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RESUMEN

La amebiasis constituye una parasitosis de alta prevalencia .en nuestra país; una de sus pre­
sentaciones clínicas es la colitis amebiana fulm inante, con una m ortalidad de lOOo/o en casos no 
tratados quirúrgicamente y de más de 50o/o en los casos con tratam iento quirúrgico. Se analiza 
la casuística de colitis aguda necrosante amebiana en el Hospital Eugenio Espejo, en un período 
de cinco años (1980—1985) encontrándose una m ortalidad del lOOo/o en nueve casos operados 
y tres sin cirugía. Sólo en dos casos el coproparasitario fue positivo para ameba histolítica; el sín­
tom a más com ún fue síndrom e disentérico. Al examen patológico se observó vulcus confluentes 
especialmente en ciego y colon. En todos los casos las lesiones abarcaron toda la extensión del co­
lon y se encontró m ayor compromiso en los casos no tratados quirúrgicamente. (Revista de la Fa­
cultad de Ciencias Médicas (Quito), 11:131,1986).

INTRODUCCION do exámenes en el Instituto Nacional de Higie­
ne, sobre 2.289 casos, encuentra 90 .80/0 posi- 

La amebiasis es una de las más frecuentes tivos para amebas. Campuzano (8) trabajando
infecciones protozoarias del hom bre, y él es el en Santa Rosa de El Oro, en un grupo de 333
principal huésped y reservorio de Entamoeba niños, encuentra parasitosis intestinales, en
histolytica (1). Su distribución es muy amplia 9 9 ,4o/o. de ellos y amebiasis en ,33.4o /o , éstos
en el m undo, con variaciones locales de preva- con sintom atología de dolor abdom inal en el 
lencia. Sin duda, tienen que ver mucho con és- 8O0/0 de los casos.
ta, las condiciones socioeconómicas e higiéni- El térm ino amebiasis se usa para designar
cas deficitarias. la presencia de E. histolytica en el hom bre, e

En el Ecuador se han realizado numerosas implica un cierto grado de invasión (9). La
encuestas de prevalencia de esta parasitosis, a puerta de entrada del quíste infectante es la vía
través de exám enes coproparasitarios en grupos oral y su localización primaria es el intestino
poblacionales diversos: Granda (2) encontró un grueso, donde los trofdzioítos m etacísticos o
30o/o en su casuística de la Hoya de Quito; Sa- form as “m inutas” que son las agresivas, pueden
lazar (3) encontró amebas en 260/0  de 34.618 correr diversa suerte: enqúistarce á su vez, para
exámenes practicados en niños menores de 2 eliminarsé con las heces; permanecer en el intes-
años de edad, en el hospital Baca Ortiz de Qui- tino , posiblem ente adosados al epitelio como
to; Sempértegui (4) en el valle de Yunguilla in- tro fozoítos comensales, sin dar lugar a enferme-
form a de 2 4 .8 o /o ; Chiriboga y col. (5) en dad, o finalm ente invadir la mucosa, dando lu-
2.735 casos de varias regiones de la sier»-3 y la gar a diversas manifestaciones clínicas (12).
costa, encuentran 25o/o ; Almeida (6 ) rí Gua- . . . . . .  La amebiasis intestinal puede presentarse
yaquil 33o/o; Galarza (7) en Jipijapa, realizan- como colitis disentérica o no disentérica, o co-
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mo amebiasis crónica en el adulto ( l ) ; la  forma 
disentérica parece que se presenta apenas en el 
5o/o de los individuos infectados (9) salvo posi­
blem ente en ciertos pueblos zulúes de Sudáfri- 
ca, donde la infección es rápidam ente agresiva 
(22 ).

En el niño la colitis amebiana puede pre­
sentarse en tres formas: lo .  Síndrom e disentéri­
co con evacuaciones con moco y sangre, con 
síntom as como dolor cólico, pujo, vómito, de­
caim iento; 2o. como diarrea con moco y sangre 
por pocos días, sin síntom as; y, 3o. como dia­
rrea prolongada por varios días sin sangre (10).

