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INTRODUCCION 

La importancia de ia amibiaeie como problema de salud­

pGblic a se apoya en que es una enfermedad end6mica (1), -

que guarda una estrecha relaci6n entre el hu~sped y el 

par&aito, y que además, condiciona infestaciones a nive!L­

mundial en la poblaci6n, 

La tasa de infestaci6n por Entamoeoa histolytica ee 

estima alrededor del 2Cff, a nivel mundial (2), aunque real 

mente la frecuencia y gravedad de la amibiasis en nuestro 

medio representa un verdadero problema, ya que la tasa de 

infeataci6n dela Entamoeba histolytica en el intestino,­

no ea.un !ndice fiel para juzgar la frecuencia de la ami­

biasia cl!nica en una zona geográfica (3), la infestaci6n 

de la poblaci6n humana por la Entamoeba histolytica esta­

mucho más extendida de lo que generalmente se cree, como­

ya se mencion6 se calcula que fluctua en un 20% de la 

poblaci6n mundial. 

En realidad, loe estudios sobre poblaci6n infestada 

muestran gran variedad en sus resultados ya que depende -

de la zona afectada, estrato,socioecon6mico, m~todos de -

investigaci6n entre otros factores (4), 

A nivel pediátrico se encuentra que el agente causal -

que ocasiona el cuadro enteral agudo es la Entamoeba hia~ 
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tolytica en un 3 a un 5% (5), 

As! tenemos que existe amibiasia en todas partea del -

mundo, especialmente en loa tr6picos, guardando una eatr~ 

cha relaci6n entre el nivel de higiene y sanidad con la -

presentaci6n de amibiaais, más que con el clima de deter­

minada regi6n, ya que se tiene estudios epidemiol6gicos -

en los cuales reportan cifras basta de' un 50% en la mor -

bilidad de zonas densamente pobladas, con malas condicio­

nes sanitarias (6). 

La amibiasis en los niños es un problema grave, se 

encuentran infestados los lactantes y niños a todas las -

edades, los cuales la adquieren principalmente dentro de­

sus miemas familias (7), 

M~xico es una de las :zonas geográficas más cruelmente­

azotadas por la amibiasis. 

Desde el punto de vista hist6tico la amibiasis se empi~ 

za a describir desde 1325 en la ciudad de los mexicas, en­

la cual ya se encuentra y »menciona una disenteria que az.Q 

ta a su pueblo y que ea llamada por los aztecas como Tleo­

coaciuztli (8). 

Posteriormente Van Leeuwenboch describe a los protozoa­

rios pasando por alto la descripci6n de la amibiasis (9),­

descrita por Rosenhef, llami:ndolo "el pequeño proteo" y 

(2) 



posteriormente lo describe Liunm designándolo como "Chaos 

Proteus 11 , 

Tambi6n se menciona que la primera descripci6n de la 

amibiasis fde hecha por Alemán quien la observa en 1611, en 

el Arzopismo de México quien padece un cuadro de diarrea y 

supuraci6n hepática de etiología amibiana (10). En 1828 

Annesley doscribe_casos de dlceras intestinales con diarrea 

(ll). 

En el año de 1838 Erhrember crea el genero amoeba (11) y­

en al año de 1841 en Mé«ico, Jiménez describe un absceso he­

p&tico abierto a bronquio, 

La identificaci6n del parásito en casos de pacientes pe -

di&tricos con diarrea fu6 hecha por Lamble en 1860, 

En 1865 Losch produce un cuadro diarreico y secundario -

al mismo lesiones intestinales en un perro, mediante la 

la transmisi6n de evacuaciones humanas contaminadas con ami­

ba. Al mismo tiempo coinciden dos autores en las publicacio­

nes de dos casos con diarrea, descubriendo como agente cau -

sal al mismo parásito, Entamoeba histolytica, no se sabía a­

cerca de un organismo parásito del hombre en relaci6n a la­

aparici6n de un conjunto de síntClmas y características en -­

coincidencia con la disentería, uno de los autores menciona­

dos es Lesh, 61 hace un reporte de los resultados ·de la ex -



perimentaci6n y observaciones que realiz6 en el caso que pr~ 

sent6, en el cual hacia referencia de un campesino, en la -­

Uni6n Sovi~tica (12), Morris describe una serie de casos de­

en los cuales se encontr6 el mismo par&sito, llevado a cabo­

en la India. 

