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INTRODUCCION: 

- A raíz de haber detectado clínicamente un absceso hepático -
amibiano en una mujer embarazada (caso clínico No.2), naci6 
en mi la inquietud de investigar en la historia del Hospital 
la asociación de estas dos entidades encontrando solo un ca­
so tratado en 1968 (caso No.l) .- Acudí a los centros de in­
formaci6n bibliográfica proporcionándoseme solo 4 trabajos 
publicados respecto al tema en los últimos 10 años (tanto en 
la gestaci6n como en el puerperio).-

- Por lo anterior, consideré que era menester poner mayor énfa 
sis desde el punto de vista clínico, en todas aquellas pa-= 
cientes que tuvieran dolor en hipocondrio derecho, junto con 
signos y síntomas pulmonares, fiebre, ataque al estado gene­
ral, datos de irritaci6n peritoneal, así como estudios de 

. l'aboiatoi: io sugestivos de 'un proceso inflamator':i.o' e infeccio 
so agudos.- Al cabo de 1 año 2 meses, había encontrado 3 ca= 
sos más, los que también fueron corroborados por estudios de 
gabinete (como los No. 1 y 2) , así como la respuesta a los -
tratamientos instituídos.-

- González - Montesinos y col., publica en 1971 28 casos (11). 
hace una revisi6n de 1.389 expedientes en el Hospital Gene­
ral del Centro Médico Nacional y al mismo tiempo analiza 
3.000 autopsias, todos ellos de casos por absceso hepático 
amibiano; presenta 8 en embarazadas con una mortalidad de -
·45.% ··(9 casosh- .. No cita los tratamientos administrados ni la 
evoluci6n clí~ica de estas enfermas.-

E;l aµtor propone una hip6tesis basada en la función hormo-­
nal de la mujer respecto al hombre, dadas las frecuencias re 
Portadas que.van de 4:1 hasta 9:1.- La supuesta protecci6ñ 
en el sexo femenino está dada por los estrúgenos durante el 
embarazo, (que estimularían al sistema r.eticuloendotelial en 
el hígado favoreciendo la fagocitosis) , niveles que descien 
den durante el puerperio y la menopausia • .:. La suposici6n·de 
que debería haber pocos abscesos hepáticos d•Jrante el embara . 
zo queda comprobada, según el autor y col. (11) por las cI 
fras líneas arriba señaladas, apoyado esto también en que: -
el 95% de las mujeres que fallecieron por absceso hepático 
amibiano estaban en hipoestrogenismo (considerando como meno 
paúsicas a las que tenían 50 años 6 más, 6 con menor edad= 
pero con evidencia de la misma) . -

- Rodríguez Argüelles y col. (28) en 1972, dá a conocer la es 
tadística que durante 6 años recopiló en el Hospital de Gin~ 
ce-Obstetricia del Centro Médico 11

• La Raza 11 del I.M. S.S. -
Presenta 10 casos: 7 con embarazo y 3 en el puerperio.- La 
edad promedio de estas pacientes fué de 30 años. - La edad -
gcstacional promedio en que se elaboró el diagn6stico fué de 



2 7·. 8 semanas. - Los pesos de los productos· al nacimiento fué 
desde 1.020 a 3.500 gramos.-

- La mortalidad materna fué de 4 casos (40%): 2 fallecieron 
por abscesos hepáticos múltiples y 2 con abscesos únicos del 
lóbulo derecho.- Como causas de muerte: Septicemia con peri­
tonitis aguda generalizada.- La mortalidad fetal correspon­
dió a 4 casos, siendo atribuídas a prematuréz e Insuficien­
cia respiratoria idiopática (S.I.R.I.) .-

- Rangel Carrillo y Col. ( 27) , del desaparecido Hospital de Gi 
neco-Obstetricia No.l del !.M.S.S., publica 24 casos ocurrí= 
dos en un lapso de 10 años, distribuídos de la siguiente ma­
nera: 

~) .- En embarazadas: 14 casos, con 27.4 semanas en promedio 
de edad gestacional.- Se obtuvieron 14 

·productos (7 normales, 1 prematuro, 2 -
óbitos y 4 inmaduros).-

b).- En el puerperio:9 casos, con 3.8 días de promedio post­
parto.- Hubo igual número de recién na­
cidos (5 normales, 2 inmaduros y 2 óbi­
tos).-

c).- Con aborto: 1 caso, a la 14a semana de gestación, -
con diagnóstico-al primer día de puerp~ 
rio.-

- La mortalidad materna que se señala (27) fué de 12.5% (3 ca 
sos) : uno con eclampsia y 2 con perforación de cavidad y de~ 
trucción masiva del hígado (8.3%) .-

