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AMEBIASIS FULMINANTE

Dra. SONIA TELLO DE CUEVA y Dr. GALO HIDALGO B..

Departamento de Patologia, Hospital Eugenio Espefd o i;

RESUMEN

La ameb1a51s constituye una parasitosis de alta prevalenma en nuestro pals una de sus pre-
sentaciones clinicas es la:colitis amebiana fulmmante .con una mortahdad de 1000/0 en casos no
tratados quirGrgicamente y de mds de 500/0 en los casos con. tratamlento qulrurglco Se anahza
la casufstica de colitis aguda necrosante amebiana en el Hospltal Eugenio Espe]o en un perlodo

_de cinco anos (1980— 1985) encontrindose una mortahdad del 1000/0 €n nueve casos operados
y tres sin cirugra. Sélo en dos casos el coproparasitario fue positivo para ameba histolitica; el sin-
toma mds comun fue sindrome disentérico. Al examen patoldgico se observd vulcus confluentes

' especialmente en ciego y colon. En todos los casos las lesiones abarcaron toda la extensiéon del co-
lon y se encontré mayor compromiso. en los casos no tratados quirirgicamente. (Revista. de la Fa-

cultad de Ciencias Médicas (Quito), 11:131, 1986).

INTRODUCCION

La amebiasis es una de las mds frecuentes
infecciones protozoarias del hombre, y €l es el
principal huésped y reservorio de Entamoeba
histolytica (1). Su distribucién es muy amplia
en ¢l mundo, con variaciones locales de preva-
lencia. Sin duda, tienen que ver mucho con és-
ta, las condiciones socioecondmicas e. hlglem-
cas deficitarias. :

En el Ecuador se han realizado numerosas
encuestas de prevalencia de esta parasitosis, a
través de exdmenes coproparasitarios en grupos
poblacionales diversos: Granda (2) encontré un
300/0 en su casuistica de la Hoya de Quito; Sa-
lazar (3) encontré amebas en 260/0 de 34.618
exdmenes practicados en niftos menores de 2
afos de edad, en’el hospital Baca Ortiz de Qui-
to; Sempértegui (4) en el valle de Yunguilla in-
forma de 24.8o0/0; Ch1r1boga y col. (5) en
2.735 casos de varias regiones de la sierra y la
costa, encuentran 250/0; Almeida (6) . Gua- .
yaquil 330/0; Galarza (7) en Jipijapa, realizan-

do exdmenes en el Instituto Nacional de Higie-
ne, sobre 2.289 casos, encuentra.90.80/0 posi-
tivos, para amebas. Campuzano (8) trabajando
en Santa _RoSa,_de,_El Oro,.en.un grupo de 333
nifios, encuentra parasitosis intestinales. en
99 40/0.de ellos y amebiasis en 33:40/0, éstos
con sintomatologia de dolor abdominal en el
800/0 de los casos.

El término amebiasis se usa para designar
la presencia' de E. histolytica en el hombre, ¢
1mp11ca un’ cierto grado de’ invasién (9). La

" puerta de entrada del quiste infectante eslavia

oral y su Jocalizacién primaria es el intestino
grueso, donde los trofozoitos mietacisticos o
formas “minutas” que son las agreswas pueden
correr diversa suerte: enqulstarce 4 su vez, para
eliminarse con las heces; permanecer en el intes-
tino, posiblemente adosados al 'lépitelio como
trofozoftos comensales, sin dar lugar a enferme-
dad, o finalmente invadir la mucosa, dando lu-
gar a diversas manifestaciones clinicas (12).

La amebiasis intestinal puede presentarse
como colitis disentérica o no disentérica, o co-
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mo amebiasis crénica en el adulto (1);la forma
disentérica parece que se presenta apenas en el
50/0 de los individuos infectados (9) salvo posi-
blemente en ciertos pueblos zulies de Sudifri-
ca, donde la infeccién es ripidamente agresiva
(22).