En 1875 Losch en San Petesburgo, describe un.cuadro cl!ni 

de un paciente adulto con diarrea identificando y describien 

do microscopicamente el trofozoito de la Entamoeba histolyti 

ca, y al mismo tiempo descubre a la quinina como antiparasi­

tario eficaz la cual es capaz de inhibir el crecimiento de -

la amiba, demostrada en un paciente con cuadro enteral agudo 

y que posteriormente sufre una reinfestaci6n del mismo tro -

fozoito llev&ndolo a la muerte, realiz&ndole autopsia y te -

niendo como hallazgo a nivel intestinal lesiones úlcerosas -

de donde es aislado el par&sito, confirmandolo posteriormente 

al hacer in6culos en animales de experimetaci6n provocando -

enf~rmedad diarreica y finalmente múerte, practicando estu -­

dios postmortem en los cuales se encuentran lesiones intesti­

nales iguales que en su paciente fallecido, 

Ya en 1885 Kartulis afirma la patogenia de la Entamoeba 

histolytica, establece la correlaci6n entre la "diarrea tropi 

cal" y la amiba as! como la asociaci6n de absceso hep&tico y­

lesiones intestinales, tambi~n haciendo estudios experimenta-

(4) 
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les en gatos con el mismo parAsita (12), 

En 1896 Prieto publica en M~xico la primera bibliograf!a -

sobre Entamoeba histolytica. Otras publicaciones son las de -

Councilman y Laufler como es la monograf!a "Amoe bic Disentery" 

haciendo la correlaci6n anatomoclinica de 14 casos de amibia-­

sis intestinal, mencionando que las lesiones causadas por En -

tamoeba histolytica en el intestino e h!gado presentan un exu­

dado inflamatorio que es m!nimo en relaci6n a la lesi6n tisu­

lar ,as! mismo, diferenciando entre la disentería amibíana y la 

disentería dift~rica o cruposa la que paco tiempo despu~s fu~­

identificada como disenteria bacilar o sigelosis (13), A par­

tir dé 1899 aparece en M~xico los primeros reportes de casos­

ostudiados por Meza. 

Para 1900 Strong realiza estudios experimetales en gatos -

con amibas aisladas del intestina humano y pudo distinguir la 

amiba pat6gena o disent~rica de la no pat6gena o Entamoeba­

coli (14), tres años mts tarde Schaudinn hace la distinci6n -

entre Entamoeba histolytica y Entamoeba cali as! como Kach y -

Kartulis aislan trofozoitos de la Entamoeba histolytica en pa­

cientes con diarrea y en afectados por abscesos hepáticas y 

cerebrales. Ya on 1911 Ylalker mostr6 que la Entamoeba histoly­

tica descrita por Schaudinn es id~ntica a la Entamoeba tetrá -

gana de Vierick (15), adem&s encontr6 en sus experimentos en-

(5) 



voluntarios humanos, que los quistes de Entamoeba histolyt1 

ca producian lesiones disent~ricas mientras que los qu!stee 

de Entamoeba coli no eran lesivos, 

En el año de 1918 por Willmore la identificaci6n de leu­

cocitos en el moco fecal para la identificaci6n de la amiba 

es utilizado y posterioromcote por Anderson,Haughwolt. En -

1925se inician los trabajos para realizar cultivos espec!fi 

cos en medios especiales para la amiba, llevados a cabo por 

Boeck y Drbohlav, posteriormente realizando publicaciones-­

por Craig de 1927 a 1933 as! como trabajos a cerca de la-­

prueba de fijaci6n del complemento para el diagn6atico de -

la amibiasis (16, 17, 18, 19). 

