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Resumen
La amebiasis intestinal es una enfermedad endémica en países en vías de desarrollo causada por el pro-
tozoario Entamoeba histolytica. Usualmente es asintomática, pero en casos excepcionales puede cursar 
con manifestaciones graves. Se presenta el caso de una paciente femenina de 30 años que dos días des-
pués de una apendicectomía abierta debutó con rectorragia y dolor abdominal, con signos de inestabilidad 
hemodinámica. La colonoscopia mostró múltiples ulceraciones necróticas en la mucosa y abundantes 
coágulos. La paciente presentó deterioro clínico, persistencia del sangrado y signos de irritación perito-
neal, por lo que fue llevada a laparotomía exploratoria, en la que se encontró el colon hipoperfundido y 
perforación en el ciego, por lo que requirió colectomía total. El reporte de la patología fue compatible con 
colitis aguda grave perforante por E. histolytica.
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Abstract
Intestinal amebiasis is an endemic disease in developing countries caused by the protozoan Entamoeba 
histolytica. It is typically asymptomatic, but in rare cases, it can present with severe manifestations. This 
is the case of a 30-year-old female patient who, two days after undergoing open appendectomy, develo-
ped rectal bleeding and abdominal pain accompanied by signs of hemodynamic instability. Colonoscopy 
revealed multiple necrotic ulcers in the mucosa with abundant clots. The patient experienced clinical 
deterioration, persistent bleeding, and signs of peritoneal irritation, necessitating exploratory laparotomy. 
Intraoperative findings included hypoperfused colon and cecal perforation, requiring total colectomy. 
Histopathological analysis confirmed acute severe ulcerative colitis caused by E. histolytica.

Keywords
Gastrointestinal bleeding, hematochezia, Entamoeba histolytica, amoebic dysentery, colectomy. 

Reporte de casohttps://doi.org/10.22516/25007440.1150

INTRODUCCIÓN

Entamoeba histolytica es un protozoo entérico extracelular, 
con predilección por el intestino grueso, el cual es respon-
sable de aproximadamente el 10% de todas las infecciones 
por Entamoeba en el mundo, mientras que el 90% restante 
corresponde a otras especies. Sus inicios se remontan al 

siglo XIX, cuando Lamb las describió por primera vez. 
Posteriormente, Lösch nombró al organismo Amoeba coli y 
demostró que producía ulceración colónica y disentería(1). 
En 1883, Koch demostró la presencia de amebas en un 
intestino humano ulcerado, y no fue sino hasta 1903 que 
Schaudinn acuñó el nombre Entamoeba histolytica por su 
capacidad para causar lisis tisular(1,2).
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meropenem y por su evolución satisfactoria fue egresada 
de la institución con una ileostomía. Sin embargo, una 
semana después la paciente reingresó a la institución por 
aumento del dolor abdominal asociado a náuseas y fiebre. 
Se revisó el resultado de patología de colon, en la que se 
reportó colitis aguda grave perforante por E. histolytica más 
peritonitis aguda supurativa (Figuras 3 y 4). Fue valorada 
por Infectología, que indicó el manejo con metronidazol 

La infección intestinal producida por E. histolytica se 
conoce como amebiasis, la cual representa una de las tres 
principales causas de muerte a nivel mundial en infecciones 
ocasionadas por parásitos(3). El 90% de las amebiasis son 
asintomáticas y el 10% producen enfermedad invasiva. Sin 
embargo, su acción no se limita al intestino; también puede 
causar enfermedad extraintestinal, como abscesos hepáti-
cos, neumonía, pericarditis e incluso amebiasis cerebral, 
aunque estas manifestaciones extraintestinales correspon-
den a menos del 1% de los casos(4).

PRESENTACIÓN DEL CASO

Se trata de una paciente femenina de 30 años, sin antece-
dentes patológicos conocidos, que dos días después de una 
apendicectomía abierta presentó múltiples episodios de 
rectorragia abundante, con decaimiento del estado general 
y dolor abdominal generalizado. A su ingreso al servicio de 
urgencias se encontraba en malas condiciones, taquicár-
dica, deshidratada y con palidez generalizada. Los laborato-
rios reportaron leucocitosis: 26.750 a expensas de neutrófi-
los, hemoglobina: 9,5 g/dL, plaquetas: 225.000, nitrógeno 
ureico sanguíneo (BUN): 9,0 mg/dL, creatinina sérica: 0,5 
mg/dL y tiempos de coagulación normales.

