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SEROEPIDEMIOLOGIA DE LA AMIBIASIS EN EL ESTADO ZUllA. 
1. 	ESTUDIO PRELIMINAR EN UNA MUESTRA DE LA POBtACION 

ADULTA DE LA CIUDAD DE MARACA/BO. 

leonor Chacín de Bonilla y Neuro Guanipa* 

RESUMEN 

Se realizó un estudio seroepidr,miológico de ami­
bíasís invasora en una muestra de la población adulta 
de la ciudad de Maracaibo. Se recogieron sueros y 
especímenes fecales de 300 personas que acudieron 
a la Unid3d Sanitaria. Del total de personas examinadas, 
sólo una presentó antecedentes de amibiasis invasora 
y ninguna presentaba manifestaciones clínicas atribuí­
bies al parásito, para el momento de la encuesta. 

los sueros se examinaron con la prueba de hema· 
glutinación encontrándose una positividad de 1,6% 
con una prevalencia de Entamoeba histolytica de 5,1 oto. 
los casos seropositivos mostraron títulos muy bajos 
(1 :128-1 :256) y no se consiguió correlación entre 
seropositividad y positividad en heces. 

Se concluye que la frecuencia de la amibiasis invasora 
no es significativa en la muestra estudiada, y es menos 
frecuente que la amibiasis no invasora. 

INTRODUCCION 

En un importante estudio sobre la epidemiología de la amibiasis a nivel 
mundial, Elsdon Dew (14) concluye que la mayoría de los datos publj· 
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cados acerca de la prevalencia de la infección por Entamoeba histolytica, 
no son confiables, debido al fracaso en apreciar la correcta relación hués­
ped-parásito, a los muestreos y métodos inadecuados, y a los diagnósticos 
incorrectos del parásito_ Sin embargo, el autor expresa su esperanza de que 
la aplicación de los métodos serológicos será de gran valor y que la sero­
log ía basada en procedimientos un iformes, rend irá estimaciones compara­
bles de la frecuencia de la amibiasis invasora en varias partes del mundo. 
Como puede notarse, en base a la revisión hecha por el autor mencionado, 
no tenemos una visión clara de la verdadera prevalencia del parásito, ni de 
la frecuencia de la enfermedad amibiana, por lo que es necesario hacer 
estudios epidemiológicos en todos los países, como lo sugiere la Organi­
zación Mundial de la Salud (60). 

La prueba de fijación de complemento popularizada por Craig (7) 
se ha usado en el diagnóstico de la amibiasis durante muchos años; sin 
embargo, la ausencia de un antígeno satisfactorio ha impedido el uso 
general de esta prueba, la cual ha sido utilizada principalmente en la 
amibiasis hepática. 

En los últimos años, una gran variedad de pruebas serológicas se han 
desarrollado y evaluado para el diagnóstico de la amib iasis invasora h- 3, 

9,17,18,20,21,26,27, 32-a5, 40, 41, 44, 46-49, 52, 55, 58) Yla aplica­
ción de la serología en estudios epidemiológicos de amibiasis cuenta 
ahora con el gran avance que ha representado el descubrimiento de los 
cultivos axénicos por Oiamond !ta), lo cual ha hecho posible la obtención 
de antígeno amibiano puro y de composición uniformp., con el cual po­
drían hacerse estimaciones comparables en diferentes partes del mundo. 

Maddison y col. (a9) en Ourban, Africa, fueron los primeros en usar 
la serología en la epidemiología de la amibiasis. Utilizando la prueba de 
inmunodifusión, consiguieron correlación entre la prevalencia de anti­
cuerpos y la incidencia de amibiasis invasora. 

La técnica de hemaglutinación indirecta desarrollada por Kessel, Lewis 
y col. (a3, a4) para el diagnóstico de amibiasis, ha sido evaluada por 
muchos autores y se ha demostrado que es altamente específica y sensible 
(21-24.28, ao, 41, 49. 54). Esta técnica fue utilizada por vez primera en 
estudios seroepidemiológicos por Cuadrado y Kagan (too 11, 31) Ypos­
teriormente por otros autores (8, 22, 29, 37,42,43,57 l. 

