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INTRODUCCION

La amibiasis sigue constituyendo un problema de salud para
nuestro pais; se ha llegado a calcular (22,32) una frecuencia -
del 27% de esta enfermédad en la poblacién mexicana,

Un gran porcentaje de individuos parasitados por Entamoeba
histolytica no presentan ninguna molestia atribuible al micro--
organismo. Sin embargo, muchos pacientes desarrollan amibiasis
sintomdtica, y de &stos algunos presentan formas clinicas gra--
ves que pueden ocasionarles la muerte; entre éstas se encuen---
tran el absceso hepitico amibiano, la apendicitis amibiana, los
amebomas del colon y la colitis amibiana fulminante.

La colitis amibiana aguda habitualmente tiene un curso fa-
vorable; sin embargo, en ocasiones evaluciona hacia la nccrosis
de todas las capas del colon, la mayoria de las veces con perfo
raciones macroscdpicas variables en nimero y tamafio ¥ que oca--
sionan peritonitis purtlenta; en raras ocasiones, estas lesio--
nes se acompafian de megacolon téxico por destruccién de los - -
plexos nerviosos intramurales. Se desconoce porqué las lesiones
Glcero necrdticas banales de la colitis amibiana que se locali-
zan en mucosa y submucosa, en un momento dado se extienden a to
das las capas del colon; sin embargo, se acepta que esto es de-
bido tanto a un aumento en la virulencia de la amiba, como a --
dismipucién en las defensas del huésped.

El objeto del presente estudio es el de revisar la inciden
cia de 1a colitis amibiana fulminante, como causa de mortalidad
en el Hospital Judrez de la Cd. de México; haciendo especial én
fasis en el cuadro clinico de esta enfermedad, grupos de edad -
afectados, indicaciones y criterios del tratamiento médico y --
quirtrgico. Asi mismo, se analizan las condiciones tanto anato-
mo patoldgicas como fisiopatolégicas que produjeron la mucrte -
de los pacientes aqui estudiados.



ANTECEDENTES HISTORICOS

La historia de la amibiasis quizi es tan antigua como la -
presencia del hombre sobre el planeta, estableciendose la rela-
ci6n huésped parfsito (19). Sin embargo, fue Wilhelm Lam en el
afto de 1860, quien por primera vez observé a las amibas en las
heces de nifios afectados por disenteria; en su publicacién, Lam
describié también la Giardiasis intestinalis, atribuycndo cier-
tos sintomas a las amibas y otros a la giardia. Lewis en 1870 y
Cunningham en 1871, después de estudiar muchos casos de cdélera
en la India, encontraron amibas cn el 20% de los pacientes; pe-
ro como también las detectaron en individuos sanos, dudaron de
la patogenicidad del protozooario.

A pesar de éstas, y otras descripciones esporddicas, el mé
rito del descubrimiento de la amiba y la demostracidn experimen
tal de su papel patSgeno pertencce al médico ruso Friedrich - -
Losch, quien en 1875 publicd en Alemania el caso de un carpinte
ro atendido en San Petesburgo, con un cuadro de dolor abdominal
y diarrea crénica, demostrando a las amibas en el estudio mi---
crosc6pico de las evacuaciones; el paciente desarrollo una coli
tis amibiana de curso fatal y en la autopsia se encontraron le-
siones ulceradas en el colon, en las cuales también se demostrd
al paréisito. Losch, ademds, administr6 en cuatro perros por via
bucal y a través de enemds, raspados de las Glceras intestina--
les de su paciente. Uno de estos perros desarrollo disenteria y
ulceraciones en la mucosa del colon, identificindose nuevamente
~al protozooario. De esta manera Losch cumplid con tres de los -
cuatro postulados de Koch, que serfan promulgados siete afios --
mis tarde; sin embargo, no obstante 1a luz de los hechos, no se
atrevié a afirmar el papel patfgenc de la amiba que descubrié,
a la cual 1lam6 Amoeba coli.

Koch, en 1883, identificé amibas en abscesos hepiticos de
pacientes que provenian de Egipto. En 1886, Kartulis publicé --
los resultados de sus investigaciones en 150 casos de disente--



ria en Egipto, encontrando a la amiba en todos los casos; en --
tanto que en 30 individuos sanos tomados como ceontrol no se en-
contraron amibas; ademds, en cortes histolégicos de intestino -
grueso de doce pacicntes, observé a las amibas. Kartulis respon
sabiliz6 a la amiba del cuadro disentérico estudiade. En 1887,
81 mismo encontrd este pardsito en casos dec abscesos hepdticos,
y en 1904 realizd el mismo hallazgo en un absceso cerebral.

Un investigador checoslovaco, Hlava (1887), publicé sus es
tudios de sesenta casos de disenteria examinados en Praga, iden
tificando a las amibas en las materias fecales y reproduciendo
la enfermedad experimentalmente ¢n perros y gatos. El articulo
de Hlava llevaba ¢l titulo de "0 Uplavici. Predbenzné sdleni",
que en su lengua original (checo) quiere decir "Sobre la disen-
teria. Observaciones preeliminares'". Al preparar un resumen pa-
ra la literatura alemana, Kartulis registrd al autor con el nom
bre de "0. Uplavici", y asi pas6 a las listas bibliogrificas y
prélogos de libros sobre amibiasis, donde se daba crédito al --
"Dr, 0. Uplavici" por sus estudios pioneros sobre la amibiasis
en Checoslovaquia.

Osler, en 1890, fue el primero en hallar amibas en casos -
de disenterfa en América. Councilman y Lafleur, en 1891, hicie-
ron un amplio estudio sobre esta cuestiénm en el Hospital Johns
Hopkins en Baltimore, y caracterizaron definitivamente la enti-
dad clinica conocida hoy como amibiasis; crearon los nombres de
disenterfa amibiana y absceso amibiano, y denominaron al parési
to Amoeba disenteriae,

En 1900, Strong demostrd en Filipinas la presencia en el -
intestino humano de amibas patdgenas, y al mismo tiempo, de - -
otra especie semejante pero no patbgena. Schaudinn, en 1903, di
ferencid con precisién las especies coli e histolytica, e inclu
y6 a ambas en el género Entamoeba. Walker y Sellards, en 1913,
por medio de un cuidadeso trabajo experimental, confirmarcn la
patogenicidad de Entamoeba histolytica y la inocuidad de Enta--
moeba coli.



Varios investigadores han descrito en diversas fechas lo -
que han considerado como otras especies de amibas pardsitas del
hombre, tales como la Entamoeba tetrigena, la Entamoeba hartma-
nmii, la Entamoeba disenteriae, y la Entamoeba dispar; sin em--
bargo, los expertos en. la materia, coinciden en que se trata de
la misma especie: Entamoeba histolytica (Cuadro No. 1),

CUADRO No, 1
SINONIMIA DE LA ENTAMOLBA HISTOLYTICA

9
Losch 1875 Amoeba coli
Councilman-Lafleur 1891 Amoeba disenteriae
Schaudinn 1903 Entamoeba histolytica
Hickson 1909 Entamoeba tetrigena
Hartmann 1908 Entamoeba hartmannii
Von Prowazeck 1912 Entamoeba dispar
Brumpt 1925 Amiba de la disenteria

En 1918, Cutler reportd el cultivo de Entamoeba histolyti-
ca, que confirmaron mis tarde (1925) Doeck y Drobhelab. Pero --
fue hasta 1968, cuando Diamond describié el primer medio de cul
tivo axénico para este protozooario. En este sentido, hay que -
hacer mencién de los trabajos de investigadores mexicanos para
estudiar actividad enzimitica, eritrofagia y citologia dinamica
(5,15,19).

En 1917, Craig describié la primera epidemia conocida de -
amibiasis. En 1934, tuvieron lugar las epidemias amibifsicas de
Chicago, cuyo estudio suministrb conocimientos muy valiosos so-
bre varios aspectos de la epidemiologia de 1a amibiasis.

En cuante a 1a historia de la terapedtica farmacolégica, -
ésta se inicia con la introduccién de la emetina por Sir Leo---
nard Rogers profesor de Patologia de la Universidad de Calcuta,



en 1912, Conan en 1948, estudio la cloroquina, sustancia deriva
da de cuatro aminoquinoleinas, demostrando su gran peder de con
centracién hepdtico, por lo que se considerf un amebicida con -
baja toxicidad. Finalmente, en 1967, fue descubierto el metroni
dazol por Powell y colaboradores.

