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RESUMEN 

 

El presente trabajo es un estudio retrospectivo de la prevalencia de absceso 

hepático amibiano en el Estado de Sonora del año 2000 al 2005, en el cual se 

detectaron 319 casos, con una tasa de incidencia de 1.19 casos por cada 1000 

egresos hospitalarios. A pesar de que este padecimiento afecta 

preferentemente al género masculino en edad adulta y la mayoría de nuestros 

casos fueron varones, se registraron 4 reincidencias de este padecimiento, las 

cuales se presentaron en mujeres menores de edad.  

 

Considerando la alta incidencia de AHA, se procedió a la búsqueda de E. 

histolytica, agente causal de la amibiasis, en muestras de heces de pacientes 

con amibiasis intestinal invasiva y de portadores asintomáticos. Inicialmente, la 

búsqueda se basó en el estudio coproparasitoscópico (Faust-Ferreira) en 

portadores asintomáticos, en el cual se concentran los quistes de parásitos, a 

partir de los cuales se obtuvieron las muestras de DNA que posteriormente se 

analizaron mediante la reacción en cadena de la polimerasa (PCR).  

 

Para realizar un primer análisis de detección de E. histolytica en las muestras 

de heces de pacientes con probable amibiasis intestinal se les determinó la 

presencia de la lectina amibiana a través de un ensayo inmunoenzimático 

específico y posteriormente se procedió a la extracción de ADN. El material 

obtenido de la aspiración de los AHA se procesó para la extracción de ADN. 

Posteriormente se utilizó la PCR para la  amplificación de las regiones 

altamente polimórficas de los genes para quitinasa así como también de los 



 11

segmentos intergénicos de los genes para tRNA.  

 

Lo anterior nos permitió obtener el genotipo respectivo de los diferentes 

aislados de E. histolytica obtenidos de los casos incluidos en el estudio. 

Nuestros resultados sugieren que existe una asociación entre el genotipo del 

parásito y el resultado de la infección en el huésped, ya que los genotipos que 

encontramos en nuestros pacientes particularmente en aquellos con absceso 

hepático amibiano parecen coincidir, al menos parcialmente con los reportados 

en otras áreas endémicas de amibiasis fuera del territorio nacional. 

 

Por otro lado, reportamos también el caso de un paciente con AHA, en el cual 

se identificaron dos variantes genéticas diferentes de E. histolytica. Una 

proveniente de un absceso localizado en el lóbulo hepático derecho y la otra 

obtenida en el material drenado del absceso del lóbulo hepático izquierdo. Este 

hallazgo es el primero que se reporta en su tipo y que apoya la existencia de 

nichos ecológicos en el medio ambiente que albergan organismos 

genéticamente heterogéneos capaces de producir daño tisular. 
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ABSTRACT 
 
 
The present work is a retrospective study of prevalence of amoebic liver 

abscess in the State of Sonora performed from 2000 to 2005. During the period 

we recorded 319 Amoebic Liver abscess patients (ALA) with an incidence rate 

of 1.19 cases per 1000 hospital discharges. This disease affects preferment to 

adult male individuals. The cases we report are also adult males, however we 

recorded 4 cases of re-incidence and all were female infants. 

 

Based on the high incidence of ALA detected in our work, we decide to make 

the estimation of prevalence of infection in the population in Hermosillo Sonora 

abstaining a prevalence rate of 7% for E. histolytica/E. dispar complex in the 

microscopic examination, however the major number of infected individuals 

were parasitized by E. histolytica specie. 

 

The second phase of the present work was a transversal descriptive study. In 

this phase we analyzed asymptomatic cysts passers of E. histolytica or E. 

dispar species, both characterized by PCR using specie specific primers. We 

also studied the polymorphism of the isolates obtained from the already 

mentioned asymptomatic cyst passers, patients of ALA; the material analyzed in 

these patients was obtained through the hepatic drainage of the amoebic 

abscess. We also analyzed feces samples from diarrhea cases in children. DNA 

was extracted from each type of samples, the DNA genes or regions studied 

were the Chitinase gene and some loci of the inter-genic regions associated to 

tRNA. 



 13

 

Polymorphism analysis of isolate suggest that there is significant degree genetic 

diversity in both E. histolytica and E. dispar species as was reported by a 

number of author  all over the world; however we have to emphasize that it 

seems to be an association between the genotype of the strains and the 

outcome of E. histolytica infection. The genotype of the strains of this parasite 

detected in our study, are coincident with those previously reported in ALA 

patients or dysentery cases in other endemic areas around the world. We also 

shown a case of ALA patient who developed two independent amoebic liver 

abscesses, one located in the right and one in the left hepatic lobules, the 

analysis of polymorphism of the respective aspirated material demonstrated 

different E. histolytica genotype, the previous suggest that the E. histolytica 

inoculums in this patient was genetically heterogeneous, this is the one more 

evidence of the complexity of Entamoeba infection in the human host.   
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ANTECEDENTES 

 
 
La amibiasis se define como la infección producida por el parásito protozoario 

E. histolytica. Las manifestaciones clínicas más comunes de la infección 

amibiana son la disentería y el absceso hepático amibiano, aunque también se 

pueden presentar infecciones en pulmón, corazón y cerebro [1, 2]. El absceso 

hepático amibiano (AHA) es la forma extra-intestinal mas frecuente de la 

amibiasis invasora. 

  

La Organización Mundial de la Salud (OMS) considera a la amibiasis como la 

segunda causa de muerte debida a parásitos en el mundo [3-7]. Se calcula que 

este protozoario infecta aproximadamente 500 millones de personas en el 

mundo, causando 50 millones de casos de amibiasis invasiva y 

aproximadamente 100,000 muertes anuales debidas a complicaciones por la 

enfermedad [6, 8-11]. En México, de acuerdo con un estudio 

seroepidemiológico relativamente reciente, se encontró que el 8.41% de la 

población tiene anticuerpos anti-amiba, lo que demuestra la alta frecuencia del 

parásito en nuestro medio [12]. 

  

Aproximadamente 10% de las infecciones culminan en un proceso invasivo, 

mientras que el otro 90% de los individuos infectados cursan como portadores 

asintomáticos y excretarán quistes tetranucleados en las heces. En estos 

individuos se pueden encontrar anticuerpos antiamibianos en el suero, pero no 

presentan manifestaciones clínicas de la enfermedad [13, 14]. Los mecanismos 
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moleculares que regulan el proceso de invasión amibiana y la patogénesis aún 

no están bien definidos. 

 

Una de las primeras descripciones del protozoario causante de la amibiasis la 

realizó Fedor Lösch en 1875. Lösch observó muestras disentéricas de un 

paciente y encontró una gran cantidad de amibas, a las que llamó Amoeba coli. 

Tiempo después Schaudinn lo renombró Entamoeba histolytica por su 

capacidad de causar lisis en los tejidos [15]. A principios del siglo XX era claro 

que algunas personas que excretaban quistes de “E. histolytica” no 

presentaban síntomas de enfermedad. En 1913 Walker y Sellards demostraron 

que algunos quistes aislados de personas asintomáticas podían causar 

enfermedad cuando personas voluntarias los ingerían [15]. Sin embargo, no era 

posible distinguir entre quistes patógenos y no patógenos. En 1925, Emile 

Brumpt sugirió que existían dos tipos indistinguibles de amibas, una capaz de 

invadir los tejidos del huésped y otra un simple comensal. No fue sino hasta 

1993, cuando Clark y Diamond basándose en evidencias bioquímicas, 

inmunológicas y genéticas demostraron que existen dos especies diferentes de 

Entamoeba: E. histolytica con capacidad invasiva y responsable de la 

amibiasis, y E. dispar, la cual es inocua y que hasta este momento no se ha 

demostrado que produzca lesiones en los tejidos del huésped [16]. 

 

La infección intestinal por E. histolytica resulta de la ingestión de quistes, los 

cuales son resistentes al pH ácido del estómago; después, en el intestino 

grueso el parásito se desenquista generando los trofozoítos los cuales 

colonizan la mucosa intestinal del colon. 
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El ciclo de vida de E. histolytica fue descrito por  Dobell en 1928. Analizó el 

ciclo de vida en base a cuatro formas sucesivas: el trofozoíto es la forma 

vegetativa del parásito, el prequiste en el que se observa un solo núcleo e inicia 

la síntesis de la pared, el quiste maduro que es la etapa infectiva y la amiba 

metacística que da origen a los nuevos trofozoítos (Figura 1). Los trofozoítos se 

multiplican en la luz intestinal por división binaria y se enquistan, produciendo a 

su vez quistes tetranucleados. De cada quiste maduro se producen cuatro 

trofozoítos uninucleados  [17]. 

 

E. histolytica puede estar en el intestino humano incluso durante años 

como una infección asintomática. Hasta el momento se desconocen las 

señales que determinan la expresión de virulencia en E. histolytica, que en el 

huésped humano darían como consecuencia la manifestación del daño tisular a 

nivel intestinal o extra intestinal. En áreas endémicas el AHA ocurre 

aproximadamente en el 2% de los pacientes infectados con E. histolytica, 

siendo 10 veces más frecuente en adultos que en niños [18, 19]. Aunque el 

AHA es letal sin una terapia farmacológica adecuada, la mortalidad a nivel 

mundial ha disminuido en las últimas décadas [20]. Lo anterior puede estar 

relacionado con la mejora de la calidad en los servicios generales de las 

comunidades urbanas y al fácil acceso a drogas  antiamibianas en algunas 

áreas donde las parasitosis intestinales son particularmente frecuentes. Sin 

embargo, la reinfección en áreas endémicas es común debido a la constante 

reexposición al parásito. Son escasos los reportes de reincidencia de AHA, 

reportes aislados mencionan la reincidencia de AHA con un 0.04% en 

pacientes de AHA por año [5, 21]. Al respecto se ha reportado el caso de un 
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paciente de la ciudad de México con una triple reincidencia de AHA en un 

período de 4 años [5].  

 

El diámetro de los trofozoítos de E. histolytica y E. dispar varía de 20 a 40µm y 

se caracterizan por una rápida locomoción (deslizamiento) gracias a 

pseudópodos bien definidos. El citoplasma posee vacuolas digestivas. Los 

trofozoítos pueden fagocitar glóbulos rojos, leucocitos y bacterias tanto 

patógenas como no patógenas [22]. En el citoplasma se observan también 

cuerpos cromatoides, sin embargo, no tiene mitocondrias clásicas, ni retículo 

endoplásmico rugoso o aparato de Golgi estructurado. El núcleo es esférico y 

mide entre 4 a 7 µm de diámetro, éste consiste en una membrana acromática 

alineada usualmente por una capa de pequeños gránulos de cromatina de 

tamaño regular muy compacta. El núcleo también presenta un cariosoma 

localizado a menudo en el centro, rodeado por una estructura acromática 

(Figura 2) [22]. 

