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Desde que Losch, en 1873, describié en un pa-
ciente de San Petersburgo las formas patdgenas de
una amiba, que él denominé Endameba Coli y
postériormente fué nombrada histolitica, la ami-
biasis ha venido constituyendo un problema en
la patologia.

En esta parte de] presente trabajo,
mos exponer brevemente los conceptos
alrededor de esta afeccién.

intentare-
actuales

1.— Definicion

La amibiasis es la eniidad nosolégica produ-
cida por la invasién de algin tejido del cuerpo
humano por la Endameba histolitica.

La puerta de entrada habitual es el tracto di-
gestivo. Debe hacerse notar que la colitis amibiana
no es mas que una de las manifestaciones de la
amibiasis.

2.—Etiologia

La etiologia del proceso reside en la amiba
misma. Esta pertenece al grupo de los Protozoa-
rios, Clase Rizbépodos, Género Entameba.

Junto a la amiba disentérica hay varias espe-
cies de amibas que, aungue pueden encontrarse en
el intestino del hombre, son incapaces de produ-
cir la enfermedad. Son éstas: Entameba coli, En-
dolimax nana, Jodameba biitschlii y Dientameba
fragilis.

Ll ciclo vitgl.

El ciclo vital de la amiba patdégena es simple,
consistiendo en una etapa vegetativa, una etapa
pre-quistica y una etapa quistica. En la primera,
la amiba existe bajo la forma modvil, el trofozoito,
causante de las lesiones descritas mas adelante.
En las siguientes etapas, el parisito pierde su
motilidad, toma forma esférica y se rodea de una
membrana gruesa, dentro de la cual el ntcleo se
divide primero en dos y luego en cuatro. Las for-
mas quisticas son las infectantes, pues resisten
Ja accién de los jugos digestivos, en su paso a
través del tracto gastro-intestinal. En el ileon li-
beran una amiba cuadrinucleada, que rapidamen-
te se divide en ocho pequefios trofozoitos que cre-
cen y se multiplican en el colon, donde ulceran la
mucosa y penetran en la submucosa, donde proli-
feran y necrosan el tejido; dando lugar 3 los abs-
Cesos .en folma de bo¥én de camisa. w

Pmmera

e - .
- .. "

SOBF?E AMIBIA SIS

Actualmente pazece demostrado que 1a armba,
en su forma moévil, siempre ocasiona lesiones de'»

la pared del intestino, al gra‘do que la denomiina-' "~

cién de portadores <sanos» tiende a ser substitui-
da por la de portadores «asintomaticoss.

3.— Epidemiologia.

Se reconoce que la amibiasis se encuentra dis-
tribuida por todo el mundo, predominando-en las
zonas tropicales o sub-tropicales, dependiendo en
gran manera su incidencia de las condiciones hi-
giénicas del medio.

INCIDENCIAS DE LA AMIBIASIS INTESTINAL
EN ALGUNOS PAISES

Datos basados en hallazgos de exdmenes copro—
l6gicos. \ il -

Frecuencia

Puais ’
por ciento

Canada ) 95
EE. UU. 8
México : 24
Honduras 30
Nicaragua 29
El Salvador (1935- 2.215 muestras) 20
Panama 37
Cuba 1.6
Puerto Rico 14
Colombia k 21
Brasil 12
Argentina 13

Como vemos, la incidencia basada -en exdmenes
de heces es muy variable, pero siempre es meror
en los paises que poseen condiciones higiénicas su- '
periores. '

Los principales mecanismos de transmisién de
Ja amibiasis son:

1) El agua contaminada con heces "ontemen-
do quistes. ‘ :

2) E! empleo. de matenas fecales como mﬁte-
rial de abono-para jardines y. huertos, y la inges-
tibn de -alimentos vegetales no:sometidos a coccién
cficaz.

3) El. maneJo de ahmentos por portadores de
quistes. .
4y Lb wosée,. . ...

— 3 —



4. ~LOCALIZACION DE LAS LESIONES ..
. AMIBI4ANAS

La amiba inic¢ia su invasién de los tendos de la
economfa a'través del colén, en espec1a1 aquellas
porciones donde predomina la estasis de materias,
a saber: ciego, recto-sigmoide, pudiendo, natural-
mente mteresar ‘el intsstin grueso en foda su
extensiédn.

De ahi, y a través de la circulacién portal, pa-
sa al higado, ‘el cual se encuentra lesionado, se-
gun algunos, en el 5 6 10% de los casos de coli-
tis amibiana, mientras que otros encuentran has-
ta més del 50% de los casos con lesidn hepatica.

Luego siguen las lesiones pulmonares, en for-
ma de absceso, Unico o multiple, el cual puede
producirse por propagacién directa de un absce-
so hepéatico roto a través del diafragma o por
siembra hematégena.

El absceso cerebral constituye una complica-
cién muy rara y se produce por diseminacién cir-
culatoria.

Como veremos, en nuestro medio hemos encon-
trado todas estas localizaciones.

La localizacidén en el apéndice cecal puede pdo-
ducir sindromes de apendicitis aguda.

Debemos agregar que no hay un sbélo tejido del
cuerpo humano que sea inmune frente a la ami-
ba.

5~—~ANATOMIA PATOLOGICA DE LAS
LESIONES AMIBIANAS

Intestino Grueso.

Lesiones macroscépicas:

1) Engrosamientos nodulares, situados en el
vértex de los pliegues de la mucosa intestinal. Al
corte se comprueban nédulos que contienen una
substancia gelatinosa, viscosa, color amarillo o
pardo, constituida por detritus celulares, leucoci-
tos, piocitos y trofozofitos, aunque éstos predomi-
nan en la pared del ndédulo, el cual es un verda-
dero microabceeso.

2) Ulceras de paredes engrosadas, de bordes de
culor pardo amariliento, no siempre bien delimi-
tados, cubiertas por una capa de tejido necroético.
Suelen comunicar con una cavidad situada en la
submucosa, que contiene pus o material de as-
pecto sucio, de color pardo amarillento. Su piso
estd forrado por la membrana submucosa o por
la capa muscular (Absceso en botén de camisa.)

3) Senos. Estos siempre estdn presentes. Prac-
ticamente todos estos trayectos comunican con
una_ ulcera.

_ En las lesiones de amibiasis crénica el intesti-
Do presenta sus paredes engrosadas po‘r un proce—
so de fibrosis. IR

Lesiones. microscépicas,

n los cortes se encuerdran trofozoitos aclivos,
nunca formas qguisticas. Los trofozoftos a menudo
contienen eritrocitos fagocitados. Suele haber mo-
derada infiltracién leucocitaria alrededor de las
lesiones, con edema, linfocitosis y proliferaciéon de
los elementos del tejido conjuntivo.

En la submucosa, engrosada, se encuentra in-
gurgitaciéon capilar y a menudo tombosis en los
vasos, pudiendo éstos contener amibas. Esto de-
muestra el mecanismo del paso del parasito a la
circulacion portal.

Si no hay invasiéon secundaria, el exudsgdo pu-~
rulento es minimo o ausente, al contrario de lo
que sucede en la disenteria bacteriana, donde
sierapre se encuentra.

Hallazgos en las heces.

Microscépicamente se compruebsn a menudo
cristales de Charcot-Leyden, los cuales, aungue no
son patognomoénicos, orientan la investigacién.

Se comprueban ademds, por los métodos que
sefalaremos oportunamente, las amibas, tanto mé-
viles, conteniendo glébulos rojos, como quisticas.

Endoscopia.

Observando el intestino a través de un proc-
toscopio o un sigmoidoscopio, debemos buscar lag
Jesiones en sus localizaciones mas frecuentes, a
saber:

a) A unos 2 o 4 cm. por encima del esfinier
interno del ano, sobre todo en la pared anterior
del recto.

b) En los méadgenes de las valvulas de Hous-
ton, alli donde se desprenden de la pared rectal.

¢) En la vecindad del limite recto-sigmoideo.

GENERALIDADES SOBRE AMIBIASIS
Lesiones del higado

A) Hepatitis amibiana.

Macroscépicamente el higado se encuentra au-
mentado de tamano, y al corte presenta lesiones
gue recuerdan el aspecto de los infartos.

Microscopicamente, se¢ trata de areas de necro-
sis focal temprana, asociada con invasién masiva
por la amiba de la zona afectada.

Difiere del .absceso verdadedo .en que ain no

ha 'llegado. a :]la fase de necrosis. colicuativa avan-
"a.l_\, conr fusion y desprendimiento del tejido. pa-
.dmmlmalbso vecmo



Constituye la fase pre-supurativa del absce-
so, y es de diagndstico clinico tan dificil que muy
a menudo se encuentran autores que niegan la
posibilidad de conocer la enfermedad en vida del
paciente.

B) Abceso deb higado

Los abscesos pequenos son focos esféricos de
liquefaccién ique muestran al microscopio !gran
numero de trofozoitos y poca infiltraciéon leucoci-
taria.

Los abcesos grandes estdn formados por una
cavidad llena de exudado que vari> desde puru-
lento hasta sanguinolento, mas o menos viscoso.
Dicha cavidad se encuentra cruzada por bandas
de estroma hepéatico parcialmente necroszdo. El
contenido del absceso, salvo que exista invasién
bacteriana, es aséptico, y no contiene amibas, pues
éstas se encuentran en la pared, la cual a2 su vez,
estad constituida por una capa interna, laxa, de fi-
bfina, y una externa, fibrosa. Tanto una como la
otra: muestran infilirado celular sobre todo mono-
nuclear, y en ambas es posible demostrar las for-
mas maéviles de la amiba patdgena. Alrededor de
la lesiébn se puede encontrar atrofia por compre-
sidn, degeneracion grasa del parénquima y aumen-
to del tejido fibroso en los canales porta. A me-
nudo se encuentran trombosis en las pequenas ve-

nas del sistema porta.

