización, por amebiasis hepática previa. Las observaciones experimentales y clínicas mencionadas, han estimulado el interés por el desarrollo de una vacuna en infecciones amebianas contra la lectina de adherencia, o contra otras proteínas que determinan la virulencia. Las dificultades para producir una vacuna antiamebiana son grandes, como ha sucedido con otras vacunas antiparasitarias, como las de malaria y esquistosomiasis.[25,26]

			Patología

			
				E. histolytica genera un proceso necrótico en los tejidos, con ulceraciones en el colon y abscesos extraintestinales, principalmente en el hígado. Se encuentra reacción leucocitaria en los sitios de invasión de los trofozoítos, con lisis de los neutrófilos, destrucción de los tejidos, hemorragia y ocasionalmente perforaciones. Rara vez se forma una masa psedotumoral en el colon, llamada ameboma, que consiste en un granuloma con engrosamiento de la pared.

			

			 

			Lesiones iniciales

			Al comienzo la ulceración es superficial, además la infiltración y la necrosis celular son mínimas. Las amebas se multiplican activamente, pasan la muscularis mucosa y llegan hasta la submucosa, donde encuentran mejor ambiente para reproducirse y formar verdaderas colonias. Progresivamente se van destruyendo los tejidos en forma horizontal y se producen ulceraciones mayores. Estas lesiones son amplias en el fondo, con un orificio pequeño de entrada, y constituyen las clásicas úlceras en “botón de camisa” (figura 2-8 y >figura 2-9). Generalmente las amebas se detienen en la capa muscular, pero en ocasiones pueden penetrarla, extenderse hasta la serosa y aun perforarla.
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					Figura 2-8. Amebiasis. Úlcera en botón de camisa y con fondo necrótico. (Cortesía: Departamento de Patología, Universidad de Antioquia, Medellín, Colombia).

				

			

			 

			 

			Las lesiones iniciales se presentan en cualquier parte del intestino grueso; a partir de ellas se disemina la infección, y aparecen ulceraciones en otros sitios del colon. Predominan en región íleo-cecal, sigmoides y recto. La lesión inicial es microscópica, cuando crece llega a ser visible como un pequeño nódulo de pocos milímetros con un orificio central, y rodeado de hiperemia y edema, con material necrótico y abundantes trofozoítos en el interior (figura 2-10 y figura 2-11).

			Úlceras

			Las lesiones crecen y confluyen por la base, se unen y dan lugar a ulceraciones excavadas, de bordes nítidos y prominentes, que llegan a medir varios centímetros, ovaladas o redondeadas, rodeadas de zona hiperémica (figura 2-12). Al progresar la invasión, las úlceras crecen tanto en dirección horizontal como en profundidad, y causan necrosis de grandes áreas de mucosa, frecuentemente asociada a hemorragia y desprendimiento de fragmentos de mucosa, lo que constituye la forma ulcerativa generalizada o gangrenosa, llamada también colitis amebiana fulminante, de muy mal pronóstico.[27]

			Microscópicamente el proceso inflamatorio agudo es mínimo en las lesiones iniciales, y la mucosa próxima a los sitios donde se encuentran las ulceraciones, presenta un aspecto normal, con escasa infiltración de leucocitos. Algunas investigaciones han demostrado que el aflujo de neutrófilos contribuye al proceso local de necrosis 
(figura 2-13).

			Inflamación

			Los neutrófilos son atraídos por sustancias quimiotácticas de los trofozoítos, estos neutrófilos sealisan y causan daño celular. Las lesiones amebianas pueden ser invadidas por bacterias del medio intestinal, con producción de infecciones sobreagregadas y microabscesos. A medida que avanzan las lesiones se observan zonas de necrosis y no se pueden reconocer detalles celulares en el epitelio de la mucosa, en la muscularis mucosa ni en la submucosa. Hay, además, hiperemia, edema, hemorragia, escaso infiltrado linfoplasmocitario y se pueden identificar abundantes trofozoítos de E. histolytica (figura 2-13). En el fondo de la úlcera se observa vascularización y trombosis de pequeños capilares, también fibrina y gran cantidad de tejido de granulación. Cuando hay infección bacteriana agregada, el infiltrado se cambia por polimorfonucleares neutrófilos. Una característica importante de las lesiones amebianas es la poca proliferación de tejido conectivo con ausencia de cicatrices.
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					Figura 2-9. E. histolytica, úlcera experimental en el intestino del cobayo al microscopio electrónico de barrido. Se observan las células epiteliales del borde de la úlcera marcadas con las flechas y trofozoítos (T) en el exterior y otros, marcados con cabezas de flecha, en el interior de la lesión. El epitelio normal (E) rodea la úlcera. (Cortesía: Juan Mora Galindo, Instituto Mexicano del Seguro Social, México).
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					Figura 2-10. E. histolytica, invasión al epitelio cecal del cobayo. Se observan numerosos trofozoítos (T) , dos de ellos T1 y T2 ya atravesaron la lámina basal (flecha) y se encuentran en la lámina propia (LP). El epitelio glandular (EG) permaneció intacto. La punta de la flecha muestra una célula epitelial desprendida. (Cortesía: Juan Mora Galindo, Instituto Mexicano del Seguro Social, México).
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					Figura 2-11. Amebiasis. Mucosa del colon con varias úlceras prominentes con punto central en botón de camisa. (Cortesía: Departamento de Patología, Universidad de Antioquia, Medellín, Colombia).
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					Figura 2-13. E. histolytica, características microscópicas de la ulceración intestinal. Se observa área con necrosis con trofozoítos. (Cortesía: Departamento de Patología, Universidad de Antioquia, Medellín, Colombia).
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					Figura 2-12. E. histolytica, colitis gangrenosa. Se observa macroscópicamente una intensa necrosis con poco tejido sano. (Cortesía: Departamento de Patología, Universidad de Antioquia, Medellín, Colombia).

				

			

			 

			 

			Perforación

			En caso de perforación (se presenta principalmente en colon trasverso, sigmoides y ciego), hay paso del contenido intestinal a la cavidad peritoneal, y se origina una peritonitis séptica y química. La perforación es generalmente múltiple y casi siempre las lesiones son microscópicas o de tamaño muy pequeño, que pasan desapercibidas al examen macroscópico; en ocasiones pueden alcanzar uno o más centímetros de diámetro (figura 2-14). La perforación es la principal causa de muerte en los casos fatales de amebiasis intestinal, principalmente en asociación con desnutrición y mal estado general. En algunos estudios de autopsias se ha encontrado que la tercera parte de las muertes por amebiasis corresponden a niños menores 
de 10 años.[28,29]

			Ameboma

			En ciertos casos se produce una lesión pseudotumoral en el colon que se denomina ameboma, no siempre asociada a amebiasis intestinal sinto­mática. Este es un granuloma amebiano que se localiza en cualquier parte del intestino grueso, pero predomina en recto, sigmoides y ciego. En un estudio de 26 casos en Colombia se encontró que las lesiones estuvieron localizadas, en su mayoría, en el recto.[30] El ameboma consiste en un engrosamiento marcado de la pared intestinal que tiende a obstruir la luz, simulando un adenocarcinoma. El tamaño es variable y puede llegar hasta 30 cm. En la mayoría de los casos su forma es circular y se asocia a úlceras de la mucosa. El tejido que lo forma es edematoso y fibroso, con infiltración de eosinófilos, plasmocitos, linfocitos y trofozoítos en la submucosa y cerca de las ulceraciones vecinas. La frecuencia de ameboma en casos de amebiasis fatal es aproximadamente 5%[29] (figura 2-15 y figura 2-16).
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					Figura 2-14. Amebiasis. Perforación del colon transverso. (Cortesía: Departamento de Patología, Universidad de Antioquia, Medellín, Colombia).
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					Figura 2-15. Ameboma, apariencia macroscópica, resalta el engrosamiento marcado de la pared, por reacción fibrosa y áreas hemorrágicas. (Cortesía: Departamento de Patología, Universidad de Antioquia, 
Medellín, Colombia).
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					Figura 2-16. Ameboma, características radiológicas. Se observa con medio de contraste el estrechamiento del colon.

				

			

			 

			 

			Mortalidad

			En una serie de 220 casos de autopsias en Colombia, el diagnóstico clínico pre-mortem correcto, se hizo únicamente en 49.5% de los casos. Resultados similares a los hallados en Colombia, o aún más discordantes, fueron encontrados en varios países de América. El porcentaje de muertes causado por amebiasis en países de América tropical, encontrados en autopsias fue: Colombia 3,5%; Costa Rica 1,2%; El Salvador 1,4%; México 5,0%; Venezuela 1,9% a 6,2%.[28]

			Manifestaciones clínicas

			
				De los pacientes sintomáticos que tienen E. histolytic/E. dispar, el 9% presentan colitis no disentérica y el 1% tienen colitis disentérica. La primera se caracteriza por dolor cólico, diarrea y otros síntomas digestivos; la segunda por diarrea aguda con moco y sangre. Existen formas muy agudas clasificadas como colitis amebiana fulminante, en algunos casos hay perforación hacia peritoneo. El 90% son asintomáticos y la mayoría son infecciones por E. dispar. A partir del intestino, las amebas pueden llegar al hígado y causar absceso hepático.

			

			 

			El cuadro clínico de la amebiasis intestinal puede ser similar al originado por otras causas, lo que da lugar, a que en muchas ocasiones, se atribuya a esta parasitosis la sintomatología gastro­intestinal de otro origen. Esto sucede con mayor frecuencia cuando el paciente ha tenido amebas previamente en el examen coprológico; en algunos individuos se crea una verdadera “amebofobia”, que los lleva a atribuir a este parásito cualquier síntoma digestivo o de otros órganos. Este sobrediagnóstico de amebiasis se aumenta por los errores de laboratorios deficientes, que informan E. histolytica por confusión con otras amebas no patógenas u otros elementos de la materia fecal. En Cuba se demostró que el reentrenamiento de los microscopistas, disminuía el sobrediagnóstico de amebiasis intestinal.[31] Es importante recordar que cuando hay un resultado microscópico de E. histolytica/E. dispar, aproximadamente el 90% corresponde a la ameba no patógena.

			
				
					[image: 60312.png]
				

				
					Figura 2-17. Amebiasis intestinal. Formas clínicas de la amebiasis.

				

			

			 

			Se ha difundido la creencia que la amebiasis es una enfermedad muy difícil de curar, concepto erróneo, originado en los hechos anteriormente mencionados y también en las frecuentes reinfecciones que sufren las personas en las regiones endémicas. Con base en los nuevos conocimientos sobre la prevalencia de E. histolytica y E. dispar se considera que los porcentajes de formas clínicas de amebiasis intestinal son: asintomática 90%; colitis no disentérica o amebiasis crónica 9%; colitis disentérica o amebiasis aguda 1% (figura 2-17).

			Amebiasis asintomática

			Esta forma de amebiasis no invasiva, se diagnostica por medio del examen coprológico, que generalmente revela únicamente quistes. Estos portadores sanos representan un gran papel desde el punto de vista epidemiológico, pues son la principal fuente de diseminación de la infección. La ausencia de síntomas se explica porque los parásitos viven en la luz del colon y no invaden la mucosa. En estos casos lo más probable es que la amebiasis sea debida a E. dispar, pero puede también ser por E. histolytica, cuando habita en la luz intestinal. En este caso la forma asintomática puede convertirse en sintomática, cuando los parásitos invaden los tejidos.