Por lo que respecta a ia historia de la amibiasis en Méxi-
co, Fernindez del Castillo {6,19) relata el primer caso de ami-
biasis hepética en el Arzobispo de México y Virrey de 1la Nueva
Espafia Fray Garcfa Guerra, que llegd a nuestro pais en 1611, --
Destacan las descripciones clinicas de la enfermedad por los --
doctores Joaquin Pio Eguia y Muro y Miguel Jiménez, en la segun
da mitad del siglo pasado.

La primera referencia a la etiologia amibiana de la enfer-
medad, se encuentra en México en 1896, en el trabajo de Ismael
Prieto. Pero quizf, una de las descripciones mfs extensas y mi-
nuciosas de 1la amibiasis es la publicada por el Dr., José Mesa -
Gutierrez, en su tesis para el concurso de anatomfa e histolo--
gia patolbgicas en la Escuela Nacional de'Medicina; muchas de -
sus observaciones continfian vigentes, sobre todo las relacijona-
das con la frecuencia y distribucifn con que se encuentran las
amibas en los abscesos hepdticos. Ademfis, Mesa Gutierrez propo-
ne una patogenia para la migracibn de la amiba desde el intesti
no hasta el higado (la circulacién portal), basdndose en sus --
propias observaciones de amibas en los sinusoides hepdticos,

En el afio de 1913, Gregorio Mendizabal introdujo la emeti-
na en Méxice, con lo que se logrb un gran avance en la teraped-
tica de la amibiasis,

Muchas han sido las contribuciones de los investigadores -
mexicanos a la literatura mundial en el terreno de la amibiasis
ya que, desafortunadamente en nuestro medio, esta enfermedad --
continfia constituyendo un problema de salud.



CARACTERISTICAS DE LA AMIBA

TAXONOMIA

Las dnicas amibas capaces de enfermar al hombre al invadir
sus tejidos son la Entamoeba histolytica, Naegleria gruberi y -
Acantomoeba; sin embargo estas dos tltimas amibas ocasionpan cua
dros muy poco frecuentes de amibiasis cerebral (6,9,16). En ter
minos generales, el pardsito responsable de la enfermedad que -
conocemos como amibiasis es la Entamoeba histolytica. )

Este protozooario pertencce a la subrama Plasmodroma, cla-
se Rhizopoda (Siebold, 1845} 6 Sarcodina (movimiento por pseud§
podos), 6rden Amoebida (Calkins, 1902), familia Endamoebidae, -
género Entamoeba (Leidy, 1879), especie histolytica {(Schaudinn,
1903) (Cuadro No. 2).

CUADRO No. 2
TAXONOMIA DE ENTAMOEBA HISTOLYTICA

Rama: Protozoa

Subrama: Plasmodroma

Clase: Rhizopoda & Sarcodina (Siebold, 1845)
Orden: Amoebida (Calkins, 1902)

Familia: Endamoebidae

Género: Entamoeba (Leidy, 1879)

Especie: histolytica (Schaudinn, 1903)

MORFOLOGIA

El ciclo de vida de Entamoeba histolytica es complejo y du
rante él se producen algunos cambios en la morfologia del pard-
sito; los més importantes desde el punto de vista m8dico son el
quiste y el trofozoito o forma mévil. Las formas intermedias, -
el prequiste y el metaquiste, son también parte del ciclo biolé
gico (6, 32). B



Los quistes, forma infectante, son estructuras ovaladas o
redondas que miden de 3.5 a 25 micrémetros de didmetro; presen-
tan de uno a ocho nficleos, pero lo mis comiin es que Sean cuatro,
cada nficleo posee membrana y en la porcifn central se¢ encuentra
un endosoma formado por grinulos dispuestes en un cucrpo compac
to. El citoplasma es granular y puede contener algunas vacuolas,
a veces se observa una gran vacuola de glucbgeno ocupando gran
parte del citoplasma, con los nidcleos rechazados hacia la peri-
feria., Existen, ademds, cuerpos cromatoides en los quistes de -
Entamoeba histolytica lo que permite difercnciarlos de los quis
tes de Entamoeba coli,

El trofozoito ticne unas dimensiones que fluctidan entre 6
y 40 micrémetros; muestra una membrana citopldsmica delgada, di
vidiéndose el citoplasma en dos porciones: una zona externa, o
exoplasma, que es mis clara y que da lugar a los pseudépodos y
una zona interna, o endoplasma, finamente granular y con muchas
vacuolas e inclusiones constituidas por eritrocitos o sus res--
tos, estructuras parecidas al almidén y detritus. El niicleo del
trofozoito, esférico y central, ocupa aproximadamente la quinta
parte del volumen celular.

Existe controversia a cerca de la capacidad de la amiba pa
ra fagocitar bacterias (6, 32); éunque se sabe que el ciclo bio
16gico del pardsito requiere de la simbiosis bacteriana (34). -
Entamoeba histolytica es anaerobio estricto, y negesita un pH -
entre 6.5 y 7,0 aproximadamente para desarrollarse,

CICLO BIOLOGICO

Entamoeba histolytica se multiplica por divisién binaria,
al cabo de algunas divisiones, la motilidad de las amibas dismi
nuye y los organismos muestran menos pseuddpodos, se hacen re--
dondos y més pequefios, constituyéndose la etapa de prequiste; -
immediatamente después se produce la secrecién de una gruesa do
ble membrana y dos o tres divisiones adicionales del nfcleo, --



transformindose en quiste, En esta etapa las amibas son suscep-
tibles a cambios de temperatura, y cn condiciones adecuadas de
humedad pueden sobrevivir por mucho tiempo. E1 jugo glstrico di
giere la cdpsula del quiste, y el citoplasma se divide de acuer
do con el ndmero de nficleos; estableciéndose la etapa de meta--
quiste (6). Al llegar a la luz intestinal, estas pequefias ami--
bas aumentan de tamafio adoptando la forma de trofozoito, cerran
dc el ciclo biclégico,

PATOGENIA

Sélo en forma excepcional puede adquirirse la amibiasis me
diante trofozoitos procedentes del exterior que se implantan en
piel y mucosas, habitualmentc la infeccién se establece en la -
luz del intestino grueso mediante la ingestidn de quistes., Enta
moeba histolytica puede establecerse en la luz intestinal vi---
viendo como comensal, ya sea sin producir lesiones, como afir--
man algunos autores {5), o bien causando lesiones pequefias que
no producen sintomatologia (6). Sin embargo, en ciertas circuns
tancias los par#isitos invaden la pared intestinal, ocasionando
Glceras llamadas en ''botén de camisa", SegGn la magnitud de las
lesiones pueden producirse complicaciones como la necrosis de -
todas las capas del colon (colitis amibiana fulminante), la ma-
yoria de las veces con perforaciones macroscbpicas y peritoni--
tis purulenta, en ocasiones estas lesiones se acompafian de mega
colon téxico por destruccién de los plexos nerviosos (8,10,13,
23}). Otra complicacifn es la exageracién de la respuesta a una
lesién crénica, con gran proliferacién fibrobldstica, edema y -
respuesta inflamatoria, apareciendo una masa (ameboma o granulo
ma amibiano) que puede estenosar e incluso ocluir la luz intes-
tinal (11,29); en raras ocasiones se presentan lesiones pseudo-
polipoides (24). Puede presentarse fistulizacién de una lesién
intestinal a piel o vagina (6,32).

Bajo ciertas condiciones los pardsitos pueden llegar al hi
gado, principalmente por via portal, produciendo lesiones necr§



ticas. A partir del higado, el parfisito puede invadir por conti
guidad los 6rganos vecinos (pleura, pulmén, pericardio, perite-
nco, estémago, rifién, piel, vena cava, etc.); o bien, por via -
hemitica diseminarse a distancia (cerebro, pulmén, bazo, etc.).
Son diversos los mecanismos patogénicos que propician la migra-
cién de la amiba, establecida en la luz del tubo digestivo, ha-

-

cia la pared intestinal & al higado.

ESTABLECIMIENTO EN LA LUZ INTESTINAL.- La eclosifn de los
quistes depende de las enzimas digestivas del huésped, la canti
dad del bolo alimenticio y la velocidad del trinsito intestinal,
Los animales de experimentacién aclorhidricos no adquieren la -
infeccibn, y aquellos con trinsito acelerado, eliminan los quis
tes antes de su eclosidén; asi mismo, se observa que las lesio--
nes intestinales producidas por amibas, son mds frecuentes en -
el ciego y el recto sigmoides, sitios en donde el trénsito de -
las heces es lento. Por otra parte, las amibas requieren de un
medio con baja tensién de oxfgeno para desarrollarse; por ello,
las amibas se establecen fundamentalmente en el colon, ya que -
en este lugar la flora bacteriana abate el potencial de 6xido--
reduccidn. Es posible que las amibas utilicen ciertos metaboli-
tos de las bacterias no patbégenas del intestine,

INVASION DE LA PARED INTESTINAL,- La motilidad de la Enta-
moeba histolytica y sus enzimas, le permiten introducirse en la
submucosa intestinal; las lesiones previas en la mucosa facili-
tan la invasidén. Se han demostrado varias enzimas en esta amiba
(glutaminasa, caseasa, ribonucleasa, desoxirribonucleasa, succi
nildehidrogenasa, fosfomonoestearasa, hialurcnidasa, amilasa, -
maltasa, estearasa, y gelatinasa).

