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AMIBIASIS: 
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La amibiasis es una infección parasitaria de distri­

bución cosmopolita causada por el protozoario Entamoeba 

histolytica. Es una enfermedad con un espectro clínico 

que oscila desde el estado de portador asintomático, a la 

enfermedad grave con infiltración y ulceración colónica 

que puede conducir a la muerte. 

La incidencia más elevada se encuentra en los climas 

tropicales, existiendo áreas en donde cerca del 80% de la 

población se encuentra afectada. (5). 

El termino amibiasis incluye los casos de infección 

en la luz intestinal o amibiasis luminal, y los casos en 

que la amiba invade y produce amibiasis tisular: el con-­

cepto de amibiasis abarca tanto los casos asintomáticos, 

como aquéllos en los que se presenta enfermedad clínica 

dado que la presencia de síntomas es circunstancial y cam 

hiante a lo largo de la infección. 

Las parasitosis intestinales representan uno de los 

problemas de salud pública más difíciles de controlar, se 

tratan en forma individual, y excepcionalmente se efectúa 

una investigación epidemiológica a nivel familiar o de co 

munidad para efectuar un tratamiento integral. 
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ANTECEDENTES HISTORICOS: 

En 1875 el médico ruso Fiedrich Losch publicó en al~ 

mán su artículo intitulado "Desarrollo masivo de amibas 

en el intestino grueso", en el cual describió el cuadro 

clínico caracteristico de disenteria amibiana, en un pa­

ciente masculino de 24 años de edad, que falleció al cabo 

de unas semanas y en la necropsia se observaron 11 úlceras 

más numerosas en la porción terminal del intestino", y en 

los raspados obtenidos de esas lesiones conf irrnó la exis­

tencia de amibas inumerables las cuales dibujó cuidadosa­

mente, de modo tal, que en sus ilustraciones publicadas se 

pueden identificar los trofozoítos de E. histolytica. (6). 

En 1903, la amiba fue redescrita por F. Schaudin como 

E. histolytica dentro del grupo de los protozoarios Rizop~ 

dos. ( 6, 7 ) . 

En M&xico desde 1899 el Dr. J. Meza Guti~rrez descri­

bió minuciosamente la frecuencia y distribución del parás! 

to en las lesiones hepáticas. En 1970 los doctores H.Brandt 

y R.Pérez-Tamayo publicaron su monografía clásica sobre ami 

biasis, seguida del estudio excelente sobre biología malee~ 

lar de A. Martínez-Palomo, la información valiosísima publ.!_ 

cada de los seminarios y conferencias sobre amibiasis del 

Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) y la organiza-­

ción en 1969 del Centro de Estudios sobre Amibiasis por el 

Profesor Bernardo Sepúlveda, quien contribuyó mucho a los 

conocimientos de parasitología básica. ( 6 ) . 
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ETIOLOGIA 

Las amibas pertenecen a la clase Sarcodaria, o sea 

son protozoarios cuya locomoción se realiza por medio de 

pseudópodos, se encuentran en la subclase Rhizopoda en la 

cual los pseudópodos son expanciones lobulares que se for­

man en cualquier parte del contorno del cuerpo y tienen d~ 

ración transitoria. Dentro de la subclase de los rizópodos, 

el orden Amoebina se caracteriza porque los individuos que 

lo forman carecen de caparacho y porque en su reproducción 

no hay fenómenos de sexualidad, los trofozoitas se dividen 

por fisión binaria. ( 8 • 9). 

Hay siete especies de amiba que en estado natur~l pa­

rasi tan la boca e intestino del hombre;pero de ellas sólo 

E. histolytica causa enfermedad. ( 10). 

Se han reportado un número considerable de casos (160) 

incluyendo 4 en México, de afección cerebral, por amibas 

de vida libre, las cuales se consideraban como saprófitas 

y no patógenas. Se distinguen dos síndromes clínicos dife 

rentes, clasificados según el agente etiológico, el curso 

clínico y datos histopatológicos: la mcningoencefalitis 

amibiana primaria {MAP) producida por Naegleria fowleri y 

la encefalitis amibiana granulomatosa {EAG) causada por 

Acanthamoeba castellani o A. culbertsoni. Ambos géneros 

tienen ciclo de vida con trofozoíto y quiste en vida li-­

bre. ( 11). 



-6-

E. histolytica pasa por las siguientes fases en su 

ciclo vital: Trofozoíto, preguiste, quiste, metaquiste y 

trofozoíto metaquístico. Los trofozoítos vivos tienen di 
mensiones variables que fluctuan entre 10 a 60 micras de 

diámetro, según el grado de actividad y la cepa del erg~ 

nismo; mide por término medio de 10 a 30 micras en su eje 

mayor; en su endoplasma no tiene vacuolas ni incluye bac­

terias, más sin en cambio suele contener uno o varios eri 

trocitos fagocitados, presenta un núcleo con cromatina p~ 

riférica fina y un endosoma Central fino, se desplaza con 

movimientos rápidos y en una sóla dirección, forma quistes 

con cuatro núcleos, con cromatina periférica y endosoma 

central fino, cultivada en medio adecuados, crece en for­

ma óptima a temperatura de 37°c, cuenta con varias enzimas 

proteolíticas. (3,8,7). 