			Amebiasis intestinal invasiva

			Se presenta cuando hay invasión de los trofozoítos a la pared del colon, con producción de lesiones. Puede tener dos formas, crónica y aguda.

Amebiasis crónica o colitis amebiana no disentérica. Se puede definir como aquella en la cual hay síntomas de colitis, pero no se presenta el cuadro disentérico. Es de evolución prolongada y puede ser consecutiva a una fase aguda o ser la manifestación inicial de la infección amebiana. Está caracterizada principalmente por dolor abdominal, cambios en el ritmo de la defecación, principalmente diarrea, presencia ocasional de moco y rara vez de sangre en las heces. El pujo y tenesmo (descritos en la amebiasis aguda), pueden presentarse en forma leve y no son tan frecuentes como en la amebiasis aguda. El dolor es generalmente en forma de retortijón, el cual se acentúa antes y durante la defecación, no es continuo y el paciente se siente bien en los intervalos no dolorosos. El cambio en el ritmo de la defecación consiste en el aumento o la disminución del número de deposiciones. Alternan períodos de evacuaciones frecuentes con períodos de estreñimiento, de duración e intensidad variables. En el primer caso las heces son blandas, pastosas o líquidas, a veces fermentadas y muy fétidas. En las etapas de estreñimiento el examen coprológico revela quistes y en las etapas diarreicas trofozoítos y a veces también quistes. Además de los síntomas anotados, el amebiano crónico presenta con frecuencia llenura posprandial, náuseas, distensión abdominal, flatulencia y borborigmos. Al examen físico se palpa el marco del colon doloroso y el sigmoides espástico. La fase crónica, que es la más frecuente de las formas sintomáticas de la amebiasis intestinal, puede evolucionar a cualquiera de las otras formas y aun a la curación espontánea.

			Amebiasis aguda o colitis amebiana disen­térica. Tiene como principal síntoma la presencia de gran número de evacuaciones intestinales, al principio son abundantes y blandas, luego de menor volumen con moco y sangre. El paciente experimenta necesidad de defecar con mucho esfuerzo, lo que cons­tituye el síntoma llamado pujo. La cantidad de materia fecal eliminada es cada vez más pequeña, y al final se elimina sólo una poca cantidad de moco sanguinolento, el cual se ha llamado esputo rectal. La evacuación, al pasar por el ano, provoca una sensación de quemazón o desgarramiento. En el recto persiste un espasmo doloroso que produce la necesidad de una nueva evacuación, la cual puede ser infructuosa; a este síntoma se le llama tenesmo. El número de evacuaciones diarias es muy variable, generalmente seis o más. La materia fecal contiene trofozoítos hematófagos, principalmente en el moco, y los leucocitos son escasos, a diferencia de la disentería bacilar. En la endoscopia se observan ulceraciones de la mucosa (figura 2-11). El cuadro anterior se acompaña de fuerte dolor abdominal intermitente, en forma de retortijón, de aparición brusca y desaparición rápida, localizado en cualquier punto del marco cólico. Generalmente el cuadro disentérico evoluciona sin fiebre y en caso de existir, es leve. Cuando hay hipertermia y compromiso del estado general, sospechar infección bacteriana sobreagregada, en cuyo caso se presentan, además, síntomas generales como debilidad, anorexia, cefalea, náuseas, vómito y deshidratación. En pacientes desnutridos, principalmente niños, en los cuales la disentería se ha prolongado por muchos días, se puede observar atonía de los músculos perineales y relajación del esfínter anal acompañada de rectitis, lo cual puede dar origen a prolapso rectal. La amebiasis aguda sin ningún tratamiento evoluciona a un estado grave o a alguna de sus complicaciones; también puede mejorar y pasar a la etapa crónica de la enfermedad o a la curación espontánea. Se ha descrito un síndrome diarreico post-amebiano, en pacientes curados con tratamiento apropiado, durante el cual no se encuentran los parásitos. Este síndrome es autolimitado.

			Colitis amebiana fulminante

			Corresponde a una amebiasis hiperaguda, o forma gangrenosa (figura 2-12), con sintomatología mucho más intensa, principalmente dolor abdominal, diarrea, tenesmo, vómito, anorexia y enflaquecimiento. Con frecuencia hay infecciones bacterianas sobreagregadas. El examen clínico revela sensibilidad abdominal aumentada a la palpación profunda, especialmente a nivel del colon, el cual se encuentra distendido y blando, por la inflamación y por la aerocolia. En 80% de los casos se presenta atonía o hipotonía del esfínter anal. Finalmente el paciente entra en choque, puede presentar perforaciones y morir. En un estudio de 50 pacientes adultos, el diagnóstico temprano, el tratamiento con metronidazol y la intervención quirúrgica agresiva, aumentaron la supervivencia de 0% a 40%.[27]

			Complicaciones

			Las formas más avanzadas de la enfermedad, que incluyen colitis gangrenosa y perforación intestinal, se presentan con más frecuencia en pacientes con desnutrición avanzada y con deficientes defensas inmunológicas. Esto último puede observarse en casos que están recibiendo terapia inmunodepresora. Estas complicaciones y los casos fatales, se han observado también con mayor frecuencia en mujeres embarazadas o durante el puerperio y en menores de dos años.[29]

			Amebiasis perforada

			Esta complicación de la amebiasis se presenta principalmente en el curso de una forma necrótica fulminante. La perforación puede hacerse en forma lenta hacia el retroperi­toneo, pero generalmente es abrupta al abrirse a la cavidad peritoneal (figura 2-14). Uno de los primeros síntomas y quizá de los más constantes, es la distensión abdominal, la cual se manifiesta por abombamiento y timpanismo, en muchas ocasiones con borramiento de la matidez hepática. Paralelo con lo anterior, la temperatura aumenta hasta alcanzar a veces 40°C, aunque la temperatura normal o aun la hipotermia, no deben descartar el diagnóstico, pues pueden presentarse en casos muy graves de choque. Existe fuerte dolor abdominal y resistencia muscular a la palpación profunda, así como vómito, deshidratación y un intenso estado de toxemia; es un cuadro de abdomen agudo por peritonitis. Como signo característico de que ha ocurrido la perforación, se presenta atonía del esfínter rectal, con salida espontánea de material mucosanguinolento con abundantes trofozoítos. El pronóstico en estos casos es muy grave.

			Ameboma

			Se manifiesta como una masa dolorosa palpable, de tamaño variable, localizada más frecuente en ciego, sigmoides y recto (figura 2-15), no siempre asociada a una amebiasis intestinal aguda. Algunos pacientes pueden presentar síntomas de obstrucción intestinal, comprobada por radiografías obtenidas con enema baritado (figura 2-16). Ocasionalmente ocurre perforación o hemorragia concomitantes con el ameboma. Esta complicación amebiasis puede confundirse con un carcinoma.[30]

			Apendicitis amebiana

			Presenta manifestaciones clínicas similares a las de apendicitis bacteriana. El diagnóstico etiológico no puede basarse en la sintomatología, aunque la asociación con diarrea y trofozoítos en las heces, puede sugerir el origen amebiano de la apendicitis. Sólo el estudio histopatológico aclara el diagnóstico.[32]

			Diagnóstico

			
				Hay muchas patologías del colon de causas variadas que son diagnosticadas erróneamente como amebiasis con base en la sintomatología. El examen coprológico no siempre hace el diagnóstico correcto, pues existen resultados falsos positivos y falsos negativos. La sensibilidad del examen coprológico mejora con muestras seriadas, concentraciones, métodos inmunocromatográficos y PCR. Las coloraciones, los cultivos y las pruebas serológicas no se usan de rutina para el diagnóstico de la amebiasis intestinal.

			

			 

			Diagnóstico diferencial

			La amebiasis intestinal debe diferenciarse clí­nicamente con muchas enfermedades que presentan sintomatología semejante, en especial con las que producen diarrea. Por los grandes avances en el diagnóstico de laboratorio, puede reconocerse el agente etiológico de las diarreas en más del 70% de los casos, a diferen­cia de lo que sucedía hace algunos años, cuando este mismo porcentaje correspondía a diarreas de etiología desconocida.

			En un estudio (1984), en niños con diarrea, el agente etiológico predominante fue rotavirus (48%), seguido de Cryptosporidium sp (15.5%), Salmonella sp (11,5%), Campylobacter sp (5,8%), E. coli enteropatógeno (4,2%), Shigella sp (3,5%). Se le realizó examen microscópico, para parásitos, a 851 de estos niños, el cual reveló 6,9% para Giardia y 3,6% para E. histolytica/E. dispar. La frecuencia de helmintos fue: Áscaris 3,3% y menos de 1% para tricocéfalos, uncinarias y estrongiloides.[33] En una revisión de 150 publicaciones sobre diarrea del viajero (1973 - 2009), se encontró que Escherichia coli enterotoxigénico fue el agente etiológico más frecuente (30,4%), en contraste Entamoeba histoytica y Giardia intestinalis tuvieron frecuencias muy bajas (2% o menos en América Latina).[34]

			Clínicamente se atribuye a la amebiasis un número mayor de casos de diarrea de lo real. Es necesario efectuar los exámenes de laboratorio para hacer un diagnóstico etiológico.

			La diferenciación clínica de la disentería amebiana, se hace con la disentería bacilar o shigelosis. En esta última se presenta casi siempre fiebre, es de aparición brusca y lleva más rápidamente a la deshidratación. El estudio microscópico de las materias fecales define el diagnóstico, al demostrar la presencia de trofozoítos en la disentería amebiana, o la abundancia de leucocitos macrófagos en la shigelosis, en la cual el coprocultivo confirma el agente etiológico. El coproanálisis contribuye al diagnóstico etiológico de las diarreas (ver capítulo 18, Técnicas de laboratorio). Es también necesario diferenciar la amebiasis de otras parasitosis que pueden causar síndrome disentérico, como tricocefalosis, balantidiasis y esquistosomiasis; y de las diarreas por intoxicación alimentaria, que generalmente son de iniciación abrupta con deposiciones líquidas sin moco. Esta intoxicación tiene una duración autolimitada de uno a dos días. Hacer diagnóstico diferencial con otras enfermedades no infecciosas que producen colitis con diarrea, como: colitis ulcerativa idiopática, colon irritable, diverticulitis, poliposis, adenocarcinoma, etc. Cuando se sospecha colitis ulcerativa idiopática descartar amebiasis, pues el tratamiento de la primera con corticoides puede producir complicaciones graves en casos de amebiasis.