Por otra parte, la cantidad de amibas que infectan al hués
ped estd en relacifn directa con la frecuencia y la magpitud de
las lesiones intestinales. Asi mismo, la capacidad de invasibn
varia seglin la virulencia de la cepa; cepas aisladas de portade
res muestran poca invasividad en animales de laboratorio y en -
voluntarios humanos; y gran invasividad, las cepas aisladas de



casos humanos de disenterfa. Contrariamente a lo que pudiera es
perarse, se ha observado que una infeccién previa o una sensibi
lizacién por inyeccidén endovenosa de pardsitos, en lugar de pro
teger al huésped, favorece la invasidn de la pared intestinal -
ante una reinfeccidn,

ESTABLECIMIENTO EN EL HIGADO.- Las amibas de la pared in--
testinal pucden pasar al higade por la circulacién portal. E1 -
paso de parfsitos al higado en animales con llceras intestina--
les, se observa con gran frecuencia; sin embargo, se ha sugeri-
do (5), que si el higado es normal, las amibas son destruidas.
Se ha demostrado experimentalmente que ¢l colesterol, la proges
terona , la testosterona y en forma parcial la cortisona, favo-
recen la produccién de abscesos hepiticos amibianos.

En México es frecuente la observacién de abscesos hepdti--
cos amibianos en desnutridos y alcoh6lices, asf como en indivi-
duos del sexo masculino, esto Gltimo correlacionado con los ni-
veles sanguineos de testosterona. El higado de los desnutridos
contiene mis colesterol que el de las personas normales, lo que
explica la mayor frecuencia de abscesos hepfiticos amibianos en
dicho grupo. En los cirrSticos el contenido de colesterol hepé-
tico es bajo, y en ellos se observa una menor incidencia de abs
cesos amibianos,

Las bacterias no juegan ningfin papel en la produccién de -
los abscesos hep4ticos amibianos, porqué muy probablemente las
amibas encuentran ahi todos los factores nutricionales necesa--
rios para su vida. Por otro lado, s¢ seflala que la penetracibn
de mayor nfimero de amibas a partir del intestino, bajo ciertas
condiciones favorables, puede producir mis lesiones en el higa-
do; que sf penetrara menor nGmero de amibas, aunque prevalezcan
las mismas condiciones favorables,
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FORMAS CLINICAS DE LA AMIBIASIS

Existen diversas clasificaciones de las formas clinicas de
la amibiasis (2,14,16.24.32); sin embargo, en términos genera--
les se pueden agrupar en dos grandes capitulos: amibiasis intes
tinal y extraintestinal.

AMIBIASIS INTESTINAL

AMIBIASIS ASINTOMATICA.- En estos casos no existen moles--
tias atribuibles a la infeccién por Entamoeba histolytica; pero
al realizar un estudio coproparasitoscépico se detectan quistes
del pardsito. Esto podria corresponder al estado de 'portador -
sano", tan discutido por algunos autores (6).

COLITIS CRONICA.- Estos enfermos cursan con lesiones de me
diana intensidad, y presentan habitualmente cuadros diarrcicos
alternados con periodos de constipacién, asf como dolor abdomi-
nal, meteorismo, anorexia y cefalea. Ocasionalmente pueden pre-
sentar evacuaciones con moco y sangre,

FORMA DIARREICA-DISENTERICA.- Es la clidsica disenterfia ami
biana con todas sus caracteristicas: evacuaciones mucosanguino-
lentas, cblicos, pujo y tenesmo, es frecuente encontrar hepato-
megalia discreta, fiebre y desequilibrio hidroelectrolitico. En
algunos casos, sin embargo, s6lo se presenta diarrea con moco y
sangre, y en otros mis unicamente diarrea sin elementos anorma-
les. Es necesario hacer diagnéstico diferencial, de esta forma
clinica, con otras enfermedades tales como shigelosis, colitis
ulcerosa inespecifica, poliposis, y neoplasias entre otras.

COLITIS FULMINANTE.- Los signos y sintomas corresponden a
los de un sindrome diarreico disentérico, aunados a los provoca
dos por una peritonitis purulenta; que a su vez es causada por
la necrosis de todas las capas del colon, la mayoria de las ve-
ces con perforaciones macroscbpicas. Cuando hay megacolon téxi-
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co se agrega, ademfis, distensibn abdominal. Estos pacientes pre
sentan un estado séptico severo, con gran ataque al estado gene
ral. Se ha sefialado la coexistencia de absceso hepitico amibia-
no en un buen nfimero de casos.

AMEBOMA.- Se debe a la respuesta exagerada del organismo -
ante una lesifén amibiana crdnica. Las amibas penetran mis pro--
fundamente y existe una gran proliferaci6én fibroblistica y ede-
ma con infiltrado de eosinéfilos, células plasmitica y linfoci-
tos. Esto provoca estenosis de la luz intestinal & incluso la -
oclusibén completa de la misma (29), en ocasiones la lesién se -
perfora y provoca un cuadro abdominal agudo. Los amebomas se --
confunden facilmente con neoplasias, tuberculomas o lesiones mi

cbticas.

APENDICITIS AMIBIANA.- Desde ¢l punto de vista clinico es
diffcil distinguir entre la apendicitis amibiana y la causada -
por otros organismos, aunque habitualmente no existe leucocito-
sis ni hipertermia. La coexistencia de diarrea no ayuda a esta-
blecer la sospecha de amibiasis, pues dicho sintoma también sue
le encontrarse en apendicitis no amibiana. Por otra parte, la -
deteccién de amibas en un paciente con dolor abdominal en el --
cuadrante inferior derecho del abdomen no establece el diagnbs-
tico de apendicitis amibiana; sin embargo, se debe iniciar tra-
tamiento antiamibiano de inmediato. La apendicectomia durante -
una infeccibn amibiana activa del ciego tiene una alta mortali-
dad (14,24), Los apéndices extirpados en freas endémicas de ami
biasis, deben ser cuidadosamente estudiados desde el punto de -
vista histopatolégico, para descartar esta parasitosis,

AMIBIASIS EXTRAINTESTINAL

AMIBIASIS HEPATICA,- El absceso hepdtico es probablemente
la forma clinica de la amibiasis m#s importante desde el punto
de vista quirdrgico. Sin embargo, existen otras variantes de la
infeccién hepdtica por amibas (hepatitis focal, hepatitis créni



ca intersticial difusa). Las amibas llegan al higado a través -
de la vena porta; pero debido a los mecanismos naturales de re-
sistencia del higado, los pardsitos son destruidos. No obstante
existen dos factores que cadyuvan a que se desarrolle la infec-
cifn amibiana en el higado: 1) trombosis portal intrahepdtica -
producida por las amibas, con el infarto consecutivo; y 2} la -
actividad citolitica de las amibas (24).

Los signos y sintomas mis constantes en el absceso hepiti-
co amibiano son: dolor abdominal en el hipocondrio derecho, sen
saci6n de pesantez en esta regifn, astenia, adinamia, anorexia,
pérdida de peso y fiebre (19).

AMIBIASIS CUTANEA.- Nasse en 1891, en Berlin, public el -
primer caso de amibiasis cutfinea de la pared abdominal, que se
habia diseminado a partir de un absceso amibiano del hfgado.

La amibiasis cutdnea puede ser dividida en tres grupos cli
nicos. E1 mds comln es el tipo en el cual la piel perianal se -
afecta secundariamente a una colitis amibiana. Otro tipo es el
que se produce por invasién de la piel que rodea a una herida -
quirdrgica o al sitio de ruptura de un absceso amibiano; son --
ejemplo de este tipo los pacientes con absceso hepfitico amibia-
no, y en los que se realiza colostomfa o apendicectomia por pro
blema amibiano. En el tercer tipo, la infeccibn amibiana cut--
nea es causada por diseminacién hematSgena en un sitio distante
al higado o intestino (6,28).