- Vernon P. Wagner et al (38), en 1974 comunica 2 casos más 
(ocurridos en mujeres mexicanas), y hace resaltar la dificul 
tad diagnóstica- que la asociación ·dé absceso hepático amibia 
no y embarazo puede significar. - La mortalidad materna fu€ 
de 0%; en cuanto a los productos uno peso 3.210 gramos (nor­
mal) y otro de 300· gramos (aborto de 20 semanas). - Hacen ig 
_capié en los estudios de laboratorio y gabinete, así .. como en 
los errores que el clínico puede cometer hasta llevar a una 
enferma a una laparotomía exploradora con resultados negati­
vos en ese momento.-

- Una reflexión que podemos hacer hasta este momento es que: -
"buscamos llo que pensamos y encontramos lo que sabemos".- Si 
tenemos en mente la posible asociación de un absceso hepáti­
co amibiano en una mujer embarazada, a cualquier edad, muy ~ 
posiblemente hagamos el diagnóstico temprano y con ello pod~ 
mos brindar un pronóstico mejor al binomio madre-producto de 

, __ )a gestación. -
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EL HIGADO NORMAL DURANTE EL EMBARAZO. -

GEt!ERALIDADES. -

CAMBÍOS ANATOMICOS: -

El embarazo se acompaña de modificaciones funcionales -­
importantes en el hígado normal, aunque no se conocen -con claridad 
los mecanismos exactos que conducen a estas diversas alteraciones, 
es fundamental reconocerlos para hacer una valoración clínica - -­
correcta de los trastornos hepáticos durante la gestación; así po­
demos observar: 

- -- A: Tamaño del hígado: - A veces es díficil estimar el tamaño de és­
te por medios clínicos, máxime al final del embarazo si tomamos 
en cu.enta el crecimiento uterino; sin embargo, todo hígado pal­
pable con facilidad en esta época debe sugerir hepatopatía (2) • 

B: Cambios histológicos:- En biopsias hepáticas practicadas, sola­
se han reportado variaciones de la forma y tamaño.de los hepato 
citos, ocasionales inEiltraciones linfocitarias en los espacios 
portales y variables aumentos de la cantidad de glucógeno y gra 
sa; lo anterior es por completo inexpecífico ya que puede en -
centrarse en pacientes no embarazadas y en apariencia sanas.­
Las hormonas (estrógenos ó anticonceptivos or~les), bien pueden 
condicionar grados variables de colestasis como respuesta a es­
tos agentes; sin embargo todavía no se conocen con claridad sus 
papeles como mediadores de algunas alteraciones fisiológicas y­
bioquímicas relacionadas con el embarazo normal ó con las enfer 
medades hepáticas vinculadas de manera expecífica con la gravi= 
déz (2-32) .-

CAMBIOS FISIOLOGICOS:-

Durante el embarazo el volumen plasmático y sanguíneo au­
menta en un 50% y el volumen cardiaco aumenta a ciEras similares ·­
(2) .- Sin embargo, el flujo sanguíneo hepático no se altera, siendo 
el volumen minuto hepático menor del 35% en relación con el cardia­
co. - Este último cambio contribuiría a una menor depuración de al -
gunos compuestos sanguíneos, en particular en_la segun~a mitad del­
embarazo (2-32).-

CAMBIOS BIOQUIMICOS:-

A: Metabolismo de las proteínas:- La concentración total de proteí­
nas desciende alrededor del 20% hacia la mitad del embarazo, - -
atribuyéndose este efecto en gran medida a un sustancial descen­
so de la albúmina sérica. -
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B: Aumentan un poco las fracciones globulina alfa ()O) y beta (1'3) 
y disminuye un poco la globulina ganuna ( (5) . -

En parte la disminución de la albúmina sérica es atribuí 
ble a la simple dilución por aumento de la volemia, aunque tambiéñ 
se ha descrito en el embarazo un aumento del catabolismo de la al­
búminá, sin un incremento compensador de su síntesis (2).-

C: Por lo común, el embarazo se acompaña de un incremento en la ta 
za de fibrinógeno plasmático, por un aumento en su síntesis; 
así mismo la administración de estrógenos ó de combinaciones de 
hormonales induce un alza de los niveles de este elemento.-

D: En el embarazo no complicado el tiempo de protrombina es normal. 

ENZIMAS SERICAS:-

· La fosfatasa alcalina total del suero siempre está elevá 
da durante el embarazo, con mayor aceleración en el tercer trimes= 
tre y cerca del término.- Parece que su origen se encuentra en la­
placenta, ya que la porción de la enzima total proveniente de ésta 
aumenta 10% en el primer trimestre hasta más del 50% en el momento 
del parto.- La fosfatasa placentaria disminuye con rapidéz después 
del parto alcanzando niveles normales hacia los 20 días de puerpe­
rio (2).- La TGO y TGP no se alteran en el embarazo normal.-

LIPIDOS:-

Durante el embarazo se observa aumento de triglicéridos­
séricos; el ascenso del colesterol podría sembrar confusión en el­
diagnóstico diferencial de una presunta hepatopatía (vgr.Colesta -
sis Intrahepática).-