Los trofozoítos se encuentran frecuentemente en las 

heces líquidas; en las heces formadas lo usual es encon­

trar los quistes maduros, que son la forma infectante pa­

ra el siguiente huesped. Los quistes de E. histolytica 

son muy sensibles a la putrefacción, desecación y temper~ 

turas superiores a 40°c e inferiores a s0 c. ( 7, 9). 
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EP!DEMIOLOGIA: 

La amibiasis se transmite principalmente por el fec~ 

lismo: el cuál tiene dos etapas: a) la diseminación en el 

medio de la materia fecal humana y b) la transmisión de -

las formas infectantcs frescas hasta los nuevos huespedes. 

La materia fecal se disemina en el ambiente en dive! 

sas formas: a) por defecación al raz del suelo; b) por el 

uso de letrinas inadecuadas; _e) por drenajes defectuos; 

d) por riego con aguas negras; e) por deficiencias en la 

higiene personal. 

Los principales transmisores mecánicos son: a) el ma 

nipulador de alimentos; b) la persona sucia; e) las ratas; 

d) las moscas; e) las cucarachas. 

Los fomites más importantes que participan en el fe­

calismo son: a) alimentos y bebidas contaminadas; b) di-­

versos fomites como pasamanos, escaleras, muebles, sanita 

rios, ropa sucia etc. y e) el aire. (1). 

La transmisión directa ano-boca es más f recucnte en 

Instituciones para enfermos mentales.(9). 

En México, la frecuencia de parasitosis intestinal 

es muy elevada1 la mortalidad por amibiasis reportó en 

1982 una tasa de 2.4 por 100,000 habitantes, o sea, 1,761 

casos. En 1984 se reportaron 1,004,906 casos, con una ta­

sa de 1,295.2 por 100,000 habitantes, siendo las edades 

pediátricas las más afectadas; para este mismo año se -



-8-

reportaron 851,485 casos de amibiasis, con una tasa de 

1,097.4 por 100,000 habitantes, con el mismo predominio en 

estas edades tempranas. (2). 

La infección por E. histolytica es endémica en México. 

La frecuencia con que se han encontrado los quistes del pa­

rásito en las heces, varia desde 5 a 55%, con un promedio 

de 27% de la población general. (1,6), 

El absceso hepático amibiano es complicación de la a­

mibias is intestinal y su frecuencia no se ha establecido 

con exactitud en México, y en un estudio realizado en el 

servicio de medicina interna del Centro Hospitalario 20 de 

Noviembre del ISSSTE, se encontró con una frecuencia de 

3.19% de 4,508 pacientes. (13). 
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PATOLOGIA Y PATOGENIA: 

Después de ingeridos, los quistes sufren division n~ 

clear adicional. Tan pronto esta en contacto con un medio 

neutro o ligeramente alcalino entra en gran actividad. E~ 

to, combinado posiblemente con los jugos digestivos, debl 

lita la pared del quiste y permite que la amiba multinu­

cleada {metaquiste), salga hacia el exterior. De forma ce 
si inmediata el citoplasma se divide en tantas partes como 

núcleos tiene, de tal manera que cada núcleo pasa a ser el 

centro de un pequeno trofozoíto metaquístico. Así, del pr2 

ceso del desenquistamiento resultan cuatro pequeñas amibas~ 

( 7). 

La forma infectante generalmente es el quiste; pero 

excepcionalmente la infección puede adquirirse por trofo­

zoítos procedentes del exterior que se implanta en la piel 

o en las mucosas genitales. 

De acuerdo con las observaciónes de necropsia, no 

hay duda de que E. histolytica puede establecerse en la 

luz del intestino sin producir lesiones y viviendo como 

comensal. 

No se conoce bien el mecanismo patógeno preciso que 

causa invasión de tejidos. La capacidad invasora de una 

cepa se relaciona bastante con su agresividad fagocita­

ria, producción de colagenasa, y de una proteina cito­

tóxica inmunógena, resistencia a la respuesta inflamato-
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ria del huespcd, y tal vez lo más importante, su capaci­

dad para producir histólisis después de contacto directo 

célula a célula con tejido del huesped. 

La ulceración amibiana de la pared intestinal es C! 

racterística. Un pequeño defecto de la mucosa cubre una 

zona mayor despegada de necrosis en submucosa y muscular 

produciendo una lesión en forma de botella. (10). 

Las primeras manifestaciones observadas en la inte­

racción entre trofozoitos patógenos de E. histolytica y 

la mucosa colonica de animales infectados, sugieren que 

la adherencia de trofozoítos a células epiteliales de la 

mucosa intestinal, parece ser un hecho mediado por receE 

tares químicos específicos. En general se acepta que la 

adherencia de los microorganismos a células epiteliales 

es un evento de crucial importancia en la colonización e 

invasión tisular, y, por lo tanto, un determinante de v! 

rulencia. (17,18). 

Los resultados de algunos trabajos indican que el 

trofozoíto de E. histolytica patógena, se adhiere de ma­

nera indistinta a diferentes regiones del epitelio in­

testinal (zonas interglandulares, criptas de Lieberkun), 

y en forma fugaz; posterior nl primer contacto, se ha o~ 

servado adherencias preferencial al epitelio intergland~ 

lar, en particular a zonas de descamación fisiológica, 

consideradas de menor resistencia de la mucosa. Esta rt­

dherencia a células ep~teliales es fuerte, como lo revg 
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la el colapso que sufren las microvellosidades. Además, 

no se requiere que el contacto entre ameba y mucosa sea 

prolongado, para que suceda el siguiente fenómeno de ci­

tolisis e invasión característica, por la cual se recen~ 

ce como histolytica. (17,19,20,21). 