			Diagnóstico de laboratorio

			Recolección y conservación de la muestra fecal. La materia fecal reciente, emitida espontáneamente, es la más apropiada para el estudio. Cuando esa muestra es líquida, se supone la presencia de trofozoítos y requiere examinarse lo más rápido posible. Es indiferente el momento del día en que se recoge la muestra. Ésta no debe estar contaminada con orina y recolectarse en un frasco o caja de cartón impermeable, limpio y no necesariamente estéril. Es muestra inapropiada la tomada después de haber ingerido bario, utilizado para radiografías del tracto digestivo. Es frecuente que el paciente requiera estos dos exámenes concomitantemente, en cuyo caso realizar primero el de materias fecales, pues de otra manera sería necesario hacerlo al menos varios días después de la radiografía. Ha sido creencia, que una muestra fecal para investigación de amebas debe obtenerse con laxante previo, lo cual no es cierto, debido a que se aumenta el volumen de agua y el número de parásitos queda más diluido. La indicación principal del laxante es en pacientes con estreñimiento. El laxante debe ser siempre salino, de preferencia sulfato de sodio, que por tener pH 8 hace que los trofozoítos conserven sus características. Una dosis de 20 a 30 g en un vaso de agua es suficiente para producir tres a cinco deposiciones blandas o líquidas, en un adulto al cabo de cuatro a seis horas de ingerido. El bisacodilo también es efectivo. El laxante aceitoso no es apropiado, porque es eliminado en pequeñas gotas refringentes que dificultan la identificación de quistes. En pacientes en los cuales está contraindicado el laxante, se puede obtener la muestra por medio de un enema evacuante con solución salina. También se puede obtener directamente la muestra por medio de tacto rectal, cucharillas, escobillones y directamente de la mucosa por medio de rectosigmoidoscopia o colonoscopia total. Este método tiene la gran ventaja de permitir la visualización del intestino grueso, lo que hace posible la obtención de muestra, no solamente del contenido fecal, sino de las paredes intestinales y aun de las úlceras amebianas.

			Las materias fecales sólidas sirven para la búsqueda de quistes, aun después de veinticuatro horas, preferiblemente con refrigeración a 4°C. Cuando no es posible hacer un examen pronto, después de recogida la muestra fecal, ésta puede conservarse para estudio posterior por varios métodos: con formol en solución al 5% ó 10%, el cual debe mezclarse en la proporción de una parte de material fecal en 10 de esa solución; con mertiolate, yodo y formol (MIF), que tiene la ventaja de teñir los parásitos; con alcohol polivinílico (PVA), un buen preservativo y fijador con el cual se mezclan las materias fecales en el recipiente, o directamente en la placa microscópica, para ser coloreado posteriormente. (Ver capítulo 18, Técnicas de laboratorio).

			Examen coprológico. El examen macroscópico permite la visualización de sangre y moco, que aunque no son absolutamente característicos de amebiasis, sí hacen sospechar esta enfermedad. También tiene importancia esta observación para tomar la porción mucosa, para el examen microscópico. La consistencia de la materia fecal debe observarse y anotarse si es sólida, blanda o líquida.

			El examen microscópico es el método más utilizado para hacer el diagnóstico parasitológico de la amebiasis intestinal, al reconocer los quistes o trofozoítos de E. histolytica/E. dispar, que morfológicamente son idénticos. Los trofozoítos se encuentran con mayor frecuencia en las heces líquidas con moco y en material obtenido por endoscopia. Estas muestras se deben examinar con solución salina en las primeras horas siguientes a su recolección, pues posteriormente se inmovilizan y su identificación es difícil. Al visualizar un trofozoíto se estudia su tamaño, diferenciación de ecto y endoplasma, el tipo de movimiento, las características del núcleo y la presencia de eritrocitos fagocitados. Este último hallazgo confirma que corresponde a E. histolytica. Los trofozoítos deben diferenciarse de los macrófagos que abundan en la colitis, especialmente en la bacilar y en la ulcerativa idiopática. Estos últimos pueden tener pequeños seudópodos, pero se diferencian de los trofozoítos por la falta de movimiento y por la presencia de citoplasma granuloso. La sensibilidad del examen en fresco con solución salina es muy baja, menos de 10%.[35] Es factible reconocer el estado trofozoítico en las preparaciones con lugol, por la forma, por observar en algunos casos la diferencia entre ecto y endoplasma, y por las características del núcleo, que resalta con esta coloración; sin embargo, se pierden algunos caracteres diferenciales principales, como son el movimiento y la emisión de seudópodos. Combinando el examen en fresco y coloración con lugol, la sensibilidad llega a un 60%.[36] En preparaciones coloreadas con hematoxilina férrica o con coloración tricrómica, se puede estudiar con mayor detalle las características de los trofozoítos, especialmente la morfología nuclear. Esta última es la más importante para la clasificación de género y especie, tanto en trofozoítos como en quistes.

			El reconocimiento de especie en los prequistes se hace únicamente por las características nucleares, observadas en preparaciones coloreadas. Los quistes se encuentran más frecuentemente en materias fecales sólidas y blandas. En solución salina es posible reconocer su forma redondeada y su tamaño, de 10 µ a 18 µ, características que por sí solas no son suficientes para hacer el diagnóstico de espe­cie, pues los quistes de otras amebas humanas adop­tan formas similares y pueden tener las mis­mas dimensiones; los núcleos no siempre se observan claramente. Con lugol resaltan los núcleos que van de uno en los quistes jóvenes, hasta cuatro en los maduros. Los quistes pueden presentar vacuola iodófila principalmente los inmaduros, en los cuales ocupa gran parte del citoplasma. Los cuerpos cromatoidales, formaciones con aspecto de rodillo, con extremos redondeados, de los quistes jóvenes, son blancos refringentes en solución salina y negros cuando se colorean con hematoxilina férrica. Cuando se observan sólo quistes y el paciente tiene anticuerpos séricos contra E. histolytica, se puede presumir que correspondan a esta especie, especialmente si esto sucede en áreas no endémicas, pues en zonas endémicas estos anticuerpos pueden corresponder a infecciones invasoras antiguas.

			Como la eliminación de los parásitos en las materias fecales no es constante, la posibilidad de encontrarlos se aumenta cuando se estudian varias muestras o se repiten los exámenes en días diferentes. Se recomienda hacer 3 exámenes en un período de 10 días, lo cual mejora la detección del parásito en un 85% a 95%.[37] También se obtienen resultados mejores empleando los métodos de concentración, que son efectivos para el hallazgo de quistes, pero no de trofozoítos.

			Biopsias. En cortes histológicos de úlceras, en la amebiasis intestinal, es posible identificar E. histolytica con la coloración corriente de hematoxilina-eosina, aunque ésta no permite detallar las estructuras nucleares. Se han descrito coloraciones especiales para ese fin, que hacen buena diferenciación de las amebas con macrófagos e histiocitos, como es el método tricrómico y las técnicas inmunofluorescentes. En tejidos se encuentra E. histolytica únicamente en forma de trofozoítos. Resaltar que la presencia de estos trofozoítos en tejidos confirma que sea E. histolytica y no E. dispar.

			Pruebas inmunológicas en materia fecal. En la actualidad la tendencia es a perfeccionar las técnicas de identificación de antígenos específicos que permitan asegurar el diagnóstico diferencial de E. histolytica y de E. dispar. Se ha utilizado la adhesina inhibible por galactosa, para obtener anticuerpos policlonales en conejos o monoclonales. Con ellos se realizan las pruebas de ELISA en materia fecal, para identificar antígenos (adhesina o lectinas) específicos de E. histoytica.[38] Cuando se usan pruebas de ELISA para detectar antígenos en materia fecal, se ha encontrado una sensibilidad del 71% a 79% y especificidad de 96% a 100%, comparándolas con la prueba de PCR en tiempo real como prueba de referencia.[39]

			La prueba de la PCR detecta ADN o ARN de los parásitos, y se utiliza para el diagnóstico, tiene mayor sensibilidad que la prueba de ELISA.[40] Se espera obtener procedimientos sencillos y de bajo costo para que sean utilizados en las regiones endémicas para amebiasis. Estos nuevos métodos permiten cambios sustanciales en los estudios sobre amebiasis, pues las cifras de prevalencia serán fidedignas y la terapéutica se podrá hacer sólo en los que se presenta E. histolytica y no E. dispar .[41]

			Las tres causas más importantes de diarrea de origen parasitario son: giardiasis, amebiasis, criptosporidiosis, para las cuales el diagnóstico microscópico es poco sensible pero específico. Para las tres existen pruebas de diagnóstico moleculares que detectan simultáneamente los tres parásitos.[42]

			Pruebas serológicas. Las dificultades en la preparación de un antígeno purificado y libre de bacterias, hicieron que inicialmente las diversas reacciones utilizadas fueran poco específicas. Cuando Diamond (1961) consiguió el crecimiento de E. histolytica en un medio axénico (o medio libre de bacterias),[8] se dió el paso decisivo para la preparación de un antígeno con un alto grado de pureza, y por lo tanto el desarrollo de reacciones con mayor especificidad. A pesar de esto, las reacciones serológicas en la amebiasis intestinal son de difícil interpretación, en zonas endémicas, puesto que existen tres posibilidades: casos con amebas en las materias fecales y ausencia de anticuerpos, que muy probablemente correspondan a E. dispar; casos sin amebas al coprológico y presencia de anticuerpos circulantes, correspondientes a infecciones pasadas y casos que a la vez presentan el parásito en las materias fecales y anticuerpos séricos. Esta última circunstancia puede corresponder a E. histolytica, que esté causando invasión tisular, o puede también presentarse en una persona que tenga los anticuerpos por infecciones previas y en ese momento las amebas correspondan a E. histolytica que no ha invadido el colon o a E. dispar que nunca invade. Los anticuerpos circulantes persisten durante un año o más, aunque las amebas hayan desaparecido de las materias fecales, indicando invasión tisular presente 
o pasada.

			Las principales reacciones para el estudio de los anticuerpos en el suero y su interpretación, se discutirán al tratar el absceso hepático amebiano en la cual tienen mayor aplicación para el diagnóstico.

			Cultivos e inoculaciones. El cultivo de E. histolytica no es un procedimiento diagnóstico de rutina, se utiliza en laboratorios especializados para preparar antígenos y para estudios bioquí­micos, farmacológicos, inmunológicos, etc. Las inoculaciones en animales tampoco son procedimientos corrientes para el diagnóstico; se usan principalmente para investigaciones de patogenia, virulencia y quimioterapia; los animales más utilizados para este fin son cobayos, ratas, ratones y cricetos.

			Epidemiología, prevención y control

			
				La amebiasis predomina en los países pobres por la alta contaminación fecal, con prevalencias muy variadas de acuerdo a las regiones, generalmente entre 4% y 15% para el complejo E. histolytica/E. dispar. La parasitosis se adquiere principalmente por contaminación fecal de manos, aguas y alimentos. En países desarrollados se ha incrementado por abundancia de viajeros procedentes de zonas endémicas. Las costumbres homosexuales favorecen la contaminación oro-anal.

			

			 

			Epidemiología

			Prevalencia. La amebiasis, como todas las infecciones de origen fecal, predomina en los países pobres. En los países desarrollados se encuentra ocasionalmente en viajeros que estuvieron en zonas endémicas, o por contaminación de personas que han llevado los parásitos desde países subdesarrollados (empleadas domésticas, cocineros, etc.). En algunas ocasiones se ha encontrado la infección en homosexuales, en los cuales la trasmisión se hizo por contaminación oro-anal.[43] En Bangladesh, en un grupo de 289 niños preescolares con diarrea, el 8% presentó E. histolytica como causa contribuyente a este síndrome.[44] 

			Desde el punto de vista epidemiológico es importante diferenciar la infección amebiana, de la enfermedad. La primera implica la presencia del parásito en el organismo humano sin causarle daño, la segunda sucede cuando hay invasión del parásito a los tejidos y por consiguiente sinto­matología.

