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GEI1EHALIDADES. 

1.0.- Antecedentes Históricos. 

La primera referencia directa a la amiba como­

probable causa de padecimiento humano fué hecha por­

Wilhelm Lambl en 1860 (25) 1 quién observó loe parásj. 

tos en la.e heces de niños afectados por disentería;­

una oboervación semejante fué publicada cinco a.fios -

más tarde por LJ.orris J. Lewis ( 26), médico ingl~e 

que estudió muchos casos de "cólera" en la India, e.n 

tre los que encontró y describió a la amiba, atribu­

yéndole tam.bi~n algunos síntomas. 

Pero a pesar de éstas y otras descripciones e§. 

porádioas del parásito en relación con trastornos 

diarreicos el mérito, no sólo del descubrimiento de­

la amiba, sino tambi~ de haber ofrecido la pr:Lmera­

prueba experimental de su papel patógeno, pertenece­

por completo a Friedrich Losch, médico ruso que trai­

bajaba en San Peteeburgo, y que en 1875 publicó en -

Alemania su observación (27). LOsch examinó las .ma.t.§. 

rias fecales de uno de sus pacientes bajo el micros­

cópio y observó un ,s.ran mm.ero de organismos. Intri­

gado por su presencia loa dibujó con detalle, de mo­

do que en sus ilustraciones es posible distinguir ~ 

trofozoítos de E, Histol..ytica y formas adultas de 
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~. ~. Al cabo de \U1as semanas el enfermo falleci6; 

Losch hiz6 W1a necropsia parcial (limitada a la cavj. 

dad abdofilinaJ.), recuper6 el intestino, que abri6 cuj. 

dadosam.ente, identific6 Úlcera.e., 11má.s n~erosas en la 

porci6n terminal" y en raspados de las Úlceras vol -

vi6 a observar ruicrosc6picamente la presencia de 

innumerables amibas. Finalfilente pr~pone el término -

de A.moeba .Q.Q.li para el parásito, mismo que sigui6 u­

sandose hasta que las publicaciones de Schaudinn (36) 

en 1903 perm..itieron que se pudiera distinguir defi 

ni tivan1ente entre los dos ti.;)OS de protozoarios. 

uespués de Losch, la historia de la am.ibiasis­

s e transforma en efemérides; .K.och (19), identific6 -

a.wibas en abscesos hepáticos en 1883 (los casos pro­

venían de Egipto); también con material egipcio, Ka,¡: 

tulis (20), en 1886 examin6 150 casos de disentería.­

e identific6 amibas iguales a las descritas por 

Losch en las materias fecales de todos ellos. 

~artulis continúo sus estudios, y en 1887 rel,a 

t6 la presencia de amibas en el pus de abscesos ami­

bianos (21), mientras que en 1904 observ6 los mismos 

_pa.rási tos en lesiones cerebrales (22). Hlava ( 15), -

eu 1887 ¡iublic6 sus estudios de sesenta casos de di­

sentería examinBdos en Praga, en los cuales identifj. 
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c6 amibas en las materias fecales. 

w.T. Councilman y H.A. Lafleur en 1891 (5), p;¡¡ 

blicaron su monografía Amoebic Dysentery, basada en-

14 casos observados clínica y anat6micamente en EstJil, 

dos Unidos. Las principales co_nclusiones de éstos a.u 
torea clásicos de la amibiasis son: que el padecimi­

ento actual es una entidad a.natomoclínica bien defi­

nida y que el agente pat6geno es la amiba. 

En M~xico, !uiguel Jimfuiez rea1iz6 estudios a -

cerca de la amibiaaie entre 1842 y 1875 e introdujo­

ª la terapéutica la punci6n evacuadora, cuya uti1i 

dad en el trata.miento quirúrgico del absceso qued6 

desde entonces establecida. 

La primera referencia a la etiolog~a amibiana­

de la enfermedad se encuentra en M~xico en 1896 en -

el trabajo de Ismael Prieto, donde loa par~itos ee­

menciona.n al lado de cristales de heme.toidina y cie~ 

tas bacterias, considerados como agentes causales -­

de la amibiaaia hepática • .Eln 1899 el doctor José Me­

sa Gutiérrez, propone una patogenia para la migra -­

ci6n de la amiba hasta el hígado (la circulaci6n po.: 

tal), basándose en sus propias observaciones de ami­

bas en los capilares sinusoides portales. 

1.1.- Definiciones. 

Bajo el nombre de amibiasis in-
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vasora (37), se designa;.~ todos loo procesos patol6gj. 

cos causados por la penetraci6n de amibas pat6genas­

en loe tejidos del hombre. Esta definici6n es más 

precisa que el término genérico de amibiaeis, el 

cual incluye loe casos de personas que albcr~an en -

su intestino !;. histolytica, pero no presentan sínt.Q. 

mas o lesiones atribuibles al pa;..'ásito. hatos son -­

los portadores sanos de !;. histolytica. 

Por largo tiem.po se pens6 que ~. histolytica -

era un parásito obligatorio del hollibre y que su pre­

sencia en el intestino significaba necesariamente la 

existencia de un estado pato16gico (6,7). kás recie¡¡ 

temente, se ha modificado el criterio y la opini6n -

generalmente aceptada es que 1:;. histolytica vive en­

calidad de comensal en el intestino, bajo la forma -

denominada minuta, llamada también prequística o te­

trágena (?,8,48), es la forma pequefia no invasora de 

!;. histo1ytica, es la que forma quistes. En estas 

condiciones, la amiba se nutre con bacterias y subs­

tancias del contenido intestinal. Por circtmstancias 

todavía desconocidas, la forma minuta aumenta de ta­

mafio, fa~ocita gl6bulos rojos y penetra a los tejí 

dos; es la forma invasora de .;§.histolytica incapaz 

de formar los quistes. 
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De acuerdo con esta interpretaci6n, el parásito 

tiene probablemente dos ciclos vitales: uno no pat6&ti 

no con la formación de quistes y otro pat6geno sin la 

formaci6n de estos. 

