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RESUMEN La amibiasis es una enfermedad parasita-
ria comun, de distribucion mundial, que tiene gran
impacto en la salud. Entamoeba histolytica es el
protozario causante de este padecimiento. Puede vivir
en forma comensal en el intestino humano, pero en
ocasiones invade la mucosa intestinal y otros tejidos,
principalmente higado y pulmén. La infeccion depende
de factores provenientes del pardsito y del huésped y se
encuentra estrechamente relacionada con el nivel so-
ciceconomico de las comunidades. A pesar de que la
amibiasis responde al tratamiento, en ocasiones puede
ser letal; es por ello muy importante contar con un
diagnostico oportuno y un tratamiento eficaz. Para
lograrlo se han estudiado ampliamente los diferentes
aspectos de esta enfermedad, asi como la biologia de
Entamoeba histolytica.

El objetivo de esta revisidn es proporcionar un panora-
mageneralizadoy actualizado sobre los aspectos de esta
parasitosis.
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ETIOLOGIA

Entamoeba histolytica es un protozoario parasito del
ser humano que puede vivir en forma comensal o
invasora en el intestino. Habita en la luz del colon y
en el espesor de sus paredes. En ocasiones, invade
otros tejidos, como higado y pulmoén, principalmen-
te. Sin embargo, puede afectar incluso el cerebro, los
huesos y la piel, aunque con mucho menor frecuen-
cial.

Las diversas formas que presenta Entamoeba his-
tolytica corresponden a las diferentes fases de su
evolucion. La forma vegetativa o trofozoito mide
entre 10y 40 micras, es movil y emite constantemen-
te pseudopodos, por lo que adquiere formas varia-
bles®. La forma resistente de este protozoario es el
quiste, que tiene una estructura ovoide o esférica y
mide de 8 a 20 micras®. La capa de quitina que lo
recubre lo protege contra las condiciones desfavora-
bles del medio ambiente. El quiste puede sobrevivir
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en la materia fecal o en el medio ambiente durante
ocho dias a temperaturas de 28°C a 34°C, y durante
un mes a 10°C. En la materia fecal que queda
capturada en las uiias, puede permanecer viable
hasta 45 a 60 minutos>. :

Elreservorio natural de Entamoeba histolytica esel
ser humano. Pero también se ha encontrado en
algunos simios en cautiverio y en mandriles en su
entorno natural®.

El comité experto en amibiasis de la Organizacion
Mundial de la Salud, defini6 en 1969 a la amibiasis
como la condicion de albergar el parasito de Entamoeba
histolytica con o sin manifestaciones clinicas’.

En forma experimental se ha producido amibia-
sis, sobre todo hepatica, a diversos mamiferos, como
el perro, el gato, larata, el cobayo y el hamster! 7, Sin
embargo, hasta el momento no se cuenta con un
modelo animal experimental que reproduzca ade-
cuadamente la amibiasis intestinal en el hombre.
Con respecto al estudio de esta iltima, vale la pena
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mencionar los trabajos pioneros de uno de los
autores de esta revisiéon. Trevifio y col., en 1978,
inocularon trofozoitos cultivados en condiciones
axénicas dentro del colon de cobayos recién nacidos
y se estudiaron las lesiones iniciales producidas por
esta infecciéon por microscopia, tanto 6ptica como
electronica®. Recientemente, se han utilizado seg-
mentos de colon de conejo montados en camaras de
Ussing, donde se colocaron los trofozoitos®. En otro
experimento se estudié unalinea celular proveniente
de carcinoma de colon cuyas células son compara-
bles con las células de la mucosa intestinal, semejan-
tes alas que se adhieren los trofozoitos de Entamoeba
histolytica'®.

Estos experimentos se han realizado con el propé-
sito de estudiar los eventos iniciales de la amibiasis
intestinal. Sin embargo, el problema de no contar con
un modelo animal ha limitado el estudio integral de
la amibiasis en circunstancias experimentales. Seria
ideal disponer de un modelo experimental para
estudiar lo que ocurre desde la entrada de Entamoeba
histolytica por la via oral, hasta su establecimiento en
el intestino y su invasién a tejidos intestinales y
extraintestinales.

