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AMIBIASIS EN GENERAL 
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Se define a ln nmibinsis como ln presencia de E. histo 
lytica en el organismo humano independientemente de sus mani­
festaciones clínicas. 

HISTORIA 

En 1875 un médico ruso Fedor Aleksandrovich Lesh publi 
c6 un articulo "Desarrollo masivo de amibiasis en el intesti 
no grueso" en el que se expresa el estudio clínico y patoló&i 
co de un caso de disenteria, así como la inoculación experi-­
mental que efectuó en perros al inocularles amibas proceden-­
tes de tal caso. (39). 

Así se inicia la historia de la amibiasis, posteriorme!! 
te se hicieron numerosos estudios que aportaron un mejor con~ 
cimiento de la entidad. Kortulis (1885), afirmó el poder pa­
tógeno de E. histolytica, senalando las localizaciones heplti 
cns y cerebral de la amibiasis; Councilmnn y Laufler (1891), 
crearon los términos de "disentería amibiana y absceso amibi!!_ 
no del higado"; Quincke y Roos (1893), demostraron la existe!! 
cia de amibas no patógenas en el intestino humano. Schnudinn 
(1903), estableció las diferencias entre E. histolytica y E. 
coli. Di.aman, Walter y Sellards (1913), demostraron que en -
el hombre la amibiasis se adquiere por la ingestión de quis-­
tes de E. hi.stolytica. En 1912, Rogers introdujo la Emetina 
parn el tratamiento de la amibiasis, desplazando a la Jpeca-­
cuann, posteriormente se han utilizado las yodohidroxiquino-­
leínns, arsenicales y por último compuestos como la Etofamida 
y el Metronidazol, entre otros. (3,4). 

ETIOLOGIA 

E. histolytica es un protozoario parásito del hombre, 
que puede encontrarse bajo la forma de trofozoito, prequiste 
y quiste. 



El trofozoito o forma vegetativa, es el estado activo 
de E. histolytica, se reconoce de las demás amibas del inte~ 
tino por: su tamafto, que oscila entre 10 a 60 micras, con -
un promedio de 15 a 30, un ectoplasma hialino, ancho, trans­
parente, refringente, claramente separado del endoplasma y -
que representa aproximadamente la tercera parte del parásito 
forman rápidamente pseudópodos ectoplásmicos, delgados y di­
gitiformes, el endoplasma presenta a veces glóbulos rojos en 
varias etapas de desintegración y numerosas vacuolas, además 
de una granulación fina. El núcleo es excéntrico, único, 
puede a veces reconocerse como anillo granuloso, fino en la 
amiba sin teftir, es esférico, con un endosoma puntiforme cen 
tral, una microred de filamentos de cromatina adherida a la 
pared interna de la membrana nuclear, con una distribución -
homogénea. Las formas prequísticas son células incoloras, -
redondas u ovales, ligeramente asimétricas, hialinas, con un 
tamafto menor que el trofozoíto, pero mayores que el quiste, 
la formación de pseudópodos es bastante lenta, y el parásito 
no se desplaza, según su evolución, presentan pared quística 
incipiente o totalmente formada y uno, dos o tres núcleos de 
las mismas características que el trofozoíto se les observan 
organelos de almacenamiento como vacuolas de glucógeno y ba­
rras cromatoides. El quiste es redondo u oval, ligeramente 
asimétrico, hialino, con una pared lisa, gruesa y refringen­
te, que no se tifte, el citoplasma contiene a veces vacuolas 
con glucógeno y cuerpos alargados, obscuros, muy refringen-­
tes, de extremos redondeados llamados barras cromatoides. -
El quiste inmaduro tiene sólo un núcleo, mientras que el 
quiste inmaduro o forma infectante posee cuatro núcleos más 
pequeftos. El quiste inmaduro es de forma esférica con diám~ 
tro entre 8 y 16 micras. (4,6). Ver figura No. l. 
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Figura No. l. Representación Esquemática de 
E. histolytica. A) Trofozoíto B) Prequiste 
C) Quiste binuclcado D) Quiste maduro 
cr, cuerpos cromatoides; cct, cctoplasma; 
end, endoplasma; g, glucógeno; e, cariosoma; 
n, núcleo. 



BPIDEMIOLOGIA 

La infecci6n de la población humana por E. histolyti­
f!!_, está mucho más extendida de lo que generalmente se pie~ 
sa, calculándose que fluctúa cerca del 20% de la población 
mundial, encontrándose en todas las zonas habitadas.del pl~ 
neta y no solamente en la tropicales. ( 3) 

Con respecto a la frecuencia de Amibiasis en la Repú­
blica Mexicana, en el año de 1970 se calculó que el 27% de 
la población mexicana era portadora de quistes de E. histo­
lytica, esto es, padece amibiasis infección; pero de esta -
cifra, del 10 al 12\ desarrollaron amibiasis enfermedad, de 
estos casos la forma intestinal ocupó el 80% y la extrain-­
testinal el 20%. Debe tenerse en cuenta que la frecuencia 
de la amibiasis, tanto infección como enfermedad, varía se­
gún el medio, siendo más afectados los grupos socioeconómi­
cos bajos, en los que la mala higiene y la desnutrición, s~ 

bre todo en niños, juegan un papel determinante en la pro-­
ducción de la enfermedad. 

En cuanto al sexo, se reporta en adultos que la ami­
binsis es más frecuente en el masculino, pero en los niños 
no hay una diferencia significativa. (4) 

En México los datos sobre morbilidad son muy incompl! 
tos, en 1973 se registraron oficialmente más de 340,000. 
Analizando los reportes de la Secretaría de Salud, las ta-­
sas de morbilidad por 100,000 habitantes a partir de 1971. 
Los datos sobre mortalidad no son mejores, se nota que en -
los últimos años han ocurrido un promedio de 2,400 muertes 
anuales por amibiasis, la mayor ~arte de los pacientes que 
fallecen por este padecimiento son por absceso hepático com 
plicado. (3,4) 

s 



MECA~ISMO DE TRANSMISION 

En algunos paises o regiones donde la transmisión se 
favorece por moscas y cucarachas, el número de casos huma-­
nos de amibiasis aumenta a la par que esta fauna transporta­
dora. En otros paises, el agua de bebida juega un papel 
muy importante, y se ha observado un incremento en los ca-­
sos de amibiasis en la temporada de lluvias. En la Repúbl_i 
ca Mexicana, el mayor porcentaje ocurre de Junio a Septiem· 
bre. La transmisión más frecuente y activa es por las ma·­
nos de los manejadores de alimentos, sean madres de familia 
cocineros o expendedores de alimentos. (3) 

El quiste es la forma infectante, se considera que su 
viabilidad es de 12 días en ambiente húmedo y templado; en 
agua con materia fecal puede llegar hasta 30 días, siempre 
que la temperatura ambiente no exceda de los 30°C. Poste·· 
rior a la ingestión de los quistes, el período de incuba· · 
ción es de 1·5 días. La infección se adquiere al ingerir · 
el protozoario en forma de quiste. 

CICLO VITAL 

Como se había mencionado, la infección se adquiere al 
ingerir la forma quistica de E. histolytica; sobre el cual 
empieza a actuar el jugo gástrico a nivel de la membrana e! 
terna, estando ya en el intestino delgado y por el sitio de 
menor resistencia, las paredes del quiste se rompen libera~ 

do una amiba metaquística de cuatro núcleos que finalmente 
se divide en ocho trofozoitos pequenos o formas invasoras · 
capaces de producir enfermedad. Si en el colon encuentran 
un medio propicio y concurren algunos factores mencionados 
anteriormente, además de un tránsito intestinal lento, los 
trofozoítos se establecen en ese sitio. A partir de la 
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pared intestinal, los trofozoitos pueden llegar al hígado, -
por la vía porta, o bien, invadir la piel, genitales o lle-­
gar al peritoneo al perforar el intestino. Cuando el medio 
que encuentran no es favorable, el trofozoíto se redondea 
(fase de prequiste), se reviste de una doble membrana y es -
eliminado con las heces fecales en forma de quiste. (7, 39), 

Ver figura No. 2. 
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Figura No. 2. Ciclo Vital de E. histolytica. 
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PATOGENIA: 

La forma infectante de E. histolytica es el quiste, y 

la patógena el trofozoito. 

E. histolytica puede localizarse en la luz intestinal 
sin producir lesiones (estado de portador), despareciendo e! 
pontáneamente en la mayoría de los casos. Ciertos factores -
se han involucrado en la patogenia de la amibíasis, como son 
la presencia de bacterias intestinales, coexistencia de otras 
parasítosís, dieta, alcoholismo, estado inmunológico del 
huésped, hipercolesterolemia, desnutrición e infección pre-­
via. A estos factores se les ha atribuído que facilitan la 
colonización de la luz intestinal por la amiba y favorecen • 
la invacíón de la pared intestinal. Una infección intesti·· 
nal prevía, puede originar "sensibilización" y favorecer en 
infecciones subsiguientes el desarrollo de úlceras intestina 
les por acción citolítica de la amiba, los trofozoítos de la 
pared intestinal pueden pasar a los vasos sanguíneos y por · 
vía porta llegar al hígado, produciendo lesiones necróticas 
mediante su actividad citolítica, mediante enzimas lisosoma­
les, fagocitosis y por una reacción antígeno-anticuerpo en · 
el hepatocito. Por vía hematógena, E. histolytica puede es· 
tablecerse en otros sitios (pulmón, cerebro, rinón, bazo) p~ 
ro generalmente su frecuencia es baja. Por contigüedad o 
cercanía puede producir lesiones a estructuras inmediatas co 
mo pleura, pulmón, pericardio, mediastino, víscera hueca, 
peritoneo, etc., en donde forma cavidades necróticas. El e_;;, 
tablccimiento de E. histolytica a nivel de piel, ocurre pos· 
terior a un cuadro de disentería, a complicaciones de ciru·­
gía abdominal o por prácticas sex~ales aberrantes. (4, 26). 

PATOLOGIA 

Los sitios más frecuentemente afectados por E. histo-
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lytica en el intestino son el ciego y el rectosigmoides, en 

el hígado, en 16bulo derecho y en la piel·, la región perine~ 

genital. 

Las características microscópicas de las lesiones in· 

testinales son poco específicas, las úlceras pueden ser irr~ 
gulares, superficiales o aplanadas, o en "botón de camisa", · 
ésto se observa en la variedad clínica denominada colitis ul 
cerosa amibiana, que afecta el rectosigmoides. En el colon 
tóxico o colitis fulminante las lesiones ulcerosas son exte~ 
sas con zonas de necrosis masiva, que se extienden no sólo · 
a la mucosa o submucosa, sino también a la muscular, llegan­
do a perforar la serosa. En el hígado, se forman lesiones · 
necróticas, se produce licuefacción del tejido y formación · 
de microcavidades múltiples (microabscesos), con buena con·­
servación del armazón fibrilar conectivo. En la piel, la 
lesión principal está representada por necrosis con muy po·­
bre respuesta inflamatoria alrededor. 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

De acuerdo al sitio de invasión de E. histolytica, el 
tiempo de evolución del mismo, se ha clasificado en la ami·­
biasis en: 

Amibiasis Intestinal Crónica,· Se denomina así al 

cuadro que presentan aquellos pacientes con sintomatología · 
digestiva de más de 3 meses de evolución, caracterizado por 
dolor tipo cólico, referido a hemiabdomen inferior, de inte~ 

sidad variable, en ocasiones dolor rectal a la defecación, hi 
porexia, largos periodos de constipación y cortos períodos -
de diarrea, cuando estas evacuaciones son disminuidas de 
consistencia pueden presentarse con moco, en número variable 
no más de 5 a 6 en 24 horas, que no compromete el estado de 
hidratación, a estos pacientes se les encuentra en los exáme 
nes coproparasitoscópicos quistes de E. histolytica. Esta -
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entidad no es muy bien aceptada en los adultos, se ven con -
mayor frecuencia en los nifios. (, 3, 4, 5, 6). Se denomina 
Portador asintomático a los pacientes que alojan en su intc! 
tino quistes de E. histolytica sin presentar sintomatología, 
y que constituyen una forma de amibiasis crónica. 

Amibiasis Intestinal Aguda: Se denomina también rcct~ 
colitis amibiana, se caracteriza por evacuaciones con moco y 

sangre, pujo, tenesmo, dolor abdominal tipo cólico y en oca­
siones meteorismo. (3, 4). 

Colon Tóxico Amibiano.- Está caracterizado por evacu! 
ciones con moco y sangre abundante, pujo intenso y tenesmo, 
dolor abdominal, cólicos intensos previos a la evacuación, -
estado de toxicidad grave, manifestado por hipertemia, taqui 
cardia, hipotensión, signos de deshidratación importante, m!!_ 
la perfusión tisular, llenado capilar lento, dolor y disten­
ción abdominal generalizada, con signos de irritación perit~ 
neal. (1, 2). 

Apendicitis Amibiana.- El cuadro se manifiesta por d~ 
lor en fosa iliaca derecha, diarrea, meteorismo acentuado, -
fiebre y vómito, es difícil diferenciarlo con una apendici­
tis bacteriana. A esta localización de amibiasis se le ha -
llamado tambi6n TIFLOAPENDICITIS. 