La opini6n anteriormente expresada sobre las 

formas comensal e invasora de ~. l!;i.atolytica tiene 

por base una serie de hechos clínicos, epidemiol6gi -

cos y ex~erimentales (1,8,48), y de acuerdo con ello­

el protozoario es un parásito facultativo, el cual S.§ 

gÚn las circunstancias puede ser hu~aped innocuo o t.§ 

ner capacidad para destruir tejidos. 

La recopilación hecha por Fournier (12), hasta.-

1956 describe esta enfermedad en forma completa y mi­

nuciosa. 

1lucho se ha avanzado desde entonces, particul.a,¡: 

mente en lo que se refiere al conocimiento del agente 

pat6geno, a loa medios de diagn6stico y a la terap~u­

tica del padecimiento; pero la amibiasie sigue siendo 

grave problema nacion~ y mucho falta por saber, y -­

aún más por hacer para dominarla. 

1.2.- Incidencia. 

La parasitosis de !· hiato:Lytica se-­

encuentra extendida por todo el mundo y puede consid~ 

rarse endémica por el paralelo 40 norte y el 30 sur -

(8). 
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La mayor parte de los autores considerar. que 

en promedio el 20% de la poblaci6n mundial se encue.n 

tra ir...fectada por el parásito (16). ~in embargo, s6-

lo una minoría de los parásitos presenta evidencia -

de invasi6n tisular o sea de enfarmedad amibiana y,­

además la relación entre el número de personas infeQ 

tadas por !• h:i,sto¡ytica y el número de pe.cientes 

que sufre realmente la en:ferm.edad amibiana es mey Vl!, 

riable en los distintos paises. Por lo tanto la tasa 

de inf'ecci6n, es decir el porciento de poblaci6n que 

tiene.§. histo¡ytica en el intestino, no es índice -

:fiel para juzgar la frecuencia de la amibiasie cl:Ínj. 

ca en una zona 0eográfica. 

En México, la tasa de infección se estima en -

los alrededores del 20% (28), y como es sabido, la -

frecuencia y gravedad de la amibiaais invasora en -­

nuestro medio representa un verdadero problema. El -

único Índice seguro para juzgar la prevalecencia y 

gravedad de la amibiasis en una área geográfica, es­

la cantidad de abscesos hepáticos amibianos (8,29).-

De acuerdo con este criterio, se demuestra que 

ciertos paises son más duramente azotados por el pa­

decimiento en vista de lo cual se les ha aplicado el 

Bif91ificativo nombre de "::>a.trias de la amibiasis". 

Indudablemente, :r..;~xico es una. de estas .. patrias de 

1a amibia.sis" (8). 
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1. 3·- l .. orfología, Biología y ciclo vi tal. 

La enfermedad 

llamada amibiasis es causada por ~- bistol,ytica, un­

protozoario de la clase Rhizopoda y del género Enta­

moeba. El ciclo de vida de .§. histolYtica es comple­

jo y en él se producen algunos cambios en la morfol.Q. 

gía del parásito; los más importantes desde el punto 

de vista médico son el quiste y el trofozoito o for­

ma m6vil (37). Las formas intermedias, el prequiste­

Y el metaquiste son parte del ciclo biol6gico. 

T tl O F O Z O I T O • 

Tiene dimensiones variables ~ 

que fluctúan entre 10 y 60 micras de diknetro y en -

preparaciones tefiidas muestra una membrana ci topláa­

ma tica. delgada; el contenido se divide cl~sicamente­

en dos porciones: una zona externa o exoplasma., que­

es más clara y que da lugar a. loa pseud6podos, y una 

zona. interna o endoplaama, finamente granular y con­

mucbaa vacuo las. 

El núcleo ocupa aproximadamente una quinta pe.¡: 

te del volumen celular y aparece como esfera central 

rodeada de una membrana delgada, con cromatina LTBllll 

lar, dispuesta en ma..aas irregulares. El nucleolo es 

prominente y con frecuencia está en el centro del DJi 

oleo, aunque en ocasiones puede ser excéntrico, como 



co 
1 

( :s) 
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puede observarse en la figura 1 (37,38). 

No se ha encontrado ninguna diferencia morfol.Q. 

gica, ni antigénica e11 J.os trofozoí tos de ~. histol;r 

~ aislados de "portadores asintomáticos" y los o.Q 

tenidos de lesiones amibianas humanas (23,47). 

•.,iUISTE. 

En preparaciones no tefiidas, es una es­

tructura redonda u oval qua mide de 3.5 a 25 micras­

de diámetro; cua.ndo se tifie de manera adecuada mues­

tra de uno a ocho núcleos, pero lo más común es qu.e­

sean cuatro, con una membrana nuclear delicada con -

condensaciones de cromatina agrebados sobre la supe,¡: 

ficie interna, con un núcleo central fonnado por uno 

o varios gránulos dispuestos en un órgano compacto -

(7,37). Figura 1. 

C I (.; LO VITAL. 

~l parásito tieue probable -

mente dos ciclos vitales: un ciclo no patógeno dura.u 

te el cual vive en la su::;;ierficie de la I:luco8a o en -

la luz del intestino, se nutre de otros microorGani.5!, 

moa y de restos alimenticios y forma quistes; y el 

ciclo patógeno, duran.te el cual vive en el espesor 

de los tejid.os, se alimenta de los productos de la 

histolisis, adopta únivamente la forma de trofozoíto 

y se multiplica asimismo por división, pero sin pro-
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I.-CicLo NO PAT~GtENO 
1.-Trofozolto de t. histo\Ml\c.o.. (forma. mtnuto..). 
l.- -P\'"eciuiste. 
3.- Quis-l:e binuc\eo..do. 
4.- Quiste CuQdrinudea.do. 
s .. ~miba. h1eto..'l.vhtica.. 
<>.-Amiba. wivH:inuc\eo..do.. 
1.- Peq.ueYia.s a.mi bcts res11\ta.htes de \o.Qn-\:el'bi". 
8.- !.... hi$to \~tico.. (t"ninu1:a.) tn\cia.rdo k divisi~n. 
q._ la. mismo.., 1-el"mi no..ndo \Q Ó\vtsió~. 

(¡;) 

II.- CkLO T'AT&~ENQ 
(A) T\"ofotolto hema.to~~o 

(í'\1~SO'f Je L bisio\at,ieo.). 
(B) 'E\ mismo e\'\ proceso de 

Jtvisión. 
(C.) T ro fo zoi \:o hema.t~ f o..go e 

invasor, c¡.ue da.. ot-l3e'f\ a. \o._ 
~orrra.. m~nuta. hO tn\.o.sol'll.. 