Los métodos serológicos son, probablemente" los más seguros con 
los cuales contamos para estimar la frecuencia de la amibiasis invasora 
en cualquier área. El mejor índice para saber su. importancia es la tasa 
de enfermedad amibiana. La confirmación de que las tasas de prevalencia 
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con la prueba de hemaglutinación sirven como índice de amibiasis invasora) 
sería de gran significado en salud pública. 

La ausencia casi total de información acerca de la infección amíbiana 
y la no existencia de datos seroepidemiológicos de la misma en nuestro 
medio, así como la necesidad de tener información a nivel mundial oe 
su verdadera frecuencia e importancia, nos despertó el interés en realizar 
estos estudios en varias muestras de la población en nuestra región. 

MATERIAL'f METODOS 

Sueros.- Se seleccionó la Unidad Sanitaria de esta ciudad como centro 
piloto para la recolección de los sueros, ya que a este centro acuden indio 
viduos de todas partes del área metropolitana de la ciudad y del Estado 
Zulia, para obtener su certificado qe salud. 

La recolección de sueros se realizó durante el lapso comprendido 
entre abril y septiembre de 1976. Se escogieron 300 personas adultas 
oriundas de la ciudad o que tuvieran un mínimo de 2 años de residencia 
en la misma~ estas últimas personas representaron solamente el 11 % de 
la muestra. No se incluyeron en el estudio personas provenientes de los 
barrios periféricos. Para la selección no se tomó en cuenta ningún otro 
parámetro, aparte de la procedencia. 

El 49% de los individuos pertenecía al sexo masculino y 51 % al sexo 
femenino. Las edades fluctuaron entre 15 y 62 años. En cada caso se 
investigaron antecedentes de amibiasis y condiciones sanitarias. 

Los sueros obtenidos fueron inactivados a 56"C por 30 minutos y se 
almacenaron a -20"C sin preservativo, hasta el momento de procesarlos, 
cuando se inactivaron nuevamente durante 10 minuto~ 

Antígeno.- Este fue preparado a partir de cultivos axénicos de la 
raza HK9 de e. histolytica, en los laboratorios del Centro para el Control 
de Enfermedades, Atlanta, U.S.A. Se tomaron amibas de 72 horas, SE!' 

concentraron por centrifugación y se lavaron 3 veces en solución salina 
fría. Las amibas se resuspendieron en un volumen apropiado de agua 
destilada fría (1 mi x 106 amibas) y manteniéndolas en frío, se sonicaron 
durante 5 minutos. La solución se centrifugó a 9000 rpm a 4"C durante 
30 minutos y el sedimento fue descartado. El sobrenadante se diluyó 
con agua destilada fría para asegurar 2 x 106 amibas por 0,5 mi y se 
dividió y liofilizó en pequeñas cantidades (0,5 mI). 
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La dilución óptima del antígeno se determinó utilizando como con­
troles un suero positivo y uno negativo conocidos. Se hicieron varias 
diluciones del antígeno en buffer salino pH 6,4. La dilución óptima fue 
aquella que dió el título más alto con el suero control positivo, y negativo 
con el suero control negativo. 

Prueba de hemaglutinación indirecta.- Se usó el método de Kessel 
y col. (33, 34) modificado por Milgram, Healy y Kagan (41). La prueba se 
realizó con otras variantes introducidas en el Centro para el Control de 
Enfermedades, Atlanta U.S.A. 

Se colectó sangre de carnero en citrato de sodio al 3,8%, en condiciones 
asépticas, y en proporción de 10:12. Los glóbulos rojos se lavaron de 3 
a 5 veces en buffer salino pH 7,2 Yluego se suspendieron al 2,5% en el 
mismo buffer. Se tomaron volúmenes iguales de esta suspensión de glóbu­
los rojos y ácido tánico diluído (1 :20.000) y se incubaron a 37<>C en 
baño María durante 15 minutos. Las células tanicadas se lavaron una 
vez con buffer salino pH 7,2, se suspendieron al 2,5% en el mismo buffer 
y se sensibilizaron a 37"C en baño María durante 15 minutos con igual 
volumen del antígeno a dilución óptima en buffer salino pH 6,4. Las 
células sensibilizadas se lavaron luego 2 veces con suero normal de conejo 
1,5% en buffer salino pH 7,2 Yluego se suspendieron al 1,5% en la misma 
solución. 