			Con los nuevos procedimientos que permiten diferenciar E. histolytica, de E. dispar, la prevalencia de amebiasis debe referirse a los casos de parasi­tismo por la forma patógena E. histolytica. Cuando los datos de prevalencia se basan en exámenes microscópicos o en cultivos de materias fecales, se refieren a cualquiera de las dos especies. En Pernambuco, Brasil (1437), muestras de materia fecal, fueron positivas en 4,1%, para quistes tetranucleados de amebas. Sin embargo todas las muestras fueron negativas para E. histolytica por ELISA, en materias fecales. De 59 muestras cultivadas, en 31 crecieron trofozoítos, de las cuales el 74,19% fueron positivas para E. dispar por PCR y ninguna positiva para E. histolytica.[45] En una zona muy pobre de Fortaleza, Brasil, los anticuerpos séricos para E. histolytica, por el método de ELISA, estuvieron positivos en 24,7%. En esta población, 14 pacientes (9%) se encontraron con amebas al examen microscópico, de ellas, cuatro (29%) fueron positivos para E. histolytica, por el método de ELISA en materias fecales.[46] En una zona rural de Ecuador, en la provincia de Esmeraldas, se encontró una alta prevalencia de parasitismo intestinal (98.9%); el 27% fueron positivos para el complejo E. histolytica/E. dispar, de éstos el 18.9% tenían patrones de zimodemos de E. histolytica.[47] Todo esto demuestra la variabilidad de las prevalencias de estos protozoos en diferentes comunidades. 

			La Encuesta Nacional de Morbilidad en Colombia, de 1980, reveló 12.1% de positividad para el complejo E. histolytica/E. dispar. Cuando se observan cifras muy altas, debe pensarse que hubo error de diagnóstico por mala identificación y por incluir Entamoeba hartmanni, la cual es igual en su forma quística, pero con la diferencia de que estos quistes son menores de 10 µ.[48]

			En los países endémicos, como Colombia, en los que se ha hecho la diferenciación de especie por detección de antígenos en materia fecal, usando el método de ELISA, se ha encontrado que únicamente el 8.69% de los que se han diagnosticado por examen microscópico, corresponden a E. histolytica.[41] Cuando estas cifras se extrapolan a la población general, se encuentra que la prevalencia real de E. histolytica es solamente de 1% a 3%. Otro estudio en Colombia, reveló que de 17,5% positivos para el complejo E. histoytica/E. dispar, sólo el 0,6% correspondían a E. histolytica.[49] Lo expuesto demuestra que realmente ha existido un sobrediagnóstico de amebiasis, y que en el futuro las prevalencias deben incluir datos obtenidos por métodos de laboratorio que permitan identificar E. histolytica.

			Fuente de infección. En la amebiasis humana es el hombre. Aunque pueden encontrarse algunos animales infectados como monos, perros, cerdos, etc., la prevalencia en ellos es baja y la infección humana a partir de esos reservorios tiene poca importancia. Recalcar que la única forma infectante por vía oral es el quiste, por lo cual los mejores trasmisores son las personas asintomáticas, que por lo general no reciben tratamiento y los amebianos crónicos, que eliminan en sus materias fecales la forma quística de la ameba. Los pacientes con disentería amebiana, que eliminan únicamente trofozoítos, son importantes desde el punto de vista clínico, pero poco desde el punto de vista epidemiológico, pues los trofozoítos al ser ingeridos son destruidos por el jugo gástrico y no pueden dar origen a nuevas infecciones.

			Los quistes tienen la capacidad de resistir algunas condiciones ambientales y pueden permanecer en la tierra o en el agua por varios meses, sin perder su viabilidad. En el agua resisten las concentraciones de cloro que se utilizan corrientemente para controlar la contaminación bacteriana, pero son retenidos por los filtros comunes. La amebiasis intestinal tiene tendencia familiar y de predominio en grupos que vivan hacinados o en íntimo contacto, con mala higiene personal y saneamiento ambiental deficiente. La infección a través de quistes se hace directamente por contaminación con materia fecal, a través de manos sucias, tierra, agua o alimentos. Los quistes son infectantes después de un corto período de maduración en el medio externo (figura 2-18).
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					Figura 2-18. Amebiasis. Transmisión fecal de quistes de amebas y otros agentes infecciosos. 

				

			

			 

			 

			Prevención

			Higiene personal. La deficiencia de este factor es de especial importancia, puesto que aun en comunidades sin contaminación fecal del ambiente, puede ser responsable de la diseminación de amebiasis. El mal lavado de manos es un factor sobresaliente, pues mínimas contaminaciones con materia fecal pueden ser causa de infección. Los manipuladores de alimentos son especialmente aptos para difundir esta parasitosis, y entre ellos mencionarse con especialidad a la madre que prepara alimentos para la familia, a las empleadas del servicio doméstico y a las personas encargadas de preparar y manejar alimentos en restaurantes, cocinas, etc.

			Saneamiento ambiental. La contaminación con quistes de ameba es relativamente fácil en las zonas endémicas, donde la eliminación de las excretas humanas no es adecuada o presenta deficiencias notorias. Este factor es especialmente importante en las zonas rurales y en los barrios pobres de las ciudades donde no existen sanitarios o letrinas higiénicas. Las materias fecales eliminadas en las huertas o en el campo, contaminan la tierra y pueden llegar al agua que se usa para la bebida. Las hortalizas ocasionalmente son regadas con aguas contaminadas o se ponen en contacto con la tierra infectante. Si no son lavadas minuciosamente y de manera apropiada, constituyen una causa frecuente de contaminación amebiana. Los alimentos cocinados no presentan este peligro, ni tampoco las aguas que han sido debidamente tratadas en los acueductos, pues los procedimientos de filtración y decantación retienen los quistes. La ebullición del agua de bebida es una medida simple y muy efectiva para destruir los quistes, y todos los otros agentes infecciosos. Se han presentado epidemias de amebiasis por contaminación de acueductos con aguas negras. Los insectos caseros, principalmente moscas y cucarachas, pueden servir de trasmisores mecánicos de amebiasis, por la frecuente tendencia a posarse en materias fecales y de alimentarse con ellas. Los quistes ingeridos por estos artrópodos son eliminados a través de sus deyecciones sin sufrir alteraciones. La trasmisión puede hacerse también a través de patas, alas o partes bucales, al posarse en los alimentos.

			Control. Este es difícil y complejo en zonas endémicas, pues requiere una serie grande de circunstancias que eviten la contaminación con materias fecales. La elevación general del nivel de vida, que incluye mejores viviendas, agua potable, eliminación apropiada de las heces humanas, higiene personal y mejores conocimientos sobre trasmisión de las enfermedades, hacen que la amebiasis, así como las otras parasitosis intestinales, disminuyan de manera natural. Esta es la razón por la cual los países con mejor nivel económico y cultural tienen menor prevalencia de amebiasis que los países de zonas tropicales y en subdesarrollo. Para establecer medidas preventivas específicas en la familia o en otros grupos, pensar inicialmente en la correcta eliminación de las materias fecales, como uno de los métodos más realizables. La contaminación fecal en homosexuales por contacto oro-anal da origen a infecciones y se considera de importancia epidemiológica en las comunidades estudiadas donde se ha encontrado hasta 10% de amebiasis asintomática, en los cuales predomina E. dispar. A diferencia con las helmintiasis intestinales, no se recomienda para amebiasis u otras protozoosis intestinales, el uso de tratamientos comunitarios en masa (quimioterapia preventiva) como medida de control. No se recomienda tampoco las drogas antiamebianas como medicamentos quimioprofilácticos.

			Tratamiento

			
				Todos los medicamentos antiamebianos actúan únicamente contra los trofozoítos, y cuando éstos son destruidos en la luz intestinal evitan la producción de quistes. Los medicamentos antiamebianos se dividen en dos grupos: uno de acción luminal que destruye los trofozoítos en la luz del colon (pertenece a las dicloroacetamidas, principalmente teclozán); el otro de acción tisular, que destruye los trofozoítos en los tejidos (los 5-nitroimidazoles, p. ej., secnidazol, tinidazol, ornidazol y metronidazol).

			

			 

			Todos los medicamentos antiamebianos actúan contra los trofozoítos de E. histolytica y son incapaces de penetrar la pared de los quistes. En los casos de amebiasis intestinal, en los cuales existen quistes, la desaparición de éstos después de un tratamiento, se debe al ataque de los medicamentos sobre las formas trofozoíticas que los originan, y no por acción directa contra ellos. Cuando hay un examen coprológico positivo para E. histolytica/E. dispar, y se presenta sintomatología compatible con amebiasis, el médico debe considerar el tratamiento antiamebiano. Cuando el coprológico es positivo para las amebas mencionadas y no existe sintomatología, debe también tratarse, pues elimina los parásitos de la luz intestinal para cortar la cadena de trasmisión y evita que en algún momento haya amebiasis invasiva. Cuando hay posibilidades de realizar la prueba de ELISA para diferenciar las dos especies, sólo se trata cuando es positiva para E. histolytica.

			La elección de los amebicidas se basa en la localización de los trofozoítos. Éstos pueden estar en la luz del intestino, en la pared del colon o en los tejidos extraintestinales. Según lo anterior, seleccionar el medicamento y su vía de administración. Los medicamentos anti­amebianos se dividen en tres grupos de acuerdo a su me­canismo de acción. 

			Amebicidas de acción luminal

			Dicloroacetamidas o amidas. Se utiliza con más frecuencia el Teclozán, que se presenta en comprimidos de 500 mg y suspensión con 50 mg por 5 mL. Para adultos y niños mayores de ocho años, la dosis es de un comprimido cada ocho horas, para un total de 3 comprimidos en 24 horas. Si se usa la suspensión en niños mayores de ocho años: dos cucharaditas tres veces al día durante cinco días; en niños de tres a ocho años, mitad de la dosis y en menores de tres años 1/4 de dosis. La tolerancia es muy buena, sólo se presenta flatulencia como efecto colateral frecuente. No se conocen reacciones adversas durante el embarazo. La toxicidad es muy baja, en animales la dosis letal es mayor de 5.000 mg/kg por vía oral, pero en humanos no se han demostrado efectos tóxicos. Está indicado en el tratamiento de los casos asintomáticos como medicamento único; y como complemento de los anti­amebianos que actúan en los tejidos en los casos sintomáticos.[50,51]

			Amebicidas de acción principalmente tisular y parcialmente luminal

			Son los derivados del 5-nitroimidazol, efectivos principalmente en los tejidos, puesto que se absorben muy bien y rápidamente, del intestino delgado; por esta razón se indican en casos de amebiasis intestinal sintomática, en los cuales las amebas han invadido la pared del colon; y también en todos los casos de amebiasis extrain­testinal. La poca cantidad de medicamento no absorbido, y algunos metabolitos eliminados por la bilis, pueden actuar por contacto contra las amebas en la luz del intestino, con actividad parcial, por lo cual no son de elección en amebiasis asintomática. En amebiasis aguda y crónica se deben complementar con los amebicidas de acción luminal, para destruir los trofozoítos en la luz intestinal y así evitar recaídas. Además de su acción antipa­rasitaria se ha encontrado que los nitroimi­dazoles tienen acción contra microor­ganismos anaerobios y Helycobacter pilori.

