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Amebiasis cutanea:
parasitosis emergente
y letal

Teodoro Carrada Bravo

Hospital General de Zona y Medicina Familiar 2. Instituto Mexicano del
Seguro Social. Irapuato. Guanajuato. México.

En el curso de 40 arios, he logrado reunir trabajosa-
mente esta coleccion iconogrdfica excepcional, que
pongo a consideracion de ustedes, aprovechando la ex-
celente calidad editorial de la revista PIEL de Barcelo-
na, Espana. Espero interesar a los colegas europeos,
particularmente los dermatdlogos jévenes, en la inves-
tigacion perseverante de los males que afectan a los
mds pobres del mundo: tal es el proposito principal de
mi trabago.

La amebiasis (infestacion por Entamoeba) cutdnea es
una infeccién causada por el protozoario intestinal En-
tamoeba histolytica, la infeccion generalmente se pro-
paga por contigiiidad en la region perianal y genital. Cli-
nicamente se ha caracterizado por tlceras fagedénicas
destructivas y dolorosas, de evolucion rapida'*. Se pre-
sentan las manifestaciones dermatoldgicas de la parasi-
tosis, el diagnostico, la epidemiologia y terapéutica de la
enfermedad.

AGENTE ETIOLOGICO

E. histolytica es un organismo eucariota aparente-
mente simple®. El trofozoito mévil vive en la luz del cie-
go, colon descendente y rectosigmoides, mide 10-60 um
y se desplaza por medio de un seudépodo largo y punta
roma (fig. 1). El niicleo es la quinta parte de la célula, ca-
riosoma central y compacto, lleva granulos de cromatina
finos y uniformes adosados sobre la porcién interna de
la membrana nuclear®. El genoma contiene 0,14-1,5 pg
de ADN, con 4 x 10° pares de bases y 38.000 genes activos’.
Los genes ribosémicos son cerca de 200 moléculas circu-
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Figura 1. Trofozoito uninucleado de E. histolytica, con seudépodo
anterior romo (derecha). Delante del niicleo tiene un eritrocito fago-
citado. (Giemsa, x1.000.)
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Figura 2. Trofozoito hematéfago. El nicleo (izquierda) con carioso-
ma central y cromatina fina adosada sobre el interior de la membra-
na nuclear. En el citoplasma lleva 5 eritrocitos, en proceso digestivo.
(Tinci6n tricrémica, x1.800.)
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Figura 3. Prequiste uninucleado. La pared es gruesa y resistente, en
el citoplasma lleva un ctimulo de glucégeno (color café). (Yodo de
Lugol, x1.000.)

lares extracromosémicas, con 25 kb de longitud?, los tro-
fozoitos tienen capacidad de fagocitar eritrocitos, leuco-
citos y bacterias (fig. 2). Se ha descrito un organelo lla-
mado mitosoma, que funciona como mitocondria’.

El quiste encapsulado de 10-14 pm tiene una pared
gruesa de quitina (fig. 3), una citoplasma con granulacio-
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Figura 4. Quiste maduro. En el centro, la barra cromidial tefiida in-
tensamente lleva a cada lado 2 nicleos en color azul mas palido.
(Tincién tricrémica, x1.200.)

nes homogéneas y lleva 2 barras de cromatina (fig. 4). Las
formas infectantes tienen 4 niicleos y carecen de cuerpos
cromidiales. Como se excreta con las heces™, se ha obser-
vado la contaminacion fecal de las manos sucias, los ali-
mentos, el agua y el ambiente donde pululen las moscas?.

El parasito lleva cromosomas poliploides de longitud
variable, ADN repetido abundante, los genes «empaca-
dos» cercanamente, generalmente sin intrones. Un frag-
mento formado por las bases GAAC regula la expresion
del ARN mensajero y varios factores de virulencia: adhesi-
na-lectina, proteasas, colagenasa, fosfolipasas-hemolisinas,
péptidos formadores de canales (porina amebiana) y posi-
blemente una exotoxina!.