Las observaciones patológicas se han atribuido en -

gran parte a la capacidad citolítica de la ameba; la 

cual parece estar mediada por la secreción o acción de -

diversas toxinas y enzimas. Se han descrito numerosas 

sustancias que podrían participar en el mecanismo de da­

ño celular: citolisina, lipasa, colagenasa, proteasas, -

histoliticina, proteína formadora de poros y hemolisina, 

enterotoxinas: de éstas últimas, se han caracterizado 

dos componentes enterotóxicos/citotóxicos (cuya activi-­

dad podría estar dirigida a la activación de adenilato -

ciclasa con aumento resultante de AMPc, aparentemente sin 

evidencia de ADP ribosilación, Sustancias de manera apa­

rente relacionadas a la membrana amebiana y que requieren 

de cambios en su permeabilidad. ( 17, 21, 22). 

Las alteraciones en células epiteliales observadas, 

previo contacto con cepas patógenas de amebas, han con-­

sistido en: acortamiento y desaparición de microvellosi­

dades; modificaciones en la permeabilidad de membrana y 

formación de pequenas discontinuidades o canales, con de 

saparición de las uniones intercelulares; redondeamiento 
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y desprendimiento de células epiteliales que tivieron con 

tacto con la amiba; la célula ya da~ada, presenta aclara­

miento de su citoplasma, edemá de mitocondrias, dilata­

ción del retículo endoplásmico rugoso y desaparición de 

la membrana plasmática. ( 17, 19). 

La actividad citolítica de E. histolytica ha demostr~ 

do ser además multifactorial; ya que se han observado,jun­

to con los efectos químicos, peculiares efectos mecánicos: 

como el 11 pinzamiento 11 y "levantamiento" de células epiteli.e 

les en sustratos i11 vitre. De manera.simult~nea se sucede 

la fagocitosis de elementos liberados y la degradación in­

tracelular. Desde este momento, la amiba es capaz de dise­

minarse a otros sitios en el organismo del huésped (pre­

ferentemente hígado) por desplazamiento activo. Es por es­

tas características, que se ha comparado a la patogénesis 

de la amibiasis al comportamiento de un tumor en el hués­

pes. (17,21,23). 

En orden de frecuencia, los sitios de invasión son 

ciego y colon ascendente, recto, sigmoides, apéndice e í­

leon terminal. ( 2, 14). 
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CUADRO CLINICO: 

El cuadro clínico dependerá de la localización, y se 

puede clasificar en: a) portador asintomático, b) amibia­

sis intestinal aguda o crónica, y e) amibiasis extrainte~ 

tina! (hepática, cutánea, pulmonar, etc). 

Portador asintomático: Un buen número de personas can 

amibiasis no presentan síntoma alguno, aún sufriendo pequ~ 

nas ulceraciones en colon; se dice que tienen amibiasis a-

sintomática. El portador es aquella persona que lleva E. -

histolytica en la luz del colon, y no tiene lesiones en el 

intestino. Las reacciones serológicas nos ayudan a distin-

guir entre estas dos entidades, ya que los portadores tie-

nen prueba serológica negativa y los que sufren amibiasis 

asintomática, prueba serológica positiva. El coproparasi-

toscópico es positivo en ambas entidades y en ninguno de 

los dos casos ha}• síntomas atribuibles al parásito. { 1.). 

En los pacientes portadores, E.histolytica vive como 

comensal en la luz intestinal. Sin embargo, en ocaciones 

se produce invación y está justificado el tratamiento de 

todos quienes excretan quistes. { 1 O). 

Amibiasis intestinal aguda: las principales manifes-

taciones clínicas son: evacuaciones diarreicas con moco -

y/o sangre, dolor abdominal de predominio en flanco y fo­

sa ilíaca derecha, meteorismo y ataque al estado general. 

La severidad del cuadro clínico dependera de la magnitud 

de las lesiones; la complicación más grave es la colitis 



-14-

fulminante, en la que las lesiones ulcerativas se extien­

den a casi la totalidad del intestino grueso, y general­

mente se complica con procesos bacterianos por gramnegati 

vos, dando lugar en ocaciones a un proceso toxiinfeccioso 

severo; la tasa de mortalidad por esta complicación se ha 

comunicado en 80 a 100% tanto en los casos perforados como 

en los no pcr forados, ( 2, 15), 

Amibiasis intestinal crónica: En esta entidad encon­

tramos diarrea intercurrente; las evacuaciones se acampa­

nan de moco y/o sangre alternándose con periodos de consti 

pación, dolor abdominal, meteorismo, flatulencia, borbo­

rigmos, hiporexia, tenesmo y pujo rectal; son frecuentes 

sólo molestias digestivas vagas. Siempre que se presenten 

alteraciones digestivas sin características específicas 

de algún cuadro clínico reconocido, hay que descartar a­

mibiasis intestinal. Aunque algunos autores ponen en duda 

el papel de E histolytica como productor de dolor abdo­

minal crónico, encontrando siempre una causa que lo justi 

fica. (16). 

Las localizaciones extraintestinales en orden de fr~ 

cuencia son: hígado, piel, pulmón y cerebro. {9). 