			Existe un buen número de derivados 5-nitroimidazólicos, pero los más utilizados son: tinidazol y secnidazol, se usan con menos frecuencia: el metronidazol, que es el más antiguo de este grupo de antiamebianos y el ornidazol, más utilizado para tricomoniasis vaginal. Todos se usan por vía oral, pero el metronidazol también se utiliza por vía intravenosa. Estos compuestos tienen gran poder de difusión en los tejidos y algunos, como el tinidazol y secnidazol, permanecen en ellos por tiempo mayor. Se eliminan principalmente por orina, a la cual pueden darle un color rojizo y además por vagina, semen, etc. Producen efectos colaterales frecuentes, pero en general no graves, principalmente del aparato digestivo: sabor metálico, náuseas, vómitos, dolor abdominal y ano­rexia. Con menor frecuencia se observan ma­reos, dolores musculares, entume­cimientos, cefalea, glositis y erupción cutánea. En algunos pacientes las reacciones alérgicas son generalizadas, con prurito, brote cutáneo, rinorrea y aún edema de glotis. Estas reacciones hacen necesario la suspensión del medicamento y la administración de corticosteroides. La orina puede ser oscura.

			Estos medicamentos deben administrarse con las comidas, y es necesario abstenerse de consumir alcohol durante el tratamiento y tres días después, debido a la actividad inhibidora de las enzimas que lo meta­bolizan, lo cual origina efectos potenciali­zadores del alcohol, como rubicundez, vómitos, somnolencia, hipotensión, etc. (efectos disulfirán). Están también contraindicadas cuando se usan anticoagulantes orales. En experimentos con animales se ha podido comprobar acción carcinogénica, cuando se usan en altas dosis por tiempo largo, pero a dosis terapéuticas en humanos no se conoce esta acción. Aunque no son teratogénicos, se recomienda no utilizarlos en el primer trimestre del embarazo, por su fácil difusión a través de la placenta, pero después del primer trimestre se han usado en muchas ocasiones sin causar problemas. Evitarse en pacientes con antecedentes de enfermedades neurológicas y discrasias sanguí­neas. Se ha encontrado resistencia al metronidazol por parte de algunas bacterias anaerobias, Trichomonas y Giardia, por lo cual es de suponer que podrá presentarse para amebas.[52] No se han realizado estudios de resistencia con los otros 5-nitroimidazoles, pero su gran utilización podría, en el futuro, dar origen a resistencia de los microorganismos para los cuales actúan.

			La dosificación de estos medicamentos en amebiasis intestinal es la siguiente:

			Tinidazol. Este antiamebiano tiene una eficacia similar al metronidazol en el tratamiento de amebiasis intestinal sintomática, con la ventaja de ser efectivo con un tratamiento más corto.[53] Para adultos 2 g al día, en una sola toma después de una comida, durante dos días. Para los niños 50 mg a 60 mg/kg/día, durante dos a tres días. Se presenta en comprimidos de 500 mg y 1 g; y en suspensión con 200 mg por mL.

			Secnidazol. Antiamebiano de larga vida media plasmática (20 horas), es dos veces más activo que el metronidazol. Este antiamebiano administrado en dosis única a 315 adultos y 218 niños con amebiasis intestinal, produjo 89% de negativización en los niños, y 85% en los adultos, con muy buena tolerancia en ambos grupos. En 50 pacientes asintomáticos portadores de quistes de E. histolytica, tratados con dosis única de 30 mg/kg, el 56% fueron negativos después del tratamiento, mientras que en un grupo similar tratado con placebo, sólo fueron negativos el 24%. Estas diferencias fueron estadísticamente significativas.[54] Se presenta en comprimidos de 500 mg y 1.000 mg para adultos; en granulado para suspensión con 500 mg y 750 mg para niños. Se recomienda en dosis única de 2 g para adultos y 30 mg/kg para niños.[55]

			Metronidazol. Tiene una vida media plasmática de ocho horas. La dosis es 30 mg/kg/día por siete a diez días, lo cual equivale de 1 g a 2 g diarios para los adultos. Este nitroimidazol es el que produce más efectos secundarios, comparado con los otros antiamebianos del mismo grupo. Al fraccionar la toma diaria y administrarlo con las comidas, se disminuyen los efectos secundarios.[56] El metronidazol se presenta en comprimidos de 250 mg y 500 mg; en suspensión con 250 mg por 5 mL. Existe una presentación inyectable que contiene 500 mg del medicamento en 100 mL, para uso intravenoso. Se indica en infecciones por anaerobios y en casos graves de amebiasis, como se describe en el capítulo de absceso hepático.

			Ornidazol. Se presenta en comprimidos de 500 mg. Se administra a los adultos con disentería amebiana tres comprimidos al día juntos, preferiblemente con la comida de la noche por tres días. En mayores de 60 kg de peso se pueden tomar cuatro tabletas siguiendo el mismo esquema. Las dosis para niños se calculan con base en 30 mg/kg/día: entre siete y 12 años, 3/4 del comprimido dos veces al día; entre uno y seis años, media pastilla dos veces al día y en menores de un año, 1/4 de pastilla dos veces al día. En amebiasis sintomática no disentérica se recomienda dos pastillas al día para adultos. En todos los casos la duración del tratamiento es de cinco a diez días.

			Nitazoxanida. Es un 5-nitrotiazol, aceptado por la FDA y el INVIMA para tratamiento de giardiasis y criptosporidiosis. En nuestra experiencia hubo negativización en 59% de pacientes positivos para E. histolytica/E. dispar.

			Amebicidas de acción exclusivamente tisular

			En este grupo está únicamente la dehidroemetina, que es un compuesto sintético administrado por vía muscular a la dosis de 1 a 1.5 mg/kg/día por seis a diez días. Se presenta en ampollas de 30 mg en 1 mL y de 60 mg en 2 mL. En la actualidad su consecución es difícil, pues se prefieren los imidazoles, por su menor toxicidad. La dehidro­emetina puede causar efectos tóxicos cardiovas­culares y neuromusculares. Sólo debe usarse bajo estricto control médico en pacientes hospitalizados y está contraindicada en el embarazo. Siempre es necesario asociar al tratamiento los amebicidas de acción luminal. Por la toxicidad, las contraindicaciones y la existencia de mejores antiamebianos orales, la dehidroemetina ha sido retirada del mercado en Colombia y muchos otros países.
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					Figura 2-19. Dientamoeba fragilis. Trofozoíto binucleado con coloración tricrómica. 

				

			

			 

			Tratamiento durante el embarazo

			De preferencia usar el antiamebiano de acción luminal. Los 5-nitroimidazoles no se han comprobado que produzcan efectos teratogénicos o cancerígenos a las dosis usadas para esta parasitosis. El médico requiere valorar su utilización en casos severos de amebiasis.

			Tratamiento quirúrgico de la colitis amebiana fulminante

			Al pronto uso de los nitroimidazoles se ha asociado la colectomía parcial o total, una cirugía muy radical que afecta en forma notoria la vida útil del paciente. La supervivencia que era de 0% en estas formas de colitis, cuando no se usaban procedimientos quirúrgicos, se aumentó a 40% cuando fueron practicados.[27]

			Diarrea por otras amebas

			Dientamoeba fragilis

			No se conocen formas quísticas, el trofozoíto mide 6 µ a 12 µ, tiene generalmente dos núcleos que no se observan en fresco y que coloreados muestran el cariosoma formado por cuatro a ocho granos de cromatina, no existe cromatina en la membrana nuclear. Los seudó­podos son amplios, aparecen en un solo lado y no le confieren movimiento activo. En el endoplasma se encuentran bacterias, vacuolas e inclusiones 
(figura 2-19). Se han descrito formas flageladas, por lo cual algunos autores la incluyen dentro de los Amoeboflagelados, como Histomonas. Algunos investigadores le atribuyen capacidad patógena y se ha descrito el síndrome de diarrea por Dientamoeba.[57,58] En una encuesta parasitológica de una zona rural en Ecuador se encontró una prevalencia de 2,7%.[46]

			En los últimos años se ha estudiado con mayor interés este parásito como causa de diarrea y de otros síntomas digestivos, similar al colon irritable.[59] Como la trasmisión de D. fragilis se hace por vía oral con los trofozoítos, pues no existen quistes, los factores ambientales no influyen en la epidemiología, por lo cual se ha descrito con frecuencia en países no tropicales.[60]

			Entamoeba moshkovskii 

			Es otra especie de Entamoeba, indistinguible morfológicamente de E. histolytica y E. dispar, descubierta desde 1941 en aguas negras de Moscú[61] y luego informada en muchas otras regiones. Esta ameba presenta características en común con Entamoeba histoytica Laredo, encontrada en USA en 1961 en un paciente con diarrea.[62] Ambas crecen a temperatura ambiente, son osmotolerantes y resistentes a la emetina, lo que las diferencia de E. histolytica y de E dispar.[63] Estudio moleculares han confirmado que E. histolytica Laredo, es una cepa de E. moshkovskii.[63] Aunque E. moshkovskii se aisló inicialmente de aguas negras, estudios posteriores han demostrado que se puede encontrar en materias fecales humanas.[64] Un estudio en Bangladesh con 109 muestras de materias fecales de niños pre-escolares, utilizando PCR, encontró 15,6% de E. histolytica, 35,8% de E. dispar y 21,1% de E. moshkovskii. En este último grupo se encontraron conjuntamente E. histolytica y E. dispar en el 73,9%, lo que demuestra que muchos casos diagnosticados al examen microscópico como E. histolytica/E. dispar, pueden corresponder a E. moshkovskii.[65]

			Entamoeba polecki

			Es morfológicamente similar a E. histolytica/E. dispar y E. hartmanni. La identificación de E. polecki se hace en preparaciones coloreadas con hematoxilina férrica o coloración tricrómica. Los quistes son uninucleados y pueden contener inclusiones densas (figura 2-20).[66] El mayor número de casos humanos se ha encontrado en Papua Nueva Guinea, en personas que tienen contacto con cerdos.[67] En Venezuela se han descrito siete casos humanos, los únicos reportados en América Latina, de los cuales tres tenían contacto con cerdos y tres presentaban sintomatología intestinal, todos curados con metronidazol.[68]

			 

			
Absceso hepático amebiano


			
				Es la localización más frecuente de la amebiasis extraintestinal. Se inicia con trombosis de los vasos porta, microabscesos e inflamación. Lo anterior lleva a necrosis de crecimiento progresivo y da origen a una cavidad que contiene líquido necrótico de color achocolatado (mal llamado pus). La mayoría de los abscesos están localizados en la parte superior del lóbulo derecho. El absceso único es más común que el múltiple. En algunos casos hay infección bacteriana concomitante, pero se debe diferenciar del absceso de origen exclusivamente bacteriano. La principal complicación es la ruptura.