La colitis amebiana fulm inante es una 
amebiasis invasora del colon, en que las lesiones 
abarcan zonas extensas y aún la totalidad del in­
testino, siendo lesiones úlcero—necróticas que 
com prom eten todas las capas intestinales llegan­
do a la perforación y producción de una perito­
nitis purulenta, (11). Este cuadro de colon tó x i­
co tiene una m ortalidad del lOOo/o de los casos 
si no se tratan  quirúrgicamente y, de todos m o­
dos, de.un  40 a 55o/o con tratam ientos quirúr­
gicos radicales, de resecciones extensas o colec- 
tom ías totales (11).

Esta form a de colitis agresiva es poco fre­
cuente a juzgar por la casuística que hemos po­
dido recoger en los últim os años en el hospital 
Eugenio Espejo de Q uito, un hospital general, 
con una clientela de escasos recursos económ i­

cos y sanitarios, aunque vale la pena com entar 
que tuvimos un caso anterior al período que 
abarca esta revisión, de un estudiante de M edi­
cina, que falleció después de la cirugía. En todo 
caso, aparte de la gravedad de esta form a de 
presentación, se plantea una serie de interrogan­
tes sobre etiología, virulencia, patogenia, evolu­
ción y pronóstico. Esto justifica la presente co­
municación.

CASUISTICA

Se revisaron los archivos del Servicio de 
H istopatología del hospital Eugenio Espejo, 
desde enero de 1980 a diciembre de 1985. Se 
encontraron 9 casos con diagnóstico histopato- 
lógico de colitis necrosante aguda am ebiana (co­
lon tóxico amebiano) en ese período de cinco 
años y se revisaron las historias clínicas respecti­
vas.

Además se estudiaron 3 protocolos de au ­
topsia realizados en el año 1985 con diagnósti­
co final de shock séptico secundario a colitis 
amebiana' fulm inante, y que no fueron opera­
dos.

Los casos quirúrgicos correspondieron a 7 
hom bres y 2 mujeres: 1 niño de 8 años, una jo ­
ven de 17 años y el resto adultos entre 35 y 71 
años, (tabla 1).

Tabla 1 .— Colon Tóxico Amebiano. Casos Quirúrgicos H.E.E. - 1 9 8 0 - 1 9 8 5

Edad Sexo Colon. Ileon. Apéndice Fallecimiento Cirugía

8 M ?? Parcial 75 cm.
17 F — ? Radical
35 M ■ — en S.O. Radical
36 M — ■ ? Radical
40 M 2 d P.O. Radical
45 M . — 6 de P.O. Radical
46 M — — 1 de P.O. Radical
65 F — — ? Radical
71 M — — ' 31 d P.O. Parcial 18 cm.
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Los casos de autopsias correspondieron a 
1 lactante de 10 meses, 1 hom bre de 67 años y 
1 mujer de 64 años, (tabla 2).

Todos los pacientes presentaron condicio­
nes socioeconómicas precarias: jornalero, alba­
ñil, agricultor, etc. y procedían de los alrededo­
res de Quito. El lactante ten ía una madre tuber­
culosa, que estuvo hospitalizada durante 26 
días para tra tar su enferm edad.

La sintom atologia se inició entre 3 a 8 
días anteriores al ingreso, en los casos quirúrgi­
cos y de 8 a 18 días en los casos de autopsia. 
Los síntom as y signos comunes fueron de un 
síndrom e disentérico: intensa postración, deshi- 
dratación, dolor abdom inal difuso tipo reto rti­
jón, deposiciones diarréicas mucosanguinolentas 
por numerosas ocasiones, náusea, vómito y fie­
bre.