La invasiéon bacteriana tiene lugar, segin al-
gunos investigadores, en un 15%, aproximadamen-
nas del sitsems podta.

En cuanto a la localizacién del absceso hepé-
tico, veamos la frecuencia obtenida por Rouis, en
la revisién de 639 casos recopilados por él.

Loébulo derecho

435 casos 68 %
Absceso multiple intere-
sando la totelidad de las
viscera 117 » 18.5%
Lébulo izquierdo 85 » 13.2%
Loébulo de Spigel 2 0.3%
Tenemos, entonces, que la localizacién mas

frecuente es el 1ébulo derecho, y, en él, no es rara
en la porcién posterior de la cara superior, degién
que permanece clinicamente silente durante un
tiempo a veces muy largo.

E] absceso multiple difuso dista de ser raro.
Por tanto no se debe afirmar que el absceso ami-
biano es siempre Unico, sino simplemente que de
cada seis casos de absceso hepético amibiano, uno
es multiple,. aproximadamente.

Lesiones en el encéfalo

Constituyen una muy rara complicacién, aun-
que hay autores que le reconocen un 3% en re-
lacién con las otras. La mayoria le conceden de’
0.5 al 1%.

En la literatura, hasta 1947, se habian repor-
tado un total de 65 casos, 5 de los cuales no pre-
sentaron lesiones concomitantes del higado y pul-
mon. :

Las lesiones revisten la forma de meningo-ence-
falitis purulenta aguda, o de absceso granuloma-
toso.

En las lesiones recientes se encuentra trombo-
sis y congestién vascular, cor &reas de vevlande-
cimiento, en las cuales se encuentran amibas e in-
filirado celular. Alrededor de la lesién R forma
una cdpsula mas o menos gruesa, a expensas de
células de la neuroglia y de tejido conjuntivo.

Las lesiones pueden ser de extensién variable,
pequefias o voluminosas, inicas o multiples, pero
los hallazgos histopatolégicos son analogos.

Apéndice cecal

Las lesiones son similares a las descritas én
el intestino grueso.

Lesiones pulmonares y pleurales

Las lesiones producidas en el pulmén toman
el aspectc de absceso pulmonar, y pueden ser uni-
cas o multiples.

Mas frecuentemente es Unico y del pulmén de-
recho. pues ordinariamente sigue a la propagacién
del absceso hepético a través del diafragma. Pue-
de ser multiple, por diseminacién a través del to-
rrente circulatorio.

Desde el punto de vista histopatolégico, no di-
fiere de la lesién hepatica o cerebral sino por los
caracteres propios al tejido pulmonar mismo. Pue-
de complicarse con empiema v con fistulas comu-
nicantes con bronguios. Puede ser asiento de in-
vasién bacteriana secundaria.

6 —SINTOMATOLOGIA
Amibiasis intestinal

La sintomatologia de la invasién intestinal por
la amiba es .muy variable, de manera que dividi-

— 5 —



remos en varios este cuadrg, sobreentendiéndose
que el mismo paciente puede presentar uno u otro
de Jos sindromas de la colitis.

a) Sintomas en los portadores e«asintoméaticoso».

Al tratar de estos pacientes, nos vemos en el
caso de volver momenténeamente a la histopato-
logia, para recordar que las lesiones que presen-
fan sdlo difieren cn grado de las que presentan
los enfermos con sintomas mas francos. Son le-
siones pequéﬁas, que suelen interesar sélo la mu-
cosa. Pueden ser descubiertas por medio de la en-
doscopia.

Fxisten dos clases de portadores, a saber:

10.) Portadores sin ninguna sintomatologia o
con sintomas tan discretos e indefinidos que no
se puede sospechar las lesiones, que vienen a
constituir hallazgos de chequeo meédico.

20.) Portadores que presentan sintomas discre-
tos, confinados. sobre todo al tr2cto intestinal y
al sistema nervioso. Las molestias méas frecuente-
mente encontradas son las siguientes:

Dolor abdominal, que varfa desde cierto males-
tar hasta dolores internos de tipo cédlico. Este do-
lor puede simular accesos de apendicitis aguda.

Distensién abdominal, que se presenta ordina-
riamente poco tiempo después de las comidas y se
acompaina frecuentemente de pirosis y ligero dolor
epigastrico.

Constipacién intestinal. Es frecuente en los
portadores y puede alternar con episodios de dia-
rrea ligera. Debe recordarse gue en los portado-
res la constipacién es un sintoma maés lamativo y
de mas valor en la orientacién del diagnéstico que
la diarrea.

Se observa muy a menudo un apetito capricho-
so, presentendo el paciente, en ocasones, un ham-
bre voraz, y otras veces anorexia casi completa.

Se mencionan también: cefalea, temperatura
subnormal por las mafianas, fiebres ligeras inter-
mitentes. Estos sintomas son mucho menos cons-
tantes.

h) Sintomes en pacientes con diarrea.

En este caso, a los sintomas seflalados en el se-
gundo grupo de portadores se afaden episodios de
diarrea sevevos con expulsién de sangre y mu-
cus. El ataque usualmente se presenta de mane-
va snbita. pero frecuentemeante es precedido nor
un periodo de algunos dias durante el cual las
camaras son mas numerosas (ue lo normal y de
consistencia blanda.

Al examen coproldgico microscOpico se com-

pruekan i1oiczoiius aclives y BUINETssss I(AgMEN -
tos de epitelio intestinal degenerado.

Cuando en un paciente de este grupo se pre-
senfe miiderada fiebre vespertina, sensibilidad
a nivel del higado y una leucocilosis de 12 a 16
mil leucocitos por mm.3, habra que sospechar el
desarrollo de una lesién hepética.

c¢) Sintomas en pacientes con disenterfa ami-
biana.

Estos enfermos pueden presentar una sintoma-
tologia de gravedad variable, desde unas pocas
camaras apenas manchadas con sangre y mucus
hasta las infecciones fulminantes, con camaras in-
contables, casi exclusivamente constituidas por
sangre y mucus, gran postracién y desenlace fatal
en corto plazo.

El paciente disentézico exhibe un cotejo de
sintomas, de los cuales los principales son: dolor
abdominal, mas notable justamente antes de la e-
vacuacién (pujos). El tenesmo no suele ser tan
pronunciado como en la disenterfa bacteriana,
aunque puede ser severo cuando hay mucha ul-
ceracién rectal.

Ta emaciacidon no suele ocurrir en el primer
~taque de disenteria amibiana. La depauperacién
fisiolégica rapida se produce Unicamente en los
casos fulminantes. En los casos crénicos es donde
In ~~nuexia se hace notoria.

La fiebre es rara en la amibiasis intestinal no
complicada.

Los sintomas de la disenteria amibiana créni-
ca usualmente son precedidos por un perfodo que
sigue al ataque agudo inicial. Durante este pe-
riodos no h=zy sintomas definidos. excepto tal vez
alguno que otro movimiento diarreico de poca
importancia.

Durante Tas reecrudescencas los sintomas disen
téricos son los ya descritos.

En los pacientes crénicos el intestino se vuel-
ve de paredes fibrosas, de ta] manera que élgunas
veces es posible palpar, claramente extensos seg-
mentos del mismo, a través de la pared abdomi-
nal.

La sangre cn la disenteria cmibianag

- El eritograma. no m:'osten dificicaciones im-
portantes en la generalidad de los casos. En los
pacientes parasitados Jlargo tiempo puede encon-
trarse anemia ferrupriva.

T.a tasa de eritrosedimentacién se
aumentada.

encuent:a

No suele encentrarse leucocitosis mayor  de



15.000 ¢ 120080 G. B. por mim3. Asimismo, la fér-
raula leucocitaria no presenta ninguna modifica-
cién patognoménica.

No suele haber eosinofilia, a menos qus el pa-
ciente sufra de alguna otra afeccién (parasitismo
intestinal a, vermes, procesos alérgicos, etc.)

Amibiasis hepdtica

Los sintomas variardn de acuerdo con las le-
siones. Asf, cuando se trata de una hepatitis, se
encontrara ictericia de intensidad variable, dolor
moderado con sensacién de pesantez en la regidén
hep4tica puede haber fiebre y moderada lecucoci-
tosis a predominio polimorfonuclear.

T.os sintomas del absceso hep&tico varian tam-
bién grandemente de un individuo a otro. Sucede
a veces que un obrero alcanza gran tamano sin
que haya habido suficientes sintomas que lleven
la atencién hacia él. Pero, usualmente, hay mani-
festaciones bien caracterizadas que anuncian el
comienzo de la formacién del absceso y que deben
ser tomados muy en cuenta.

Existe una forma aguda y una crénica, varian-
do as{ la sintomatologfa:

En la forma aguda hay fiebre, hepatomegalia
y leucocitosis de alrededor de 20.000 glébulos por
mma3. En las formas crénicas la fiebre es menor,
el dolor en el hipocondrio es menos intenso y la
leucocitosis mis moderada.

la fiebre es 2l principio intermitente, pero
suele volverse continua y tomar el tino de fieb-e
séptica, alcanzando temperaturas de 38 a 41 gra-
dos, con remisidnes matutinas que pueden llegar
hasta lo normal.