EFECTO DE LAS HORMONAS SEXUALES FEMENINAS SOBRE LA FUNCION 
HEPATICA:-,, 

Es conocido el efecto de los estrógenos de producir el -
agrandamiento y dilatación de las artériolas espirales del endome­
trio (32) .- Muchas de estas hormonas naturales y sintéticas produ~ 
cen grados variables de colestasis; los esteroides anabólicos que­
más tienden a causarla son los que contienen un metilo ó etilo en­
el carbono 17, también pueden provocar elevación de la TGO sin sig_ 
nos histológicos de daño hepatocelular (2-32-38) • La progesterona 
produce proliferación del retículo endoplásmico liso y aumento del 
citocromo p 450 en la rata.- No causa colestasis.-
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- AMIBIASIS IN\1ASORA 

1.- Generalida&es.- Diversas fases experimentales.-
2.- Historia Natural de la Amibiasis.-
3.- Absceso heFático amibiano.-

La ami.biasis es la parasitosis causada por Entamoeba - -
histolytica, que vive y se desarrolla normalmente en el intestino­
grueso del hom!J.re y en un buen número de casos se establece una 
coexistencia pacífica convirtiéndose en un portador sano.-

La artlba solo adquiere la capacidad de lesionar los teji 
dos cuando pen~tra al interior del organismo con carácter de agen= 
te infeccioso agresor.- La enfermedad resultante de tal lesión se­
conoce como amibiasis invasora.- No se han precisado los factores­
determinantes éel cambio de la amiba de agente inofensivo a germen 

:agresivo; sin embargo, se han invocado los siguientes: 

· I.- RELATIVO P.L PARASITO: 

-Virulencia de diferentes cepas. 
-Magnitud óel inóculo. 
-Repetición de las infecciones . 

. II.- RELATIVOS AL HUESPED: 

-Amibiasis hepática más frecuente en el adulto. 
-Amibiasis fuepática menos frecuente en las mujeres en edad re-
productiva. 

-Desnutrici6n. 

III.- FACTORES llSOCIADOS: 

-Coexistencia .de infecciones por bacterias enteropatógenas, 
particulannente Shigelas, salmonelas y E. coli enteropatógenas. 

-coexistencia de otras parasitosis; alcoholismo, dieta, etc. 

- (Tomado de Kumate y Gutiérrez: Manual de Infectología.-
Edit. libspital Infantil de México (Méx) .-3a. edic. (21), -
1975) -

Experimentalmente se ha tratado de dilucidar la acción -
patógena de la .:miba; trabajos recientes han·demostrado en el tro -
fozoito la presencia de organelos semejantes a lisosomas puestos 
en evidencia mecilíante técn:'..cas de citoquímica,· aislándose enzimas -
como fosfatasa ácida y lipasa, que ejercen su acción nociva prima -
ria sobre la mentirana celular que se ponen en contacto con ellas y­
que son parte inportante de la acción fagocitaria del parásito(34). 

Ya en I925 Beck y Dbrohlav crearon un método artificial­
de cultivo para cntamoeba histolytica; posteriormente Diamond en 
1968 logra establecer la metodología para un cultivo axénico lo 



( 4 ) 

que ha contribuído enormemente a conocer los caracteres del pará­
sito. - Así tenernos como ejemplo el estudio de Fastag de Shor y 
Col. (8), que en su trabajo estudia en forma comparativa la acti­
vidad de las siguientes enzimas: fosfatasa ácida, fosfatasa alca­
lina, glucosa 6 fosfatasa y deshidrogenasa láctica en E. histoly­
tica procedente de cultivo axénico y cultivo monoxénico tanto in 
vivo como in vitro.-

Utilizaron las cepas HK9: NIH y HM2:IMSS aplicándolas -
por vía subaracnoidea a dos grupos de conejos que fueron sacrifi­
cados a las 24 hrs. con la intención de contar con el mayor ndme­
ro de amibas en el sitio de la lesión.- Los resultados, adernás­
de confirmar la actividad de esas enzimas en la amiba, pusieron -
de manifiesto la presencia de prolongaciones filiformes en la pe­
riferia del parásito que fueron positivas a la reacción de la fos 
fatasa ácida; estas observaciones sugieren que la fosfatasa ácida 
sea un factor importante en el mecanismo invasor de E. histolyti­
ca y que explique la presencia del halo claro que rodea al trofo­
.zoito cuando se encuentra en los tejidos.- Otros hallazgos intere 
santes fueron: los trofozoitos procedentes de cultivo axénico pre 
sentaron menor actividad de la fosfatasa· ácida que las amibas -
procedentes de cultivo monoxénico.- La glucosa-6-fosfatasa presen 
tó mayor actividad en los trofozoitos que procedieron del cultivo 
axénico que en los de cultivo monoxénico.-