Se realizó una colonoscopia total (Figura 1) en la que se 
observan múltiples ulceraciones con necrosis de la mucosa, 
coágulos y ulceraciones en parches en el recto, el colon des-
cendente y transverso, con sangrado difuso sin posibilidad de 
manejo endoscópico. Después del procedimiento, presentó 
un abundante sangrado rectal, por lo que se le realizó una 
angiografía por tomografía abdominal en la que se observó 
engrosamiento mural irregular y concéntrico del ciego y 
colon ascendente, sin fugas del medio de contraste. Dada la 
persistencia del sangrado y la caída de la hemoglobina a 6,9 
g/dL, se llevó a aortograma abdominal, y al nivel de la arte-
ria hipogástrica derecha se encontró una fuga del medio de 
contraste sobre la rama distal, y se realizó una embolización 
endovascular de la misma. Inicialmente se sospechó colitis 
ulcerativa grave o colitis isquémica, diagnósticos rápida-
mente desestimados por la presentación clínica actual y la 
ausencia de antecedentes o factores de riesgo.

La paciente presentó una evolución tórpida a pesar del 
manejo dado y, debido a la aparición de signos de irrita-
ción peritoneal, fue llevada a laparotomía exploratoria, en 
la que se encontró peritonitis de dos cuadrantes derechos, 
además de colon hipoperfundido y pálido con perforación 
en el ciego. Se realizó una colectomía total (Figura 2) y 
completó su recuperación en la unidad de cuidados inten-
sivos (UCI), donde se logró el retiro del vasopresor y de 
la ventilación mecánica invasiva. En el cultivo de líquido 
peritoneal se aisló Pluralibacter gergoviae. Los hemocul-
tivos fueron negativos. Recibió manejo antibiótico con 

Figura 1. Colon isquémico, con múltiples ulceraciones, denudación de 
la mucosa y abundantes coágulos, visto por colonoscopia. Archivo de 
los autores.

Figura 2. Colectomía total. Se observa el colon isquémico, con 
membranas fibrinopurulentas, múltiples áreas necróticas y perforaciones. 
Archivo de los autores.
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750 mg intravenoso (IV) cada ocho horas por diez días, 
seguido de paromomicina 500 mg vía oral (VO) cada ocho 
horas por siete días, que resultó en la mejoría completa de 
la paciente.
 

Figura 3. Abundante infiltrado inflamatorio agudo y múltiples 
trofozoítos de Entamoeba histolytica (flechas negras). Coloración de 
hematoxilina y eosina en el corte histológico de biopsia de colon 10x. 
Archivo de los autores.

Figura 4. Abundante infiltrado inflamatorio agudo y un trofozoíto de 
Entamoeba histolytica con eritrofagocitosis (flecha negra). Coloración de 
hematoxilina y eosina en el corte histológico de biopsia de colon 10x. 
Archivo de los autores.

DISCUSIÓN

La hemorragia digestiva baja aguda, históricamente defi-
nida como aquella cuya etiología se ubica por debajo del 
ligamento de Treitz, actualmente se ha reclasificado para 
separarla de aquellos sangrados provenientes del intestino 
medio, limitándose solo a aquella originada en el colon, 
ano y recto(5,6). Su definición arbitraria implica un inicio 

reciente, menor de tres días(5). Tiene una incidencia de 20 a 
30 casos por 100.000 años-persona y representa el 20% de 
las hemorragias digestivas(7). Se asocia más frecuentemente 
a fuentes colónicas, como diverticulosis o angiodisplasia(8), 
y poco más del 80% se resuelven espontáneamente(5,8). Suele 
manifestarse como hematoquecia y, menos frecuentemente, 
como melenas. La edad avanzada y las enfermedades coe-
xistentes se relacionan con una mayor morbimortalidad(6).

La enfermedad diverticular representa la mayoría de 
los casos de sangrado digestivo agudo bajo (30%-65%)(9);  
seguida de la colitis isquémica (5%-20%), en pacientes 
usualmente ancianos y con factores de riesgo para enfer-
medad cardiovascular(6,7); las hemorroides (5%-20%), más 
frecuentes en pacientes jóvenes(6,7); pólipos y neoplasias 
colorrectales (2%-15%); angiodisplasias (5%-10%), más 
comunes en personas mayores de 60 años(6,7), y la enfer-
medad inflamatoria intestinal (3%-5%)(6), y queda la colitis 
infecciosa como una de las más infrecuentes, con apenas el 
2%-5% de los casos(6).

El examen inicial es la colonoscopia, la cual puede dar el 
diagnóstico certero en 74%-100% de los casos, así como 
describir con mayor exactitud la lesión incluso sin que en el 
momento haya sangrado activo, y en muchos casos permite 
una intervención terapéutica(10). El tiempo de realización 
sigue siendo objeto de debate, pues aunque la colonoscopia 
urgente o temprana (6-12 horas) ha demostrado mejorar 
el rendimiento diagnóstico y reducir los días de hospitali-
zación, no impacta en resultados fuertes como la mortali-
dad(10), en comparación con la colonoscopia electiva (36-
60 horas)(10,11).

