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EDITORIAL

HABLEMOS CON PROPIEDAD EN LA AMIBIASIS
POR ENTAMOEBA HISTOLYTICA

La literatura disponible sobre Entamoeba histolytica y 1a enfermedad
producida por esta amiba esta llena de confusiones, y los puntos contro-
versiales son muchos. Durante largo tiempo existieron divergencias de
criterio en relacion a qué se debfa llamar E. histolytica, y el concepto
médico de la enfermedad ocasionada por el pardsito es extremadamente
confuso. Afortunadamente, se han logrado avances gue nos han permitido
aclarar muchas de las dudas. A la luz de los nuevos conocimientos acerca
del parasito v su relacion con el hombre, hablemos con propiedad elimi-
nando conceptos y términos erroneos usados en esta parasitosis.

Amibiasis.— Este término implica la condicion de albergar amibas,
cualesquiera gque ellas sean, incluyendo algunas amibas de vida libre,
fas cuales pueden convertirse en pardsitos tisutares del hombre ocasionando
una amibiasis invasora caracterizada principaimente por meningoence-
falitis. Sin embargo, en la prdctica este término ha sido asociado con la
E. histolvtica, uséndolo alqunos autores para denotar solamente los casos
gue presen’.n enfermedad debida a este parasito. Lo correcto serfa hablar
de amibiasis por E. histotytica para denotar la condicién de albergar el
parasito, haya o nd manifestaciones clinicas; y la amibiasis invasora por F.
fistolytice incluiria aguelios casos donde el parasito deja de ser comensal y
penetra los tejidos, evidencidndose o nd clinicamente esta penetracion.

Entamoeba histolytica.— Con el reconocimiento de Kntamocba hart-
manni como una especie diferente de aguella, los términos de “raza
pequefa’ y “raza grande” de F. histolytica no se justifican y es necesario
diagnosticar 1a I. hartmanni para no catalogarla como E. histolytica y
causar dafio en fugar de beneficio a nuestros pacientes. Para el correcto
diagnostico de esta Gitima amiba en nuestras clinicas y hospitales, deben
colaborar mutuamente tanto el clinico como el microscopista. E! elinico,
haciéndose respansable del envio al laboratorio de los espectmenes fecales
en condiciones ideales; vale decir: recién emitidas o lo mds frescas posible,



y asegurdndose de que el paciente no esté recibiendo ninguna sustancia
que interfiera con el diagnostico parasitario; tales como antidiarreicos,
antibibticos, sulfonamidas, sulfato de bario, antidcidos, y otros medica-
mentos que contengan metales pesados. Generalmente, los pacientes
han recibido unc 0 mas de estos medicamentos antes de que se fes haga
el examen coproldgico. Estas sustancias pueden impedir el diagnostico
de infecciones parasitarias durante 7 a 14 dias después de ingerida la
Gltima dosis (). Por otro lado, el microscopista debe realizar un diagnds-
tico correcto de F. histolytica, y para ésto es necesario hacer frotis tefiidos
de todos aquellos especimenes fecales en los cuales se diagnostiguen
amibas en el examen al fresco. Es ésta la Gnica forma de poder diferenciar
la E. histolytica de E. hartmanni y E. polecki. También debe reportar
la forma parasitaria que observe y el hallazgo o nd de trofozoitos hema-
tofagos, ya que ésto es muy importante para el diagnostico clinico. La
comprobacion de quistes o trofozeitos no es evidencia de invasion tisular,
y ésto debe inducir al médico a pensar en otra etiologia de las manifesta-
ciones clinicas que presente el paciente. El hallazgo de trofozoitos hema-
tofagos es la (inica evidencia microscapica de invasion.

El descubrimiento de las amibas tipo Laredo ha venido a crear més
dificultad en el diagnostico de E. histolytica. Son amibas con igual morfo-
logia que la anterior, pero difieren con respecto a tolerancia a la tempera-
tura y tonicidad del medio, sensibilidad a drogas, pategenicidad, estructura
antigénica y enzimatica; por lo que existe la posibilidad de gue estemos
en presencia de una nueva especie. No obstante, se necesitan mas estudios
para llegar a dilucidar su exacta taxonomia. Se ha demostrado que estas
amibas tipo Laredo existen en Sur América {s) y es posible que nosotros
las estemos catalogando como E. histolytica, ya que microscopicamente
no podemos diferenciarlas; sin embargo, el criterio de hematofagia usado
por Eisdon-Dew como diagndstico especifico de E. histolytica parece
adecuado, ya qgue todas las amibas hematdfagas conseguidas por ellos
en casos de enfermedad amibiana, se comportan en cuftivo como la E.
histoly tica cldsica.

Portador SaN0.— E| “portador sano” de E. histolytice, es decir, el
individue que alberga el parasitc pero no presenta ni lesiones, ni mani-
festaciones clinicas debidas a éste, sabemos que existe y que tiene mucha
importancia epidemiol6gica por el papel gue juega en la transmision del
paréasito. Pero como existen evidencias clinicas y serolGgicas de que esta
amiba puede invadir sin producir signos ni sintomas, clinicamente no
podemaos diferenciar el portador sano de aguel que tenga una amibiasis
asintomética con invasién; de tal manera, que si queremos habliar con
propiedad, en este caso, es preferible usar el término amibiasis asintoma-
tica en lugar de “portador sano” y asi no corremos el riesgo de utilizar
este (ltimo término en algin momento en forma incorrecta.
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Colitis amibiana cronica.— Sabemos que a la E. histolytica se le han
atribuido los mas variados cuadros clinicos, incluyendo artritis e iridoci-
clitis. Ha bastado el diagnostico del parasito en heces para establecer
una relacion causa-efecto, a pesar de que sabemos que el parasito, cuando
produce alguna patologia, o hace en el tejido en el cual se encuentra y
que hasta el presente no se ha demostrado un efecto remoto o a distancia.
Elsdon-Dew (3), reflexionande sobre la cantidad de manifestaciones
clinicas que se han atribuido al parasito, llegd a decir gue el embarazo
era la dnica condicion que no se le habia atribuido. Esto, que a primera

vista pareciera una exageracion, no lo es cuando revisamos la literatura
pertinente.