 

La forma de resistencia del parásito es el quiste maduro el cual es esférico y 

mide entre 10 y 16 µm de diámetro, posee cuatro núcleos idénticos a los del 

trofozoito. La pared de los quistes está constituida principalmente por celulosa 

y está estructurada a base de quitina lo que le confiere la capacidad de resistir 

la digestión gástrica por lo que ésta es la forma infectante del parásito (Figura 

2) [16, 22]. 

 

Desde hace varios años se han realizado estudios sobre el genoma de E. 

histolytica lo que permitió determinar que sus cromosomas no se condensan en 
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la forma típica y que su tamaño varia de 0.3 a 2.2 Mb, aunque se han reportado 

diferencias en el tamaño de cromosomas homólogos a partir de distintos 

aislados [23]. De igual forma se determinó que el parásito posee un genoma 

haploide de aproximadamente 24 Mb [24]. Sin embargo, existe incertidumbre 

sobre su ploidía y por lo tanto del número exacto de sus cromosomas (al 

menos 14) [25]. Actualmente no se ha logrado entender totalmente la 

organización de los cromosomas en la amiba; sin embargo se conoce que los 

genes para RNA de transferencia (tRNA) son excepcionalmente abundantes, 

constituyendo el 10% del genoma amibiano (4500 copias, 10 veces mas que en 

el genoma humano) y los cuales poseen una organización única en el genoma 

[26, 27] Recientemente se concluyó con la secuenciación del genoma de E. 

histolytica lo que es un avance importante en el conocimiento de este parásito 

[28]. El proyecto del genoma de la amiba ha permitido conocer entre otras 

cosas, que su genoma está constituido por 9938 genes con un tamaño 

promedio de 1.17 Kb, que solo el 25% de los genes contiene intrones y que 

solo una cuarta parte de éstos son múltiples. El conocimiento del genoma de E. 

histolytica abre nuevos campos para el estudio de este parásito [29, 30]. De 

igual manera, se han hecho estudios para determinar los mecanismos que 

utiliza el parásito para invadir y causar daño tisular en el huésped. Sin 

embargo, a pesar de que se ha progresado mucho en este sentido, todavía no 

se conocen con precisión los mecanismos y el desarrollo de los eventos que 

ocurren desde la colonización hasta la producción de necrosis tisular como en 

el caso del absceso hepático amibiano [31, 32]. 

 

En E. histolytica se han identificado segmentos repetidos en tandem en 
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algunos genes polimórficos, como los que se encuentran dentro de los genes 

que codifican para la quitinasa [33] y la proteína rica en serina [34] ó los genes 

que no codifican proteína, como el gen específico de especie [35], las cuales 

han mostrado ser útiles en la identificación de variantes dentro de E. histolytica 

y E. dispar [36, 37]. 

 

La proteína rica en serina (SRPEh) es un antígeno de superficie 

inmunodominante que contiene octapéptidos y dodecapéptidos repetidos en  

tandem [34]. Se han determinado variaciones en secuencia y en el número de 

de repeticiones entre diversas cepas de E. histolytica [36-40]. En Bangladesh 

se realizó un análisis del polimorfismo en la longitud de los fragmentos de 

restricción en muestras de pacientes con amibiasis invasora, encontrando 

patrones diferentes entre cepas aisladas de pacientes con amibiasis intestinal y 

aquellas de pacientes con amibiasis extraintestinal [38]. 

 

El gen que codifica para quitinasa se expresa solamente durante el 

enquistamiento de la amiba. Los productos de PCR muestran una limitada 

diversidad en tamaño pero una amplia diversidad en secuencia [33, 37, 39, 40].  

 

Son pocos los genes que no codifican para una proteína y se han utilizado para 

analizar la variación intra e interespecie. El ácido ribonucléico ribosomal (RNAr) 

está presente en los sitios altamente repetitivos del DNA circular 

extracromosomal,  de un tamaño de 25 Kb y 200 copias por genoma. El gen 

específico de especie (SSG) ha sido descrito en la región río arriba del rDNA. 

El SSG contiene repeticiones en tandem y los productos de PCR muestran 
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variación en el número de repeticiones entre diferentes cepas de E. histolytica 

[36]. En algunas cepas de E. histolytica esta región del DNA circular no se ha 

detectado y en E dispar no existe.  

 

 Los genes para el tRNA contienen de 71 a 87 pares de bases (pb) de longitud 

y son ricos en G y C. Están organizados en tandem [41], con regiones 

intergénicas ricas en A y T (80%) y contienen repeticiones en tandem (STRs). 

Se han identificado 25 distintos arreglos (unidades  transcripcionales) los 

cuales están compuestos por unidades repetidas en tandem que codifican 

entre 1 a 5 tRNA. 3 de estos arreglos también codifican para 5SRNA y 1 

codifica además otro RNA (snRNA). Las regiones intergénicas de estos genes 

contienen estructuras complejas compuestas de pequeñas secuencias 

repetidas en tandem (STR) que varían en tamaño (7-12 pb), aunque algunos 

pocos son de mayor tamaño (44 pb). Actualmente se está investigando la 

organización de estos genes en diversos aislados de E. histolytica [41]. 

Además, estos STR se están utilizando para diferenciar entre loci y los 

microsatélites de otros organismos [42]. Zaki y Clark, 2001, caracterizaron  el  

locus 1-2 (ahora conocido como locus D-A) y locus 5-6 (locus I-W).  En estos 

loci polimórficos se encontró que contenían genes para tRNA (Clark, datos aún 

no publicados). 

 

La diversidad en estos loci entre diferentes cepas de E. histolytica se debe 

principalmente a la variación en el número de STRs [42]. Los Loci 1-2 (D-A) y el 

5-6 (I-W) contienen dos bloques de STR localizados en sitios diferentes pero 

relacionados con las secuencias repetidas en tandem [43]. 
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El contenido de genes en las unidades transcripcionales para tRNA en E. 

histolytica y E. dispar es idéntico, la única diferencia es que en los aislados de 

E. histolytica existen 2 versiones distintas de arreglos que contienen AsnGTT 

(gen NK1) y LysCTT (gen NK2), los cuales difieren completamente en las 

regiones STR y en otras secuencias intergénicas [44]. En el caso del genoma 

de la cepa de E. dispar SAW760 se han encontrado 24 arreglos y todos son del 

tipo “NK”. El grado de similitud en la organización de estos arreglos refleja la 

relación filogenética de las especies, aunque su función aún no se conoce. 

 

En la actualidad existen ya algunos reportes enfocados a la búsqueda de 

asociaciones entre los distintos marcadores que permiten identificar genotipos 

o variantes genéticas de E. histolytica y las diversas manifestaciones clínicas 

de la infección. [38, 40, 45].  

 

A la fecha se han registrado los diversos tipos o patrones de cada uno de estos 

genes polimórficos; encontrando hasta la fecha 10 tipos de secuencias 

diferentes para el Locus 1-2 (actualmente denominado D-A) designados tipo A 

al tipo J, dependiendo del número de repeticiones en tandem y su distribución.  

Del Locus 5 y 6 (actualmente denominado I-W) se han reportado 13 tipos de 

secuencias diferentes (A4, A5, A5v, A6, A7, A8, A9, A10, A11, A13, B, C, Cv). 

Dentro de la región intergénica del Locus STGAD se han identificado 17 tipos de 

secuencias (1SD-17SD) de 128 regiones intergénicas secuenciadas. Estos se 

caracterizan por presentar 2 bloques (A y B); el bloque B consiste de 8 bases 

que pueden estar presentes de 2 a 3 copias en este bloque. El bloque A, 
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muestra una mayor variación, en éste se encontraron 2 grupos diferentes de 9 

bases del primer grupo de bases se ha encontrado de 3 a 9 copias localizadas 

al inicio del bloque A y el segundo grupo consta de una a dos copias al final del 

mismo. Respecto a la SREHP y quitinasa se han documentado 20 (tipo A al T) 

y 6 (tipo A al F) diferentes tipos respectivamente [39]. 

 

En México, no existe un registro de variantes de E. histolytica aisladas de las 

diversas regiones del país. El hecho de poder contar con estudios de este tipo 

nos permite comparar las cepas encontradas en nuestro país con las que se 

están estudiando en otros países, con el objeto de analizar la posible 

asociación entre el tipo de cepa E. histolytica con las manifestaciones clínicas 

en el huésped humano.  

 

En este trabajo mostramos los resultados de un estudio retrospectivo realizado 

del año 2000 al 2005, de la prevalencia de AHA en el Estado de Sonora, así 

como la genotipificación de las de cepas de E. histolytica identificadas en esta 

región. Además, realizamos un análisis comparativo con los resultados 

obtenidos en regiones geográficas endémicas fuera del territorio nacional. 

 

Por otro lado, mostramos algunas peculiaridades encontradas en nuestro 

estudio no reportadas hasta ahora en la literatura relacionada con la amibiasis, 

que, aunque preliminares, podría llevarnos a reconsiderar las características 

ecológicas del parásito en la naturaleza y las fuentes de riesgo de infección. 
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Figura 1. Ciclo de vida de Entamoeba histolytica/dispar. 

www.telmeds.org/AVIM/Apara/amebas/Entamoeba/images_Ehistolytica/Amebiasis_LifeCycle.gif 
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Figura 2. Trofozoíto y quiste de Entamoeba histolytica/dispar 

www.telmeds.org/AVIM/Apara/amebas/Entamoeba/images_Ehistolytica/Amebiasis_LifeCycle.gif 
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OBJETIVO GENERAL 

 

Evaluar en una primera fase, la morbilidad por absceso hepático amibiano en el 

Estado de Sonora en el período 2000-2005; mediante el cálculo de la 

incidencia de egresos hospitalarios debido a absceso hepático amibiano en la 

entidad. En la segunda fase del trabajo, el objetivo fue analizar el polimorfismo 

del gen para la CHI de E. histolytica y de algunos locus intergénicos asociados 

a genes para tRNA en el Estado de Sonora, con el objeto de estudiar la posible 

asociación de las variantes genéticas del protozoario y las formas clínicas de la 

infección. 

 

 

OBJETIVOS PARTICULARES 

 

• Analizar la morbilidad por AHA en el Estado de Sonora. 

 

• Caracterizar el polimorfismo de las regiones altamente polimórficas 

del gen de la CHI y de los segmentos Locus Hsp1-2,.SQ, StgaD 

.intergénicos asociados a los genes para tRNA de E. histolytica de 

pacientes con amibiasis invasiva y portadores del parásito 

asintomáticos. 