1 
CD ,.. 
1 
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ducir quistes. Aún cuando la existencia de ~stos dos 

ciclos es generalmente aceptada, no está demostrada.­

la transf~rmaci6n de la fo:rn;.a no pat6gena en patóge­

na y viceversa. ~or ello en la figÚra 2 éstas fases­

se sefialan con flechas interrumpidas. 

1.4.- Cultivos y hnzimas de]. histolytic~. 

Los avances logrados en el cu.1 tivo de .:!;i • .hi..W& 

lytica en medios artificiales están representados -­

por tres etapas: 

a) Los cultivos del parásito en asociaci6n con flora 

bacteriana compleja o cultivos mixtos iniciados en -

1925 (2). 

b) Los cultivo.a del parásito en asocia.ci6n con una -

sola bacteria como el Bacteroides Symbiosus (39) o -

con otro protozoario como el Triµanosoma ~ ( 30)­

cultivos llamados monox6nicos realizados entre 1948-

y 1950. 

c) ~l cultivo de ~. histolytica sin asociaci6n algu­

na con otros microorga¿-iismos, deno~inado ax~nico (9, 

10), iniciado en el año de 1961 • 

.ENZIMAS. 

En diversas investigacio:1es se ha -­

comprobado la mÚltiple actividad enzimática de~. --
1 

bistolytica. Aún cua;.-.do los estudios son todavía in-
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completos, se han identificado por m~todoa bioqt~i­

cos enzimas proteolíticas (tripsina), amilasa, hia.1.J¡ 

ronidasa, carbox:ipeptidasa, maltasa, glutSlilinasa, e~ 

terasa y deshidrobenasa succínica (18), a.sí como la­

fosfoglucomutasa., deshidrogenasa málica, enzimas 11,!il 

ruadas diaforasas (32) y enzimas llamadas glucolíti -

cae como la glucocinasa, fosfoglucoisomeras, 6-fosf.Q.. 

fructocinasa, a.ldolasa, tiosa fosfatoisomerasa, g1i­

cera1delúdo fosfato deshidrogenasa ( 31), además por­

m~todos hiotoqu.:!micos se ha demostrado la presencia­

da la fosfatasa alcalina y ácida en el protozoario -

(33). 

1.5.- Patogenic:i.dad. 

!• histolvtic~ ea un protozoa -

rio de distribuoi6n mundial (16,37), el estudio epi­

demiol6gico rea1izado por Guti~rrez y cola. (14) en­

M~xico, reveló a esta parasi to sis como un padecimie¡¡, 

to end~ico en ~odo el país. Este protozoario se p~ 

de reconocer, por su ta.maño, disposición de la croma 

tina en el núcleo y la presencia de cuerpos cromá.tof.Q. 

ros, sí se utiliza para ello t~cnicas de tinci6n co­

mo la de hema to :xi1ina ( 7) o la de Sargeaunt ( 40) pa­

ra cuerpos crom.átoforos. 

~xisten diversos factores (37), que influyen -

para que uua am.iba se transf'orm.e de comensal en pat.Q. 
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gena, estos factores se agru~an en tres categorías: 

1.- Factores depe;.dientes del paráai to. 

2.- Factores depeüdientes del huésped y 

3.- Otros factores asociados. 

;;;in embargo no se ha comprobado er.. forma defi.n.i 

tiva el hecho de que los factores antes mencionados­

influyan en la patoGenía de la am.ibiasis invasora. -

Ahora bien sí aplicamos el criterio morfol6gico, es­

relativamente fácil de reconocer de acuerdo a su ta­

maflo, disposici6n de la cromatina en el núcleo, etc. 

Sin embargo, si se juzga solamente con este criterio 

morfol6gico, no hay explicaci6n al hecho de que este 

parásito se pueda presentar tanto en pacientes con -

la patologÍa. descrita para la am.ibiasis con i.nvasivi, 

dad a 6rganoa (16,24,37), así como en personas sin -

patologÍa digestiva (3,11). 

Ea por ello indispensable utilizar otra metod..Q. 

logía que permita distinguir diferentes ti~os de ami, 

ba (41,42). La clasificaci6n de parásitos mediante -

isoenzimas utilizando electroforesis fUá inicia~a -­

por Bragster (4) con Tripanosomas, y en el caso de -

l!· histoiytica, ~eeves y Bischoff en 1968 (32) utiJJ. 

zaron electroforesis' en acetato de celulosa de las -

enzimas: glucocinasa, fosfoslucoisomerasa, fosfo5lu­

comutasa, L-malato oxido reductasa y una diai'orasa -
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de NADP, diferenciando dos grupos en 10 cepas de ~-­

histolytica. 

Afloe más tarde Sargeaunt y cole. (41,43) en 1978, u­

tilizando el m~todo de Wraxa.l y Culliford (49) claej. 

ficaron en zim.odemos cepas de amibas de la India, Mi 
xico y Sud6.frica, utilizando para ello el esquema e­

lectroforético que presentaron 4 enzimas en gel de -

almid.6n: la fosfoglucoisomerasa (E.c.5.3.1.9.), la -

fosfoglucomutasa (E.c.2.7.5.1.), la L-malato oxidar.§ 

ductasa (E.c.1.1.1.40) y la hexocinaea (E.0.2.7.5.1.) 

En M~xico, de acuerdo con los estudios realiZA 

dos por Sargeaunt (44), se demostr6 que ha.y 13 zimo­

demos de !· histolytio3, un n-6inero mayor a loe enco¡¡ 

tradoa en la India al. hacer un estudio comparativo. 

Se ha establecido una correlaci6n clínica de -

los zimodem.os de E, histol,ytica, de acuerdo a los -

traba.jos realizados po;;. Jim~nez (17), en los cu.ales­

el zimodemo II parece corresponder al de una amiba -

invasora. 