EPIDEMIOLOGIA

De distribucion universal, la prevalencia es mayor en
las regiones mas pobres, carentes de agua potable y ser-
vicios basicos de saneamiento'>®. En los paises indus-
trializados la amebiasis suele ser leve, crénica y por lo
general permanece sin diagnostico'. Los rangos de pre-
valencia del absceso hepatico amebiano en el material
de autopsia ha variado del 4,7-5,8% en adultos al 2,4% en
2.555 necropsias de ninos mexicanos'. De manera gene-
ral, se ha registrado mayor incidencia (3:1) en los varo-
nes que en las mujeres; el grupo de edad mas afectado
fue el de 15-44 anos, pero las tasas de mortalidad mas al-
tas se observaron en los menores de 4 afios y en los de
65 y mas anos de edad®.

En la encuesta dermatoldgica de 185.000 enfermos de
México y Centroamérica, hubo 52 (0,028%) casos de ame-
biasis cutanea, 38 (73,1%) en adultos-adolescentes y 14
(25,9%) en menores de 15 anos'®. Martuscelli-Quintana'’
revisé 33 casos mexicanos publicados hasta 1972 y, en
un estudio de 10 afios del Servicio de Dermatologia en el
Hospital General del Centro Médico La Raza, de Ciudad
de México, se diagnosticaron 30 casos cutaneos: 8 mas-
culinos y 22 femeninos. Las edades variaron de 10 meses a
42 anos, pero 14 de los casos fueron en menores de 15 anos
y la distribucién topografica, como sigue: region peria-
nal y periné, el 57,6%; genitales, el 29%; periné y genita-
les, el 9,5%, y térax, el 3,8%'5",

multiplica por clonacion, formando lesiones ulceronecrdticas llenas
de fibrina y escaso infiltrado inflamatorio. Las amebas muy abundan-
tes inducen la sintesis de IgA secretora. (H-E, x600 y x1.000.)

Se ha observado el incremento pandémico de la ame-
biasis del pene e intestinal en varones homosexuales”, y
se ha relacionado causalmente a esta «hiperinfeccién»
de protozoarios entéricos con las practicas sexuales
anilingus y fellatio®.

PATOGENIA

La infeccion intestinal se inicia al ingerir los quistes
tetranucleados presentes en agua o alimentos contami-
nados por material fecal, como se demostré en la epide-
mia de Thilisi, Republica de Georgia, con presencia de
quistes en el agua de bebida municipal?’. Del quiste sa-
len los trofozoitos, que utilizan la lectina superficial ga-
lactosa-N-acetilgalactosamina (Gal/GalNAc) para adhe-
rirse a las mucinas del colon, y de este modo se coloniza
el intestino grueso®. La reproduccion del protozoario es
clonal y no sexuada®. Las amebas agrupadas sobre la
capa de moco propician el enquistamiento, mediado por
Gal/GalNAc* y la propagacion fecal-oral propia del pa-
rasito.

El trofozoito invade la mucosa del colon (fig. 5), des-
truye las células epiteliales, los neutrofilos y los linfoci-
tos, proceso que se da sélo cuando el protozoario se ha
ligado al oligosacarido receptor de la membrana celular.
La interaccion lectina-glucoconjugado es estereoespeci-
fica y multivalente?*?. La secrecion de ameboporina de
5 kD seguramente ayuda en la cit6lisis?>. Después del
contacto parasito-célula, la ameba activara la caspasa-3
apoptotica, necesaria para completar la citolisis y la gé-
nesis de ulceraciones amebianas® %,

La respuesta inflamatoria se marca al activarse el fac-
tor nuclear kB con secrecion de linfocinas®¥. La inten-
sidad de la respuesta intestinal es dependiente de la vi-
rulencia, mediada por la cisteina proteinasa generadora
del dafio al neutr6filo®; sin embargo, los neutrofilos esti-
mulados por el interferon gamma y el factor de necrosis
tumoral suelen matar a las amebas y limitar el dafio en-
terohepatico®. En la amebiasis cronica, la respuesta in-
flamatoria tisular es minima®.

Las amebas poseen mecanismos para evitar los efec-
tos de la respuesta inmunitaria del huésped: la lectina

43

Piel. 2005;20(1):28-34

29



30

Carrada Bravo T. Amebiasis cuténea: parasitosis emergente y letal

Figura 6. Varén de 23 afios con sindrome disentérico intenso. En el
margen del ano tenia una tlcera dolorosa, de borde cortado y erite-
matoso. En la biopsia se observaron los trofozoitos hematéfagos de
E. histolytica.