Absceso hepátitico: Es la complicación más importante 

de la amibiasis intestinal y se considera que el 25% de 

los enfermos que lo sufren tienen antecedentes de haber 

cursado con cuadros de disentería amibiana o alguna de 
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las formas conocidas de amibiasis intestinal. Se ha obseE 

vado que el absceso hepático amibiano coincide con colitis 

amibiana en un 15% de los casos. (10,11), 

Las amibas llegan al hígado a través del sistema venQ 

so portal procedentes de un foco de ulceración en la pared 

intestinal. La afección hepática es por lo común un solo 

absceso grande que contiene material líquido con un aspeB 

to característico rojo parduzco. Las lesiones son por lo 

general únicas y aproximadamente el 90% se localizan en el 

lóbulo derecho del hígado. (9,25). 

Existe discusión si a la hepatitis amibiana se le si­

que considerando como tal; o como opinan algunos autores, 

es una fase de rnicroabscesos o amibiasis hepática íncipierr 

te; otros mencionan que los cambios pueden ser originados 

por la congestión hepática cusada, al trombozar los trofo­

zoítos las vénulas hepáticas. (9,13). 

Las manifestaciones clínicas de la amibiasis hepática 

pueden presentarse durante un atague de amibiasis intesti­

nal aguda, otras veces posterior a éste y, ocacionalmentc, 

en pacientes que no refieren cuadros sugestivos de colitis 

amibiana. Los signos y síntomas más frecuentes son: fiebre 

(82%), hepatomegalia (78%), dolor en el área hepática (78%) 

diarrea {48%), inctericia (26%), y síntomas generales; oca­

cionalrnente existe abombamiento en hipocondrio derecho y m~ 

nifestaciones respiratorias (dificultad respiratoria, hipo-
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ventilacion basal derecha, tos, etc.). (2,13). 

La complicación mas frecuente es la infección bacte­

riana secundaria, que ocurre en aproximadamente 22% de 

los pacientes, en segundo lugar se presenta la ruptura 

del absceso hepático, presentandose en el 20% de estos p~ 

cientes afecciones pleuropulrnonares. La ruptura más grave 

es la que drena hacia el interior de la cavidad pericárd! 

ca y suele ser secundaria a la extensión de un absceso en 

el lóbulo izquierdo. (9,241. 

Amibiasis cutánea: Es una entidad poco frecuente, se 

le ha encontrado en el 5.6% del total de las amibiasis ex 

traintestinales; y en el .03% en relación con los padeci­

mientos dermatológicos. 

Desde el punto de vista macroscópico las lesiones cu 

taneas se presentan como una ulceración superficial, con 

base irregular rojiza y granular; puede adquirir aspecto 

ulcerativo: granulomatoso o tumoral, con tendencia a cre­

cer rápidamente en profundidad y superficie, de bordes 

bien definidos; la base se cubre de un exudado sanguino-­

lento, fácilmente sangrante y muy sensible. (2,25, 26,27). 
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METODOS DE DIAGNOSTICO: 

Con la excepción de la amibiasis hepática, cuyos si2 

nos y síntomas son relativamente patognomónicas, el diag­

nóstico exacto de la amibiasis exige el hallazgo de E. 

histolytica, ya sea como trofozoíto o como quiste. 

En manos de un observador capacitado, un exámen co-­

proparasitoscópico permite el hallazgo del parásito en 

50% de los casos; de 3 muestras en 85%, y de 6 muestras 

97% de los casos. Así pues es neccsr~lo ~xaminar tres 

muestras (o mejor seis) para que el resultado negativo 

tenga valor clínico. Deben de ser muestras de días más o 

menos consecutivos. ( l). 

La rectosigmoidoscopía es útil, sobretodo si se toma 

una muestra para su observación microscópica por exámen -

directo. (1,4,28). 

Los mejores procedimientos de laboratorio para bus­

car quistes en materia fecal son los de concentración; 

Faust y Ferreira. Las muestras deben procesarse durante -

las primeras 16 hrs. y, mientras tanto, conservarse en re 

frigeración a 5°c. ( 1). 

Otro método importante es el exámen directo o amiba 

en fresco, el cual es rápido y permite la observación de 

amibas en 80% en la primera muestra y 100% en dos mues-­

tras. (1). 

ta serología para amibiasis es habitualmente posit! 

va, en 60 a 80% de los casos, dependiendo del tiempo de 
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la invasion tisular. (1). 

Todo parásito que invade el tejido del huesped y que 

provoca da~o, incluso la muerte, necesariamente despierta 

algún tipo de respuesta inmunitaria, la amebiasis no es la 

excepción, estudios al respecto, han descrito la particip~ 

ción, tanto de la respuesta humoral (lgM, IgG, IgA, IgE) -

como de la celular (linfocitotoxicidad, actividad amebici­

da de macrófagos y polimorfonucleares). 

Se han observado componentes de reacción de hipersens! 

bilidad inmediata {eosinófilos, basófilos, células cebadas 

con IgE homocitotópicos) probablemente tipo 1; de hiperse~ 

sibilidad tardía, así como la participación de las vías 

clásica y alterna del complemento. (17,23). 