Ameboma.- El ameboma es poco frecuente, es un proceso 
inflamatorio generalmente segmentario, con infiltrado agudo 
y crónico, que da lugar a engorsamiento y necrosis de la pa­
red intestinal, producifindose una masa con tejido de granul! 
ción y fibrosis, localizándose primordialmente en rectosig-­
moides. Se manifiesta como una masa palpable y dolorosa en 
en abdomen, meteorismo, ataque al estado general variable, -
estudio radiológico con defecto de llenado del colón, antece 
dente de diarrea y disentería. (3,. •l, 6). 

Amibiasis de Piel y Mucosas.- Su mayor localización -
es la región perineal, se caractcri:a por una úlcera de bor-
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des gruesos, bien definidos, enrojecidos, dolorosos, con sau 
grado fácil, crecimiento rápido, con un fondo blanco amari-­
llento. (Z, 4). 

Amibiasis Hepática.- La triada sintomática más fre- -
cuente es: Hepatomegalia, Fiebre, Dolor en Hipocondrio der~ 
cho; la disnea y la tos son menos frecuentes y la ictericia, 
es rara. En los ninos la mayor parte de ellos cursan con ª! 
gún grado de desnutrición. 

Otras localizaciones: La sintomatologia de otras loc! 
lizaciones amibianas, cerebro, pulmón, rinón, corazón, etc., 
estará dada según el órgano afectado. 

DIAGNOSTICO 

Amibiasis Intestinal,- El diagnóstico en las formas -
intestinales se lleva a cabo mediante: 

A) Coproparasitosc6picos: para búsqueda de E. histolytica -
por concentración si no hay diarrea, y, en fresco o por 
cucharilla rectal si la hay. 

B) Reacciones Serológicas: para detectar anticuerpos contra 
E. histolytica, son útiles en los problemas crónicos, o -
cuando la amibiasis tiene más de dos semanas de evolución 
así como en las formas invasoras de amibiasis. 

C) Rectosigmoidoscopía: es útil para buscar lesiones ulcero 
sas en la mucosa intestinal que pueden sugerir infección 
amibiana. 

D) Biometria Hemática: puede ser útil en casos de amibiasis 
intestinal aguda. En paciente con Colon tóxico amibiano, 
generalmente se presenta anemia, con leucocitos is, neutro 
filia, y bandemia. 

E) Radiografía Simple de Abdomen: es útil en casos de ami-­
biasis intestinal aguda y en Colon tóxico, así como cuan-
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do se sospecha alguna complicación. 

El diagnóstico en las formas extraintestinales se realiz! 
rá de acuerdo a cada entidad de la siguiente forma: 

Amibiasis Cutánea,; El raspado y la biopsia de la le­
sión son útiles para la búsqueda de trofozoitos. de E. histo­
lytica. Los exámenes coproparasitoscópicos son importantes 
para descubrir un proceso de amibiasis intestinal concomitan 
te, Las raccionesserológicas son de gran utilidad para la - -
búsqueda de anticuerpos anti E. histolyitica, 

Amibiasis Hepática.- Se deben realizar los siguientes 
exámenes: 

A) Biometria Hemltica: en la mayoria de los casos se obser­
va anemia, leucocitosis con neutrofilia. 

B) Pruebas de Función Hepática: pueden estar alteradas, sin 
embargo, no son orientadoras para el diagnóstico. 

C) Pruebas de Coagulación: en éstas se ha encontrado que el 
Tiempo de Protrombina se encuentra alargado en la mitad -
de los casos. 

D) Reacciones Serológicas: Son positivas en más del 95% de 
los casos de amibiasis hepática. 

E) Radiografia de Tórax: está indicada para buscar datos de 
elevación de hemidiafragma derecho, focos neumónicos, de­
rrame pleural, atelectasia, o zonas de opacidad parcial o 
total, como en los casos de apertura o cavidad pleural. 

F) Fluoroscopía: para verificar la disminución de la movil! 
dad en el hemidiafragma del lado derecho. 

G) Radiografía de Abdomen: se puede observar además de la -
hepatomegalia, datos de irritación pcritonal, aire libre 
subdiafragmático si hay pcrfora~ión de un absceso a este 
nivel. 

H) Prueba de Opacificación Total: se efectuará inyectando -
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medio de contraste intravenoso de la misma forma que si -
se quisiera efectuar una Urograf ia Excretora y con el to­
mógrafo se toman radiografías al minuto, tres, y cinco mi 
nutos respectivamente. El hígado debe opacificarse total 
mente en condiciones normales. Cuando existe un absceso 
pueden observarse zonas de menor densidad que traducen un 
defecto de captación en una zona vascular. 

I) Ultrasonografia Abdominal: es por hoy el examen más rápl 
do, no invasivo y confiable para detectar la presencia de 
abscesos hepáticos amibianos, si éstos son mayores de 1.5 
centímetros, asi como alteraciones en el parénquima hepá­
tico. 

J) Gamagrafía Hepática: con isótopos de vida media corta, -
es un método que se recomienda realizar también cuando se 
sospecha patología hepática. 

TRATAMIENTO 

Amibiasis Intestinal: 

A) En un paciente que tiene una forma aguda o disenteria, r! 
quiere medicamentos que actúen a nivel de la pared intes­
tinal como el Metronidazol a dosis de 40mg/Kg/día, por 10 
días o Dehidroemetina a dosis de lmg/Kg/dia, durante 10 -
días. Algunos autores recomiendan el uso de quinoleinas 
a continuación del Metronidazol, por la posibilidad de 
que se queden quistes o trofozoítos de E. histolyiticn en 
la luz intestinal. Actualmente pueden utilizarse también 
compuestos como el Tiniüazol con administración más cómo­
da, corta y mejor tolerada, la dosis es de SOmg/Kg/dia 
durante 5 días. 

B) En un paciente que se haya catalogado como portador asin­
tomático, requiere de un medicamento que actúe a nivel de 
la luz intestinal sin absorberse, como las quinoleínas a 
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dosis de 30mg/Kg/día, sin pasar de 2 gramos en 24 horas -
por 20 días; otro medicamento útil es la Etofamida a 20/mg 
/Kg/dia, sin pasar de 1 grado en 24 horas durante 5 días. 

C) En la Tifloapendicitis amibiana, el colon toxico y el am~ 
boma, los medicamentos útiles son la Dehidroemetina o el 
Metronidazol. El colon t6xico amibiano, requiere ademls 
de un manejo intensivo de líquidos y electrolitos, anti­
bi6ticoterapia y tratamiento quirúrgico. El ameboma gen~ 
ralmente cede con medicamentos antiamibianos y requerirl 
tratamiento quirúrgico solamente en las situaciones si-­
guientes: falta de respuesta al tratamiento medicamento­
so, sangrado masivo, obstrucción intestinal y perforación 
intestinal. (4). 

Amibiasis Cutánea. - El tratamiento es a base de Dehidro­
emetina lmg/Kg/día, por 10 días; su efectividad es mayor que 
el Metronidazol. Aseo local de la lesión con agua y jab6n. 
Antimicrobianos s6lo en caso de infección bacteriana agregada. 

Amibiasis hepltica, se han utilizado varios esquemas: 

1.- Dehidroemetina. 2.- Metronidazol. 3.- Dehidroemetina + 

Metronidazol. 4.- Dehidroemetina + Cloroquina. 5.- Metroni­
dazol + Cloroquina. Diversos reportes muestran que la mayor 
efectividad se obtiene con el esquema de Dehidroemetina + Me­
tronidazol. El tiempo de duración del tratamiento es de 10 -
días y la dosis es la misma anteriormente señalada. El trat~ 
miento quirúrgico de la amibiasis hepltica está indicado en -
casos de: persistencia de la sintomatología inicial después 
de 5-7 días e inminencia de la ruptura del absceso. (1, 2, 4, 
6). 
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OBJETIVOS 

l. - EXPLICAR LAS FORMAS CJ,INICAS DE LA AMIBIASIS DE LOCALIZA· 
CION CUTANEA EN PACIENTES PEDIATRICOS, EN LOS PRIMEROS · 
DOS A~OS DE LA VIDA. 

2.· PRESENTAR LA EXPERIENCIA DE LA UNIDAD DE PEDIATRIA EN CA­
SOS DE AMIBIASIS CUTANEA DEL LACTANTE, HASTA LOS 15 AflOS 
DE EDAD. 

3,· ESTABLECER EL PROTOCOLO DE ESTUDIO PARA LOS CASOS DE AMI· 
BIASIS CUTANEA DEL LACTANTE. 
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AMIBIASIS EN PEDIATRIA 
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Es un hecho que la amibiasis en los niños evoluciona • 
en forma distinta a la que se presenta en los adultos, es pr~ 
bable que se deba a las características propias de la infan·· 
cia o algún otro factor no conocido. (1, 4, 6, 9). 

EPIDEMIOLOGIA 

Se sabe que en México, los lactantes se encuentran in· 
fectados en 1.9\, los preescolares en el 10.1% y los escola·­
res en el 14.5%. Es evidente por otro lado, que no todos los 
casos de infección desarrollan enfermedad, siendo por lo tan­
to, la búsqueda de anticuerpos contra E. histolytica, lo que 
nos orienta rn&s objetivamente acerca de la enfermedad por di­
cho protozoario y así, se ha visto que las encuestas realiza­
das en niños menores de 15 años de edad, se han encontrado P.!:!. 
sitividad de 5.0%. (8). 

La infección se adquiere al ingerir el ser humano al -
protozoario en forma de quiste, al llegar al estómago donde -
actúa el jugo gástrico sobre la membrana externa del parásito 
y estando ya en el intestino delgado y por el sitio de menor 
resistencia de dicho quiste, se libera una amiba rnctaquística 
de cuatro núcleos, que finalmente se divide en 8 trofozoítos 
pequei'los. Si en el colon encuentran un pi! adecuado, menor 
concentración de oxígeno, y, concurren algunos otros factores 
tales como la dicta, situaciones de "stress" y, probablemente 
enfermedades anergizantes como el sarampión, favorecidas to-­
das ellas por un tránsito intestinal lento, los trofozoítos · 
encontrarán entonces un habitat adecuado y se establecerán en 
dicho sitio. Cuando el medio que encuentran no es favorable, 
el trofozoíto se redondea, se reviste de una doble membrana y 
es eliminada con las heces fecales en forma de quiste. (4, 6, 
10, 12). 

Una vez establecidas las amibas en el intestino grueso 
pueden comportarse corno comensales, pero si el número infcc-· 
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tante de amibas es grande y el indice de patogenicidad es im­
portante, pueden agredir al huésped mediante la acci6n de va­
rias enzimas citolíticas que se producen durante su metaboli! 
mo, y que entre otras son: hialuronidasa, maltasa, glutamin! 
sa, gelatinasa, mucinasa, ribonucleasa, desoxiribonueleasa, -
etc. Produciendo de esta manera histolisis e invasión fisu-­
lar con necrosis. 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

Si se considera que generalmente la infección por ~ -
histolytica se inicia en el intestino, y analizando las posi­
bilidades de migración, clásicamente y desde el punto de vis­
ta clínico, se ha clasificado de la siguiente manera a la ami 
bias is: 

I.- Amibiasis Intestinal: a) Aguda, b) Crónica. 

II.- Amibiasis Extraintestinal: a) Hepltica, b) Pulmo­
nar, c) Mucocutánea, d) Otras localizaciones. 

Amibiasis Intestinal.- Es la forma clínica que se ob­
serva con más frecuencia en los niños. Se caracteriza por la 
presencia de evacuaciones diarréicas acompañadas de moco y/o 
sangre, dolor abdominal y en ocasiones se agrega a lo ante- -
rior pujo y tenesmo, completándose entonces el síndrome dise~ 
térico. En el 84~ de los lactantes con amibiasis intestinal 
aguda se presenta también fiebre. (9). 

La complicación mis frecuente de la amibiasis intesti­
nal se presenta cuando por vía hematógena los trofozoitos 11~ 
gan al hígado, produciendo entonces la amibiasis hepática. 
En los niños, además se puede presentar también perforación,­
tifloapendicitis y muy rara vez amebomas. 

Amibiasis Intestinal Crónica:- Evoluciona la mayor 
parte de las veces asintomática. Cuando existen datos clíni­
cos se observa constipación, distensión abdominal, dolor abdo 
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minal poco definido y episodios alternos de diarrea y consti­
paci6n, por lo general se diagnostica mediante exámenes copr2 
parasitoscópicos, (6, 3, 9). 

Arnibiasis Extraintestinal.- Es aquella cuando, a par­
tir del colon, los trofozoitos de E. histolytica invaden y se 
establecen en otros órganos y tejidos. Si el higado es el 
afectado, se produce entonces una Arnibiasis Hepática, mal 11! 
mada Hepatitis Amibiana, ya que ésta, está constituida por p~ 
quenos focos de necrosis diseminados en el parénquima hepáti­
co, sin reacción inflamatoria importante. Cuando las lesiones 
necróticas aumentan de tamano, se habla de Absceso Hepático -
Amibiano. La Amibiasis Hepática, se puede presentar con las 
características: 

a) Hepatitis Amibiana (con las salvedades anteriormente sena­
ladas). 

b) Absceso Agudo, y, 
c) Absceso Crónico. 