			

			 

			Patología

			El hígado es la localización amebiana más frecuente después del colon. La puerta de entrada es el intestino grueso que ha sufrido la invasión por E. histolytica; por vía porta los parásitos son trasportados al hígado. La invasión amebiana produce trombos en los pequeños vasos porta, los cuales están cargados con trofozoítos, lo que da origen a puntos de necrosis y a microabscesos, cuya ruptura causa inflamación inicial múltiple. Este estado no puede clasificarse verdaderamente como hepatitis amebiana, pues no existe un cuadro anato­mopatológico definido de esta entidad. La etapa inflamatoria es transitoria, pues evoluciona hacia la curación por las defensas naturales del organismo o avanza hacia la necrosis y constituye el absceso. La etapa inicial consiste en la formación de pequeños focos que contienen trofozoítos y células mononucleares, los neutrófilos son lisados por los trofozoítos. Luego se presenta licuefacción de la zona central por necrosis y hemorragia que da origen a un material gelatinoso.
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					Figura 2-20. Entamoeba polecki: A. Trofozoíto con coloración tricrómica que muestra núcleo típico y citoplasma granular. (Cortesía: LR Ash, TC Orihel, Atlas de Parasitología humana, Ed. Panamericana); B. Quiste típico uninucleado con coloración tricrómica, se observa una masa densa al lado izquierdo y el núcleo al lado derecho. (La barra de la foto mide 10 micras). (Cortesía: OMS).

				

			

			 

			La dificultad para conocer las alteraciones microscópicas en la etapa inicial de la invasión amebiana al hígado humano, no permite saber cuáles son los cambios celulares iniciales. Infecciones experimentales han demostrado estos cambios, los cuales posiblemente se pueden extrapolar al hombre. La primera etapa al llegar los trofozoítos al hígado, está caracterizada por infiltración de neutrófilos que rodean al parásito. La lisis de estos neutrófilos y de histiocitos que se han situado en la periferia de la lesión, dan origen a necrosis al destruirse los hepatocitos. Estas células se reemplazan progresivamente por macrófagos y células epite­lioides para desarrollarse un granuloma. Los granulomas fusionados aumentan la necrosis. Estos resultados sugieren que los trofozoítos no lisan directamente los hepatocitos.
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					Figura 2-21. Entamoeba histolytica. Abscesos hepáticos amebianos. (Cortesía: Departamento de Patología, Universidad de Antioquia, Medellín, Colombia).
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					Figura 2-22. Entamoeba histolytica. Material purulento de un drenaje de absceso hepático.

				

			

			 

			Al aumentar la destrucción hepática y reu­nirse varios abscesos, se forma progresivamente una cavidad (figura 2-21). En la periferia del absceso se encuentra tejido hepático en destrucción, fibrosis, linfocitos, plasmocitos y trofozoítos. El contenido, que no es purulento, consiste en un líquido espeso de color chocolate o amarillo rojizo, con grumos y restos de material coagulado y necrótico (figura 2-22), pero no siempre con trofozoítos, pues éstos no sobreviven en este ambiente y después de desprendersen de la pared son destruidos. En los abscesos crónicos puede constituirse una cápsula de tejido fibroso que los aisla del tejido sano. En algunos casos se ha encontrado asociación de ameboma con absceso hepático amebiano.[69]

			En casos de amebiasis fatales, en Colombia, se encontró que 38% presentaban absceso hepático amebiano. La mayoría de los casos afectaban el lóbulo derecho y el 65% eran de posición superior. El absceso único se presentó en el 53,5%. El diámetro de las lesiones fue muy variable, desde pocos milímetros hasta 20 cm o más. La ruptura se encontró en 48,4%, más frecuente hacia peritoneo, pleura, pulmón y pericardio, con menos frecuencia se rompió hacia estómago, retroperitoneo, espacio subdiafragmático, pared abdominal, etc. La ruptura fue generalmente súbita y fatal. Cuando se hace hacia el pulmón, puede producir vómica. El absceso hepático fue la segunda causa de muerte en amebiasis fatal, después de la perforación intestinal amebiana.[29] En Colombia, aproximadamente una tercera parte de los casos de muerte ocurre en niños. Hace 15 años la mortalidad se calculaba en 20% para niños y 10% para adultos.[70,71] En la actualidad es menos de 1%, debido a los avances en diagnóstico y terapéutica.

			Manifestaciones clínicas

			
				Las manifestaciones generales son malestar, fiebre de intensidad variable, dolor en zona hepática y hepatomegalia. Las principales complicaciones son síntomas pulmonares por elevación del hemidiafragma derecho y ruptura del absceso hacia peritoneo, pulmón y fístulas al exterior.

			

			 

			El comienzo de la enfermedad es gradual y los primeros síntomas son inespecíficos: debilidad general, febrícula, anorexia y dolor en hipocondrio derecho. Cuando la sintomatología se establece de manera definitiva, se caracteriza por gran malestar, fiebre, a veces con escalofrío y dolor en zona hepática, que puede irradiarse a hombro derecho, epigastrio, espalda, etc. Puede haber náuseas, vómito, diarrea y cólico. Se observa amebiasis intestinal aguda concomitante en aproximadamente la cuarta parte de los casos, en los restantes es frecuente encontrar historia anterior de amebiasis intestinal. Sin embargo, en un porcentaje moderado, no se relatan antecedentes clínicos de esta parasitosis. La pérdida de peso es muy frecuente como consecuencia de la franca anorexia que se presenta en los casos más graves. Se puede encontrar tos, disnea, dolor a la inspiración profunda y otros síntomas de origen pulmonar, debido a la presión que ejerce el hígado agrandado hacia el pulmón derecho.

			Al examen físico se encuentra gran sensibilidad en zona hepática, hepatomegalia y en algunos casos abombamiento del abdomen o de la pared costal. La alteración de la movilidad diafragmática y los signos de congestión pulmonar en la base derecha, son frecuentes. En muy pocos casos se presenta ictericia.

			El cuadro clínico característico que hemos anotado no es constante, pues se observa en ocasiones únicamente uno ó dos de los síntomas mencionados, lo cual dificulta el diagnóstico. En algunos pacientes se acentúan ciertos síntomas o signos de órganos vecinos, lo que hace pensar en otras enfermedades, como neumonía, colecistitis o absceso perirrenal. Ocasionalmente un absceso de considerable magnitud pasa oligosintomático y aun asintomático por mucho tiempo. Se detallan a continuación algunas características de los principales síntomas y signos observados, considerados en orden de frecuencia.[70,71]

			Malestar general. Aunque este síntoma es común a muchas enfermedades, el malestar y la debilidad general son muy marcados en el absceso hepático, y se presentan desde un comienzo, aun sin otros síntomas que permitan hacer una presunción diagnóstica. Se acompañan de anorexia y pérdida de peso.

			Dolor. Este síntoma casi siempre está presente desde la inicio. Su localización, intensidad e irradiación son variables, aunque es más frecuente en hipocondrio derecho y aumenta con la inspiración profunda. Por lo general la zona más dolorosa permite localizar el absceso. El dolor se presenta en el 95% de los casos.[72]

			Fiebre. Es muy variable en intensidad pero generalmente moderada e intermitente; puede estar precedida de escalofrío y ascender a 39° C ó 40° C, lo cual podría hacer pensar en otras entidades infecciosas o parasitarias. Se presenta en el 82% de los casos.[72]

			Hepatomegalia. Se hace a expensas del lóbulo afectado, generalmente no es muy dura y en ocasiones puede presentarse con más de una tumoración. En pocos pacientes este signo no es detectable porque el hígado crece hacia arriba o hacia atrás. Se encuentra en el 72% de los casos.[71] En niños este signo se describió en 88% de los casos.[73]

			Síntomas pulmonares. En algunos pacientes pueden ocurrir síntomas y signos pulmonares por compresión de la base pulmonar derecha, lo cual puede hacer pensar en patología pulmonar inicial en vez de hepática.

			Ruptura del absceso. La sintomatología por la ruptura varía de acuerdo al lugar afectado. En publicaciones sobre estudios clínicos, la vía de ruptura más común es hacia el tórax, en cuyo caso hay graves manifestaciones pulmonares que pueden corresponder a derrame pleural, neumonía, absceso pulmonar y fístula hepato­bronquial con vómica. Se conocen algunos casos de ruptura al mediastino y al pericardio, con sintomatología cardíaca grave, usualmente fatal. Otros órganos o vísceras que pueden afectarse por la ruptura del absceso son peritoneo, aparato digestivo y vías biliares; ocasionalmente se rompe al exterior a través de la piel.[29]

			Diseminación a distancia. Por vía hematógena puede pasar a otros órganos como cerebro, riñón, suprarrenales, etc., en cuyo caso se presenta sintomatología correspondiente a cada órgano. Estas complicaciones ocurren generalmente en personas en mal estado general, inmunosuprimidos, etc. y que tengan una amebiasis 
invasora avanzada.

			Hepatitis amebiana. Desde el punto de vista anatomopatológico esta entidad no es reconocida, o se considera como una etapa inicial de la invasión hepática, siempre transitoria. En 220 casos de amebiasis fatal en Colombia ninguno podía rotularse como hepatitis, o sea inflamación difusa del parénquima con amebas.[29]

			Diagnóstico

			
				El absceso hepático simula gran variedad de enfermedades febriles que producen dolor abdominal. El diagnóstico imagenológico se hace principalmente por ecografía, y el serológico por prueba de ELISA. En el material necrótico del absceso rara vez se encuentran trofozoítos de E. histolytica porque se han lisado.

			

			 

			El diagnóstico diferencial debe hacerse con enfermedades que produzcan hepatomegalia dolorosa y tumoraciones del hígado, como hepatitis y tumores; con aquellas que produzcan dolor en zona peri-hepática, como colecistitis, apendicitis, absceso subfrénico o perirrenal; y con enfermedades febriles como malaria e infecciones bacterianas, que pueden estar acompañadas por escalofrío. Es importante hacer el diagnóstico diferencial entre absceso hepático amebiano y el de origen bacteriano. Aunque no siempre es fácil esta diferenciación desde el punto de vista clínico y epidemiológico, las siguientes características del absceso bacteriano, deben tenerse en cuenta:

			•	Generalmente tiene comienzo más abrupto, es más agudo, los signos pulmonares son menos frecuentes y ocasionalmente se presentan antecedentes de focos piogénicos en otros lugares.

			•	La fiebre y la ictericia son generalmente más altas y la alteración de las pruebas hepáticas, es mayor. Se presenta también leucocitosis más elevada.

			•	El material obtenido del absceso es purulento, amarillo o verdoso y de mal olor. El examen microscópico y el cultivo pueden identificar el agente bacteriano.

			•	Hay muy buena respuesta a los antibióticos y no a los antiamebianos.

			•	Los anticuerpos antiamebianos en suero no están presentes, o si lo están es debido a la amebiasis intestinal invasora anterior, principalmente en países endémicos.

			•	En estudios epidemiológicos se ha encontrado que es tan frecuente en hombres como en mujeres y que es el absceso hepático más frecuente en países desarrollados.