Treviño García-Manzo y Col. (35), analizó por medio de­
microscopía (óptica y electrónica) la invasión de la mucuosa del­
colon por E. histolytica de cultivo axénico mediante el empleo de 
modelos de amibiasis intestinal en el cobayo, tratando de expli -
car los mecanismos por los cuales el trofozoito lesiona la rnucuo­
sa del ser humano.- El objeto de su estudio fué producir lesio -
nes en el colon del cobayo recién nacido con la cepa (HM-l:IMSS)­
axénica y estudiarla, para específicamente observar lo que sucede 
durante los momentos iniciales de esta infección producida en for 
ma experimental.- A 35· cobayos de uno y ·dos días de nacidos se -
inocularon en el ciego millón y medio de trofozoitos de E. histo­
lytica.- Al séptimo día fueron sacrificados 13 animales que sobre 
vivieron; en cuatro de ellos se demostra·ron lesiones y se tomaroñ 
muestras en las zonas de "transición" (entre el sitio lesionado y 
el sitio intacto).- Los hallazgos más importantes fueron: el des­
plazamiento de protozoarios al través de la luz de la glándula, su 
localización en el fondo de la cripta, su paso hacia la lámina 
propia y la mínima reacción inflamatoria.- En el fondo de las - -
criptas el parásito, por su mayor contacto con la célula epite -­
lial, las lesiona y, al través de las soluciones de continuidad 
consecuentes de la línea celular, penetra hacia la lámina propia. 
De acuerdo a las observaciones de este autor,. el trofozoito pe 
netra desde la luz intestinal hacia el interior de la glándula; -
cuando ésta es pequeña ó la amiba es grande, se establece entre -
ambos un contacto muy estrecho.- Una vez en su interior, se des -
plaza a lo largo de ella hasta llegar al fondo ·dP. la cripta ó ha­
ce algún cambio de dirección si de momento se le impide su fácil­
acceso. - En algunos cortes se observó que se introducen varios 
trofozoitos en la luz de la glándula.- Cabe recalcar que se pudo-
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demostrar numerosas amibas en plena lámina propia y, en esta eta­
pa de la lesión, nuevamente se confirr.tó la falta de leucocitos -­
polimorfonucleares (de conformidad con este modelo experimental,­
en etapas iniciales de la lesión amibiana, la reacción inflamato­
ria a base de leucocitos polimorfonucleares es prácticamente nula, 
por lo que se supone que, cuando menos en este estudio de la in -
fección amibiana, no hay participación de sus enzimas lisosómicas 
en la destrucción tisular).- (35) .-

En esta figura se presenta esquemáticamente la forma en que· los 
trofozoitos de E.histolytica (A) se insinúan hacia el interior de­
la glándula colónica; cómo a su paso lesionan las células epitelia 
les con las que entran en contacto (flechas) , y como llegan a la = 
lámina propia (L.P.) irrumpiendo al través de células destruídas. 
(Treviño García-Manzo y Col: Estudio ultramicroscópico de la inva­
sión de la mucuosa del colon por Entamoeba histolytica en cultivo-
axénico .Arch. Invest .Méd. (Méx). 9 (Supl.l) 284, 1978) .-



1. 6 ) 

Tambi&i se han hecho experimentos en nuestro país res -
pecto a las lesiones que causa E. histolytica en el hígado de ani 
males de laborat?rio, tomando muy en cuenta la cantidad de trofo= 
zoitos inoculadcs.- Tanimoto y col. (33) dividió su estudio en 
dos etapas:. 

La primera tuvo por objeto precisar la posible inf luen­
cia de la magnitud del inóculo del parásito cultivado en medio -­
axénico (cepa HI:-9), en la producción de lesiones en el hígado 
del hamster.- Le segunda etapa: concerniente al estudio anatomopa 
tológico y bactEriológico de las lesiones encontradas, así como= 
la identificaciG~ de E.histolítica en las mismas.- Los resultados 
obtenidos en es~a investigación, demuestran que la inyección in -
trahepática de 125,000 ó más trofozoitos de la cepa mencionada, -
cultivada en mecio axénico, es capaz de producir lesiones caracte 
rísticas del hícado en 91% de los hamsters inoculados.- Las lesio 
nes resultaron tacteriológicamente estériles en 73.7% de los ca= 
sos. - Con toda p:obabilidad, los gérmenes aislados en los casos -
restantes fuero~ contaminantes secundarios, adquiridos en el mo -
mento de tomar la muestra, ya que las lesiones tenían caracteres­
·idénticos a los de los hígados de hamsters catalogados de estéri­
les. - Otro hecho en apoyo en esta interpretación es que las lesio 
nes producidas ~or la inoculación de cultivos de E.histolytica -
asociada a bacttrias, se extienden rápidamente y causaron la muer 

.. te del animal pQr lo comGn en plazo de 6 a 8 días (33) .- -

Sin enbargo, es preciso mencionar que hay diferencias -
importantes entre las amibas procedentes de cultivos axénicos y -

.las de cultivos monoxénicos en cuanto a la producción de lesiones 
hepáticas en el hamster.- La experiencia de los autores se limita 
a la asociación de Entamoeba histolytica con Bacteroides symbio -
sus, pero han pedido observar por lo menos dos discrepancias a es 
te respecto; la primera se refiere a la rapidéz en lR evolución = 
de las lesiones: en la inoculación con cultivo monoxénico al déci 
mo día los cambios patológicos afectan la mayor parte del hígado-; 