AMIBIASIS CEREBRAL,- Es rara, y ocurre s6lo en infecciones
amibianas severas, La lesién consiste en una cerebritis progre-
siva; las manifestaciones clfnicas son las mismas que en cual--
quier proceso inflamatorio cerebral; sin embargo, en la amibia-
sis cerebral el pronfstico es extremadamente malo y en la mayo-
ria de los casos el curso es fatal. En ocasiones, las zonas de
necrosis confluyen, formando un "absceso" cerebral,

AMIBIASIS PLEURO-PULMONAR.- Con pocas excepciones, resulta
de la extensifn de un absceso hepitico amibiano hacia el térax.
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No obstante, las infecciones amibianas pleuropulmonares, han si
do divididas en cinco grupos seglin su origen: 1)} absceso pulmo-
nar hematfgeno sin absceso hepdtico, 2) absceso pulmonar hemat§
geno con absceso hepitico independiente, 3) absceso pulmonar --
consecutivo a extensibn de absceso hepdtico, 4) fistula bron---
quio-hepdtica, y 5) derrame pleural por ruptura de absceso hepi
tico amibiano (24).

Las manifestaciones clinicas incluyen: dolor torficico o en
el hombro derccho, o ambos, asociados con exacerbacién de la --
fiebre y el malestar general. En el caso de fistulas bronquio--
hepdticas aparece el vémite de un material achocolatado, que rg¢

cibe el nombre de vémica.

OTRAS LOCALIZACICNES.- Por diseminacifn hematbgena o por -
contiguidad pueden afectarse también el aparato uro-genital, el
pericardio, la vena cava, el bazo, la laringe, la faringe, el -
es6fago, etc. (Cuadro No. 3),

CUADRO No. 3
FORMAS CLINICAS DE LA AMIBIASIS

INTESTINAL EXTRAINTESTINAL
ASINTOMATICA HEPATICA
COLITIS CRONICA PLEURO-PULMONAR
DIARREICO-DISENTERICA CUTANEA '
COLITIS FULMINANTE CEREBRAL
AMEBOMA OTRAS FORMAS

APENDICITIS AMIBIANA
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MATERIAL Y METODOS

Se realizb una revisién prospectiva y retrospectiva del ma
terial de autopsias de la Unidad de Anatomia Patolégica del Hos
pital Judrez de la Secretarfa de Salud de la Cd. de México, del
afio de 1979 hasta 1985; durante este periodo se efectuaron un -
total de 4 720 necropsias, de las cuales 19 correspondieron a -
fallecimientos por colitis amibiana fulminante (0.4%), lo que -
sugiere que 4 de cada 1 000 defunciones en el Hospital Jufirez -
se debieron a amibiasis del colon de curso fatal (Cuadro No. 4).

CUADRO No. 4
HOSPITAL JUAREZ S.S.A.
NECROPSIAS 1979-1985

ANO NECROPSIAS C.A.F *
1979 852 5
1980 672 2
1981 612 2
1982 706 4
1983 525 3
1984 716 2
1985 637 1
Total 4 720 19

* Colitis amibiana fulminante.

Por otra parte, el total de internamientos en el Hospital
Jufirez, durante este periodo de tiempo (1979-1985), fue én to--
tal de 87 312 pacientes, lo que da una tasa de 0.2 fallecimien-
tos por colitis amibiana fulminante por cada 1 000 internamien-
tos.

De cada uno de los 19 pacientes fallecidos por amibiasis -
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fulminante del colon, se revisaron sus historias clinicas, po--
niendo especial atencibn en sus antecedentes, cuadro clinico, -
eximenes de laboratorio y gabinete, asf como la conclusibn diag
néstica.

De los pacientes intervenidos quiriirgicamente, se analiza-
ron los hallazgos transoperatorios, asi como el tipo de inter--
vencibn quirGrgica, consignados en las hojas de '"dictado de ope
racién".

Finalmente, también fueron estudiados los protocelos de --
autopsia, en donde se recopilaron tanto los hallazgos macroscd-
picos, como los resultados del estudio histopatolébgico.



RESULTADOS

EDAD Y SEXO

De los 19 pacientes estudiados en esta serie, nueve corres
pondieron al sexo femenino (47,3%) y diez al maculino (52.6%).
La edad de los pacientes varib entre los 26 y los 97 afios, con
una edad promedio de 60.2 afios; siendo el grupo de edad mis - -
afectado el correspondiente a la octava década de la vida (Cua-
dro No. 5).

CUADRO No. §
EDAD Y SEXO
GPO. DE EDAD FEM MASC
0-10 - -
11-20 - -
21-30 - 1
31-40 2 1
41-50 2 1
51-60 - 3
61-70 - 1
71-80 3 2
81-90 - 1
més de 90 _z -
Total 9 10

OCUPACION

Debido quizd al alto porcentaje de pacientes del sexo feme
nino (47.3%), predomind como ocupacifén en esta serie las labo--
res del hogar, con ocho casos. Por otro lado, y probablemente -
porqué la mayor parte de la poblacifn que atiende el Hospital -
Jufirez proviene de un estrato socioeconfmico bajo, no se obser-
varon profesionistas en esta serie (Cuadro No. 6).
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CUADRO No. 6

OCUPACION
PACIENTES
Labores del hogar 8
Campesino 2
Comerciante 2
Obrero 2
Albafil 1
Estudiante 1
Pepenador 1
Trabajador de establo 1
Desempleado 1
Total 19

ANTECEDENTES

Destacaron entre los antecedentes, el alcoholismo positive
en 10 pacientes (52.6%), cinco de los cuales (26.3%) ingerian -
pulque. Cuatro enfermos (21%) eran diab&ticos y en cinco {26.3%)
existfan manifestaciones previas de amibiasis, tales como disen
teria, evacuaciones diarreicas frecuentes, y episodios de dia--
rrea alternados con constipacifn (Cuadro No. 7).

CUADRO No. 7
ANTECEDENTES
CASOS PORCIENTO
Alcoholismo 10 52.6%
Pulque - §

Diabetes 4 21.0%
Diarreas frecuentes 2 10.5%
Disenterfa 2 10.5%
Hipertensibn arterial 2 10.5%
Enf. vasc. cerebral 1 5.2%
Diarreas y constipacifn 1 5.2%
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TIEMPO DE EVOLUCION

La mayoria de los pacientes present6 una cvolucidn aguda,
15 pacientes tuvieron una evolucién menor de 15 dias (78.9%). -
S6lo dos pacientes (10.5%) tuvieron una evolucifn entre 26 y 30
dias. Sin embargo, predomino el periodo de evolucién comprendi-
do entre 11 y 15 dfas, con ocho casos (42.11), (Cuadro No. 8).

CUADRO No. 8
TIEMPO DE EVOLUCION

DIAS CASOS PORCIENTO
1-5 3 15.7%
6-10 ) 21.0%

11-15 8 42.1%

16-20 1 5.2%

21-2§ 1 5.2%

26-30 2 10.5%

Total 19 100 %

SINTOMAS

El sintoma mis constante fue el dolor, el cual se presento
en los 19 enfermos (100%), le siguieron en frecuencia la presen
cia de fiebre 14 pacientes (73.6%), vbmito en 12 (63.1%), dia--
rrea en 8 (42.1%), y disenterfa en 7 (36.8%).

Cuatro enfermos (21%) presentaron melena y tres (15.7%) --
rectorragia, lo que indica que por lo menos siete pacientes te-
nian manifestaciones de hemorragia del tubo digestivo (36.8%),
el resto de los sintomas que presentaron los enfermos de esta -
serie se encuentran consignados en el cuadro No. 9.
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CUADRO No. 9
SINTOMAS

CASOS PORCIENTO

Dolor 19 100.0%
Fiebre 14 73.6%
Vémito 12 63.1%
Diarrea 8 42.1%
Disenteria 7 36.8%
Melena 4 21.0%
Rectorragia 3 15,7%
Constipacién 3 15.7%
Pujo 3 15.7%
Tenesmo 3 15.7%
Anorexia 3 15.7%
Astenia 2 10.5%
Adinamia 2 10.5%

CARACTERISTICAS DEL DOLOR

Por lo que respecta a la localizacidn del dolor, éste se -
encontrs en todo el abdomen en 11 casos (57.8%), en tres se ubi
c6 en el hemiabdomen derecho (15.7%), y en dos (10.5%) en la fo
sa iliaca derecha. El dolor fue de tipo c6lico en 12 enfermos -
(63.1%) y punzante en los siete restantes (36.8%). Hubo irradia
cifén al resto del abdomen en 8 pacientes (42.1%), y a la regibn
basal del hemit6rax derecho en 3 (15.7%), en tanto que en seis
casos no hubo irradiaciones del dolor (31.5%). En cuanto a la -
intensidad del dolor, en 18 enfermos fue incapacitante (94,7%)
y solamente en uno fue moderado (5.2%), (Cuadro No. 10).