Se tienen evidencias de mecanismos de evación de la a­

meba, tales como: movilizacion de los anticuerpos a su cas­

quete polar, los cuales pueden fagocitar; y persistencia de 

partículas glicoproteicas antigénicas durante su desplaza­

miento activo, que fomenta la formación de complejos inmu­

nes y autoanticuerpos, que dan lugar a la noción de la par 

ticipación de un probable mecanismo autoinmune y de hiper­

sensibilidad particularmente en la formación del absceso -

hepático. (17,30). 
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TRATAMIENTO: 

El tratamiento será de acuerdo al sitio de localiz~ 

ción de la amiba. 

En la actualidad se cuenta con una gran variedad de 

medicamentos con acción antiamibiana a diferentes niveles 

desde los que actuan a nivel de la luz intestinal hasta 

los que actuan a nivel sistémico. 

En los pacientes con amibiasis intestinal crónica y 

desde luego en los portadores asintomáticos la principal 

población de amibas se encuentra en la luz intestinal, ~ 

sí que se necesitan farmacos capaces de destruir trofoz2 

ítos en la luz intestinal; para este fin se cuenta con 

Diyodohidroxiquinoleina, la cual se administra a dosis 

de 30mg. por kilo por día, repartido en tres tomas, y -

durante veinte días, es un medicamento que ha demostrado 

ser eficaz, pero el inconveniente e~ el periodo de tra­

tamiento de 20 días, con lo cual el paciente presenta 

un alto índice de abandono al tratamiento, y por consi­

guiente continua siendo una fuente de contagio muy impo~ 

tante. 

En la actualidad ya se cuenta con un nuevo grupo de 

antiarnibianos que actuan a nivel de la luz y de la pared 

intestinal, pertenecen al grupo de las Dicloroacetamidas 

los medicamentos activos son la Etofamida y la Clefamida 

ambos se administran a la dosis de 20gms. por kilo de 

peso por día, repartido en tres dosis por vía oral dura~ 
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te seis días, y han demostrado ser eficaces en el trata­

miento de la amibiasis intestinal crónica, y en la rect2 

sigmoiditis con identificación de ulceraciones amibianas 

típicas, además con muy buena tolerancia y mínimos efec­

tos secundarios. ( 1, 3, S}. 

Para el tratamiento de la amibiasis extraintestinal 

se cuenta principalmente con dos grupos de medicamentos, 

primeramente a los Imidazoles con su prototipo el metr2 

nidazol a dosis ae 30-40 mgs por kilo de peso por día r~ 

partido en tres tomas, durante diez días, a continuación 

únicamente se mencionan algunos de los irnidnzoles más us~ 

das: Tinidazol, Nimorazól, Drnidazol, Hemezol, etc. 

El siguiente grupo es la emetina y sus derivados, pe 

ro dados sus efectos tóxicos el único derivado que se uti 

liza en el absceso hepático amibiano, es la dehidroerneti­

na, a dosis de 1 mg. por kilo de peso por día, sin pasar 

de 60 mg. al día, durante 1 O días por vía I. M. profun­

da. 

QUIMIOPROFILAXIS: 

Generalmente la administración de medicamentos en 

forma profilactica esta en controversia, pero en el caso 

de zonas con alta incidencia de parasitosis varios auto­

res están de acuerdo en este tratamiento. 

En la actualidad ya es un hecho que la transmisión 

amibiana puede ser controlada mediante quimioprofilaxis, 

administrando clefamida 250 mgs. cada lunes y cada vier-
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nes, durante un a~o en una comunidad abierta, demostramos 

que las personas bajo quimioprof ilaxis curaban de sus in­

fecciones amibianas y no adquirían nuevas infecciones a 

pesar de vivir en un medio altamente contaminado; contra­

riamente, el grupo control que recibía placebo, sufría re 

infecciones y mantuvo alto Índice de frecuencia de amibia 

sis. Posteriormente, los resultados de este programa fue­

ron confirmados al realizarse uno de tipo semejante en un 

poblado colombiano, mediante la administración de etofami 

da. ( 1, 3, 5). 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: 

La amibiasis intestinal en México es la parasitosis 

más importante, y se encuentra entre los principales pro­

blemas de salud pública. 

En su incidencia y prevalencia intervienen factores 

tales como; las condiciones de vivienda, la densidad de 

población, la educación, la higiene personal y de los ali 

mentes, etc~ 

Aproximadamente una cuarta parte de la población pr~ 

sentan E. histolytica, sin manifestaciones clínicas, pero 

constituyendo una solida fuente de infección¡ su frecuen­

cia determinada por exámenes coproparasitoscópicos oscila 

en,tre 5 y 55t, estimándose un promedio de 27% de la pobl!! 

ción. ( 1 l. 

En el Hospital Infantil de México en 1971, se obser­

vó como causa de muerte en 5.6% de las necropsias. En 1982 

lª S.S,A. reportó una tasa de mortalidad de 2.4 por 100,000 

habitantes, siendo las edades pediatricas las más afecta­

das. (2,3). 

Estudies realizados muestra que aproximadamente el 

lOt de los internamientos de lactantes con cuadro diarrei­

co, padecian amíbiasis, y el promedio de estancia hos'pi ta­

laría era de 11 a 18 dias. (4). 

