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La ameblasls es una enfermedad causada por Entamoeba histolytica, 

aproximadamente el 20% de la población mexicana está infectada una parte presenta 

síntomas Imputables a la penetración del parásito en el hígado, ocasionando el absceso 

hepático. Generalmente su tratamiento es farmacológico y en algunas circuntancias el 

padecimiento es severo, siendo necesario recurrir a procedimientos quirúrgicos. El objetivo 

de este trabajo fue determinar el efecto amebiclda del prazicuantel en la evolución del 

absceso hepático ameblano en hámster, inducido por diferentes aislados de E. histolytica 

obtenidos de las heces de pacientes con patología digestiva. se obtuvieron ocho aislados 

de E. histo/ytica cultivados en medio de Roblnson. cada uno de los cultivos se cosecho por 

centrifugación a 700 xg durante 10 minutos. Las bacterias presentes en el botón de 

trofozoítos se separaron utilizando gradientes discontinuos de percoll. Posteriormente se 

preparó una suspensión de lxl04 
, lxl05 y lx106 parásitos/0.2 mi de PBS. Se 

formaron 24 grupos de hámster de 22 días de nacidos, cada grupo se integro de s 
animales. Tres grupos fueron Inoculados con las tres suspensiones una por grupo para 

determinar la cantidad de trofozoítos a Inocular. 

Obtenida la cantidad ideal lxl05 trofozoitos de E histo/ytica se inoculo a 16 

grupos dos grupos por cada aislado después de ocho días se sacrificaron un grupo por 

cada aislado, esto para determinar el porcentaje de AHA, a los otros ocho grupos 

después de producir el AHA se les administro 20 mg/kg de peso de prazlcuantel durante 

cinco días, los cinco grupos restantes se utilizaron para los siguientes controles: grupo 1 

control de fármaco prazicuantel 20mg/kg de peso, grupo 2 con AHA control de 

metronidazol 20mg/kg de peso, grupo 3 Inoculación del medio "BR", grupo 4 Inoculación 

de cepa HMl:IMSS, y grupo cinco sin fármaco ni amebas. 

Los resultados mostraron que todos los aislados causaron lesiones amebianas con 

diferentes niveles de patogenlcidad, a diferencia de los control negativo en donde no 

hubo desarrollo de absceso hepático amebiano (AHA) y en el control positivo que 

desarrolló AHA al 100%. La concentración de prazicuantel de 20 mg/kg fue insuficiente 

para eliminar completamente la infección en todos los casos. 
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• 2.1 Historia 

La ameblasis ha existido probablemente desde que la especie humana se 

diferenció de sus predecedores inmediatos en el curso de la evolución. Se encontró 

referencia escrita relacionada con los síntomas clásicos de la disentería, con 

probabilidad amebiana, en documentos muy antiguos. Así se mencionaron casos 

de diarrea mucosanguinolenta en el documento sánscrito conocido como "Brigu

samhita", escrito 3000 años antes de nuestra era (Vaiday y Ray., 1982). 

En los trabajos de Hipócrates, recopilados en el siglo V, A. C se mencionan 

con frecuencia la disentería, la manifestación más común de la ameblasis invasora 

(Adams, 1939). 

En 1875 el investigador Losch, en San Peterburgo, publicó la primera 

prueba experimental de su papel patógeno de la ameba; fue el primero en 

describir la forma del trofozoíto de Entamoeba hlstolytica y la patología asociada 

con la infección en un paciente (Bruckener, 1992). 

Councilman y Lafleur en 1891, describieron la clínica, patología y las 

evidencias en la asociación de Entamoeba histo/ytica con disentería y abscesos 

(Councilman y Lafleur, 1891). 

Quincker y Roos en 1893 describen la forma de quiste y Schaudinn en 1903 

le da el nombre de Entamoeba histolytica y describe las diferencias con 

Entamoeba coli (Bloomfiel, 1957; Ravdin y Guerrant ., 1982). 

Boeck y Drbohlav en 1924, desarrollaron un medio de cultivo en el que las 

amebas parásitas podrían crecer fácilmente, sin embargo este método requería 

cultivar amebas en presencia de bacterias (Boeck y Drbohlav, 1925). Dlamond en 

1961, elaboró un medio de cultivo que permitió el cultivo del parásito sin 

necesidad de otro microorganismo (Diamond, 1968). 
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Entamoeba hlstolytica es la única de las seis amibas parásitas del género 

Entamoeba que se conoce que Infecta al ser humano y le produce daño {Clark y 

Diamond, 1991; García y Bruckner, 1988; Dlamond, 1986). 

• 2.2 Epidemiología 

La infección por Entamoeba histolytica es de distribución universal, la mayor 

incidencia ocurre en las comunidades pobres y con mal saneamiento ambiental. La 

mayoría de los individuos Infectados son portadores asintomáticos de E. hlstolytica 

no patógena, ya que no produce ningún signo o síntoma; sin embargo, como 

patógena es la causante de la amebiasis invasora, cuya prevalencia varía de un 

país a otro (Sepúlveda y Martínez-Palomo, 1984). 

E. histolytica coloniza el intestino en el humano y eventualmente puede 

invadir otros órganos, la infección al rebasar la pared intestinal, por vía portal, 

llega al hígado en donde se manifiesta como absceso hepático amebiano (Adams y 

Macleod., 1977; Shibayama et al., 1998). 

Desde hace tiempo se sabe que muchas personas aparentemente 

infectadas por E. histolytica nunca desarrollaron síntomas y se liberaron 

espontáneamente de la Infección. Muchos investigadores Interpretaron este hecho 

como indicativo de un parásito con diferentes niveles de virulencia (Martínez

Palomo y Castellano, 1994). E. histolytica comprende dos formas diferentes de 

amebas morfológlcamente idénticos pero con diferente estructura genética E. 

histolytica patógena (Schaudin) y la no patógena (Diamond y Graham, 1993). La 

frecuencia de absceso hepático amebiano es una medida confiable de 

patogenicidad, debido a que estas lesiones pueden identificarse con relativa 

facilidad en el paciente cuando se punciona al absceso y se observa la ameba bajo 

el microscopio o a través de estudios post-mortem. En las áreas endémicas, el 

absceso hepático ocurre en aproximadamente el 2º/o de los pacientes adultos 

(Sepúlveda, 1982). 
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En la actualidad es una de las 15 patologías más importantes del mundo 

porque genera un poco más de 500 millones de casos anuales. Se expresa como 

enfermedad en el 10% (50 millones) y es causa de 100, 000 muertes por año 

(Treviño-García et al., 1997) 

En nuestro país, la presencia del AHA continúa siendo una preocupación ya 

que su incidencia al inicio de los años noventa, más concretamente en 1992 fue de 

3,074 casos a nivel nacional sin embargo en 1993 disminuyó el número a 2,992. 