·· ·:·invadiendo al mismo tiempo estructuras vecinas. - La segunda dis -
crepancia se refiere al nGmero de trofozoi tos requeridos para la­
producción de lc.siones·: mientras que con cultivo axénico es preci 
so inyectar un nínimo de 125,000 amibas, en el caso de cultivos = 
monoxénicos con Bacteroides symbiosus 4, 000 trofozoitos (ó menos) , 
son suficientes (33) .- En conexión con este-punto, es pertinente­
mencionar que c~ntidades igualmente bajas de trofozoitos bastan -
para causar lestones también de evolución rápida cuando se inocu­
lan amibas bact~riológicamente estériles provenientes de absceso­
hepático del honbre (33) .- En cuanto al ·ser humano, podemos consi 
derar los siguientes hechos: -

La invasión de tejidos por amibas patógenas puede ser ~ 
extensa .y grave y ocasionar zonas amplias de destrucción tisular, 
particularmente en hígado y colon (31).- Desde el punto de vista­
individual cabe considerar que el portador sano de E. histolytica 
corre el riesgo d~ enfermar de amibiasis extraintestinal, amén de 
representar un ¡:eligro por ser el agente más común de disemina 
ción de los quistes de amiba y en consecuencia, de infecci6n en -
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la comunidad donde vive. - La amiba histolytica bien puede compa -
rarse a una célula neoplásica maligna (9-20-31); exhibe como ca -
racterísticas sobresalientes de su comportamiento biológico una 
gran capacidad destructora de los tejidos afectados, invasión tem 
prana de vasos sanguíneos y diseminación hematógena con produc -
ción de lesiones metastásicas (7-9-10-20) .- Estos tres hechos des 
tacados de su comportamiento biológico, aunados a la gran frecue~ 
cia y gravedad de la amibiasis en países como el nuestro, han de­
terminado que algunos patólogos hablen de esta enfermedad como el 
"cancer mexicano" (9).- Se considera que en Centroamérica la fre­
cuencia de absceso hepático amibiano es muy inferior a la que se­
encuentra en México donde este padecimiento no solo es más fre -­
cuente, sino mucho más grave.-

HISTORIA NATURAL DE LA AMIBIASIS.-

PERIODO PREPATOGEN.ICQ:. 

I.- Agente: Entamoeba histolytica. 

a: Gran actividad biológica (producción de enzimas). 
b: Formación de quistes, constituyendo la única forma inf~c­

tante del parásito. -
e: División celular.-
a: Mayor ó menor virulencia de la cepa.-

II.- Huésped: hombre. 

a: Edad.- Existe mayor frecuencia de absceso hepático entre­
los 30 y 50 años de edad.-

b: Sexo.- La amibiasis hepática afecta principalmente al hom 
bre en una proporción estadística que va desde 4:1 hasta= 
9 :l. 

c: Resistencia a la infección. 
d: Nivel socioeconómico bajo.- Frecuencia hasta 4 veces me-­

nor en los grupos social y económicamente superiores.-
e: Bajo nivel cultural.-

III.-Ambiente: 

a: Condiciones sanitarias deficientes.-

1.-Abastecimiento nulo ó insuficiente de agua. 
2.-Fecalismo al aire libre . 
. 3. -Habitación inadecuada, etc ..• 

b: Explosión demográfica urbana.-

En base a lo ant_erior, podemos analizar los siguientes .:.. 
puntos: 
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1.- La amiba tiene dos ciclos vitales: uno no patógeno en que vi­
ve en la mt1 cuosa intestinal y forma quistes que trasmiten la­
enfermedad y otro patógeno durante el cual penetra en los te­
jidos y adopta la forma de trofozoito; de gran actividad des­
tructiva aunque no transmite la enfermedad.- No se ha logrado 
aún demostrar la transformación de la forma no patógena a la­
patógena; así que el parásito puede ser huésped inocuo ó te -
ner la.capacidad de destruir tejidos (se considera que en la­
población m~xicana el estado de portador va desde un 5% a 
75%) .-

2.- La única forma en que se transmite la enfermedad es el quiste, 
ya que los trofozoitos al ser ingeridos son destruídos por el 
jugo gástrico.- El trofozoito de E. histolytica es un organis 
mo de unas 30 micras de diámetro, de contorno muy variable -
por los movimientos constantes y la emisión de pseudópodos.-

3.- En México la mayor frecuencia de amibiasis se observa entre -
los 30 y 50 años de edad, con predominio importante en los 
grupos privados de recursos sanitarios.- Entre los 20 y 50 
años de edad el padecimiento tiene una proporción 4 veces ma­
yor en el hombre que en la mujer. Una gran proporción de in­
fectados son portadores sanos y solo una minoría enferma como 
consecuencia de la invasión tisular amibiana (1) .- Nuestro 
país se cuenta entre los que tienen mayor predominio de ami -
biasis en el mundo.-