TRASMISION

La amibiasis se transmite a través del quiste maduro
de cuatro nicleos; la via de infeccion es fecal-oral. Al
ser ingeridos, los quistes entran en contacto con el
tubo digestivo y al llegar al colon la membrana del
quiste se desintegra y deja en libertad una amiba
multinucleada que se divide y da lugar a cuatro
pequertias amibas uninucleadas. Estas, convertidas
en trofozoitos, pueden invadir el tejido del colon o
permanecer como comensales. Algunos trofozoitos
se enquistan nuevamente y se eliminan por la mate-
ria fecal, situacion que inicia otro ciclo de infeccién?.
Un factor importante en la constante infeccion al ser
humano es el fecalismo a ras del suelo y 1a inadecua-
da disposicién de sus excreta, que de una manera u
otra contaminan el aguay los alimentos de consumo
humano?.

La infeccién por Entamoeba histolytica varia con-
siderablemente. Esta variacion depende del parasito,
del huésped y del medio ambiente, y son diversos los
factores que intervienen en el desarrollo de la enfer-
medad. Uno de los factores mas importantes es la
patogenicidad de las amibas infectantes. En caso de
ser patogenas, su establecimiento en el huésped
depende del grado de virulencia y del tamario del
inoculo?,

Entre los factores relacionados con el huésped, se
puede mencionar la edad. Se sabe, por ejemplo, que
los nifios presentan con mayor frecuencia la amibia-

sis intestinal; en cambio, en los adultos el absceso
hepatico amibiano es lo mas usual. En lo que se
refiere al sexo, el absceso hepatico amibiano se
presenta de tres a cuatro veces mis a menudo en los
varones que en las mujeres'!. La amibiasis, en gene-
ral, es mas severa en las personas malnutridas y en
los individuos inmunodeprimidos?.

Los factores relacionados con el medio ambiente
son determinantes para la transmisién de la amibia-
sis. Intervienen de manera importante la carencia de
sistemas de drenaje, de un suplemento adecuado de
agua potable y de una disposicion apropiada de
materia fecal, asi como los habitos higiénicos y
algunas costumbres sexuales??. Estos factores estan
estrechamente relacionados con el nivel socioecono-
mico y cultural de las comunidades. Desafortunada-
mente, las mas pobres, que carecen de los servicios
indispensables'y de niveles idoneos de educacion,
son las mas afectadas por esta enfermedad. Por otra
parte, los estudios realizados por Mirelmany col. en
condiciones in vitro, han demostrado que la presen-
cia de bacterias en el medio de cultivo puede modi-
ficar las propiedades inherentes de las amibas'?.
Estos hallazgos sugieren que la existencia de otros
microorganismos en el medio ambiente, pudiera
intervenir en la patogenicidad de Entamoeba histoly-
tica.

Unade las fuentes principales para la transmision
de la amibiasis son los individuos que, a pesar de ser
portadores de cepas patogenas, cursan sin sintomas;
desde luego, los pacientes con diferentes formas de
amibiasis invasora son los que mayormente la trans-
miten?,

MANIFESTACIONES CLINICAS

La amibiasis intestinal frecuentemente se manifiesta
por diarrea moderada o, en casos mas serios, por
diarreay/o disenteria con mocoy sangre; esto ultimo
indica la invasion del tejido por Entamoeba histolyti-
ca’. Este sindrome es frecuente en nifios de edad
escolar y afecta por igual a ambos sexos; los casos
mas graves ocurren en nifios menores de tres afios'*1>.
Otras formas de amibiasis intestinal invasora son la
colitis fulminante, la apendicitis amibiana y el ame-
boma, todas ellas muy raras en la actualidad. Sin
embargo, vale la pena decir que la primera resulta de
una colitis amibiana donde las lesiones tilcero-necro-
ticas se extienden a toda la mucosa colonica y legan
a perforar el intestino. Clinicamente, debe sospe-
charse en pacientes con colitis amibiana que empeo-
ran y presentan deshidratacion, fiebre, postracion
progresiva, hemorragia intestinal e irritacion perito-
neal. Por otro lado, la apendicitis amibiana es clini-
camente similar a la bacteriana y el diagnostico por
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lo general se comprueba por examen histopatologi-
co. Afecta principalmente a los jovenes adultos y del
10 al 15% de los nifios con amibiasis intestinal'>.