En el nifio la colitis amebiana puede pre-

sentarse en tres formas: 1o. Sindrome disentéri-
€O con evacuaciones con moco y sangre, con
sintomas como dolor célico, pujo, vémito, de-
caimiento; 20. como diarrea con moco y sangre
por pocos dias, sin sintomas; y, 30. como dia-
rrea prolongada por varios dias sin sangre (10).

La colitis amebiana fulminante es una
amebiasis invasora del colon, en que las lesiones
abarcan zonas extensas y aiin la totalidad del in-
testino, siendo lesiones tlcero—necréticas que
comprometen todas las capas intestinales llegan-
do a la perforacién y produccién de una perito-
nitis purulenta, (11). Este cuadro de colon toxi-
co tiene una mortalidad del 1000/0 de los casos
si no se tratan quirtrgicamente y, de todos mo-
dos, de.un 40 a 550/0 con tratamientos quirtr-
gicos radicales, de resecciones extensas o colec-
tomias totales (11).

Esta forma de colitis agresiva es poco fre-
cuente a juzgar por la casuistica que hemos po-
dido recoger en los ultimos afios en el hospital
Eugenio Espejo de Quito, un hospital general,
con una clientela de escasos recursos econémi-
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cos y sanitarios, aunque vale la pena comentar
que tuvimos un caso anterior al perfodo que
abarca esta revisién, de un estudiante de Medi-
cina, que fallecié después de la cirugfa. En todo
caso, aparte de la gravedad de esta forma de
presentacién, se plantea una serie de interrogan-
tes sobre etiologfa, virulencia, patogenia, evolu-
¢idn y prondstico. Esto justifica la presente co-
municacion.

CASUISTICA

Se revisaron los archivos del Servicio de
Histopatologia del hospital Eugenio Espejo,
desde encro de 1980 a diciembre de 1985. Se
encontraron 9 casos con diagndstico histopato-
légico de colitis necrosante aguda:amebiana (co-

lon‘téxico amebiano) en ese periodo de cinco

afios y se revisaron las historias clinicas respecti-
vas.

Ademds se estudiaron 3 protocolos de au-
topsia realizados en el aito 1985 con diagndsti-
co final de shock séptico secundario a colitis
amebiana’ fulminante, y que no fueron opera-
dos. '

Los casos.quirdrgicos correspondieron a 7
hombres y 2 mujeres: 1 nifio de 8 afios, una jo-
ven de 17 afios y el resto adultos entre 35y 71
anos, (tabla 1).

Tabla 1.— Colon Toxico Amebiano, Casos Quiriargicos H.E.E.— 1980 — 1985

Edad ~ Sexo .Colon. Ileon, Apéndice Fallecimiento  Cirugia
8 M ?? Parcial 75 cm.
17 F — ? Radical
35 M — en S.0. Radical
36 M — ? Radical
40 M 2dP.O. Radical
45 M 6deP.O. Radical
46 M - 1deP.O. Radical
65 F — ? Radical
71 M - 31dP.O. Parcial 18 cm,
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Los casos de autopsias correspondieron a
1 lactante de 10 meses, 1 hombre de 67 afios y
1 mujer de 64 afios, (tabla 2).

Todos los pacientes presentaron cond1c1o-
nes socioecondmicas precarias: jornalero, alba-

.fiil, agricultor, etc. y procedfan de los alrededo-
res de Quito. El lactante tenia una madre tuber-
culosa, que estuvo hospitalizada durante 26
dias para tratar su enfermedad.

La sintomatologia se inicié entre 3 a 8
dfas anteriores al ingreso, en los casos quirdrgi-
cos y de 8 a 18 dias en los casos de autopsia.
Los sfntomas y signos comunes fueron de un
sindrome disentérico: intensa postracion, deshi-
dratacion, dolor abdominal difuso tipo retorti-
j6n, deposiciones diarréicas mucosanguinolentas
por numerosas ocasiones, ndusea, vémito y fie-
bre. -

" El diagnéstico clnico de ingreso coincidié
con el de Colitis téxica amebiana, en 2 de los
casos quirirgicos y en un caso de autopsia. Los
diagnosticos emitidos fueron abdomen agudo
obstructivo, apendicitis aguda, abdomen agudo
traumdtico, tGlcera gdstrica perforada, neoplasia
intestinal y diverticulitis, entre otros.