4.- El clima no parece influír sobre la frecuencia y distribución 
de la.amibiasis.-

MECANISMO DE TRANSMISION DE I,A l\MIBIIISIS :-

El mecanismo de transmisión es mediante .los quistes, 
... .los que son ingeridos con alimentos ó agua contaminados. - Cuando­

el medio ambiente es favorable, el trofozoito se convierte en - -
quiste el cual es expulsado con la materia fecal del individuo, -
ya sea portador sano ó enfermo de amibiasis.- Este quiste al ser­
ingerido pasa por el estómago y llega al intestino delgado donde­
pierde su cubierta exterior y dá salida a 4 trofozoitos (cada uno 
conteniendo uno de los núcleos del quiste).- La subdivisión de 
estos trofozoitos dá 8 amibas, que entonces pasan al colon y pue­
den producir ó no enfermedad según se encuentren en el ciclo pat~ 
geno ó ~o patógeno de la misma.-· 

PERIODO PATOGENICO:-

a: llMIBillSIS INTESTINAL. - b: 'AMIBIASIS EXTRAINTESTINAL. -

-Colitis amibiana fulminante. -Absceso hepático.-Dolor expon-
táneo acentuado y persistente­
en el área hepática.- Fiebre -
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-Colitis en su forma diarreica-
disentérica. 

-Ameboma. 
-Colitis crónica. 
-Cuadro clínico: 

a: Diarrea sanguinolenta profu 
sa, fiebre ó baja temperatu 
ra, mal estado general y -
signos de peritonitis.-

alta y hepatomegalia.- Leuco -
citosis ligera y ncu~rofilia.­
Rayos X útiles.- Serología po­
sitiva.-

-Extensión plcuropulmonar, per! 
cárdica, cerebral.- Perfora 
ción del absceso a viscera hue 
ca ó a cavidad per.itoncal.- -

-Amibiasis cutánea (vgr.genital). 

La forma más común de amibiasis intestinal es la aguda -
benigna caracterizada por diarrea ó disentería (con sangre, moco y 
tenesmo rectal), sin fiebre ni ataque al estado general.- En la c~ 
litis fulminante el cuadro es agudo, con ó sin fiebre y con dia 
rrea sanguinolenta profusa por lesiones de tipo ulceronecrótico 
que pueden afectar parte ó la totalidad del colon y producir perf~ 

.raciones (6-8-9-19-29-30).- En el estudio realizado por Flores 
Barroeta y col. (9), ~e analizó la frecuencia y distribución de 
lesiones amibianas en 175 casos de autopsia del Servicio de Anato­
mía Patológica del Hospital General del C.M.N. !.M.S.S.- En los 
175 casos de amibiasis, que corresponden al 5.8% ~e las 3,000 au -
topsias revisadas, se encontró que la parasitosis fué responsable­
de la muerte en 150 casos (5%), ocupando el 60. lugar en frecuen -
cia de las enfermedades consideradas como causa de muerte.- Los 

"· órganos más frecuentemente afectados fueron el hígado y colon - -­
(1-9) .- El absceso hepático amibiano predominó en el sujeto mascu­
lino en una proporción de. 2.7 : 1.- En 46 casos existían lesiones 
sólamente'en el intestino grueso y en 50 casos exclusivamente en ·· 
el hígado; en 78 casos estaban afectados ambos órganos.-

El encéfalo, pulmones, bazo y suprarrenales mostraron 
lesiones en muy pocos casos.-

.:, ,: __ A nivel de intestino._ grueso, las. porciones afectadas fueron: 

Ciego y colon ascendente; rectosigmoides, colon transverso y des -
cendente, y apéndice ileocecal.- La complicación más frecuent~ de­
la colitis amibiana fué la perforación con peritonitis generaliza­
da (se presentó en 51 casos que corresponden al 41%) y se observ6-
principalmentc en ciego (18 casos) y en apéndice ileocecal, 10 ca­
sos.-

-En lo que se refiere a la amibiasis hepática, en 78 casos (61%) -
coexistía colitis y en 50 (39%) no se demostró lesión intestinal. 
En 88 casos (68.8%) había abscesos múltiples y en 40 casos 
(31.2%) se observó un solo absceso.-