La frecuencia de la amibiasis en los paises en desa­

rrollo esta en relación directa can las deficientes candi 
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cienes sanitarias y ambientales. Lo anterior obli9a al m~ 

dico a promover las medidas higiénico-dietéticas pertine~ 

tes, para disminuir esta enfermedad y sus complicaciones, 

además de asociar el medicamento de elección en estos ca­

sos. 
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JUSTIFICACION: 

Las parasitosis intestinales representan uno de los 

problemas de salud pública más dificiles de controlar, y 

de estas la amibiasis ocupa el primer lugar. 

El paciente con amibiasis intestinal asintomática 

juega un papel muy importante en la prevalencia e incideg 

cin de esta parasitosis, por que es una fuente constante 

de infección. 

Es por esto que se hace necesario que el médico fami 

liar se cancientice de la magnitud del problema y sus com 

plicaciones, y establesca medidas y tratamiento oportuno 

para disminuir esta enfermedad. 

En la practica diaria se obser\•a que algunos médicos 

no dan la importancia real a estos portadores asintomáti­

cos, y sus coproparasitoscópicos positivos a E. histolyti. 

ca pasan desapercibidos en las consultas subsecuentes; en 

otras ocaciones también los pacientes contribuyen a esto, 

ya que al no tener sintomatología, no acuden a conocer el 

resultado de sus exámenes. 
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OBJETIVOS: 

1.- Determinar la frecuencia de amibiasis intestinal en el 

paciente pediátrico en la clínica G.A. Madero. 

2.- Determinar la relación entre area poblacional y frecue~ 

cía de amibiasis intestinal. 

3.- Determinar la frecuencia del paciente pediátrico porta­

dor asintomático de amibiasis intestinal. 

4.- Identificar los parásitos más frecuentemente asociados 

con la amibiasis intestinal. 

s.- Conocer el medicamento más empleado en el tratamiento 

de la arnibiasis intestinal. 

6.- Describir los síntomas más frecuentes que se presentan 

en los pacientes con amibiasis sintomática. 
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TIPO DE INVESTIGACION: 

Estudio de tipo retrospectivo, transversal, descriE 

tivo, observacional. 

UNIVERSO DE ESTUDIO: 

Se tomaron los pacientes pediátricos menores de 12 

años con coproparasitoscópico positivo a E. histolytica 

que acudieron al laborario de la Clínica G.A. Madero, du­

rante el periodo comprendido entre junio y noviembre de 

1989. 

CRITERIOS DE INCLUSION: 

a) pacientes pediátricos menores de 12 años. 

b) Pacientes pediátricos de ambos sexos. 

e) coproparasitoscópico positivo a E. histolytica. 

d) Pacientes adscritos a la Clínica G.A. Madero. 

el No importa el nivel socioeconomíco. 

CRITERIOS DE EXCLUSION: 

a) Pacientes que no reunan los criterios anteriores. 

b) Pacientes con tratamiento antiamibiano. 
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DISEílD DE LA INVESTIGACION: 

Se revisaran las plantillas de coproparasitoscópicos 

del laboratorio de la clínica Gustavo A. Madero, durante 

el período comprendido entre los meses de junio a noviem 

bre de 1989, y se captaran a los pacientes pediátricos m~ 

nares de 12 años de edad que esten reportados con coprop~ 

rasitoscópico positivo a Entamoeba histolytica, posterior 

mente se procedera a distribuir a los pacientes por con­

sultorio y se localizarán sus respectivos expedientes, r~ 

visandose las notas de hasta un mes antes y con la fecha 

de envio de la solicitud de coproparasitoscopico, regis­

trandose el tipo de sintomatología si la tuviere, y el 

tratamiento administrado. 

complementariamente se identificaran los parásitos 

más frecuentemente asociados con Entamoeba histolytica, 

y se hara una relación entre frecuencia de amibiasis y 

área poblacional. 

En la clínica Gustavo A. Madero los coproparasito.:!, 

cópicos se realizan con la tecnica de Faust, la cual a 

groso modo consiste en: a una muestra de heces de apro­

ximadamente 3-4 grmos., se le agrega una cantidad equi­

valente d11e agua, se bate hasta homogeneizar la muestra, 

Y se coloca en un tubo de ensaye, se centrifuga y decan 

ta, posteriormente se agrega solución de Faust, con lo 
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cual se logra que los quistes floten, inmediatamente de~ 

pués se toma una muestra y se lee al microscopio con el 

objetivo de 10, y se afina con el de 40, se realiza un 

barrido de lectura completo, para que el reporte tenga 

un valor significativo. 
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ANl\!,ISIS DE DATOS: 

El manejo de los datos se hará por medio de medidas 

de resumen (frecuencias), presentandose los resultados en 

tablas de acuerdo a la naturaleza de los datos obtenidos. 

RECURSOS: 

Humanos: Médicos, y técnicos de laboratorio de la Clínica 

Gustavo A. Madero. 

Fícos: material necesario para realizar coproparasitoscó­

picos, plantillas de archivo de laboratorio y expedientes 

clínicos. 

ASPECTOS ETICOS: 

No existe riesgo alguno para el paciente, ya que úni 

camente se revisan notas clínicas, y no amerita carta de 

compromisos éticos. 
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RESULTADOS: 

En el periodo de 6 meses de junio a noviembre de -

1989, se realizaron en la clínica Gustavo A. Madero 

499 coproparasitoscópicos, a un número igual de ninos 

menores de 12 anos, de los cuales 94 se encontraban po­

sitivos a E. histolytica, los restantes 405 fueron neg~­

tivos. 