En 1994 slguio el descenso de los casos y se reportaron 1,250. En 1996 se 

incrementó el número a 3,120 para el año 1998 el número fue de 1,435 siendo 

Chiapas, Jalisco, Michoacán, Nuevo León y Oaxaca, las entidades con más casos 

reportados. En 1999 el número disminuyó a 933 siendo Chiapas y Veracruz las 

entidades en las que se reportaron más y por último en el 2000 el número se 

incrementa a 6380 en donde se observó un aumento de casos con absceso 

hepático amebiano en las localidades de Chiapas, Guanajuato, Guerrero, Jalisco, 

Michoacán, Oaxaca, Sinaloa y Veracruz. Tabla l. (Escandón et al., 1996; 

Suárez-Ortíz, 1999; Dirección de epidemiología, 2000) 
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Tabla 1. casos de Absceso hepático 
•meblano fA06.4l 

Año 1992 Año 1993 Afio 1994 Año 1996 Año1998 Año1999 Afio 2000 

ENTIDAD casos casos casos casos casos casos 
Aguascallentes 310 162 11 52 21 

Baja canfomia 38 44 4.00 19.00 11 

Baja California Sur 45 38 12 31 5 

Campeche 6 10 2 8 13 

Coahulla 63 40 15 16 17 

COiima 58 42 35 37 8 

Chiapas 50 65 63 123 96 

O\lhuahua 75 112 6 10 68 

Distrito Federal 77 139 1 80 23 

Durango 28 42 68 55 21 

Guanajuato 163 140 45 115 34 

Guerrero 170 67 31 376 42 

Hidalgo 29 40 34 118 26 

Jalisco 1 13 3 108 102 

Edo. De México 294 325 89 278 43 

MichOacán 165 130 45 111 128 

MorelOS 65 146 36 74 18 

Nayar1t 129 74 66 62 18 

Nuevo León 165 181 49 152 100 

Claxllca 56 50 77 114 197 

Puebla 183 125 64 194 68 

Querétaro 216 99 20 147 27 

Quintana Roo 26 45 19 36 3 

san Luis Potosi 90 87 31 47 21 

Slnaloa 129 227 38 126 37 

sonora 81 82 34 76 29 

TabaSCO o 62 56 88 42 

Tamaulipas 57 109 16 142 69 

llaxcala 71 49 27 29 8 

Vera cruz 134 132 157 231 86 

Yucat:án 14 24 18 11 8 

Zacatecas 106 91 60 54 46 

Total 3074 2292 1250 3120 1435 

RJENTE: Sistema único de Información para la vigilancia epldemlológlca/direcclón general de epldemlologíaJSSA 
2000 

casos 

5 51 

12 49 

1 Z1 

7 89 

20 56 

22 55 

114 334 

10 172 

7 113 

20 66 

22 272 

43 526 

56 124 

45 725 

45 229 

22 274 

7 48 

7 125 

29 174 

25 872 

67 429 

21 60 

4 5 

41 174 

65 358 

42 120 

12 16 

30 112 

2 18 

95 503 

26 109 

9 95 

933 8380 
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• 2.3 Morfología 

Entamoeba histo/ytica es al parecer, uno de los organismos eucariontes más 

primitivos. La actividad dinámica de los trofozoítos o formas móviles, están 

basadas en una disposición citoplásmica sencilla, que carece de los siguientes 

componentes: citoesqueleto estructurado y microtúbulos citoplásmicos (no existen 

prácticamente microfilamentos de actina); un sistema de membranas equivalentes 

a cuerpos de Golgi y al retículo endoplásmico de los eucariontes superiores 

mitocondrias y un sistema de lisosomas primarios y secundarios semejantes al que 

se encuentra en otros eucariontes ( Carrero y Ladetle, 1996., Me Laughlin y Aley, 

1985). 

E. histolytica puede presentarse como trofozoíto y como quiste (fig 1). Los 

trofozoítos varían en tamaño de 12 - 60µm de diámetro (Huber et al., 1989) viven 

en la luz o en la pared del colon, se alimentan de bacterias y de eritrocitos, se 

multiplican con rapidez en el ambiente anaerobio del Intestino, y en ocasiones 

atacan el tejido epitelial produciendo lesiones ulcerativas, invade al hígado y otros 

órganos causando un daño extensivo, presentan un solo núcleo esférico, un 

pequeño cariosoma central o nucléolo, gránulos finos y regulares distribuidos 

regularmente alrededor de la membrana nuclear una membrana citoplásmica con 

dos capas, citoplasma con numerosas vacuolas, gránulos de glucógeno, 

estructuras semejantes a cuerpos de Golgi y un escaso desarrollo de retículo 

endoplásmico. Posee una gran variedad de enzimas que interviene en el 

metabolismo de proteínas y ácidos nucleicos (Reed 1992., Eubank y Reeves 

1982). 

En el estadio de prequiste, el trofozoito aproximadamente es del mismo 

tamaño que el quiste, ocasionalmente el citoplasma es claro, contiene glucógeno 

los cuerpos cromatofdes son uninucleados y presentan cariosomas (Lake y Stayter 

1970., Protor y Gregory 1973). 

El quiste se desarrolla a partir del prequiste y el núcleo se divide para 

formar el quiste maduro tetranucleado, su tamaño es de 8.5 a 19µm de diámetro, 
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son esféñcos, la membrana nuclear es uniforme con cromatina peñféñca, el 

cañosoma es pequeño y usualmente se localiza en el centro de los núcleos. La 

formación del metaquiste se presenta durante el proceso de desenquistamientO, 

en donde la ameba emerge de la pared quística a través de un pequeño poro 

(Chavéz et al, 1978). 

r 

f 

" -~ 

.. 

a) b) 

Agura 1. Entamoeba hlslDlytica •> b'OfozoítD teñidos con la técnica triaómlca 

de Gomoñ b) quiste teñido con lugol. 
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Clasificación taxonomica según Levine et al, 1980 es la siguiente: 

Reino: Protlsta (Haeckei,1866) 

Subreino: Protozoa (Goldtuss, 1818, Von Siebold, 1846) 

Phylum: Sarcomastighophora (Honlgberg y Balamuth, 1963) 

Subphylum: Sarcodina (Schmarda, 1871) 

Superdase: Rhizopodea (Von Sieboid, 1845) 

O ase Lobosea (carpenter, 1861) 

Subclase: Gymnamoebia (Haeckei, 1862) 

Orden: Amoeblda (Kent,1880) 

Suborden: Tubulina (Bovee y Jahn, 1966 

Familia: Entamoebidae (Dlesing, 1848) 

Género: Entamoeba ccasslgrandl y Barbagailo, 1895) 

Especie. E. histolytlca (Shaudinn, 1903) 

• 2. 4 Ciclo de vida 

El parásito es transmitido de un individuo a otro mediante el quiste 

tetranucleado (Zaman, 1979). Las principales fuentes de infección son: el enfermo 

crónico, el convalesciente y el portador asintomático, que excretan una gran 

cantidad de quistes en sus heces. La vía de entrada del parásito al organismo es 

por la boca a través de algún vehículo contaminado como los alimentos, el agua. 