Los amebomas son lesiones pseudotumorales; a
menudo se localizan en el ciego y en las porciones
verticales del colony el recto; como resultado de ello,
ocurre un adelgazamiento intenso de la pared intes-
tinal, con necrosis e inflamacion donde sélo hay
depositos de colagenay generalmente no se presenta
fibrosis. La sintomatologia es precisa, pues se detecta
una masa palpable acompariada de diarrea, en oca-
siones sanguinolenta. Su tratamiento es médico y
nunca quirargico'. Es mas frecuente en los adultos
que en los ninos, aunque en estos altimos la morta-
lidad llega al 80%?2.

Con respecto a la forma extraintestinal, la mas
comun es el absceso hepatico, que resulta de la
migracion de los trofozoitos virulentos de Entamoeba
histolytica del colon hacia el higado a través de las
venas mesentéricas y el sistema porta. El lapso entre
lainvasién intestinal y el dario hepatico no se conoce
todavia’®. Este padecimiento es de 10 a 30 veces mas
frecuente en adultos que en nifios y es de 3 a 4 veces
mas comun en losvarones que en las mujeres'>. Suele
presentarse como un absceso grande o abscesos
pequerios multiples. Los casos con hepatitis granu-
lomatosa se han descrito en pocas ocasiones; recien-
temente se informé un caso con 14 abscesos por
medio de imagenes de resonancia magnética nu-
clear'®. Esta informacion es un ejemplo de la nueva
tecnologia que ha facilitado el diagnostico de las
diversas formas de amibiasis.

Recientemente se ha comprobado que los mexica-
nos mestizos con antigeno HLA-DR3 en su sistema
de histocompatibilidad presentan con mas frecuen-
cia la amibiasis hepatica'’'®,

Las complicaciones toricicas de la amibiasis son
el resultado de la ruptura del absceso hepatico a
través del diafragma'?. En la actualidad esta compli-
cacion es rara, y cuando ocurre es mas usual en los
adultos y en los infantes*!3, Por esta via puede
también invadir el corazén. Hace poco se informo un
caso raro de taponamiento cardiaco por amibiasis'®.
La invasién por Entamoeba histolytica se ha descrito
en otros drganosy tejidos, como: cerebro, piel, rifién,
genitales, laringe, estdmago, bazo, aorta y hueso?°2!,
Algunas de estas localizaciones tienen preblemas de
diagnostico para el clinico y con frecuencia son
extremadamente serias y a veces letales.

SEROEPIDEMIOLOGIA

La amibiasis invasora induce en el huésped una
respuesta inmunolégica de tipo humoral que se
manifiesta por la produccion de anticuerpos especi-

ficos contra Entamoeba histolytica en el suero, en su
mayoria de clase IgG. Su presencia indica invasion
clinica o subclinica por Entamoeba histolytica??. La
duracion de estos anticuerpos en el suero varia de
pocos meses a algunos anos, y su prevalencia y
diferente titulo no correlaciona con la evolucién del
padecimiento?. Por eso, su identificacion no es defi-
nitiva en las zonas endémicas de amibiasis, y su
deteccion solo ayuda como unindicador de prevalen-
cia util para los estudios seroepidemiolégicos. Para
determinar los anticuerpos antiamibianos, se han
empleado diferentes métodos inmunocitoquimicos
y otros, como: fijacion de complemento, contrain-
munoelectroforesis, hemaglutinacion indirecta, in-
munofluorescencia, y el ensayo de inmunoabsercion
por union a la enzima (ELISA)?. Esta ultima técnica,
debido a su sensibilidad, es la prueba mas utilizada
en la serologia de la amibiasis. Con ella se obtiene el
100% de positividad en casos de absceso hepatico
amibiano y el 3.6% en testigos normales. En la
disenteria la sensibilidad disminuye al 63%?%*. Sin
embargo, por su sencillez y rapidez, se sigue utilizan-
do la contrainmunoelectroforesis, sobre todo para
realizar los estudios seroepidemiologicos.