En el cuadro No. 1 se muestra la distribución de -

pacientes por edad y de acuerdo al resultado del copro­

parasitoscópico, en el que se puede apreciar que las 

edades más frecuentemente afectadas son las de 7,8 y 12 

anos. 

En el cuadro No. 2 podemos observar la relación de 

pacientes positivos y negativos, de acuerdo al consultB 

ria asignado. 

En el cuadro No, se muestra la relación de pa--

cientes asintomáticos y sintomáticos por consultorio, 

el cual se observa la gran diferencia existente entre el 

número de asintomáticos comparados con los sintomáticos, 

lo cual es importante tener en cuenta ya que los asintom~ 

ticos son una fuente constante de infección. 

El cuadro No. 4 representa los parásitos más frecuen 

temente asociados con E. histolytica, y en el se puede -­

observar claramente que la relación·mayor es con E. coli. 
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En el cuadro No. 5 se observa que el medicamento 

que más frecuentemente se utiliza en el tratamiento -

ae la amibiasis, es el metronidazol; tambien se observa 

la poca frecuencia con que se utiliza la diyodohidroxi­

quinoleina. 

En el cuadro No. 6 se distribuyen de acuerdo a su 

frecuencia, los síntomas en los pacientes con amibiasis 

sintomática, observandose que el que predominó fué al -

dolor abdominal, que se presento en 12 casos que repre­

senta el 66.6 %; los demás síntomas no son caracteristi 

cos de una infección definida, y se presentaron en menor 

frecuencia. 
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CUADRO No, 1 

DISTRIBUCION DE PACIENTES POR EDAD Y DE ACUERDO AL RESULTA­

DO DEL COPROPARASITOSCOPICO, EN LA CLINICA GUSTAVO A. MADE­

RO. JUNIO-NOVIEMBRE 1989. 

Edad en 

anos. Pos. % Nen, % Total % 

1 3 0.6 39 7.8 42 8.4 .. 

2 6 l. 2 49 9.8 55 11 .o 

3 5 1.0 52 1o.4 57 11 • 4 

4 8 1.6 35 7.0 43 8.6 

5 5 1.0 34 6,8 39 7.8 

6 4 o.a 28 5.6 32 6.4 

7 in " n oc o o 'º " n 

8 11 2. 2 32 6.4 43 8.6 

9 9 1.8 33 6.6 42 8.4 

10 7 l. 4 19 3.8 26 5.2 

11 6 1. 2 14 2,8 20 4.0 

12 20 4. o 41 8.2 61 12.2 

Total: 94 18.8 405 81. 1 4 99 100 % 

Fuente: Hoja de recolección de datos. 



-33-

CUADRO No. 2 

DISTRIBUCION DE PACIENTES POR CONSULTORIO Y DE ACUERDO AL 
RESULTADO DEL COPROPARASITOSCOPICO, EN LA CLINICA GUSTAVO 
A. MADERO. JUNIO-NOVIEMBRE 1989. 

Consul. Pos. % Neg. t Total % 

2 16 3.2 72 14.4 ªª 17.6 

3 4 o.a 24 4. 8 26 5.6 

9 1 o 2.0 45 9.0 55 11.0 

10 11 2.2 51 10.2 62 p • 

11 7 1. 4 45 9.0 52 10. 4 

12 12 2.4 61 12.2 73 14.6 

14 15 3. o 63 12 < 7R " < 

15 19 3.8 44 8.8 63 12.6 

Total: 94 18.8 405 81.1 4 99 100 % 

Fuente: Hoja de recolección de datos. 
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CUADRO No. 3 

DISTRIBUCION DE PACIENTES ASINTOMAT!COS Y SINTOMATICOS 

POR CONSULTORJO, EN LA CLINICA GUSTAVO A. MADERO. 

JUNIO-NOVIEMBRE 1989 . 

.. onsul. f\Sint. % Sint. 'i Total % 

2 11 11. 7 5 5. 3 16 17. o 

3 4 4.2 o o 4 4. 2 

9 10 10.6 o o 10 10.6 

10 7 7.4 4 4.2 11 11. 7 

11 6 6.3 1 1 .o 7 7.4 

12 9 9.5 3 3. 1 12 12. 7 

14 11 11. 7 4 4. 2 15 15. 9 

15 18 19. 1 1 1. o 19 20.2 

lrotal: 76 80.8 18 19. 1 94 100% 

Fuente: Hoja de r~colección de datos. 
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CUADRO No. 1 

PARAsr·ros MAS FRECUENTEMENTE ASOCIADOS CON 

Em'AMOEBA HISTOLYTICA, Ell LA CLINICA GUSTAVO 

A. Mf<DERO. JUNIO-NOVIEMBRE 1989. 

P A R A s l T O c,¡sos % 

Entamoeba coli 29 30.8 

Giardia lamblia 11 11 • 7 

Trichuris trichura 4 4.2 

Asear is lumbricoides 2 2. 1 

Enterovius vermiculnres 1 1. o 

Hymenolcpis nana 1 1. o 

Tenias is 1 1 .o 

Total: 49 52. 1 

Fuente: Hoja de recolección de datos. 
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CUADRO No. 5 

MEDICAMENTOS UTILJZADOS EN EL TRAThfüENTO DE LA 

AMIBIASIS INTESTJNAL, EN LA CLJNIC~ GUSTAVO A, 

MADERO. JUNIO-NOVIEMBRE 1969. 