En el estudio realizad.o por Sargeaunt (45), en 

un grupo de pacientes de hospitales para enfermos 

mentales se encontro que el 7% tuvieron !:;. histolXti­

Ü• el 2. 9% !. hartmann;I., 11. 4% !· .Q.Q.JJ.., 8% !. rn­
Y el 1% giardia intestinal. De los 7 casos de !· JJJ...fl-
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tolytica, 4 correspondieron al zimodemo tipo I, 2 al 

zi.modemo III y uno al tipo Ir (46). 

No se encontr6 ningÚn zimodemo pat6geno de a -

cuerdo a lo descrito anteriormente por Jim~nez (17). 



C A ~ I T U L O II 
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Fundamentaci6n de la ~lecci6n del Tema. 

Entarnoeba histolytica ea un protozoario de di~ 

tribuci6n mundial (16,37), el estudio epideniol6gico 

realizado por Gutiérrez y cols. (27), revel6 a esta­

parasitosis como un padecimiento endémico en todo el 

país, por lo que consideramos que es un problema de­

salud mu.y importante así como por la repercusi6n so­

cio-econ6mica que ésta representa. 

Planteamiento del problema. 

Entamoeba histo1-ytica se le puede reconocer ~ 

por su morfología (19,36,37), sin embargo sí se ap]j. 

ca este criterio morfol6gico no existe la explica 

ci6n a que este pará.qito se pueda presentar tanto en 

personas con la patología descrita para la amibiasis 

(7,20), así como en personas que no presentan patol,Q, 

gía digestiva. 

La determinación del patr6n electroforético u­

tilizando tres enzimas, fosfoglucoisomerasa, fosfo -

glucomutasa y hexocinasa ha llevado a la clasifica -

ci6n de las amibas en zimodemos (32,38). 

La correlación entre el patr6n electroforético 

presentado y la historia clínica del paciente deter­

min6 que zimodemos debieran ser considerados como de 

amibas pat6genas (17). 
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Objetivos. 

Á) Clasificar cepas de ,!!. histqlvtica cu.1-

ti vaéias en forma monoxénica de acuerdo al z::étodo de­

rlo binson (34), a partir de las heces de enfermos 

mentales. 

B) Determinar los zimodemoa o patrón elec­

troforético de las amibas mediante electroforésis en 

gel de a.J.mid6n de acuerdo al patr6n establecido por­

Sargeaunt ( 38), utilizando para ello tres enzimas, -

fosfoglucoisomerasa, fosfoglucomutasa y hexocinasa. 

C) Hacer una correlaci6n de la historia ~ 

clínica del paciente con los diferentes zimodemos o.Q. 

servados, con la finalidad de investigar sí existe -

alguna relaci6n entre la invasividad de 1a amiba y -

el zimodemo encontrado en los enfermos mentales. 

D) Investigar si es posible el encontrar -

un patr6n electroforético o zimodemo que no se haya.­

descrito y establecer a ma....~era de comparación loa r~ 

su.1tados obtenidos por Sargeaunt en enfermos menta -

les de tres hospitales de Londres, Inglaterra. 

Hipótesis. 

Los pacientes psiqUiátricos generalmente -

presentan una patogen!a digestiva de origen amibiano 

que generalmente pasa a segundo término po:rqué su -
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problema psiquiátrico se hace prioritario. 

Como es bien conocido uno de los factores que­

i1üluyen en esta patogenia amibiana son los malos h,á 

bites de higiene lo cual no puede ser considerado 

por ~stos pacientes. 

~l conocer el patrón electroforético o zimode­

mo de las amibas encontradas en estos pacientes nos­

llevará de acuerdo a los estudios de Jiménez (17), a 

determinar sí es un zimodemo considerado como pat6gJ¡ 

no. 
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Autoclave cilindrico Ea.matead 

Balanza analítica Bosch. 

Centrífuga clínica. 

Cubreobjetos No. 2 24 x 50 loz. Propper. 

Celdas para electroforesis. 

Cámara de enfriamiento 

Canastilla para tubos de ensayo. 

~apátulas de acero inoxidable. 

Fuente de poder LKB 2103 

Frascos ámbar. cap. 100, 500 y 1000 ml. 

Frascos de vidrio con tap6n de rosca. cap. 5 ml. 

Gradillas para tubos de ensaye. 

Incubadora luedi-Lab. 

Lápiz marcador resistente al calor. 

Cinta testigo (1.asking-tape) 

~atraces aforados con tapón. 

Juechero tirril ajustable. 

~a.ngu.era de hule. 

~atraz ~itasato. 

1.:iatracea erlernm.eyer graduados. 

xerillas para pipetas 

.Pipetas Pasteur. 

l:'ipetas ¿;raduadas. cap. 1, 2,5 y 10 ml. 
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Pipetas serol6gicas desechables 1.0 ml. 

Probetas graduadas. Una escala 50, 100 y 500 ml. 

Portaobjetos para microscopio. 75 x 25 lllill.. 

~otenci6metro. Corning mod., 5. 

Ap1icadores de madera. 

Papel para.f'ilm ".M" .Ai:uerican Company. 

""ape1 glassine para pesar. 

Papel milimétrico. 

Hefrigerador RCA Whirl:pool. 

Reloj marcador. General electric. 

Ter.m6metro de laboratorio de 100 a 1100 c. 
Tubos de ensaye. 13 x 100 y 16 x 100 mm. 

Tripié con tela de asbesto. 

Tapones de hul.e No. 6, 7, 8, 9 y 10. 
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li..C:~O])uLOGIA. 

Se colectaron las heces de -

pacientes psiquiátricos hospitalizados, un total de-

355 muestras, en las cuales se investig6 la presen -

cia de ~. histoiytica mediante el cultivo monox~nico 

de Robinson (34), para obtener 100 cultivos positi -

vos e investigar en ellos el zimodemo correspondien­

te. 

3.1.- Cultivo .r.ionoxénico de!· histo1ytica. 

REACTIVOS. 

Agar salino.- Se prepara agar al 1 • 5% con NaCl al 

O. 7%, el cual ea distribuido en frascos de vidrio 

con tapón de rosca en alícuotas de 2.5 mi. cada uno­

se esterilizan a 15 lb.durante 15 minutos para des -

pues dejarlos enfriar en forma inclinada. 