La identificacion de portadores de Entamoeba
histolytica se lleva al cabo mediante los datos clinicos,
laserologiay ladeteccion del parasito en las heces de
los individuos. Aquéllos pueden albergar cepas pato-
genas sin manifestar sintomas y pueden o no tener
anticuerpos amibianos en su suero.

Los individuos convalecientes de amibiasis inva-
soraintestinal, con o sin anticuerpos séricos antiami-
bianos, constituyen los verdaderos reservorios del
agente patogeno,ya que en su intestino existen cepas
patoégenas y virulentas?. Las personas que conviven
con éstos, frecuentemente son seropositivas, sin
haber padecido la enfermedad clinica.

La relacion entre portadores asintomaticos y los
pacientes con amibiasis invasora, varia considera-
blemente de una comunidad a otra, y en las zonas
endémicas se encuentra un mayor numero de enfer-
mos. En México, en los afios 80 se calculo que
existian cinco portadores asintomaticos por cada
paciente con amibiasis invasora?’. En un estudio
realizado en la altiplanicie mexicana, se encontré
una relacion de 2.4 portadores de cepas patogenas
por cada portador de cepas no patdgenas?®.

PATOGENIA

Los datos clinicos y la identificacion de amibas en la
materia fecal ayudan al diagnéstico de la amibiasis.
Sin embargo, como no existen diferencias morfolo-
gicas entre las amibas patogenasy las no patégenas,
no se pueden diferenciar por una simple observacion
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al microscopio. El parametro que cominmente se ha
utilizado es la presencia de eritrocitos fagocitados. A
partir de los anos 70, la clasificacion de la patogeni-
cidad de las cepas amibianas se ha realizado por
medio de los patrones isoenzimaticos (zimodemos),
que es una técnica que identifica sutiles diferencias
en algunas enzimas?®3°, Esta técnica se basa en la
carga eléctrica, la configuracion y el peso molecular
de talesenzimas. Enlos primeros estudios realizados
por Sargeaunt, se observo una correlacion directa
entre los patrones de los zimodemos y la sintomato-
logia de los portadores de amibas, a pesar de que
estas enzimas solo participan en la via glicolitica del
pardsito y no parecen tener un papel definido en la
virulencia®®3!. En investigaciones posteriores, no se
observo siempre esta correlaciony hubo dificultades
en la identificacion de los zimodemos hallados®2*,
Al principio se pensaba que las amibas mantenian
estable su patrén isoenzimatico, y por lo mismo sus
caracteristicas patogénicas; sin embargo, los hallaz-
gosencontrados por Mirelmany col. a partir de 1986,
pusieron en duda este concepto'?. Este investigador
logré, en condiciones in vitro, cambiar el patrén
isoenzimatico delas amibas ariadiendo o eliminando
bacterias de los cultivos de Entamoeba histolytica. Si
se comprueba que, de alguna manera, laamiba puede
cambiar su patogenicidad cuando parasita al huma-
no, entonces la determinacion de esta propiedad, por
latécnica de zimodemos, no seriatan confiable como
anteriormente se pensaba. Debido a esta situacion,
Jackson y col. intentaron en 1992 reproducir los
resultados obtenidos por Mirelman. Observaron que
en un mismo individuo puede cambiar el tipo de
zimodemo de un dia a otro. Sin embargo, si el zimode-
mo era patdgeno, se trastoca por otro zimodemo
patogeno, pero no por uno que no lo sea, y vicever-
sa** Por otra parte, Gathiramy Jackson demostraron
que los zimodemos patogenos de Entamoeba histoly-
tica permanecen sin cambiar a través de su ciclo de
vida®. Estos resultados muestran que tanto en con-
diciones in vitro, como en los pacientes con amibia-
sis, los zimodemos de Entamoeba histolytica patoge-
nas y no patégenas son genéticamente diferentes?®.
De acuerdo con este estudio, seguira vigente la teoria
dualista de Brumpt¥,