-En cuanto a las complicaciones del absceso hepático: en 71 casos­
(55%), hubo ruptura o comunicación a cavidades serosas ú órganos­
vecinos. - La ruptura a cavidad peritoneal fué la complicación más 
común y se presentó en 47 casos (66%); en segundo lugar a cavidad 
pleural en 9 casos (12.6%) y más raramente comunicación directa a 
pulmón derecho, vena cava inferior, pericardio, estómago, duodeno, 
pared abdominal, retroperitoneo y vesícula biliar.-
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-Las complicaciones apreciadas (9), han sido también mencionadas­
por otros autores (1-6-7-9-20-22-23-26-30-31), basando el diag -
nóstico en datos clínicos, radiológicos y de laboratorio en poco 
menos de la m~tad de los casos; en el resto emplearon el cente -
llograma hepático, punción diagnóstica y la intervención quirúr­
gica.- En el trabajo de Alvarez-Alva (1) se reseña una población 
de 278,425 pacientes internados en hospitales del I.M.s.s., de-. 
los cuales 1,804 fueron casos de absceso hepático amibiano 
(0.7%) ;- Del total general fallecieron 12,171; de éstos, muerie -
ron 114 (0.9%) por absceso hepático amibiano; además, práctica -
mente murió 1 de cada 10 enfermos hospitalizados por ese padeci­
miento. - En cuanto al sexo: 74% se presentó en los hombres y 26% 
en las ~ujeres.- El padecimiento fué poco frecuente en nifios.­
Otra complicación reportada en la literatura respecto al absceso 
hepático amibiano y que es frecuente, es la torácica.-:La mayor­
incidencia se aprecia en el hemitórax derecho.- La localización­
del absceso en la convexidad del hígado provoca adherencias en -
tre éste y el diafragma, aunque por irritación dan respuesta - -
exudativa de vecindad en pleura ó en pericardio, ó al continuar­
el proceso destructivo el absceso rompe el diafragma abriéndose­
ª bronquios, a pleura ó al pericardio (10-22-26-31).-

-En síntesis, las complicaciones torácicas del absceso hepático -
amibiano son: 

a: Levantamiento diafragmático.-
b: Derrame pleural ó pericárdico por contigüidad.­
e: Apertura a bronquios~ a pleura o pericardio.­
a:· Combinaciones de las entidades e itadas. -

ANATOMIA PATOLOGICA.- AMIBIASIS INVASORA • 

. -El hígado es ·~ . .! asiento. más frecuente.·.·de la amibiasis extraintes 
. tinal. - Sepúlveda y Col. reportan en México una incidencia de ·0 3%, 

-La puerta de entrada más probable es la vena porta; para muchos­
investigadores las trombosis de las pequeñas ramas de la vena 
porta dentro del hígado constituyen la lesión inicial-~ya que 
las amibas presentes en la lesión trombótica obstaculizarían la­
irrigación sanguínea, permitiendo la acción lítica de los parási 
tos que provoca la necrosis de la pared de los vasos--; este pr~ 
ceso favorece la penetración de las amibas en el parénquima hep~ 
tico, lo cual provoca más adelante trombosis y necrósis; a cons~ 
cuencia de esta última se produce una infiltración leucocitaria~­
Las lesiones anteriormente mencionadas pueden ser únicas ó múlti 
ples, sólidas, blancas.- A medida que aumentan de tamaño se li = 
cúan y la cavidad se llena de material "achocolatado".- Micros -
cópicamente los abscesos poseen un centro de material necrótico, 
rodeado por una zona de tejido hepático con necrosis parcial 
donde sobreviene la degeneración activa (aquí se encuentran ami­
bas).-
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VIAS DE DISEMI~1\CION DE ºLA AMIBIASIS INTESTINAL.- (6-9-11-20-22) .-

-La amibiasis extraintestinal es secundaria a invasión del intesti 
no grueso, pudiendo afectarse cualquier tejido.-

-En intestino grueso, las lesiones de la amibiasis se hallan loca·, 
!izadas (en ord;n de frecuencia), a nivel del ciego, apéndice y -
colon ascendente, sigmoides y recto.-

-En la mayoría ce los casos la amiba llega al hígado desde el 
colon por vía ce la vena porta.- El mayor porcentaje de afccción­
del lóbulo derecho, en relación al izquierdo, se ha atribuído a: 

1.- Al mayor c.J.libre y curso corto de la rama derecha de la vena­
porta, en comparación con los de la rama izquierda.-

2.- Al comparativamente menor volúmen del lóbulo hepático izquie~ 
do.-

3.- Al curso separado de sangre de la vena porta que procede del­
colon. derecho y va al lóbulo del mismo lado l vgr. amibas de -
la zona cecal) y la del colon izquierdo (vía vena mesentérica 
inferior) que fluye hacia el lóbulo izquierdo (amibas de la -
región rectosigmoidea).-

"En teoría se cree que ·1as lesiones amibianas agudas en la re 
gión rectosigmoidea son menos frecuentes, se descubren antes 
y son tratadas con más intensidad" (Henry L. Boockus: Gastro­
enterología. -Tomo II. Edit.Salvat {Méx), 940-941, 1976) .-