El examen se realizó en placas de microtitulación con fondo en U. 
Se utilizó 0,05 mi del diluente (suero normal de conejo al 1,5% en buffer 
salino pH 7,2) en cada celdilla. Se hicieron diluciones seriadas de los 
sueros hasta 1:256. Las tres primeras diluciones del suero (1 :2-1 :8) se 
examinaron con glóbulos rojos no sensibilizados para detectar cualquier 
reacción heterófila. Se agregaron células sensibilizadas a los sueros diluídos 
a partir de la dilución 1: 16. Los sueros que presentaron título de 1:64 
ó más se reexaminaron para determinar el punto final de la hemaglu­
tinación. 

Un suero se consideró positivo si el título era 1:128 ó más, ya que ese 
título es el más bajo aceptado como el ínicamente significativo, basándose 
en las curvas de distribución bimodal de los títulos obtenidos por Healy 
(23) y Juniper y col. (29. 30). 

Exámenes parasitológicos.- De las 300 personas estudiadas sólo 136 
(45,3%) suministraron especímenes fecales. Las muestras se preservaron 
en fijador de alcohol polívinilo (PVA) (4) y en formol al 10%. lus espe­
címenes preservados en fijador PVA se usaron para preparar frotis y 
hacer tinciones según la técnica de Wheatley (59 l. los fijados en formol 
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se usaron para concentración y examen con el método del formol-éter 
de Ritchie (50). 

RESULTADOS 

La figura 1 muestra la distribución de la frecuencia de los títulos de 
hemaglutinación para E. hístol)'tíca en los 300 sueros estudiados. Cinco 
personas (1,6%) presentaron títulos significativos y de éstas, 4 presentaron 
títulos de 1:128 y 1, título de 1:256. 
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TlTULOS 

Fig. 1.- Distribución de la frecuencia de los títulos de hemaglutinación 
para E. hístol)'tíca en una muestra de la población adulta en la ciudad 
de Maracaibo 



La distribución de los reactores por grupo de edad, se presenta en la 
tabla 1. Todos quedaron comprendidos en los grupos más jóvenes. De 
estos 5 reactores, sólo 1 presentó E. histolytica en heces y sólo 1 acusó 
antecedentes amibianos, específicamente absceso hepático, el cual había 

TABLA I 

DISTRIBUCION POR GRUPOS ET ARIOS DE REACTORES POSITIVOS 

A LA PRUEBA DE HEMAGLUTINACION CON ANTIGENO 


AMIBIANO AXENICO 


Sueros 
Investigados Sueros Positivos 

Grupo de Edad N° % N° % 
(Años) 

15-24 174 58,0 2 0,6 
25-34 83 27,6 2 0,6 
35-44 30 10,0 1 0,3 
45-54 9 3,0 ° 0,0 
55-64 4 1,3 ° 0,0 

sido diagnosticado y tratado años atrás (tab la 'l). Para el momento de 
la recolección de los sueros ningún individuo presentaba manifestacionfls 
clínicas atribuíbles al parásito. 

TABLA 11 

CASOS SEROPOSITIVOS: RELACION CON DIAGNOSTICO 

DE E. :H1STOL YTICA EN HECES Y ANTECEDENTES AMIBIANOS 


E. histolytica 
N° Edad Sexo Título en heces Antecedentes amibianos 

1 27 F 128 Eh (quistes) No 
2 21 M 128 neg Absceso hepático 
3* 27 F 128 No 
4 20 M 128 neg No 
5 35 F 256 neg No 

* No se le hizo examen de heces. 
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::.llete personas (5,10t0) presentaron E. hístolytíca; de éstas, seis tenían 
quistes V una trofozo ítos, sin signos de hematofagia. De las personas 
parasitadas, sólo una presentó un título de hemaglutinación positivo. 
La prevalencia de parásitos intestinales en estas muestras puede verse 
en la tabla 111. 