Una vez ingerido, el quiste maduro pasa a través del estómago hasta llegar al 

intestino delgado donde se transforma en un metaquiste multinucleado (B núcleos) 

que se dividirá hasta originar ocho trofozoítos metaquisticos, junto con la materia 

fecal son transportados hasta el colon y el ciego donde proliferan. Algunos 

trofozoítos se transforman en quistes otros pueden ser virulentos, causando 

lesiones a los tejidos Intestinales o no virulentos sin causar daño a los tejidos del 

huésped y vivir como comensales. Cuando los quistes alcanzan su madurez, son 

arrojados al exterior junto con la materia fecal, y al ser ingeridos por otro huésped 

susceptible, inicien nuevamente el ciclo o al quedar depositados en las manos y 
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uñas del portador, que se reinfectará cuando los quistes pasen a la boca {Walsh, 

1988; Crevenna, 1977) (Fig 2). 

Quiste maduro 

' 
Trti'ozo8:o ~ 

' 3A Muhlplicachln 

0u1ste 1~ 4/'.... A 
,~.. 'ff!J o.A A 3 T:.omlo 

\ 

•-.~ Heces 

~A 

A 1 Forma lnfmanle 

A 1 Forma~ 

~ cmrh•iÓ"lro~ 

1111 ·--··---
Rgura 2. Ciclo biológico ele Entamoeba histolytica {Ameblasis., 1999) 
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• 2.5 Patología 

El trofozoíto ejerce su acción patógena sobre el tejido por medio de la 

adhesión a la célula blanco, la liberación de toxinas y proteasas, la fagocitosis y la 

digestión de la célula Ingerida ( Nort et al,1990) 

Para evitar que el trofozoíto sea expulsado del Intestino con las heces, es 

necesario que se adhiera al epitelio intestinal de tal forma que el movimiento 

peristáltico no lo desprenda y lo arrastre hacia el exterior. Si el trofozoíto resiste la 

fuerza del flujo intestinal esta en posibilidad de dividirse y colonizar el Intestino, 

para después invadir la mucosa y en algunos casos penetrar el epitelio. En el 

proceso de adhesión existen moléculas de superficie de la ameba que juegan un 

papel fundamental y éstas se conocen con el nombre de adheslnas (Mattem et al 

.,1982). 

El absceso hepático es sin duda la complicación extraintestinal más 

frecuente de la ameba. Además, las amebas encuentran más fácil producir 

metástasis en otros órganos a patlr del hígado que del Intestino (Sepúlveda et al, 

1954). En adultos, la amebiasis hepática es mucho más frecuente en hombres que 

en mujeres, mientras que en niños prepúberes no hay diferencias estadísticamente 

significativas en la frecuencia de la enfermedad según el sexo (Dirección de 

epidemiología, 2000). Macroscópicamente, un absceso hepático amebiano es un 

área bien delimitada donde el parénquima del hígado está completamente 

reemplazado por material necrótico de color amarillento y consistencia cremosa, 

generalmente rodeado por un anillo de tejido hepático congestivo. El material 

necrótico puede ser sólido, blanco o semilíquido; frecuentemente es espeso y algo 

mucoide. La parte líquida del área necrótica por lo común se encuentra en el 

centro del absceso, mientras que la parte más sólida se adhiere a la superficie 

interna de la cavidad. Los abscesos pequeños tienden a ser más densos que los 

más grandes, pero hay muchas excepciones. El tamaño del absceso es muy 

variable, desde lesiones puntiformes hasta masas enormes de material necrótico 

que puede sustituir hasta cerca del 90°/o del órgano normal. Los abscesos se 
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localizan con preferencia en el lóbulo derecho del órgano y con mayor frecuencia 

son únicos que multiples (Brandt y Pérez-Tamayo, 1970; Adams y Macleocl, 19n; 

Aikat et al, 1979) (Fig 3). 

Figura 3. Aspecto macroscópico de absceso hepático amibiano. 

( Martínez-Palomo, 1989) 

• 2..6 Diagnóstico 

El diagnóstico de la ameblasis invasora se basa en: sígnos y síntomas, la 

identificación de trofozoítos móviles de E. hlstvlytica conteniendo et lb ocitos 

fagocitados. Los trofozoítos se pueden identificar por examen microscópico de 
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evacuaciones recientes o mejor aún, en el moco sanguinolento. Hay mayor 

oportunidad de identificar estas formas amebianas en la cubierta amarilla de las 

ulceraciones de la mucosa, que se obtiene durante la rectosigmoidoscopia • .En esta 

se pueden Identificar a un ameboma localizado en la porción final del colon. 

Cuando la masa se localiza en otra región, puede identificarse por colonosopia o 

mediante un estudio radiológico con enema de bario. 

Existen numerosas pruebas inmunológicas que se han utilizado para 

identificar anticuerpos antiameblanos (Tanimoto et al., 1989) que aparecen en 

sangre aproximadamente siete días después del inicio de los síntomas y se 

encuentran con mayor frecuencia en las formas graves de amebiasis invasora. De 

los diferentes métodos en los que se emplean antígeno amebiano proveniente de 

cultivo axénicos de E. histolytica para detección de anticuerpos séricos, la 

contralnmunoelectroforesis (OE) y la hemaglutinaclón indirecta (HAI) (Sepúlveda y 

Martínez-Palomo, 1982) por lo común son las más sensibles y especificas. Los 

estudios de ensayo imnunoabsorbente ligado a enzimas (EUSA) en ameblasis 

experimental y en humanos han mostrado resultados comparables a los obtenidos 

con HAI y OE. 