			Un diagnóstico con alta probabilidad de ser correcto se logra cuando existe la sintomatología y las características imagenológicas y las pruebas serológicas positivas. Los métodos de diagnóstico utilizados son los siguientes:

			Imaginológicos. La fluoroscopia revela inmovilidad diafragmática y elevación del hemidiafragma derecho. Esto último se comprueba por radiografía simple, la cual puede demostrar también la hepatomegalia. Puede observarse el tamaño del absceso y la presencia de nivel líquido, en especial si se ha drenado y contiene aire (figura 2-23). El método más recomendado es la ecografía o ultrasonografía, la cual permite visualizar la localización y determinar el tamaño de los abscesos (figura 2-24). La gammagrafía, utilizando isótopos radiactivos, permite localizar abscesos a partir de 2 cm de diámetro (figura 2-25). La tomografía axial computarizada (TAC) demuestra el contorno más nítido y con medio de contraste intravenoso, muestra la presencia de un halo hiperdenso en la periferia del absceso (figura 2-26). Este método y la resonancia magnética son menos utilizados por su alto costo.
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					Figura 2-23. Absceso hepático, radiografía simple que muestra elevación del hemidiafragma y nivel líquido.
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					Figura 2-24. Absceso hepático, ecografía que muestra un gran absceso. (Cortesía: Dr. Enrique Prada. Medellín, Colombia).
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					Figura 2-25. Absceso hepático. Gammagrafía. Se observa la imagen de la lesión como una zona vacia alrededor del tejido hepático normal. (Cortesía: Dra. María Cristina Echeverri. Medicina Nuclear, Hospital San Vicente de Paúl. Medellín, Colombia).

				

			

			 

			Inmunológicos. El hallazgo de anticuerpos circulantes es constante en abscesos hepáticos amebianos, aparecen en suero entre los siete a diez días de iniciado el absceso, aumentan rápidamente y permanecen por varios años. La prueba ELISA es la más utilizada, tiene una especificidad cercana al 100% y una sensibilidad de 90%.[74] La contrainmunoelectroforesis (figura 2-27) y la difusión en agar, son menos sensibles: 66%[74] y permanecen positivas por sólo un año. Existe también la hemaglu­tinación indirecta,[75] las pruebas de aglutinación con látex, que identifican la enzima histolisina. La inmunofluorescencia se ha utilizado, bien sea para detección de anticuerpos séricos o para identificar parásitos en tejidos. Recientemente se han elaborado antígenos purificados, nativos y recombinantes, como los de la subunidad 170-kD de la lectina de adherencia inhibida por galactosa. Con estos antígenos las pruebas tienen sensibilidad y especificidad de más de 95%.

			Parasitológicos. Consisten en la búsqueda de los trofozoítos de E. histolytica en el material del absceso. El color chocolate de este material se considera característico y carece de olor. Este material se obtiene muy ocasionalmente, bien sea cuando el absceso se fistuliza o cuando se obtiene por métodos quirúrgicos, incluyendo la punción. El procedimiento más sencillo es hacer preparaciones en fresco del líquido recientemente obtenido, para buscar los parásitos móviles. Son necesarios exámenes repetidos del material obtenido por la punción, y si hay posibilidades de hacer cultivos para amebas, usar esas muestras para dicho fin. La presencia de trofozoítos no es constante, pues son destruidos en el material necrótico; aparecen más fácilmente cuando hay porciones procedentes de la periferia del absceso, donde los parásitos se multiplican activamente. Los trofozoítos pueden encontrarse aproximadamente en el 25% de los casos, de acuerdo al número de estudios realizados y a la experiencia de quien efectúa los exámenes. Nunca se encuentran quistes del parásito en los abscesos hepáticos.
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					Figura 2-26. Absceso hepático. TAC. Gran absceso en el lóbulo derecho. (Cortesía: Departamento de Radiología, Hospital San Vicente de Paúl, Medellín, Colombia).
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					Figura 2-27. Amebiasis invasiva. Contrainmunoelectroforesis con suero de un paciente. Nótese la banda de precipitado con reacción fuertemente positiva y otra banda tenue de reacción débilmente positiva.

				

			

			 

			Las indicaciones para la punción (se utiliza para diferenciar la etiología amebiana de la bacteriana) son las siguientes:

			•	Cuando no se observa mejoría clínica después de 72 horas de administrar un tratamiento antiamebiano adecuado.

			•	Cuando hay sospecha de etiología mixta.

			•	Cuando el absceso es de gran tamaño, en el lóbulo izquierdo.

			•	Cuando la serología para amebiasis es negativa y se desea identificar la bacteria.

			Prueba de la PCR. Este método es útil para detectar E. histolytica con alta sensibilidad y especificidad, en material obtenido del absceso hepático. La técnica de la PCR en tiempo real tiene mayor sensibilidad que la PCR convencional.[13]

			Exámenes complementarios.

			1.	Hematológicos. El hemograma revela leuco­citosis y neutrofilia medianas y sedimentación elevada; este último hallazgo es muy constante. La presencia de anemia es frecuente.

			2.	Pruebas de funcionamiento hepático. No hay variaciones características, generalmente están en límites normales, aunque en casos avanzados se pueden aumentar la fosfatasa alcalina y las transaminasas. La bilirrubina habitualmente es normal y a veces hay reducción de la albúmina sérica.

			3.	Examen coprológico. La presencia o ausencia del parásito en el examen coprológico no contribuye al diagnóstico del absceso. E. histolytica está presente en las materias fecales, coexistiendo con un absceso de ese origen en aproximadamente el 15% de los casos.

			Epidemiología y prevención

			
				La infección hepática se hace a partir de amebiasis intestinal invasora por trasporte de los trofozoítos por vía sanguínea. La frecuencia es tres a cuatro veces más en hombres que en mujeres.

			

			 

			No están esclarecidas las razones por las cuales se presenta el absceso en algunos pacientes. Es más común en países donde la amebiasis intestinal es importante causa de morbilidad y mortalidad. Existe paralelismo en la presencia de ambas enfermedades, pero con prevalencias muy diferentes. Entre los factores para que se produzca un absceso amebiano están la deficiencia inmunitaria, a la cual contribuye la desnutrición; el alcoholismo; la utilización de corticoesteroides o medicamentos inmunodepresores; factores hormonales y quizá la mayor concentración de ferritina en este órgano, por la elevada utilización de hierro por E. histolytica.

			La frecuencia del absceso en hombres adultos es aproximadamente tres veces más que en mujeres adultas.[29] Otros autores han encontrado mayores diferencias: entre siete y diez veces más en hombres, que en mujeres.[76] Las razones de esta diferencia por sexo se atribuyen a los efectos hormonales y por mayor consumo de alcohol en los hombres.[77] Se presenta con mayor frecuencia en la edad media de la vida, aunque puede verse en todas las edades, aun en menores de un año. En niños, la mortalidad es más alta que en adultos, y la distribución por sexo no muestra diferencias importantes. En estudios de autopsias en zonas endémicas se ha encontrado la presencia de abscesos hepáticos amebianos entre el 0,2% y el 5%.[29] En los casos que han muerto por amebiasis, la frecuencia del absceso en el hígado llega a cifras tan altas como 28% a 93%. Como causa de admisión hospitalaria en zonas endémicas, el absceso hepático amebiano contribuye con 0.1% a 1.2% de los pacientes. La repetición del absceso hepático de origen amebiano, es muy escaso. Se ha descrito pacientes con absceso hepático amebiano en pacientes homosexuales VIH positivos.[42] Es muy difícil establecer normas preventivas para el absceso hepático amebiano, y únicamente podrán recomendarse las ya mencionadas para prevenir la amebiasis intestinal, la cual siempre es previa a la invasión hepática.

			Tratamiento

			
				Los medicamentos de elección son los 5-nitroimidazoles, los que actúan directamente sobre los trozofoítos de la pared del absceso y la duración del tratamiento es generalmente entre cinco y diez días. Rara vez se requiere intervención quirúrgica para drenar el absceso.

			

			 

			El tratamiento del absceso hepático amebiano se hace preferentemente por quimioterapia. Las punciones evacuantes y el drenaje quirúrgico tienen indicaciones muy específicas. La terapia antiamebiana no lleva pautas estrictas, debe cambiarse o alargarse, de acuerdo a las necesidades y a la gravedad del caso. Cuando la quimioterapia no resulta eficiente y el paciente empeora, considerar la ayuda del cirujano, el cual puede efectuar un procedimiento quirúrgico, siempre conti­nuando con el tratamiento médico anti­amebiano.

			En los casos en los que falla la terapia antiamebiana, sospechar un absceso piógeno y cultivar el material necrótico, o instituir tratamiento con antibióticos.

			Quimioterapia.

			1.	5-nitroimidazoles. Estos derivados son los medicamentos de elección; son muy efectivos, y como medicamento único curan el 90% de los casos; el porcentaje restante requiere punción o cirugía. El metronidazol es el más antiguo y se utiliza a la dosis de 30 a 50 mg/kg/día, vía oral, lo que equivale aproximadamente a 2 g diarios para adultos. La dosis diaria se fracciona en tres tomas administradas con las comidas. La duración del tratamiento es de cinco a diez días. Cuando no es posible utilizar la vía oral puede recurrirse al metronidazol inyectable. Se presenta al 5% para perfusión venosa, con 500 mg en 100 mL y 1.500 mg en 300 mL. La dosis es de 10 mg/kg para mayores de 12 años y 7.5 mg/kg para menores de esa edad, administrados cada ocho horas, durante cinco a diez días. El ornidazol se emplea en tabletas de 500 mg y ampollas de 6 mL en 1.000 mg, a las mismas dosis que el metronidazol. El tinidazol se recomienda a la dosis de 2 g diarios para adultos y de 50 a 60 mg/kg en niños en una sola toma después de comida, durante tres a cinco días.[78] El secnidazol a la dosis de 30 mg/kg/día, por varios días, es también efectivo. Las precauciones, efectos colaterales, toxicidad y otros datos sobre estos medicamentos se describen en el capítulo de amebiasis intestinal.

			2.	Dehidroemetina. La dosis recomendada es 1 mg/kg/día, durante cinco a diez días. En algunos países este medicamento ha sido discontinuado. Es un medicamento tóxico y con muchas limitaciones, por lo cual se usa poco.

			3.	Antibióticos. No es necesario usarlos de rutina, sólo se usan en caso de una infección bacteriana sobreagregada y cuando no hay seguridad de la etiología parasitaria o bacteriana.

			4.	Antiamebianos no absorbibles. Si se diagnostica amebiasis intestinal concomitante, agregar al tratamiento mencionado, un antiamebiano no absorbible, de los descritos en amebiasis intestinal, con el fin de destruir los parásitos en la luz del colon y evitar posibles recaídas.

			Procedimientos quirúrgicos.

			1.	Punción evacuadora. De este procedimiento se abusa y en algunas ocasiones origina infecciones secundarias. Está indicada cuando hay persistencia o agravamiento de la sintomatología, a pesar del tratamiento médico adecuado por más de cinco días y cuando los abscesos son de gran tamaño o existe peligro de ruptura. La punción se practica en la sala de cirugía, en condiciones que garanticen asepsia.

			2.	Intervención quirúrgica. Indicada cuando la sintomatología persiste o aumenta después de los tratamientos ya mencionados y en casos graves en los cuales hay sospecha de perforación del absceso.