Resumiendo: cuando un paciente en el cual se
ha comnrobado amibiasis intestinal presente dolor
en el hipocondrio derecho, acompafiado de hepa-
tomegalia, sensibilidad a la palpacién en ese ni-
val fiehre Tcucoritosis, debe considerarse la posi-
bilidad de invasion hepatica por la amiba. La icte-
ricia pucde estar o no presente, y ser de tipo
nbstructivo por compresion de los conduetos bi-
liares, o prrenquimatoso por invasién difusa del
tejido noble.

Debe hacerse notar que los sintomas de lesién
hepatica pueden aparecer meses y aun afios des-
pués de la invasion intestinal, y que ésta puede
haber pasado inadvertida (casos en portadores a-
sintométicos.)

Lezicnes pulmonares

Los abscesos pulmonares casi sin  excepcidn,
son secundarios a las lesiones hepéticas.

Los siniomas son los de una afeccién pulmo-
nar o pleuro-pulmonar de comienzo mas o menos
subito y de curso que varia de agudo a sub-agu-
do o crénico. Se encuentran signos de cavidad,
cuando ésta es lo suficientemente extensa como
para producirlos. En términos generales se pue-
den aplicar los principios ya conocidos que guian
al diagnéstico de absceso pulmonar de otra etio-
logfa. Cuando existe empiema concomitante se en-
contrari el sindrome pleural.

En el examen de esputo, si la lesién tiene co-
municacién bronquial, podradn comprobarse trofo-
zoitos.

Lesiones del encéfalo -

De diagndstico sumamente dificil de realizar,
las lesiones amibianas del encéfalo presentan un
cuadro clinico que varia desde el de una menin-
gitis aguda al de una meningo- encefaitis con
signos de localizacién, los cuales no deben des-
cstimarse. )

Pueden manifestarse como un sindreme de hi-
pertensién iniracraneana, acompanado de fiebre.

Tienen valor los antecedentes o la presencia
de disenteria.

Apendicitis amibiana

Constituye una manifestacién no muy rara de
la amibiasis. Se presenta con todo el cotejo sinto-
matico del sindreme ~pendicular, con su dolov lo-
calizado, su resistencia muscular, leucocitosis, néu-
seas y vémitos. Habitualmente hay constipacion
moderada, sélo interrumpida por cdmaras disente-
riformes, mas bien escasas, y en ocasiones de as-
pecto diarreico.

La importancia de este cuadro reside en la
conducta terapéutica a seguir, ya que la interven-
cién UYnicamente estd indicada cuando hay signos
de perforacién o de formacién de absceso.

—DIAGNOSTICO
{
E« diagnostico de la amibiasis debe ser esta-
blecido por la demostracién de la amiba en las
heces, exudados o tejidos de los pacientes en que
sospecha la afeccién.

Nos referiremos sobre todo a la investigacién
del pardsito en las heces, ya que la infeccién
predomina con mucho en su forma intestinal.



Recoleccion de la muestra.

Debe tratarse de una muestra fresca, reciente-
mente emitida, ya que, si bien los quistes de la
Endameba pueden resistir muchas- horas, las for-
raas moviles no.

Es buena practica administrar, antes de tomar
la muestra, un purgante salino, a menos que se
trate de un caso de ‘diarrea aguda o disenteria.

Por otra parte, algunos sostienen que cuando
se practica un solo examen, se fracasa en de-
mostrar la amiba en un porcentaje sumamente e-
levado de pacientes.

De esto se deduce el hecho muy importante de
que no basta un examen, sino que se deben rea-
lizar investigaciones repetidas, asegurande ciertos
autores que con cinco examenes coprolégicss con-
secutivos, el porcentaje de fallas disminiive has-
ta un 10 por ciento.

Preparaciones al fresco, sin coloracién.

Si se trata de heces fluidas, mucosanguinolen-
tas;, colocar una pequefa porcién en la lédmina vy
cubrirla suavemente con una laminilla. Si las he-
ces son méas consistentes, colocar antes una gota
de suero salino, mezclarlo bien con la worciéon de
materias a examinar y cubrir con laminilla. La
preparacién bien hecha permite leer a través de
ella una pagina impresz. Debe examinarse al mi-
croscopio inmediatamente, y no reportar resultado
negativo hasta haber revisado un minimo de tres
muestras.

Preparaciones con Iodo )

En la investigacién de los quistes de amiba
histolitica es indispensable el examen de prepara-
ciones coloreadas con solucién yodada. La férmu-
la usual es la siguiente:

lodo metaloide .................. 7 grs
Yoduro de potasio ............... 4 grs
Agua destilada ........... ... ..., 100 c.c

Se coloca una gota de la solucién en el porta-
objetos, se mezcla con una pequefia porcién de
heces y se cubre con la laminilla.

Usando este método es posible "diferenciar los
quistes de la amiba patégena de los quistes de
otras amibas. Por esio el procedimiento reviste
suma importancia en el diagnéstica de la ami-
biasis. -
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Mélodos dé Concentracién

Se han preconizado varios métodos para con-
centrar los quistes. El més eficiente parece ser el
de Taust y colaboradores (1938), a saber:

1)—Mezclar una parte de heces, como del ta-
mano de un guisante, con diez partes de agus
templada, en un-recipiente de vidrio, limpio y se-
co. - e

2)—Filtrar unos 10 c.c. de esta mezcla, depo-
sitando e) producto en un tuvo de Wassermann.

3)— Centrifugar el tubo durante 45 o 60 se-
gundos, a razén de unas 2.500 revoluciones por
minuto. Aspirar el liguido sobrenadante, afa-
dir unos 2 6 3 c.c. de agua destilada y agitar para
distribuir el sedimento. Centrifugar de nuevo v
repetir este proceso hasta que el liquido sobrena-
dante resulte completamente claro.

4)—Después de la ultima centrifugacidn, sc
retira el liquido sobrenadante, y, se agrega al
scdimento 3 o 4 c.c. de solucién de sulfato dc

zinc al 33%, con un peso especifico de 1.180. Se

mezcela bien y luego, con la misma solucion de
sulfato de zinc, se llena el tubo hasta una vulga-
da por debajo del borde.

5)— Centrifugar de nuevo durante un 1mini-
mo de 90 segundos a velocidad maxima. Luego
recoger varias muestras del liguido sobrenadnn-
te, por medio de asas de platino., colocar esas
muestras en lamina, ahadir solucién yodada ¥
mezelar, observando al microscopio después.

~ Siguiendo este método que, con personal debi-

damente entrenado, no es muy prolongado, se ha
podido demostrar los quistes de amiba cuando
olros procedimientos han fracasado.

Métodvs de Coloracién

El empleo de preparaciones coloreadas con he-
matoxilina suministra datos precisos sobre la cons-
titucién morfoldgica del trofozofto, de tal mane-
ra que hay autores que no consideran prudente
sentar el diagnéstico de amibiasis, mientras no se
hayan examinadc” preparaciones de este tipo.

Sin embaix}éo,_ el 'r:ri_étod'o requiere tiempo, ca-
pacidad técnica y experiencia, y esto lo convierte
en un procedimiento que no esta al alcance del
trabajo habitual ‘del laboratorio.

Cuando hay -que enviar muestras por correo o

se desea archivarlas,. el método de coloracién es
indispensable.




Lz fijacién del espéeimen de heces, en cual-
quier método de coloracién, es esencial. El fija-
dor habitualmente utilizado es el liquido de
Schaudinn, consistente en una solucién saturada
de cloruro mercurico en dos partes de agua y una
de alcohol absoluto (6 a 95 grados); esto se mez-
cla y se anade 5 cc. de &cido acético glacial.

Para fijar se debe extender rapidamente un
frotis sobre la l4mina, colocédndola cuando aun
estd humeda en la solucidén, previamente calenta-
da. Se deja 15 minutos por lo menos, y luego se
sigue una de las técnicas de coloracién con hema-
toxilina.

No entraremos en detalle respecto a estas téc-
nicas, refiriendo al lector a Ios tratados de labora-
torio.

Cultivos

La introduccién de los cultivos de amiba ha
aportado un valioso método de diagnéstico de es-
ta afeccion. El medio rmés recomendado es el li-
quido de Locke, al cua) se agrega suero inactiva-
do, preferentemente humano, en la proporcién de
7 a 1 respectivamente. La solucién de Locke tie-
ne la siguiente composicién:

Cloruro de sodio .........covernunn.. 9 grs
Cloruro de calcio . ...ovivreennneennn. 0.24 gr
Cloruro de potasio ................... 0.42 gr

Bicarbonato de sodio ................ 0.20 g
Agua destilada

Los resultados obtenidqs en otros pafses de-
muestran .que con el uso de cultivos se demuestra
la amiba en una proporcién de dos a cinco veces
mas frecuentemente que con los examenes direc-
tos

Morfologia de la Amiba

Una vez descritos los medios de llegar a demos-
trar la amiba, debemos insistir en su morfologia
y diferenciacién de otras especies no patdégenas:

Las amibas son seres microscépicos, siendo su
tamano variable de 18 a 60 micras. Poseen la cua-
lidad de emitir pseudépodos, por medio de los
cuales se mueven activamente, siendo -su motilidad
progresiva y direccional. Existen forrmas .de me-
nor tamano, a las gue se ha denominado formas
«minuta», cuya patogenicidad se ha demostrado
por la inoculacién al gato, colodianando el afio del
mismo. Se ignora por qué condiciones del medio
o de la etapa de Ja existencia de la amiba, ‘toma
ésta la forma sefialada.

El protoplasma de la amiba disentérica se en-
cuentra a rmenudo conteniendo glébulos rojos fa-
gocitados, lo que nunca sucede con las otras es-
pecies de amibas.

La capacidad de producir lesiones macroscépi-
cas y diarrea sanguinolenta fatal en el gato, se
ha aprovechado como una prueba de diagnoéstico,
que, junto con e] cultivo, ha sido de la mayor uii-
lidad.