En relación a la diferente patogenicidad de aislados mediante electroforesis 

de isoenzimas, se diferencia a dos grupos de E. histolytfca, las patógenas y las no 

patógenas dependiendo de la migrac1on electroforética de las enzimas 

glucosafosfato isomerasa (GFI), enzima málica (EM), fosfoglucomutasa (FGM), 

exokinasa (KH), llamadas zimodemos (Sargeaunt, 1987; Sathar et al., 1990, 

Acosta et al., 1995). 

El desarrollo del medio de cultivo axénico ( reproducción de E. histolyttca sin 

la presencia de otro organismo), permitió la realización de diversas técnicas 

inmunológicas (Walderich, 1997). 

Las pruebas de reacción en cadena de la polimerasa (PCR), permite efectuar 

la hibridación de enzimas por inmunoanálisis al utilizar anticuerpos monoclonales. 

Este método de laboratorio permite diferenciar las dos formas de Entamoeba 

histolytica patógena (Schaudin) y la no patógena, protozoarios morfológicamente 
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idénticos pero con diferente estructura genética. La identificación del DNA en 

E. histolytica por PCR, sólo se ha podido realizar en lisado hepático y heces en esta 

última muestra se logra extraer DNA extracromosomal con tiozionato de guanidina, 

tanto de trofozoítos como de quistes. La utilización de PCR, no solo se concreta al 

diagnóstico de ameblasis, sino que puede utilizarse como herramienta para 

estudios epidemiológicos (Tachibana et al, 1991). 

Los estudios radiológicos y principalmente la radiografía simple de 

abdomen, son de gran valor en el diagnóstico y manejo de los pacientes con 

amebiasis intestinal y hepática (Tanimoto et al., 1989). 

El centelleograma es de ayuda en el diagnóstico de amebiasis hepática 

permitiendo establecer el tamaño, localización y número de las lesiones, las cuales 

se ven como defectos de concentración que corresponden a zonas donde existe 

menor radioactividad por la ausencia del tejido hepático capaz de captar el 

radioisótopo e J Radiol, 1996). 

La tomografía axial computada (TAC) o resonancia magnética, actualmente 

el ultrasonido es el método diagnóstico de entrada y por tanto de elección para la 

demostración de los abscesos. 

En relación a la TAC, es un estudio que permite visualizar zonas hipoclensas 

en una proporción similar al ultrasonido. Su mayor utilidad, es cuando los abscesos 

son menores de 2 cm y cuando existen dudas respecto al tipo de lesión observada 

durante el ultrasonido (Stoopen y Kimura; 1996). 

• 2.7 Tratamiento 

Los agentes amebicidas con los que se cuenta en la actualidad pueden ser 

clasificados en aquelllos que actúan extraintestinalmente y los que lo hacen 

exclusivamente en la luz del intestino. 

El hidrocloruro de ernetina, la dehidroemetina y el fosfato de cloroquina, 

sólo actúan como amebicidas tisulares (Hart y Nauton, 1964), mientras que el 

metronidazol y sus derivados tienen efecto tanto extraluminal como intraluminal 
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(Jonhson;1993). Los dos amebicidas tisulares más importantes son el metronidazol 

y la emetina (Kean, 1976) 

Entre las sustancias que actúan específicamente en la luz intestinal se 

encuentran las 8-hidroxiqulnolinas (Oakley, 1975) y los arsenicales, como el 

glicobiarsol. El furoato de diloxamida es considerado por algunos autores como la 

droga de elección para el tratamiento de los portadores asintomáticos. La 

amebiasis invasora responde al tratamiento farmacológico en más del 90% de los 

casos, cuando se emplean las drogas y las dosis adecuadas. (Griffin, 1973; Henn y 

Collins, 1973; Koutsaimanis et al.,1979). 

En 1972 se descubrió el praziquantel que es un derivado de la 

pirazinoisoquinolina. (Pearson y Guerrant, 1983; Andrew et al., 1983; King et 
al., 1989). Es clínicamente eficaz contra un amplio espectro de infecciones por 

céstoclos, tremátoclos, en animales y humanos (Harnett, 1988). 

El fármaco ejerce dos acciones principales inmediatas en los organismos 

susceptibles; en su mínima concentración efectiva provoca un incremento de la 

actividad muscular, seguido de contracción muscular y parálisis espástica. 

(Bercker, 1980), se absorbe rápidamente en el tracto gastrointestinal. La 

biodisponibilidad oral es un 80% de la dosis administrada, sufre amplio 

metabolismo y los metabolitos se excretan por vía urinaria en cuatro días tras la 

administración, el 90% se excretan en 24 horas, la vida media plasmática de 

eliminación es de 1.5 horas (Urna, 1990). 

En concentraciones mayores pero aun dentro de los márgenes terapéuticos, 

el prazicuantel causa vacuolización y una vesiculación del tegumento de los 

parásitos susceptibles. Si es suficientemente marcado este efecto, ocasiona la 

liberación de los contenidos del parásito, en la actividad de los mecanismos de 

defensa y la destrucción de los parásitos (Shaw y Erasmmus, 1983). 

Existen reportes aislados sobre el uso del prazicuantel en el manejo de 

ciertas infecciones causadas por protozoarios. La actividad contra protozoarios fue 

reportada inicialmente como un hallazgo en el estudio epidemiológico, en el que se 

estudiaba el efecto del prazicuantel en la esquistosomiasis (Flisser et al, 1995). 
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Los protozoarios son dificiles de erradicar por diferentes causas, entre ellas la 

relación huésped-parásito (Jendoczko et al., 1993; Herbert et al., 1994) y los 

pocos fármacos disponibles. La toxicidad de los tratamientos disponibles hasta la 

fecha o la resistencia a estos tratamientos contribuyen a la prevalencia de esta 

forma de parasitosis (Smith et al, 1988; Upcroft y Upcrft, 1990). Tal es el caso de 

los 5-nitromidazoles representados por el metronidazol, que posee eficacia en el 

tratamiento de la amebiasis intestinal y extraintestinal. Sin embargo, estudios 

clínicos y experimentales indican la presencia de casos en donde no fueron 

eficaces estos fármacos (Anon, 1993; campbell, 1986). De ahí la necesidad de 

incrementar la búsqueda de agentes eficaces en el manejo de la amebiasis 

extraintestinal. Por ello el interés de utilizar el prazicuantel en la eliminación del 

absceso hepático desarrollado por Entamoeba histolytica. 
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Determinar el efecto ameblcida del prazicuantel a 20 mg/kg de peso, en la 

evolución del absceso hepático amebiano en hámsters, Inducido por diferentes 

aislados de Entamoeba histo/ytica obtenidos de las heces de pacientes con 

patología digestiva. 