La forma clínica de la mal llamada Hepátitis Aguda, es 
rara en los adultos, pero en los ninos se observa con relati­
va frecuencia y clínicamente se acampana de astenia, fiebre, 
anorexia y hepatomegalia dolorosa, puede haber también hipom2 
tilidad o moderada elevación del hemidiafragma derecho. Es -
frecuente el antecedente reciente de amibiasis intestinal ag~ 
da, o bien, que la esté padeciendo simultáneamente. El Absce· 
so Hepático Agudo, se inicia de forma abrupta con fiebre, do· 
lor en hipocondrio derecho y/o epigastrio, hepatomegalia, hi· 
poventilación basal, ictericia moderada y ocasionalmente la · 
presencia de una tumoración en hipocondrio derecho o en epi·· 
gastrio. Al igual que en la "hepatitis amibiana", es frecue.!!. 
te el antecedente de amibiasis intestinal aguda, el absceso -
hepático agudo es mis frecuente durante el segundo ano de la 
vida. El Absceso Hepático Crónico se presenta fundamentalmc.!!. 
te en los ninos mayores y en los adultos. Puede iniciarse en 
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forma aguda y posteriormente los datos clínicos se atenúan, -
evolucionando entonces de manera incidiosa. 

Las complicaciones del absceso hepático son: 

1),- Ruptura a órganos, tejidos y cavidades vecinas, siendo -
lo más frecuente a tórax, cavidad peritoneal, estómago, 
pericardio e intestino y eventualmente al exterior, oca­
sionando lesiones en piel. 

2),- Por diseminación hematógena y a partir del absceso hepá­
tico, los trofozoítos de E. histolytica, pueden llegar -
al cerebro, pulmón, bazo, rinón, etc,, y, 

3).- Puede producirse una infección bacteriana agregada en 
los abscesos. ( 7) • 

Amibiasis Mucocutfinea.- Se observa con relativa fre-­
cuencia y la localización más común es en la región perigeni­
tal y en los genitales externos. La padecen mfis frecuentcme~ 

te los niftos pequeftos (ladtantes), con amibiasis intestinal -
aguda o con antecedente de haberla padecido. Las caracterís­
ticas de la lesión amibiana en piel son las siguientes: de -
crecimiento rápido, muy dolorosas, bordes nítidos y bien del! 
mitades, con secreción sanguinolenta y con halo eritematoso -
como de un centímetro de ancho rodeando la lesión, (27) y sa~ 
grado ffic i l. 

Amibiasis Cerebral.- Suele manifestarse como un sín-­
drome de Hipertensión Intracraneal, hemiplejia o meningitis y 
siempre coexiste con Amibiasis Hepltica. 

DIAGNOSTICO 

El de certeza se realiza cuando se encuentran los tro­
fozoitos de E. histolytica. Las reacciones inmunológicas co­
mo: 

a) Reacción de fijación de complemento, es una prueba que se 
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us6 en las etapas iniciales del diagnóstico de amibiasis, 
pero, por ser poco especifica en comparación con otras - -
pruebas, ha dejado de usarse. 

b) Hemaglutinación, se considera que es la prueba más senci-­
lln para la detección de anticuerpos amibianos, además de 
ser una técnica cuantitativa, puede ser utilizada durante 
el tratamiento para seguir la evolución del padecimiento -
en base a la cuantificación de anticuerpos. Su sensibili­
dad va del 87% en arnibiasis tisular al 99% en la amibiasis 
hepática. 

c) Inmunodifusión, es una prueba cualitativa por lo que debe­
rán existir cantidades considerables de reactantes (antíg~ 

no-anticuerpo), para ponerse de manifiesto, su uso es limi 
tado y su sensibilidad no es muy buena. 

d) Inmunoelectroforesis, es la combinación de inmunodifusión 
con la electroforesis y se utiliza para poner de manifies· 
to el mosaico antigénico de los antígenos. 

e) Contrainmunoclectroforesis, se basa en la migración de los 
anticuerpos y el antígeno hacia polos contrarios, pudiéndQ 
se hacer la lectura do las bandas de precipitación a los · 
90 minutos, es bastante sensible y especifica, siendo su · 
rango de 80-95%, de acuerdo a la forma clinica de amibia·· 
sis. 

f) Elisa, en los últimos años, parece confirmarse la utilidad 
de los test inmunoenzimáticos (EL!SA) para la detección de 
anticuerpos para E. histolytica. La cual da resultados en 
un porcentaje de 1001. (6, 7, 10, 26). 

En los casos de Amibiasis intestinal aguda, es útil practi 
car rectosigmoidoscopía, tanto para observar el estado de la 
mucosa, como para la toma de muestras de materia fecal, asi -
como de secreción mocoide, mediante raspado de alguna úlcera 
e investigar la presencia de trofozoitos, es útil también rea 
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lizar Rx simple de abdomen en posición anteroposterior y lat.!!_ 
ral, con el fin de observar si existe o no festonamiento de -
la mucosa col6nica, y también, para descartar la posibilidad 
de dilatación tóxica del colon o de perforación intestinal. 

El gamagrama hepático, el exámen directo de la lesión 
en el caso de la amibiasis mucocutánea, así como la toma de -
biopsia de la úlcera, son estudios útiles para el diagnóstico. 

TRATAMIENTO 

Desde principos de siglo, el manejo terapéutico de la ami­
biasis se ha considerado problemático y contradictorio. Esto 
ha llevado a intentar formular una pauta de actuación: 

A) En general se acepta el tratar las formas asintomáticas 
por dos motivos fundamentales: 

l) el riesgo de transmisión de la enfermedad, y 

Z) riesgo de transformarse en forma invasiva. 

En este apartado tienen cabida la utilización de los llam! 
dos amebicidas luminales, es decir, fármacos que actúan por -
contacto directo a nivel de la luz intestinal. Entre ellos -
se encuentran: 

1) Furoato de diloxamida, la cual es una acetanilida substi-· 
tuída, que presenta baja toxicidad y escasos efectos secu~ 
darios, considerándose el fármaco de elección .en pacientes 
portadores de quistes. La dosis es de 20mg/Kg/día en 3 d~ 
sis por 10 días. 

Z) Derivados halogenados de las hidroxiquinoleínas, dentro de 
este grupo destaca la diyodohidroxiquina y su congénere la 
iodoclorohidroxiquina, estos fármacos son bien tolerados, 
con escasos efectos secundarios y bajo costo, la dosis es 
de 30-40mg/Kg/día en 3 dosis por S a 20 días. 

3) Pueden emplearse diversos antibióticos con este fin, dest~ 
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cando las tetraciclinas y la paramocina, aunque con me-­
nor éxito y mayor frecuencia en las recidivas, sus dosis 
son de 20-30mg/Kg/día en 3 dosis por 7 días. 

B) En cuanto a las formas sintomáticas, tanto intestinales co 
mo extraintestinales precisan la utilización de agentes 
que consigan altas concentraciones en los distintos teji­
dos, denominados amebicidas hísticos o sistémicos, entre -
ellos destacan: 

1) Metronidazol, es sumamente efectivo, con éxitos superi~ 
res al 90%, tanto en formas intestinales como extrain-­
testinales, incluyendo sistema nervioso central, su do­
sis es de 35-SOmg/Kg/día en 3 dosis por 10 días. 

zj Emetina, es un alcaloide de la ipecacuana altamente efe~ 
tiva en destruir los trofozoítos en los distintos teji­
dos a excepción del sistema nervioso central, no es tan 
efectivo para destruir quistes ni formas vegetativas in­
traluminales, la dosis es de lmg/Kg/día por 10 días. 

3) Fosfato de Cloroquina. Es un amebicida tisular de utili 
dad comparable al Metronidazol de uso sólo en el absceso 
hepático, su dosis es de 250mg cada 12 hrs. por dos días. 

4) Actualmente pueden emplearse otros nitroinmidazoles de­
rivados como el Ornidazol, Nimorazol, Secnidazol, aun­
que con el Tinidazol, se tienen mayor experiencia clíni 
ca. Tienen una administración más cómoda, corta y mejor 
tolerada, la dosis es de SOmg/Kg/día durante 5 dias (~. 

Etofamida y Clofamida, son otros medicamentos antiamibia-­
nos, derivados de dicloroacetanídicos que actúan principalmen­
te a nivel del lúmen intestinal, con pocos efectos secundarios 
pobre toxicidad y menor tiempo de administración, su dosis re­
comendada es de ZOmg/Kg/día sin pasar de 2 gramos, la duración 
del tratamiento es de 5 días. 
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"AMIBIASIS CUTANEA" 
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HISTORIA 

El primer caso encontrado en la Literatura, es el ob­
servado por Nasse en 1891. (30). Mentrier y Touraine en 1908, 
presentaron otro caso consecutivo a drenaje de un absceso nml 
biano. Carini, Dargon, Heyman y Recou en 1912, describen las 
ulceraciones amibianas debidas a fistulas hepatocutlneas. 
Engman y Heithase en 1929, son los primeros en describir e i! 
troducir el término de amibiasis cutánea. En 1931, Engman y 
Meleny describen dos casos más. Hasta el año de 1941, suma­
ban ya 28 los casos publicados como auténticos de amibiasis -
cutlnea. En la Habana Kouri estudió un caso, Pardo Castelló 
tres casos y R. Fausté un caso. Ormsby y Montgomcry, Becker 
y Obermaycr; Sutton y Sutton; Andrews; Darier, en sus trata­
dos respectivos de Dermatologia se ocupan de este capitulo. -
(30, 19, 23). Ngai y Frazier en 1933, presentan tres casos, 
de estos, con lesiones alrededor de la vulva, ano y orificio 
y fistulas perianales con erosiones en genitales femeninos y 
otro con lesiones en uretra masculina. Shih y Lieu en 1939, 
presentaron un caso con lesiones en pene consecutivas a coito 
anal. Bacigalupo, Julieu y Puga en 1942, presentan el caso -
de una mujer con lesiones en vulva, sin antecedentes de ami­
biasis intestinal. Se debe a los estudios de Delay, Picard y 
Benzimon, Turaine y Duperrat, la clasificación actual. (19). 

Entre nosotros, Latapí publica el primer caso de ami­
biasis cutánea y realiza una amplia revisión de la literatura 
(30). Jinich diagnosticó tres casos de amibiasis cutánea en 
el Hospital de Enfermedades de la Nutrición. Rodríguez Obdu­
lia publica en 1956 un caso de amibiasis cutánea perianal, 
(16). Herman Brandt y Pérez Tamayo en 1956, presentan un ca­
so de autopsia de amibiasis cutánea facial. (29). llerman y -
Berman publican el caso de un soldado con lesiones en pene, y 
Pedrahita presenta tres casos de los cuales el tercero prese! 
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taba lesiones peneanas. (19). Beirana, comunica un caso de • 
amibiasis cutánea perineal. (37). Por otra parte, Osornio, -
Servando y Contreras R., en 1958, señalan lesiones genitales 
en una mujer que padeciendo de amibiasis intestinal con contl 
güedad adquirió amibiasis cutánea. (16). En el servicio de -
Dermatologia del Hospital General de México, se hace el pri­
mer hallazgo de amibiasis cutánea genital en 1958, aunque no 
se publica. Magaña un año más tarde, presenta un caso de ami 
biasis cutánea perianal. (15), En 1959, Blas Sosa Camacho, -
realiza una revisión de la literatura y presenta el caso de -
un paciente de 25 años con dermatosis en pene, catalogada co­
mo amibiasis cutánea. (37). En 1960, Giagi, reporta un caso 
de amibiasis cutánea en una lactante. En 1961, Beirana, pu-­
blica una revisión acerca de la frecuencia de amibiasis cutá­
nea en México. (19). En 1970, Martuscelli, publica 7 casos -
de amibiasis cutánea en lactantes, realizando una importante 
diferenciación en cuanto a lo ocurrido en adultos. (27). En -
1975, Rubén Alvarez Chacón, publica el caso de una lactante -
de 4 meses de edad con lesiones en vulva. En 1981, Amado 
SaDl, realiza revisión de la literatura. (26). Magana en el 
mismo año realiza también revisión de la literatura hasta el 
momento. (15). 

De las nuevas publicaciones en los anos recientes, te­
nemos que Mary Ellcn Riemsza, publica un caso de amibiasis e~ 
tánea en EEUU, realizando una revisión de la literatura en r! 
lación a amibiasis cutánea en niños. (10). 

Y finalmente, en este trabajo presentamos cuatro casos 
de amibiasis mucocutánea genital del lactante. 
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DEFINICION 

Se define como amibiasis cutdnea a la infecci6n y le­
si6n de la piel por el protozoario parátiso E. histolytica. -
(17). 

EPIDEMIÓLOGIA 

La distribución de la amibiasis cutánea es mundial, 
con mayor prevalencia en los países tropicales. En una en-· 
cuesta realizada en 1980, tanto en la RepDblica Mexicana como 
en América Central, se observa con una frecuencia en la RepD­
blica Mexicana de 0.028% en la consulta dermatológica. SegDn 
la edad de los pacientes es el sitio de presentación, encon­
trándose que en los menores de 15 aftos de edad (la mayoría), 

presentaron lesiones en perineo y en una proporción menor en 
perineo y genitales, los individuos mayores de 15 aftas, sólo 
en una pequefta proporción lo presentaban en genitales, siendo 
los sitios más frecuentes por complicaciones quirDrgicas. El 
tipo morfológico mostró que los pacientes menores de 15 aftas 
presentaron con mayor frecuencia la forma fagedénica, o forma 
aguda, mientras que los pacientes mayores de 15 aftas de edad, 
desarrollaron en un 63\ la forma aguda y en un 31% la forma -
subaguda o Dlcerovegetante. (12). 