MEDICAMENTO CASOS ' 
Metronidazol 66 70.2 

Diyodohidroxiquinoleina 5 5 • .l 

TOTAL 71 75.5 

Sin tratamiento 23 24.4 

Puente: Hoja de recolección de datos. 
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CUADRO No. 6 

DISTRIBUCION DE LOS SJNTOMAS MAS FRECLlCNTES EN 

¡,os PACIENTES CON AMIBIASIS SINTOMATICA, EN LA 

CLI!HCA GUSTAVO A. MADERO. JUNIO-NOVIEMBRE 1989. 

s I N T O M A CASOS % 

Dolor abdominnl 12 66.6 

Hiporexia 6 33.3 

Astenia y adinamia 5 27.7 

Pujo y tenesmo 5 27.7 

Alteraciones on los 

hábitos intestinales 5 27.7 

Cefalea 5 27.7 

Moco en heces 1 5.5 

Sangre en heces 1 5.5 

Nausea 1 5.5 

Prurito nasal 1 5.5 

Bruxismo 1 5.5 

Fuente: Hoja de recolección de datos. 
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ANALISIS DE RESULTADOS: 

Como ya se menciono anteriormente la amibiasis in­

testinal es un serio problema de salud pública en México, 

y que como en todos los paises en desarrollo cuenta con 

carencias sanitarias, como el desalojo de aguas negras, 

esto aunado a la alta densidad poblacional en determin~ 

das áreas, y a las condiciones ecónomicas de la mayoria 

de los mexicanos, hacen un medio propicio para la inci 

dencia y la alta frecuencia de la amibiasis intestinal. 

En este estudio los resultados obtenidos se encuen 

tran dentro de los porcentajes referidos por diferentes 

autores, y que van desde el 5% al 55%¡ en el presente -

trabajo la frecuencia de amibiasis intestinal se repor­

to del 18.8%, en los ñinos menores de 12 anos, con lig~ 

ro incremento de esta frecuencia a los 7,8 y 12 anos. 

El presente trabajo tambicn nos muestra que 

que en las colonias populares con deficiencias sanita­

rias es más elevada la frecuencia en comparación con 

la reportada en la colonia Lindavista, en donde la po­

blación es de un nivel socioeconomico elevado, cuentan 

con todos los servicios públicos intradomiciliarios, y 

poseen una educación profesional la mayoría de ella. 

En lo que se refiere a los portadores asintomáti­

cos con el presente trabajo se mucstrala magnitud de 

estos pacientes, ya que continuamente estan excretando 
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quistes, los cuales son la forma infectante para la po­

blación en g~neral. 

Tambien se reportan los parásitos que estan más -

asociados con la amiba, corroborandose los reportados 

por la literatura mudial, en primer lugar la E. coli 1 

y en menor frecuencia otros parásitos. 

El medicamento que más se utiliza para el trata-

mento de esta parasitosis es el metronidazol a las dÉ 

sis establecidas. LLama la atención que 23 de los pa-

cientes no recibieron tratamiento a pesar del reporte 

del coproparasitoscópico con E. histolytica. 

En cuanto a los síntomas se muestra que no hay una 

sintomátología, caracteri2tica de esta patología, y la 

mayoría son síntomas vagos. 

Con todo lo anterior nos darnos cuenta que en este 

tipo de problemas es donde el médico familiar juega un 

papel importante al tener que llevar a cabo medidas 

para elevar el nivel eJucacional en salud de la pobla-

ción, establecer las medidas preventivas pertinentes, 

y con esto di5rninuir en lo más posible la frecuencia de 

amibiasis y sus complicaciones~ 
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CONCLUSIONES: 

De acuerdo a los resultados del presente trabajo P2 

demos concluir que: 

- La amibiasis intestinal en los niños menores de 12 ahos 

que acuden a consulta a la Clínica Gustavo A. Madero,sc 

presenta aproximadamente en un 18.8%. 

- De ~cuerdo a la distribución de los pacientes por con­

sultorio se observó que la amibiasis tiene mayor fre­

cuencia en las zonas con alta densidnd poblacional, 

condición económica media o baja, y limitaciones en los 

servicios públicos. 

También podemos mencionar la importancia que tiene el 

portador asintomático, que dentro del grupo con amibia­

sis ocupa el 80%, una cifra muy elevada que debemos te­

ner en cuenta, ya que estos pacientes son una fuente P2 

tencial de contagio 
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Los parásitos más frecue~temente asociados a E. histo­

lytica son E. coli, y G1ardia Lamblia, en porcentaje -

de Jo.si y 11.7\, respecti~amentc, y come sabernos el -

tratamiento con metronidazol es el de elección también 

para giardiasis, pero las médicos dcsc~idan el de los 

parásitos que no responden a este. 

El medicamento más empleado en el tratamiento de la ami 

biasis, ya sea con síntomas o sin ellos, es el metroni­

dazol, en un porcentaje de 70.2%. 

El síntoma mris frecuentemente encontrado en los pacien­

tes sintomáticos es el dolor abdominal en el 66.6%, se­

guido de hiporexia 33.3~, ~stenia y adinamia, alteraci6n 

en el hábito intestinal, pujo, tenes~o 

con un porcentaje de 27.7~. 

cefalea. Todos 
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