 

• Establecer la existencia o no de asociación entre el genotipo 

encontrado en los aislados estudiados y la forma clínica de infección. 
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HIPÓTESIS 

 

La diferencia de la capacidad de producir enfermedad (patogenicidad) en la 

especie E. histolytica, podría estar parcialmente relacionada con la variabilidad 

genética del parásito. Dicha variabilidad expresada como genotipo podría ser 

utilizada como indicador predictivo de la forma clínica de amibiasis en el 

hospedero humano. 
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MATERIAL Y METODOS 

 

Protocolo.  El presente trabajo consiste en 2 diseños independientes: un 

estudio retrospectivo de casos de AHA en el estado de Sonora 2000–2005 y un 

estudio transversal descriptivo, en donde se caracterizaron genotípicamente las 

cepas de amiba identificadas tanto en muestras clínicas como en portadores 

asintomáticos. 

 

Para acceder a los archivos y las muestras de pacientes diagnosticados con 

amibiasis intestinal invasiva (AII) y AHA, se estableció una colaboración con los 

siguientes hospitales: El Hospital del Instituto de Seguridad Social de los 

Trabajadores del Estado (ISSSTE), el Hospital General del Estado de Sonora 

(HGES), el Hospital Infantil del Estado de Sonora (HIES), el Hospital Regional 

Zona 2 del Instituto Mexicano del Seguro Social (HRZ2-IMSS) y el Hospital de 

Ginecopediatría del Instituto Mexicano del Seguro Social (HGP-IMSS). 

Inicialmente se revisaron los archivos de cada uno de los hospitales incluidos 

en el estudio. Para la búsqueda de casos de pacientes con diagnóstico clínico 

de absceso hepático amibiano, se revisaron las fichas de registro según la 

Codificación Internacional de Enfermedades (CIE-10).  

 

Se contabilizaron todos los pacientes con diagnóstico clínico de absceso 

hepático amibiano que requirieron hospitalización por el padecimiento o por 

reincidencia en los cinco centros de salud antes mencionados, recolectándose 

los datos relacionados a edad, género y fecha de ingreso. El análisis 

estadístico se realizó con base en los resultados obtenidos de este estudio 
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mediante métodos descriptivos con la ayuda del programa SPSS 10 (Statistical 

Analysis Software, Predictive). 

 
Para el estudio transversal descriptivo, se analizaron muestras de individuos 

portadores asintomáticos (PORT) así como los pacientes que ingresaron a los 

hospitales con un diagnóstico de AII o AHA. Los pacientes fueron entrevistados 

y en todos los casos se explicó el propósito del estudio y las personas que 

decidieron participar firmaron una carta de consentimiento informado. El 

protocolo de investigación fue previamente aprobado por los comités de ética 

de los hospitales participantes. 

 

Muestreo. A los PORT incluidos en el estudio se les pidieron 3 muestras de 

heces de días consecutivos que se mantuvieron en refrigeración hasta su 

procesamiento. La presencia de parásitos se determinó por análisis 

microscópico directo de la muestra de heces, teñida con una solución de yodo 

al 4%. Posteriormente, los quistes se concentraron por flotación mediante la 

técnica de Faust-Ferreira. Una parte del material obtenido de este último 

procedimiento se tiñó con yodo y se analizó microscópicamente para identificar 

los quistes presentes. La otra parte del sedimento se guardó en refrigeración 

hasta su utilización en la extracción del ADN. 

 

A los pacientes con AII se les recolectó una muestra de heces, la cual se 

procesó para la detección de la lectina amibiana (Tech-LabII), una vez que la 

muestra dió resultados positivos se procedió a la extracción del ADN. 

 

En los casos en que fue necesario, de acuerdo al criterio del grupo de médicos 



 29

encargados de los pacientes con absceso hepático, el absceso fue drenado por 

personal de cirugía del hospital. Una porción del material colectado se utilizó 

para extracción del ADN y  el resto del drenado se congeló. 

 

Faust-Ferreira. Se tomaron aproximadamente 4 gramos de muestra fecal, 

homogenizando con solución salina (SS) al 0.85%, el filtrado se pasó a un tubo 

cónico de propileno y se llevó a un volumen de 50 ml, se centrifugó a 16,000 g 

durante 2 minutos a temperatura ambiente, se decantó el sobrenadante y se 

repitió una vez más el mismo procedimiento. El sedimento se resuspendió en 

una solución de sulfato de zinc (ZnSO4) con una densidad de 1.18° Baume 

(aproximadamente al 35%), agregando primero 30 ml y posteriormente se le 

introdujo la campana de Faust-Ferreira y se llevó a un volumen de 50 ml, se 

centrifugó nuevamente por 5 minutos por 16,000 g. El material obtenido se lavó 

mediante centrifugación con solución salina 0.15 M, recuperando siempre el 

sedimento, hasta que el sobrenadante fue claro. Una muestra de este último 

sedimento se tiñó con yodo y se analizó microscópicamente para identificar los 

quistes presentes. La otra parte del sedimento se guardó en refrigeración hasta 

su utilización en la extracción de ADN. 

 

Extracción del ADN. Se colocaron 200 µl (quistes o heces de pacientes con 

AII) en tubos Eppendorf de 2 ml, resuspendidos en 1.4ml de la solución de lisis 

(ASL), y se mezcló en vortex por 1 min. En el caso de los quistes y las heces, 

los tubos fueron sometidos a 5 ciclos de congelación y descongelación (-70 °C 

y baño María a ebullición), se centrifugaron por 16,000 g por 1 min. Se pasaron 

1.2 ml del sobrenadante a otro tubo de 2 ml, se adicionó una tableta Inhibitex y 

se mezcló de inmediato en vortex por 1 min, se incubó 1 min a temperatura 
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ambiente, posteriormente se centrifugó 3 min por 16,000 g. Se transfirió todo el 

sobrenadante a otro tubo de 1.5 ml y se centrifugó 3 min por 16,000 g. En otro 

tubo de 1.5 ml se colocaron 15  µl de proteinasa K, se adicionaron 200 µl del 

sobrenadante del paso anterior, se adicionaron 200µl de amortiguador AL, se 

mezcló en vortex 15 seg, se calentó a 70 ºC por 10 min, se centrifugó por 1 min 

por 16,000 g y se le adicionaron 200 µl de etanol absoluto, se mezcló en vortex 

y se centrifugó 1 min a 16,000 g. Se transfirió todo el sobrenadante a la 

columna QIAamp spin (Qiagen Inc, Valencia CA), se centrifugó 1 min por 

16,000 g. Se cambió la columna a otro tubo de colección y se adicionaron a la 

columna 500µl de amortiguador AW1, a continuación se  centrifugó 1 min a 

16000 g. Se cambió la columna a otro tubo de colección y se adicionaron a la 

columna 500 µl de amortiguador AW2, y se centrifugó 3 min por 16,000 g. Se 

cambió la columna a un tubo eppendorf de 1.5 ml, se le agregaron 200µl de 

buffer AE, se incubó 1 min a temperatura ambiente, se centrifugó 1 min por 

16,000 g, se eliminó la columna y se guardó el ADN filtrado a -20 ºC. 

 

Los aspirados de absceso hepático se procesaron directamente con el equipo 

de extracción de ADN QIAamp DNA Mini Kit (Qiagen Inc, Valencia CA), 

siguiendo las instrucciones de los fabricantes. 

 

Reacción en cadena de la polimerasa (PCR). Con el ADN obtenido y una 

serie de iniciadores seleccionados, se realizaron amplificaciones mediante PCR 

en mezclas de reacción de 20 µl, con el fin de identificar y caracterizar a la 

especie de amiba presente. Los iniciadores que se utilizaron fueron: RD, Psp, 

NPsp, CHI, Hsp 1-2, StgaD, SQ (Tabla 1). 
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TABLA 1 
 Iniciadores utilizados 

Iniciador Secuencia 

RD5 

RD3 

GGAAGCTTATCTGGTTGATCCTGCCAGTA 

GGGATCCTGATCCTTCCGCAGGTTCACCTAC 

Psp5 

Psp3 

GGCCAATTCATTCAATGAATTGAG 

CTCAGATCTAGAAACAATGCTTCTC 

NPsp5 

NPsp3 

GGCCAATTTATGTAAGTAAATTGAG 

CTTGGATTTAGAAACAATGTTTCTTC 

Hsp 1-2 

(Locus 1-2 Eh) 

GAG TTC TCT TTT TAT ACT TTT ATA TGT T 

ATT AAC AAT AAA GAG GGA GGT 

StgaD-H5/H3 

(tRNA Eh) 

AAA TCC TGC CAC TGT CGT AA 

AAT CCC CGT TGA AGA GTT CT 

SQ 5/H3 

(tRNA Eh) 

GTG GTC TAA GGC GTG TGA CT 

GTG GGA CCA CTT TTT ATA CCT A 

CHI5 

CHI3 

GAAS*AACAGAAGGAACACCAGG 

GGGAY+ACTAACTTCTGGCTCAG 

CHIEh5 

CHIEhEd3 

GGAACACCAGGTAAATGTATA 

TCTGTATTGTGCCCAATT 

CHIEd5 

CHIEhEd3 

GGAACACCAGGTAAATGCCTT 

TCTGTATTGTGCCCAATT 

CHI5 

CHIEhEd3 

GAAS*AACAGAAGGAACACCAGG 

TCTGTATTGTGCCCAATT 

 * S = C + G 
                        + Y = C + T 

 

 
Los iniciadores RD son inespecíficos y amplifican un segmento de 1950 pb 

tanto en E. histolytica (cepa HM1:IMSS) como en E. dispar (cepa SAW760 RR) 

que codifica para la subunidad pequeña del ARN ribosomal [46]. Los 
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iniciadores Psp son específicos para E. histolytica, mientras que los iniciadores 

NPsp son específicos para E. dispar [46]. Ambos iniciadores generan un 

segmento de 876 pb que es parte del amplicón RD. Con estos 3 pares de 

iniciadores, las condiciones de reacción fueron: Tris-HCl 10 mM pH 8.3, KCl 50 

mM, gelatina 0.001%, MgCl2 2mM, 0.2 mM de cada nucleótido, 0.025 U/µl de 

polimerasa (Ampli Taq Gold Polymerase, Applied Biosystems, Foster City, CA) 

y 1 µM de cada iniciador. La amplificación se realizó en un Techne 

termociclador (Techne TC312), con 35 ciclos de 1 min a 94 ºC, 1.5 min a 55 ºC 

y 2 min a 72 ºC. Para la amplificación con los iniciadores RD se utilizaron 2 µl 

del ADN de la muestra; mientras que con los iniciadores Psp y NPsp se utilizó 1 

µl del amplificado RD diluido 1:10. 