En otros reportes se encuentra que la frecuencia en la 
población general va del 0.03 al 0.07%. Con predominio en el 
sexo masculino, ésto en relación a los estudios realizados en 
adultos. (23). 
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ETIOLOGIA 

Corno se había mencionado, E. histolytica es un parási­
to que se localiza primordialmente en el intestino grueso del 
hombre; desde el intestino, la amiba puede ser rápidamente 
arrastrada hacia el exterior. Cualquier amiba que se ·encuen­
tre en los tejidos puede etiquetarse como E. histolytica. (17) 
Por ser la única invasora de tejidos. 

E. histolytica penetra solamente en la piel escoriada 
o con fisuras, y se extiende dentro del tejido cutáneo y sub­
cutáneo, ya que el tejido normal no permite la invasión. (18) 
Dentro de los factores prcdisponcntcs para la invasión de la 
piel por la amiba, se mencionan los siguientes: un inadecua­
do e incompleto tratamiento para colitis amibiana, pobreza, -
desnutrición, infecciones crónicas, malos hábitos higiénicos 
y dietéticos, maceración y trauma. (17). Los mecanismos inv~ 
sores de la amiba están en relación a sus capacidades líticas 
las cuales provienen de las enzimas que contiene que son: ami 
lasa, fosfomonoesterasa, glutaminasa, maltasa, estearasa, de~ 
hidrogenasa, gelatinasa, hialuronidasa, mucinasa, desoxirrub~ 
nucleasa y otras. 

PATOLOGIA 

Macrosc6picamente se presenta una Blccra superficial, 
con base irregular, rojiza y granulosa. Algunas tienen aspe~ 
to fungoso, ulcerativo, granuloso u ocurren solamente como 
una masa. Es una lesión necrótica de piel y tejido subcutá-­
neo con bordes irregulares e indurados. La base está cubier­
ta por una secreción amarillo sanguinolento y cuando ésta es 
removida sangran fácilmente. (18, 19, 13), 

Microscópicamcnte está carac'tcrizada por la necrosis -
celular, producida por las enzimas de E. histolytica, con re~ 
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puesta inflamatoria, densos infiltrados plasmocitarios y lin­
focitarios que llegan hasta hipodermis, a veces existen neu­
trófilos y el hallazgo principal son la presencia de abundan­
tes trofozoitos de E. histolytica. (17, 18, 23, 24, 26). 

PATOGENIA 

De la amibiasis cutánea se puede realizar una diferen­
ciación: 

a) La amibiasis propiamente dicha, en donde podemos encontrar 
al trofozoito en la piel. 

b) Una dermatosis dependiente de un foco amibiano extracutá­
neo que puede considerarse como alérgica y se denomina Am~ 
bide, en la cual no se encuentra el trofozoito. 

Desde el punto de vista patogénico, se propone la si-­
guicnte clasificación: (19). 
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J.- POR INOCULACION: a) Primitiva Externa. 

b) Perianal. 

JI,- HEMATOGENA. 

III.- LINFATICA. 

IV. - AMEBIDES. 

e) A distancia. 

d) Paraquirúrgica o 

Para fistulosa. 
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AMIBIASIS POR INOCULACION DE LOCALIZACION PERIANAL 

Como se había mencionado anteriormente, la amibiasis -
cutánea es una complicación rara de la amibiasis intestinal, 
presentándose esta complicación en ambos sexos, en todas las 
edades y en todas las razas. (18, 20, 21). 

Los sitios mayormente encontrados son: Periné, escro 
to, glúteos, clítoris, labios mayores, labios menores y vagina. 
(14, 15, 20, 26). Esta última localización ocupará un lugar 
especial en este trabajo. 

Como mecanismo patogénico se considera que es debido a 
inoculación o contacto directo, a partir de los trofozoítos -
que existan en las evacuaciones procedentes de un intestino -
con infección amibiana, los cuales permanecen en contacto con 
la piel por un tiempo variable entre el cambio de cada pañal, 
por otro lado, es indudable que la morfología de la vulva fa­
cilita la instalación de las amibas, ya que el aseo posterior 
a la evacuación, no se realiza de manera adecuada. (18, 20, -
24, 25, 26). 

Las características clínicas son la presencia de una -
úlcera cutánea, de crecimiento rápido, de bordes gruesos, 
bien definidos, fácilmente sangrantes, muy dolorosa, rodeada 
de un halo eritematoso. La base de la úlcera presenta exuda­
do hematopurulento, compuesto por tejido necrótico. (19, 16, 
24). 

El aspecto macroscópico descrito anteriormente puede -
adoptar también una forma fungosa, ulcerativa, granulosa u 
ocurrir solamente como una masa. (15, 18), 

El aspecto histopatológico es el de una lesión necróti 
ca de la piel y tejido subcutáneo, producida por las enzimas 
de E. histolytica (17), con pobre rdspuesta inflamatoria, con 
densos infiltrados plasmocitarios y linfocitarios que llegan 
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hasta hipodermis, a veces, existen neutr6filos y eosinófilos, 
y sobre todo abundantes trofozoítos de E. histolytica. (17, • 
18). 

Todas las series revisadas coinciden que el diagn6sti· 
co debe realizarse por examen al microscopio del material ob· 
tenido de la base de la úlcera, por biopsia de la les'ión, pr,!!_ 
ferentemente del borde activo, además son de utilidad los es· 
tudios inmunológicos como la Hemaglutinación indirecta, la 
inmunodifusión y actualmente y con un 100% de efectividad 
ELISA, asi como un adecuado estudio epidemiológico de las per 
sanas que conviven estrechamente con el paciente. (7, 26, 36) 

El tratamiento en las diferentes series revisadas, di· 
fiere grandemente, ya que en algunas de ellas, el tratamiento 
de elección continua siendo la Emetina, mientras que otros 
utilizan metronidazol asociado y diyodohidroxiquinoleínas, y 
algunos otros autores han utilizado sulfato de Amikacina para 
el tratamiento. (22, 26). 

El diagnóstico diferencial puede realizarse con varias 
entidades clínicas como son: Hemorroides, condilomas, epite­
liomas, la tuberculosis verrugosa, o la tuberculosis úlcerog~ 
masa, las cuales también toman un aspecto que pueden hacer 
sospechar esta entidad. (15, 23). 

El pronóstico de estas lesiones es en general bueno, -
la mayoria de ellas puede llegar a la cronicidad, sin afectar 
el estado general del paciente, pero sí provocando una des- · 
trucción importante en el sitio en que se presenta, debido a 
su crecimiento rápido. (17, 15). 

En cuanto a la profilaxis de este tipo de localización 
debe hacerse con el diagnóstico temprano de un cuadro intesti 
nal producido por E. histolytica y darle el tratamiento ade·· 
cuadoparaéste. (17, 18, 24). 

En la actualidad existen 19 casos reportados en la li· 
teratura mexicana de amibiasis perianal. (17, 19, 26). 
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AMIBIASIS VULVAR 

Es una de las localizaciones de la amibiasis perianal, 
la cual dada su frecuencia se trata como entidad aparte. 

Esta forma clínica se ha observado en la mujer adulta, 
en donde existen casos desde simple vaginitis, hasta leuco- -
rrea y alteraciones en vagina, vulva, clítoris y cuello uter! 
no. (19). 

La mayoría de los casos reportados con esta localiza·· 
ci6n, han sido en pacientes lactantes, de ellos la edad vari6 
de los 8 a los 20 meses, con un promedio de alrededor de 12 · 
meses, y el tiempo de evolución fue en promedio de 14 días. 

El mecanismo patogénico es el seflalado para la amibia­
sis perianal, teniendo en cuenta especialmente las caracterí! 
ticas propias de la vulva, (24, 25, 26, 27). 

La manifestación en los lactantes son el antecedente · 
de cuadros diarréicos, hepatomegalia, hepatalgia y la presen· 
cia de una úlcera cutánea de crecimiento rápido, de bordes· 
gruesos, bien definidos, fácilmente sangrante, muy dolorosa. 
(24). 

En las mujeres adultas pueden tomar también formas pa· 
pilomatosas, dolorosas y sangrantes. (19). 

Se menciona como datos para el diagnóstico lo ya refe· 
rido acerca del examen directo de la lesión, así corno la bioQ 
sia. 

En cuanto al tratamiento, existe como en las <lemas fo! 
mas, discrepancia en cuanto a la efectividad de la ernctina, -
así como el uso de rnetronidazol sólo o combinado con diyodohl 
droxiquinoleínas, además del uso de otros medicamentos. (19, 
22). 
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AMIBIASIS CUTANEA POR INOCULACION, PRIMITIVA EXTERNA 

Los casos clásicos de esta forma de amibiasis cutánea, 
son los de localizaci6n peneana, de los cuales se conocen en 
México tres casos, el de Quevedo (37), el de Sosa y Beirana -
(14), el de Lomelí y Sandoval (38), así como en la literatura 
inglesa reportado por Nabil (28). 

El mecanismo patogénico postulado es el de inoculaci6n 
directa a través de prácticas sexuales no habituales como es­
la sodomía. (19). 

· Las manifestaciones clínicas de este tipo de amibiasis 
está dado por ulceraciones vegetantes, que pueden o no adqui­
rir caractéres fagedénicos. Podemos encontrar desde lesiones 
chancriformes hasta pérdidas casi completas del tejido, cuan­
do el crecimiento de las úlceras es rápido, adquiriendo cará~ 
ter fagedénico. Estas lesiones son muy dolorosas. (28). 

En uno de los casos reportados por Sosa y Beirana, se 
menciona además la presencia de ganglios inguinales palpables 
duros, no dolorosos y deslizables sobre planos profundos. 
(14) • 

El diagnóstico se realiza con los datos y los exámenes 
mencionados anteriormente, el tratamiento es sin duda a base 
de Emetina a razón de lmg/Kg/día I.M. (19, 14, 28, 37). 

Este tipo de lesiones dada su localización se presta a 
diagn6stico diferencial con sífilis, proceso neoplásico, epi­
teliomas y linfogranuloma venéreo. (28, 14, 35). 
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AMIBIASIS CUTANEA PARAQUIRURGICA O PARAFISTULOSA 

Es la forma más antiguamente conocida, consecutiva a -
aperturas espontáneas o quirúrgicas de abscesos hepáticos, 
anos contranaturas, canalizaciones abdominales, colostomias, 
abscesos isquiorectales y operaciones sobre intestino. (19, -
28, 31, 32). 

Sin lugar a dudas es la forma más frecuente. De las -
formas antes descritas, la característica clínica principal -
es la presencia de una ulceración dolorosa, precedida o no de 
formaciones vegetantes. Se mencionan como factores condicio· 
nantes del huésped para la invasión de E. histolytica, las si 
guientes: la presencia de mal estado general, un foco prima· 
rio activo, maceración e irritación de la piel. (32, 28). 

La mayoría de los pacientes que presentaron este tipo 
de complicaciones, se encontró, ataque importante al estado -
general, fiebre, además de presencia de abundante pus, debido 
a la contaminación por bacterias. (35, 28). 

La evolución subsecuente de esta ulceración, está con· 
dicionada a la asociación de bacterias y al estado inmunológi 
co del paciente. (31, 35). 

El diagnóstico diferencial puede hacerse con: Ulceras 
bacterianas, úlceras mic6ticas, carcinoma, abscesos pélvicos, 
etc. (35, 28). 

La importancia en la rapidez del diagnóstico se basa -
en la alta frecuencia de contaminación, la posibilidad de ga!! 
grena y consecuentemente la rápida muerte del paciente. (35, 
22). 

El diagnóstico se basa sobre todo en los antecedentes, 
así como en el examen directo de la lesión, en estos pacien-­
tes los exámenes inmunológicos son de mucha utilidad, ya que 
se ha comprobado que son personas con alteraciones en la inm~ 
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nidad tanto celular como humoral. (35, 28). 

El tratamiento es a base de Emetina, asociándolo con -
otros antimicrobianos dependiendo del tipo de germen que haya 
colonizado la lesión. 

AMIBIASIS CUTANEA A DISTANCIA 

Es la forma de amibiasis cutánea por inoculación debi­
da al transplante de trofozoítos de una forma previa de ami-­
biasis cutánea, producida por rascado o frotamiento. Los ca­
sos conocidos en la literatura son tres, el primero publicado 
por Latapi (30), en 1949 de un hombre de 34 afios de edad que 
presentaba dermatosis perianal, constituida por una lesión 
ulcerosa, tres meses después, aparece la lesión en nariz con~ 
tituida por pérdida de la substancia, con bordes cicatrizales 
lisos. El otro de los casos es el reportado por Brnndt y Pe­
rez Tamayo (29) en 1956, en donde se presenta el caso de una 
mujer de 45 afios de edad con presencia de tumoración de 0.3 -
centímetros en la parte posterior del ala de la nariz, dolorE_ 
sa, con aumento de la temperatura local, quince días después 
la lesión comenzó a despulirse y a sangrar, la enferma prese~ 
taba mal estado general, se complica con una dacriocistitis y 

fallece. 