21

CUADRO No. 10
CARACTERISTICAS DEL DOLOR

LOCALIZACION CASOS
Todo el abdomen 11
Hemiabdomen derecho 3
Fosa iliaca derecha 2
Hipocondrio derecho y epigastrio 1
Epigastrio 1
Hipocondrio izquierdo 1

TiPO
Célico 12
Punzante

IRRADIACIONES
Al resto del abdomen 8
Regién basal hemitérax derecho 3
Regién subescapular derecha 2
Sin irradiaciones ‘ 6

INTENSIDAD
Incapacitante 18
Moderado 1

SIGNOS

Los datos recabados durante la exploracidn ffsica confirma
ron la severidad del cuadro que presentaban los enfermos de es-
ta serie, En 18 hubo hiperestesia e hiperbaralgesia (94.7%), en
tanto que 17 tuviercn aumento de la resistencia muscular y sig-
no de descompresidn positivo (89.4%)% en 12 pacientes no se¢ en-
contrb peristalsis (63.1%}, once (57.8%) presentaron distensifn
abdominal, seis (31.5%) hepatomegalia, dos (10.5%) ictericia y
dos mis masa palpable en flanco y fosa iliaca derecha (Cuadro -
No. 11).
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CUADRO No. 11

SIGNOS
CASOS PORCIENTO
Hiperestesia 18 94.,7%
Hiperbaralgesia 18 94.7%
Resistencia muscular aumentada 17 89.4%
Descompresidn positiva 17 89.4%
Peristflsis abolida 12 63.1%
Distensién abdominal 1 57.8%
Hepatomegalia 6 31.5%
Ictericia 2 10,5%
Masa palpable 2 10.5%

Al efectuar el tacto rectal, &ste fue doloroso en 13 enfer
mos, en 7 el tono del esfinter se encontrd disminuido y en un -
caso se detect6 abombamiento de la pared lateral derecha del --
recto (Cuadro No. 12). Se efectuf rectosigmoidoscopia s6lo en -
dos pacientes, debido a que en la sala de Urgencias del Hospi--
tal Judirez no se disponfa de este instrumento; en ambos casos -
el examen reveld la presencia de lesiones dlcero necrdticas de
la mucosa compatibles con el diagnéstico de colitis amibiana --
fulminante.

CUADRO No.12
TACTO RECTAL

CASOS
Deloroso 13
Tono del esfinter
disminuido 7

Abombamiento pared
lat. derecha 1



23

LABORATORIO

Como dato indirecto del estado nutricional de los pacien--
tes aqui estudiados, se detectd hemoglobina menor de 12 gr. en
once de ellos (57.8%). Por otra parte, en 14 enfermos (73.6%) -
se encontrd leucocitosis mayor de 10 000 por milfmetro cdbico,
ademds, en 13 (68.4%) se report§ neutrofilia mayor de 62%. En -
cuatro enfermos la glucemia fue mayor de 120 mg por 100 ml, y -
sblo en un caso hubo eosinofilia mayor del 4% (Cuadro No. 13).

El estudio de amiba en fresco se efectud sélo en un pa---
ciente, resultando negativo, E1 examen coproparasitoscépico no
se efectud en ninguno de estos enfermos, debido a que presenta-
ban un cuadro agudo que ameritaba un diagnéstico y tratamiento
répido.

CUADRO No. 13

LABORATORIO
CAS0S PORCIENTO
Hemoglobina menor de 12 gr. 1 57.8%
Leucocitosis mayor de 10 000 1 73.6%
Neutrofilia mayor de 62% 13 68.4%
Glucemia mayor de 120 mg. 4 21.0%
Eosinofilia mayor de 4% 1 5.2%

GABINETE

Unicamente en 12 pacientes (63.1%) se realizd placa simple
de abdomen, a pesar de que este recurso debe utilizarse en todo
enfermo que se presenta con abdomen agudo (Cuadro Ne, 14), En -
once {91.6%) de estos doce paéientes, la placa simple de abdo--
men mostrd imigenes radioldgicas correspondientes a un cuadro -
de urgencia abdominal y algunas compatibles con el diagnéstico
de colitis amibiana fulminante (fig. 1), tales como dilatacién
de asas de delgado en 7 casos, neumatosis de la pared colénica
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en cuatro, dilatacién del colon en otros cuatre, imigen en pa--
nal de abeja en la fosa ilfaca derecha en tres, e imigen en vi
drio despulido en des. Sélo en un caso la placa de abdomen no -
mostré ninguna anormalidad (Cuadro No, 15).

Se realiz6 ultrasonografia en dos pacientes , ante la sos-
pecha de absceso hepdtico, resultandoc el estudic positivo en am
bos. En cuatro casos (21%) se tom6 telerradiografia de térax, -
en dos la placa mostr8 elevacién del hemidiafragma derecho, de-
bido a la presencia concomitante de absceso hepftico amibiano -
(fig. 2). '

CUADRO No. 14
GABINETE

EFECTUADA POSITIVA

Placa simple abd. 12 (63.1%) 11 (91.6%)
llltrasonografia 2 (10,5%) 2 (100 %)
Tele de tbrax 4 (21.0%) 2 (50 %)

CUADRO No. 15
PLACA SIMPLE DE ABDOMEN

CASOS
iiletacibn asas delgado 7
Heumatosis en pared del colon
Dilatacién del colon
Paral de abeja en F.I.D.
Vidrio despulido
Borramiento de psoas

—l-.N(,,a&-&-

Normal



25

Figura 1: Placa simple de abdomen: dilatacién de
asas de delgado, imfigen en panal de abeja en fosa
iliaca derecha y neumatosis en la pared del colon
ascendente.



Figura 2: Telerradiografia de térax: elevacifin
del hemidiafragma derecho por absceso hepitico
amibiano asociado,
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DIAGNOSTICO CLINICO

Con los datos clinicos recopilados y el apoyo de laborato-
rio y gabinete, se sospechd el diagn§stico de colitis amibiana
fulminante en seis pacientes (31.5%), en cuatro (21%) el de abs
ceso hepdtico amibiano roto, en tres (15.7%) el de abdomen agu-
do simplemente, en dos (10.5¢) el de trombosis mesentérica, en
otros dos (10.5%) el de gastroenteritis infecciosa, en uno se -
pensé en un cuadro de apendicitis aguda, y en un paciente méis,
sélo se pensb en un cuadro de disenterfia amibiana (Cuadro No. -
16).

CUADRO No. 16
DIAGNOSTICO CLINICO

CASOS  PORCIENTO

Colitis amibiana fulminante 6 31.,5%

Absceso hepético amibiano roto 4 21,0%

Abdomen agudo 3 15.7%

Gastroenteritis infecciosa 2 10.5%

Trombosis mesentérica 2 10.5%

Apendicitis aguda 1 5.2%
1

Disenterfa amibiana 5.2%
Total 19 100 ¢
TRATAMIENTO

De 1los 19 pacientes aqui estudiados, s6lo diez fueron in--
tervenidos quirfirgicamente; los nueve restantes no fueron opera
dos, en seis casos por gravedad del cuadro y en tres por error
en el diagnéstico (Cuadro No. 17).



CUADRO No. 17

TRATAMIENTO
Pacientes operados 10
Pacientes no operados 9

por gravedad --- 6

error diagnos. - 3

Total 19

De los 10 enfermos operados, a seis se les realizé hemico-
lectomfa derecha, dejando ileostomfa y colostomfa en cinco y ce
rrando el colon transverso en uno; ademds, en dos de estos pa--
cientes se realizb drenaje a cielo abierto de absceso hepftico.
A tres pacientes se les realizf colectomfa total con ileostomia
y cierre de Hartmann, también en dos de estos pacientes se rea-
1iz6 drenaje de absceso hepdtico. Finalmente en un caso se efec
tub colectomia subtotal con ileostomfa y ffstula mucosa (Cuadro
No. 18).

_ CUADRO No. 18
TIPOS DE INTERVENCION QUIRURGICA
CAS0S
HEMICOLECTOMIA DERECHA 6"
-Ileostomia y colostomfia S
-Ileostomfa y cierre de colon 1
-Drenaje de absc. hepitico 2
COLECTOMIA TOTAL 3

-Ileostomia y Hartmann
-Drenzje de absc, hepdtico

COLECTOMIA SUBTOTAL 1
-Ileostomia y fistula mucosa 1

oW

Total 10
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De acuerdo con los hallazgos quirdrgicos y de autopsia se
encontr6 que en 10 pacientes (52.6%) las lesiones abarcaban to-
do el colon (fig. 3), en siete (36.8%) se localizarcn en el co-
lon derecho (fig. 4), y en dos {(10.5%) en ¢l colon izquierda.
Un total de 12 pacientes (63.1%) mostrd una o varias perforacio
nes macroscépicas en el colon, y aunque en los 7 pacientes res-
tantes se confirmbé anatomopatolSgicamente la colitis amibijana -
Glcero necrética, no fue posible identificar perforaciones ma--
croscSpicas (Cuadro No. 19).

