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INTRODUCCION s a0

Entamoeba histolytica es el agente causal de la disenteria amebiana |2 fases de desarrollo: fﬁj@ N\__ Ingerido
y en menor n2 de casos produce amebiasis extraintestinal > Afecta |v Fase trdfica o vegetativa = Formacion de trofozoitos. Edosion AL @
al 10% de la poblacion mundial 2 100.000 muertes/afio. v'Fase quistica o de resistencia = Formacién del quiste.

» Manifestaciones clinicas = diarrea, sudoracion, fiebre, cansancio, | Los trofozoitos se encuentran en las heces diarreicas y Mump"m:nﬁ
cefaleas, pérdida de apetito, nauseas, vomitos, dolor en el torax y|tienen poca importancia en |a transmision de |Ia

abdomen y leucocitosis. enfermedad, mientras que los quistes se encuentran en

» Diagndstico mediante el cuadro clinico, andlisis de sangre e|deposiciones formadas y son los responsables de Ia

identificacion del parasito en heces. transmision a otros individuos.

» Tratamiento = Cloroquina, emetina y metronidazol.

0JETIVOS [ MATERIAL Y METODOS

Estudiar los mecanismos de colonizacion de E. histolytica en el|Se ha realizado una revision bibliografica utilizando

huésped y como el sistema inmune del huésped se defiende, asijPubMed y Google Académico como fuentes de articulos. [~ colonizacién no invasiva
- .« 7 . op- o &k = Forma mfectante L o § b
como los mecanismos de evasion inmune que utiliza el parasito. p A e e
[l = Enfermedad extraintesting
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E. histolytica - :
L ﬂ Lectina Gal/GalNAc reconoce residuos de N-
N O acetil-D-Galactosamina de las proteinas del Lectina Gal/GalNAc: reactividad antigénica
GaliGalNA . )l o o7
*lectin ﬁ.:: " . O mucus intestinal para llevar a cabo Ia cruzada con CD59 -2 inhibicion de la

formacion del complejo C5b-9 -
inhibicion de |la formaciéon del complejo de
Activacion de |a caspasa 3 humana e ataque a membrana =2 inhibicién de la lisis
induccion de apoptosis de la célula huésped del parasito

adherencia a la célula huésped
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s SR Degradan la IgG = propagacion intestinal.
. renasaneny amoebaporesi | LS cisteina  proteasas

EhCP-A5 degrada MUC2 de |la mucina coldnica y
= e degradan componentes | mp escinde a la IgA humana anti lectina Gal/GalNAc .
| de la matriz extracelular Escinden e inactivan las fracciones C5a y C3a del
sistema del complemento.

Otra molécula de implicada] = | Los amebaporos forman
en la adhesiéon = adhesinap” : i|canales que permiten el

EhADH112, consideradal,; " PTPases? ipaso de iones, agua vy =) | Alteracién del equilibrio osmdtico = Lisis celular
: E Calpain —»=-FPTF1b —=Tyrosine de-P [
r Catt

ademas una fagosina :Imoleculas pequenas

LPPG: PAMP reconocido por TLR2 y

R B s TLR4 - Activacion de NFkB =>| |;posible candidato
|9 / Simeaine liberacién de IL-8, IL-10, IL-12p40,| |para el desarrollo de
g Trophozoite ?\TCRDIA} jArginase @ TNF-a e |FN-V vacunas frente a E.
3 N N ,nl- g,//’ 4  LPPG . .9

)o O =S i L-arginine histolytica:
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g[eliedislielielie olielielte . Gal/GalNAc - union 9 PGE2 en macrofagos:
|° A & ectin receptores EP4 dej =y b duccion de TNF- oy MLIF
e : > CEl para estimular| mp

e | Expresion de moléculas MHC-II.
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E @ Neutrofilos:
- i > Estallido oxidativo = Produccién de ROS.
Lymphocyte ROS » Desgranulacién y formacién de NET.
_ U0 I . .
0003mplemento *\\ /’F_Antl-lectlnl = 1
Inhibicion del estallido oxidativo por:
Macrofagos: NOS produce NO MLIF: citocina proinflamatoria de los * Inhibicion de NADPH oxidasa.
NO + O, 2 ONOO- macrofagos.  Superoxido dismutasa y NADPH flavina
»Reacciona con grupos —SH, ; . oxidorreductasa transforman ROS en H,0,.
.. Lesiones oxidativas, | | . .
lipidos y CO, T — * Peroxirredoxina.
» ONOOH > "NO, + "OH | EhAMLIF se une al receptor MLIF CD74 de

l macofagos = induccidon de produccién de IL-6
— respuesta proinflamatoria exccesiva

e Inhibicion del estallido oxidativo (Idem neutréfilos).

* Arginasa amebiana compite con NOS por L-arginina =
desacoplamiento de NOS vy L-arginina para producir NO.
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