Como puede apreciarse posterior a los hechos· hist6ricos, 

la amibiasis al principio considarada como tropical, es 

realmente de distribuci6n mundial, y que la Entamoeba histQ 

lytica es potencialmente pat6gena capaz de invadir y/o des­

truir los tejidos del hu~sped, Ya se mencion6 que aproxima­

damente el 20% de la poblaci6n se encuentra infestada por 7 

amiba (20), As! como a nivel nacional aproximadamente un -

27% de la poblaci6n mexicana se encuentra invadida por el­

parásito. 

La amibiasis ha sido un grave problema de salud p~blica­

en V.&xico, a persistido ~esde siglos atrás hasta nuestros -

(6) 



d!as, as! como en otros paises las tasas de infestaci6n-­

amibiana tienen un alto indice (20), 

En M&xico ya se mencionaba que se encuentran diferen -

cias significativas, en cuanto al porcentaje, entre los -

diferentes estudios sobre amibiasis que van de un 5 a un-

85% con un promedio del 27%, reportando una alta tesa de­

mortalidad ocasionada por amibiasis de los cuales un ter­

cio ocurri6 en los primeros cuatro años de vida (21), 

La Entamoeba histolytica es un protozoario de la cla­

se Rhizopoda, g&nero Entamoeba. Generalmente vive como -

conesal en la luz de,l intestino del hombre as! como otros 

tipos de amiba, 

Se reconocen tres formas: 

a.- La forma minuta que mide de 10 a 20 micras, .es mo­

vil no pat6gena y vive en la luz intestinal, tiene un so­

lo ndcleo y puede contener vacuolas citopl~smicas con in­

clusiones de bacterias pero no de eritrocitos, 

b,- En la luz del colon se encuentra la forma qu!stica 

que mide de 10 a 25 micras de di~metro,teniendo de uno a­

cuatro nGcleos, durante su evoluci6n temprana tiene gluc~ 

geno almacenado y cuerpos alargados (cuerpos cromidiales) 

probablemonte substancias de reserva, lo que permiten su­

diferenciaci6n dé· quistes de otras amibas intestinales. 



c.- La forma magna o trofozoito, pat5gena, mide de 6 a-

50 micras de di!metro, se forma directamente del qu!ste a­

trav~s de la forma minuta, posee un solo nGcleo con granu­

les de cromatina adosados a.la membrana nuclear as! como­

una formaci6n llamada cariosoma. 

El endoplasma, finamente granular, contiene vacuolas, ~ 

restos celulares y frecuentemente eritrocitos fagocitados­

est~ rodeada de un gel qu~. es el ectoplasma, el cual tiene 

prolongaciones en forma de pseud6podos. La multiplicaci6n­

se lleva a cabo por divisi6n celu ]ar simple. 

Ya se mencion6 que el agente etiol6gico es la ~nta 

meaba histolytica, la forma de resisitenci~ e infectante -

es el qu!ste, y la forma invasiva es el trofozoito (22), 

El mecanismo de transmisi6n de la amibiasis se debe a la­

ingesti6n de agua y alimentos contaminados con materia 

fecal humana que contenga la forma qu!stica del par!sito,­

aparentemente las dietas ricas en carbohidratos y pobres -

proteínas facilita la penetraci6n de la amiba a los teji­

dos (23). 

Se distinguen dos formas generales de amibiasis, la no­

invasora y la invasora: 

a.- amibiasis no invasora, la mayor parte de individuos 

asintom!ticos en cuyas heces se encuentra Entamoeba his -
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tolitica no tiene lesiones anat6micas en el intestino y el 

par!sito vive como comensal simbi6tico en la luz intesti -

nal, aunque el individuo infestado no tenga la enfermedad­

aunque s! puede ser una fuente de contagio igual que el 

enfermo y en cualquier momento la amibiasis no invasora 

puede transformarse en invasora y el portador puede pre -

sentar todos los s!ntomas del padecimiento, no conociendo­

los factores que ocacionan esta transformaci6n y que probil 

mente sean secundarios a reinfecci6n,cambios de virulencia 

desnutrici6n, excesos alcoh6licos e infecciones por bacte~ 

rias enteropat6genas. 