CUADRO No, 19
TOPOGRAFIA DE LAS LESIONES

CAS0S

TODO EL COLON 10
-8in perforaci6n macroscdpica
-Perforaciones mfiltiples
-Megacolon téxico

-Absceso hepfitico roto
-Absceso hepético no roto

COLON DERECHO 7
-Perforaci6n de ciego

-Perforacifn en dngulo hepitico
-Perforacién en ciego y ascendente
-Absceso hepédtico no roto

R & R

— - - g

COLON IZQUIERDO 2
-Perforacifn en &ngulo esplénico 1
-Perforacibn en fngulo esplénico,

transverso y descendente 1
-Absceso hepitico roto 1

Total 19



Fig. 3: Colitis amibiana fulminante con
necréticas en todo el colon.
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Figura 4: Colitis amibiana fulminante con perfo-
racién en el ciego y lesiones (ilcero necrSticas
en el ascendente.
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En nueve casos se encontrd absceso hepitico amibiano aso--
ciado (47.3%); cinco correspondieron a pacientes no operados y
cuatro a pacientes operados, en estos Gltimos se cfectud drena-
je del absceso hepidtico durante la intervenci6m.

De los nueve pacientes no operados, solamente cuatro reci-
bieron tratamiento antiamibiano, dos con metronidazol y dos cen
dehidroemetina y metronidazol, Por otra parte, de los diez pa--
cientes operados, ocho recibieron tratamiento médico con anti--
amibianos: cuatro con dehidroemetina y metronidazel, tres con -
emetina y metronidazol y uno exclusivamente con metronidazol --
(Cuadro No. 20}.

CUADRO No. 20
TRATAMIENTO MEDICO ANTIAMIBIANO

CASOS
NO OPERADOS
-Metronidazol 2
-Dehidroemetina y metronidazol 2
-Sin tratamiento 5
Total 9
OPERADOS
-Dehidroemetina y metronidazol 4
-Emetina y metronidazol 3
-Metronidazol 1
-5in tratamiento 2
Total 10

CAUSAS ANATOMOPATOLOGICAS DE MUERTE

De los diez pacientes operados, ocho presentaron colitis -
Glcero necrdtica con perforaciones macroscépicas, en todos se -
encontrd peritonitis purulenta, cuatro pacientes tenian ademé4s
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Glceras géstricas agudas, que condicionaron hemorragia del tubo
digestivo; dos de estos pacientes tenian abscesos hepiticos aso
ciados, en un caso incluso roto. Los otros dos enfermos opera--
dos presentaron colitis flcero necrética no perforada, no pu---
diéndose demostrar perforaci6n macroscopica, ambos pacientes tu
vieron absceso hepdtico amibiano asociado, también en un caso -
se encontr6 el absceso abierto a cavidad (Cuadro No. 21).

CUADRO No. 21
CAUSAS ANATOMOPATOLOGICAS DE MUERTE
PACTENTES OPERADOS

CASO0S
COLITIS ULCERADA Y PERFORADA 8
-Peritonitis 8
-Ulceras gdstricas agudas 4
-Hepatitis reactiva 3
-Neumonfa 2
-Absceso hepdtico no roto 1
-Absceso hepftico roto 1
-Necrosis tubular 1
COLITIS ULCERC NECROTICA NO PERFORADA 2
-Peritonitis 2
-Absceso hepético no roto 1
-Absceso hepitico roto 1
-Pleuritis 1
-Colapso pulmonar 1
Total 10

De los nueve pacientes no operados, cuatro presentaron co-
litis dlcerada y perforada, tres megacolon tbéxico y dos colitis
Glcero necr8tica no perforada. En cinco casos se asocid absceso



34

hepitico amibiano, uno incluso abierto a térax (Cuadro No. 22).

CUADRO No. 22
CAUSAS ANATOMOPATOLOGICAS DE MUERTE
PACIENTES NO OPERADOS

CASOS

COLITIS ULCERADA Y PERFORADA 4
-Peritonitis 4
-Absceso hepédtico roto

MEGACOLON TOXICO 3
-Peritonitis

-Absceso hepético no roto
-Absceso hepitico abierto a térax
-Necrosis tubular aguda
-Hepatitis reactiva

-Edema agudo pulmonar

-Neumonia de focos miltiples

- e = s o e (4

COLITIS ULCERQO NECROTICA NO PERFORADA 2
-Peritonitis

-Absceso hepdtico no roto
-Pleuritis y epicarditis
-Trombosis de la porta
-Absceso subfrénico derecho

- e o DD

-Ulceras agudas en estdémago y duodeno

Total 9
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CAUSAS FISIOPATOLOGICAS DE MUERTE

Un total de 17 enfermos fallecieron en estado de choque --
séptico, que correspondieron a los 10 pacientes operados y a 7
de los no operados, siete pacientes presentaron insuficiencia -
respiratoria y desequilibrio hidroelectrolitico, en cinco hubo
hemorragia del tubo digestivo proximal e insuficiencia hepitica,
en tanto que cuatro pacientes presentaron insuficiencia renal -
aguda y falla orgénica mdltiple (Cuadro No. 23).

CUADRO No. 23
CAUSAS FISIOPATOLOGICAS DE MUERTE

OPERADOS NO OPERADOS TOTAL

Choque séptico 10 7 17
Insuficiencia respiratoria 4 3 7
Deseq. hidroelectrolitico 4 3 7
Hemorragia tubo dig. prox, 4 1 1
Insuficiencia hepitica 3 2 5
Insuficiencia renal aguda 3 1 4
Falla orgénica mdltiple 3 1 4
Deseq. &cido-base - 3 3
Edema agudo pulmonar 1 1 2
Insuficiencia cardiaca 1 1 2
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DISCUSION

Las enfermedades infecciosas y parasitarias siguen siendo
en México la causa principal de enfermedad y muerte. La infec--
cién por Entamoeba histolytica tiene distribucién universal y -
afecta en promedio al 20% de la poblacibén mundial (16,30). Se -
ha 1legado a calcular una incidencia del 27% para la poblacién
mexicana (22,32); aunque seglin las diferentes series, se estima
que la incidencia varfa dependiendo del grupo estudiado entre -
el 12.9 y el 55% (22,33).

En 1975, hubo en México 435 888 defunciones registradas, -
con tasa de 7.2 por 1 000 habitantes; las enfermedades transmi-
sibles ocasionaron 77 104 (36.4%), o sea dos de cada cinco muer
tes., La amibiasis invasora ocasioné 2 087 defunciones, tasa de
2.2, es decir, 2.7% del total (9).

En una serie de 1 500 autopsias, Vargas de 1a Cruz (21) en
contr6 42 casos de colitis ulcerosa amibiana perforada (2.8%).
Lozano Saldivar (21), en otra serie de 1 971 autopsias, encon--
tré6 19 casos de abdomen apudo por procesos amibianos (0.9%). En
la serie analizada en esta tesis, de un total de 4 720 autop---
sias, se encontraron 19 pacientes fallecidos por colitis amibia
na fulminante con una incidencia del 0.4%.

Por otro lado, en el Instituto Nacional de la Nutricién de
67 000 enfermos estudiados en 24 afios (35), se encontraron 53 -
casos de amibiasis intestinal grave (0.07%). En tanto que en el
Hospital Juirez, en siete afios (1979-1985), hubo 87 312 interna
mientos ocurriendo 19 fallecimientos por colitis amibiana fulmji
nante (0.02%).

Se han reportado casos de amibiasis en recién nacidos, y -
se seflala que la frecuencia es mayor en los grupos de pre-esco-
lares y escolares (32); sin embargo, las formas clinicas graves
de 1a amibiasis son mds frecuentes en los grupos de edad avanza
da (8,18). En la presente serie se observs que el grupo de edad
mis afectado fue el de la octava década de la vida.

Existe un franco predominio de afeccién del sexo masculino
sobre el femenino, en el absceso hepitico amibiano {19); sin em
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bargo, en la colitis amibiana fulminante no se aprecia diferen-
cia significativa entre uno y otro sexo (26).

