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Prevalencia de la amebosis por E. histolytica dificil de determinar.

500 millones de personas infectadas por el complejo E. histolytica-

E. dispar- E. moshkovskii > 10% E. histolytica > 90% asintomaticos

y 10% sintomaticos (disenteria amebiana) = 2-20% amebosis

extraintestinal.

OBJETIVOS

METODOLOGIA

Revisar la influencia que tiene la respuesta inmunitaria innata y adaptativa del||En esta revision bibliografica, se ha utilizado PubMed, ScienceDirect y Google
hospedador en la patogenia de E. histolytica asi como los mecanismos de evasion || Académico como fuentes de articulos sobre la respuesta inmunitaria frente a E.

que presenta este parasito.

histolytica asi como de los mecanismos de evasion de este parasito.

RESULTADOS Y DISCUSION

Acido clorhidrico del

estOmago: quistes resistentes >
pared con quitina.

La capa mucosa del

intestino: células de Goblet

producen MUC2 que se une e

inhibe a la lectina Gal/GalNAc =2

evita adhesion.

** Resistencia: EhCP-A5 degrada
la MUC?2.

Los péptidos antimicrobianos

intestinales: los trofozoitos

inducen la catelicidina LL-37.

** Resistencia: CPs digieren la LL-
37y el KR-12, KR-20 y KS-30.

Neutrofilos
Actividad amebicida—> liberan NO vy
ROS.
Resistencia:
Interrumpir la actividad de la
NADPH-oxidasa.
Detoxificacion por ferro-
superoxido dismutasa,
NADPH:flavin oxidorreductasa y
peroxirredoxina.
Apoptosis de neutréfilos =2
integrina-f2 (CD18).
** Ehserp =2 inactiva catepsina G.

Complemento
Activacion por el trofozoito a través
de la ruptura de C3 por la proteasa
neutra de cisteina de 56 kDa.
Resistencia:

e Zimodemos (I, IX y XIV). Algunos
autores sugieren que la resistencia
es una capacidad adquirida.
Lectina Gal/GalNAc = reactividad
antigénica cruzada con la CD59 o
protectina.

e (CPs degradan C3ay C5a.
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Luz del colon Lamina propria Enfermedad invasiva

Célula epitelial Célula dendritica
CD80, CD86, CDAO, CDs se activan y presentan antigenos =2
IL-12, IL-8y TNF-a Fenotipo Thi aumento de CD80, CD86, CD40, IL-12 y
TNF-o = diferenciacion de linfocitos T
CD4* hacia el perfil Thl = ayuda a la
diferenciacion de células B de la mucosa
— produccién de IgA secretora.

< Fenotipo Thl

Resistencia = cambio a fenotipo Th2.

Inhibicidn del estallido respiratorio:

\/

5C 1 H
chPGE2 + Arginasa amebiana.

g Macrofagos
/ \ Actividad amebicida—> liberan NO y ROS.
ROS

Invasion

o PGE29 union a receptores EP2/4.
** FILM = no produccién de NO.

IgA secretora: previene adherencia
de los trofozoitos. También Ac-antiLPPG.
Resistencia:
‘"‘ R — ¢ Capping = proteasa romboidal 1.
Macrofago — Proteccicn s* CPs rompen la IgA vy la IgG.

—— Evidencia in vitro
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