Después de inocular el rectc del gato, se recu-
bre con colodién el ano del mismo, dejandolo asi
por espacio de 36 a 48 horas, retirando entonces
c] tapén de colodién. Si la amiba era histulitica, el
gato presenta una diarrea sanguinolenia que lo
lleva al fallecimiento en un tiempo corto. En cam-
bio, si solo presenta un cuadro diarreico sin san-
gre y de curso benigno, podremos colegir que se
trataba de una especie no patégena para el horn-
bre.

Swgmoidoscopia

Se atribuye a la investigacién endoscédpica uri
70% de éxito. Naturalmente, si no existen lesio-
nes a ese nivel (como ocurre en un 20% de los
casos), no podran ser visualizadas, de tal mane-
ra que el hecho de que la sigmoidoscopia sea ne~
gativa, no descarta totalmente la existencia de
colitis amibiana, y mucho menos la presencia de
amibiasis en otras visceras.

En la seccién correspondiente a la anatomia
patolégica se encontrard la descripcién de las le-
siones que se aprecian endoscéopicamente y su lo-
calizacién miés frecuente.

Huelga afiadir que siempre se deberd tomar
tas muestras del exudado presente en ellas, en
las cuales se confirmara la presencia del para-
sito.

Lesiones Extraintestinales

Hepatitis Amibiana

Es de diagnédstico, como ya se dijo, sumamen-
te difi¢l]l, al grado que algunos niegan que pueda
ser hecho en vida. Sin embargo, existen algunos
elementos que nos deben hacer pensar en él.

En un paciente con antecedentes o con ‘un pro-
ceso .disentérico amibiano activo, que -presente
sintomas 'y signos de una ‘hepatitis crénica o -sub~
aguda que no ceda al tratamiento de ordinario
utilizado en las ‘hepatitis de otro origen, debera
tomarse en cuenta esta posibilidad.

La importancia de realizar este .diagnoéstico es
evidente, ya que tratando el proceso en la etapa
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presupurativa, antes de ‘que llegué-.a la - fase. de

necrosis colicuativa, e] -pronédstico del paciente se-
r4 muchisimo mejor.

En el capitulo correspondiente a sintomatolo-
gia se encontraran otros signos orientadores, que
creo innecesario repetir aqui.

Absceso hepdtico amibiano

Cuando. se :presenta esta complicacién, el hi-
gado aumenta de tamafio, ordinariamente a pre-
dominado del. 16bulo derecho, que constituye la
localizacién mas frecuente de la lesién.

Se trata de un paciente febril, a veces fiebre
de tipo séptico, que nunca falta cuando el absce-
30 es voluminoso y de duracién mas o menos pro-
longada. Hay dolor en el hipocondrio derecho, sen-
sibilidad localizada a ese nivel y a veces defen-
sa muscular en la regién. Leucocitosis de 15.000
a 20.000, con predominio de polinucleares. Sin em-
bargo, en algunos casos puede haber aumento de
los mononucleares. La eritrosedimentacién se en-
cuentra sumamente acelerada. Si la duracién del
proceso se prolonga, sobreviene anemia de intensi-
dad .variable, pero en relacién con el tiempo de
enfermedad. Puede haber ictericia (ver sintoma-~
tologia).

El diagnéstico se orientara, basandose en el an-
tecedente disentérico, 'casi finvariablemente pre-
sente, aun cuando sea mucho tiempo antes (se
han reportado casos con su cuadro de colitis has-
ta 20 anos antes).

La confirmacién se hard con el. hallazgo de
la amiba en la pared del absceso (Véase Trata-
miento). R

Absceso amibiano del pulmén

Sus sintomas son bizarros. Deberd sospechar-
se cuando un paciente que sufre de amibiasis in-
testinal, ¥y sobre todo hepética, presenta sigros
de. afeccién pulmonar de curso sub-agudo, que no
cede a los tratamiento habituales y que no hace
su prueba en otro sentido (tuberculosis, por e-
jemplo). A veces se pueden presentar signos de
cavidad.

Ordinariamente es consecutivo a la ruptura de
un absceso hepético a través del diafragma, por
lo cual es frecuente que se complique de empie-
ma. En el hallazgo de la amiba en el esputo re-
side la confirmacién del diagndstico.

En ocasiones, como ya Se dijo ‘anteriormente,
se produce por diseminacién hemética de Ta ami-

ba.

Absceso amibiano. del cerebro: .

- Es una complicacién muy grave de la amibia:
sis. Su diagnéstico,. practicamente, nunca se hact
en vida. Sus sintomas son de lo més bizarro, com
yva vimos eh el capitulo anterior

Afortunadamente es una complicacidn  miy
rara de la infestacién amibiana..

8 —PRONOSICO

El prondstico de la amibiasis variara de acuer:
do con el tipo de lesiones producidas.

Asi en la amibiasis intestinal no complicada
el cuadro evoluciona hacia la curacién cuando e:
sujeto a un tratamiento adecuado.

No tratado, puede evclucionar hacia la croni-
cidad y quedar el paciente como un portador a-
sintomético, o como un disentérico. crénico.

O bien, puede fallecer en la fase aguda a cau-
sa de una diarrea profusa, complicada con deshi:
dratacién y acidosis.

La amibiasis intestinal puede complicarse
siendo el prondstico maéas sombrlo segun el tip«
de complicacién.

Apendicitis amibiana. Rarfsima vez se perfor:
o abscesa. El prondéstico es, por tanto, relativa:

mente benigno.

Absceso hepatico. —Il prondstico es mas gra-
ve, y -tanto mdas cuanto mayor haya sido el des
arrollo del absceso y la destruccién del tejido he:
péatico consecutiva.

Absceso del pulmén.— El pronéstico es toda:
via mas sombrio, ya que, siendo generalmente se-
cundario a lesiones hepaticas, supone una gene-
ralizacién mayor del proceso. Sin embargo, si st
realizare el diagnéstico oportunamente, podria es:
perarse algiin efecto beneficioso de la terapia es
pecifica.

Absceso de] cerebro.— Evoluciona siempre ha-
cia la muerte. El proceso suele durar de cinco :
quince dias. El diagnéstico precoz, lo Unico qu
podria hacer concebir alguna esperanza para es
tos enfermos, ya vimos que nunca se hace.

9—TRATAMIENTO

El tratamiento comprende medidas preventiva
y terapia medicamentosa.

. TRATAMIENTO PROFILACTICO o

La profilaxis de la amibiasis es del dominio d
la higiene, debiendo atenderse los siguientes facto

res:

—.10 —



1) Buena. disposicién de los excrementos, de
tal manera que se evite la contaminacién del agua
y de las legumbres y hortalizas.

2) Debe evilarse que portadores de amibas se

encarguen del manejo de los alimentos. Debe tra-
tarseles.

3). Las moscas. Estd demostrado que juegan
un papel mis o menos importante en la {transmi-
sién de la amibiasis. Habiendo fracasado hasta
hoy los insecticidas, deberi recurrirse a medidas
de saneamiento y protecciéon de los alimentos.

4) Educacién higiénica. El publico debe ser
insiruido acerca de los diversos mecanismos de
transmisién de la amiba, y a las maneras de evi-
tarlos.

5) Tratamiento de los portadores.— Conslitu~
ve, lo mismo que e] tratamiento adecuado de los
enfermos, una.medida de primera importancia en
la profilaxis de la afeccidn.

G6) Tratamiento medicamentoso profilactico.—
Se ha sehalado el hecho de que, cuando se viaja
en zonas endémicas, donde la prevalencia de la
amibiasis es acentuada, se puede prevenir ésta
por el uso de compuestos antiamibianos, tales co-
mo e] diodoquin.

En resumen, creemos que las medidas de hi-
giene personal, junto con el tratamiento adecuado
de enfermos y portadores asintomaticos, es ca-
paz de reducir enormemente el porcentaje de su-
jetos infestados.

TRATAMIENTO MEDICAMENTOSO
CURATIVO

Se han preconizado numerosos esgucmas de
tratamiento para la amibiasis. Como el pre.ente
estudio no esta dirigido hacia esto, nos limitare-
mos a mencionar las drogas empleadas, su poso-
logia e indicaciones

Luego veremos suscintamente el papel de la
cirugia.

a) Emetina. —Se usa el clorhidrato, a la dosis
de 1 mg. por KG. de peso y por dia, durante un
periodo de 10 dias. Eficaz en la amibiasis intesti-
nal y en las lesiones extraintestinales.

b)Chiniofon (derivado de la Iodoxiquinolina).
0.25 grs. 3 veces 2l dia por ocho o doce dias. In-
dicado en la colitis.

¢) Vioformo (derivado de la Iodoxiguinolina).
0.25 grs. 3 v.d. durante diez dias. Indicado en la
*amibiasis intestinal.
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d). Carbarsone (arsenical pentavalente) 0.25
grs. 3 veces al dia, durante diez dias. Eficaz en
la -colitis amibiana.:

e) Treparsol (arsenical pentavalente). 0.25 3
v.d. por 4 dias. Se dan tres curas, con intervalos
de 10 dfas entre cada una. Eficaz también en la
amibiasis intestinal.

f) Acetarsone (otro arsenical pentavalenie).
Dos curas de 7 dfas, a razén de.0.25 3 v.d. con in-
tervalo de reposo de una semana. Eficaz en la
amibiasis intestinal.

g) Cloroquina. 4 comprs. dé 025 grs. al dia,
durante 2 dfas. Luego, 2 comprimidos al dia du-
rnate dos o tres semana2s. Amibiasis intestinal y
extra-intestinal ,siendo en este caso mdas eficaz
si se combina con otros medicamentos.

h) Terramicina. 25 a 50 mgrs. por Kgr. de pe-
so corporal y por dfa, en dosis fraccionadas, ad-
ministradas cada 6 horas, durante tres o diez dias.

esiones intra y extraintestinales.

o) Fumagilina. 30 a 60 mgrs. por dia, durante
10 a 14 dias. Eficaz en la amibiasis intestinal.