El diagnóstico clínico de ingreso coincidió 
con el de Colitis tóxica am ebiana, en 2 de los 
casos quirúrgicos y en un  caso de autopsia. Los 
diagnósticos em itidos fueron; abdom en agudo 
obstructivo, apendicitis aguda, abdom en agudo 
traum ático, úlcera gástrica perforada, neoplasia 
intestinal y diverticulitis, entre otros.

Todos los casos quirúrgicos y de autopsia, 
tuvieron un  contaje leucocitario en los lím ites 
bajos de lo normal, sin eosinofilia. Sólo en 2 ca­
sos, el coproparasitario fue positivo para ameba 
histolytica y en ninguno se realizó rectosigmoi- 
deoscopía.

La cirugía fue agresiva en la m ayoría de 
los casos, con colectom ía to ta l e ileostom ía par­
cial. Solamente en 2 casos se realizó resección 
segmentaria del colon, la más pequeña fue de 
18 cm.

Al examen anatom opatológico, invaria­
blemente se encontró intestino grueso casi irre- 
conosible, sin austraciones, edem atoso, conges­
tivo, con serosa cubierta parcialm ente o to ta l­
mente por exudado fibrino—purulento. Abierta 
la pieza se pudó apreciar un engrosamiento de

la pared en toda su extensión. La mucosa con 
zonas extensas de necrosis y úlceras irregulares 
y confluentes especialmente en ciego y colon 
ascendente; y  que hacia el transverso y colon 
descendente fueron más pequeñas y dispersas. 
En algunos casos, la mucosa era negruzca y se 
desprendía en colgajos, dejando un fondo sucio 
por debajo. Las lesiones en todos los casos abar­
caron la superficie íntegra del colon y en 3 ca­
sos se encontró además com prom iso de ileon 
term inal, apéndice cecal y epiplon.

En las 3 autopsias, la imagen fue más dra­
mática tal vez por la  autólisis postm ortem . Se 
vió intestino grueso de paredes frágiles, con per- 
meación a través de la pared de líquido fecaloi- 
de y purulento. Había intenso edema y al abrir­
lo se encontró gran cantidad de material pu tre­
facto. La mucosa en toda su extensión mostró 
úlceras aisladas y form ando puentes, cubiertas 
por exudado fibrinoso am arillento, form ando 
una seudomem brana adherente.

Microscópicamente, la pared colónica mos­
tró zonas extensas de ulceración y necrosis de la 
submucosa. Las úlceras aisladas tenían  la ima­
gen característica en “botón  de camisa” , de 
cuello estrecho en la mucosa y am pliasen la sub­
mucosa. Las úlceras grandes y confluentes pre­
sentaban tam bién la excavación submucosa típ i­
ca y los bordes “en cornisa” , en donde se en­
contraron numerosos tro fozoítos de am eba his-

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

Edad Sexo Colitis Asociado a Causa de m uerte

10 m . M TUBERCULOSIS Shock séptico 3 d.
PULMONAR

64 a. F TRICOCEFALOSIS Shock séptico 6 d.

67 a. M — - --------  Shok séptico 1 d.
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tolytica. Además se . observaron verdaderos 
abscesos submucosos y el fondo de las úlceras 
cubierto por exudado más fibrinoso que puru­
lento, bordeado por tejido inflamatorio, con 
edema, congestión e infiltración leucocitaria de 
tipo m ixto.

La profundidad de las lesiones fue variable 
con compromiso de mucosa y submucosa en la 
m ayoría de las úlceras y ocasionalmente hasta 
la capa muscular con focos de necrosis transmu- 
ral. Inclusive se hallaron amebas intravasculares 
y trombosis aislada de pequeños vasos.