Los datos aportados por Sargeaunt y Mirelman
tienen una gran importancia conceptual. Con base
en los estudios del primero, se apoyaba la teoria
dualista postulada por Brumpt en 1925%, Esta tesis
propuso que existen dos clases de amibas, una no
patogena denominada Entamoeba dispar y otra que
produce disenteria y absceso hepatico amibiano, ala
que se le llama Entamoeba dysenteriae. Importantes
estudios epidemiolégicos fueron la base para susten-
tar esta suposicion. Por otra parte, los datos obteni-

dos por Mirelman y col. apoyan la teoria unicista de
Dobell. Este autor propuso en 1919 que existe unasola
clase de amiba, misma que expresa su patogenicidad de
acuerdo con las condiciones en las que se encuentra¥.

En la actualidad, este controvertido tema esta
siendo ampliamente investigado, no sélo por su
importancia conceptual, sino por la relevancia clini-
ca que implica en el tratamiento de los portadores
asintomaticos. Si se comprueba que la técnica de
zimodemos no es confiable para distinguir una ami-
ba patogena de otra no patdgena, entonces sera
necesario establecer técnicas mas confiables, preci-
sas y sencillas que nos permitan diferenciar unas de
las otras. Entre las técnicas que ayudarian a este
proposito, se puede mencionar la identificacion de
antigenos especificos. Asi, se ha descrito una lectina-
galactosa especifica de la superficie celular de Enta-
moeba histolytica con zimodemo patdgeno que inter-
viene en la adherencia de los trofozoitos a las muci-
nas del colon humano, y produce la muerte de las
células blanco y es dependiente de contacto, en
condiciones in vitro.

Petriy col. han desarrollado un método de radio-
inmunoensayo que se basa en los epitopes de anti-
cuerpos monoclonales contra esta lectina, que son
capaces de distinguir en cultivo amibas patégenas de
no patogenas’®. Por otro lado, se estan estudiando
diferencias en el genoma de las amibas patogenas y
no patdgenas, tanto en su DNA como en el RNA4°,
Finalmente, otros estudios*' han descrito que pa-
cientes asintomaticos albergan también zimodemos
patogenos. Es decir, si, con los datos publicados
ultimamente, se comprueba que realmente existe
una sola clase de amiba, sera conveniente adminis-
trar tratamiento antiamibiano a todos los portadores
de Entamoeba histolytica, con el fin de prevenir y
controlar la enfermedad.

La destruccién del tejido del huésped por las
formas patogenas de Entamoeba histolytica resulta de
la participacion de varios factores presentes en este
parasito, como las funciones celulares mediadas por
receptores de adherencia del tipo de la lectina, la
presencia de un péptido formador de poro (amebo-
poro), el cual esta involucrado en la lisis de células
del huésped y la expresion de proteinas con alto
contenido de cisteina. Recientemente, se ha analiza-
dola estructura del péptido que constituye el amebo-
poro presente en las amibas patogenas. Su estructura
primaria es de hélice alfa, y la secundaria esta forma-
da por cuatro hélices. Este péptido se localiza en los
granulos citopldsmicos de la amiba. Sin embargo,
también las amibas no patdgenas contienen un pép-
tido semejante en su estructura, pero su actividad
especifica es la tercera parte de la que se observa en
las amibas patogenas*z, La purificacion y clonacion
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molecular de estos productos de laamiba han provis-
to las herramientas parallevar al cabo analisis estruc-
turales, manipulacion de funciones celulares, inclu-
yendo comparaciones entre las formas patégenas y
no patogenas de Entamoeba histolytica®.