Soluci6n de Eritromicina.-Se prepara una soluci6n de 

eritromicina a una concentración de 5 ug por m.l. utJ. 

lizando agua estéril para su preparación. Se coloca.­

en frascos de vidrio con tapón de rosca en alícuotas 

de 2.5 ml. cada uno, conservándose en refrigeraci6n­

hasta su uso. 

Almidón en polvo.- El a.lm.id6n es surtido por la casa 

.Drug Houses de Inglaterra. 
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Bactopeptona.- .-...e preparó una solución de peptona al 

20%, después de lo cua.l se esteriliz6 a 15 lb. por -

15 minutos, colocándose también en frasoos de vidrio 

con tapón de rosca en alícuotas de 2.5ml. 

Solución de lfaúH al trO%.- Se pesan 200 g. de hiclrÓxj. 

do de sodio y se disuelven en 500 ml. de agua desti­

lada. estéril. 

Solución. de Azul de Bromo timol al o. 04%.- Se pesan -

0.04 i:.,ramos de azul de bromotimol y se disuelven con 

una pequefia cantidad de alcohol, llevando a un volu­

men de 100 :rol.con a.gua destila.da estéril. 

Solución de Ftala.to de potasio.- Se pesan 204 g. de­

ftalato de potasio, se disuelven con 100 ml. de Na.OH 

al 40%, se ajusta el pH a 6.3 y se lleva a un volu -

men de 2000 ml., esterilizándose posteriormente a 15 

lb. durante 15 minutos. La soluoi6n de trabajo se u­

tiliza llevando a cabo una diluoi6n de 1: 10 con agua 

destila.da est~ril. 

1.edio de cultivo "R".- Se prepara. una. solución con -

centra.da de la siguiente manera: 125 g. de lia.Cl, 50g. 

de ác. cítrico monohidratado, 12.5 g. de fosfato dib,á 

sico, 25 g. de sulfato de amonio, 1.25 g. de sulfato 

de magnesio heptahidratado, 100 ml. de ác. láctico,­

todo esto se disuelve para llevarse a un volumen de-
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2500 m.l. con a.gua destilada. De esta solución se to­

man 100 ml. a los cuales se les adicionan 7.5 ml. de 

.. aOH al 40iG y 2. 5 ml. de azul de bromo timol al 0.04-

porciento, se ajusta previamente el pH a 7.3 y se a­

fora a 1000 ml~ con agua destilada. Se esteriliza a.-

15 lb. por 15 min. 

Solución de peptona al 10)~.- Este es el medio de cuJ. 

tivo que se utiliza para hacer crecer la cepa "B" de 

,!¿. ~-

liiedio de cultivo 11BR 11 
.- A 100 m1. de medio de culti. 

vo ".rl" se le agrega una gota del cultivo de la cepa-

11B11 de .§ • .Q.Qll, se deja incubar en la estui'a a un.a -

temperatura de 37°0 durante 48 horas. Después de es­

te tiempo puede ser guardado a temperatura ambiente­

durante dos meses. 

Medio de cultivo "BRS" .- Se utiliza el medio 1113.R", -

al cual se le adiciona el mismo volumen de suero bo­

vino filtrado e inactivado a 56°0 durante 30 minutos. 

~oluci6n yodoyodurada.- 3e prepara mezclando 1 g. de 

yodo con 2 g. de yoduro de potasio y disolviéndolos­

con 300 ml. de a.gua destilada. 

3.1.1.- SI E~ B ~A. 

Al ~rasco que contiene el -­

agar salino se le adicionan 4 gotas de solución de -
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eri tromicina, 5 mg. de almid.6n en polvo, 2 ml. del -

medio de cultivo "BR" y aproximé.demente 50 mg. de la 

materia fecal en estudio, observru~do las caracterís­

ticas de la misma ta.les como, la presencia o ausen -

cia de diarrea, moco, sangre y sí su consistencia es 

seca o dura. Se le deja cultivar en la estufa duran­

te 24 hrs. a una temperatura de 37°0. 

3.1.2.- C U L TI V O • 

Al frasco que contiene la -

siembra de la materia fecal., se le·elimina el aobre­

nadante con una pipeta pasteur teniendo precaución 

de no eliminar e1 sedimento y ee le adicionan 2 go 

tas de eri tromicina, 5 mg. de al.midcSn en polvo, 2 fm. 

tas de peptona al 20%, 1.5 mi. de ftalato de potasio, 

y 1.5 ml.. del medio de cultivo 11BRS11
• Se le deja cuJ. 

tivar durante 24 horas más a la temperat-ura de 37°c. 

3.1.3.- S U B C U L T I V O • 

Con todo cuidado del ~ 

fondo del frasco que contiene el cultivo de la mate­

ria fecal, se toma con una pipeta pasteu.r, una gota.­

que se coloca en un porta.objetos y se le adiciona u­

na gota de lugol y se cubre con un cubreobjeto para.­

hacer la observaci6n al microscopio del crecimiento­

del cultivo, las amibas viables se observan teiiida.s-



-Z3 a. -

-4 Obse.-vo .. c.iÓ'í\ 

Sjtt.\SRA 
•s.'RH i.S 11'\' 
.Er\lromlclno.. +'OOTllS 

f\lmld&n S ~ 
M<det-tn. ~~;.l 

CUL.JÍVo 
''8.R.S" .1.S ... l 

Flo..lo.io Je po-\:o..~io .1.Stl'l\ 
E\'"d::ram \cino. ! E.C!lRS 

Ve~t.cno. 2. «.P1'RS 

A\W\idán Swi~ 

Subeul±ivo _.. Q 
4-S'nts 
3'lºC 

tí~vRA 3.- CuL''"º Mo~O)(Et-\\co DE(. htsto\,~l\co... 



- 24 -

por el 112801. 

También del fondo del mismo frasco se toma una 

gota como in6culo para hacer el segundo aubcultivo,­

que es preparado en la misma forma que se describe -

para el primero. i3e le deja incubar durante 48 horas 

a 37ºC para hacer luego la segunda observaci6n. Se -

sigue el mismo procedimiento para loe eubcultivos -

posteriores. 
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DETE.& .... IfüiC 101,.C:S I:JiZikA'..CI-.;AS. 

3.2.- Preparación de los lisados. 

REACTIVúS. 