El antecedente de alcoholismo y en especial el de inges---
tifén habitual de pulque, es de suma importancia en el casc del
absceso hepditico amibiano; Lozano Saldivar y Pimentel (19) men
cionan una frecuencia del 90% de antecedente positivo de inges
tién de pulque en pacientes con absceso hepfitico, tratdndose -
de colitis amibiana fulminante este antecedente es menos impor
tante. En la serie analizada en esta tesis, diez pacientes - -
(52.6%) tenfan antecedente positivo de alcoholismo y cinco de
ingestion de pulque (26.3%). Por otra parte, los episodios di-
sentéricos dentro de los antecedentes se encuentran hasta en -
el 55% de los casos (11); en cinco de los pacientes aqui estu-
diados (26.3%) existian manifestaciones previas de amibiasis,
tales como disenteria, evacuaciones diarreicas frecuentes, y -
episodios de diarrea alternados con constipacién.

La evolucidn del padecimiento sigue habitualmente un cur-
so agudo, con un promedio de 10 a 15 dias (18,23). Sin embargo
se han comunicado periodos mis largos de evolucién (27).

El cuadro ¢linico sec caracteriza por la presencia de un -
abdomen agudo, producido por la peritonitis purulenta, con fre
cuencia esto va precedido por diarrea acentuada o sindrome di-
sentérice (11,35). En casi todos los pacientes hay dolor de to
pografia variable, nauseas, vémitos e hipertermia, es evidente
el estado séptico y el ataque al estado general (11). En oca--
siones puede haber hemorragia de tubo digestivo distal grave -
(35}, A la exploracién del abdomen se encuentra resistencia --
muscular aumentada, hiperestesia, hiperbaralgesia, y signo de
descompresifn positivo (11,23). Puede haber hepatomegalia e ig¢
tericia, sobre todo cuando se asocia una lesifn amibiana hepé-
tica (11).

El estudio rectosigmoidoscépico es de suma importancin, -
ya que permite observar las lesiones filcero necréticas en el -
colon, y la obtencién de muestras de moco y detritus de tejido
en los que se puede identificar al trofozoite (11,35). En 1la -
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serie de la presente tesis, sélo se efectuf rectosigmoidoscopia
en dos pacientes, siendo en ambos casos compatible con colitis

amibiana fulminante. Debido a que en el Servicio de Urgencias -
del Hospital Judrez no se cuenta con rectosigmoidoscopio, este

estudio no se realiza con frecuencia. '

Entre los datos de laboratorio es frecuente encontrar hemo
globina menor de 10 gr. y leucocitosis con neutrofilia mayor --
del 70% (11,23,35). La prueba de hemaglutinacién es positiva en
la mayor parte de los casos (35). El estudio de amiba en fresco
debe realizarse siempre que se sospeche un problema amibiano --
del colon.

Por lo que respecta a los exdmenes de gabinete, la placa -
simple del abdomen siguc ocupando un lugar importante en el - -
diagnéstico de la colitis amibiana fulminante; en ella se puede
observar dilatacidén de asas de delgado o del colon (sobre todo
cuando existe megacolon téxico), neumatosis de la pared del co-
lon, imfdgen en panal de abeja (sugestiva de coleccién intra-ab-
dominal), aire libre, o imdgen en vidrio despulido (por la pre-
sencia de 1iquido en la cavidad abdominal) (23,35).

El colon por enema estd contraindicado ante la sospecha de
perforacién intestinal (35); cuando no existe perforacidn debe
realizarse con extremo cuidado y utilizando preferentemente me-
dio de contraste hidrosoluble.

En la telerradiografia de tdérax, cuando coexiste una le---
sién hepfitica amibiana, puede observarse elevacin del hemidia-
fragma derecho, derrame pleural, zonas de atelectasia basal o -
focos neumbnicos (23).

La ultrasonografia del higado, es un método no invasivo y
de gran precisi6n en el diagnéstico de algdn absceso hepitico
amibiano que pudiera asociarse a la colitis amibiana fulminan-
te. El descartar o corroborar esta lesifn asociada, es de suma
importancia para normar la conducta terapeiitica.

Debido a que el pacijente con colitis amibiana fulminante
presenta un estado téxico severo, es preciso que el tratamien-
to incluya la correccidén de las alteraciones electroliticas, -
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la reposicidn de volumen circulante, y la vigilancia de una ven
tilacién adecuada (1,23,35).

El tratamiento médico antiamibiano debe instituirse lo mis
pronto posible, la mayor parte de los autores prefiere la combj
nacidn de emetina y metronidazol, a dosis de 1 mg. por Kg. de -
peso por dfa (sin pasar de 60 mg) durante 10 dias por via intra
muscular, la emetina; y el metronidazol a razén de 20 a 40 mg.
por Kg., por dia, por via intravenosa, preferentemente diluido -
en 100 ml1. de solucidn salina para evitar complicaciones tales
como mareo, cefalea, nauscas y vbmito. La dehidroemetina puede
ser empleada en lugar de la emetina. Aunquc es bien sabido el -
efecto téxico que puede producir la emetina sohre el miocardio,
es raro observar esta complicacién.

Algunos autores prefieren la asociacién temprana de anti--
biéticos (13,18,23,25), ya que en estos casos hay peritonitis -
que se explica por ¢l paso de bacterias de la luz del colon al
peritoneo a través de las zonas de esfacelo.

Una parte de los expertos cen la materia sefiala que cuando
no hay perforacién puede establecerse el tratamiento médico an-
tiamibiano endrgico con la vigilancia estricta del paciente - -
(35); para otros, el tratamiento debe ser quirfirgico, urgente,
radical, con reseccidn y sin anastomosis (15). Sin embargo, de-
be precisarse con cuidado el momento y el tipo de intervencién
quirdrgica en cada caso para ofrecer al enfermo las mejores po-
sibilidades de curacién {1). Ante 1la falla de respuesta al tra-
tamiento médico, con persistencia o agravamiento del cuadro; an
te la sospecha de perforacién o de mepacolon téxico, el pacien-
te debe ser intervenido quirlrgicamente en forma inmediata.

El criterio quirdrgico para el tratamiento de estos enfer-
mos no es uniforme (1,3,10,11,15,35); sin embargo, 1a mayor par
te de los autores refieren que el tratamiento quirGirgico conser
vador (sutura primaria, drenaje de cavidad, ileostomia) tiene -
una mayor tasa de mortalidad (1,4,13). Bautista sefiala una re--

duccién de 1a mortalidad del 80 al 55% al efectuarse de prefe--
rencia reseccién de los segmentos afectados y no procedimientos
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conservadores.

Es necesario valorar desde el principio la extensién de --
las lesiones, si el proceso estd limitado al ciego y ascendente
algunos preficren realizar hemicolectomia derecha (1), en tanto
que otros se inclinan por la colectomia total o subtotal desde
un principio (11,35). Cuando todo el colon estd afcctado, el --
tratamiento debe ser colectomia total o subtotal.

Es preciso realizar siempre entecrostomia proximal y fistu-
la mucosa distal, ya que las anastomosis primarias en estos ca-
sos tienen una alta incidencia de dehiscencias (1,3,4,11,13,15,
20). Esto es debido al gran edema y la importante inflamacibn -
del colon enfermo, por otra parte se ha visto retraso en la ci-
catrizaci6n en donde hay proliferacién amibiana.

Siempre hay que descartar absceso hepdtico asociado, se ha
reportado una coexistencia de absceso hepitico y colitis amibia
na fulminante que varia del 12.5 al 78% (Cuadro No. 24).

CUADRO No. 24
ASOCIACION ENTRE ABSCESO HEPATICO AMIBIANC
Y COLITIS AMIBIANA FULMINANTE

Chen 12.5%
Villalobos 15%
Godinez 31.4%
Megchun 40.9%
Rodriguez-Wong 47.,3%
Ruiz-Healy 78%

En cuanto a la topografia de las lesiones, algunos autores
sefislan al colon derecho como el sitio mds afectado y en espe--
cial el ciego (3,11,13,26), en tanto que otros mencionan que la
afeccién de todo el colon es lo mds frecuente en la colitis ami
biana fulminante (35). Los resultados de la serie de esta tesis
coinciden con esto dltimo (Cuadro No. 19}.
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CAUSAS DE MORTALIDAD

La mortalidad por colitis amibiana fulminante sigue siendo
cercana al 100%, Villalobos sefiala una tasa de mortalidad del -
86.2%, Dominguez-Barranco del 72.5% y Godinez del 68.6%,

Debido a que las lesiones amibianas dlcero necréticas del
colon, permiten cl paso de las bacterias establecidas ecn la luz
de este &rgano, hacia la cavidad abdominal y hacia la circula--
cifén sistémica; gran parte de los enfermos con colitis amibiana
fulminante presentan choque séptico, cursando con un sindrome -
hiperdinimico, caracterizado por tono vascular alterado, hipo--
tensidn arterial, y resistencia periférica disminuida, enorme -
trabajo del corazén, con indices cardiacos elevados a mds de 3
litros por minuto, los que resultan ineficientes ya que la san-
gre no llega a los tcjidos, sino que se deriva por corto circui
tos periféricos que impiden que los drganos vitales scan oxige-
nados debidamente. Al persistir este sindrome, sc llega a la in
suficiencia cardiopulmonar y a la muerte (1).