 

Los iniciadores CHI amplifican un segmento del gen de la quitinasa de 319 pb 

en E. histolytica (HM1:IMSS) y de 528 pb en E. dispar (SAW760 RR). En este 

caso las condiciones de reacción fueron: Tris-HCl 10 mM pH 8.3, KCl 50 mM, 

gelatina 0.001%, MgCl2 2.5 mM, 0.2 mM de cada nucleótidos, 1 µM de cada 

iniciador, BSA 0.15 mg/ml, polimerasa 0.025 U/µl (AmpliTaq Gold Polymerase, 

Applied Biosystems, Foster City, CA), con 35 ciclos de 1 min a 94 °C, 1.5 min a 

67 °C y 2 min a 72 °C. 

 

Los iniciadores CHIEh y CHIEd amplifican segmentos del gen de la quitinasa 

de 351 y 561 pb en E. histolytica y E. dispar respectivamente [37]. Con estos 

iniciadores, las condiciones de reacción fueron las mismas que las utilizadas 

con los iniciadores CHI, salvo la temperatura de alineamiento que fue de 55 °C. 

 

Los iniciadores Hsp 1-2 amplifican un segmento del ADN del Locus 1-2 de 340 
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pb en E. histolytica (HM1:IMSS)[47] . En este caso las condiciones de reacción 

fueron: Tris-HCl 10 mM pH 8.3, KCl 50 mM, gelatina 0.001%, MgCl2 2.5 mM, 

0.2 mM de cada nucleótidos, 1 µM de cada iniciador, BSA 0.15 mg/ml, 

polimerasa 0.025 U/µl (AmpliTaq Gold Polymerase, Applied Biosystems, Foster 

City, CA), con 35 ciclos de 0.5 min a 94 °C, 0.5 min a 50 °C y 1 min a 72 °C. 

 

Los iniciadores StgaD-H5/H3 amplifican un segmento del tRNA de 220 pb en E. 

histolytica (HM1:IMSS) [44]. Con estos iniciadores, las condiciones de reacción 

fueron las mismas que las utilizadas con los iniciadores Hsp1-2, salvo la 

temperatura de alineamiento que fue de 58 °C. 

 

Los iniciadores SQ 5/H3 amplifican un segmento del tRNA de 360 pb en E. 

histolytica (HM1:IMSS) [44]. Con estos iniciadores, las condiciones de reacción 

fueron las mismas que las utilizadas con los iniciadores NK2-H5/H3, salvo la 

temperatura de alineamiento que fue de 55 °C. 

 

En todas las amplificaciones, los 35 ciclos siempre fueron precedidos por un 

ciclo de 10 min a 94 °C y al finalizar los 35 ciclos se dio otro ciclo de 8 min a 72 

°C. Los productos de PCR se identificaron y analizaron mediante electroforesis 

en geles de agarosa al 2.0 % en presencia de bromuro de etidio para su 

visualización y se fotografiaron para tener su registro. 

 

Secuenciación. Los productos de PCR se procesaron mediante el protocolo 

de GFXTM PCR DNA and gel band purification kit, de QIAGEN. Una vez  

purificados y cuantificados se secuenciaron mediante el método de Sanger, en 

el laboratorio de la Universidad de Arizona (Genomic Análisis and Technology 



 34

Core; GATC).  Las secuencias obtenidas se analizaron, alinearon y 

compararon con secuencias ya reportadas en la literatura. 
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RESULTADOS 

 

Estudio Retrospectivo de AHA en el Estado de Sonora. 

 

Como anteriormente se mencionó, este trabajo se realizó en dos etapas, la 

primera corresponde al estudio retrospectivo de la incidencia de egresos 

hospitalarios debidos a absceso hepático amibiano que se llevó a cabo en los 

principales Hospitales del Municipio de Hermosillo.  Los resultados de esta fase 

están publicados en Annals of Tropical Medicine & Parasitology, Vol. 101, No. 

6, 533–538 (ANEXO I). 

 

Hermosillo es la capital de Estado de Sonora y es en este municipio donde se 

brinda una tercera parte de los servicios de salud a nivel estatal, logrando 

captar casos no solo de Hermosillo sino también de comunidades aledañas a 

ésta; el 75% de los casos de AHA fueron de individuos de esta localidad y de 

pacientes de localidades aledañas (Empalme, Santa Ana, Ures, Bacanora) que 

buscaron atención medica en cualquiera de los centros de salud involucrados 

en el estudio (Figura 3). 
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Figura 3. Área geográfica con el mayor número de abscesos hepático 
amibianos. 
 

 

Al revisar los archivos y bases de datos de cada una de las Instituciones en la 

ciudad de Hermosillo, Sonora en el período del año 2000 al 2005, se 

detectaron un total de 319 casos diagnosticados como AHA en 268,923 

egresos hospitalarios, con una tasa de incidencia de 1.19 casos/1000 egresos 

hospitalarios (figura 4). 
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Figura 4. Tasa de Incidencia de egresos hospitalarios por AHA en 
Hermosillo, Sonora. 

  

 

Por otro lado, en la tabla 2, podemos observar que la frecuencia del AHA ha 

permanecido con tasas de incidencia poblacional de 7.14 a 9.12 por cada 

100,000 habitantes en los últimos años. 

 

 

TABLA 2 
Incidencia de AHA en Hermosillo, Sonora 

 

Año No. de casos 
Tasa de 

incidencia/100,000 

habitantes 
2000 45 7.14 

2001 54 8.4 

2002 51 7.79 

2003 48 7.19 

2004 58 8.54 

2005 63 9.12 
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En Hermosillo, como en otras áreas endémicas encontramos que el AHA se 

presenta con mayor frecuencia en el género masculino que en el femenino con 

una relación de 4:1 (Tabla 3). 

 

TABLA 3 
Frecuencia  de AHA distribuidos por género 

 

Género 
Frecuencia casos de 

AHA 
Porcentaje  

Masculino 255 80 

Femenino 64 20 

Total 319 100 
 

 

En la siguiente tabla se muestra la incidencia por egresos hospitalarios del 

absceso hepático amibiano, así como la distribución de dicha incidencia en 

relación a rangos de edad. La distribución de casos por edades muestra que 

los adultos entre  30-39 años son el grupo principalmente afectado (Tabla 4).  
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TABLA 4 
Incidencia de egresos hospitalarios por AHA en el período 2000-2005: 

distribución de incidencia según rangos de edad 
 

 

Número de 

 

pacientes 

 

Incidencia* 

 

 

Edad (años) 

AHA 

 

Egresos 

Hospitalarios 

(EH) 

 

AHA/1000 

Egresos 

Hospitalarios 

 

 

Tasa de riesgo 

(95% intervalo de 

confianza) 

<1 2 21,010 0.10 1.00- 

1-4 15 17,024 0.88 9.26 (2.04-58.54) 

5-9 7 11,793 0.59 6.24 (1.20-43.36 ) 

10-14 8 9,727 0.82 8.64 (1.71-58.81) 

15-19 12 14,380 0.83 8.77 (1.87–56.55 ) 

20-29 67 54,659 1.23 12.88 (3.11–75.93 ) 

30-39 75 41,504 1.81 18.98 (4.59–111.68 ) 

40-49 65 26,367 2.47 25.90 (6.24–152.80 ) 

50-59 39 20,119 1.94 20.36 (4.82–121.88) 

60-69 18 18,217 0.99 10.38 (2.33–64.70 ) 

>70 11 34,123 0.32 3.39 (0.71–22.10) 
* (x2=57.242; P<0.001). 
 
 

Aparentemente el absceso hepático amibiano suele presentarse en cualquier 

estación del año particularmente en los adultos,  a diferencia de lo que ocurre 

en los niños y adolescentes, en donde se presenta con mayor frecuencia 

durante los meses de invierno de noviembre a enero (Tabla  5) 
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TABLA 5 

Frecuencia mensual de AHA en el período 2000-2005 
 en Hermosillo, Sonora 

 
 FRECUENCIA PORCENTAJE 

Enero 25 7.9 

Febrero 25 7.9 

Marzo 31 9.7 

Abril 15 4.7 

Mayo 25 7.8 

Junio 15 4.7 

Julio 30 9.4 

Agosto 32 10 

Septiembre 25 7.8 

Octubre 30 9.4 

Noviembre 31 9.7 

Diciembre 35 11 

Total 319 100.0 

 
 

 

 En cuanto a la reincidencia de este padecimiento en la región  encontramos un 

total de 4 pacientes en el periodo de 2000-2005. Estos casos constituyen el 

1.25% de todos los casos de AHA. A pesar de que el absceso hepático 

amibiano es una enfermedad mas frecuente en el hombre adulto, las 

reincidencias que ocurrieron fueron  en menores de edad y mujeres.  
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Estudio Prospectivo:  

 

La segunda parte del estudio se hizo mediante la captación consecutiva de 

pacientes con diagnóstico presuntivo de absceso hepático amibiano o de 

diarrea con sangre (disentería) cuyas características sugerían una probable 

etiología amibiana, dichos pacientes se reclutaron en los hospitales ya 

mencionados, a través del convenio establecido con las Instituciones de Salud 

correspondientes, a las cuales les damos apoyo diagnóstico gratuito para la 

detección de anticuerpos séricos anti-amibianos (ELISA), detección de 

antígeno de E. histolytica en heces  (ELISA Tech-Lab II) y detección de DNA de 

E. histolytica en productos obtenidos por punción de abscesos hepáticos y 

muestras de heces (PCR). 

 

Además, con el objeto de evaluar la frecuencia de infección en la población de 

Hermosillo se llevó a cabo la búsqueda de portadores asintomáticos de E. 

histolytica. Los individuos fueron captados en la Universidad de Sonora 

(UNISON) mediante un muestreo aleatorio en 109 individuos asintomáticos.  

 

Al inicio del estudio, los individuos firmaron una carta de consentimiento de 

participación previo informe de propósito del estudio, la toma de muestra y el 

riesgo potencial. A continuación se les aplicó una encuesta sociodemográfica. 

Posteriormente se les solicitaron las muestras fecales de tres días consecutivos 

para análisis microscópico de parásitos intestinales y para la extracción de 

DNA, el cual se utilizó para detección y caracterización de las especies E. 

histolytica y E. dispar. 
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La identificación de parásitos intestinales se obtuvo de las 327 muestras 

otorgadas por los 109 individuos asintomáticos, a los que se les realizó el 

estudio coproparasitoscópico (CPS), el cual se procesó por el método Faust-

Ferreira para la concentración de quistes, las muestras se analizaron al 

microscopio como se indicó anteriormente. 

 

Se encontró que de las 327 muestras, 62 muestras (obtenidas de 27 

individuos) revelaron la presencia de por lo menos un parásito intestinal (CPS 

+) (Figura 5). Los parásitos identificados en las muestras CPS +: Endolimax 

nana (13%), Entamoeba histolytica/dispar (5%), Entamoeba coli (4%), Giardia 

lamblia (3%) (Figura 6). Las muestras positivas microscópicamente se 

analizaron mediante PCR para la caracterización de especie (E. histolytica o E. 

dispar).   