Sol.uci6n de i:.DJ:A 200 mM.- se p~ 

saron 2.92 g. de lillTA y se diluyeron con 50 m.1. de­

agua destilada. 

Soluci6n de ácido caproico 200 m?.1.- Se tomaron 1.16 

ml. de ácido caproico y se diluyeron con 50 fill. de­

s.gua. destilada. 

Soluci6n de ditioeritritol. 200 m.T.d.- Se pesaron 1.54g. 

de ditioeritritol y se diluyeron con 5C ml. de agua.­

destilad.a • 

.P.clOC~liILiI.ENTO. 

Las amibas cultivadas se 

colocaron en un tubo de plástico de forma cónica; é§. 

te fué centrifugado a 350 x g durante 15 minutos, se 

desecho el sobrenadante y al sedimento se le adicio­

nó una mezo.la estabilizadora cona ti tuida por partes­

iguales de E.DTA, ác. caproico y ditioeritritol, todos 

a una concentraci6n de 200 m1i:., dejándose en el con~ 

lador durar.te 24 horas • Después de este tiempo se -

centrifugó a 3000 x g. durante 30 mir.utos y el sobr~ 

nada.nte se utiliz6 para llevar a cabo las dete:nrdna.­

ciones enzimáticas. 
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).).- Desarrollo de las reacciones enzimáticas. 

2ara el desarrollo de las reacciones enzimáti­

cas, se utilizaron diferentes mezclas de incubaci6n­

en las que la producci6n del fozmazán (compuesto de­

color), reveló la posición de las enzimas. 

R E A C T I V O 5 • 

Solución Tria: clorhídrico 0.3 M pH 8.0.- Se pesa.ron 

3.03 g. de tris y se diluyeron con 50 ml. de agua -­

destilada, ajustando el pH a 8.0 con ácido clorh!drJ.. 

co. 

Cloruro de Magnesio 1 M.- Se pesaron 20.32 g. de Mg012 
y se diluyeron con 100 ml. de agua destilada, conae,¡: 

vándose en refrigeración a 4°0. 

NAl.IP ( 10 mg¡'mi) .- Se pesaron 500 mg. de NADP y se -

disolvieron en 50 ml.. de agua destilada conservándo­

se en refrigeración a 400. 

Fructosa- 6- fosfato (10 mg/ml).- Se pesaron 50 mg.­

de F6P y se disolvieron con 5 ml.. de agua destilada.­

y conservándose en refrigeración a 4oc basta su uso. 

Glucosa-6-fosfato deshidrogenasa (100 UI/ml).- De la 

enzima G6PD contenida en el frasco, a una concentra­

ción de 10 UI/mJ.., se pasó a concentración de 100UI/ml 

conservandose la enzima a una temperatura de 4oc. 



- 27 -

Azul de Tiaz.olil (5 mg/ml).- Se pesaron 15 mg. de a­

zul de tiazolil (kTT), y se diluyeron con 10 ml. de­

agua destilada, conservándose en refrigeraci6n a 4°c. 

M.etosulfato de .b'enazina ( 1 mg/m.l) .- Se pesaron 10 mg •. 

de metosulfato de fenazina (.J?.r¿,S), y se diluyeron con 

10 m.l. de a.;ua destilada, conservándose en refriger.sa 

ci6n a 4oc. 

Dextrosa (40mg/m.l).- Se pesaron 400 mg. y se diluye­

ron con 10 ml. de agua destilada. 

ATJ? ( 15 me/ml) e- Se pesaron 150 mg. y se diluyeron -

con 10 ml. de agua. destilada. 

Glucosa-1-fosfato (12.15 mg/ml).- Se pesaron 625 mg­

de glucosa-1-fosfato (G1P), y se diluyeron con 50 ml. 

de agua destilada, conservándose en refrigeraci6n a-

400. 

Agar al 1.2%.- Se pesaron 1.2 g. de a.;ar bacteriol6-

gico y se diluyeron con 100 ml. de agiia. destilada, -

la mezcla se calent6 hasta ebullici6n y se conserv6-

eil tubos de ensayo en alícuotas de 10 ml. cada uno -

hasta su uso. 

).4.- Corrimiento electroforético. 

~ara las electrof6-

reais se emplearon placas de vidrio con gel de a.J.rai­

d6n, empleái;dose celdas con cámaras de enfriamiento­

psra conservar la temperatura constante a 8°C y ha -
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ciendo el corrimiento durante 3 horas a 240 mV y 140 

mA. 

Solución amortiguadora de fosfa­

tos 0.2 M pH 7.0.- Se pesaron 17.4 g. de Na2HR> 4 
anhidro y 12.1 g. de Na.H2ro4, se ajust6 el pH a 7.0-

y ae llevó a un litro con agua deatilada. 

~oluci6n amortiguadora de Tris...J .. aiato 0.1 M pH 7.4.-

Se pesaron 12.14 g. de tria, 11.61 g. de ~c. -

maleico, 2.03 g. de MgC12 , 3.72 g. de EDTA y 12.8 mJ.. 

de NaOH 10 N. Se ajust6 el pH a 7.4 y se llevó a un.­

litro con agua destilada. 

Gel de Almidón.- Se pesan 2.3 g. de almid6n hidroJ.i­

zado y se disuelven con 25 ml. de la soJ.ución amortj. 

guadora correspondiente. Se calienta basta ebullici6n 

y se desgasifica al vacío para posteriormente colo -

caree en lamina.a de vidrio de 15 x 25 cm. 

).5.- Determinación enzimática Fosfog1ucoisomerasa. 

La electroforesis se J.lev6 a cabo bajo las mi.§. 

mas condiciones de tiempo y temperatura mencionadas-

anteriormente en el inciso 3.4. 

El gel se preparó con a.l.midón hidrolizado y se 

diluyó con solución amortiguadora de fosfatos 0.015Wi, 

pH 1.0, calentandose e ebullición, desgasificándose-
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al vacío y colocándose en placas de vidrio de 15 x -

25 cm. 

Para el desarrollo de la reacción enzimática 

se utilizó la mezcla de ir.cubación siguiente: 

TlUS: clorhídrico o. 3 M. pH 8.0 

Cloruro de Liagnesio ( 10 mg/ml) 

NAD.P ( 10 m&"ml) 

Fructosa-6-fosfato (10mg/mi) 

7.0 :ml. 