TRATAMIENTO

Hasta la fecha, no existe un medicamento unico que
pueda curar a todos los pacientes con amibiasis. Los
farmacos mas importantes en la actualidad conti-
nuan siendo la emetina y el metronidazol. La efecti-
vidad de ambos excede el 90% de los casos tratados
cuando se diagnostican a tiempo y son administra-

dos en dosis adecuadas**. Existen medicamentos de

efectoluminaly otros de accion sistémica; algunos de
ellos actiian en forma simultanea, como la emetinay
el metronidazol. La emetina inhibe la sintesis de
proteinas y el metronidazol interfiere con la sintesis
de acido nucleico del parasito®. En condiciones in
vitro, el metronidazol produce vacuolizacion del
citoplasma en los trofozoitos de Entamoeba histolyti-
ca, asi como la formacion de pseudopodosy a veces
la destruccion completa®.

Entre los compuestos que actiian a nivel luminal,
se tiene a las quinoleinas, como el iodoquinol, que
destruye a los quistesy alos trofozoitos, pero, debido
a su pobre absorcion, tiene poco efecto a nivel
sistémico*. Se probaron la aminosida, etofamida y
nimorazol, solos o combinados, durante cinco dias
en pacientes con amibiasis intestinal, y la curacion
clinica fue buena y varié de 98 a 100%, proporci6én
que alcanzé también la curacion parasitaria*. Tam-
bién existen estudios in vitro con nuevas drogas
amebicidas, como las pruebas en que se aislaron 21
cepas de Entamoeba histolytica de diferentes localida-
des geogrificas en las que se probaron su sensibili-
dad a bactracin y bactracin zinc. Los resultados
indicaron que estas cepas fueron 13 veces mas
sensibles a bactracin zinc que a bactracin. Debido a
ello, los autores lo recomiendan como un tratamien-
to alterno no toxico en el manejo de la amibiasis
luminal*’. A pesar de contar en la actualidad con
farmacos eficientes, como los derivados de 5-nitro-
imidazoles, entre los que tenemos el tinidazol, omi-
dazol o secnidazol, que en general son muy activos
contra Entamoeba histolytica tanto in vitro como in
vivo®, la investigacién de nuevos amebicidas no ha
cesado y se buscan medicamentos con un potente
poder antiamibiano que actiien a corto plazo y no
tengan efectos secundarios indeseables.

INMUNOLOGIA

Unade las dreas més desarrolladas en la amibiasis ha

sido su estudio inmunolégico. La invasion por Enta-
moeba histolytica induce una respuesta inmunolégi-
ca de tipo humoral*. Cuando Entamoeba histolytica
llega al colon y se pone en contacto con su inucosa,
se induce la sintesis de anticuerpos antiamibianos, a
los que, por encontrarse en las secreciones intestina-
les, se les denomina secretores. Se ha descrito la
presencia de anticuerpos secretores de clases IgA,
[gM e 1gG en las secreciones intestinales de pacientes
con amibiasis®. La IgA secretoria constituye la pri-
mera linea de defensa de la mucosa intestinal contra
la invasion de agentes patogenos. Es posible que la
eficiencia o ineficiencia de esta inmunidad local,
tenga un papel importante en el establecimiento y
severidad no solo de la amibiasis, sino también de
otras enfermedades®>!.

El curso normal de la respuesta inmunolégica
consiste, probablemente, en una reaccién inicial
local secretoria corta y transitoria, que, si no es util,
es seguida por la invasiéon de la mucosa por las
amibas virulentas, con la consecuente producciony
presencia de anticuerpos antiamibianos en el suero,
los cuales reconocen a los antigenos de superficie,
que constituyen parte del glicocalix de la membrana
plasmatica de los trofozoitos de Entamoeba histolyti-
ca’®*, Estos anticuerpos pertenecen principalmente
a la clase IgG, pero también se han identificado
anticuerpos de clase IgM, IgA e IgE>*. Se ha evaluado
la respuesta inmunologica con respecto a las subcla-
ses de IgG en pacientes con amibiasis, y los resulta-
dos mostraron que en pacientes con dario extraintes-
tinal existe una mayor cantidad de 1gG1 e IgG4. Esta
ultima contribuye con mas de la tercera parte de la
Tespuesta inmune total y le siguen la IgG2, 1gG3 e
IgGl. En forma interesante, la IgG4 es la que se
mantiene en concentraciones elevadas cuando la
enfermedad es prolongada®. Sin embargo, a pesar de
la importante cantidad de estos anticuerpos produ-
cidos durante la amibiasis invasora, no parecen tener
algin efecto protector eficiente contra la enferme-
dad, ni tampoco parecen prevenir la reinfeccion por
Entamoeba histolytica. No obstante, se ha visto en la
clinica que la recurrencia del absceso hepatico ami-
biano es muy rara’®.