b,- Amibiasis invasora, en este tipo de amibiasis debe­

distinguirse la forma intestinal que es la m~s· !reéuente -

y las complicaciones extraintestinales que generalmente -­

son m&s severas y que representan un menor n~mero de casos 

la amibiasis intestinal ataca predominantemente colon y "• 

recto sigmoidea y se presenta en tres formas principales:­

la colitis ulcerosa, caracterizada por ulceras superficia­

les, colitis fulminante en donde la mayor parte de mucosa­

del colon est& ulcerada y con destrucci6n tisular profunda 

y en tercer lugar el ameboma, una forma poco frecuente, y­

es un proceso localizado y proliferativo de la amibiasis,­

que puede confundirse cl!nica y radiol6gicamente con 

(9) 



tumores malignos. La amibiasis extraintestinal es una com -

plicacri6n severa del padecimiento que se presenta bajo dif~ 

rentes formas seg&n el tipo de diseminaci6n la que puede 

ser por extensi6n directa a piel ,perforaci6n y diseminaci6n 

hemat6gena. 

Las complicaciones m~s frecuentes- de la amibiasis in 

testinal son la perforaci6n con peritonitis y el absceso 

hep~tico 1 la infestaci6n primaria de la amibiasis se loca­

liza a intestino. 

La localizaci6n en :!leen y en ap~ndice puede tomarse -­

como signo de severidad en el proceso amibiano, la afecci6n 

de este &ltimo es muy peligrosa ya que lleva frecuentemente 

a la perforaci6n de este 6rgano. 

MacroscOpicamente, la lesilin inicial de la amibiasis 

intestinal tiene una gran variedad de presentaciones morfo-

16gicas •. Inicialmente se encuentran lesiones puntiformes de 

la mucosa con borde hiper~micos, y en los casos· graves 

siempre existen &lceras de diferentes tamaños, con di~metro 

que varia de unos pocos mil!metros hasta varios centímetros 

se encuentran c~lulas con borde necr6ticos as:! como bordes 

irregulares y en su fondo contiene material blanquesino y -

y fibroso acompañado ampliamente de zonas de necrosis supe~ 

ficial de la mucosa, entre las c~lulas &lceradaa puede ha -

(10) 



bar mucosa intestinal de car&cteres normales o de aspecto 

edematoso y congestivo. 

M1crosc6picamente, se encuentra que la lesi6n amibiana-­

muestra dlceraci6n de la mucosa con abundante material ne­

cr6tico mezclado con trofozoitos am1bianos 1 la respuesta iU 

flamtoria compuesta principalmente de lin~ocitos, no es muy 

acentuada, a menos que exista infecci6n secundaria bacte -

riana, frecuentemente la d!.cera se extiende por abajo de la 

mucosa hasta la submucosa ampliando su base y formando la­

carácter1stica imagen en bot6n de camisa, la necr6sis puede 

llegar a las capas musculares y hasta el periton~o. Frecueu 

temente se observa una reacci6n fibrobl&stica en estadios­

subagudos a cr6nicos, realmente el aspecto histol6gico es­

poco espec!fico y solamente la presencia de amiba permite­

hacer el diagn6stico. La complicaci6n m&s comdn de la ami -

biasis intestinal grave es la perforac16n dnica o multiple­

con peritonitis generalizada, la presentaci6n más frecuente 

se encuentra en el h!gádo como complicaci6n de las lesio -

nea intestinales, aunque no todos los pacientes con absceso 

hepático presentan amibiasis intestinal activa (24), 

Actualmente se ba visto un importante componente inflama 

torio en los estadios iniciales de las lesiones intestina -

les, la focalizaci6n dol exudado inflamatorio ocurre como -

(ll) 