0.2 :ml. 

0.5 :ml. 

0.2 ml. 

Glucosa-6-fosfato deshidrogenasa (100UI/:m1) 0.5 :ml. 

llletoeulfato de fenazina (&S) ( 1mg/m.1) 1.0 :ml. 

Azul de tiazolil (?..1TT) (5 mg/m.l) 1.0 :ml. 

Age.r al 1.2% 10.0 ml. 

Después de llevar a cabo el corrimiento elec­

trofor~tico y el revelado de la reacci6n enzimática.­

la reacción que se propone se observa en la figura -

número 4. 

3.6.- Determinaci6n enzimática Fosfoglucomutasa. 

La electroforesis se realizó en las mismas co.u 

dioiones de tiempo, voltaje y temperatura descritos­

anteriormente en el inciso 3.4. 

El gel se preparó con almidón hidrolizado y se 

diluyó con soluci6n amortiguadora de Tris-Malato 

0.1 ~ pH 7o4, ca.lentandose hasta ebullición, desgasJ. 



fRucTOSA - b·P • Compuesto de co\or. 

~:PI 

~LUCOSA-~-P NADP 

\( 
MTT 

Ge~f]) 

b-f osf oglucona.to / \ NADPH 

frr.uRA 4.- l?eo.ccibll enioimó..trca. fo~Joglvcoisomeraso.. @>I 

1 
(..l.) 
o 
1 



- 31 -

ficando al vacío y colocándose en placas de vidrio -

de 15 x 25 cm. 

Eara el desarrollo de la reacción enzimática -

se utilizó la mezcla de incubación siguiente: 

Tris:clorhídrico 0.3 ~ pH B.O 7.0 ml. 

\Jloruro de fuagnesio 1 1:i. 0.2 ml. 

NAL.2 ( 10 mg/ml) o. 5 ml. 

Glucosa-1-fosfato (12.15 mg/ml) 1.0 ml. 

Glucosa-6-fosfato deshidrogenasa ( 100 UI/ml) O. 5 ml. 

h.etosulfato de Fenazina (11.1S) (1 mg/ml) 1.0 ~l. 

Azul de tiazolil (:t..TT) (5 me/ml) 1.0 ml. 

Agar al 1.2 % 10.0 ml. 

La reacci6n que se propone para ~ata enzima se 

observa en la figura número 5. 

3.1.- Det~rminaci6n enzimática hexocinasa. 

La electroforesis se llev6 a cabo en las mis -

mas condiciones de tiempo, voltaje y temperatura que 

para las enzimas mencionadas anteriormente. 

El gel de almid6n se prepar6 de la misma forma 

que para la enzima fosfoglucomutasa, mencionada ant~ 

riormente. 

Para el desarrollo de la reacci6n enzimática -

se utiliz6 la mezcla de incubaci6n siguiente: 
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Tris:clorhídrico O.J :fu pH 8.0 

Cloruro de magnesio 1 fu 

.NAilP ( 1 O mg¡ m1) 

Dextrosa (40 mt/ml) 

.ATl' ( 15 mg/ml) 

7.0 ml. 

0.2 mi • 

0.5 mi. 

1.0 mi • 

1.0 m1. 

GluCO$a-6-fosfato deshid.rogenaea(100UI/m1)0.5 ml. 

~etosulfato de Fenazina (Hr'.!S) (1 mg/ml) 1.0 ml. 

Azul de tiazolil (fuTT) (5 mg/ml) 1.0 m1. 

Agar al 1.2 % 10.0 m1. 

La reacci&n que se propone después de llevar a 

cabo el corrimiento electroforético de ésta enzima -

se observa en 1.a figura número 6. 
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RliSULTADOS. 

Se estudiaron 355 paoientee en los cuales, se 

1nvestig6 la pitolog!a dieestiva, el sexo y la edad. 

Se tomaron las heces de estos :pacientes y se -

ou1tivaron en medio monooxenico (34).,. con. el objeto­

de obtener un cultivo positivo para amibas, obtenién . 

dose como resultado el 28.17 ~. 

La .figura número 7 muestra el esquema del pa­

tr6n electrofor6t1co de las tres enzimas estudiadae­

PGI, PGM y mr, utilizadas para clasif:tcar a las ami­

bas en erupos (ZIMODEMOS). 

Al llevar a cabo el estudio de la d1atribuo16n 

de l.as amibas comenaal.es, as! como de !• h1stol.yt1oa 

se obtuvieron los resultados representados en la ta­

bla número :t. 

Los resultados obtenidos de acuerdo a la olas! 

f'icac16n por z!modemos de !• histol.ytica y el porc8.!! 

taje correspondiente a las 100 muestras positivas ª!. 

tu.diadas se observan en la tabla nlimero II. 

:En. el oaao de las amibas comensales .!• .2,E!! y­

E. hartmanni, la tabla n'dm.ero III nos muestra loe re - -
sultados obtenidos. 

La d1etr:tbuo16n por sexo de los pacientes oan­

cul tivo potoJirt1vo se mu.estra en la tabla número IV. 
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Asimismo en relación a la edad de los pacientes 

la tabJ.a nmnero V muestra la :frecuencia obtenida en -

porcentaje. 

En relaci6.n. a l.a aintomatolog!a presentada por-. 

estos pa.oientea, la oorrelaci6.n. entre el zimodemo en­

contrado y la pe.tolog!a digestiva se mu.ast:t'Bn. en la -

tab1a niSmero VI 1oa reeul.tados obtenidos. 
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Zimodemo I Ir m. nz: E. coli Hartmannl 

'% loo 5! I~ ';;:º ~o No. tota 1 
IOC 100 IOC 

Tablo I~ Distribución por z imodemos de E. histolytica. 
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Zimodemo 

Total I JI I1I nz: 

94 13 5 59 17 

y.: 13.86 5.34 62.8 18.0 

Tablo E:- Porciento de zlmodemos de E. histolytico . 