DISCUSION

En la casuística que nos ocupa, aparente­
mente el diagnóstico no fue oportuno, en aque­
llos dos casos que tuvieron diagnóstico etiológi­
co preoperatorio; los otros pacientes fueron 
quirúrgicos desde su ingreso al hospital con un 
diagnóstico genérico de “abdom en agudo” , su­
puestam ente secundario a obstrucción, traum a­
tismo, apendicitis, úlcera perforada, neoplasia 
intestinal y diverticulitis. Se puede pensar que 
la evolución rápida y espectacular, impide cual­
quier in tento  de diagnóstico etiológico. Sinem- 
bargo, aún si se sospechaba la amebiasis, hay 
muchas probabilidades de que se hubiera falla­
do en dem ostrar la presencia del trofozoíto  de
E. histolytica, si no se realizaba el examen del 
moco sanguinolento, tom ado directam ente por 
rectosigm oideoscopía, de las lesiones ulcerosas. 
Sabemos que este tipo  de procedim iento es el 
único que asegura un alto porcentaje de positi­
vidad en algo más del 90o/o de los casos, m ien­
tras que el exam en del material eliminado por el 
paciente, transportado al laboratorio puede dar 
apenas un 40o/o  y los m étodos serológicos más 
complejos y confiables, hasta un  70o/o (13).

Sin duda el cuadro clínico es decisivo en el 
diagnóstico, pero no siempre se piensa en ame­
biasis agresiva, habida cuenta que el paciente 
llega en condiciones precarias como en los casos 
estudiados, que exigen atención emergente an ­
tes que precisiones etiológicas. Por eso, en nues­
tra casuística, se hizo el diagnóstico de amebia­
sis sólo en 2 casos y en ninguno se hizo rectosig-

m oideoscopía. Por otro  lado, se conoce que en 
el niño, con cuadros clínicos parecidos y aún 
con lesiones aparentem ente amebianas a la en- 
doscopía, el agente causal puede ser o tro , baci­

lar por ejemplo, como lo ha dem ostrado Romer
(14) en un estudio etiológico de las lesiones de 
colon en un grupo de 253 niños.

El problem a se presenta con caracteres es­
peciales en los niños; y, hasta resulta crítico si 
se tom a en cuenta que hay la creencia m uy ex­
tendida de que la amebiasis no existe o es rara 
en los lactantes (10) y hay quien sostiene que 
la amebiasias fulm inante es propia de ancianos, 
pacientes debilitados o inmunosuprim idos (1). 
Esta creencia contribuye sin duda al pronóstico 
fatal de las amebiasis agresivas en los niños, co­
mo ocurrió en los casos estudiados por uno de 
nosotros, tan to  de amebiasis fulm inante como 
de absceso hepático (15, 16). El lactante al que 
se le realizó la autopsia fue un  niño desnutrido, 
con su m adre hospitalizada por tuberculosis y 
que además del colon tóxico amebiano se en­
contró una bronconeum onía tuberculosa.

Un hecho sobresaliente es la rareza de esta 
form a de amebiasis agresiva, si se com para esta 
pequeña casuística, con los índices de prevalen- 
cia de la amebiasis en la población. Y el estudio 
de estos casos, com o de otras series, no aporta 
mucho para esclarecer cuales son las condicio­
nes de su aparición.

A párte de que posiblemente, se necesita de 
la ingestión de un número elevado de quistes 
para que se produzca la invasión (17), lo más 
im portante parece ser un  conjunto de caracte­
rísticas propias del agente etiológico, algunas de 
las cuales se van dem ostrando progresivaínente, 
aunque está menos claro el conjunto de factores 
dependientes del huésped, que aparece incapaz 
de responder a la presencia de un agente cam­
bian te .....................

En prim er lugar, la ameba histolítica tiene 
inestabilidad genética, a juzgar por la variación 
tem poral del contenido de ADN en varias cepas 
y en una sola (18); ésto hace presumir posibili­
dades m últiples y cambiantes, por parte de la 
ameba, de adaptación 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 tam bién de las infec­
ciones virales que sufren los tro fozo ítos; even­
tualm ente, esos virus pueden tener algún rol en 
las características de la amebiasis, a través de in­
teracciones al azar de dos o más cepas de am e­
bas (y sus virus), en la luz intestinal (24).