AMIBIASIS CUTANEA HEMATOGENA 

Muchos autores niegan esta forma, sin embargo, existen 
hechos clínicos a su favor, el primero es la existencia de 
otras localizaciones extraintestinales de amibiasis como la -
cerebral. Hay casos de amibiasisºcutánea, cuyos mecanismos -
no pueden explicarse sin la participación hematógena. Como -
en el caso de Engman, en un nifio con.manifestaciones disentéri 
cas y numerosas ulceraciones fagedénicas en tronco y extremi­
dades, que comenzaban como abscesos subcutlneos que se abrian 



38 

y crecían por la periferia, habiéndose encontrado amibas en -
todas las lesiones. (19). 

AMIBIASIS CUTANEA LINFATICA 

Es una forma poco comprobada, en su apoyo existen for­
mas extraintestinales de amibiasis por diseminación linfática 
y se han visto por hallazgos de autopsia. (19, 23). 

AMEBIDES 

Autores sudamericanos principalmente, sostienen que 
las amibas en el intestino, son capaces de producir diferen-· 
tes reacciones en la piel catalogadas como "ideas''· La pato· 
genia de dichas lesiones no esta aclarada y se dice que al c~ 
rar la nmibiasis intestinal, desaparecen las lesiones cutá- · 
neas. (19), 
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AMIBIASIS MUCOCUTANEA GENITAL DEL LACTANTE 



ILU[.',RACION: ULCERACION AMIDIA~/, TIPICA 

DE LA REGION PEIÍ.INEOGll:HTAL. 

4C 
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Esta forma clínica de la amibiasis se caracteriza por 
lesiones localizadas a nivel de la piel de la región perianal 
y de los genitales externos, además de lesiones a nivel de la 
mucosa genital, sobre todo, en pacientes femeninos. Estas le­
siones se presentan como ulceraciones de bordes muy bien defl 
nidos, de crecimiento rápido, que en ocasiones llegan a dupll 
car su tamaño en 24 hrs., de sangrado fácil y sumamente dolo­
rosas. 

Dada su localización, es muy frecuente la infección 
bacteriana asociada, principalmente por bacterias como Kleb-­
siella o E. coli, presentando entonces, natas blanco amarille~ 
tas, viscosas, en el fondo de la úlcera. Todos los datos an-­
tes señalados le confieren un aspecto típico, y aunque el ex~ 
men a la inspección es altamente sugestivo de etiología ami-­
biana, la demostración de trofozoítos de E. histolytica lo 
confirman, ésto último es muy fácil de observar si se reali-­
zan Taspados enérgicos de los bordes activos, obteniendo mat! 
rial que deberá observarse mediante un examen directo en fre,!!_ 
co. 

Para que la forma mucocutánea genital del lactante se 
presente, se requiere la confluencia de los siguientes facto­
res: el lactante en cuestión, es un niño que cursa con un 
cuadro de amibiasis intestinal aguda o rectocolitis amibiana, 
por lo tanto, se encuentra excretando trofozoitos en la mate­
ria fecal, líquida o semilíquida, si este niño, no es cambia­
do de pañal con regularidad, entonces el contenido fecal con 
los trofozoitos permanece durante horas en contacto con la 
piel de las regiones que cubre el pañal, pudiendo llegar los 
trofozoítos también a nivel de las mucosas. Así las formas -
vegetantes de E. histolytica se encuentran en condiciones de 
temperatura y humedad adecuadas para mantener su vitalidad y 
con ello tener la posibilidad de invadir los tejidos en los -
que permanecen durante largos periodos. 
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El diagn6stico diferencial se realiza fundamentalmente 
con lesiones piógenas destructivas, pénfigo, Síndrome de Beh­
cet, etc, 

El manejo de la forma mucocutánea genital del lactante 
deberá incluir los siguientes aspectos: 

a) Uso de un antimicrobiano de concentraci6n tisular, 
el más adecuado es la Emetina a razón de lmg/Kg/dia. 

b) Lavado enérgico de las lesiones en varias ocasiones 
al día, generalmente esto es suficiente para el pro 
ceso pi6geno, en casos excepcionales se pensará en 
el uso de antibióticos. 

c) Cuando las lesiones han sido muy extensas, con de-­
formación importante de la región, se dcberl rccu-­
rrir a proccd~micntos de cirugía reconstructiva. 
Pero nunca se procederá al tratamiento quirúrgico -
antes de haber resuelto la fase amibiana activa, 
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CASO No. I, 
NOMBRE: 
EDAD: 
SEXO: 
L. DE ORIGEN: 

B. CH. M. E. 
15 meses, 
femenino. 
Estado de Morelos. 

FECHA DE INGRESO: 13-VII-71. 
FECHA DE EGRESO: 3-VIII-71. 
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Lactante menor femenina con Antecedentes Heredofamiliares sin 
importancia para el padecimiento actual, Antecedentes Person~ 
les Patológicos: refirió la madre que padeció sarampión a 
los 10 meses de edad, sin complicaciones. Cuadros enterales 
frecuentes desde la edad de 6 meses, los cuales han persisti­
do hasta el momento de su ingreso. Inmunizaciones: sólo re­
cibió dos dosis de Sabin. Ablactación a los 9 meses de edad 
a base de plátano, huevo, carne y fruta. Desarrollo Somático 
y Funcional de acuerdo a su edad. Alimentada al seno materno 
hasta el momento de su ingreso. 

Padecimiento Actual: lo inició tres semanas previas a su ingr! 
so, con la presencia de una mácula pruriginosa en cara inter­
na de muslo derecho, así como, hipertemia no cuantificada CO! 
xistiendo con un cuadro enteral. Por tal motivo, fue enviada 
al hospital de zona de su localidad, en donde se prescribió -
fomentos de agua caliente y medicamentos no especificados, 
sin obtener mejoría, al persistir la mácula, la cual cambió -
a color violáceo y fue dolorosa; al cuarto día presentó re-­
blandecimiento y debridación espontánea, drenando material 
amarillo, no fétido en regular cantidad, por lo que acudió 
nuevamente al facultativo, quien administró Penicilina Procal 
nica sin obtener mejoría, persistió la secreción, además de -
notar que la lesión creció, presentando características de 1~ 
sión ulcerosa, El cuadro entera! se caracterizó por evacua-­
ciones disminuidas de consistencia pn nGmero de 6 al día sin 
moco ni sangre. Así mismo, se presentó cuadro bronquial ca-­
racterizado por tos y estertores gruesos sin hipertermia. 
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Exploraci6n Fisica: Peso de 7.6 Kg., temperatura de 36.SºC -
orofaringe discretamente hiperémica, campos pulmonares con 
presencia de respiraci6n ruda, estertores gruesos. Abdomen -
sin visceromegalias; extremidades simétricas, en cara interna 
de muslo derecho, presentaba ulceraci6n de forma oval, de bo! 
des irregulares y activos, rodeada de un halo eritematoso con 
base granulosa, que presentó secreci6n amarilla no fétida, 
que sangra fácilmente. 

A su ingreso, se pens6 en una piodermitis, administrándosele 
Penicilina Procaínica 400,000 UI, fomentos con sulfato de co­
bre, pasta de vioformo, Kaopectate e Hidrato de Cloral. 

Evoluci6n: La lesi6n aumentó considerablemente de dimensio-­
nes, por lo que, se decidió tomar un examen directo de la le­
si6n, así como realizar rectosigmoidoscopía, ante la persis-­
tencia del cuadro enteral, encontrándose en ésta una rectoco­
litis parasitaria, observándose en el examen directo trofozoi 
tos de E. histolytica. Se decidió toma de biopsia de piel y 
cultivos de la secreci6n, se administró Metronidazol vía oral 
a raz6n de 40mg/Kg/dia. A los 10 días del tratamiento, la·l~ 

si6n remite, así como el cuadro enteral. 

Laboratorio: Hb 10.5, Hto. 32, leucocitos 3,000 con predomi­
nio de neutr6filos. Examen General de Orina con abundantes -
cristales de urato amorfo. Exámenes coprológicos negativos. 
Biopsia de piel negativa para amiba. Examen directo de la 
lesi6n con trofozoítos de E. histolytica, rectosigmoidoscopía 
con rectocolitis parasitaria de tipo amibiana. Cultivo de la 
secreci6n con desarrollo de Klebsiella y Protcus sp. 

Impresi6n Diagnóstica: Amibiasis cutánea, rectocolitis para­
sitaria. 



CASO No. 2. 
NOMBRE: 
BDAD: 
SEXO: 

Hija de G.M.R. 
25 días. 
Femenino. 

L. DE NACIMIENTO: D.F. 
FECHA DE INGRESO: 6-I-79. 
FECHA DE EGRESO: l-II-79. 
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Recién nacida femenina con Antecedentes Heredo Familiares sin 
importancia para su padecimiento actual, provenía de medio s~ 

cioecon6mico bajo, con malos hábitos higiénicos y dietéticos. 
Producto de la segunda gesta, embarazo a término, sin control 
prenatal, parto eut6cico, con ruptura de membranas en el pe-­
rlodo expulsivo, con liquido amniótico normal, atendido en m~ 
dio hospitalario, obteniéndose producto femenino de 3,000 gr~ 
mos de peso, ignorando Apgar. Alimentado desde el nacimiento 
a base de leche maternizada a razón de 2 medidas por 3 onzas 
de agua, cada 4 horas, además de agua de harina de arroz en-­
tre biberones. Desarrollo somático y funcional no valorable. 
Inmunizaciones: sólo una dosis de Sabin y BCG. 

Padecimiento Actual: Lo inició a los 4 días de vida con pre­
sencia de vómito postprandial inmediato que cedió espontánea­

mente, con frecuencia de 2 en 24 horas, reapareciendo dos 
días previos a su ingreso. Dos semanas previas al ingreso se 
encontró con cuadro enteral manifestado por evacuaciones ama­
rillo grumosas, liquidas, ocasionalmente con moco, inicialme~ 

te en número de 3 al día, posteriormente hasta 6 por día. A -
los 10 días de vida, presentó placas blanquecinas en cavidad 
oral. 

Exploración Física: Se encontró .una paciente recién nacida, 
con deshidratación moderada, con presencia de placas blanque­

cinas en cavidad oral, con presencia de estertores basales bi 
laterales en campos pulmonares, abdomen con pcristalsis numen 
tnda, en extremidades con acrocianosis. El diagnóstico a su 
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ingreso fue el de una Sepsis Neonatal tardía. Con deshidrat!!. 
ci6n moderada, gastroenteritis probablemente infecciosa y bron 
coneumonía. Se inicia manejo con líquidos parenterales y do· 
ble antimicrobiano (ampicilina y gentamicina). 

Evoluci6n: La paciente respondi6 al manejo hídrico, inicián· 
dese al segundo día la vía oral. Al séptimo día de interna· 
miento, la paciente había corregido su cuadro entera!, su es· 
tado de hidratación era bueno, pero a la exploración física · 
descubrió la presencia de una lesión necrótica en gluteo der~ 
cho, de 4 x 3 centímetros, de bordes bien definidos, de apro· 
ximadamente 0.5 cms. de ancho, de color violáceo, rodeado de 
un halo eritematoso, con centro vegetante, esta lesión era 
muy dolorosa y sangra fácilmente. Presenta a los pocos días 
un crecimiento rápido. Se pensó en primera instancia que se 
tratara de un absceso frío, ya que se encontraba recibiendo · 
ampicilina y gentamicina por vía intramuscular. Al décimo 
quinto día de internamiento la lesión había aumentado de tam!!. 
fto, siendo de aproximadamente B x 6 cms., se solicita ínter· 
consulta con dermatología, el cual sospechó como diagnóstico 
el de amibiasis cutánea, se realizó examen directo de la le· 
si6n, en donde se encontró abundantes trofozoítos de E. histo 
lytica, se solicitaron cultivos de la secreción, se decidió · 
iniciar tratamiento con Metronidazol a razón de 40 mg por ki· 
logramo de peso por día vía oral, ascos de la lesión con sul· 
fato de cobre en solución. A los 21 días de internamiento 
(6 días posteriores al inicio del medicamento), la paciente · 
presentó la ulceración ya con bordes inactivos en vías de gr!!_ 
nulaci6n. A los 26 días de internamiento (noveno día de tra· 
tamiento), la paciente presentaba remisión completa de la le· 
sión, por lo que se decide su alta del servicio. 

Laboratorio: Biometría Hcmática, a su ingreso anemia de pri·· 
mer grado, lcucocitosis a expensas de neutrófilos, bandcmia. 
Posteriormente biometrías hemáticas normales. Exámenes copr.!!_ 
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parasitosc6picos negativos. Examen directo en heces positivo 
para trofozoitos de E. histolytica. Cultivos de la secreción 
reportando desarrollo de .K~l~e~b~s1~·e~l~l~a"--'-y---"-P~r~o~te~u~s;......;s"""p. 



CASO No. 3 
NOMBRE: L.R.G. 
EDAD: 11 MESES. 