Para las formas extra-intestinales
mienda llevar a cabo una terapia
brse de terramicina, difosfato de
clorhidrato de emetina.

se reco-
combinada a
cloroquina y

Actualmente estdn en boga los preparados a
base de bismuto y arsénico, tales como se encuen-
tran en el comercio.

Estan indicados en las lesiones intestinales.

PAPEL DE LA CIRUGIA

Apendicitis amibiana. Sélo estara indicado in-
tervenir operatoriamente, cuando haya signos de
perforacién o absceso. Siempre debera ejecutarse
el tratamento medicamentoso.

Absceso hepético. —La intervencién consisti-
ra en la abertura y drenaje del absceso, cuando
éste sea Unico y de suficiente tamafio como para
no esperar resultados del tratamiento médico ais-
lado.

El sitio de la incision variard de acuerdo con
la localizacién del absceso. El material obtenido
ordinariamente se describe como un pus aséptico
(salvo contaminacién secundariz), de color par-
do achocolatado, constituido por serosidad, detri-
tus ceclulares y hemaiticos. (Se ha sefialado en El
Salvador pus amarillento, casi citrino.)” Al prin-
cipio el liquido drenado no contiene amibas, pero
conforme el drenaje sigue su curso aparecen los
trofozoitos en él. De ahi la importancia de prac-

ticar repetidos exadmenes para poder demostrar-
los.



“Absc23o del pulmsn. ~-El tratamiento quirtr-
gico practicameénte no tizne eabida &n esta compli-
cacién, en parte por la ausencia habitual del diag-
nostico preciso, en parte porque el tratamiento
médico es capaz Ge rendir sufitiente buen resul-
tado.

Absceso del cerebro. —No se tiene ninguna ex-
periencia, ya que esta complicacién ha sido siem-
pre fatal.

Granuloma intestinal constrictive. —Suzede a
veces que la inflamacién producida por la amibia-
sis intestinal crénica es capaz de dar lugar a for-
maciones granulomatosas que recuerdan, tanto por
su sintomatologia clinica como por su aspecto ra-
dioldogico al neo de] colon. La historia y la com-
probacién del parasito deberédn insinuar la posi-
bilidad de un resultado con el tratamiento medi-
camentoso,
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PRINCIPALES CARACTERES DIFERENCIALES ENTRE LA AMIBA [
Y OTRAS ESPECIES NO PATUOGENAS

E. HISTOLITICA | E. COLI i !
ETAPA VEGETATIVA O TROFOZOITICIA. METODO SIN COLOREAF

Tamaidio 18 a 60 micras; promedio 20 a 35 mcrs. 15 a 20 micras 6 a 12 micras;

Motilidad Activa, francamente progresiva. Dis Escasa, reramente progresiva. No di- Escasamente j
reccional. rigida.

Pseudépodos Eo forma de dedo, claros, refringentes, Ma4s cortos y romos. Menos trasparentes.] Anchos y rom
se forman activamente. Numerosas bacterias, cristales y otras

Inclusiones Glébulos rojos. No contienen bacterias sustancias. Numerosas b.
en las muestras recientemente emitidas. No eritrocitos. eritrocitos.

Nucleo Invisible. Visible. Visible.

Etapa quistica. Coloracién con solucién yodada.

Tamafio 6 a 20 micras. 12 a 18 micras. 5 a 10 micras.
Forma Esférica. A veces ovalada. esféricas. Esférica, oval
Ntcleos Uno a cuatro. Kariosoma diminuto en Uno = ocho. Kariosoma Uno a cuatro.

el centro. excéntrico. central o a un

NOTA. -En los tejidos coloreados por técnicas especiales no puede encontrarse otra amiba_sino sblo I

Formas

vegetativas

Fig. 1

Quistes

Fig. 4 Fig.5




Parte Segunda

CASUISTICA

En esta parte del trabajo nos limitaremos a
exponer los casos encontrados, dejando para la
parte tercera el sumario y las conclusiones a que
cllos den lugar

CASO 1
Autopsia No. 660 -

A. E. de sexc femenino, de 42 afios de edad,
originaria de Suchitoto y procedente de esta ciu-
dad, asilada en e) Hospital Psiquiatrico.

Fué catalogada como un caso de Psicosis invo-
lutiva. Durante su permanencia e nel Centro se
descubrié serologia para sifilis francamente posi-
tiva, y presenté ademds un sindrome de Flegma-
sia Alba Dolens. Nunca presenté trastornos di-
senteriformes.

Hemograma: G. R., 4.140.000. G. B., 6.000. Lin-
focitos, 17%. Monocitos, 1%. Neutréfilos, 80%
Eosinéfilos, 28%.

Exémenes de heces. (Método directo, al fresco):
en el primer examen no se encontrd ninguna par-
ticularidad. En el segundo examen se descubrie-
ron quistes de amiba histolitica.

Durante su permanencia en el Hospital no re-
cibié tratamiento antiamibiano.

En la autopsia se encuentran en e] intestino
grueso las siguientes lesiones:

Macroscopicamente, en toda la extensién del
colon se encuentran lesiones ulcerosas de la mu-
cosa, que miden de 2 a 3 milimetros de didmetro,
Ja mayoria de las cuales comunica con pequefas
cavidades de 6 a 8 mm. de didmetro, situadas en
la submucosa, tomando asi el aspecto de absce-
sos en batén de camisa.

Al microscopio se comprueba necrosis de la
mucosa en algunas zonas. Importantes actmulos
celulares en las capas musculares, a partir de la
submucosa, acumulos constituidos por leucocitos,
a predomihio de polinucleares, algunos de los
cuales estdn en vias de necrosis. La muscularis
mucosa estd destruida en algunas porciones. El
contenido de los pequefios abscesos ya citados es=~
ta formado por detiritus celulares. (Fig. 7 y 8).

En el higado se encontrd un proceso avanza-
do de cirrosis atréfica.

En el cerebro, multiples hemorragias de 1 a 3
mm. de didmetro, localizadas en la capsula inter-
na.

CASO II
Autopsia No. 672

J. C. P., de sexo femenino, de 28 afios de edad,
originaria y vecina de La Libertad, internsda en
el Hospital Psiquiatrico desde marzo de 1951.

Desde esa fecha sufre de crisis de llanto, se-
guidas d¢ euforia.

En mayo del mismo afio, persistiendo en su
psicosis, se le comprueban edemas de los miem-
bros inferiores, méas notables en el lado izquierdo
y una ulcera en el miembro inferior derecho. Al
mismo tiempo ha presentado un proceso febril
que recuerda el tipo héctico, y se ha timpaniza-~
do el abdomen, el cual se encuentra distendido,
dificultando la exploracién del higado y bazo.

Presenta también un sindrome intestinal que
es caialogado como un ataque agudo de disente-
ria zmibiana, por lo cual se le trata con medica-
mentos antiamibianos (emetina, vioformo).

Tres meses mas terde, siempre estardo hospi-
talizada, presenta un proceso caracterizado por
diarrea profusa, sanguinolenta, seguido poco tiem-
po después por ictericia generalizada, estupor, co-
ma y colapso circulatorio. Fallece en esta situa-
cion.

Exdmenes de Laboratorio:

Hemograma: G. R. 5.120.000. Hb: 14.6 grs.
101%. Volumen globular medio: 0.99 G. B. 10.250.
Linfocitos, 15%. Monocitos, 0%. Neutréfilos, 81%.
Eosinéfilos, 4%. )

Heces (ler: examen directo): Amibas disenté-
ricas. Abundante mucus. Sangre positiva.

Heces (20. examen directo, dos meses mas tar-
de):

Amibas disentéricas. Trichomonas. En el coprocul-
tivo se aisla una Shigella tipo Flexner.

Durante su permanencia en el Hospital la pa-
ciente recibié medicacién compuesta por: hipné-
ticos y sedantes, antibibticos y sulfas, antiamibia-
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nos, fluidos endovenosos, protefnas y vitaminas,
adniinisirados oportunamente.

En la autopsia se comprueban las siguientes le-
siones:

In el colon descendiente se encuentran nume-
rosas lesiones ulcerosas de la mucesa, de 1 a 2
mm. de diametro, que comunican por medio de
senos con pequenos abscesos localizados en 1la
submucosa, constituyendo abscesos en <«botén de
camisa». También se encuentra edema de la mu-
cosa. Microscopicamente se ve la mucosa bastan-
te bien conservada. Se aprecian los microabsce-
sos situados en la mucosa, rodeados por infiltra-
dos: celular;. a. predominio de- polinucleares.

La. causa de muerte de esta paciente fué: una
peritonitis generalizada, producida por la perfo-
racién traumaitica del colédoco, causada a su vez
por la irrupcién de un ascérido en el mismo. Di-
cho Ascaris se enconfrd en la cavidad peritoneal.
Habia también un. proceso de angiocolitis y peri-
calangitis, al parecer también causado por otro
ascaride que invadié las vias biliares intrahepa-
ticas.

CASO IIX
Autopsia No. 677

J. A. M:, masculino, de 25 afios de edad, ori-
ginario y domiciliado en San Salvador, fallece ea
agosto de 1951, estando hospitalizade en el Hospi-
tal Psiquiéatrico.