En las fases agudas de la enfermedad, la inmuni-
dad mediada por célulasy la funcion fagocitica de las
células mononucleares y polimorfonucleares se
encuentran deprimidas, y ambas se van recuperando
conforme los pacientes mejoran®’-%.

En los experimentos realizados en condiciones in
vitro, se ha observado que los linfocitos T y los
macrofagos activados pueden destruir a los trofozoi-
tos de Entamoeba histolytica®®>®. Existen proteinas
solubles provenientes de Entamoeba histolytica que
son capaces de modular la explosion de la respuesta
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respiratoria de los macrofagos, sugiriendo que pue-
dan tener un papel importante en la inmuno-regula-
cion y patogenicidad de la amibiasis®. Sin embargo,
también se ha descrito que durante la amibiasis se
presenta un exterminio importante de polimorfonu-
cleares que contribuye a la destruccion del tejido.
Estos estudios se hanrealizado tanto in vitro como in
vivo®! 62 por lo que es necesario efectuar investigacio-
nes que nos permitan conocer cuéles son las condi-
ciones que favorecen que las células inmunes tengan
un papel protector contra este parasito.

Referente a la produccion de una vacuna antiami-
biana, durante estos arios se han realizado diversos
intentos mediante el empleo de diferentes tipos de
antigenos amibianos administrados en varias espe-
cies animales!'! 635485 tentativas que no han tenido,
todavia, el resultado deseado. Los antigenos que
proporcionaron mejor proteccion son los presentes
en las fracciones lisosomales y ribosomales de los
trofozoitos de Entamoeba histolytica, los cuales se
administraron a himsters y a primates no humanos
y al parecer indujeron inmunidad celular y humoral
que los protegié contra un nuevo reto experimen-
tal%. Por otra parte, se ha mostrado que la IgA
secretoria especifica contra Entamoeba histolytica se
une a la parte ribosomal y a las membranas de las
vacuolas intracelulares, algunas de las cuales son
lisosomas®’®8, Estas observaciones sugieren que la
amibiasis invasora puede inducir una reaccion in-
mune local, misma que ha sido puesta en evidencia
por estudios epidemiologicos en los que se observe
que la leche materna humana que contiene anticuer-
pos antiamibianos de clase IgA secretoria protege a
los lactantes contra la infeccion por Entamoeba histo-
Iyticasd7o7,

Ravdiny col. han obtenido una subunidad a partir
de unalectina-galactosa, que tiene un peso molecular
de 170 kda, misma que modula in vitro la adhesion
de los trofozoitos de Entamoeba histolytica. Esta
proteinaes recuiocida porlos anticuerposde la clase
IgG de suero y por los anticuerpos de clase IgAs de
saliva de mas del 90% de los pacientes con amibiasis
invasora’™. Otrade sus caracteristicas es que produce
proliferacién in vitro de linfocitos T y aumento en la
sintesis de gamma interferon, asi como actividad
amebicida directa hacia los linfocitos. Se inmuniza-
ron gerbos con esta proteina purificada con adyuvan-
te de Freund, y los animales vacunados fueron
protegidos del reto que se dio de trofozoitos inyecta-
dos por via intrahepatica™,

La proteina de adherencia especifica para galacto-
sa de Entamoeba histolytica contiene epitopes muy
semejantes a los de las de células By T. Al parecer,
se ha probado que es una vacuna eficaz en el modelo
experimental de absceso hepatico amibiano en ger-

bos’. La intencion de crear una vacuna con la
proteina de adherencia tiene como objetivos blo-
quear la union de las amibas a las mucinas del colon
por medio de IgAs, prevenir la adhesion de los
trofozoitos a los tejidos por IgG sérica y desarrollar
una inmunidad contra Entamoeba histolytica media-
da por células™.