			Otras amebiasis extraintestinales

			La invasión amebiana, a otros órganos diferentes a intestino e hígado, es poco frecuente y cuando se presenta, hace parte de una amebiasis grave con localización múltiple, con excepción de algunos casos cutáneos o de mucosas, que pueden presentarse independientemente. Los mecanismos de diseminación son por contigüidad y hematógeno. En el primer grupo están la mayoría de las amebiasis pleuropulmonares, pericárdicas, peritoneales, de piel y mucosas; en el segundo, los casos de amebiasis cerebral, esplé­nica, renal, etc.

			Amebiasis pleuropulmonar

			Se presenta como consecuencia de la ruptura de un absceso hepático amebiano a través del diafragma, y muy raro por diseminación hemató­gena. La sintomatología consiste en tos, expectoración, dolor torácico, disnea, eliminación del contenido necrótico color chocolate por vía bronquial, fiebre, signos de derrame o consolidación pulmonar y mal estado general; algunas veces asociado a la sintomatología de amebiasis hepática y raramente a colitis disentérica concomitantes. Si el absceso se drena al exterior puede dar origen a una fístula y a la amebiasis cutánea (figura 2-28). Es un proceso grave, de evolución rápida y más que una forma clínica independiente, se considera como una complicación de amebiasis diseminada de mal pronóstico. En estudios de autopsia correspondientes a casos de amebiasis fatal, la invasión pleuropulmonar se ha encontrado aproximadamente en 10%.[79] El diagnóstico se confirma con pruebas serológicas y con la ocasional observación de trofozoítos de E. histolytica en el material necrótico. El tratamiento se hace en la misma forma que para absceso hepático amebiano.

			Amebiasis cutánea y de mucosas

			En los casos avanzados de amebiasis intestinal aguda, en pacientes con muy poca higiene, comatosos, enfermos mentales, etc., la rectitis amebiana puede diseminarse al ano y a la piel que lo rodea, constituyendo úlceras perianales o perineales 
(figura 2-29). Cuando estas úlceras avanzan pueden llegar a invadir los genitales o extenderse por los muslos. En caso de fistulización de un absceso amebiano, la piel puede infectarse en el lugar de salida; por este mecanismo se conocen casos de amebiasis cutánea en la piel del abdomen y tórax (figura 2-25). Como hallazgo excepcional se ha descrito amebiasis cutánea en nariz, manos, párpados, etc.
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					Figura 2-28. Ulcera de la piel y tejidos subadyacentes en el torax, originada en una fístula de amibiasis pleuropulmonar. (Cortesía: Orlando Díaz G., Bucaramanga, Colombia).
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					Figura 2-29. Amebiasis. Úlcera perianal por amebas.

				

			

			 

			La úlcera amebiana de piel y mucosas se caracteriza por tener fondo húmedo, granuloso, necrótico y olor fétido, con bordes prominentes y enrojecidos. Es de evolución rápida, muy destructiva y puede simular una lesión carcino­matosa. La invasión de genitales masculinos o femeninos, puede hacerse como consecuencia de prolongación de úlceras cutáneas de la piel contigua, por fístulas recto-vaginales o contaminación directa por contacto sexual, principalmente en homosexuales con mala higiene personal. Las úlceras son altamente destructivas e invasoras (figura 2-30).
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					Figura 2-30. Amebiasis. Úlcera por amebas en pene. 

				

			

			 

			El diagnóstico de estas formas externas de amebiasis es sencillo desde el punto de vista de laboratorio, pues en preparaciones en fresco se observan abundantes trofozoítos móviles. Las preparaciones coloreadas son útiles para confirmar la especie de ameba, al observar con más detalle las características morfológicas. El tratamiento se basa en la utilización de antiamebianos de acción sistémica, dados por vía oral o parenteral. Si hay amebiasis intestinal asociada, este tratamiento se debe complementar con antiamebianos que actúen por contacto en la luz del colon. El uso de lavados con líquidos antisépticos contribuye a eliminar infecciones agregadas y material necrótico; en algunos casos se requiere el uso de antibióticos y tratamiento quirúrgico.

			
Absceso cerebral amebiano


			Siempre es una localización amebiana secundaria, por diseminación hematógena, y usualmente hace parte de una amebiasis fatal. Los pocos casos conocidos son en su mayoría hallazgos de autopsia, en pacientes que murieron de amebiasis sistémica y complicada, como perforación por necrosis del colon, abscesos hepáticos, etc. En estudios post-mortem, en zonas endémicas de amebiasis, la localización cerebral es escasa, alrededor de 1% en casos de amebiasis fatal.[80] La sintomatología es raramente reconocida, pues está enmascarada dentro de una enfermedad avanzada, usualmente fatal, que compromete muchos otros órganos. Los síntomas neurológicos son los correspondientes a una lesión cerebral destructiva, con manifestaciones de acuerdo a la localización. Debe anotarse que existe lesión cerebral amebiana por amebas de vida libre, considerada bajo el título de Meningoen­cefalitis amebiasica primaria.

			Amebas no patógenas

			Como se explicó previamente, existe una ameba morfológicamente igual a E. histolytica, llamada Entamoeba dispar, no patógena y que se diferencia de la primera únicamente por métodos inmunológicos. Cuando se hace el diagnóstico microscópico solamente, el resultado debe expresarse como E. histolytica/E. dispar.

			Se conoce también otra Entamoeba morfológicamente similar a las anteriores, no patógena, que presenta quistes menores de 10 µ llamada Entamoeba hartmanni, la cual debe diferenciarse por medición de los quistes.

			Otras amebas humanas no patógenas son: Entamoeba coli, Endolimax nana, Iodamoeba butschlii y Entamoeba gingivalis. Las dos primeras son las más comunes, con prevalencias en zonas endémicas de aproximadamente 40%. Las tres primeras son parásitos del colon y presentan quistes y trofozoítos. La última es de la boca y sólo tiene trofozoítos. Algunos autores consideran que Dientamoeba fragilis es una ameba intestinal no patógena, mientras que otros le atribuyen la capacidad de producir diarrea, como se describió antes.
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					Figura 2-31. Entamoeba coli. Trofozoíto teñido con hematoxilina férrica, se observan varios seudópodos y núcleo. (La barra de la foto mide 10 micras. (Cortesía: OMS).
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					Figura 2-32. Entamoeba coli. Al lado izquierdo quistes en fresco y al derecho quistes con lugol, se observan más de 4 núcleos. (La barra de la foto mide 10 micras). (Cortesía: OMS).

				

			

			 

			 

			Entamoeba coli

			El trofozoíto mide de 20 µ a 30 µ, posee endoplasma con gránulos gruesos, vacuolas y bacterias, pero sin eritrocitos. El ectoplasma da origen a seudópodos romos que aparecen simultáneamente en varias partes de la célula y le imprimen movimiento lento, muy limitado y sin dirección definida. El núcleo presenta un cariosoma grande y excéntrico, cromatina alrededor de la membrana nuclear dispuesta en masas grandes e irregulares (figura 2-31). El prequiste es de tamaño similar al del trofozoíto, redondeado, sin las inclusiones antes mencionadas, con uno a dos núcleos y a veces una vacuola iodófila. El quiste redondeado o ligeramente ovoide, de 15 µ a 30 µ, tiene más de cuatro núcleos cuando está maduro, éstos tienen las mismas características morfológicas descritas para el trofozoíto (figura 2-32). Al colorearlos se puede observar en algunos quistes los cuerpos cromatoidales delgados en formas de astilla, éstos son más frecuentes en los quistes inmaduros, en los cuales se puede también ver una vacuola de glucógeno que se colorea con lugol. Los quistes se encuentran al examen coprológico con mucha mayor frecuencia que los trofozoítos.

			 

			Endolimax nana

			El trofozoíto mide entre 6 µ y 15 µ, el endoplasma presenta vacuolas, bacterias y restos vegetales. Los seudópodos son pequeños, aparecen simultáneamente y en forma brusca. Su desplazamiento es muy limitado. El núcleo presenta un cariosoma grande, que puede verse aun en preparaciones sin colorear o coloreadas. La cromatina de la membrana nuclear no existe o es muy pequeña (figura 2-33). El quiste mide de 5 µ a 10 µ, puede ser redondo u ovalado, cuando está maduro presenta 4 núcleos, que se observan como puntos brillantes (figura 2-34).
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					Figura 2-33. Endolimax nana. Trofozoíto con coloración tricrómica, cariosoma grande que llena casi todo el núcleo y no tiene cromatina periférica. La barra de la foto mide 10 micras. (Cortesía: OMS).
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					Figura 2-34. Endolimax nana. Quistes en una muestra de materias fecales con MIF, al lado izquierdo se observa un quiste con los 4 núcleos teñidos con lugol. Al lado derecho se aprecian 3 quistes que tienen varios núcleos. (La barra de la foto mide 10 micras). (Cortesía: OMS).

				

			

			 

			Iodamoeba butschllii

			El trofozoíto mide de 8 µ a 20 µ, los seudópodos emergen lentamente, pueden ser romos o en forma de dedo, y le imprimen un movimiento muy lento. El endoplasma contiene bacterias y vacuolas, es notoria una gran vacuola de glucógeno que toma color café con el lugol y que se observa sin coloración como un espacio más claro. El núcleo generalmente no se observa en las preparaciones en fresco, cuando se colorea presenta un cariosoma central rodeado de gránulos y con fibrillas hacia la membrana nuclear, en la cual no se encuentra cromatina (figura 2-35). El quiste mide de 5 µ a 14 µ, algunas veces de forma irregular y tiene un solo núcleo grande con cariosoma excéntrico y gránulos en un solo lado, en forma de medialuna. Se le observa vacuola iodófila, lo cual hace fácil la identificación (figura 2-36).
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					Figura 2-37. Entamoeba gingivalis. Trofozoíto coloreado con hematoxilina férrica en muestra tomada entre los dientes y la encía. Tiene el núcleo característico del género Entamoeba que está en la parte lateral izquierda, en el citoplasma se encuentran leucocitos ingeridos. Esta ameba no tiene quistes. (La barra de la foto mide 10 micras). (Cortesía: OMS). 
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					Figura 2-35. Iodamoeba butschlii. Trofozoíto, coloración tricrómica, nótese la cromatina grande y ausencia de vacuola. (La barra de la foto mide 10 micras). (Cortesía: OMS).
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					Figura 2-36. Iodamoeba butschlii. Quistes con lugol. No se observan bien los núcleos, pero resalta la vacuola de glucógeno teñida por el yodo. (La barra de la foto mide 10 micras). (Cortesía: OMS).

				

			

			 

			Entamoeba gingivalis

			El trofozoíto mide de 10 µ a 20 µ, posee ectoplasma bien diferenciado que da origen a seudópodos grandes, los cuales le permiten buena motilidad. El endoplasma contiene gránulos y bacterias y gran número de vacuolas. El núcleo esférico no se observa en fresco, es más pequeño que el de E. histolytica, pero con características morfológicas similares a ésta. Los trofozoítos se localizan en las encías y espacios interdentales. Aunque pueden encontrarse en personas con buena higiene oral, es más frecuente cuando hay procesos inflamatorios como piorrea, caries y mal aseo dentario. No se han descrito quistes, por lo cual la trasmisión se hace por el paso directo de trofozoítos con la saliva (figura 2-37).

			Dientamoeba fragilis

			Ya se describió en este mismo capítulo con el título de Diarrea por Dientamoeba.
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