Este paciente es estudiado en el transcurso de
varios afios y desde el punto de vista psiquidiri-
co,. habiendo sido catalogado como un esquizofré-
nico.

No aparecen reportes en lo que a otros pade-
cimientos se refiere, excepto que un dia antes de
su muerte presenté vémitos abundantes, alimenti-
cias, y diarrea profusa, aparentemente sin san-
gre.

Exidmenes de laboratorio:

Hemograma: G. R. 4.390.000 Hbh. 13.7 grs
95.9%. Volumen. globular medio,. 1.1. G. B. 11.750.
Linfocitos, 28%. Monocitcs, 1.%. Neutréfilos, 37%.
Eosino6filos. 32%. Basoéfilos, 2%.

Fué tratado con la ayuda de la siguiente tera-
pia: Electro-shook, antibiéticos, vitaminas, sedan-
tes, sulfaguanidina y antidiarreicos tipo bismuto.

Las lesiones descubiertas en la necropsfa son
las siguientes:

Marcada. degeneracidn. grasosa del: higado.

Signos de endocarditis sub-aguda, Iocalizada
las auriculas..

En el colon:

Microscopicamente se comprueba edema de |
mucosa en toda la extensién de] intestino grues
En. la poreién: terminal del mismo. (recto-sigmo
de) se encuentran. tlceras- y nédulos con el, asper
to de lesiones amibianas.

Vistos los cortes al microscopio; se encuenty
mucosa con ulceraciones superficiales, y por de
bajo de ellas, infiltracién celular, formada a pre¢
dominio de polinucleares, y constiluyendo form:
ciones nodulares y no abscesos verdaderos.

CASO 1V
Autopsia No. 693..

M. A. M., paciente impiber, de sexo femen:
no, originaria y vecina.de Panchimalco, ingresa. :
Hospital Rosales en septiembre de 1951, padecier
do de- fiebre alta,. de tipo conlinuo, estado de ok
nubilacién. severa, con tendencia. a tomar-la pc
siciébn en «gatillo de fusil, y presentando elemér
tos petequiales diseminados por foda la superf:
cie eerporali

Exéamenes complementarios:

Leucograma: G. B.: 1350. Linfocitos,. 09. Mc
nocitos, 1%. Neutréfilos, 29%..

No se practicé examen de heces.

Se hicieron. consideraciones diagnésticas, tra
yendo a cuentas las siguientes posibilidades: 1
Encefalitis viral, 2) Fiebre tifoidea, 3) Tifus y 4
Leucemia linfoide aguda.

Fué tratada con puncién lumbar, transfusione
de sangre, cloramfenicol y aspirina, falleciend
sin ninguna mejorfa aparente, pocos dfas despué
de su ingreso.

Al ser practicada la autopsia, se encontraro
las siguientes lesiones:

Nefritis intersticial. Hemorragias petequiale
multipies, tanto tegumentarias como viscerales.

Higado: Macroscépicamente presenté su capsu
la lisa y de aspecto normal. EI parénquima de cc
lor marrén y de consistencia normal. A nivel d
la insercién de los ligamentos de sostén se encuen
tran zonas hiperhemiadas.

Microscopicamente: Capsula delgada, con nu
merosas hemorragias subyacentes.

Lobulillos hepaticos individualizados. Los es
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pacios porta se encuentran notablemente defor-
‘mados -por enormes infiltraciones. leucocitarias,
que en algunas partes llegan hasta la necrosis co-
licurtiva, formando verdaderos micro-abscesos. El
infiltrado estd constituido a predominio de mo-
nonucleares y linfécitos, aungue se encuenrtan
también .polimorfonucleares- y. plasmoeitos. Los
contornos: de las células- hepaticas son. borrosos.
Los sinusoides son. estrechos y contienen eritro-
citos y células de Kupfer desprendidas. Estas le-
siones corresponden a una hepatitis amibiana,

En el intestiiro: grueso:

Mierosedpicamente: numerosas- zonas de necyo-
sis superficial: de la: mucosa, la cual. estd comple-
tamente. destruida. en algunas partes. En la- sub-
mucosa; se: enecuentra. marcado edema y abscesos,
que: comunican con- las. ulceraciones de:la muco-
sa, tomando el aspecto: de absceso en: botén. de
camisa, y rodeados por infiltrado celular, a pre-
dominio,linfocitario.

Esta infiltraciom. linfocitaria se exticnde hasta
la capa muscular, pero sin destruirla.

CASO V

Autopsia No. 711

S. C. de 23 anos de edad, sexo masculino, cu-
yo origen no se pudo precisar y domiciliado en
San Salvador. Atendido en el Hospital Psiquia-
trico.

Se trata- de un epiléptico- esencial que, sin cau-
sa aparente, volvidse agitado y agrezivo, desorien-
tado en cuanto a espacio y tiempo.

La exploracién fisica no- reveld. mis que cier-
{a palidez de los tegumentos y mucoszas.

Exédmenes complementarios:

Hemogram): G. R. 3.500.000 por mm: c. Hb.:
11.3 grs., 178.5%. G. B.: 7.100. Linfocitos, 21%.
Monoecitos, 1%. Neutréfilos, 76%. Losinéfilos, 2%.

No se practicé examen de heces.

Practicada la autopsia, se encontraron las si-
guicentes lesiones:

Pulmones: Tuberculosis fibrocaseosa avanzada.

Moderada atrofia de] higado, el cual pesd 850
grs.

_Intestino grueso:

En toda su extensién se encuentran pequenas
ulceraciones de la mucosa que comupican con
abscesos de la submucosa. Microscépicamentie se

encontraron pequefias zonas de necrnsis superfi-
cial de la mucosa.” En la submucosa se comprue-~
ban enormes abscesos, siendo posible. en. algunos
ver claramente la forma de <«Botén de camisa»,
estando su contenido formado por pus y detri-
tus celular. La infiltracién celular a predominio
polinuclear,. se extiende a menudo hasta las ca-
pas musculares que, en general, se encuentran
bien consertadas. (Vaase fig. 9).

CASO VI

Autopsia N9 716.

N. D. B, de 48 afos, sexo masculino, origina-
rio y procedente del interior del pais. Fué aten-
dido en el Hospital psiquiatrico.

Resumen Clinico:.

Doce- afios antes de su- ingreso sufrid. un trau-
matismo craneano, con hundimiento de.la regién
occipital derecha. Dos o tres anos mds tarde co-
mienza a sufrir de. episodios convulsivos epilep-
tiformes. Después de 7 afios de padecer de esto,
presenta psicosis de diversos.tipos, después de ca-
da crisis- epileptiforme,

En el Centro es catalogado como un epiléptico
probablemente- de- tipo Jacksonianeo; con' episodios
de: agresividad:

Durante su permanencia en el Hospital sufrié
de un' cuadro de disenteria, con. cAmaras muco-
sanguinolentas.

Ex&menes complementarios:

Hemograma: G. R.: 4.340.000. Hb. 12.9 grs.
89.49,. Eritrocitos empacados, 41..G. B. 7.400. Lin-
focitos, 17%. Monocitos, 0%. Neutréfilos, 81%.
Tosinéfilos, 2%.

Hecés (examen directo,. al fresco): Se encuen-
tran. mucus, glébulos- rojos-y leucocitos. Hay ami-
ba histolitica (trofozoftos).

Recibié tratamiento antiamibiano (carbarsone,
emetina, enterovioformo), sulfaguanidina. Sedan-
LBS.

En el estudio necréspsico, fuera de una atro-
fiz hepatica moderada (900 grs.), se comprueban
lesiones ulcerosas en forma de «botén de camisa»,
distribuidas en-toda la extensién del colon, y mi-
diendo un promedio de 2 mm. de didmetro.

Al microscopio se encontré degeneracién quis-
tica del epitelio glandular, necrosado en algunas
zonas. En la submucosa, enormes infiltraciones de
leucocitos, de todo tipo, que se insintian dentro de
las capas musculares, llegando a veces hasta la
serosa, en la cual hay edema manifiesto.
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CASO VII

I e

Autopsia N9 821,

M. P. A. C., de 16 afos, sexo femenino, origi-
naria y procedente de San Salvador. Atendida en
Hospital Psiquiatrico.

Resumen Clinico:

Cinso aflos antes de su ingreso comenzd a pre-
tar episcdios de irritabilidad, que pronto se con-
virtieron en crisis de agresividad, alternando con
periodos de euforia y de tristeza o llanto.

Durante su estancia en el Asilo sufre de un
sindrome de gastro enteritis aguda, con nauseas
vomitos alimenticios y cadmaras diarréicas, al pa-
recer sin sangre, no hubo fiebre.

La exploracién fisica no aporté datos dignos
de mencién.

Exidmenes de laboratorio:

Hemograma: G. R. 3.910.000 por mm.c. Hb., 11.1
grs. 75.9%. G. B., 8.100. Linfocitos, 36%. Monoci-

tos, 2%. Neutréfilos, 60%. Eosinéfilos, 2%.
Heces (examen directo): Huevos de tricocéfa-
los y ascérides. Balantidium Coli.

Fué tratada con electro-shook, vitaminas, an-
tidiarréicos, anti-eméticos, Almido parenterales.

Llevada a la mesa de autopsias, se encontra-
ron las siguientes lesiones:

Atrofia hepética y esplénica, de 750 grs. y 60
grs., respectivamente.

