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EDITORIAL

Relevancia del reconocimiento de
Entamoeba dispar en la Amibiasis.

Entamoeba histolytica fue reconocida por Losch en un paciente con di-
senteria en 1875; sin embargo, el autor no establecié la relacion causa-e-
fecto entre la amiba y los sintomas del paciente. El nombre de la especie
fue introducido mas tarde por Schaudinn en 1903 (1). Desde entonces, la
relacion hospedador-parasito ha sido motivo de controversias y gran confu-
sion por la notoria discrepancia entre el nimero de individuos infectados y
la baja frecuencia de la enfermedad, la cual afecta a un 10% de los parasi-
tados (1,2). En la busqueda de una explicacion plausible para tal dispari-
dad se plantearon tres hipoétesis (1). Dobell considerd que E. histolytica era
un pardsito tisular obligatorio y que la enfermedad ocurria cuando se rom-
pia el equilibrio entre el paciente y la amiba. Kuenen y Swellengrebel consi-
deraron al protozoo como un comensal que, bajo la influencia de ciertos es-
timulos, invadia los tejidos. Por altimo, Brumpt en 1925 propuso el concep-
to de que E. histolytica comprendia dos especies morfolégicamente idénti-
cas, una no patdgena y otra patégena responsable de la amibiasis invasiva
pero que era posible la existencia de portadores asintomaticos; propuso el
nombre de E. dispar para la primera y E. dysenteriae para la segunda. Este
concepto no fue ampliamente aceptado y E. dispar pasé al anonimato, como
sinénimo de E. histolytica, durante més de medio siglo cuando se empeza-
ron a acumular evidencias de que Brumpt estaba en lo cierto.

En 1978, Sargeaunt empezé a analizar el patrén electroforético de las
isoenzimas de la hexoquinasa de E. histolytica, estableciendo su gran valor
para el estudio de la relacién hospedador-parasito. Logré determinar dos ti-
pos de patrones electroforéticos, los cuales denominé “cimodemos patdge-
nos” y “cimodemos no patogenos” (3). El autor, en conjunto con otros inves-
tigadores de Estados Unidos, México, Europa, Israel, India, Japdn y Sur
Africa, estudié la distribucién mundial de los cimodemos del parasito en al-
rededor de 10.000 casos de amibiasis. Todos los pacientes con amibiasis
invasiva estaban infectados con amibas que presentaban cimodemos pat6-
genos y aquellos con infecciones asintoméaticas tenian cimodemos patdge-
nos y no patégenos. Estos hallazgos condujeron a Sargeaunt a postular en
1982 que en la amibiasis estaban involucradas dos especies, una patégena
y otra no patdgena, y que la propuesta de Brumpt debia ser aceptada (4).
Un grupo de investigadores de Sur Africa se dedicd a estudiar la relacién
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hospedador-paréasito comparando los hallazgos de cimodemos patégenos y
no patdgenos con los hallazgos clinicos, epidemiolégicos y serolégicos. En
individuos con amibiasis asintomatica demostraron que el 1% albergaba E.
histolytica y el 9% E. dispar (5) y en pacientes con amibiasis sintomatica o
invasiva demostraron que la respuesta serolégica se asocia a los cimode-
mos patogenos, pero no a los no patoégenos (6). Estos estudios y los de Sar-
geaunt permitieron llegar a la conclusion de que la amiba clasicamente co-
nocida como E. histolytica en realidad comprende dos especies morfolégica-
mente idénticas: E. histolytica responsable de la enfermedad y E. dispar que
es un comensal intestinal. La infeccion con la primera puede ser asintoméa-
tica y desaparecer espontaneamente o hacerse invasiva y producir la enfer-
medad. Estudios genéticos recientes han demostrado una divergencia genoé-
mica entre las dos amibas (7), hallazgo que contituye una evidencia irrefu-
table de la existencia de dos especies diferenciables por métodos bioquimi-
cos, inmunoldégicos y genéticos. Esta redefinicion de la clasica E. histolytica
revoluciona el conocimiento que se tenia de la relacion hospedador-parasi-
to, epidemiologia y métodos 6ptimos de diagnostico de esta amiba. Sin em-
bargo, adn cuando esclarece la causa de la falta de correlacion entre el na-
mero de infectados y el niumero de enfermos, no resuelve la incognita de
cuales son los factores que inducen a este parasito a invadir los tejidos.

La aceptacion de la especie E. dispar cambia drasticamente la epide-
miologia de la amibiasis. Se tenia el concepto que el 10% de la poblacién
mundial esta infectada con E. histolytica, que solamente el 10% de los para-
sitados desarrolla la enfermedad y que 500 millones de personas en el
mundo se infectan anualmente (2). A la luz de la existencia de dos especies
dentro de lo que clasicamente se conocia como E. histolytica, se puede esti-
mar que el 90% de estos individuos estan parasitados por E. dispar y sélo
el 10% alberga E. histolytica (5,8) y de estos ultimos uno de cada diez desa-
rrolla la enfermedad (9). El namero de individuos infectados se reduciria a
50 millones por afio, de los cuales 5 millones (10%) enfermaria.

Estudios epidemioldgicos de amibiasis, basados en métodos copropa-
rasitoscopicos y serolégicos en el Estado Zulia, nos permitieron concluir
gue la prevalencia de la morbilidad era muy baja en relacién al namero de
infectados y que la sobreestimacion de diagndsticos clinicos y de laborato-
rio en la regidn es notoria, entre otras causas porque no se diagnostica E.
hartmanni (10). Con el conocimiento actual de que E. dispar representa el
90% de las infecciones de la clasica E. histolytica (5,8), se elevaria la esti-
macion del nimero de infectados con esta Ultima especie en forma abruma-
dora en la region y por ende los tratamientos innecesarios. El diagndstico
local de E. hartmanni y la disponibilidad de métodos de diagnostico que
permiten diferenciar E. histolytica de E. dispar hacen factible evitar esta si-
tuacion, lo cual resultaria en beneficio de la salud de estos pacientes.
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Abstract: Entamoeba histolytica was redefined to recognize the ex-
istence of two morphologically indistinguishable species but genetically
distinct: E. histolytica and E. dispar. The former is a pathogen responsi-
ble for amebiasis while the latter is a commensal. This redefinition has
dramatically changed the understanding of amebiasis and its clinical
management.

Leonor Chacin-Bonilla
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