 

Figura 5. Resultado de los coproparasitoscópicos de individuos asintomáticos 
               (Faust-Ferreira). 
 

 

MICROSCOPIA 

Individuos asintomáticos CPS  (+) 

Individuos asintomáticos CPS (-) 

25% 

75% 
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Figura 6. Distribución de los parásitos en los 27 sujetos CPS (+). 

 

 

Una vez que se obtuvieron muestras con parásitos (CPS+), se prosiguió a 

extraer el ADN de los quistes de 20 muestras CPS (+) y  de 20 muestras CPS 

(-). A continuación se realizó la amplificación con los iniciadores específicos 

para quitinasa por medio de la técnica de PCR, los fragmentos del DNA 

amplificado se sometieron a electroforesis en agarosa al 2%, en presencia de 

bromuro de etidio. Los resultados obtenidos en las 20 muestras CPS (+) fue de 

4 muestras positivas para E. histolytica y dos muestras positivas para E. dispar. 

Por otro lado, de las 20 muestras CPS (-) se obtuvieron 4 muestras positivas 

para E. histolytica (362 pb) y una para E. dispar (561 pb). 

 

Una vez identificada la especie de Entamoeba infectante en las muestras de 
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heces de PORT por PCR, se procedió a seleccionar las 7 muestras donde 

encontramos E. histolytica; a partir de éstas, se procedió con el análisis del 

polimorfismo de los segmentos repetidos en tandem del gen que codifica para 

la quitinasa, así como los STR de los genes para tRNA. 

 

Con la utilización de los iniciadores para CHI se logró amplificar y secuenciar 

20 aislados (Tabla 6 y Figuras 7-10); 7 correspondieron a portadores 

asintomáticos, 6 a pacientes con amibiasis intestinal y 7 a pacientes con 

absceso hepático amibiano.  Para facilitar su análisis, las secuencias de 

nucleótidos (Figura 11) fueron traducidas. El alineamiento de la secuencia de 

aminoácidos se muestra en la Figura 12.  

 

Patrones o Genotipos de Quitinasas. Si analizamos las secuencias de los 

segmentos polimórficos de las quitinasas podemos destacar varios aspectos. 

De los 4 patrones obtenidos (Tabla 8), 8 son iguales (genotipo C); (presentan 8 

heptapéptidos) y fueron obtenidos de 5 casos de procesos invasores: 2, 3, 4, 

14, 28 y de 3 de portadores asintomáticos: Asin075, ASIN085, RO-_q. Para los 

casos de amibiasis extraintestinal: KAHA, AHAIZQ, A95-dH, FG-tf, A45-dp, PV-

_tf, EV-_SD, A92-dH, FG-_q, A97-dH se observó un patrón específico, 

caracterizado por la ausencia de dos heptapéptidos (Figura 12), este patrón se 

reportó al Gen Bank con la clave EF445962. Es conveniente aclarar que hasta 

antes de este estudio, el genotipo H no había sido reportado o identificado en 

otra parte del mundo. Los otros 2 patrones identificados, uno corresponde al 

reportado para la cepa HM1 de E. histolytica el cual posee 8 heptapéptidos, el 

otro patrón resultó ser más corto y posee solo 4 heptapéptidos semejante a lo 
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observado en la cepa NIH-200 (genotipo F)(Figura 12, Tabla 8). 

 
 

TABLA 6 
Muestras analizadas 

 

 
aPositiva la detección de lectina amibiana (Tech Lab-II) 
bAltos niveles de anti-Entamoeba histolytica (ELISA: IgG sérica) 
 

 

   

Especie Aislado Origen 

(referencia) 

Muestra Información clínica 

Entamoeba histolytica AII-2 HIES Heces Infante con AIIa  

Entamoeba histolytica AII-3 HIES Heces Infante con AIIa 

Entamoeba histolytica AII-4 HIES Heces Infante con AIIa 

Entamoeba histolytica AII-14 HIES Heces Infante con AIIa 

Entamoeba histolytica AII-28 HIES Heces Infante con AIIa 

Entamoeba histolytica KAHA HIES Aspirado de AHA  Infante con AHA 

Entamoeba histolytica AHAIZQ HGES Aspirado de AHA Adulto con AHA 

Entamoeba histolytica AHADER HGES Aspirado de AHA Adulto con AHA 

Entamoeba histolytica Asin075 UNISON Heces Adulto asintomático a 

Entamoeba histolytica ASIN085 UNISON Heces Adulto asintomático a 

Entamoeba histolytica HM1:IMSS México Cultivo axénico Secuencia de referencia 

Entamoeba histolytica A92-dH   HGMSS Aspirado de AHA Adulto con AHA b 

Entamoeba histolytica A95-dH       HGMSS Aspirado de AHA Adulto con AHA b 

Entamoeba histolytica A45-dP  HGMSS Aspirado Pleural  Adulto con AHA b 

Entamoeba histolytica A97-dH  HGMSS Aspirado de AHA Adulto con AHA b 

Entamoeba histolytica EV-(SD)      HGMSS  Entamoeba histolytica Adulto con AIIa 

Entamoeba histolytica PV-(tf)  HGMSS Trofozoitos Adulto Asintomático a 

Entamoeba histolytica FG-(q) HGMSS Quistes Adulto Asintomático a 

Entamoeba histolytica FG-(tf) HGMSS Trofozoitos Adulto Asintomático a 

Entamoeba histolytica RO-(q)       HGMSS Quistes Adulto Asintomático a 

Entamoeba histolytica RO-(tf) HGMSS Trofozoitos Adulto Asintomático a 
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Figura 7. Electroforesis de los amplificados obtenidos con el ADN de las 
muestras de pacientes con AII y los iniciadores CHI: carriles 1 y 2; control de E. 
histolytica (362 pb) y  E. dispar (561 pb), carril 4; marcador pares de bases; 
carriles 5 -13, pacientes con AII.  
 

 

Figura 8. Electroforesis de los amplificados obtenidos con el ADN de las 
muestras y los iniciadores para CHI: carriles 5 y 7; control de E. histolytica (362 
pb) y  E. dispar (561 pb), carril 6; marcador pares de bases; carriles 2-4 y 8-10, 
pacientes con AII. Bandas superiores son fragmentos PCR irrelevantes  
(verificados por la secuencia).  
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Figura 9. Electroforesis de los amplificados obtenidos con el ADN de las 
muestras y los iniciadores para CHI. Carril 1 control de E. histolytica (362 pb); 
carril 2, AHA; carril 3 y 4, ASINT; carril 5, marcador de pares de bases (1 Kb 
plus DNA ladder, de invitrogen). 
 

 

 

 

 

Figura 10. Electroforesis de los amplificados obtenidos con el ADN de las 
muestras de AHA y los iniciadores de CHI: carril 1, AHAIZQ; carril 2 y 4 ASINT; 
carril 3 AHAD; carril 5, marcador de pares de bases (1 Kb plus DNA ladder, de 
invitrogen); carril 6 control de Eh (362 pb). 
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El polimorfismo observado en las bandas que aparecen en las figuras 9 y 10, 

en donde se pueden ver bandas a distintos niveles en el gel, es debido a la 

diferencia en tamaño de los fragmentos amplificados del gen quitinasa, lo que 

sugiere que se trata de cepas polimórficas en el gen de quitinasa de E. 

histolytica. La secuencia de nucleótidos de estos 4 grupos y su alineamiento se 

muestra en la Figura 11.  

 

Figura 11. Alineamiento de las secuencias de nucleótidos del segmento 
polimórfico del gen que codifica para las quitinasas de Entamoeba histolytica 
obtenidos de los aislados. 
 