Se conoce que hay correlación entre toxici­
dad amebiana para los leucocitos del huésped 
y la patogenicidad, y tam bién la posibilidad de 
la exaltación de la virulencia en presencia de 
ciertos com ponentes del medio, como el coles- 
terol; y la motilidad amebiana y la toxicidad 
de la misma frente a los leucocitos (19). Sería 
posible especular entonces que son cambios lo­
cales en la composición del m edio, los que pu ­
dieran favorecer una especial agresividad de la 
ameba. Por supuesto, en nuestra casuística care­
cemos de toda pista para afirmar un  hecho se­
mejante.

La eritrofagocitosis del tro fozo íto , es un 
criterio que se busca siempre para el diagnóstico 
de E. histolytica. En efecto, Trissl y col. (20), 
dem ostraron la relación directa existente entre 
la eritrofagocitosis y la patogenicidad, carácter 
que en una misma cepa puede ser inestable, de­
saparecer y reaparecer; sin que estén claros los 
mecanismos ni las razones.

A propósito de eritrofagocitosis, esta p ro ­
piedad de E . histolytica no es sino una m anifes­
tación de la avidez que tiene por el hierro, avi­
dez que, de paso, explica la localización prefe- 
rencial de la ameba en el parénquim a hepático. 
Esta avidez por el hierro se manifiesta en form a 
espectacular en jóvenes negros de Durban, Sud- 
áfrica, quienes sufren con frecuencia de am ebia­
sis muy agresivas y fulminantes, debidas segura­
mente a graves hemosiderosis y hem ocrom atosis 
que resultan de sus hábitos alimenticios (2 1 , 
22). Diamond se refiere a la “protección” que 
significa para el paciente sus bajas reservas de 
hierro, frente a la invasión del parásito, llama­
do “ inmunidad nutricional” a este fenóm eno 
(23).

La ameba histolítica es la única entre las 
amebas que parasitán al hom bre, capaz de inva­

dir los tejidos. Y lo hace activam ente, primero 
fijándose a las células epiteliales, gracias a fila­
mentos superficiales, y luego, devorando literal­
m ente 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 tro fozo íto  se labra 
una puerta de ingreso, para llegar a la lámina 
propia de la mucosa intestinal y avanzar en su 
interior. No provoca una reacción inflamatoria 
intensa, hay escasa migración de leucocitos, los 
que llegan son rápidam ente destruidos. Así, el 
trofozoíto  se desplaza rápidam ente en los teji­
dos, gracias a u n  complejo enzimático que pone 
en juego, avánza ágilmente “dejando una este­
la de citólisis por donde cam ina” (9). Y la res­
puesta inmunitaria parece ineficaz.

Se conoce que se producen numerosos 
anticuerpos frente a una variada gama de a n tí­
genos de la ameba, pero evidentem ente, no hay 
anticuerpos protectores, ó el títu lo  que alcan­
zan es del todo insuficiente, y éstos, aún  para 
su utilización en el diagnóstico serológico.

Con respecto al tratam iento, la cirugía 
agresiva en este tipo de amebiasis fulm inante, 
con resección to ta l del colon e inclusive ileon 
terminal, mejora las posibilidades de vida; Sin 
embargo llama: la atención dentro de nuestro es­
tudio, que el paciente al que se realizó úna ciru­
gía conservadora con resección de 18 cm de co­
lon, tuvo la m ayor sobrevida, al contrario de lo 
que dice la literatura.

COMENTARIO

A pesar de la escasa frecuencia con que 
hemos encontrado Colon Tóxico Amebiano en 
nuestra casuística, se debería pensar en esta en­

tidad  en todo caso de abdom en agudo y , de 
la gravedad del cuadro, agotar los m étodos para 
establecer el diagnóstico etiológico. Consecuen­
tem ente, la decisión terapéutica precoz podría 
mejorar el pronóstico que en todos nuestros ca­
sos resultó ser fatal.
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