...__ __ -------··-·--



Total E.hartmanr · E. coli 

6 5 1 

~ 84 16 

Tabla JI[:- Porciento de amibas comensaJes 



Sexo Numero 

Femenino 40 

Masculino 60 

Tabla ISZ::- Distribución por sexo de los pacientes 

1 

'" o 
¡ 
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l 
Edad 

Frecuencia 
% 

--

15-20 8 

20-30 42 

30-40 28 

40-50 12 

50 d lllÜ5 10 

Tabla Y:- Dlstrlbucion por edad de los pacientes 
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1 
1 

j 
l 
1 
1 
1 ¡ 
1 

1 
1 
1 
1 
1 

Zimodemo I Ir III ISl E. hartmonni E. e o 1 i 

Diarrea 13 
11 

Moco /, 13 --- 1 

o / 
./ 

/ 13 Sangre 

Pujo 5 

17 
2 .. ------

_,- 5 
o ,,,,,-
~- 1 Tenesmo 2/ 

13 / 5 

Tabla JZI.:- Correlación cllnlco entre zimodemos y patologla 
digestiva de E. histolytica y amibos comensales. 

--

l _______ --·----- -
-----··-·-------·~-----------------~ 
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DISCUSION. 

De acuerdo a los resuJ.tados obtenidos W1 rela­

ción al porcentaje de cultivos positivos p:ira amibas 

con respecto a estudios similares oO!D.o los realiza~ 

dos por Sargeaunt, en tres hospitales paiquiátrioos­

de Londres, mueatraJl un porcentaje similar ya que n_!? 

eotros encontramos el 28.17 % en 355 muestras y Sar­

geaunt para 174 muestras estudiadas encontr6 el 25 " 

Sin embargo no todrrn correspondieron a .!• !!!!­
tolytica ya que ee encontraron tambi&i amibas comen­

sales (tabla I), todo esto demostrable mor:fol6gioa -

y en.zimátioamente. 

En cuanto e la oereoter1.zaoi6n. de ios grupos -

1soenzimáticos de !• histol,ytica se encontr6 que el­

zimodemo III f'U~ el de mayor :!recue.no1a, siguiendo -

en orden de importancia el zimodemo r:v y el I. Lo -

cual es muy semejante a los resul.tados obtenidos cu.a!! 

do se ha investigado la :f'reouencia de estos zimodemos 

( 18) t todos estos considerados por Sargeaunt como Z! 

modemos no pat6genos. Cabe m0llc1 onar que el 5. 34 %­

se enoontr6 de !· histolytioa z1modemo II, con.sida%'!, 

do como :pat6geno. 

Los estudios realizados por Sarceaunt, Jimen&z 

y Kumate (18,31,41), muestran porcentajea se:me~antes 

a los resultados obtenidos por"nosotros. 
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Al estudiar los cultivos positivos en relaci6n 

con el sexo, pudimos observar un porcentaje mayor en 

el sexo .masculino y en relaci6n a la edad fué nota -

blex;;.ente más importante entre la edad de 20 y 30 

afio s. 

~e acuerdo a la historia clínica del paciente­

Y al estudiar las alteraciones de la motilidad gas -

trointeatinal relacionado con el grupo isoenzimático 

encontrados se demostr6 que la diarrea y el moco es­

tuvieron presentes en la mayoría de estos. Cabe me,n 

cionar que este tipo de pacientes, no presentaron el 

diagn6stico de amibiasis a su llegada al hospital ya 

que el problema principal .del paciente era peiquiá -

trico. 

Sin embargo creemos que de acuerdo a la.e aeta -

dísticas reportada.e por Sargeaunt, y por nuestros rjl 

sul tadoe, la amibiasie intestina1 en el paciente :ps.1 

quiátrico presenta una tasa de infecci6n mayor que­

para 1a demás pobla.oi6n, lo cual a la fecha no se -

le había dado importancia aunque este es un proble­

ma real • .Pensamos que f;,unque la mayor parte de ea 

tos pacientes presentaron amibas no pat6genas el 

5.3 % correspondieron a zimodemo II de .í!., hiatolY 

~' lo cual nos indica que está presente una ami­

ba considerada pat6¿,;ena y consecuentemente la posi-
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bilidad de aumentar el problema di&eativo y tener 

mayores consecueilcias en el paciente psiquiátrico. 



C A P I T U L O VI 
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C ~ ii O L li S I 0 N ~ ~ 

La identifícaci6n de ~. histolytica por loa pr.Q. 

cedimientos de rutina, es difícil ya que mor~ol6gica­

mente no presenta características bien definidas, a _, 

menos que se utilice Wla técnica de tinci6n especial­

para demostrar la presencia de núcleos, cromatina etc. 

La metodología del cultivo monoaxénico, es útil 

ya que :mediante este se pueden efectuar posteriormen­

te las determinaciones isoenzimáticas (Z:n....OJIE.kOS) co­

rrespondiente a las amibas encontradas, por lo que es 

importante conocer de manera definitiva la correla -­

ci6n que existe entre la patología digestiva que pre­

senta una persona y el tipo de amiba del que se trate. 

En cuanto a la tasa de i~ecci6n presentada por 

los pacientes psiquiátricos, se encontr6 que el 5.3.% 

co1respondi6 al zimodemo II considerado como pat6¿,eno 

y fué mayor en ellos, ya que el problema mental que -

presentan les impide tener las medidas de higiene ne­

c esariaa para disminuir ésta tasa de infecci6n. 

~1 determinar el patr6n isoenzi.mático (ZILlOuEL:i.O) 
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de ciertas enzimas con un patr6n preV'iam.en.te eatabl.! 

cido en estos :pacientes, nos indicará el camino oo­

rrect o a segU.ir en el diegn6atioo y trata.miento de -

la a.mibia.ais. 

Ser!a conveniente el continuar con este tipo de 

estudios para determinar la relac16n que existe en -

cuanto a las amibas comensales, Entamoeba ~y J!­
tamoeba hartmanni en la patolog!a digestiva que pre­

sente aleón paciente. 

Por lo tanto consideramos de suim :Lmportencie­

el uso de esta metodolog!a en todas aquellas perao­

nea en las cuales se sospeche le presencia de amibas 

para poder establecer el diagn.6stico diferencial en­

tre una amiba pat6gena y una no pat6gena. 

Su.ear1moa el empleo de esta metodología como -

una aportaéi6n al cuerpo médico para el mejor manejo 

dol paciente 



OAPI!l!ULO Vll 
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