Gal/GalNAc tiene una secuencia semejante a la del anti-
geno leucocitario CD59; esto impide el ataque de mem-
brana por C5b-C9 del complemento®, pero, ademas, la
cisteina proteinasa degrada rapidamente las anafilotoxi-
nas C3ay Cba (efecto anticomplementario) y puede des-
truir también la IgA secretora y la IgG sérica®, reducién-
dose la probabilidad de opsonizacién; por otro lado, la
ameba suprime el efecto oxidativo-respiratorio del ma-
créfago y la presentacion de las moléculas clase II del
complejo mayor de histocompatibilidad (CMH)*".

La amebiasis intestinal induce la sintesis de IgA espe-
cifica contra el antigeno Gal/GalNAc; los nifios capaces
de formar anticuerpos intestinales protectores tienen un
85% menos de reinfecciones que aquellos sin IgA especi-
fica®. Se ha descrito también la respuesta inmunocelular
con proliferacion de linfocitos y sintesis de linfocinas
amebicidas?. En una investigacion se demostr6 un incre-
mento significativo del haplotipo HLA-DR3 (clase II del
CMH), lo que indicaria la participacion probable de linfo-
citos CD4+ en el absceso hepatico amebiano®?; sin em-
bargo, en enfermos con sindrome de inmunodeficiencia
adquirida no se ha demostrado un incremento de ame-
biasis invasora, pero si un mayor grado de colonizaciéon
intestinal®. En los modelos murinos experimentales de
colitis amebiana, la baja de células T CD4+ se acompaii6
de disminuci6n en la gravedad de la enfermedad®.

Figura 7. Varén de 18 afos. Presentaba tlcera perianal extensa y
sangrante, con exudado fétido. En la biopsia se demostr6 la E. his-
tolytica, confirmada por inmunohistofluorescencia.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La colitis amebiana suele ser asintomatica o causar di-
senteria®, mas rara vez produce colitis necrosante*!, me-
gacolon toxico o amebomas'>, La complicacion mas
frecuente es el absceso hepatico amebiano, 10 veces
mas frecuente en varones que en mujeres**®, Cuando la
disenteria es intensa, se generan lesiones perianales ul-
cerosas (fig. 6), de forma irregular, bordes serpiginosos
«cortados en pico» y enrojecidos; la base granulosa y
necroticohemorragica en ocasiones es vegetante*4
(fig. 7) y con frecuencia hay infeccién bacteriana agre-
gada que suscita olor fétido. La evolucién clinica es rapi-
day el dolor intenso, a veces, se acompana de fiebre, as-
tenia y adinamia. El dolor obliga al enfermo a estar en
cuclillas y la defecacion aumenta la molestia* (fig. 8).
Ocasionalmente se ha encontrado el parasito dentro de
los ganglios linfaticos inguinales (fig. 9).

En las nifas se ha descrito lesiones vulvoperineales
de bordes infiltrados y edematosos, fondo necrético, re-
cubierto por secrecion serosanguinolenta’ (figs. 10 y
11). En mujeres, la mayoria de las lesiones son en la va-
gina, la vulva, el cuello uterino, los parametrios y el en-
dometrio, en este orden de incidencia®®. Los sintomas
mas frecuentes son el sangrado, la leucorrea fétida blan-
co-amarillenta o sanguinolenta, el dolor abdominal, las
ulceraciones genitales, el prurito y la pérdida de peso**®..
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Figura 8. Ulcera cutdnea fagedénica del periné, muy dolorosa, ob-
servada en varon de 16 afios de edad. En el examen en fresco se ob-
servaron trofozoitos hematdfagos de E. histolytica.

Figura 9. Linfadenitis inguinal amebiana. En los cortes histolégicos
de los ganglios inguinales, se observaron trofozoitos tefiidos intensa-
mente por el método de PAS. En el cultivo monoxénico se aisl6 E.
histolytica zimotipo II de Sargeaunt (patégena y virulenta).

Figura 10. Amebiasis vulvar edemato-ulcerosa, registrada en lactan-
te de 18 meses. Obsérvese el eritema intenso. En la biopsia se encon-
traron trofozoitos hematdfagos de E. histolytica.