Los pacientes estudiados en esta serie presentaron ademés
otras complicaciones, tales como hepatitis reactiva, ruptura de
absceso hepdtico a tdérax, trembosis de 1a porta, absceso subfré
nico, neumonia y necrosis tubular aguda,.

Es interesante el hecho de que cinco pacientes presentaron
hemorragia del tubo digestive proximal, situacibn que empeord -
el cuadro y el pronéstico.

En cuatro pacientes aparecieron mas de tres insuficiencias
lo que condiciond la aparicién de falla orginica mGltiple en es
tos casos.

Sin embargo, como se ha sefialado, en los pacientes objeto
de esta tesis fue el choque sdéptico la causa fisiopatoldgica de
muerte por lo menos en 17 de los 19 casos (89.4%).

No obstante el hecho aceptado de que los pacientes con co-
litis amibiana fulminante presentan un cstado séptico grave; --
quizi existan algunos factores, alGn no aclarados, que expliguen
la severidad del cuadro y el dificil manejo del mismo.
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Ya se ha mencionado que la colitis amibiana dlcero necréti
ca ocurre cuando aumenta la virulencia de las amibas y bajan --
las defensas del huésped. Sin embargo, esto no es muy explicati
vo, ni permite evaluar correctamente el pronéstico de un enfer-
mo con colitis amibiana fulminante.

Entre los factores que propician el desarrollo de amibia--
sis grave se encuentran: 1) La edad del sujeto, ya que los pa--
cientes amibianos de edad avanzada responden mal al tratamiento
y ademds se dificulta el diagndstico por la falta de respuesta
a la agresién amibiana. 2) Condiciones previas de salud o enfer
medades asociadas, en la presente serie cuatro pacientes (21%)
eran diabéticos. 3} El estado nutricional previo, lo cuial debe
evaluarse mediante el peso y la talla, asi como determinacifn -
de proteinas séricas; la cifra de hemoglobina, es un pariimetro
indirecto del estado nutricional del enfermo. 4) Las caracteris
ticas de las lesiones, si son dnicas o mdltiples, si existe per
foraci6én o no, si se asocia afeccién de algdn otro 6rgano, son
datos también importantes para valorar el prondstico del pacien
te. 5) Las condiciones socicecondmicas del enfermo también son
un factor que hay que tener en cuenta, pues influye en la posi-
biiidad de hacer tratamiento correcto desde el punto de vista
de reposo, alimentacidn, medicamentos costosos, etc. (Cuadro --
No. 25).

CUADRO No. 25
FACTORES PRONOSTICOS

EDAD

ENFERMEDADES ASOCIADAS

ESTADO NUTRICIONAL
CARACTERISTICAS DE LAS LESIONES
CONDICION SOCIOECONOMICA
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CONCLUSTONES

La amibiasis sigue constituyendo un problema de salud en -
México; sin embargo, las formas clinicas graves de 1la amibiasis
se observan con menor frecuencia. Cuando éstas se presentan, la
mortalidad sigue siendo alta, en el caso de la colitis amibiana
fulminante es cercana al 100%.

La colitis amibiana fulminante se presenta cuando aumenta
la virulencia de las amibas o disminuyen las defensas del hués-
ped. En los individuos de edad avanzada es mis frecuente esta -
forma grave de la amibiasis,

Los pacientes presentan un estado séptico grave condiciona
do por peritonitis purulenta secundaria a necrosis de todas las
capas del colon, con perforaciones macroscfpicas en la mayoria
de los casos.

Clinicamente esta entidad se caracteriza por un cuadro ab-
dominal agudo, frecuentemente precedido de diarrea acentuada o
de un cuadro disenteriforme. El estudio rectosigmoidoscdpico --
permite observar las lesiones filcero necrfticas, y la toma de -
moco o detritus de tejido en donde se pueden identificar trofo-
zoitos.

La placa simple de abdomen sigue siendo un estudio Gtil en
el diagndéstico de esta enfermedad. Se debe realizar telerradio-
grafia de tdrax y ultrasonografia de hfgado cuando se sospeche
lesi6n hepdtica asociada.

Se debe iniciar el tratamiento médico antiamibiano de inme
diato, prefer%ntemente combinando metronidazol con emetina o --
dehidroemetina. Ante la evidencia de peritonitis el tratamiento
debe ser quirfirgico, hay que resecar toda la porcién del colon
comprometida y no se deben realizar anastomosis ni cierres pri-
marios.

i
|
i
{
b
i
i
i
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RESUMEN

La amibjasis en México sigue constituyendo un problema de
salud. Se ha llegado a calcular una frecuencia del 27% de esta
enfermedad en la poblacidén mexicana.

La colitis amibiana fulminante es una forma clinica grave
de la amibiasis, caracterizada por la necrosis de todas las ca-
pas del colon, la mayoria de las veces con perforaciones macros
cSpicas que ocasionan peritonitis purulenta.

Se realizd una revisidn prospectiva y retrospectiva del ma
terial de autopsias de la Unidad de Anatomo-Patologia del Hospi
tal Judrez de la Secretaria de Salud de ia Cd, de México, del -
afio de 1979 a 1985, durante este periodo se efectuaron un total
de 4 720 autopsias, 19 de las cuales (0.4%) correspondieron a -
pacientes que fallecieron por colitis amibiana fulminante. Lo -
que indica que 4 de cada 1 000 defunciones se debieron a amibia
sis fulminante del colon.

Nueve pacientes correspondieron al sexo femenino y diez al
masculine; el grupo de edad mds afectado fue el de la octava dé
cada de la vida con cinco casos. La mayoria presenté una evolu-
cién aguda, 15 enfermos (78.9%) tuvieron una evolucién menor de
15 dias.

Los 19 pacientes presentaron dolor abdominal, cursando 17
de ellos con un franco cuadro abdominal agudo; siete presenta--
ban ademis disenteria, cuatro melena y tres rectorragia.

S6lo en 12 pacientes se realizdé placa simple de abdomen, -
observindose en 11 de ellos signos radiolfgicos de compatibili-
dad con una urgencia quirdrgica abdominal,

Unicamente fueron intervenidos quirdrgicamente 10 pacien--
tes; de los 9 restantes, seis no fueron operados por la grave--
dad del cuadro y tres por error en el diagnéstico.

Por lo que respecta a la topografia de la lesidn, seglin --
los hallazgos quirdrgicos y de autopsia, en 10 enfermos la coli
tis amibiana fulminante abarcaba todo el colon, en 2 se locali-
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z6 en ¢l colon izquierdo y en 7 en el colon derecho. Todos pre-
scntaron peritonitis purulenta, demostrdndose en 12 casos perfo
raciones macroscépicas en el colon, y en 9 enfermos sc¢ encontré
absceso hepdtico amibiano asociado (47.3%}.

De los diez enfermos operados, en seis se realiz6 hemico--
lectomia derecha, en cuatro colectomia total y en uno colecto--
mia subtotal. S6lo cuatro de los nueve pacientes no operados re
cibieron tratamiento médico antiamibiano, en tanto que ocho de
los diez operados lo recibieron.

Por lo que respecta a las causas fisiopatolégicas de muer-
te, 17 pacientes fallecieron en estado de choque séptico, pre--
sentando siete de ellos desequilibrio hidroelectrolitico, siete
mids insuficiencia respiratoria, cinco insuficiencia hepfitica y
cinco hemorragia del tubo digestivo.

La colitis amibiana fulminante es la complicacién mds gra-
ve de la amibiasis intestinal, su mortalidad se considera cerca
na al 100%, El tratamientc antiamibiano enérgico, asi como el -
tratamiento quirfirgico oportune, cuande aparecen datos de peri-
tonitis, con la reseccién de la porcién del colon afectada, sin
la utilizaci6n de anastomosis ni cierres primarios; son medidas
que pueden mejorar la sobrevida,

La edad avanzada, los padecimientos concomitantes y el es-
tado nutricional previo de los enfermos, son factores que influ
yen en el pron6stico de la colitis amibiana fulminante,
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