SEXO: Femenino. 
FECHA DE INGRESO: 3-111-83. 
FECHA DE EGRESO: 15-III-83. 
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Lactante menor femenina con los siguientes antecedentes de 
importancia: Madre de 38 años de edad, alcohólica, la cual 
presenta sangrados transvaginales, aunados a pérdida de peso. 
Producto del IX embarazo, a término, eutócico, atendido en 
medio hospitalario, alimentada al seno materno hasta los 7 -­
meses con verduras y frutas. Proviene de medio socioeconómi­
co bajo, con malos hábitos higiénico dietéticos, existe haci­
namiento y promiscuidad. Con antecedentes de cuadros entera­
les frecuentes, así como de infección de vías respiratorias -
superiores, Inmunizaciones: incompletas, sólo una dosis de 
Sabin. 

Padecimiento Actual: lo inicia 6 días previos a su ingreso -
con presencia de eritema en región vulvar, acompañado de pru­
rito, sin secreciones, acudió con farmacéutico, el cual indi­
có Canestén pomada, al segundo día de aplicación de la misma, 
se observó la presencia de secreción blanquecina, espesa, con 
aumento del eritema sobre la región, por lo que consulta nue­
vamente a farmacéutico, el cual indicó ampicilina por vía in­
tramuscular. Tres días previos a su ingreso presentó fiebre 
no cuantificada, de predominio vespertino, sin fenómenos aco_!!! 
paftantes, además de evacuaciones disminuidas de consistencia 
en número de 10 en 24 horas, con presencia de moco, sin san-­
gre. El día previo a su ingreso se observó la presencia de -
pequeña ulceración en labios mayores con salida de secreción­
purulenta de la misma. 

Exploración Física: Peso 5.9 kilogramos, talla 60 centíme- -
tros, Frecuencia cardiaca 150 por minuto, temperatura 38.SºC. 
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Se encontró una paciente lactante menor, deshidratada en for­
ma moderada, desnutrida de tercer grado, en muy mal estado de 
higiene, cardiopulmonar sin compromiso, abdomen globoso, de-­
presible, peristalsis aumentada, genitales con aumento de vo­
lumen en labios mayores, con presencia de eritema vulvar, en 
cara interna de labios mayores se observa úlcera de aproxima­
damente 3 x 2 cms. con presencia de material necrótico, rode!!_ 
do de halo eritematoso, con bordes irregulares, dolorosa y 

fácilmente sangrante. 

Evolución: Se inició manejo con soluciones parenterales, an­
timicrobianos (ampicilina y gentamicina), se tomó muestra de 
la lesión y se realizó examen directo de la misma. Dos días 
posteriores a su ingreso se realiza rectosigmoidoscopía, se -
inicia tratamiento con Metronidazol a razón de 40 mg/kg/dia, 
además de Dehidroemetina lmg/Kg/dia y se continúa con Gcntami 
cina a razón de 7mg/Kg/día. La paciente evolucionó satisfac­
toriamente, al lOo. día de iniciado el tratamiento, se obser­
vó involución de la lesión, al 12avo. día de tratamiento, la 
lesión habla desaparecido y se decidió el alta del servicio. 

Laboratorio: A su ingreso Biometria Hcmática con anemia de -
primer grado, leucocitosis a expensas de neutrófilos (65\) 
bandemia (24%} y relación bandas/neutrófilos de 0.37. Examen 
directo de la lesión reportando trofozoítos de E. histolytica 
rectosigmoidoscopía reportando rectocolitis amibiana con pre­
sencia de quistes de E. histolytica, cultivo de la secreción 
con desarrollo de Klebsiella y Proteus sp. 



CASO No. 4. 
NOMBRE: 
EDAD: 
SEXO: 

G.R.O. 
12 Ai\os. 
Femenino. 

Escolaridad: 52 de Primaria. 
Fecha de Ingreso: lS-V-84. 
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Paciente adolescente femenina con los siguientes antecedentes 
de importancia: Padre de 35 anos de edad con cuadros gastroe~ 
terales frecuentes. Madre de 35 anos de edad con cuadros di~ 
rréicos frecuentes. Proviene de medio socieconómico bajo, h~ 
hitación en malas condiciones de higiene, agua que proviene -
de pozo, fosa séptica, existe hacinamiento y promiscuidad. 
Con Antecedentes Personales Patológicos de haber padecido fi~ 
bre tifoidea a los 10 anos, manejada con tratamiento médico -
ambulatorio. 

Padecimiento Actual: Inició su padecimiento tres aftos previos 
a su ingreso con presencia de diaforesis intensa, sed, alzas 
térmicas hasta de 40ºC, de predominio nocturno, agregándose a 
ésto, aumento de volumen en labio mayor derecho, el cual fué 
aumentando de tamano, tanto en dimensiones como en profundi-­
dad, hasta ser a su ingreso de bordes cortantes, irregulares 
con un diámetro de 3 x 2 cms. de fondo limpio, con natas de -
fibrina, con secreción purulenta escasa, con base sangrante. 

Exploración Física: Peso 28.S Kg., Talla 1.34 centímetros, -
temperatura 38.SºC. 

Adolescente femenina, adelgazada, cuello cilíndrico, móvil, -
doloroso a la palpación a nivel de región cervical derecha, -
con microadenopatías cervicales bilaterales, cardiopulmonar -
sin compromiso, abdomen en batea, 'blando, depresible, sin vi­
ceromegalias, peristalsis presente, en genitales con tumora-­
ción de 3 x 3 centímetros de diámetro que abarcan labio mayor 
vulva, región perianal, con una ulceración superficial, de 
base irregular rojiza y granular, fácilmente sangrante, de 
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bordes bien definidos, cubierta por exudado purulento. 

Bvoluci6n y Exámenes de Laboratorio: Al día siguiente de su 
ingreso se tomó examen directo de la lesión en donde se repo! 
tó la presencia de trofozoítos de E. histolytica, motivo por 
el cual indica tratamiento con Metronidazol a 40 mg/Kg/día Y 
Dehidroemetina a lmg/Kg/dia. Se reporta ese mismo día una 
biometria hemática con Hb de 13.0, Hto 41\, leucocitos 9,400 
con predominio de neutrófilos. 

La evolución de la paciente fue satisfactoria, con remisión -
de las lesiones al lOo. dia de tratamiento. Se decidió su 
alta el día 30-V-84. 

Reingresa al servicio el día 14-IV-84, por continuar con ulc~ 
ración en labios mayores, con las caracteristicas del ante- -
rior ingreso, con presencia de material purulento. Se tomó -
nueva muestra de la lesión para examen directo, reportándose 
nuevamente trofozoítos de E. histolytica. Agroglndose a lo -
anterior odinofagia, disfagia, placas blanquecinas sobre ami& 
dalas, carrillos y encías. Visión borrosa y fotofobia. Ante 
tales manifestaciones se solicitó interconsulta con el servi­
cio de Otorrinolaringología, el cual sugiere la posibilidad -
de que se tratara de Pénfigo o Síndrome de Behcet, por lo que 
se solicitó interconsulta al servicio de Dermatología y Reum~ 
tologia, ademls con Neurología, los que diagnosticaron afect~ 
ción cerebelosa de predominio izquierdo, probablemente secun­
daria a vasculitis. Se confirmó el diagnóstico de Síndrome -
de Behcet con prueba de patergina positiva, aftosis oral rec~ 
rrente, úlceras recurrentes en genitales, afectación cerebelE_ 
sa, PPD negativo, biopsia de piel con vasculitis leucocito- -
plástica, se indicó tratamiento con Levamisole SO mg. cada 8 
horas, 2 días cada semana. Talidomida 100 mg. vía oral al 
día por 10 días, aplicándose factor de transferencia. El re­
sultado de la biopsia de piel estimulada con histamina, posi­
tiva para IgC, Clq, y C3 en vasos sanguíneos de pequeílo cali­
bre, con membranas basales intactas y elevación de Iga e Igc sérica~ 



CASO No. 5, 
NOMBRE: 
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SEXO: 

C. L. z. M. 

6 Meses. 
Femenino. 

FECHA DE INGRESO: 25-VIII-86. 
FECHA DE EGRESO: 5-X-86. 
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Lactante femenina con los siguients antecedentes: Madre de -
28 a~os de edad, con antecedentes de padecer Psoriasis, bajo 
tratamiento médico. Resto de antecedentes sin importancia 
para el padecimiento actual. Provenía de medio socioeconómi­
co medio con regulares hábitos higiénicos y dietéticos, casa -
habitación que contaba con todos los servicios. Producto del 
segundo embarazo a término, con control prenatal, obtenida 
por parto eutócico, atendido en medio hospitalario, con peso 
al nacer de 2,625 gramos, desconoce talla y Apgar. Alimenta­
da desde el nacimiento con leche maternizada, a los tres me-­
ses de edad se cambia a leche modificada en proteínas hasta -
los 6 meses de edad en que inicia con leche entera. Ablacta­
da al mes de edad a base de frutas como: pera, manzana y pl~ 

tano, dos meses previos a su ingreso inicia alimentación con 
pollo y verduras. Inmunizaciones: sólo ha recibido una do-­
sis de Sabin y una de DPT. Antecedentes Personales Patológi­
cos: sólo se refiere cuadros de vías respiratorias superior 
que han ameritado internamiento en dos ocasiones. Cuadros e~ 
terales frecuentes, que han ameritado también internamiento y 

cambio dietético. 

Padecimiento Actual: Inició su padecimiento mes y medio pre­
vio a su ingreso, con la presencia de cuadro enteral, caract! 
rizado por evacuaciones disminuidas de consistencia en número 
de 6-8 al día, semilíquidas, sin moco ni sangre, amarillas, -
no fétidas, vómito posprandial inmediato de dos días de evol~ 
ción, de contenido alimentario en número de 6 en 24 horas, 
hipertemia no cuantificada, de predomino vespertino, por el -
cual fue internada en el IMSS por espacio de 10 días, en don-
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de es manejada con líquidos parenterales y metronidazol, por 

contar con un examen directo en heces en el cual reportó abun 

dantes trofozoítos de E. histolytica, sin presentar mejoría -

de cuadro entera!, aumentando los vómitos en nómero de B al -

día, postprandial inmediatos que se exacerbaban con la admi-­

nistración del Metronidazol por vía oral, por lo que, se deci 

dió su alta voluntaria. Ocho días posteriores a su egreso, -

se agregó rinorrea hialina bilateral, en moderada cantidad, -

así como hipertermia no cuantificada, de predominio vespertino 

sin fenómenos agregados, además de persistir con cuadro ente­

ra! de las mismas características anteriormente seftaladas. 

Este cuadro tuvo una duración de B días, al cabo de los cua-­

les se detectó la presencia de dermatosis localizada a región 

perianal, consistiendo primeramente en lesiones vcsciculosas -

de fondo eritematoso, dolorosas, la cual fue tratada primera­

mente con agua oxigenada, furazin, isodine y corticoides tópi 
cos. Se observó crecimiento rfipido de la lesión, siendo ósta 

de tipo ulceroso, nccrótica, con borde activo, dolorosa, con 

presencia de secreción amarilla fótida, la lesión incluyó vul 

va, perinó, parte interna de muslos. 

Exploración Física: Se encuentra paciente lactante menor fe­

menina reactiva, activa, bien hidratada, pftlida, con presen-­

cia de secreción purulenta a nivel de conducto auditivo exter 

no del lado derecho, tórax simótrlco, sin datos de insuficien 

cia respiratoria, campos pulmonares con presencia de rudeza 

respiratoria e hipovcntilnció11 basal derecha, firc¡t cardiaca 

dentro de limites normales, abdomen blando, depresihle, con 

borde hepltico a 3-4-5 ccntimetros por debajo del reborde CD! 

tal derecho, de borde liso, peristalsis presente. En genita­

les con presencio de dermntosis locali:uda, curnctcri:ada por 

lesión ulcerosa 11ccrótica con borde activo, dol1ros;1, fdcil-­

mente sangrante, de aproximadamente 10 x 15 centimctros, con 

presencia de secreción purulenta fétida, de base eritematoso -

que abarca vulva, región interna de muslos, pcrinó. Resto de 
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la exploración sin datos. 

A su ingreso se reportó Biometria Hemática con Hb de 12, Hto 
de 38, leucocitos 36,000, linfocitos 27%, neutrófilos del 65% 
bandas 5\, Examen General de Orina normal. Prueba~ de coag~ 
lación normales. Ultrasonografía abdominal que muestra aume.!!. 
to de tamafto del hígado, sin alteraciones en su parénquima. -
Coproparasitoscópicos y amiba en fresco negativos. 

A su ingreso, se diagnosticó Otitis Media Crónica supurada, -
probable Bronconeumonía, Amibiasis Cutánea, Gastroenteritis -
Probablemente Infecciosa, Deshidratación moderada. 

Se instituyó tratamiento con soluciones parenterales, se ini­
ció e,zquema con Emetina y ascos de la lesión con sulfato de -
cobre 3 veces al día. Se toma frotis y cultivo de la lesión, 
se solicitó inmunodifusión para amiba. 