resultado de la atracci6nque el agente invasor ejerse median 

te los mediadores end6genos sobre las c6lulas inflamatorias 

la presencia de monocitos sugieren que la pobreza in!lamato 

ria .•· ' se debe a la perturbaci6n en el fenomeno quimiot&ct;!, 

co, como la Entamoeba histolytica es capaz de activar el sis 

tema de complemento y provocar la liberaci6n de linfocinas­

con lo que se causa una quimiotaxis a la que responden los -

monocitos (25), Cuando son expuestos trofozoito~ de amiba 

a leucocitos, estos, destruyen a la amiba generalmente y 

terminan con muerte y destrucci6n de ellos mismos. En los 

diferentes peri6dos cl!nicos de la amibiasis se encuentran­

linfocitos de pacientes testigos sin infeataci6n amibiana y­

de pacientes en el peri6do .cl!nico inicial que son fagoci~ 

tados por.los trofozoitos. Los linfocitos de pacientes en 

peri6dos ~. intermedios son primero fagocitados y despu6s 

producen la muerte en el 95% de los trofozoitos observados. 

Los linfocitos de pacientes recientemente curados producen­

la muerte de trofozoitos por contacto y a distancia desde -

el inicio de la exposici6n, el sobrenadante de linfocitos -

estimulados con antigenos amibianos reproduce el efecto cito 

t6xico de l~ exposici6n (26). 

Se han realizado estudios inmunol6gicos sobre la.amibia-­

sis invasora incluyendo los siguientes aspectos: 

(12) 



1.- Inmunidad humoral car~cterizada por la presencia de -

anticuerpos antimicrobianos circulantes localizados a.1 nivel 

de la Ig G_ de la subclase Ig G2 teniendo una acci6n citol!­

sobre los trofozoitos de la Entamoeba histolytica y el suero 

inmune neutraliza la virulencia de los cultivos de la amiba. 

2.- Inmunidad celular, demuestra la positividad de la in­

tradermoreaci6n con antlgeno amibiano o en la prueba de la -

inhibici6n de la migraci6n de macr6fagos y por la acci6n .­

agresiva de los linfocitos sensibilizados sobre el trofo 

zoito, 

3,- Experimentalmente se puede inducir a la inmunidad 

antiamibiana pasiva con la inyecci6n del suero humano inmu­

ne e inmunidad activa por medio de la inyecci6n de antigeno­

amibiano. 

4,- Probablemente una infestaci6n grave provoque una in-­

munidad en el ser humano (27, 28). 

La amibiasis aguda en el hombre y la inducida experimen -

talmente se car5cteriza desde el punto de vista histol6gico­

por una ausencia de leucocitos polimorfonucleares y de fibrQ 

blastos, disminuci6n de células caliciformes con un aumento­

de c~lulas indiferenciadas con necrosis celular, principal­

mente en las zonas cercanas a los trofozoitos, en este tipo­

de lesiones el mínimo infiltrado agudo quiz& es consecuen -

(13) 



cia de la pobre atracci6n que por alguna raz6n desconocida­

la amiba provoca sobre los leucocitos polimorfonucleares. El 

par!sito atravieza el epitelio de revestimiento despu6s de­

rr.odificar el borde en cepillo acortando o desapureciendo las 

microvellosidades y separando el espacio intercelular para -

deslizarse dentro de·las c6lulas vecinas, lesionando los e­

lementos con que se pone en contacto; 

En la l!mina propia los par~sitos se identificar6n cerca 

de las gl!ndulas y de los vasos sanguíneos y en uni6n de ma­

cr6fagos, linfocitos y células cebadas escasas. A nivel en -

dotelial se presenta una congesti6n vascular con falta de 

neutr6filos. 

Por medio del micr6scopio de fases, energía ultavioleta -

fluorocromos se observa. lo siguiente: 

1.- Afinidad de la amiba por las celulas intestinales. 

2.- La actividad citolítica de los trofozoitos por con 

tacto directo y a distancia. 

3.- La fagocitosis de las celulas inteatinales. 