Intestino grueso: presenté miltiples ulceracio-
nes de 1 mm. de didmetro que comunicaban con
una cavidad de 3 mm. situada en la ‘submucosa.
Dichas lesiones se encontraron distribuidas en to-
da la extensidén del intestino grueso. -

En los cortes examinados al microscopio se
encuentran ulceraciones que interesan la muco-
sa y la submucosa, llegando hasta el limite de la
capa muscular. En los bordes y en el fondo de la
Glcera se encuentra infiltrado leucocitario, a pre-
dominio mononuclear. No se encontré Balanti-
dium Coli, el cual se puede descubrir en los ca-
sos de disenteria balantidiana (Fig. 10).

CASO VIII

Autopsia N9O 874.
R. T. T, de 63 anos de edad y de sexd0 mas-

culi‘no, originario y vecino de] cantdn Agua Ca-
liente, jurisdiceibn de Chalatenango, es atendido
en un servicio de Medicina del Hospital Rosales.

Resumen Clinico:

Paciente que ingresa por segunda vez al Hos-
pital, habiendo sido intervenido quirGrgicamente
la primera vez en el Servicio de Urologia, por li-
tiasis vesical. 4

En el segundo ingreso refiere tener tres meses
de sufrir pérdida de peso, acompanada de nota-
ble disminucién del apetito y de trastornos di-
gestivos consistentes en perfodos alternos de dia-
rrea y estrenimiento. Dos meses antes de su in-
greso aparece edema de los miembros inferiores
y derrame ascitico, lo mismo que sensacién de
cansancio al menor esfuerzo. )

En el examen fisico se comprobd matidez y
abolicion del murmullo vesicular en la base iz-
quierda. El abdomen distendido por derrame as-
citico que impide explorar satisfactoriamente el
higado y el bazo. Hay telangiectasias vasculares.

Edema de los miembros inferiores.

En los diez dias siguientes a su ingrese,. el. pa=
ciente presenté diarrea sanguinolenta, con exptl-
sién de codgulos o cidmaras en poso de café. Pro-
gresivamente fué instalidndose un estado de co-
lapso irreversible a pesar del tratamiento.

La diarrea, sanguinolenta, o en forma de en-
terorragias, profusas, persistié hasta el final.

Fué catalogado como un caso de Cirrosis Atrd-
fica del Higado, habiendo sido tratado con pro-
teinoterania oral y parenteral, vitamina K, Sue-
ros, sangre.

Exémenes de laboratorio:

Hemograma: G. R, 3.570.000. Hb. 7.9 grs.,
49%. G. B., 5.580. Linfocitos, 15. Monocitos, 1%.

Neutréfilos, 82%, Eosinéfilos, 2%.

Heces ( Feb. 52, primer ingreso): Huevos de
uncinaria Negativo a Protozoarics, al examen
directo.

Heces (Oct.-52, segundo examen): Positivo a
sangre oculta, Coprocultivo negativo a gérmenes
patégenos. -

Al serle practicada la.autopsia, .se comprobd
la presencia de cirrosls hepdtica atréfica (850 grs.
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Fig.7 —Absceso en botén de camisa Fig. 8.—Misma anterior, mostrando limi-
ig, 7 —Abs . §

Augmento 100. diam. (Aut. 660. Arch. tes aproximados del absceso.

Dpto. de Anat. Pat. H. Rosales).

Fig. 9.—Ulceras amibianas en el colon.
(Aut. 711, Museo del Dpto. de Anat. Pat.
del Hospital Rosales).

Fig. 10.—Disenteifa balantidiana. Nétese Fig. 11.—Absceso amibiano del 1ébulo de-

el pard«ito de la submucosa del colon. recho del higado. (Aut. 154 Museo
Aut 180 diAm. (Aut.771. Arch. del del Dpto. de Anat. Pat. del H. 8in
.Dpto. de Anat. Pat. del Hqspital Ro- Juan de Dios, Santa Ana).

sales).



; . Lo Fig. 13,— Absceso del cerebro, visto con
Fig. 12.—Absceso amibiano mfiltiple del mayor sproximacién. (Mismo caso

Cerebro. (Mismo caso que en Fig. 4). que en figuras anteriores).

Fig 14.— Absceso del pulmén. Nétense. Fig. 15 —Absceso‘ce,ret.oral. (Coloracidn 21
las amibas coloreadas por Tricrémico especial con Tricrémico de Mallory).
de Mallory. Aumento 300. didm. Aumento 300 didm. (Mismo caso)

(Mismo caso).



@na neumonfa. atipica del pulmén defecho.
Intestino grueso:

Presentd, en toda su extensién, ulceraciones de
2 Imucosa, excavadas.

Al examinarlas bajo el microscopio se com-
rueba la presencia de abscesos en «botén de ca-
nisa’, conteniendo sangre y detritus celulares, y
odeados por infiltrado leucocitario, a predominio
olinuclear.

CASO IX

Phea P

Autopsia NO 62. (Santa Ana)

B. R. M,, de 43 anos de edad, sexo femenino,
[ratada en el Hospital «San Juan de Dios».

Presenté durante su permanencia en el Hos-
ital cdmaras diarreicas, de caracter sanguino-
ento, durante un perfodo de dos meses. Presentd
\demés sintomas referibles al aparato genital, por
0 que fue catalogada como una salpingitis cré-
rica.

Examén d_e heces revelz2:
ivos. Hay trofozoftos.

mucus, sangre posi-

En la autopsia se comprobé una pelviperitoni-
is érdnica supurada, con formacién de numerosos
\bscesos.

El colon presentdé ulceraciones y abscesos en
<botén de camisa», localizadas al colon descen-
Jente- y recto sigmoide.

CASO X

T e

Autopsia NO 94.

P. O. L., de 48 afios de edad, de sexo femenino,
ratada en el Hospital «San Juan de Dios’, pre-
senta durante toda la permanencia en el Centro
samaras diarreicas abundantes, de 10 a 12 al dfa,
sin sangre, s{ con mucus.

Presenta tos, punto de costado derecho y
sensibilidad A LA PALPACION en el dorso y
regién oc¢ipital.

Se practicaron dos exdmenes de heces, sin que

ninguno de ellos revelase presencia de amibas di-
sentéricas ni quistes de las mismas.

En la a.gj\:opsxa se comprobé un adenocarcinoma
pulmbhar del 16Bulo sugericr derecho, ¢an metés-

tasis al higado, peritoneo, ganglios y huesos (cré-
neo, columna vertebral, costillas).

~En toda la extensién del colon se encontraron
lesiones de amibiasis (dlceras y- abscesos en «bo-
ton de camisa»).

CASO XI
Autopsia 154. (H. S. Juan de Dios).

J. C. A. M., de 27 anos de edad, sexo mas-
culino, Jomalelo orlgmarlo y vecino de la ciu-
dad de Santa Ana, ingresa a un servicio de Medi-
cina, consultando por dolor en la espalda y en es-
témago.

Catorce dias antes de su ingreso comienza a
sufrir un dolor intenso en toda la espalda, mas
acentuado en el lado derecho. Cinco dias después

‘el dolor se localiza y fija en el cuadrante supe-

rior del abdomen, con la misma intensidad y exa-
cerbado por los movimientos respiratorios. Suire

“jgualmente de fiebre continua remitente, acompa-

fiada de frios (fiebre de tipo séptico,) nauseas, v6-
mitos y adinamia.

Entre sus antecedentes personales se encuen-
tra historia de un sindrome disentérico mucho
tiempo antes.

G

Ya hospitalizado, se ecomprueban signos de le-
sién hepatica, tales como ictericia moderada, he-
patomegalia dolorosa.

)

Fué Sujeto a numerosas investigaciones, lle-
gandose hasta una exploracién quirurgica, sin que
se pudiera localizar e] absceso.

Un mes después de su ingreso presenté estupor
y coma subsiguiente, permaneciendo en ese esta-

do hasta su fallecimiento.

Examenes complementarios:

G. B.: 14.000.
Monocitos, 1%.

Leucograma (19):
86%. Linfocitos, 12%.
1%.

Neutréfilos,
Eosinéfilos,

Hemograma: G. R. 3. 300.000. Eritrosedimenta-
cién: 45 mm.

Leucograma: G. B.: 8.800. Neutréfilos, 68%.
Linfocitos, 30%. Eosinéfilos, 2%.
Erltrosedlmentamon (20. examen): 71 mm.

En el.examen directo de heces no se encontrd
protozoarios. Sf huevos de ascéride.
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Radiolégicamente se.comprobd la heptomegalia.

El paciente fué tratado con antibiéticos (Peni-
cilina y aureomicina), analgésicos y sedantes. Sue-
ros dextrosados y sangre.

La nutopsia reveld lo siguiente:
Higado:

Examen macroscopico—Peso: 2080 grs. La
capsula se encuentra engrosada a nivel del bor-
de posterior y a nivel de casi todo el 1l6bulo de-
recho se encuentra adherida al diafragma. El 16-
bulo derecho del higado presenta una cavidad de
15 cms. de didmetro, completamente llena por
una substancia amarillenta con espesos grumos.
(Fig 11). La pared de] absceso estda formada por
una capsula bastante fibrosa, de color amarillen-
to y bastante irregular. Al extraer todo el liquido,
el 16bulo se reduce. El 16bulo izquierdo estd bas-
tante bien conservado. Su consistencia es normal
y el dibujo lobulillar es aparente. La vesicula bi-
liar tiene paredes engrosadas y friables, desga-
rrandose con facilidad.

Microscopia:

la. seccion.—Capsula engrosada, irregular y
desprendida en algunas zonas. Subyacente a ella
hay una pequena capa de células hepaticas mejor
conservadas que el resto. Yendo hacia la pared fi-
brosa del absceso se notan zonas de intensa he-
morragia, alternados con nidos de hepatocitos que
rodean los espacios porta. En la pared del abs-
ceso hay notable aumento del tejido conjuntivo,
necrosis e infiltracién de células plasmo y linfo-
citarias. Se observan escasamente algunas célu-
las grandes que, como veremos, son amibas.