U78319          GAAAAAAAGCCAGGTGATTTCTTTGAGAAGTCACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAA 
AII-3           GAAAAAAAGCCAGGTGATTTCTTTGAGAAGTCACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAA 
AII-28          GAAAAAAAGCCAGGTGATTTCTTTGAGAAGTCACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAA 
ASIN075         GAAAAAAAGCCAGGTGATTTCTTTGAGAAGTCACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAA 
ASIN085         GAAAAAAAGCCAGGTGATTTCTTTGAGAAGTCACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAA 
AII-14          GAAAAAAAGCCAGGTGATTTCTTTGAGAAGTCACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAA 
AII-4           GAAAAAAAGCCAGGTGATTTCTTTGAGAAGTCACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAA 
AII-2           GAAAAAAAGCCAGGTGATTTCTTTGAGAAGTCACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAA 
RO-TF           GAAAAAAAGCCAGGTGATTTCTTTGAGAAGTCACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAA 
AHADER          GAAAAAAAGCCAGGTGATTTCTTTGAGAAGTCACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAA 
RO-Q            GAAAAAAAGCCAGGTGATTTCTTTGAGAAGTCACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAA 
A92-dH          GAAAAAAAGCCAGGTGATTTCTTTGAGAAGTCACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAA 
dH-K            GAAAAAAAGCCAGGTGATTTCTTTGGGAAGTCACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAA 
A95-dH          GAAAAAAAGCCAGGTGATTTCTTTGAGAAGTCACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAA 
A45-dP          GAAAAAAAGCCAGGTGATTTCTTTGAGAAGTCACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAA 
A97-dH          GAAAAAAAGCCAGGTGATTTCTTTGAGAAGTCACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAA 
EV-SD           GAAAAAAAGCCAGGTGATTTCTTTGAGAAGTCACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAA 
FG-TF           GAAAAAAAGCCAGGTGATTTCTTTGAGAAGTCACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAA 
EVI-CUCI        GAAAAAAAGCCAGGTGATTTCTTTGAGAAGTCACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAA 
FG-Q            GAAAAAAAGCCAGGTGATTTCTTTGAGAAGTCACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAA 
PV-TF           GAAAAAAAGCCAGGTGATTTCTTTGAGAAGTCACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAA 
AHAIZQ          GAAAAAAAGCCAGGTGATTTCTTTGAGAAGTCACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAA 
                ************************* ********************************** 
U78319          TCTTCTGAAATTAAACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAAGTTAAACCA 
AII-3           TCTTCTGAAATTAAACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAAGTTAAACCA 
AII-28          TCTTCTGAAATTAAACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAAGTTAAACCA 
ASIN075         TCTTCTGAAATTAAACCAGATTCTTCAGAATCTAAACATGAATCTTCTGAAGTTAAACCA 
ASIN085         TCTTCTGAAATTAAACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAAGTTAAACCA 
AII-14          TCTTCTGAAATTAAACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAAGTTAAACCA 
AII-4           TCTTCTGAAATTAAACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAAGTTAAACCA 
AII-2           TCTTCTGAAATTAAACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAAGTTAAACCA 
RO-TF           TCTTCTGAAATTAAACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAGCCAGAAGTT 
dH-DER          TCTTCTGAAATTAAACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAGCCAGAAGTT 
RO-Q            TCTTCTGAAATTAAACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAAGTTAAACCA 
A92-dH          TCTTCTGAAATTAAACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAAATTAAACCA 
dH-K            ACTTCTGAAATTAAACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAAATTAAACCA 
A95-dH          TCTTCTGAAATTAAACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAAATTAAACCA 
A45-dP          TCTTCTGAAATTAAACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAAATTAAACCA 
A97-dH          TCTTCTGAAATTAAACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAAATTAAACCA 
EV-SD           TCTTCTGAAATTAAACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAAATTAAACCA 
FG-TF           TCTTCTGAAATTAAACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAAATTAAACCA 
EVI-CUCI        TCTTCTGAAATTAAACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAAATTAAACCA 
FG-Q            TCTTCTGAAATTAAACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAAATTAAACCA 
PV-TF           TCTTCTGAAATTAAACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAAATTAAACCA 
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dH-IZQ          TCTTCTGAAATTAAACCAGATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAAATTAAACCA 
                 ************************* ***********************     **    
U78319          GATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAAATTAAACCAGATTCTTCTGAATCTAAA 
AII-3           GATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAAATTAAACCAGATTCTTCTGAATCTAAA 
AII-28          GATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAAATTAAACCAGATTCTTCTGAATCTAAA 
ASIN075         GATTCTTCAGAATCTAAACATGAATCTTCTGAAATTAAACCAGATTCTTCAGAATCTAAA 
ASIN085         GATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAAATTAAACCAGATTCTTCTGAATCTAAA 
AII-14          GATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAAATTAAACCAGATTCTTCTGAATCTAAA 
AII-4           GATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAAATTAAACCAGATTCTTCTGAATCTAAA 
AII-2           GATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAAATTAAACCAGATTCTTCTGAATCTAAA 
RO-TF           AGTATCCCAAAGAAAACAGTGGTATATAT------------------------------- 
dH-DER          AGTGTCCC---------------------------------------------------- 
RO-Q            GATTCTTCTGAATCTAAATATGAATCTTCTGAAATTAAACCAGATTCTTCTGAATCTAAA 
A92-dH          GATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAGCCAGAAGTTAGTATC------------ 
dH-K            GATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAGCCAGAAGTTAGTATCCCAAGGGCGAAT 
A95-dH          GATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAGCCAGAAGTTAGTATC------------ 
A45-dP          GATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAGCCAGAAGTTAGTATC------------ 
A97-dH          GATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAGCCAGAAGTTAGTATC------------ 
EV-SD           GATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAGCCAGAAGTTAGTATC------------ 
FG-TF           GATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAGCCAGAAGTTAGTATCCCAAAGAAAACA 
EVI-CUCI        GATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAGCCAGAAGTTAGTATCCCAAAGAAAACA 
FG-Q            GATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAGCCAGAAGTTAGTATCCCAAAGAAAACG 
PV-TF           GATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGAGCCAGAAGTGAGTATCCCAAAAGAAC-- 
dH-IZQ          GATTCTTCTGAATCTAAACATGAATCTTCTGA---------------------------- 
                  *    *                                                     
U78319          CATGAATCTTCTGAGCCAGAAGTT-AGTATC----------------------------- 
AII-3           CATGAATCTTCTGAGCCAGAAGTTTAGTGTCCCAAA------------------------ 
AII-28          CATGAATCTTCTGAGCCAGAAGTT-AGTATCCCAAA------------------------ 
ASIN075         CATGAATCTTCTGAGCCAGAAGTT-AGTATCCCAAA------------------------ 
ASIN085         CATGAATCTTCTGAGCCAGAAGTT-AGTATCCCAAA------------------------ 
AII-14          CATGAATCTTCTGAGCCAGAAGTT-AGTGTCCCAAA------------------------ 
AII-4           CATGAATCTTCTGAGCCAGAAGTT-AGTATCCCAAA------------------------ 
AII-2           CATGAATCTTCTGAGCCAGAAGTT-AGTATCCCAAA------------------------ 
RO-TF           ------------------------------------------------------------ 
dH-DER          ------------------------------------------------------------ 
RO-Q            CATGAATCTTCTGAGCCAGAAGTT-AGTATCCCAAAGAAAACAGTGCTTATTATACTAAT 
A92-dH          ------------------------------------------------------------ 
dH-K            TCTGCAGATATCCATCACACTGGCGGCCGCTCGAGCATGCATCTAGAGGGCCCAATTCGC 
A95-dH          ------------------------------------------------------------ 
A45-dP          ------------------------------------------------------------ 
A97-dH          ------------------------------------------------------------ 
EV-SD           ------------------------------------------------------------ 
FG-TF           GTGCTTATAAT------------------------------------------------- 
EVI-CUCI        GT---------------------------------------------------------- 
FG-Q            GTCGTT------------------------------------------------------ 
PV-TF           ------------------------------------------------------------ 
dH-IZQ                         ------------------------------------------------------------ 

* U78319, secuencia de E histolytica HM1:IMSS reportada en el gene bank. Eh-HM1, secuencia de E 

histolytica HM1:IMSS obtenida en el laboratorio. Pacientes: A92, A95, A45, A97, PV, FG, RO, EV. 

Drenado hepático (dH), drenado Pleural (dP), trofozoítos (Tf), quistes (Q), síndrome diarreico (SD),  

amibiasis intestinal invasiva (AII), portador asintomáticos (ASIN). 
 

 

Para facilitar su análisis las secuencias de nucleótidos fueron traducidas a 

secuencias de aminoácidos las cuales se muestran en la figura 12. 
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A95-dH    -----------------------------------KPGDFFEKSPDSSESKHESSEIKPDSSESKHESS--------------EIKPDSSESKHESSEPEVSI-- 
4         GTPGKCIGETVCKCG-RTQYNPCVWNFLDLPDCEKKPGDFFEKSPDSSESKHESSEIKPDSSESKHESSEVKPDSSESKHESSEIKPDSSESKHESSEPEVSIP- 
FG-_tf_   -----------------------------------KPGDFFEKSPDSSESKHESSEIKPDSSESKHESS--------------EIKPDSSESKHESSEPEVSI-- 
A45-dP    -----------------------------------KPGDFFEKSPDSSESKHESSEIKPDSSESKHESS--------------EIKPDSSESKHESSEPEVSI-- 
_Asin075  GTPGKCIGETVCKCG-RTQYNPCVWNFLDLPDCEKKPGDFFEKSPDSSESKHESSEIKPDSSESKHESSEVKPDSSESKHESSEIKPDSSESKHESSEPEVSIPK 
3         GTPGKCIGETVCKCG-RTQYNPCVWNFLDLPDCEKKPGDFFEKSPDSSESKHESSEIKPDSSESKHESSEVKPDSSESKHESSEIKPDSSESKHESSEPEV-CPK 
KAHA      GTPGKCIGETVCKCG-RTQYNPCVWNFLDLPDCEKKPGDFFGKSPDSSESKHETSEIKPDSSESKHESS--------------EIKPDSSESKHESSEPEVSIP- 
14        GTPGKCIGETVCKCG-RTQYNPCVWNFLDLPDCEKKPGDFFEKSPDSSESKHESSEIKPDSSESKHESSEVKPDSSESKHESSEIKPDSSESKHESSEPEVSVP- 
AHAIZQ    GTPGKCIGETVCKCG-RTQYNPCVWNFLDLPDCEKKPGDFFEKSPDSSESKHESSEIKPDSSESKHESS--------------EIKPDSSESKHESSEPEVSVP- 
2         GTPGKCIGETVCKCG-RTQYNPCVWNFLDLPDCEKKPGDFFEKSPDSSESKHESSEIKPDSSESKHESSEVKPDSSESKHESSEIKPDSSESKHESSEPEVSIP- 
PV-_tf_   -----------------------------------KPGDFFEKSPDSSESKHESSEIKPDSSESKHESS--------------EIKPDSSESKHESSEPEVSI-- 
EV-_SD_   -----------------------------------KPGDFFEKSPDSSESKHESSEIKPDSSESKHESS--------------EIKPDSSESKHESSEPEVSI-- 
A92-dH    -----------------------------------KPGDFFEKSPDSSESKHESSEIKPDSSESKHESS--------------EIKPDSSESKHESSEPEVSI-- 
AII-28    GTPGKCIGETVCKCG-RTQYNPCVWNFLDLPDCEKKPGDFFEKSPDSSESKHESSEIKPDSSESKHESSEVKPDSSESKHESSEIKPDSSESKHESSEPEVSIP- 
FG-_q_    -----------------------------------KPGDFFEKSPDSSESKHESSEIKPDSSESKHESS--------------EIKPDSSESKHESSEPEVSI-- 
A97-dH    -----------------------------------KPGDFFEKSPDSSESKHESSEIKPDSSESKHESS--------------EIKPDSSESKHESSEPEVSI-- 
_Asin085  GTPGKCIGETVCKCG-RTQYNPCVWNFLDLPDCEKKPGDFFEKSPDSSESKHESSEIKPDSSESKHESSEVKPDSSESKHESSEIKPDSSESKHESSEPEVSIPK 
U78319    GTPGKCIGETVCKCG-RTQYNPCVWNFLDLPDCEKKPGDFFEKSPDSSESKHESSEIKPDSSESKHESSEVKPDSSESKHESSEIKPDSSESKHESSEPEVSIP- 
RO-_q_    -----------------------------------KPGDFFEKSPDSSESKHESSEIKPDSSESKHESSEVKPDSSESKHESSEIKPDSSESKHESSEPEVSI-- 
AHADER    GTPRKCIGESVFVNAGRTQYNPCEWNFLDLPDCEKKPGDFFEKSPDSSESKHESSEIKPDSSESKHESSEIKPDSSESKHESSEIKPDSSESKHESSEPEVSIP- 
RO-_tf_   -----------------------------------KPGDFFEKSPDSSESKHESSEIKPDSSESKHESS----------------------------EPEVSI-- 
 

Figura 12.  Alineamientos del fragmento de la quitinasa obtenida de los 
aislados.  
 

 

 Tomando en cuenta la estrategia utilizada por Ghosh y col. [37] a los 

heptapéptidos del segmento polimórfico de las quitinasas se les asignó un 

número (Tabla 7), el cual depende de la secuencia de aminoácidos que los 

constituyen, por lo que estas 20 secuencias pudieron ser ordenadas en 4 

grupos o patrones distintos, los cuales se muestran en la Tabla 8. 

 

TABLA 7 
Heptapéptidos 

 

Heptapéptidos Identificación de los 
heptapéptidos 

EKSPDSS 8 

ESKHESS 3 

EIKPDSS 4 

EVKPDSS 7 
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TABLA 8 
 Patrones de secuencias de aminoácidos en el segmento polimórfico del 

gen CHI, en aislados de E. histolytica provenientes del Municipio de 
Hermosillo 

  

Aislados Patrón de 

Secuencia 

Genotipo Cepas reportadas por. 