·4·- La digeati6n intraamibiana que desintegra y asimila a 

las celulas ingeridas. 

Por cinematografía se registra una forma de agresi6n ma­

nifestada por una serie de movimientos r!pidoa y repetidos­

de. fricci6n y contusi6n sobre la superficie de los tejidos, 

(14) 



lo que facilita la penetraci6n de los trofozoitos a los teJ! 

dos,siendo las celulas epiteliales y musculares las m&s afe~ 

tadas, las a1ceras y los microabscesos estuvier~n relaciona­

nados directamente con la acci6n pat6gena de las amibas y no 

como consecuencia d~ otros factores como por ejemplo: la ne­

crosis isqu~mica o la infecci6n por germanes enteropat6ge -

nos. Las manifestaciones iniciales macrosc6picamente son una 

hipersecreci6n de moco, edema y erosi6n de la mucosa y pos -

teriorment~ dlceraciones. 

La acci6n de la amiba se ejerce por medio de dos mecanis-

mas: 

a.- actividad citol1tica por contacto directo y a distan~ 

cia, 

b.- Fagocitosis voraz probablemente acompañada de pince! 

tesis. 

MATERIAL Y METODOS 

Se seleccionaróñ a 100 pacientes, entre uno y doce meses 

de edad, con un cuadro enteral agudo de menos de 15 días de­

evoluci6n, as! como pacientes hospitalizados en el Hospital 

Pedi&trico Xochimilco de la Direcci6n General de Servicios -

Medicas del Departamento del Distrito Federeal, durante el -

periGdo comprendido entre el mes de septiembre y diciembre 

de 1986. 

(15) 



En todos los pacientes se tomaron ex&menes por método di 

recto en una sola muestra·, como fuéla busqueda de amiba en­

fresco mediante hisopo y cucharilla de vidrio, as! como una 

muestra de frotis de .moco fecal, 

RESULTADOS 

De cien pacientes estudiados mediante la toma de ex~menes 

directos como fué el frotis de moco fecal y la busqueda de 2 

miba en fresco, se encontr6 que en esta a1tima se reporta -­

positividad en ochenta y dos pacientes (representando el o -

chanta y dos por ciento), siendo tomada la muestra mediante 

cucharilla de rvidrio, en la misma serie de pacientes se tomo 

con hisopo encontrando que solamente en treinta pacientes 

resulto positiva (tretnta por ciento), cuadro 1, 

CUADRO 1 

Positividad de amiba en fresco mediante la toma de muestra 

con cucharilla de vidrio y con hisopo. 

¡:.¡ 90 
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CUCHARILLA HISOPO 

PROCEDIMIENTO 
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Adem!s se agruparon por meses de edad: 

- primer grupo: de .uno a cuatro meses; 

-segundo grupo: de cinco a ocho meses; y 

- tercer grupo: de nueve a doce meses. 

Encentando que en el primer grupo se present6 la mayor 

incidencia de positividad de amiba en fresco seguido por­

segundo grupo de edad, cuadro 2. 

CUADRO 2 

DISTRIBUCI~N POR EDAD Y SEXO DE AJ.!IBIASIS INTESTINAL 

GRUf.O DE EDAD 

a 4 meses 

5 a 8 meses 

9 a l2 meses 

TOTALES 

(l'Z) 

FEMENINO MASCULINO 

8 48 

18 12 

I¡. 10 

30 70 



Predominando en el primer grupo el sexo masculino con 

un total de setenta pacientes ( que corresponde a un se -

tenta porciento de la serie estudiada), as! como en el -­

tercer grupo, en el segundo grupo predomina el s·-xo femei­

nino con un total de 30 pacientes (correspondiendo a un -

treinta por ciento), cuadro 3. 