En la primera semana de internamiento se solicitó interconsu.! 
ta con el servicio de cirugía plástica, dado lo extenso de 
las lesiones, las cuales se encontraban de acuerdo con el 
diagnóstico de Amibiasis cutánea, y la paciente se programó -
para aseo quirúrgico y desbridación de la lesión, la cual se 
llevó a cabo a los 13 días de internamiento, previos exámenes 
preopcratorios, los cuales resultaron normales, cabe hacer n2 
tar que la hcpatomegalia que se refería a su ingreso, en este 
momento había involucionado, la lesión se encontraba ya inact! 
va. Se realizó aseo quirúrgico de la lesión, se colocaron 
puntos de contensión en algunos sitios y se sugirió el inicio 
del tratamiento con Metronidazol, el cual se administró a do· 
sis de 40mg/Kg/dia. A los 14 días de Internamiento se rcci-· 
bieron resultados de frotis y cultivo de la lesión, los cua-­
les reportaban desarrollo de E. coli, Proteus mirabillis, en · 
el cultivo de la secreción ótica se encontró Protcus mirabi-· 
llis, por lo que, se indicó la cont~nuación del tratamiento -
con Amoxacilina. Se reportó inmunodifusión para amiba negat! 
vo, la paciente terminó esquema con Dehidroemctina, las lesio 
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nes se encontraban limpias, afrontadas, en vías de epiteliza­
ción, a los 18 días de internamiento se realizó ELISA para 
amiba, siendo el resultado negativo. Cede el cuadro 6tico. A 
los 20 días posteriores a su ingreso, se encontró a la pacie~ 
te con buena evolución de las lesiones, con presencia de teji 
do de granulación y cicatrización en un 100\, se valoró nuev! 
mente por Cirugía Plástica, la cual dada la adecuada epiteliz! 
ción de las lesiones, no consideró necesario la colocación de 
injertos. A los 35 días de su ingreso reinició con cuadros -
de vías respiratorias, manifestado por rinorrea hialina esca­
sa, fiebre de 39ºC, tos seca en accesos, es valorada nuevame~ 
te por el servicio de Otorrinolaringología indicando trata- -
miento con carbornetilcisteina. A los 40 dias de su ingreso -
se encontró con epitelización completa de las lesiones, así -
corno remisión del cuadro respiratorio. Coproparasitoscópicos 
de control negativos. Examen General de Orina normal, Biorne­
tria Hemltica normal, por lo que, se decidió su alta del ser­
vicio, con control posterior por parte de Infectologia Pediá­
trica y Cirugía Plástica. A su egreso se recibieron resulta­
dos de Perfil Inmunológico que reportnron C3 de 66.Brng/dl 
(normal 55-lZOmg/dl), C4 25.Bmg/dl (20·50mg/dl), IgA 18lmg/dl 
(90-45mg/dl), IgM 217mg/dl (60·280mg/dl), IgG 500mg/dl (800-1 
800mg/dl). 

Se realizaron estudios coproparasitoscópicos a toda la fami·­
lia y se encontro: Padre con presencia de quistes de E. his­
tolytica y huevos de H. nana. Madre con quistes de R. histo 
lytica y Giardia lamblia. Por lo que, se instituyó tratamie~ 
to y al cabo del cual se tomaron nuevos exámenes resultando -
negativos. 
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DISCUSION 
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La amibiasis es un padecimiento originado por la infe~ 
ci6n con B. histolytica; este protozoo se puede localizar en 
el lúmen intestinal o bien, en los tejidos de diferentes órg~ 
nos, aparatos y sistemas, en el primer caso, produce lo que -
se conoce como Amibiasis intestinal luminal o Arnibiasis lnte~ 

tinal cr6nica, la otra forma recibe el nombre de amibiasis i~ 

vasiva, prácticamente, cualquier sitio puede ser invadido, 
aunque desde luego, las habituales son: pared intestinal e -
hígado, menos frecuente pulmón, riñón, cerebro y piel. 

La amibiasis, se considera un problema de salud públi­
ca a nivel mundial, con zonas endémicas importantes en Asia, 
Africa y Latinoamérica (23). En nuestros días se estima corno 
una protozoosis común en los niños, con localización a nivel 
intestinal y como causa de cuadros de arnibiasis intestinal 
crónica o amibiasis intestinal aguda o rectocolitis arnibiana 
(25, 27), sin embargo, no es raro lamentablemente observar 
casos de amibiasis hepática en los niños, en ocasiones de di­
ficil diagnóstico (13). De las otras formas clínicas de la -
amibiasis, la cutánea reviste gran importancia y se puede ob­
servar en todas las edades y en ambos sexos (26). 

El primer caso conocido de afección a la piel por tro­
fozoítos de E. histolytica, fué descubierto en Alemania en 
1892, por Nasse (23, 18, 17, 19, 26), y a pesar de haber pas~ 
do casi un siglo de esta primera descripción, frecuentemente 
esta forma de amibiasis no es reconocida fácilmente, por ello 
nos encontrarnos con casos de amibiasis cutánea diagnosticada 
corno úlceras fegedénicas, formas neoplásticas, etc. (29). La 
distribución de la arnibiasis cutánea es mundial y se observa 
más en ios países tropicales, con una frecuencia aproximada -
de 0.03 al 0.07\, en ambos sexos, y en mayor proporción en 
adultos (23). En México, la amibiasis cutánea invasora se m~ 
neja como una dermatosis frecuente entre la opinión del grupo 
médico en general, pero la realidad es muy diferente, puesto 
que los casos publicados son en realidad escasos, cabe sena--
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lar los resultados de un estudio realizado en los principales 
Centros Dermatológicos del país y de Centroamérica (Guatemala 
Honduras, El Salvador, Costa Rica y Panamá), El que se enco~ 
tró una frecuenciade 10.0ZS\ en el período comprendido de 
1970-1975) (lZ); este dato resultado de un estudio ecaminado 
a recopilar la información de profesionales de la medicina 
con más experiencia y mayores posibilidades para el diagnósti 
co de amibiasis cutánea, demuestra que la frecuencia de esta 
forma amibiana es similar a la mencionada por otros autores -
en otras latitudes (23). 

La amibiasis cutánea se ha clasificado según diferen-­
tes autores en varias formas: Amibiasis cutánea verdadera 
cuando el parásito esta presente en la lesión, reacción cutá­
nea debida a la amibiasis, en donde se considera respuesta 
alérgica por la presencia a distancia de una zona de invasión 
amibiana, amibiasis por extensión perifistulosa, la cual se -
presenta secundaria a la apertura espontánea o quirúrgica de 
un foco amibiano profundo, amibiasis cutánea perianal, resul­
tado de la siembra da trofozoitos presentes en las heces, ·en 
la piel de la región perianal, amibiasis cutánea por inocula­
ción a distancia, se produce por la inoculación directa de -­
trofozoítos provenientes de otra localización y se debe a ra! 
cado o frotamiento, amibiasis por sensibilización, en donde -
E. histolytica se comporta como un alergeno y produce lesio-­
nes atópicas cutáneas a distancia. (16) ¡ amibiasis cutánea 
hematógena, la cual como mecanismo de diseminación a la piel 
ha sido muy discutido, pero es sostenida por algunos autores, 
los cuales mencionan que si es posible una amibiasis cerebral 
hematógena también lo es la piel, amibiasis cutánea linfática 
más discutible, pero hallazgos de trofozoítos por vía linfáti 
ca le dan la posibilidad de que sea real. (14). 

De las formas antes mencionadas y objetivos de este -­
trabajo, tenemos a la amibiasis cutánea perinnal o nmibiasis 
cutánea por inoculación perianal de presentación en edades 
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pediátricas; esta forma que se presenta como consecuencia de 
la exposición de la piel a los trofozoítos de E. histolytica, 
presentes en heces diarréicas y que desde luego este hecho s~ 
cede cuando se trata de niños que cursan con una amibiasis -­
intestinal aguda, haciendo posible por esta circunstancia, 
que los trofozoítos que son expulsados con sus evacuaciones -
permanezcan en contacto con el tegumento que cubre el pañal -
(16, 14, 19), por esto último, podemos darle el nombre de Ami­
biasis Cutánea o Mucocutánea Perianal y/o Genital del Lactan­
te. Este cuadro de amibiasis resulta ser una forma muy parti 
cular de la amibiasis cutánea, la cual no es muy frecuente y 
se presenta en niños desde un mes hasta los 20 meses, con ma­
yor frecuencia en el sexo femenino. (27). 

La forma clínica que caracteriza esta presentación de 
la amibiasis cutánea, ocasiona datos locales en el sitio de la 
lesión y que son: la presencia de una úlcera cutánea, con 
bordes bien definidos, con una zona eritematosa, de crecimie~ 

to rápido, dolorosa, de sangrado fácil, y en muchas ocasiones 
proceso piógeno agregado. (24, 25, 26, 27). 

En los casos que se han presentando en la Unidad de 
Pediatría del Hospital General de Mlxico de la Secretaría de 
Salud de 1971 a 1986, se observan muchos de los datos y cara~ 

teristicas que se han referido anteriormente como resultado -
de la experiencia de otros autores, por ello, haremos un aná­
lisis de ellos, ya que son el resultado de la experiencia de 
este grupo pediátrico y motivo de este trabajo. 

En la Unidad de Pediatría del Hospital General de Méxi 
co de la Secretaría de Salud, en el período comprendido de 
1971 a 1986, se diagnosticaron 5 casos de amibiasis mucocutá­
nea del lactante, los cuales fueron presentados con una des-­
cripción detallada y a continuación, analizaremos: 



61 

CASO No. I. 

Este fue el primer caso encontrado en nuestros archivos en el 
ano de 1971. Creemos que existieron antes, muchos más que 
quizá por el desconocimiento de esta entidad, pasaron desape~ 
cibidos, 

En este caso, desconocemos el medio del cual provenía -
la paciente, pensamos que se trata de un medio bajo, con ma-­
los hábitos higiénicos dietéticos, lo cual se puede corrobo-­
rar al observar el tipo de alimentación que recibía, el hecho 
de encontrarse por debajo de la percentila 3, cursando con 
una desnutrición de tercer grado, que como sabemos, la hace -
ser susceptible a cualquier tipo de infección. 

Si tenemos en cuenta que la paciente contaba con el 
antecedente de padecer cuadros enterales previos y suponemos 
que dadas las características de su medio ambiente, así como 
la atención prestada a su persona, el deficiente aseo de la -
paciente y el prolongado contacto heces piel, permitió de es­
ta forma, que los trofozoítos provenientes de las evacuaci6-­
nes liquidas o semillquidas invadieran la piel que se encon-­
traba cubierta por el panal. Además se pueden enumerar en e~ 
te caso otros factores que favorecieron la instalación de la 
amiba como son: la inadecuada e incompleta terapéutica para 
procesos intestinales, la desnutrición y pobreza. 

En esta paciente el mecanismo patogénico se llevó a ca 
bo de acuerdo a lo descrito en la literatura, cursando prime­
ro con una amibiasis intestinal, posteriormente con una rect~ 
colitis amibiana, corroborada por el examen rectoscópico y fl 
nalmente amibiasis cutánea. 

Este caso puede catalogarse como un ejemplo clásico de 
Amibiasis Mucocutánea Genital del Lactante, la cual recibió -
tratamiento por via oral con Metronidazol, obteniéndose a los 
10 dias resultado favorable, con remisión de la lesión. 
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Este es el primer caso de Amibiasis-Mucocutánea Geni-­
tal, encontrado en una paciente reci6n nacida. Revisando la 
literatura encontramos que la mayor frecuencia de edad para -
la presentación de este tipo de amibíasis cutánea se.da entre 
los 8 y los 12 meses, de acuerdo a los descrito por Martusce­
lli (27). Siendo la paciente más pequeña, la reportada por -
el Dr. Rub6n Alvarez Chacón, la cual contaba con 4 meses de -
edad, con una presentación de amibiasis Mucocutánea de locali 
zaci6n vulvar, con un tiempo de evolución de una semana. (ZS) 

En esta paciente la infección por E. histolytica debió 
adquirirse entre la primera y la segunda semana de vida, dato 
que adquiere una especial importancia, ya que de acuerdo a lo 
descrito, es muy raro que ésto suceda. (4). 

Otro de los datos importantes de tener en cuenta, es -
que la paciente desarrolló la lesión ulcerosa amibiana duran­
te su estancia hospitalaria, lo que nos hace pensar que su 
manejo en esta Institución no fue adecuada, insistiendo en 
que el cambio de paftal no se realizaba en forma frecuente, 
permitiendo de esta manera que la descarga de trofozoitos a -
trav6s de las evacuaciones, propiciara la invasión de la ami 
ba a la piel. 

La zona afectada en este caso no se encuentra dentro -
de las más frecuentes, ya que se considera a la vulva el si-­
tío de mayor localización. En la revisión realizada por Mary 
Ellen Rimza, se encuentra que de 7 casos de amibiasis mucocu­
tánea genital del lactante, 4 de ellos se localizaban en vul­
va. (26). 

Uno de los hechos que nos hace pensar que la paciente 
no era revisada integralmente, es c1 hecho de que hasta el 
séptimo día de internamiento se encontró a la exploración fí­
sica la presencia de lesión nccrótica en glutco derecho, y 
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además que el diagnóstico se realizaba por el servicio de De! 
matologia. Este es un dato importante, de ahi la necesidad -
de que los médicos y sobre todo los pediatras nos familiariz! 
mos con este tipo de complicación de la amibiasis, ya que un 
retardo en el diagnóstico traerá como consecuencia un retrazo 
en el tratamiento, y ésto a su vez aumentará el riesgo de que 
la lesión presente secuelas importantes, sobre todo de tipo -
estético, las cuales en numerosas ocasiones requiere la parti 
cipaci6n del cirujano plástico. 