• OBJETIVOS PARTICULARES 

Determinar el número de trofozoítos de Entamoeba hlsto/ytica y la diferente 

capacidad invasora para producir abscesos hepáticos ameblanos de los 

diferentes aislados, provenientes de muestra fecal de Individuos sintomáticos. 

Determinar si la dosis de 20mg/kg de peso de prazicuantel elimina el absceso 

hepático amebiano producido en hámster, con los diferentes aislados de E. 

hlsto/ytica. 
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4.1 Material Biológico 

Se utilizó la materia fecal de 8 pacientes, con diferente edad (18-50 años) y 

sexo. Todos ellos presentaron patología digestiva como diarrea, dolor abdominal y 

algunos moco con sangre en sus heces. Se demostró la presencia de quistes 

Entamoeba histolyttca por la técnica de Faust. Posteriormente los parásitos fueron 

cultivados en forma monoxénica por el método de Robinson (Diamond, 1968). 

Aproximadamente 5 mg de materia fecal fue colocada en un frasco de cultivo que 

contenia agar salino en forma inclinada, 5 mg de almidón ; 200µ1 de erltromiclna al 

0.1%; 3.0 mi de medio "BR" (ver anéxo), se incubo durante 24 horas a 37ºC. 

Transcurrido ese tiempo, se eliminó el sobrenadante y se adicionó al mismo frasco, 

5 mg de almidón, 200 µI de eritromicina al 0.1%, 100 µI de peptona al 20%, y 3.0 

mi de medio "BRS" mezclado 1:1 con ácido ftálico y se incubó nuevamente por 24 

horas a 37° C. 

Con una pipeta Pasteur se tomó una gota de sedimento para inocular 

nuevamente un frasco de cultivo que previamente contenía, los reactivos antes 

mencionados y se incubó durante 48 horas a 37°C. Posteriormente se tomó con 

una pipeta Pasteur una gota del sedimento y se colocó en un porta objetos el cual 

contenía previamente una gota de lugol al 2%, se cubrió con un cubreobjetos y se 

observó al micróscopio con los objetivos lOX y 40X. 
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4.2 Desarrollo de abscesos hepático amibianos en hámster. 

Las amibas cultivadas monoxénicamente de 96 h, se cosecharon y se 

centrifugaron a 700xg durante 10 minutos. Se lavaron con 5 mi de solución salina 

y se centrifugaron durante 5 minutos a 700xg; se decantó el sobrenadante y el 

botón obtenido con los trofozoítos de cada aislado se les separó de las bacterias 

mediante gradientes discontinuos de percoli, a partir del 100%, ajustada a una 

osmolaridad de 230 mosmolfkg de agua. Al sedimento de células se le agregó lml 

de percoll al 100%, se homogenizó, posteriormente se agregó 1 mi de percoll al 

80°/o, seguido de 1 mi de percoll al 60%, 2 mi de percoll al 50% y por último 1 mi 

de percoll al 30 %, se centrifugó a 700xg durante 15 minutos a temperatura 

ambiente. 

Con una pipeta Pasteur se obtuvieron las amibas de la Interfase y se 

colocaron en otro tubo de vidrio, se lavaron con solución salina y se procedió a 

contarlas en la cámara de Newbauer. 

En forma aleatoria utilizando el programa Epistat se formaron 24 grupos de 

hámster con 5 integrantes machos (Mesocriretus auratus) con un peso 

aproximado de 50 g y 22 días de edad. tres grupo de los 24 se Inocularon con 

diferentes cantidades de amebas al primer grupo se les inoculó 1x106 trofozoítos, 

al segundo 1x105 y al tercero 1x104 esto para determinar cual era la cantidad Ideal 

para producir absceso hepático amebiano. 

Obtenida la cantidad ideal de trofozoítos de E. histolytica para formar 

absceso hepático amebiano Se procedio a inocular a 16 grupos dos grupos por 

cada aislado, se les inoculo intrahepátlcamente 1 x 1<>5 trofozoítos en un 

volumen 0.2 mi de PBS, conjuntamente a la inoculación de los trofozoítos 

también se les inyectó intraperitonealmente 8 mg/0.2 mi de gentamicina, para 

evitar infección bacteriana. Después de un período de ocho días, un grupo de 

cada aislado inoculado fue anestesiado con éter para sacrificarlos y determinar la 

presencia de abscesos hepáticos amebianos. Con los otros ocho grupos restantes 

después de desarrollar el absceso hepático amebiano se les administró 
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prazicuantel 20 mg/kg de peso vía oral durante cinco días y posteriormente se les 

sacrificó. Los últimos cinco grupos fueron utilizados como controles. El primero 

para evaluar la toxicidad del prazicuantel en animales sin inocular, en el .segundo 

se determinó el efecto del metronidazol de 20 mg/kg de peso en los hámsters con 

absceso hepático amebiano, el tercero para comprobar el efecto de la carga 

bacteriana del medio "BR", el cuarto para comparar el desarrollo del absceso 

hepático con E. histolytica cultivada axénicamente y el quinto fue el grupo testigo 

negativo al cual no se le administro ni fármaco, ni amibas (Fig.4) 



/ 
Grupo 

experimental 
Desarrollo de AHA 

con los 8 
diferentes aislados 

obtenidos. ( 16 
diferentes grupos 

de hámsters) 

Cultivar trofozoítos de Entamoeba histolytica 

l 
Grupo 

control l 
Efecto del 

prazlcuantel 
en animales 

sanos 
(20mg/kg 
de peso) 

l 
Grupo 

control 2 
Efecto del 

metronldazol 
sobre AHA 

(20mg/kg de 
peso) 

l 
Grupo 

control 3 
efecto de 
la carga 

bacteriana 
del medio 

BR 

l~ 
Grupo control 
4 (Positivo) 
Desarrollo 
AHAcon 

E.histotytlca 
axénica cepa 

HM-l:IMSS 

----Grupo 
control 5 
Negativo 

sin 
amebas ni 
fármacos 

~l l l l/ 
Observación de las lesiones en tejido hepático 8 
días postinoculación en 8 de los 16 grupos 
inoculados con amebas y en los grupos control 

l 
Administración de prazicuantel 20mg/kg de 
peso/día en los 8 grupos de animales restantes. 

l 
Evaluación del efecto del fármaco sobre AHA 

Figura 4. Metodología. 
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Se obtuvieron trofozoítos de los ocho aislados y se tiñeron con lugol para su 

observación (Fig 5). 

a) b) 