CUADRO 3 

PREDOMINIO DE SEXOS EH CUANTO A LA t'OSITIVIDAD DE LA 

AMIBA EN F seo. 
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En cuanto a la presencia de desnutrici6n en nuestros pa­

cientes nos refleja una variaci6n en relaci6n al reporte de 

los resultados del frotis del moco fecal, la respuesta cél~ 

lar esta disminuida conforme se encuentran mayores grados -

de desnutrici6n, así como una difer~ncia significativa en -

los resultados que proporciona el frotis de moco fecal cuau 

do es realizado a un desnutrido de tercer grado y/o con en­

fermedades concomitantes. Se reporta en un setenta por cien 

to positividad en el frotis de moco fecal y en un treinta -

por ciento negativo, a pesar de la presencia de la amiba -

en fresco positiva, cuadro 4 y 5. 

CUADRO 4 

Positividad del frotis del moco fecal. 
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CUADRO 5 

CORRELACION DE LA POSITIVIDAD DE LA AMIBA EN FRESCO CON '· 

EL FROTIS DE MOCO FECAL. 

90-

70-

60-
¡::\ 

< 
¡::\ 
H 
> 50-H 
E-t 
1-1 
u¡ 
o 
P. 

40-

¡:.¡ 
¡::\ 

30-

~ 
~ 20-¡:.¡ 
o 
@¡ 
P. 

10-

AMIBA EN FRESCO FROTIS DE MOCO FECAL 

TIPO DE EXAMEN 

(20) 



En relaci6n inversa, la muestra de bdsqueda de amiba en 

fresco positiva fu~ mayor en cuanto se tiene más d!as de­

evoluci6n de el cuadro enteral, no as! en la toma y repor­

te en la toma y reporte de frotis d~ mooo fecal que a me -

nos d!as de evoluci6n !u& mayor, cuadro 6. 

CUADRO f) 

CORRELACION EN CUANTO A LA AMIBA EN FRESCO Y EL MOCO 

FECAL POSITIVOS EN RELACION AL NUMERO DE DIAS DE EVOLU -

CION DEL CUADRO ENTERAL AGUDO, 

FROTIS DE MOCO FECAL AMIBA EN FRESCO 

o 3 6 9 12 15 
DIAS DE EVOLUCION DEL CUADRO ENTERAL 

C2r.) 



La desnutrici6n en nuestros pacientes estudiados !de -

evidente, predominando la .desnutrici6n de primer grado -

en cincuenta pacientes (cincuenta por ciento), la de se -

gundo grado en veinticinco pacientes( veinticinco por 

ciento), y la de tercer grado en diez pacientes (diez 

por tiento), encentando que en solo quince pacientes de -

nuestra seri~ fuer6n eutrofices (quince por ciento), cua­

dro 7. 

CUADRO 7 

PORCENTAJE DE DESNUTRICitlN EN PACIENTES CON A/.!IBA EN­

FRESCO POSITIVA. 
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DISCUSION Y COMENTARIOS 

La cifra de 82 pacientes con positividad en la busqueda 

de amiba en fresco (corresponde al 82% de nuestros pacien­

tes), hecha con cucharilla de vidrio en relaci6n a la posi 

tividad que se mostro en pacientes en que la toma fu~ 

realizada con un hisopo, se tom6 como base un cuadro en~e­

ral car&cteristico para ambos ex&menes y al mismo pacien­

te as! como en un mismo tiempo, por lo,que se corrobora 

que la toma de muestras debe de ser llevada a cabo median­

te el material, t~cnica y metodos adecuados,(29), ya que de 

no llevarse de acurdo a la t6cnica se obtienen falsas ne­

gativas as! como un reporte de resultados erroneos, compro­

bado mediante el presente estudio, 

Adem6s, si contamos con paraclinicos de apoyo, mediante­

la toma de una muestra directa, y que en realidad son de f~ 

cil manejo as! como de un bajo costo en cuanto a tiempo y­

dinero y de una interpretaci6n sencilla y que mediante su­

correlaci6n apoyan sustancialmente a un cuadro clínico agu­

do que puede ser ambiguo y ocasionado.por otro tipo de -­

germanes y que unicamente es sugestivo de una amibiasis in­

testinal aguda, para llegar al diagn6etico definitiva de la 

misma. 