- Todos los casos quirtrgicos y de autopsia,
tuvieron un contaje leucocitario en los Iimites
bajos de lo normal, sin eosinofilia. Sélo en 2 ca-
sos, el coproparasitario fue positivo para ameba
hlstolytxca y en ninguno se reallzo rectosigmoi-
deoscopra..

La cirugia fue agreswa enla mayorla de
_ los casos, con colectomia total ¢ ileostomia pat-
cial. Solamente en 2 casos se realizé reseccién
segmentaria del cqlbn, la mds pequefia fue de
18 cm,
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Al examen anatomopatolégico, invaria-
blemente se encontrd intestino grueso casi irre-
conosible, sin austraciones, edematoso, conges-
tivo, con serosa cubierta parcialmente o total-
mente por exudado fibrino—purulento. Abierta
la pieza se pudo apreciar un engrosamiento de

la pared en toda su extensién. La mucosa con

~zonas extensas de necrosis y tlceras irregulares

y confluentes especialmente en ciego y colon
ascendente; y que hacia el transverso y colon
descendente fueron mds pequefias y dispersas.
En algunos casos, la mucosa era negruzca y se
desprendia en colgajos, dejando un fondo sucio
por debajo. Las lesiones en todos los casos abar-
caron la superficie /ntegra del colon y en 3 ca-
sos se encontrd ademds compromiso de ileon

terminal, apéndice cecal y epiplon,

En las 3 autopsias, la imagen fue mds dra-
mdtica tal vez por la autdlisis. postmortem. Se
vié intestino grueso de paredes frigiles, con per-
meacién a través de la pared de l{quido fecaloi-
de y purulento. Habfa intenso edema y al abrir-
lo se encontré gran cantidad de material putre-
facto. La mucosa en toda su extensién mostrd
tilceras aisladas y formando puentes, cubiertas
por exudado fibrinoso amarillento, formando
una scudomembrana adherente,

Microscopicamente, la pared coldénica mos-
tré zonas extensas de ulceracién y necrosis de la
submucosa. Las tlceras aisladas tenfan la ima-
gen caracteristica en “botén de camisa”, de
cuello estrecho en la mucosay amplias en la sub-
mucosa, Las dlceras grandes y confluentes pre-
sentaban también la excavacién submucosa tfpi-
ca y los bordes “en cornisa”, en donde se en-
contraron. numerosos trofozoitos de ameba his-

- Tabla 2.— Colon Toxico Amebiano. Casos de Autopsia H.E.E.— 1985

Causa de muerte

Edad  Sexo Colitis  Asociado 2

10 m, M TUBERCULOSiS Shock séptico 3d.
N FULMONAR ,

64 a. F TRICOCEFALOSIS Shock séptico 6 d.

67 a. M e Shok séptico 1 d.
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“tolytica, 'Ademds: se’ observaron verdaderos
“abscesos  submucosos y ‘el fondo de las lceras
cubierto por ‘exudado mds fibrinoso que puru-
~lento, bordeado por tejido inflamatorio, con
edema, congestion e 1nf11trac1on leuc0c1tar1a de
‘tipo mixto. ’
‘La profundidad de las lesiones fue variable
con compromiso de mucosa y submucosa en la
- rhayorfa’ de las tlceras y ocasionalmente hasta
Jda- capa muscular con focos de necrosis transmu-
ral.Inclusive se hallaron amebas intravasculares
-y trombosis aislada de pequefios vasos.