Figura S. Se muestran trofozoítos que al momento de adicionar el colorante Lugol 

2% adoptaron la forma redonda en la parte interna y alrededor de estos trorozoítos se 

observan granulas de almidón a) vistos con el objetivo lOX. b) vistos mn el objetivo '40X. 
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En la Tabla 2 se presenta la presencia de absceso hepático amebiano en los 

hámsters, en ella observamos que el 80% de los animales inoculados con los 

aislados HIM-1, HIM-2 y HIM- 4 desarrollaron absceso hepático amebiano. En los 

aislados el HIM-3, HIM-8 fue del 60% , con los aislados HIM-5, HIM-6, HIM-7 el 

desarrollo del absceso hepático amebiano fue entre el 20% y 40%. En ese misma 

tabla se observa el porcentaje de animales que murieron después de tres días de 

haberles inoculado las amebas; suponemos que la presencia de partículas como el 

almidón contenidas en los cultivos facilitaron una obstrucción biliar que provocó la 

muerte. Esto fue frecuente en aquellos aislados que tuvieron una capacidad 

patogénica menor tal es el caso de los aislados HIM-5 y HIM-7 puesto que en el 

20º/o de ellos no desarrollaron abscesos hepático amebiano en los animales. 

En relación a los controles se observa que los animales inoculados con 

medio de cultivo "BR", y fármaco sin previa inoculación de amebas ningún 

animal murió ni desarrollo absceso hepático amebiano al igual que en el control 

negativo. En cuanto al control positivo se pudo observar que todos los animales 

inoculados con amebas de cultivo axénico HM-l:IMSS desarrollaron abscesos 

hepáticos amebianos. 

Se hizo notar que las amebas de los aislados HIM-1, HIM-2 y HIM-4 

desarrollaron el absceso hepático amebiano de mayor tamaño abarcando más del 

SO % del hígado ( Fig 6) y por lo contrario los aislados HIM-5, HIM-6 y HIM-7 

desarrollaron abscesos mas pequeños en forma puntual (Fig 7) El absceso 

hepático amebiano que abarco entre el 20% y 30% del tejido hepático se presenta 

en la (Fig 8). 

La representación gráfica del porcentaje de animales que desarrollaron o no 

el absceso hepático amebiano al ser inoculados con diferentes aislados de 

Entamoeba histolytica se presenta en la figura 9. 

En la tabla 3 observamos el número de hámsters que presentaron 

abscesos hepáticos amebianos después de recibir tratamiento con 20 mg/kg de 

peso de prazicuantel. En ella se observa que el absceso hepático amebiano fue 
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resuelto entre el 50°/o y 100 °/o cuando se inoculo a los animales con los aislados 

HIM-1, HIM-3, HIM-6, HIM-8. 

Por lo contrario los animales inoculados con los aislados HIM-2, HIM-4, que 

se evaluaron con una capacidad patogénlca alta del 80% (Fig 9) para el 

desarrollo del absceso hepático amebiano; con la administración de prazicuantel 

se observa que no lo resolvieron entre un 75% y 100% (tabla 3). Los aislados 

HIM-5 y HIM-6 con poca capacidad de desarrollo de absceso hepático 

amebiano entre 20% y 40% (Fig 9) después del tratamiento tampoco lo 

resolvieron en un 100°/o. 

En la figura 10, se observa el número de animales que redujo su absceso 

hepático después de recibir tratamiento con prazicuantel de 20 mg/kg de peso, 

durante cinco días, tal fue el caso del aislado HIM-6 donde se observa que el 

mismo número de animales que desarrollo absceso hepático fue el mismo 

número de animales que elimino el absceso después del tratamiento. 
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TABLA 2. PORCENTAJE DE ABSCESO HEPÁTICO AMEBIANO DESARROLLADO EN 
HAMSTERS INOCULADOS CON LOS AISLADOS DE Entamoeba histolytica 

PROVENIENTES DE LAS HECES DE 8 PACIENTES SINTOMÁTICOS 

Aislado 

1 
ConAHA 

HIM - 1 4/5 (80%) 
n=5 

HIM- 2 4/5 (80%) 
n=5 

HIM -3 3/5 (60%) 
n=5 

HIM - 4 4/5 (80%) 
n=5 

HIM-5 2/5 (40%) 
n=5 

HIM -6 2/5 (40%) 
n=5 

HIM -7 1/5 (20%) 
n=5 

HIM-8 3/5 (60%) 
n=5 

AHA Absceso hepático ameblano 
HIM Hospital Infantil de México 
n. Tamaño de la muestra 

SIN AHA 

vivos 1 muertos 

o 1/5 (20%) 

o 1/5 (20%) 

1/5 (20%) 1/5 (20%) 

o 1/5 (20%) 

1/5 (20%) 2/5 (40%) 

o 3/5 (60%) 

1/5 (20%) 3/5 (60%) 

1/5 (20%) 1/5 (20%) 

28 



Absceso 
hepático 
amebiano 

Figura 6. Todos los aislados causaron lesiones amebianas, sin embargo en cada grupo 

de animales se observaron diferentes niveles de lesiones producidas por Entamoeba 

histolytica 
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Absceso hepático 
amebiano 

Figura 7. Lesiones pequeñas únicas y circunscritas de color amarillo y localizadas en uno 

o más lóbulos del hígado se observaron en los aislados HIM-5, HIM-6, HIM-7. 
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Absceso hepático 
amebiano 
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Figura 8. Las lesiones producidas por trofozoítos de Entamoeba histo/ytica con menos de 

la mitad de lesión en un lóbulo del hígado de los animales, 
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NUmero de aisEclos 

AHA absceso hepático ameblano 
HIM Hospital Infantil de México 

HIM-7 HIM-8 

Figura 9 . Porcentaje de animales que desarrollaron abscesos hepáticos amebianos 
con los diferentes aislados de Entamoeba histolytica 
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TABLA 3. PORCENTAJE DE ABSCESOS HEPÁTICOS OBTENIDOS DESPUÉS DEL 
TRATAMIENTO CON PRAZICUANTEL (20 mg/Kg DE PESO) DOSIS DIARIA POR 5 