Este tipo de exámnes de laboratorio se debe de llevar a-
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cabo en el cuadro antes mencionado, para determinar y/o 

descartar patología amibiana ya que son m&todos rápidos y­

confiables, en cuanta a los resultadas de la b~squeda de a­

miba en fresco, siempre y cuando sea realizada con la t~cn1 

ca adecuada, se tiene un alto porcentaje de seguridad, as!­

tambi&n con el m&toda directo para la toma de frotis de mo-

co fecal y carrelacionandalo con la anterior ' es aun mayor-

el Índice de confiabilidad para determinar la etiolag!a 

del cuadro enteral agudo y llegar a un diatn6stico temprano 

de fini ti vo. 

Es menester que la determinaci6n de la etiología del 

cuadro diarreica agudo se base en estudios realizados en­

en laboratorio ya que en cuanto al síndrome diarreico aguda 

en nuestra poblaci6n se presenta en un alto porcentaje y en 

ocasiones es multitratado sin verificar realmente el g&rmen 

lo que condiciona una pralongaci6n del mismo y predispone­

ª sus m~ltiples complicaciones, debido a un mal manejo ini­

fial no orientado de acuerdo a la etiología causal dol cua­

dro y que llega a presentar otro tipo de g&rmenes asociados 

al original. Adem~s, se debe de apoyar con la presencia de­

trofozoita3 y no solamente con el hallazgo de qu!ste de 

Entamaeba histolytica. 

Se debe de correlacionar el cuadro clínico con la compr~ 

(2{¡) 



baci6n del agente etiol6gico, corroborado por los ex5menes 

directos mencionados,considerando que la Entamoeba histol~ 

tica origina diarrea simple al inicio del padecimiento y -

que posteriormente acaciana cuadros disenteriformes. 

COllCLU SIONES 

Se encuentra finalmente que la amibiasis intestinal 

aguda confirmada por los examenes directos que son la bus­

queda de amiba en fresco y el frotis de moco fecal, tiene­

una mayor incidencia en lactantes de uno a ocho meses de -

edad, siendo predominante en el lactante de uno a cuatro -

meses de edad. 

Que las t~cnicas ya descritas, ampliamente difundidas -

por los textos dedicados a ello,. se deben de llevar a ca­

bo. Tomando en cuanta la forma de recolecci6n de la mues -

tra,mantenimiento y procesamiento as! como la lectura. 

El cuadro cl!nico agudo de la amibiasis intestinal se -

debe de apoyar mediante el aislamiento del trofozoito y no 

unicamente del qu!ste, as! como con ayuda del frotis del­

moco fecal y que es otro examen directo de ayuda diagn6sti 

ca, tambi~n por laboratorio, este ~!timo es observado al -

al microscopio encontrandose una reacci6n directa del te -

jido inflamado cuando se encuentra la presencia de la for~ 

roa.invasiva ya que ocaciona una respuesta a trav~s da un -

predominio de mononucleares unicamente en estados de ami -

(25) 



biaais intestinal, ya que fueron descartados los casos con 

enfermedades concomitantes. 

La desnutrici6n acompaña en gran escala a la amibiasis­

intestinal ya que su participaci6n se encuentra estrecha -

mente relacionada con las clases socioecon6micamente des­

protegidas, haciendo la patología de la pobreza. 

La correlaci6n adecuada de un cuadro amibiano agudo --­

clinicamente manifestado y apoyado con la toma de la busque 

da de amiba en fresco as! como del frotis del moco fecal -­

nos reportan un alto grado de confiabilidad en cuanto a la­

positividad de la amibiasis intestinal aguda aislando al -­

trofozoito, siempre y cuando se determine por el personal -

humano capacitado,as! como utilizando t~cnicas fehacientes­

para llegar al diagn6stico oportuno y definitivo del mismo 

evitando las temidas y frecuentes complicaciones de una a -

mibiasis intestinal con diagn6stico retardado y/o erroneo,­

igualmente en cuanto al tratamiento, 

(26) 
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