La erosion del cérvix ha sido causa frecuente de diag-
néstico erréneo de cancer cervicouterino®*, En un ana-
lisis de 100.000 citologias cervicovaginales, Munguia et
al™ encontraron, con técnica del Papanicolaou, 24 casos
confirmados de amebiasis vaginal. En otra investigacion
de 44.000 citologias del exudado cervicovaginal realizada
en Guadalajara (Jalisco, México), se confirmé la amebia-
sis s6lo en 13 mujeres multiparas, entre 20 y 54 afios, y
se sefiald la presencia de cervicitis intensa sangrante y

Figura 11. Amebiasis vulvovaginal registrada en prostituta de 21 afios.
El diagnéstico se confirmé en el examen microscépico «en fresco» del
exudado. La pareja sexual cercana tuvo amebiasis del pene.

Figura 12. Amebiasis del pene ulcerosa. Varén de 24 afios, era pare-
ja sexual de la enferma de la fig. 11. El diagndstico se confirmé en la
biopsia por inmunohistofluorescencia.

Figura 13. Ulcera dolorosa del pene, maloliente. Se diagnostic6 como
probable «chancro sifilitico». En el examen «en fresco» se demostra-
ron los trofozoitos de E. histolytica. Obsérvese el edema del escroto.

zonas de granulacion, ulceracion de las paredes vagina-
les o del cérvix, sangrante y edematoso™.

Menos frecuente es la amebiasis del pene (fig. 12), pre-
valente en personas con antecedente de contacto sexual
anal®. Se manifiesta por dolor ardiente, ilcera excavada
del glande o el prepucio, que se extiende rapidamente,
con exudado purulento o sanguinolento moderado®®". El
dolor intenso y la evolucion rapida (fig. 13) y mutilante
permiten hacer el diagndstico diferencial con el epitelio-
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Figura 14. Examen directo «en fresco» de una tlcera cutanea, co-
rrespondiente al enfermo de la fig. 8. Se observa un trofozoito hema-
tofago muy mévil de E. histolytica. El examen directo tiene una sen-
sibilidad del 30-40%.

ma espinocelular, que generalmente tarda mas en des-
truir el pene. Se ha descrito casos de ulceracién abdomi-
nal toracica consecutiva a la apertura espontanea, pun-
cién o manejo quirdrgico del absceso hepatico®™ . Debe
tenerse en mente también la tuberculosis ulcerosa y los
gomas sifiliticos, el linfogranuloma venéreo, las tdlceras
herpéticas perianales de los enfermos con sida, el cancer
cervicouterino y la paracoccidiodomicosis®®-%,

DIAGNOSTICO

Clinicamente, la presencia de ulceracion necrética
muy dolorosa y de evolucién rapida, localizada en las re-
giones perianal y perineal, vulvovaginocervical en las
mujeres o del pene en los varones homosexuales, debe
inducir la sospecha de amebiasis cutanea® o,

El examen microscépico del exudado o raspado obte-
nido de la lesién cutdnea en «platina caliente» suele
mostrar los trofozoitos hemat6fagos méviles® (fig. 14).
Podria examinarse también el contenido de las ulceras
rectales, obtenidas durante la rectoscopia por medio de
una cucharilla. Es recomendable intentar el cultivo del
parasito en medio monoxénico, y con el lisado de los
trofozoitos cultivados se investiga la migracion electro-
forética de 4 diferentes isoenzimas segin el método de
Sargeaunt modificado®™. Es deseable efectuar también
cultivos de bacterias asociadas, en medios aerébicos y
anaerdbicos.

La toma de la biopsia y el estudio histoldgico general-
mente muestran areas de necrosis e infiltrado inflamato-
rio escaso™ ™, lo relevante es identificar la presencia de
trofozoitos hematdfagos, poseedores de nicleo redondo
pequefio y cariosoma central (fig. 15). Las amebas se ti-
fnien intensamente por los métodos del acido periddico
de Schiff y Gomori-metenamina plata.