TABLA 111 

PREVALENCIA DE PARASITOS INTESTINALES EN ESPECIMENES 
FECALES DE 136 PERSONAS 

Especímenes Positivos 
Especies Número Porcentaje 

Protozoos 

Entamoeba colí 

F:ntamoeba histolytica 

Endolimax nana 

Entamoeba hartmanni 

Dientamoeba fragilis 

Iodamoeba butschlíi 

Giardia lamblia 


Helmintos 

Trichuris trichiura 

A.waris lumbricoides 

A ncilos tom ídeos 

Hymenolepis nana 


Prevalencia de infección parasitaria 

13 
7 
4 
1 
1 
1 
3 

39 
12 
4 
3 

66 

9,5 
5,1 
2,9 
0,7 
0,7 
0,7 
2,2 

28,6 
8,8 
2,9 
2,2 

48,5 

DISGUSION 

La parasitosis por E. histolytica tiene distribución mundial, pero es 
más frecuente en áreas tropicales, donde las condiciones socioeconómicas 
son más propicias para la transmisión del parásito. Sin embargo, general­
mente sólo una minoría de los parasitados presenta evidencia de invasión 
tisular (56). En muchas comunidades donde la infección es endémica, 
la enfermedad amibjana no existe. Menos frecuentemente ocurre en 
grupos de población con una tasa de infección parasitaria baja (45) 
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Los resultados de nuestro estudio apoyan la tesis, de que sólo una 
minoría de los parasitados presenta evidencia de invasión tisular y por 
lo tanto las tasas de infección parasitaria no siempre representan un 
Indice de enfermedad amibiana. En efecto, de las personas examinadas, 
el 5,1% mostró E. histol.rtica en heces y sólo el 1,6% presentó serología 
positiva. Este hallazgo demuestra que aunque la prueba de hemaglutina­
ción es buena para detectar anticuerpos resultantes de invasión tisular, 
no detecta infección por E. hístol.rtica; de allí la importancia de su aplica­
ción para investigar la amibiasis invasora en cualquier área. 

La frecuencia de distrib ución de los títulos mostrada en la Fig. 1 
indica pocos reactores positivos y a muy bajos .ítulos. Como puede 
observarse en la gráfica, se obtuvo una curva unimodal la cual nos indica 
que prácticamente no se detectaron anticuerpos amibianos. Estós resul­
tados no son sorprendentes, si tomamos en cuenta que las condiciones 
sanitarias de la población estudiada eran muy buenas: el 98 % poseía 
agua potable, y el ~OO% tenía una correcta disposición de excretas (84% 
poseía cloacas y 16% pozo séptico) y sabemos que las tasas de infección 
parasitaria guardan relación con las condiciones sanitarias. Por otro lado, 
estudios realizados por otros autores (22) demuestran que es de esperar 
una seropositividad del 2-4% con la prueba de hemaglutinación en pobla­
ciones "normales". Además nuestros resultados se correlacionan bastante 
bien con la estimación hecha por Burrows (6) de que la prevalencia de 
E histol.rtica en los EE UU y Canadá es de un 3-5%. 

Si tomamos en cuenta que la infección por el parásito es generalmente 
más frecuente que la invasión por el mismo, nuestros resultados son de 
esperarse. Es probable que la impresión que se tiene en nuestro medio 
de que la amibiasis invasora es muy frecuente depende en parte de que 
se tiende a establecer, en la gran mayoría de los casos, una relación causa­
efecto entre el parásito y las manifestaciones intestinales presentes en el 
paciente; sin tener en cuenta que el parásito generalmente es un comensal 
y no un agente patógeno (14. 15, 25, 60) Yque los síntomas pueden 
obedecer a otras causas. En México la amibiasis representa un gran pro­
blema de Salud Pública y sin embargo, sólo el 6% de la población general 
presenta amibiasis invasora (38) y sólo el 3% de todos los pacientes con 
amibas desarrolla absceso hepático (53). En encuesta realizada en niños 
hospitalizados en nuestro medio, conseguimos que 2 de 17 casos parasi­
tados presentaban amibiasis invasora, tomando en cuenta ~omo criterio 
de invasión la presencia de hematofagia por parte de los trofozoítos (12). 