CASO No. 3. 

Este es el caso de una Paciente lactante menor, en la 
cual se conjugan todos los factores que propician o condicio­
nan la invasión de E. histolytica a la piel, en primer lugar 
es producto de la Novena gesta, de madre alcohólica y enferma 
dato que hace suponer que la paciente era una persona abando­
nada, y consecuentemente mal atendida, que provenía de medio 
socioeconómico bajo, con malos hábitos higiénicos y dietéti-­
cos, con hacinamiento y promiscuidad, con antecedentes de cu~ 

dros enterales previos que recibieron tratamiento inadecuado, 
la cual presentó una lesión que inició como eritema vulvar y 
que coexistió con la presencia de cuadro entera! activo, que 
recibió tratamiento desde corticoides hasta antimicrobianos, 
permitiendo el crecimiento rápido de la misma y también la 
instalación de un proceso piógeno agregado, corroborado por -
la presencia de material purulento, así como los datos de leu 
cocitosis, neutrofilia y bandemia. 

El mecanismo patogénico es. el de inoculación, que se -
llevó a cabo a partir de un cuadro enteral activo, con desear 
ga de trofozoítos a través de las evacuaciones, las cuales 
permanecieron en contacto con la pibl un tiempo prolongado, -
entre cada cambio de pañal, por no realizarse en forma fre- -
cuente, dando por resultado invasión a la piel con la canse--
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cuente presentación de la típica úlcera Amibiana. 

CASO No. 4. 

Este caso catalogado como amibiasis cutánea en una pa­
ciente adolescente pertenece a la forma genital del adulto, y 

consecuentemente no puede englobarse dentro de la Amibiasis -
Mucocutánea Genital del Lactante. 

Existen en este caso varios puntos de importancia, el 
primero de ellos es el tiempo de evolución de la ulceración,­
la cual tenía tres años, dato que no compagina para poder ser 
catalogada en primera instancia como úlcera amibiana, ya que 
ésta tiene la característica de crecimiento rápido, es posi·­
ble pensar en la invasión posterior de E. histolytica a esta 
lesión ya existente, si tenemos en cuenta que la paciente pr~ 
sentaba cuadro enteral activo, y agregado a ésto, los hábitos 
higiénicos inadecuados, con contaminación de la región peria­
nal por trofozoítos provenientes de las evacuaciones líquidas 
o semilíquidas. El hecho de que la lesión remitiera al reci· 
bir el tratamiento antiamibiano, apoya el hecho de que sobre 
una lesión ulcerosa de base, se instalaron otros microorgani~ 
mos en este caso E. histolytica, además de la presencia de 
proceso piógeno agregado, pero sin mejorar de hecho el probl! 
ma de base. 

En esta paciente las características de lesiones ulcc· 
rosas recurrentes, agregándose ulceraciones orales, datos ce· 
rebelases, orientó al diagnóstico de una entidad poco frecue~ 
te como lo es el Síndrome de Behcet, el cual es uno de los 
diagnósticos diferenciales a tomar en cuenta cuando tenemos • 
presente una ulceración que puede ser o nó de etiología ami·· 
biana. 

La importancia en presentar este caso es el hecho de · 
que esta paciente por edad, tiempo de evolución de la lesión, 
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caracteristicas de la misma, y recurrencia de ésta y otras 
lesiones, no puede ser catalogada como Amibiasis Mucocutánea 
Genital exclusivamente. 

CASO No. 5. 

Este es el caso más reciente encontrado en la Unidad -
de Pediatría, en el que se presenta ·una de las lesiones más -
extensas de los casos publicados de Amibiasis Cutánea en lac­
tantes. (27). 

En el manejo de esta paciente existen muchos puntos 
que comentar, el primero de ellos es el antecedente de cuadros 
enterales frecuentes que requirieron hospitalización y cambio 
de dicta, y que los cuales bien pudieron corresponder a una -
rectocolitis amibiana, estos cuadros recibieron consecuente-­
mente un tratamiento inadecuado, como puede observarse en el 
padecimiento actual, cuando fue necesaria la hospitalización 
de la paciente por las complicaciones de desequilibrio hidro­
electrolitico secundario a un cuadro entera!, se encuentra en 
examen directo en heces trofozoítos de E. histolytica, por lo 
que se administra Metronidazol vía oral, provocando éste vómi 
tos en cada aministración del mismo, dato que debió hacer pe~ 
sar al personal que estaba manejando ésto, que podría corres­
ponder a un efecto secundario del medicamento, y que por lo -
tanto éste 'no podia ser absorbido adecuadamente, el medicame~ 
to es retirado sin dar ningún tratamiento alterno, permitien­
do la evolución del cuadro umibiano. Otro dato que apoya el 
mal manejo de la paciente es la presencia de un cuadro ótico 
importante, el cual pasó desaperc~bido para el personal médi­
co. 

A su ingreso a la Unidad de Pediatría, la paciente pr~ 
sentaba varios focos de invasión amibiana, en piel, higado, -
intestino; así como focos infeccioso bacterianos múltiples, -
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como son: pulmón, oído y piel. La presencia de Hepatomega-­
lia planteó la posibilidad diagnóstica de absceso hepático 
amibiano, dato que no fue corroborado por ultrasonografía, 
quizá porque se tratara solamente de una reacción hepática a 
la invasión amibiana, encontrándose en el primer estadio men­
cionado por algunos autores como "Hepatitis Amibiana", térmi­
no mal utilizado, ya que no existe en si un proceso inflamat~ 
rio, o quizá el tamaño de los abscesos era menor de 1.5 cent! 
metros. En la mayoría de los casos reportados de Amibiasis -
Mucocutánea Genital del lactante, se refiere la presencia de 
hepatomegalia sin evidencia de abscesos, lo que apoya el diaK 
nóstico de que se trató solamente de una respuesta a la inva­
sión amibiana. (27). 

En este caso, el abordaje diagnóstico fue erróneo, ya 
que de primera instancia debió habers~ tomado un examen dire~ 
to de la lesión, posteriormente una biopsia del borde activo 
de la úlcera. Los resultados negativos a los exámenes copro­
parasitoscópicos se entienden por el hecho de que el sulfato 
de Zinc utilizado en el procedimiento es letal para los trof~ 
zoítos. Lo que llamó la atención del grupo pediátrico fue el 
número de sitios afectados, el tamaño importante de la lesión 
en piel y los sitios de infección, así como la persistente 
negatividad de los exámenes inmunológicos, datos que hicieron 
sospechar que se trataba de un problema de inmunodeficiencia, 
por lo que se solicitó perfil inmunológico, encontrándose una 
disminución importante de IgG. 

Los datos que tenemos para apoyar en esta paciente el 
diagnóstico de Amibiasis Mucocutlnea Genital del Lactante son: 
1) edad, 2) antecedentes de cuadros cnterales mal manejados, 
3) mecanismo patogénico dado por la persistencia del trofozo! 
to, provenientes de evacuaciones diarréicas que se cncontra-­
ban en contacto prolongado con la piel que cubre el pañal, d~ 
bido a un cambio de pañal poco frecuente, 4) sitio de la le-­
sión que corresponde a la zona cubierta por el panal, 5) Ca--
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racteristicas de la lesión: crecimiento rápido, borde activo, 
muy dolorosa, fácilmente sangrante, con base necrótica, 6) • 
respuesta al tratamiento antiamibiano. En este caso, dado lo 
extenso de la lesión requirió manejo por cirugía plástica y -
no fue posible que remitiera por ella misma en el tiempo que 
se ha estipulado por otros autores. 

Este caso dejó enseftanza para todo el Grupo Pediátrico 
que intervino en su manejo, por lo que consideramos necesario 
que exista un protocolo de diagnóstico y tratamiento, para 
evitar cometer errores en los futuros casos de amibiasis cut! 
nea que se presenten en nuestra Unidad. 

CONCLUSIONES 

Después de lo presentado en este trabajo, y especial-­
mente de los cuatro casos descritos en la Unidad de Pediatría 
de la forma mucocutánea genital del lactante, podemos decir -
que esta forma de amibiasis resulta ser poco frecuente, con -
datos clínicos y epidemiológicos muy específicos y con evolu­
ción satisfactoria, especialmente con el uso de la dehidroem~ 
tina. 

Cabe aclarar que la experiencia de diagnóstico y man~ 

jo de esta forma clínica de amibiasis en el niño, le corres-­
ponde a nuestro país, puesto que de los 14 casos publicados -
en la literatura, 12 se han presentado en México. (ver cuadro 
No. 1), 

Finalmente consideramos que el reconocimiento oportuno 
de las lesiones sugestivas de amibiasis mucocutánea, el diag­
nóstico etiológico con procedimientos tan sencillos como los 
que se han mencionado y el tratamiento adecuado resuelven 
prontamente un problema que de otra forma puede tener severas 
consecuencias; por todo ello proponemos la siguiente metodol~ 
gia para estudio de todo lactante con lesiones sugestivas de 
Amibiasis Mucocutánea Genital. 



CASO AUTOR SITIO EDAD SEXO PAIS TRATAMIENTO EVOLUCION 

Biagi Región Inguinal 10 m M México Eme tina Curación a los 10 
días. 

Biagi l/ulva 13 m F México Eme tina Curación a los 10 
d!as. 

Biagi Vulva 6 m F México Eme tina Mur!o. 

Wynne Perineo 14 m F Sudáfrica Metronidazol Requirió colostom!n 

Martuscelli Vulva 11 m F Miixico Eme tina Curación al lOo. 
día. 

Martuscelli Labios Mayores 20 m F México Eme tina Murió a las 24 hrs. 

Martuscelli Vulva 11 m F México Eme tina Curación a los 10 -
días. 

6 Martuscolli Vulva 12 m F México Eme tina Curación a los 10 
días, 

Ha. Ellcn Reimsa Vulva 12 m F EE.UU. Metronidazol Curación a los 10 
días. 

10 Alvarez Chacón Vulva 4 m F México Dehidroemet!. Curación a los 10 
na días. 

11 Presentes autores Perineal 15 m F México Metronidazol Curación 10 días 

12 Presentes autores Perineal 25 d F México Metronidazol Curación 10 días 

13 Presentes autores Vulva 11 m F México Metronidnzol Curación 10 días 
Dehidroemetina 

14 Presentes autores Perineal 6 m F México IA!hidroem tina Curación a los 20 
Metronidazol días, requirió ci-

rugía plática. 

CUADRO No. 1 "' co 



PROTOCOLO DE DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA AMIBIASIS 

MUCOCUTANEA GENITAL DEL LACTANTE 



70 

Todo lactante con lesión ulcerosa en región perianal -­
deberá seguir la siguiente ruta diagnóstica: 

1.- Tomar a su ingreso, muestra de la lesión por raspado o fr~ 
tamiento de la base de la úlcera o del borde activo de la 
misma, esta muestra debe ser examinada al microscopio. 

2.- Si se encuentra material purulento de la lesión, éste deb! 
rá ser examinado mediante frotis y técnica de Gram, tam- -
bién se realizarán cultivos y antibiograma. 

3.- De los exámenes esenciales deberán solicitarse: Biometria 
Hemática, Examen General de Orina y Química Sanguinea. 

4.- Examen directo en heces, si el paciente presenta cuadro en­
t~ral activo. Examen coproparasitosc6pico si las heces se 
encuentran formadas. 

S.- Pruebas inmunológicas para amibiasis invasora. 

6.- Radiografía de Tórax y Abdomen en posiciones anteroposte-­
rior y laterales, pie y decúbito respectivamente. 

7. - Si existen datos clínicos que hagan sospechar el diagnó'sti 
co de dano hepático se solicitará ultrasonografía de abdo­
men. 

8.- La biopsia de piel se realizará cuando exista aún la duda 
de que la lesión sea de origen amibiano. 

9.- Se tomarán otros estudios pertinentes de acuerdo a las ma­
nifestaciones que presente el paciente a otro nivel, 

Después de llevado a cabo el protocolo diagnóstico, el 
manejo debe basarse en los siguientes puntos: 

1.- Tratar en primera instancia las complicaciones que presen­
te el paciente. 

2,- Posterior a la toma de examen directo de la lesión, así c~ 
mo al frotis y cultivo de la secreción proveniente de la -
misma, y a la toma de biopsia, si ésta fue necesaria, se 

'··.' 
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iniciarán aseos de la lesión con agua y jabón tres veces 
al día. 

3.· Al tener la evidencia de que la lesión sea de etiología · 
amibiana, deberá iniciarse el tratamiento con dehidroeme· 
tina a razón de lmg/Kg/día por vía intramuscular durante 
10 a 15 días. 

4.- Si la lesión se encuentra comprometida con un proceso pi§_ 
geno agregado, se administrará antimicrobiano de acuerdo 
al germen aislado. 

s.- Si la lesión es muy extensa, se recurrirá a manejo conju_!! 
to con el servicio de Cirugía Plástica. 

6,- Se tratarán las complicaciones existentes y otras manife.:!_ 
taciones de acuerdo a presentación y repercusión clínica. 

7.- Se realizará estudio epidemiológico de la familia y persE, 
nas que convivan en forma estrecha con el paciente. 

8.- Al haber sido resuelto el problema se dará orientación 
acerca del problema, así como las medidas preventivas 
existentes, además de una adecuada educación higilnica: 
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