 

2; 3; 4; 14; 28; Asin075; Asin085; 

RO-_q. 

8-3-4-3-7-3-4-3 C HM1:IMSS; SAW755; SAW1453; 

KU2;  KU4; KU7; KU9; HU10; 

KU13; KU14; KU16; KU18; KU19; 

KU20; KU22; KU26; KU27; KU28; 

KU29; KU31; KH5 [39] 

KAHA; AHAIZQ; A95-dH; FG-tf; 

A45-dp; PV-_tf; EV-_SD; A92-dH; 

FG-_q; A97-dH. 

8-3-4-3-----4-3 a  (Gen Bank EF445962) 

RO-_tf 8-3-4-3-------- F KUI, NIH:200; Eh K1 

[39] 

AHADER 8-3-4-3-4-3-4-3 a   
a Nuevo patrón obtenido en este estudio. 
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Figura 13. Amplificación del segmento Hsp 1-2 de Entamoeba histolytica de 
muestras de absceso hepático.  

 

                                                                     
O2_C1/DER_      -----------------------------TTTTAATACTTATTTATTATTCTTTTATATTCTTATCACTTCCTACTACTCTTATTTATTATCCTTATTATAT 
AF276055        CTCTTTTTATACTTTTATATGTTTATATGTTTATATCCTTATTTATTATTCTTTTATATTCTTATCACTTCCTACTACTCTTATTTATTATCCTTATTATAT 
O1_B1/IZQ_      ---------------------------GGCTACTTCACCTTTCTTCTATTCTTTTATATTCTTATCACTTCCTACTACTCTTATTTATTATCCTTATTATAT 
03_kaha_        -------------------------AATGTTTATATCCTTATTTATTATTCTTTTATATTCTTATCACTTCCTACTACTCTTATTTATTATCCTTATTATAT 
                                              *      * * * *  ******************************************************** 
 
O2_C1/DER_      CTATTCTTACTCCCTATCTTTATTATCTTTATTATCTTTATTATCTTTATTATCTTTATTATCTTTATTACCTTTATTACCTTTATTACCTTTATTACCTTT 
AF276055        CTATTCTTACTCCCTATCTTTATTATCTTTATTATCTTTATTATCTTTATTATCTTTATTATCTTTATTACCTTTATTACCTTTATTACCTTTATTACCTTT 
O1_B1/IZQ_      CTATTCTTACTCCCTATCTTTATTATCTTTATTATCTTTATTATCTTTATTATCTTTATTATCTTTATTACCTTTATTACCTTTATTACCTTTATTACCTTT 
03_kaha_        CTATTCTTACTCCCTATCTTTATTATCTTTATTATCTTTATTATCTTTATTATCTTTATTATCTTTATTACCTTTATTACCTTTATTACCTTTATTACCTTT 
                ****************************************************************************************************** 
 
 
O2_C1/DER_      ATTATCTTTATTACCTTTATTATATCTATTCTCACTTCCTATACGTACTCTTTTTACTACTCTTTTTACTACTCTTCTTACTATACCTCTTACTACTCCT 
AF276055        ATTATCTTTATTACCTTTATTATATCTATTCTCACTTCCTATACGTACTCTTTTTACTACTCTTTTTACTACTCTTCTTACTATACCTCTTACTACTCCT 
O1_B1/IZQ_      ATTATCTTTATTACCTTTATTATATCTATTCTCACTTCCTATACGTACTCTTTTTACTACTCTTTTTACTACTCTTCTTACTATACCTCTTACTACTCCT 
03_kaha_        ATTATCTTTATTACCTTTATTATATCTATTCTCACTTCCTATACGTACTCTTTTTACTACTCTTTTTACTACTCTTCTTACTATACCTCTTACTACTCCT 
                **************************************************************************************************** 
 
              
 
O2_C1/DER_      ACTTTCACCTCCCTCTTTAATTGTAAAAT--------- 
AF276055        ACTTTCACCTCCCTCTTTATTGTTAATGGGGGTGTAAG 
O1_B1/IZQ_      ACTTTCACCTCCCTCTT-ATTGTTAATA---------- 
03_kaha_        ACTTTCACCTCCCTCTTTATTGTTAATAA--------- 
                ***************** * *  ***      
 
 

Figura 14.  Alineamiento de las secuencias del producto de PCR obtenido con 
los iniciadores para Hsp1-2, obtenida de los aislados de AHA. 
 

 

 

Los resultados anteriores muestran que los productos de PCR, corresponden al 

locus 1-2 tipo D (Figuras 13 y 14); genotipo repostado por Haghighi y sus 

colaboradores en el año 2002 (Gen Bank: AB075704)[39].  
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Figura 15. Electroforesis de los amplificados obtenidos con los iniciadores para 
el segmento SQ de Entamoeba histolytica de muestras de absceso hepático. 
Carril 1, pb; carril 2 y 3, Eh y Ed; carril 6-14, muestras de AHA; carril 15-19, 
muestras de AII.  
 
 
 
O32__B1/IZQ_        -TTTGTGGTCTAAGGCGTGTGACTAGAAATCACTTCTCCTCTGGAGGCGTAGGTTCGAATCCTGCCGTTGTCGATGTTTTTAACATAAGGATAGATGG 
AY843006.1          ----GTGGTCTAAGGCGTGTGACTAGAAATCACTTCTCCTCTGGAGGCGTAGGTTCGAATCCTGCCGTTGTCGATGTTTTTAACATAAGGATAGATGG 
O35__KAHA_          -TTTGTGGTCTAAGGCGTGTGACTAGAAATCACTTCTCCTCTGGAGGCGTAGGTTCGAATCCTGCCGTTGTCGATGTTTTTAACATAAGGATAGATGG 
O33__C1-2/DER_      CTTTGTGGTCTAAGGCGTGTGACTAGAAATCACTTCTCCTCTGGAGGCGTAGGTTCGAATCCTGCCGTTGTCGATGTTTTTAACATAAGGATAGATGG 
                        ********************************************************************************************** 
 
O32__B1/IZQ_        ATAGATGGATATAAATATATAAGGATATAAGTATAGAGGTATAAAAGTATAGATGTATAATACATAAGTACATATACAAAAGAAGTGATAAAGATGAA 
AY843006.1          ATAGATGGATATAAATATATAAGGATATAAGTATAGAGGTATAAAAGTATAGATGTATAATACATAAGTACATATACAAAAGAAGTGATAAAGATGAA 
O35__KAHA_          ATAGATGGATATAAATATATAAGGATATAAGTATAGAGGTATAAAAGTATAGATGTATAATACATAAGTACATATACAAAAGAAGTGATAAAGATGAA 
O33__C1-2/DER_      ATAGATGGATATAAATATATAAGGATATAAGTATAGAGGTATAAAAGTATAGATGTATAATACATAAGTACATATACAAAAGAAGTGATAAAGATGAA 
                    ************************************************************************************************** 
 
 
O32__B1/IZQ_        TAGGTATAAGTATAGGAAGTACACATAATAATAAAGAGAATAAGATATAAGATATAAGATATATAATATATAATATAAAATAGAAAGAATATAAGTAG 
AY843006.1          TAGGTATAAGTATAGGAAGTACACATAATAATAAAGAGAATAAGATATAAGATATAAGATATATAATATATAATATAAAATAGAAAGAATATAAGTAG 
O35__KAHA_          TAGGTATAAGTATAGGAAGTACACATAATAATAAAGAGAATAAGATATAAGATATAAGATATATAATATATAATATAAAATAGAAAGAATATAAGTAG 
O33__C1-2/DER_      TAGGTATAAGTATAGGAAGTACACATAATAATAAAGAGAATAAGATATAAGATATAAGATATATAATATATAATATAAAATAGAAAGAATATAAGTAG 
                    ************************************************************************************************** 
 
O32__B1/IZQ_        TATAGATAAG 
AY843006.1          TATAGATAAT 
O35__KAHA_          TATAGATGGA 
O33__C1-2/DER_      TATAGATGTA 
                    ******* 

Figura 16. Alineamiento de las secuencias de los fragmentos obtenidos en la 
PCR con iniciadores para los segmentos SQ, obtenida de los aislados de AHA.  
 

 

El genotipo correspondiente a los aislamientos de los pacientes con AHA es el 

mismo genotipo reportado por Ali y sus colaboradores en el año 2005 (número 

de acceso al Gen Bank AY843006) (Figuras 15 y 16) [44].  
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Figura 17. Amplificación del segmento Stga D H3 de Entamoeba histolytica de 
muestras de absceso hepático: carril 1 y 2, Eh y Ed; carril 4, pb; carril 5-14 
AHA. 
 
 

 
Figura 18. Alineamiento las secuencias de los fragmentos obtenidos en la PCR 
con iniciadores para los segmentos Stga D H3, obtenida de los aislados de AHA.  
 
 
En este caso los amplificados corresponden al locus S-D del tipo 15 SD; 

genotipo reportado por Tawari y sus colaboradores en el año 2008 (número de 

acceso al Gen Bank  EF421401) (Figuras 17 y 18) [41]. 
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DISCUSIÓN 

 

Los resultados de este trabajo indican que en Sonora existe una alta frecuencia 

de infección por parásitos intestinales ya que el 25% de los portadores 

asintomáticos (27 de 109 involucrados en el estudio) presentaron en el análisis 

microscópico al menos un parásito. Del porcentaje total de parasitosis, el 

complejo E. histolytica/dispar ocupó el segundo lugar con un 20% (5 individuos) 

lo cual coincide con lo obtenido por Tirado y colaboradores (2002) y por Castillo 

y colaboradores (2002). 

 

La utilización de nuevas tecnologías para la caracterización de las especies E. 

histolytica y E. dispar en muestras fecales en el humano ha demostrado la baja 

sensibilidad y especificidad de los diagnósticos microscópicos 

comparativamente a la detección de antígeno amibiano mediante la técnica de 

ELISA (TechLabII) o a la PCR [48-50]. 

 

De manera inversa a lo citado por Patrick Ayeh (2001) [38], en este estudio se 

encontró que para el caso de los portadores asintomáticos en este municipio, la 

infección por Entamoeba histolytica fue 3 veces más frecuente que con 

Entamoeba dispar. Este hallazgo apoya los resultados de reportes anteriores 

en el sentido de que en México la prevalencia de infección por E. histolytica es 

mas alta que por E. dispar  [51, 52], a diferencia de lo que ha sido reportado en 

Suecia [53], Italia [54] y Grecia [55], Nicaragua [56], Etiopia [57] y Ghana [58], 

en donde la frecuencia de infección por E. dispar es mayor que la de E. 

histolytica. Además, algunos estudios en Durban, Sudáfrica, muestran también 
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que la frecuencia de infección por E. histolytica es mayor que la de E. dispar 

[59], algo similar sucede en Asia. En Japón, aunque no es un país endémico de 

amibiasis se ha observado que en ciertos núcleos de población como son las 

instituciones encargadas del tratamiento intra-hospitalario de personas con 

retraso mental, así como poblaciones de homosexuales masculinos [60-62] la 

prevalencia de infección por E. histolytica y la amibiasis invasora intestinal o 

extraintestinal es mas frecuente que las infecciones por E. dispar.  