DiISCUSION
En la easufstica que nos ocupa, aparente-

mente €l diagndstico no fue oportuno, en aque-
llos dos. casos ‘que tuvieron diagndstico etiologi-

..o, preoperatorio; los: otros -pacientes. fueron

~quirargicos desde su ingreso al-hospital con un
diagnéstico -genérico.de “abdomen agudo”, su-
~puestamente secundario.a obstruccién, trauma-
tismo, apendicitis, tlcera perforada, neoplasia
.intestinal .y diverticulitis. Se puede pensar que
la evolucién répida y espectacular, impide cual-
- quier "intento ‘de:diagnostico etioldgico. Sinem-
bargo, ain si se. sospechaba la amebiasis, hay
muchas probabilidades de que se hubiera falla-
do en demostrar la presencia del trofozofto de
E. histolytica, si no se realizaba el examen del
.moco -sanguinolento, tomado dircctamente por
rectosigmoideoscopia, de las lesiones ulcerosas.
Sabemos que este tipo de. procedimiento es el
Unico que asegura un-alto porcentaje de positi-
vidad ¢n.algo mds del 900/0 de los casos, mien-
tras que el-examen. del material eliminado por el

paciente, transportado, al laboratorio puede dar

-apenas un 400/o0 y los métodos serolégicos mds
complejos y confla_bles, hasta un 700/0 (13).

Sin duda el cuadro clinico es decisivoenel

dlﬂ.gl’]OSthO pCI‘O no sxempre s pl€]1:§a €n ame-

biasis agresiva, habia cuenta que ¢} paciente ™

llega en condiciones precarlas comio en los casos
estudiados, que exigen atencién emergente an-
tes que precisiones etiolégicas. Por eso, en nues-
tra casuistica, se hizo el diagnéstico de amebia-
sis s0lo en 2 casosy en ninguno se hizo rectosig-
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moideoscopia. Por otro lado, se conoce que en

_el-nifio, con-¢tuadros clinicos parecidos y afin

con lesiones aparentemente amebianas a la en-
doscopfa, el agente causal puede ser otro, baci-

lar p’or'ejemplo como lo ha demostrado Romer

“(14) en un estudio etiolégico de-las lesxones de

colon én un grupo de 253 nifios.

El problema- se presenta con caractéres es-
peciales en. los nifios; y, hasta résulta critico si
se toma ‘en cuenta que-hay la créencia muy ex-

tendida de¢ que la amebiasis no ‘existe o es rara
“enlos lactantes (10) y hay quien sostiene que

la amebiasias fulminante es propia deancianos,
pacientes " debilitados o inmunosuprimidos (1).
Esta creencia contribuye sin duda al pronéstico
fatdl de las amebiasis agresivas en los nifios, co-
mo ocurrié en-los casos estudiados por uno de
nosotros, tanto de amebiasis fulminante como

‘de absceso hepdtico (15, 16). El'lactante al que

se le realiz6:la autopsia fue un nifo desnutrido,

. con su madré hospitalizada por tuberculosis y
‘que- ademds del colon téxico amebiano se en-

contré-una bronconeumontia tuberculosa.
Un hecho sobresaliente es la rareza deesta
forma de amebiasis agresiva, si se compara esta

“pequeiia casufstica, con los Tndices de prevalen-
-.cia de‘la amebiasis en la- poblacién. Y el estudio
-de- estos‘casos, como de-otras series, no aporta

mucho para esclarecer cuales son las condicio-
nes de su aparicién. : :

Aparte de que posiblemente, se necésita de
la” ingestion de un nimero clevado de quistes
para que se ‘produzca la -invasién (17), lo mds
importante parece ser un conjunto de caracte-
risticas propias del agente etioldgico, algunas de
las cuales se van demostrando progresivamente,

. aunque estd menos claro. el conjunto de factores
“ dependientes del huésped, que aparece incapaz
de responder a la presencia de un agente cam-
‘biante. .

En primer lugar la ameba histolitica tiene
inestabilidad genética, a juzgar por la variacién

.\témporal del contenido de ADN en varias cepas

y en una sola (18); ésto hace presumir posibili-
dades miltiples y cambiantes, por parte de la
ameba, de adaptacién al medio, y de dificulta-
des cambiantes de la respuesta por parte del
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huésped.

La virulencia cambiante de las amebas, pa-
rece que puede depender también de las infec-
ciones virales ‘que sufren los trofozoitos; even-
tualmente, esos virus pueden tener algtiinrol en
las caracter{sticas de la amebiasis, a través de in-
teracciones al azar de dos o més cepas de ame-
bas (y sus virus), en la luz intestinal (24).