Los estudios adicionales, como la angiotomografía, se 
reservan para pacientes inestables hemodinámicamente en 
quienes se sospecha sangrado activo, ya que proporciona el 
medio más rápido y menos invasivo para localizar el sitio 
de sangrado y permite planificar la terapia endoscópica o 
radiológica. En caso de ser positiva, la angiografía por caté-
ter permitirá la embolización del vasoresponsable, evitando 
siempre que sea posible la laparotomía de emergencia(12), 
como ocurrió en el caso de nuestra paciente.

La hemorragia por colitis infecciosa se presenta con diarrea 
aguda (menos de 14 días) sanguinolenta en el contexto de un 
viaje reciente a áreas endémicas o por el consumo de alimen-
tos contaminados(7,13). Se diagnostica cuando un patógeno, 
invasivo o no, ocasiona una inflamación difusa de la mucosa 
del colon. Debe investigarse en pacientes con diarrea aguda, 
sobre todo si tienen deposiciones muy sanguinolentas, 
tenesmo, urgencia fecal o evidencia de marcadores inflamato-
rios fecales. La inflamación colónica difusa en la colonoscopia 
confirma el diagnóstico(13). Teniendo en cuenta que América 
Latina se considera zona endémica para E. histolytica, la pre-
sencia de diarrea sanguinolenta debe ser razón suficiente para 
buscar este patógeno en nuestro medio(14).
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La amebiasis es una infección parasitaria común en muchas 
áreas tropicales y subtropicales del mundo, que predomina 
en zonas con malas condiciones sanitarias. Se puede presen-
tar de varias formas: infección asintomática (90%), infección 
sintomática no invasiva (6%-8%) y colitis amebiana aguda 
(disentería)(15). Casi todas las infecciones se adquieren por el 
consumo de alimentos o agua contaminados con heces que 
contienen quistes, situación que es relativamente frecuente 
en los países en desarrollo(4,16). Medios de transmisión menos 
frecuentes incluyen sexo oral y anal, así como endoscopios o 
aparatos de enema contaminados(16).

Los quistes amebianos ingresan a la luz intestinal del ser 
humano y producen trofozoítos, que están en la capacidad 
de invadir las células epiteliales intestinales(17) adhiriéndose 
a ellas mediante la lectina Gal/GalNAc del parásito que se 
une a los carbohidratos de la membrana de la célula hués-
ped galactosa (Gal) o N-acetil-D galactosamina (GalNAc)
(18). Después de adherirse a las células mesoteliales, la ameba 
utiliza mecanismos citotóxicos para inducir la muerte celu-
lar y la invasión de los demás tejidos, incluida la apoptosis, 
la fagocitosis y la trogocitosis(19,20). En casos excepciona-
les (<0,5% de los casos) se produce una colitis amebiana 
necrotizante fulminante, que causa necrosis gangrenosa del 
intestino grueso. La mortalidad de esta entidad es muy alta, 
entre el 55% y el 100%, y la septicemia secundaria a la peri-
tonitis por perforación es la principal causa de muerte(15).

En el caso de nuestra paciente, el cuadro inmediatamente 
previo de apendicitis hace pensar en la acumulación de pará-
sitos como la causante de la inflamación aguda del apéndice 
aun cuando en el reporte histopatológico del apéndice no 
se mencionan trofozoítos. La apendicitis de origen ame-
biano es relativamente infrecuente, con una incidencia de 
0,5% a 2,3% en un área endémica de amebiasis(21,22). Sin 
embargo, su asociación con colitis necrotizante fulminante, 
como en el caso de nuestra paciente, es una asociación aún 
más rara, por lo que se requiere un alto índice de sospecha 
para su diagnóstico oportuno.

CONCLUSIÓN

La amebiasis intestinal es una infección parasitaria endé-
mica en nuestro medio, ocasionada por E. histolytica, que, 
si bien suele cursar asintomática, tiene el potencial de vol-
verse grave e invasiva, lo que pone en riesgo la vida. Una 
de sus manifestaciones más frecuentes es el sangrado intes-
tinal bajo, que como manifestación inicial representa un 
reto diagnóstico debido a la amplia gama de etiologías. Sin 
embargo, el interrogatorio detallado y juicioso de la histo-
ria clínica, la evaluación de los factores de riesgo y el alto 
índice de sospecha orientarán siempre a la selección de los 
estudios adecuados y el diagnóstico definitivo.
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