 

Estas diferencias que se observan en la prevalencia de E. histolytica y E. dispar 

en diferentes partes del mundo, consideramos que obedecen a adaptaciones 

de los organismos (E. histolytica, E. dispar y el humano) a los distintos nichos 

ecológicos en las diferentes regiones geográficas. 

 

En el Estado de Sonora del año 2000 al 2005, se detectaron 319 casos de 

AHA, con una tasa de incidencia de 1.19 casos por cada 1000 egresos 

hospitalarios. A pesar de que este padecimiento afecta preferentemente al 

género masculino en edad adulta y la mayoría de nuestros casos fueron 

varones, se registraron 4 reincidencias de este padecimiento, las cuales se 

presentaron en mujeres menores de edad. Actualmente son escasos los 

reportes de reincidencias de AHA [5, 21], como el de León (1970), quien 

reportó una tasa de incidencia anual de AHA del 0.04%. En base a estos 

antecedentes, en Sonora así como en el resto de la república, es importante 

actualizar los datos epidemiológicos; ya que como en este caso, el AHA puede 

estar subestimado, de hecho la Secretaría de Salud ha dejado de reportar la 

morbilidad por AHA en México a partir del año 2002 
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(http://portal.salud.gob.mx/), por considerar que dicha enfermedad en la opinión 

de los expertos ha dejado de ser una enfermedad relevante y no sujeta a la 

norma de enfermedad comunicable en país. El caso de Sonora, así como las 

estadísticas hospitalarias en diferentes ciudades de la República ponen en 

entredicho tal aseveración [63]. 

 

Uno de los aspectos biológicos con importancia epidemiológica y en la salud 

pública en nuestro país y otros países, considerados por la morbilidad de la 

amibiasis como países endémicos, es el estudio de la variabilidad genética, en 

particular de la especie E. histolytica, ya que como hemos mencionado 

anteriormente las existencia de casos de amibiasis invasora y de portadores 

asintomáticos de E. histolytica, nos hace pensar en la diversidad genética en 

esta especie. 

 

En el presente trabajo mostramos los genotipos diferentes de los aislados de E. 

histolytica obtenidos de enfermos de amibiasis invasora (AII, AHA) y de 

individuos portadores asintomáticos (Tabla 8). 

 

Aunque en el inicio de la década se había descrito claramente la diversidad o 

polimorfismo en diferentes genes o secuencias de DNA. Éstas habían sido 

probadas en cepas o aislados mantenidos en cultivo axénico, polixénico o 

monoxénico. De hecho la variabilidad estaba basada en uno ó dos marcadores 

polimórficos; sin embargo, el significado de tal polimorfismo en relación con el 

establecimiento de una particular forma de interacción huésped-parásito, hasta 

hoy no ha quedado totalmente esclarecido.  
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 De hecho a pesar del polimorfismo de los STR de las secuencias intergénicas 

de los genes para RNAt [41] recientemente estudiados, existen datos que 

podrían apoyar su utilización como marcadores de una posible amibiasis 

invasora; sin embargo, en nuestra opinión los resultados publicados y nuestros 

resultados son sugerentes de la existencia de una asociación entre el genotipo 

del parásito y el resultado de la infección [38, 40, 45]. Lo anterior se basa, en el 

hecho de que el genotipo de E. histolytica identificado en las diversas muestras 

fue diferente para los casos de amibiasis intestinal que las de amibiasis 

extraintestinal. En el caso de AII, el genotipo para quitinasa identificado fue del 

tipo C, en contraste, a las muestras obtenidas de pacientes con AHA se les 

logró detectar un nuevo genotipo, cuya secuencia recientemente fue reportada 

por nuestro grupo con número de acceso EF445962. Ali y sus colaboradores 

(2008), después de analizar los genotipos identificados con 6 locis de regiones 

intergénicas del tRNA, encontraron una asociación entre los genotipos y el 

resultado de la infección, sugiriendo que no todas las cepas de E. histolytica 

tienen la misma capacidad de causar AHA [64].  

 

En el presente trabajo encontramos que el genotipo de E. histolytica, obtenido 

en muestras de pacientes con amibiasis extraintestinal (AHA) utilizando como 

blanco para el análisis el locus 1-2 (actualmente locus SD), el cual se relaciona 

con el fenotipo D [39] resultó ser del tipo 15 SD [41]. Lo anterior corresponde a 

lo reportado por Ali y colaboradores (2008) quienes encontraron que de 6 

muestras (4 de Bangladesh, una de Italia y una de EUA) de AHA que 

amplificaron con los iniciadores para este locus, las provenientes de EUA e 

Italia mostraron el mismo genotipo identificado en las muestras analizadas en 
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nuestro estudio (15SD). Cabe mencionar que una de las 4 muestras obtenidas 

en Bangladesh mostró este mismo genotipo [64]. 

 

Al utilizar los iniciadores que amplifican el locus SQ, encontramos que el 

genotipo obtenido de E. histolytica de estos pacientes corresponde al mismo 

reportado por Ali y colaboradores, cuya secuencia se encuentra reportada en el 

GenBank  con el número de acceso AY843006 [44].   

 

Nuestros resultados, apoyados por los obtenidos en otras comunidades 

endémicas, sugieren que la utilización de estos marcadores para la 

genotipificación de aislados de E. histolytica podrían predecir la consecuencia 

de la infección en el huésped humano, permitiendo la toma de decisiones 

dirigidas a la reducción  de la morbilidad en comunidades  con alto riesgo de 

infección invasora. La coincidencia de genotipos de Entamoeba histolytica en 

regiones geográficas tan distantes podría  ser un indicador de la alta movilidad 

de cepas invasoras. 

 

La reinfección cíclica del parásito en áreas endémicas es común debido a la 

reexposición al parásito. Sin embargo, son escasos los reportes de infecciones 

mixtas por Entamoeba histolytica en un mismo individuo. En el presente 

trabajo, reportamos el caso de un paciente con AHA múltiple, en el cual se 

lograron identificar 2 genotipos diferentes del gen para quitinasa, uno 

proveniente del material de absceso en el lóbulo izquierdo y otro obtenido en el 

material del absceso del lóbulo derecho. Este es el primer caso en el que se 

detectan 2 genotipos simultáneos en un absceso hepático amibiano múltiple. 
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En el caso de lo reportado por Ali y colaboradores (2008) los genotipos 

estudiados correspondieron a aislados de Entamoeba histolytica obtenidos de 

muestras fecales y del material de absceso hepático en el mismo paciente. 

Ante este hallazgo se podría especular acerca del significado de los resultados 

mencionados: a) El AHA puede ocurrir muchos meses después de la infección 

inicial, dependiendo del tamaño del inóculo recibido. Por lo que el intervalo 

entre el inóculo inicial y la presentación del daño en el hígado da oportunidad a 

que en zonas endémicas los individuos se expongan a nuevas reinfecciones, lo 

que explicaría la diferencia entre el genotipo de la Entamoeba histolytica 

encontrada en el hígado y la detectada a nivel intestinal. b) Otra posibilidad que 

por nuestra experiencia en estudios epidemiológicos, en diferentes 

comunidades con alta prevalencia de infección podría ser muy factible, es la 

existencia de nichos ecológicos con parásitos genéticamente heterogéneos: 

múltiples especies (Entamoeba histolytica, Entamoeba dispar) y variantes 

genéticas de ambas especies. Estos hechos se han confirmado por diferentes 

autores [65], quienes han documentado claramente la existencia de infecciones 

mixtas de Eh y Ed. Por otro lado también existe la evidencia de coinfecciones, 

en este caso por Ed con genotipos diferentes (datos no publicados). c) Otra 

alternativa podría ser la recombinación o reorganización del ADN del parásito la 

cual tendría lugar durante el proceso de migración de Entamoeba histolytica del 

intestino al hígado. En este caso los STR que se han analizado hasta ahora, 

existen en múltiples copias dentro de un arreglo mucho mas grande a manera 

de tandem, tales estructuras cromosomales se sabe son menos estables que 

las secuencias que se encuentran en una sola copia. Sin embargo, hasta el 
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momento esto último es una mera especulación que requiere estrategias 

metodológicas complejas para probar el fenómeno descrito. 

 

Sin embargo, en el caso del hallazgo de 2 genotipos diferentes en el gen para 

la quitinasa, uno en cada uno de los absceso hepáticos (derecho e izquierdo), 

este fenómeno de reorganización del DNA sería mucho menos factible, 

tratándose de un gen único, ya que sólo existe una sola copia del mismo en el 

DNA de Entamoeba histolytica. 

 

Los hallazgos de Ali y colaboradores (2008) y nuestros resultados, demuestran 

la complejidad y heterogeneidad genética de Entamoeba histolytica en los 

nichos ecológicos en la naturaleza. Además, de resaltar la necesidad de 

abordar nuevas estrategias de estudio para conocer los mecanismos y las 

presiones de selección, que se dan en el huésped para permitir la adaptación 

de ciertos genotipos del parásitos en los diferentes tejidos blancos del huésped 
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CONCLUSIONES 

• En el Estado de Sonora existe una alta incidencia de amibiasis 

extraintestinal (1.19 casos por cada 1000 egresos hospitalarios). 

• La reincidencia de AHA en esta región no es un fenómeno aislado. 

• En portadores asintomáticos de Entamoeba, la infección por E. 

histolytica fue 3 veces más frecuente que con E. dispar. 

• El método de extracción de DNA a partir de muestras fecales tiene un 

gran impacto en el resultado de la amplificación de las regiones 

polimórficas del DNA mediante PCR. 

• El estudio del polimorfismo en la especie E. histolytica (genotipos) es de 

gran relevancia, particularmente en áreas endémicas de amibiasis para 

describir los patrones de transmisión en una área geográfica en 

particular, lo cual permitirá predecir el riesgo de enfermedad por este 

parásito en una región determinada. 

• La utilización de marcadores polimórficos múltiples permite caracterizar 

mejor a E. histolytica, lo que ofrece una mayor confiabilidad en cuanto a 

la diversidad intra-específica de este protozoario.  

• La utilización de marcadores para la genotipificación de aislados de E. 

histolytica podrían predecir la consecuencia de la infección en el 

huésped humano. 
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