Entre la sirie de condiciones clinicas que se han relacionado con
la E. histolviea, tenemos la “colitis amibiana cronica”. Los autores
que la sustentan se hasan en la coexistencia del pardsito y sintomas,
principalmente gastrointestinales, que mejoran con amibicidas; en ausencia
de lesion orgdnica evidente. Para que esa coexistencia tuviera algln signi-
ficado, es de esperarse que el paradsito fuese mas frecuente en sujetos
con diches sintomas cronicos; o, al revés, que éstos sean més frecuentes
en individuos con el pardsito. Los estudios realizados al respecto no han
demostrado ninguna de las dos suposiciones (7, 14, 15, 19). El efecto de
la terapia antiamibiana ha sido evaluado y se ha observado que pacientes
con esa condicidn clinica han presentado mejoria de los sintomas y
desaparicion del pardsito; pero luego aquellos han reaparecido en ausencia
del pardsito (16). También se ha observado mejoria en pacientes con
los mismos sintomas a pesar de no albergar el pardsito {z). Algunos trata-
mientos no especificos también han sido efectivos en mejorar dichos
sintomas {8} y 1o que es mas importante, no se han demostrado hallazgos
patolOgicos consistentes en la entidad clinica mencionada.

En conclusion, no se ha demostrado que ia llamada “colitis amibiana
cronica” sea causada por E. histolytica. La presencia de quistes o trofo-
zoitos no hematdfagos del parésito, sin signos clinicos, radiologicos o
endoscopicos de lesiones arganicas, no es una evidencia de invasion tisular.
Si en esta condicion fueran frecuentes lesiones cl{nicamente inaparentes
como ulceraciones de! ciego {e), ésto se reflejaria seroldgicamente; pero
la proporcitn de pruebas serolégicas positivas ha sido pequefia, los titulos
hajos y resultados similares se han conseguido en controles que no albergan
el parssito (12, 13). La respuesta satisfactoria a la terapia especifica no
deberia ser usada como evidencia cientifica de relacidn causal entre
pardsitc y manifestaciones clinicas, porque fos sintomas abdominales
funcionales son comunes y propensos a responder a cualquier tipo de
terapia. Por lo anteriormente expuesto, no debemos hablar de “colitis
amibiana cronica”, al menos hasta que se demuestre evidencia de invasion
tisular por el parasito en esa condicion.
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Ahsceso hepatico amibiano.— A pesar de que esta terminologia es usada

corrientemente {y aunque dificilmente sea sustituida por otra), es mas
apropiado hablar de necrosis hepdtica amibiana, como ha sido sefialado
(1), ya que es evidente la ausencia de leucocitos polimorfonucleares al
estudio microscopico de la lesion,

Hepatitis amibiana.— Es bien conocido el hecho de que la disenteria
amibiana algunas veces se acompafia de hepatomegalia dolorosa que res-
ponde a los amibicidas. Se ha postulado que se trata de una hepatitis
debida a E. histolytica, 1o cual implica un proceso inflamatorio difuso
det higado con infiltracion de amibas en el organo. Hasta ahora no se
ha demostrado una lesion compatible con ese diagnostico, a pesar de
estudios exhaustivos en material de necropsias (10, 18) y en biopsias
de higado (11, 17) de pacientes con cuadros clinicos de “hepatitis ami-
hiana”. Powell observd en 1959 {17}, mejoria de dicha hepatomegalia
fanto con emetina y cloroquina como con tetraciclina y diiodohidroxi-
quinolina; a pesar de que estas dos Ultimas no actian en lesiones hepaticas
amibianas. Por otro lado, hay evidencias de que este sindrome hepético
ocurre en otras condiciones patoldgicas dende la mucosa intestinal estd
lesionada como la colitis ulcerativa (4). Algunos suponen gue la hepato-
megalia observada en el curso de las disenterias amibianas se debe a cam-
bios degenerativos de las células hepdticas, producidos por las sustancias
taxicas que se liberan a nivel de las ulceraciones intestinales (10).

Doxiades describic en Grecia (2}, una hepatitis amibiana cronica con
reaccion inflamatoria periportal, fibrosis y amibas. Sin embargo, este
cuadro patol6égico no ha sido reportado en otros lugares y las observa-
ciones del mencionado autor, no han side aceptadas adn por agqueilos
gue han revisado su propio material,

En conclusion, si queremos habiar con propiedad en la amibiasis por
E. histolytica, no debemos usar el térming de “hepatitis amibiana” para
referirnos a la condicidn clinica ya mencionada. Hasta tanto se demuestre
la existencia de una lesidn anatdmica compatible con ese diagnostico,
es preferible usar el término de hepatomegalia no especifica, como lo
sugiere el Comité de Expertos en Amibiasis (20); ya gue ese término
no implica la exacta etiologia de dicha condicion.

Dra. Leonor Chacin de Bonilla
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