DÍAS 

1 
AHA 

1 Aislado 
1 Sin Con 1 

Muertos 

HIM-1 2/4 50°/o 1/4 25°/o 1/4 25º/o 
n=5 

HIM-2 1/4 25°/o 3/4 75% 0/4 0°/o 
n=5 

HIM-3 2/3 66% 1/3 33% 0/3 0°/o 
n=5 

HIM-4 0/4 0°/o 4/4100% 0/4 0°/o 
n=5 

HIM-5 0/2 0°/o 2/2100% 0/2 0°/o 
n=5 

HIM-6 2/2100% 0/2 0°/o 0/2 0°/o 
n=5 

HIM-7 0/1 0°/o 1/1100% 0/1 0°/o 
n=5 

HIM-8 2/3 66°/o 1/3 33% 0/3 0°/o 
n=S 

*AHA(Absceso hepático ameblano) 
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Número de 
animales 

HIM-1 HIM-2 HIM-3 HIM-4 HIM-5 HIM-6 HIM-7 HIM-8 

Número de aislados 

CJAnimales con AHA 
•Animales S/AHA después de recibir tratamiento 
DAnlamles C/AHA después de recibir tratamiento 

Figura 10. Número de animales que resolvio el absceso hepático amebiano después de 
recibir tratamiento de prazicuantel (20mg/kg de peso durante 5 días 
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En este trabajo se evaluó la actividad farmacológica del prazicuantel en 

el absceso hepático desarrollado por Entamoeba histolytica. Existe poca 

información sobre la actividad del prazicuantel contra protozoarios patógenos 

del hombre. Sin embargo, destacan los resultados observados con su uso en 

malaria (Al-Waili, 1998) y las observaciones que reportan actividad contra 

Giarclia intestina/is en perros (Barr et al., 1998), si bien es cierto el 

prazicuantel es conocido como un medicamento de actividad selectiva en 

céstodos ( Flisser et a/.,1995). Recientemente se demostró la actividad 

farmacológica en protozoarios, y considerando las continuas resistencias de 

Entamoeba histolytica (Nequiz et al.,2000) a los fármacos como el 

metronidazol y /o quimioterapias (Seifert, 2000) se justifica el presente 

estudio. 

Por tal motivo, se quiso comprobar si el prazlcuantel puede actuar a nivel 

extraintestinal en la diferente capacidad patogénica de Entamoeba htstolytica, 

aislada de pacientes con patología digestiva semejante, considerando al 

absceso hepático amebiano desarrollado. 

Para ello el primer paso y uno de nuestros objetivos fue determinar la 

cantidad de trofozoítos y la capacidad invasora de E. histolytica para producir 

absceso hepático amebiano. 

Matter et al., 1977, desarrollaron abscesos hepáticos amebianos 

empleando diferentes cantidades de trofozoítos desde 20 hasta 2x106 trofozoítos 

obteniendo abscesos en diferente porcentajes, de acuerdo al número inoculado 

de trofozoítos. Basándonos en este estudio se decidió inocular 1x105 

trofozoítos de E. histolytica a los hámster ya que esta cantidad logró producir 

absceso hepático en todos los aislados obtenidos, cabe mencionar que los 

abscesos obtenidos fueron de diferente tamaño, esto dependía de cada aislado. 
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Suponemos que el tamaño de la lesión correspondió a que tan patógena 

podría ser E. histolytica de cada aislado. Este hecho coincide con estudios 

experimentales, donde se relaciona la patología desarrollada en el paciente y la 

variabilidad en la lesión hepática, no manifestada en la morfología del parásito 

(Sharma et al .,1997; Sharma y Acharya, 1991). 

En relación al hospedero a pesar de que el estudio se realizó en forma 

homogénea (hámster) no todos los animales Inoculados con el mismo aislado 

desarrollaron absceso hepático amebiano al mismo nivel de patogenicidad 

(volumen de la lesión) y coincide con los resultados obtenidos en otros 

experimentos (Costa et al., 2000). 

De ello podemos inferir que en la capacidad para producir daño biológico 

participan diferentes factores; unos relacionados con el hospedero y otros con el 

del parásito per sé. En relación al primero en este estudio utilizamos al hámster 

por ser el animal Idóneo para desarrollar experimentalmente el absceso hepático 

amebiano; sin embargo, no todos presentaron lesión probablemente por 

desarrollar inmunidad natural. (Shibayama et al,2000) Con el propósito de 

evitar este sesgo, los animales fueron agrupados en forma aleatoria de manera 

que los grupos estuviesen en las mismas condiciones. 

A pesar de ello no podemos atribuir la ausencia de absceso hepático 

amebiano en forma absoluta con la falta de patogenicidad de la ameba. 

Los abscesos hepáticos amebianos obtenidos presentaban un área 

donde el parénquima del hígado está reemplazado por material necrótico de 

color amarillento y consistencia cremosa, la parte líquida del área necrótica se 

encontró en el centro del absceso, los abscesos pequeños eran más densos que 

los más grandes con algunas excepciones. El tamaño del absceso fue muy 

variable, desde lesiones puntiformes hasta masas enormes de material necrótico 

que podían sustituir hasta cerca del 90°/o del órgano normal. Las observaciones 

36 



concidieron con las hechas por Huard y Meyer-May, 1936; Brandt y Pérez

Tamayo, 1970; Adams y Macleod, 1977; Aikat et al., 1979. 

Se comprobó que el prazicuantel (control uno) que por sí sólo no le 

provoca ningún daño al hígado del hámster, ya que al realizar laparatomía se 

observó el hígado sano, al igual que en el control dos metronidazol fármaco de 

elección elimino el absceso hepático amebiano, el control tres medio "BR" el 

cual contenía carga bacteriana de Escherichia coli, se comprobó que esta 

bacteria fue Incapaz de producir absceso hepático por si sola en el hígado de 

los hamster, cabe señal que las bacterias de Escherlchia coli ayudan a los 

trofozoítos a ser más agresivos en este caso a producir un mayor daño en el 

hígado (Jung et al .,1998) el control cuatro hubo un desarrollo del 100% de 

absceso hepático amebiano con la cepa HM-l:IMSS y en el control cinco los 

animales continuaron sanos. 

Otro objetivo fue ver si la dosis de 20mg/kg de peso de prazicuantel 

elimina el absceso hepático, este producto se ha caracterizado como un 

fármaco de elección para el tratamiento del helmintos (Pearson y Guerrand,, 

1983). No se conoce el mecanismo mediante el cual el prazicuantel ejerce su 

efecto contra los trofozoítos de E. histolytica. 

En los helmintos sensibles, el prazicuantel aumenta la permeabilidad de 

la membrana al calcio, lo cual induce contracciones seguidas de parálisis 

espástica de los helmintos provocando que el parásito se libere de los sitios de 

fijación a la mucosa intestinal del huésped (Lima, 1990). Si se considera que E. 

histolytica; se adhiere a la mucosa intestinal , es posible que esta adherencia se 

modifique por un fenómeno similar. 