Se conoce que hay correlacién entre toxici-
dad amebiana para los leucocitos del huésped
y la patogenicidad, y también la posibilidad de
la exaltacién de la virulencia en presencia de
ciertos componentes del medio, como el coles-
terol; y la motilidad amebiana y la toxicidad
de la misma frente a los leucocitos (19). Serfa
posible especular entonces que son cambios lo-

cales en la composicién del medio, los que pu--

dieran favorecer una especcial agresividad de la
ameba. Por supuesto, en nuestra casufstica care-
cemos de toda pista para afirmar un hecho se-
mejante. '

La eritrofagocitosis del trofozoito, es un
criterio que se busca siempre para el diagndstico
de E. histolytica. En efecto, Trissl y col. (20),
demostraron la relacién directa existente entre
la eritrofagocitosis y la patogenicidad, cardcter
que en una misma cepa puede ser inestable, de-
saparecer y reaparecer; sin que estén claros los
mecanismos ni las razones. :

A propésito de erjtrofagocitosis, esta pro-
piedad de E. histolytica no cs sino una manifes-
tacién de la avidez que tiene por el hierro, avi-
dez que, de paso, explica la localizacién prefe-
rencial de'la ameba en el parénquima hepitico.
Esta avidez por el hierro se manifiesta en forma
espectacular en jévenes negros de Durban, Sud-
4frica, quienes sufren con frecuencia de amebia-
sis muy agresivas y fulminantes, debidas segura-
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dir los tejidos. Y lo hace activamente, primero
fijdndose a las células epiteliales, gracias a fila-
mentos: superficiales, y luego, devorando literal-
mente a estas células y disolviendo sus citoplas-
mas. Las células del epitelio intestinal del hués-
ped, no tienen mecanismos de rechazo ni de re-
sistencia, de modo: que el trofozofto se labra
una puerta de ingreso, para llegar a la' limina
propia‘de la mucosa intestinal y avanzar en su
interior, No provoca una reaccién inflamatoria
intensa, hay escasa migracién de léucocitos, los
que: llegan son rdpidamente destruidos. Asf, el
trofozoito se desplaza rdpidamente en los teji-
dos, gracias a un complejo enzimitico que pone
en juego, avanza dgilmente “dejando una este-
la de citdlisis por donde camina® (9). Y la res-
puesta inmunitaria parece ineficaz.

Se ‘conoce..que se -producen numerosos
anticuerpos frente a una variada gama de ant{-
genos de la ameba, perocVidentemente, no hay
anticuerpos protectores, o el titulo que alcan-
zan es del todo insuficiente, y éstos, atin para
su utilizacién -en- el diagndstico - serolbgico.

Con' respecto al tratamiento, la cirugfa
agresiva en este tipo de amebiasis fulminante,
con reseccién total del colon e inclusive ileon
terminal, mejora las posibilidades de vida. Sin
embargo llama: la atencién dentro de nuestro es-
tudio, que el paciente al que se realizd una ciru-
gfa conservadora con reseccién de 18 cm de co-
lon, tuvo la mayor sobr.évida_,_‘al contrario de lo
que dice la literatura.

COMENTARIO

A pesar de la escasa frecuencia con que
hemos encontrado Colon Téxico Amebiano en
nuestra casufstica, se deberfa’ pensar en esta en-

mente a graves hemosiderosis y hemocromatosis  itidad -en todo caso de ‘abdomen agudo y, de

que resultan de sus hdbitos alimenticios (21,
22). Diamond se refiere a la “proteccién” que
significa para el paciente sus bajas reservas de
hierro, frente a la invasién del pardsito, llama-
do “inmunidad nutricional’’ a este fenémeno

(23). ,
La ameba histolitica es la tnica entre las

amebas que parasitan al hombre, capaz de inva-

la gravedad del cuadro, agotar los métodos para
establecer el diagnéstico etioldgico. Consecuen-
temente, la decisién terapéutica precoz podria
mejorar el pronéstico  que en todos nuestros ca-
sos resultd ser fatal.
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