La confirmacién inmunohistoquimica se realiza al
aplicar los anticuerpos monoclonales especificos con-
tra el antigeno superficial de 29 kD tiol antioxidante
(fig. 16) de E. histolytica, revelado con reactivos avidi-
na-biotina y del cromdgeno diaminobencidina. La titula-
cion de las inmunoglobulinas séricas se realiza con téc-
nicas de hemaglutinacién indirecta o ELISA en placas

Figura 15. Biopsia cutanea del borde ulcerado. En el corte histol6-
gico se ven trofozoitos abundantes, de 25 um (en promedio) y niicleo
pequefio con cariosoma central (flechas). Corresponde al paciente
de la fig. 7.

Figura 16. Inmunohistofluorescencia con anticuerpos monoclona-
les especificos para el antigeno de superficie 29 kD tiol antioxidante
de E. histolytica. El método tiene una sensibilidad del 99% y una es-
pecificidad del 96%. Corresponde al paciente de la fig. 7.

para microanalisis, y los titulos de 1:512 o0 méas son in-
dicativos de «infeccion amibiana»™; lo ideal es confir-
mar el diagnéstico serolégico presuntivo por electroin-
munotransferencia en gel de poliacrilamida dodecil:
los enfermos muestran un patrén especifico de 6 ban-
das antigénicas, diferente del de los portadores de
quiste™.

Se ha usado la reaccién en cadena de la polimerasa
con 2 pares de sondas de ADN, con lo que se identifica
las especies de amebas parasitas y se diferencia los zi-
modemos patégenos de los no patégenos, con sensibi-
lidad del 96% y especificidad del 86%™™.

TRATAMIENTO

Metronidazol tabletas 30-40 mg/kg/dia, por via oral™,
cada 8 h durante 7-10 dias, sin exceder 2 g diarios; en
caso necesario se administra por via intravenosa™?,

Dihidroemetina inyectable 1,5 mg/kg/dia, por via intra-
muscular, cada 24 h durante 7-10 dias, sin exceder 90 mg
diarios, no debe aplicarse en los enfermos cardidpatas.
En la amebiasis cutanea, siempre muy dolorosa, es re-
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Figura 17. Amebiasis infantil orbitocutanea primaria. A: a los 5 dias
de evolucién, el diagnéstico se confirmé por demostracién histologi-
ca de trofozoitos hemat6fagos abundantes (variante clinica extrema-
damente rara). B: el mismo paciente después de haber sido tratado
con metronidazol-emetina y limpieza diaria.

comendable aplicar metronidazol mas dihidroemetina,
el esquema combinado ha dado magnificos resultados™
8 (fig. 17).

Para suprimir la excrecién intestinal de los quistes
debe aplicarse otro farmaco de accién intraluminal:
quinfamida por via oral, 100 mg/8 h, en tratamiento de 1
solo dia®®,

COMENTARIO

En México, Sudafrica y los paises del sureste asiatico,
la amebiasis cutdnea invasora es infrecuente pero no
rara. Lo importante es tenerla en mente, diagnosticarla
con oportunidad y aplicar el tratamiento médico combi-
nado, que da buenos resultados, ademas de educar al en-
fermo y la familia afectada®. El cuadro clinico y la topo-
grafia lesional ayudaran a sospechar el diagnéstico, pero
la demostracion del parasito en la biopsia o el cultivo
axénico es de mucha utilidad, apoyada por el uso racio-
nal de las técnicas de parasitologia molecular: inmu-
nohistofluorescencia con anticuerpos monoclonales,
electroinmunotransferencia y demostracién del zimode-

mo patogeno aislado en los cultivos. Hoy sabemos que
E. dispar avirulenta puede ser perfectamente diferencia-
da de E. histolytica, potencialmente dermolitica y letal®.

El estudio cuidadoso de las parasitosis cutaneas emer-
gentes 0 poco conocidas ha contribuido a enriquecer el
vasto acerbo de la mal llamada dermatologia tropical. La
amebiasis en particular se ha registrado principalmente
en los grupos humanos mas pobres, particularmente los
nifos desnutridos, las mujeres con bajo nivel educativo
que practican la limpieza anal de atras hacia delante, los
homosexuales y los sujetos inmunodeprimidos atacados
por la peculiar pandemia de enteroparasitosis, que sue-
len presentar amebiasis peneana mutilante®.
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