Seccién 2a.—(Lébulo izquierdo).—Las células
hepéaticas a este nivel estdn bien conservadas.

COLORACION ESPECIAL.—Con el tricromico
de Mallory es posible identificar las amibas, co-
lor marrén en la pared del absceso.

Pulmones.

Estudio macroscépico—Pesaron juntos 830 gra-
mos. La pleura se encuentra con numerosas adhe-
rencias en la base derecha vértice del mismo la-
do y vértice izquierdo. En la base de] 1ébulo su-
perior izquierdo se encuentra una tumoracién de
4 cm. de didmetro, que al ser seccionada, deja
escapar un ligquido amarillo cremoso, de aspecto
puriforme, quedando una cavidad llena de de-
tritus celulares. En ese mismo l6bulo y a nivel de
su vértice se encuentran ofros dos. abscesos . de

idénticas- caracteristicas, aunque de.menor tama.
flo. El lébulo inferior izquierdo presenta otro
tres abscesos de 1 cm. de diametro. ..

En el pulmén derecho .se:encuentran tarmbiét
lesiones analogas, aprecidndose ‘un- absceso en e
16bulo superior, tres en el lébulo medio y unc
mas pequefio, en el inferior. .

Ninguno de

_ los abscesos comunica con lo
bronquios. '

Estudio microscépico—En las secciones toma
das de los abscesos sé observan unos elemento
de 20 a 40 micras de didmetro, con numerosas in
clusiones protoplasmaéticas ¥y nlcleo mal pigmen
tado. Dichos elementos se encuentran distribuido
alrededor de la zona de necrosis ¥ en el interio
de los alvéolos comprendidos en los abscesos.

COLORACIONES ESPECIALES.—FEn las mues
tras coloreadas con Trierémico de Mé'llory, lo
elementos ya citados se destacan y diferencian d
las células epiteliales por su coloracién maés os
cura, presentando algunas -de ellas glébulos ro
jos fagocitados. Con el método de coloracién d
Mallory para diferenciacién de amibas en los te

jidos, encuéntranse los parasitos ‘tomando colo
marrén. ’

Estudio neurolégico.

Macroscépico.—Los huesos y los senos veno
sos del crdneo no presentan particularidades.

Cerebro.—Hay adherencias del -polo occipita
izquierdo a la duramadre. Visto por su convexi
dad, el cerebro es asimétrico, presentando en ¢
1é6bulo occipital izquierdo una depresién de 7 err
en su didmetro mayor, de color negruzco en 1
periferia y amarillento en la parte central, que
al ser puncionada, deja salir unos 10 c.c. de 1i

quido amarillento puriforme (aséptico al cultiv
bacteriolégico).

Al seccionar el cerebro a través de esta. zon
se aprecia que el proceso se profundiza 3 cm. e
plena substancia cerebral. En lag circunvolucione
parietales derechas se observa otra zona de idén
ticas caracteristicas, pero de tamafio menor. En ¢
16bulo frontal izquierdo se encuentra otra zon

abscedada, en la vecindad de.la cisura interhe
misférica.

Al practicar los cortes rutinarios se descub:
un nuevo absceso, de mas de 4 em.. de didmetr:
que destruye completamente el t4lamo optics ‘niy
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cleo caudado, cépsula interna y. nucleo lenticu-
lar. Hay aun otro absceso en la substancia blanca
del l6bulo temporal derecho. (Véase Figs. 12 y 13.)

Estudio microseépico—Hay engrosamiento e
infiltracién de células plasmo y linfocitarias de
las meninges,

Subyacentes a ellas el tejido nervioso presenta
moderado edema. En algunas zonas se aprecian
hemorragias cerebrales gue disocian el tejido ner-
vioso. En una de las preparaciones coloreadas con
el Trierémico de Mallory es posible diferenciar las
amibas en la periferia del absceso, (Véase Fig.
15).
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Parte Tercera

SUMARIO

En la revisién de 1.154 autopsias hemos en-
contrado 11 casos de infestacién amibiana, lo que
representa un 0.95% del total.

Frecuencia de las lesiones en los
diversos Hospitales

Hospital Nimero de No. de Porcentaje Porcentaje

autopsias €asos en cada uno del total
Rosales 940 2 0.2% 18.2%
Psiquiatrico 60 6 10 % 54.6%
S. J. de Dios 154 3 2 % 27.2%

No se encontrd relacién manifiesta en cuanto
al sexo, ya que eran seis pacientes de sexo fe-
menino y cinco de sexo masculino.

Sumario.

Irecuencia en Relacion con la edad

de los pacientes

0a 9 afos ...ooiiiiiiiin i 0
10a19afos ..o iivin i 2
20 2 29 Af0S . ii e 4
30 @39 A0S -t i e 0
40 2 49 anos . ... e 4
50 0 MAS @l0S .. .ov it 1

Sintomas

Hubo ocho pacientes que presentaron sintomas
referibles a la amibiasis, asf:

Diarrea sanguinolenta en 2 pacientes (Uno de
los cuales adolecia también de ascaridiosis y de
Shigellosis (coprocu'*ivo).

Diarrea simple en 3 pacientes, uno de los cuales
sufria de parasitismo (Ascarides y Tricocéfalos)
y otro de una carcinomatosis con siembra perito-
neal.

Constipacién notoria, alternando con episodios
diarreicos, en 1 enfermo.

Cémaras disentéricas, con pujos y tenesmo, y
expulsion de mucus y sangre, en 2 pacientes.

Por ultimo, hubo un sélo peciente que pre-
sentd los sintomas de absceso hepéatico, con dolor
en el hipecondric derecho, hepatomegalia, leuco-

citosis, eritrosedimentacién muy acelerada y ade-
mas, signos de compromiso cerebral que fué de-
bido a la presencia de abscesos cerebrales. Este
paciente tuvo antecedentes remotos de disente-
ria.

Exdmenes Coproldgicos

Se utilizé siempre el examen directo, al fres-
co, sin coloracién. No se hizo en ninguna oca-
sién investigando amiba, ni métodos de coloracién
con hematoxilina.

Resumen del estudio coprolégico realizado en
estos pacientes:

No se practicé ningin examen en 3 de ellos.

Quistes de amiba histolitica en 1 paciente (2o.
examen).

Trofozoitos desde e] primer examen en 3 pa-
cientes.

No se descubrié amiba en 4 pacientes, uno de
ellos con un solo examen y los restantes con dos
examenes.

Lesiones de amibiasis extraintestinal, sin lesio-
nes ceacomitantes de colitis ambiiana, 1 caso.

En este paciente fué posible demostrar la pre-
cia de amibas en cerebro, higado y pulmén.

Lesiones de colitis amibiana, interesando la to-
talidad del intestino grueso, y complicadas con he-
patitis del mismo origen, 1 caso.

Lesiones de colitis amibiana no compliéada, 9
casos.

El colon se en.contré‘lesionado en toda-su ex-
tensién en 7 pacientes, o sea en el 70% de los
pacientes con lesiones de colitis y en el 63.6% de
la totalidad de los casos.

Se encontré lesiones limitadas al colon descen-
dente y recto-sigmoide en 2 pacientes, o sea el
20% de las colitis y el 18.2 del total.

T.a amibiasis interesé solamente el recto-sig-
moide en 1 caso, o sea el 10% de las colitis y el
9.1 -del total. C



Hubo lesién hepética en el 18.2%.

La lesién pulmonar (absceso multiple) y cere-
bral tuvo la misma frecuencia (9.1%), la misma
patogenia (via hematdégena y) caracter similar
(lesiones multiples),

—
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TRATAMIENTO

Recibieron tratamiento antiamibiano 2 de los
11 pacientes, sin que en ninguno se obtuviera nin-
glin resultado,

Conclusiones

I— La frecuencia de la amibiasis ha sido so-
breestimada en nuestro medio.

No creemos que el bajo porcentaje que reporta-
mos sea debido a que se hayan ignorado casos de
lesiones amibiédsicas durante el estudio post-mor-
tem. Como prueba de ello tenemos la frecuencia
con que se descubren en las autopsias practicadas
a pacientes de] Hospital Psiquatrico, quienes vi-
ven en pésimas condiciones de higiene.

II—Los estudios coprolégicos son insuficientes
en nuestro medio, en lo que a la amiba refiere.

Asi tenemos que en nuestros casos ha habido
un 60% de fracasos en diagnosticar la amiba.

III—Las lesiones intestinales predominan en
la porcién terminal del colon.

En ninguno de los pacientes afectos de colitis
falté la locailzacién en el recto-sigmoide, y en
el 90% estaba interesado el colon descendente.

IV—La invasiéon extra-intestinal es de diag-
noéstico sumamente dificil y la encontramos, coin-
cidiendo con algunas estadisticas de autores ex-
tranjeros, casi en el 20% de los casos.

V—La infestaciéon por amiba no da lugar a un
cuadro hematolégico caracteristico.

VI—Los sintomas clésicos de la disenterfa ami-
biana se encontraron presentes en menos del 20%
de nuestros pacientes.

Por tanto, creemos que el diagnéstico de
amibiasis debe basarse esencialmente en el hallaz-
go del parasito. Al mismo tiempo insistimos en
que éste debe investigarse cuidadosa y repetida-
mente.

VIII—Para terminar, creo que las investigacio-
nes sobre amibiasis en El Salvador, estan, en rea-
lidad, inicidndose en la actualidad, debiendo in-
sistirse en la coprologia y en la sigmoidoscopiz.
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