Como ya habiamos mencionado en nuestros tra-
bajos®®%? es posible que la produccion de unavacuna
antiamibiana que induzca la inmunidad local y me-
diada por células logre una proteccion adecuada, ya
que los anticuerpos séricos producidos durante la
amibiasis, al parecer, no protegen al individuo de
infecciones futuras.

Para la obtencion de dicha vacuna, es importante
conocer cuales son los componentes celulares de
Entamoeba histolytica que son los responsables de
inducir una respuesta inmune protectora. Hasta
ahora los indicios sugieren que los componentes
lisosomales y citoplasmicos que se unen a los anti-
cuerpos de clase IgA sérica y secretoria son los que
presentan una mejor respuesta protectora en los
experimentos. Es muy importante la via de adminis-
tracion de las vacunas, por lo que seria conveniente
probar diversos tipos de ellas para poder elegir la
mas adecuada. Aun cuando la amibiasis es una
enfermedad que puede prevenirse a través de mejo-
rar los habitos higiénicos y las medidas sanitarias™,
sin embargo, seria de gran utilidad obtener una
vacuna eficazy accesible a todala poblacion, o porlo
menos a la mas susceptible. Seria conveniente que,
ademads de ser eficaz, su obtencion se logre a través

_de un proceso que permita conseguir las cantidades

requeridas y a bajo costo.

Para evitar o prevenir esta enfermedad, sera nece-
sario fortalecer las medidas encaminadas a evitar la
diseminacién fecal-oral, como el saneamiento am-
biental, la purificacion y proteccion del agua de uso
humano, la higiene personal, laeducacion apropiada
de los habitos higiénicos y el control adecuade de
basura e insectos. Para disminuir la morbilidad y la
mortalidad, es conveniente administrar una terapéu-
tica farmacologica apropiada a las personas infecta-
das. Laidentificaciéony el tratamiento de los portado-
res disminuiria la diseminacién de quistes en el
medio ambiente. Es obvio que, en el futuro, la
inmunizaciéon podria contribuir a la prevencion y
control de esta enfermedad. Es importante mencio-
nar aqui que, por otro lado, la nutricion es también
un factor que contribuye a disminuir la severidad de
la amibiasis; en este sentido es mucho lo que la
sociedad en su conjunto debe hacer. Es evidente que,
con el transcurso de los arios, los esfuerzos realiza-
dos no han sido en vano. Recientemente, un estudio
epidemiologico del estado actual de la amibiasis en
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el Instituto Mexicano del Seguro Social, reveld que en
la vltima década se ha reducido progresivamente la
incidencia y la mortalidad de todas las formas clini-
cas que presenta la amibiasis invasora. Esta disminu-
cion se explica porque, en la segunda mitad de este
siglo, se ha presentado un desarrollo social y econo-
mico en México que ha permitido mejorar las condi-
ciones sanitariasy también que un mayor numero de
personas tengan acceso a los servicios de salud en
nuestro pais’.

Sin embargo, es necesario que se realicen mas
investigaciones encaminadas a tener mayor conoci-
miento sobre el parasito y la enfermedad. Debemos
contar con un diagnostico eficaz y sencillo, asi como
con un tratamiento enérgico, rapido, amplio y bara-
to. Las medidas preventivas necesarias para evitar
este padecimiento sirven ademas para eliminar otras
enfermedades infecciosas tan graves y letales como
la amibiasis, y por si fuera poco servira para elevar la
calidad de vida de los seres humanos que en su
mayoria habitan en las condiciones mas pobres del
planeta.
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