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Entamoeba histolytica es el agente causal de la disentería amebiana 
y en menor nº de casos produce amebiasis extraintestinal  Afecta 

2 fases de desarrollo
 Fase trófica

INTRODUCCIÓN

y en menor nº de casos produce amebiasis extraintestinal  Afecta 
al 10% de la población mundial  100.000 muertes/año.

 Manifestaciones clínicas  diarrea, sudoración, fiebre, cansancio,
cefaleas, pérdida de apetito, náuseas, vómitos, dolor en el tórax y

 Fase trófica
Fase quística

Los trofozoitos
tienen pocacefaleas, pérdida de apetito, náuseas, vómitos, dolor en el tórax y

abdomen y leucocitosis.
 Diagnóstico mediante el cuadro clínico, análisis de sangre e
identificación del parásito en heces.

tienen poca
enfermedad, mientras
deposiciones
transmisión a otrosidentificación del parásito en heces.

 Tratamiento  Cloroquina, emetina y metronidazol.
transmisión a otros

Estudiar los mecanismos de colonización de E. histolytica en el Se ha realizado

OBJETIVOS MATERIAL Y MÉTODOS
Estudiar los mecanismos de colonización de E. histolytica en el
huésped y cómo el sistema inmune del huésped se defiende, así
como los mecanismos de evasión inmune que utiliza el parásito.

Se ha realizado
PubMed y Google

RESULTADOS Y DISCUSIÓNRESULTADOS Y DISCUSIÓN

Lectina Gal/GalNAc
acetil-D-Galactosamina
mucus intestinal paramucus intestinal para
adherencia a la célula

Activación de la caspasa
inducción de apoptosisinducción de apoptosis

Las
degradan

Otra molécula de implicada
en la adhesión  adhesina

Los

degradan
de

en la adhesión  adhesina
EhADH112, considerada
además una fagosina

Los
canales
paso
moléculas

Macrófagos: NOS produce NO
NO + O2

-  ONOO-

Reacciona con grupos –SH,

MLIF: citocina proinflamatoria
macrófagos.2

Reacciona con grupos –SH,
lípidos y CO2

 ONOOH  ·NO2 + ·OH 

Lesiones oxidativas,
necrosis y apoptosis.

EhMLIF se une al
macófagos  inducción

• Inhibición del estallido oxidativo (Ídem neutrófilos).
• Arginasa amebiana compite con NOS por L-arginina 
desacoplamiento de NOS y L-arginina para producir NO.

macófagos  inducción
 respuesta proinflamatoria

desacoplamiento de NOS y L-arginina para producir NO.
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A pesar de los mecanismos inmunitarios que presenta el hospedador cuando E.
histolytica coloniza el intestino e invade otros tejidos es capaz de evadir la
respuesta inmunitaria y producir distintas patologías sobre el individuo. Como
farmacéuticos, es de gran interés conocer cuáles son las estrategias de evasión
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4. Begum S, farmacéuticos, es de gran interés conocer cuáles son las estrategias de evasión

inmune, así como las moléculas que intervienen en cada proceso para poder
desarrollar una adecuada inmunoterapia que sea efectiva frente a este agente
patógeno.

4. Begum S, 
Frontiers

5. 7. 
Stimulates Interleukin
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desarrollo:
o vegetativa  Formación de trofozoitos.o vegetativa  Formación de trofozoitos.

quística o de resistencia  Formación del quiste.

trofozoitos se encuentran en las heces diarreicas y
importancia en la transmisión de laimportancia en la transmisión de la

mientras que los quistes se encuentran en
formadas y son los responsables de la

otros individuos.otros individuos.

realizado una revisión bibliográfica utilizando

MATERIAL Y MÉTODOS
realizado una revisión bibliográfica utilizando

Google Académico como fuentes de artículos.

reconoce residuos de N-
Galactosamina de las proteínas del

para llevar a cabo la

Lectina Gal/GalNAc: reactividad antigénica
cruzada con CD59  inhibición de lapara llevar a cabo la

célula huésped

caspasa 3 humana e
apoptosis de la célula huésped

cruzada con CD59  inhibición de la
formación del complejo C5b-9 
inhibición de la formación del complejo de
ataque a membrana  inhibición de la lisis
del parásitoapoptosis de la célula huésped

• Degradan la IgG  propagación intestinal.
• EhCP-A5 degrada MUC2 de la mucina colónica y

escinde a la IgA humana anti lectina Gal/GalNAc .
Las cisteína proteasas
degradan componentes

del parásito

Los amebaporos forman

escinde a la IgA humana anti lectina Gal/GalNAc .
• Escinden e inactivan las fracciones C5a y C3a del

sistema del complemento.

degradan componentes
la matriz extracelular

Los amebaporos forman
canales que permiten el
paso de iones, agua y
moléculas pequeñas

Alteración del equilibrio osmótico  Lisis celular

LPPG: PAMP reconocido por TLR2 y
TLR4  Activación de NFkB 
liberación de IL-8, IL-10, IL-12p40,

¿Posible candidato
para el desarrollo deliberación de IL-8, IL-10, IL-12p40,

TNF-α e IFN-γ
para el desarrollo de
vacunas frente a E.
histolytica?

PGE2: unión aPGE2: unión a
receptores EP4 de
CEI para estimular
la producción de

PGE2 en macrófagos:
• Producción de TNF- α y MLIF.
• Expresión de moléculas MHC-II.
• Inhibición de NOS

la producción de
IL-8

• Inhibición de NOS

Neutrófilos:Neutrófilos:
 Estallido oxidativo  Producción de ROS.
 Desgranulación y formación de NET.

Inhibición del  estallido oxidativo por:
• Inhibición de NADPH oxidasa.
• Superóxido dismutasa y NADPH flavina
oxidorreductasa transforman ROS en H O .

proinflamatoria de los

oxidorreductasa transforman ROS en H2O2.
• Peroxirredoxina.

receptor MLIF CD74 de
inducción de producción de IL-6inducción de producción de IL-6

proinflamatoria exccesiva
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