Juniper consiguió 1,1 % de seropositividad en pacientes hospitalizados 
(29), siendo el porcentaje de infección por el parásito en la población 
qen~ral de 3,4% b). En nuestro caso la seropositividad conseguida de 
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1,6oto S8 correlaciona bastante bien con la prevalencia del parásito en la 
misma población (5,1%). 

Sólo un caso de los seropositivos mostró el parásito en heces (quistes), 
ninguno presentaba manifestaciones clínicas para el momento de la en­
cuesta y todos tuvieron títulos muy bajos, por lo que consideramos que 
se trataba de individuos que en el tiempo pasado hab ían padecido la 
amibiasis invasora y que los títulos positivos se debían a los anticuerpos 
amibianos persistentes de esa invasión anterior. Si suponemos ésto así, 
debemos aceptar que todos esos casos deb ían haber reportado antece­
dentes de un cuadro clínico de amibiasis. Sin embargo, no fué así. Es 
muy probab le, que los 4 casos que no reportaron antecedentes, olvidaron 
el cuadro clínico o éste pasó inadvertido por haberse confundido con 
diarrea simple; ya que en ocasiones el. parásito puede causar solamente 
ese signo y no ocasionar un cuadro clínico florido h9). Además, hay 
que tener en cuenta que existen evidencias clínicas y serológicas de que 
el parásito a veces invade sin producir manifestaciones clínicas (60). No 
nos inclinamos a considerar nuestros reactores como falsos positivos por 
varias razones. Primero, no hay evidencias en la literatura de pruebas 
falsas positivas en pacientes con otras infecciones parasitarias ni otras 
enfermedades b,:4). Segundo, las pruebas sera lógicas pueden permanecer 
positivas por varios años después dé la cura (20. 80. 86. 37. 51!, de all í que 
sea factible conseguir un examen serológico positivo y no hallar el parásito 
en heces. 

Es de notar en nuestro estudio, que ~e 7 pacientes que albergtlban el 
parásito, sólo 1 tenía título positivo y ninguno antecedentes amibianos, 
y de los 5 pacientes que tenían títulos positivos, sólo 1 tenía el parásito 
en las heces; o sea, no hubo correlación entre la presencia o ausencia del 
parásito en las heces y la seropositividad. 

En relación a la distribución por edad de los reactores, se observa 
(tabla 1) que todos fueron personas jóvenes; el de mayor edad tenía 
35 años. Esto corrobora el concepto de que los adultos jóvenes muestran 
característicamente una incidencia mayor de amib ¡asís invasora (¡ 6). 

A causa de la forma de la curva epidemiológIca obtenida, podemos 
deducir que la amibiasis invasora no es muy significativa en la muestra 
de la población adulta estudiada. Sin embargo, no sabemos si esta obser­
vación es valedera para toda la población de Maracaibo. Afin de dilucidar 
lo anterior, se harán estudios en varias muestras de la población, para 
tener una visión global de su frecuencia e importancia. 
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ABSTRACT 

Seroepidemiology of amebiasis ,in Zulia State. 1. Serologic studies of a 
sample of the adult population in Maracaibo City. Chacín-Bonilla L., 
Guanipa lV. (Instituto de Investigación Clínica, Apartado 1151, Facultad 
de Medicina, Universidad del Zulia, Maracaibo, Venezuela). Invest. Clín. 
18(1}: ,1,8-62, 1977. - A sero-epidemiologic survey of amebiasis was 
made on 300 adults in Maracaibo, Venezuela. Sera and fecal specimens 
were studied. Hemagglutination test was done on the sera. Aseropositivity 
of 1.6% and a prevatence of E. histolytica of 5.1 % was found. Only 
one person referred a history of amebic disease and n_one presented gastro­
intestinal symptoms at the time when the survey was done. The positive 
sera presented very low titles (1 :128-1 :256) and no correlation between 
seropositivity and stool positivity was found. 
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