Como se pudo observar en los resultados obtenidos la actividad 

farmacológica del prazicuantel no en todos los aislados se correlacionó con la 

capacidad patogénica de Entamoeba histolytica, pues el absceso hepático 

amebiano no se resolvió de igual forma al administrar prazicuantel. Esto se 
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observó con los aislados que desarrollaron el 80% de absceso hepático 

amebiano y en otros con igual porcentaje de patogenicidad no lo hicieron (sin 

actividad farmacológica). 

Lo que interpretamos como una resistencia a la actividad farmacológica 

del prazicuantel lo que hace patente la diversidad de los aislados estudiados 

Si consideramos que los aislados con capacidad patogénica del 60% al 

80% de absceso hepático amebiano después del tratamiento con el fármaco, 

el absceso hepático amebiano pudo resolverse en diferentes niveles de 25% al 

100% (aislados HIM-1, HIM-2, HIM-3, HIM-6 y HIM-8) esto representa que el 

62.S º/o de los aislados de Entamoeba histolytica fueron sensibles en diferente 

proporción al fármaco. 

Finalmente podemos decir que la patología de Entamoeba histolytica 

depende de diferentes factores de virulencia, la deficiencia de uno de ellos, 

podría ser suficiente para modificar el nivel de patogenicidad lo cual explica la 

diferente capacidad para desarrollar absceso hepático amebiano además de las 

características del hospedero. 

La actividad farmacológica del prazicuantel se hizo evidente al emplear 

una sola concentración con diferente respuesta de resolución. 

No obstante, de acuerdo al porcentaje resuelto del absceso hepático 

amebiano podríamos decir que la dosis empleada de 20mg/kg de peso de 

prazicuantel fue insuficiente para la eliminación del absceso hepático amebiano 

tal vez al incrementar la concentración del fármaco se incremente la actividad 

farmacológica y se pueda llegar a encontrar la dosis adecuada para la 

eliminación del absceso hepático. 
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• Fue importante conocer la diferente patogenlcidad de los diferentes 

aislados utilizados, ya que sirvió para determinar si el prazicuantel tiene la 

capacidad de eliminar diferentes tipos de aislados de Entamoeba 

histo/ytica. 

Una posible explicación a la diferente capacidad patogénica de Entamoeba 

histolytica podría ser, la constitución genética responsable de los 

diferentes niveles de patogenicldad. 

• En este estudio se demostró que a nivel hepático no es suficiente la 

dosis de 20 mg/kg de peso de prazicuantel, posiblemente se metaboliza 

rápido y no se alcance la dosis necesaria y el tiempo necesario para que el 

fármaco actue en el órgano. 

• De acuerdo al porcentaje resuelto de absceso hepático amibiano 

podríamos inferir que, tal vez incrementando la dosis de prazicuantel, se 

pueda llegar a la cantidad ideal para la eliminación del absceso hepático 

producido por Entamoeba histolytica. 
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AGAR SALINO 

Agar bacteriológico (agar 1.5%, NaCI 0.7%) 

Se pesa 15 g de agar, 2g de NaCI, se disuelve en 1000 mi de agua 

destilada, se hierve hasta que la solución quede clara. 

Nota: tener precaución en la preparación, la ebullición produce mucha espuma. 

Se reparte en frascos pequeños con aproximadamente 3 mi de agar cada uno, 

se esteriliza durante 15 minutos, y se colocan los frascos inclinados 

aproximadamente a un ángulo de 45°, se deja solidificar y se almacenan a 4ºC. 

MEDIO R 

NaCI 

Ácido cítrico monohidratado 

Fosfato de potasio monobasico 

Sulfato de amonio 

Sulfato de magnesio heptahídrico 

5.0 g 

2.0 g 

0.5 g 

1.0 g 

0.05g 

Disolver en 100 mi de agua destilada y adicionar 4.0 mi de ácido láctico, 

posteriormente sé agrega 7 .5 mi de NaOH al 40% y se ajusta a pH 8.5 se 

adiciona 2.5 mi de azul de bromotimol y se afora a 1000 mi , se reparte en 

frascos de 500 mi cada uno y se esteriliza a 121 ºC durante 15 minutos. 
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MEDIO BR 

En un frasco de 100 mi de medio R se le inocula 5 gotas de bacteria 

Escherichia coli en peptona al 2%, se incuba 48 horas a 37ºC. 

Posteriormente se almacena a 4ºC. 

MEDIO BRS 

Se inactiva suero bovino en baño María a 56°C, posteriormente se hace 

una mezcla 1:1 de suero bovino inactivado y medio (BR) según la cantidad que 

se desee preparar. 

FTÁLICO 10X 

Se pesa 51g de ftalato de potasio y se disuelve en 25 mi de NaOH 40% , se 

ajusta el pH 6.2 y se adiciona 500 mi de H20 destilada, se esteriliza y se 

almacena a 4°C. Para la solución de trabajo se prepara una dilusión 1:10. 

PEPTONA DE CARNE 20º/o 

Pesar 20g de peptona y disolver en 100 mi de agua destilada y colocar en 

frascos iguales de aproximadamente 10 mi cada uno, esterilizar a 121 ºC 

durante 15 min. 

LUGOL 

Se pesa, 2g de Yodo, 4g de KI, se disuelve en 100 mi de agua destilada. 

AZUL DE BROMOTIMOL 

Pesar 0.04g de azul de bromotimol y aforar a 100 mi de agua destilada 

esterilizar. 
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ERITROMICINA AL 1 º/o 

Solución madre: se pesa 1.0g de eritromicina y se disuelve en 20 mi de alcohol 

al 70°/o, posteriormente se afora a 100 mi agua destilada, la solución de trabajo 

se prepara 1:20, se almacena en frascos de 3 mi aproximadamente. 

MEDIO TYI- 533 (Cultivo axénico) 

Pesar 3.0 gr. de peptona biotriptasa, 1.0g de Dextrosa de Sodio, 0.06g de 

fosfato de potasio monobasico, O.lg de fosfato de potasio dibasico, O.lg de 

L-Cisteina, 0.02g de ácido ascorbico, 0.002g de citrato de amonio térrico. Se 

disuelve en 80 mi de agua bidestilada, se ajusta a un pH entre 6.8 a 6.9, se 

esteriliza durante 15 min, a 121 ºC . 

COMPLEMENTO POR UNIDAD 

Se disuelven 80 mi de medio T't'l-S33, con 15ml de SBI (Suero bovino 

inactivado) y Sml de vitaminas (microlab) 
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