CARACTERES CLINICOS DEL ABSCESO HEPATICO AMIBIANO.~ 

I.- DIAGNOSTICO.-

A. - CLINICO .~·.,.'En la cJ.ínica, la mayoría de los enfermos .con -
amibiasis hepática no tienen síntomas de colitis amibiana; 
aún, en la literatura se reportan casos de abscesos hepá -
ticos p& E. histolytica sin ·lesiones intestinales demos -
trables en estudio histopatológico (40% a 61%) .- Práctica­
mente en todas las estructuras del cuerpo humano, se han­
descrito lesiones producidas por Entamoeba histolytica - -
(1-4-6-7-9) .- Con excepción de las formas primarias muco -
cutáneas, afortunadamente raras, las lesiones primarias 
ocurren en el revestimiento epitelial del intestino grueso, 
más fre=entemente en el ciego y rectosigmoides; todas las 
demás l=al.izaciones deben considerarse secundarias a tra­
vés de tires mecanismos: diseminación hematógena, extensión 
.directa w ¡perforación ó ruptura. -

Por lo anter:ii..ormente anotado, podemos en un momento dado obte­
ner signos y síntomas en cualquier parte del organismo.- Sin embar 
go, los datos más frecuentes son: 
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A.- Dolor en cu~drante superior derecho. 
B.- Hipertermia.-
e.- Maniooras de exploración positivas en el cuadrante superior 

derecho (vgr. hepatomegalia; hiperestesia e hiperbaralgesia) .­
D.- I~tericia (aunque en bajo porcentaje).-
E.- Compromiso pleuropulmonar (habitualmente unilateral, derecho}.­
F.- Ataque al estado general.-
G.- Promedio de evolución del cuadro: se acepta como promedio gene 

ral de 13.1 días que transcurren entre la severidad de los si~ 
nos y síntomas y ~a presentaci6n del paciente a un servicio de 
urgencias.-

B.- RADIOLOGICO.- La amibiasis del tórax suele acompañar al 
absceso hepático amibiano por extensión directa del mismo 
a través del diafragma.- Aproximadamente 15% de los absce­
sos amibianos del hígado, se extienden al tórax.- La enfer 
medad ataca pleura, pulmón, bronquios ó todos estos órga-= 
nos inclusive puede comprometer al pericardio (9-10-19-22-
23) .-

El estudio radiológico del tórax es de particular importan 
cia en el diagnóstico de absceso hepático amibiano.- La 
primera alteración que produce es un levantamiento del - -
hemidiafragma, con mayor frecuencia en el derecho.- Es po­
sible observar doble contorno del diafragma (en proyección 
posteroanterior se observa un doble contorno que correspon 
de a las porciones anterior y posterior del hemidiagragmaf.­
La posición radiográfica más adecuada es la lateral, de 
tal manera que se observan levantamientos anterior, med.io 
ó predominantemente posterior: en la proyección lateral se 
identifica con toda claridad el contorno del hemidiafragma 
derecho porque sobre el izquierdo descansa la sombra füü -
corazón.-

Caoe agregar que no todos los abscesos hepáticos levantan 
el hemid~afragm~ derecho aunque la mayoría de ellos lo ha­
cen; - De ninguna manera la ausenpia de elevación elimina -
la posib~lidad de que exista absceso.-
Las deformidades del perfil hepático inferior pueden visua 
lizarse mejor (en radiografías) con proyecciones del abdÓ-. 
men con el paciente de pié, y, en decubito por producirse­
hepatomegalia hacia la cavidad abdominal y a veces, reac 
ción peritoneal por vecindad.-

c.- LABORATORIO.- En los trabajos de Lee-Ramos y Col. (20) 
González-Montesinos y Col. ( 10) se hacen análisis muy i.nt~ 
resahtes respecto a las pruebas de laboratorio en relación 
con el cuadro clínico (correlación anatomoclínica) .- Así -
tenemos: que es evidente la relación que guardan la presen 
cia de ictericia y la multiplicidad de abscesos hepáticos 
( 68% de los casos J.- Las dimensiones de los abscesos no 
guardan relación proporcional con la respuesta leucocita­
ria en sangre.- cuando se tuvieron abscesos mdltiples re­
sultó notoria la elevación de la fosfatasa alcalina, la 
que también se muestra alterada en los casos que cursan -
con ictericia.-
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-El hígado sintetiza la muyoríadelos fa?tores de la coagula­
ción así como del sistema fibrinolítico (10-30-32) , de tal ma 
nera que las enfermedades que alteran la función hepática ó = 
su integridad, ocasionan modificaciones en la síntesis de fac 
tores que intervienen en la coagulación.- En un estudio prac= 
ticado por Segovia y Col. del Servicio de Gastroenterología -
del H.G. CMN I.M.s.s., realizaron pruebas especiales de coagu 
lación en 12 pacientes con absceso hepático amibiano comproba 
do clínicamente.- Las pruebas se efectuaron al inicio del tra 
tamiento antiamibiano y en el curso de las 4 semanas siguien= 
tes.- En las pruebas iniciales fué común observar un estado -
de hipercoagulabilidad que coincidía con fibrinógeno elevado­
y aumento de algunos factores de la coagulación como el V, 
VIII y IX qu2 dan por resultado acortamiento del tiempo de 
trombina; asimismo frecuente disminución del factor VII que -
se relaciona con la prolongación del tiempo de protrombina 
observada en todos los pacientes en la fase inicial.- La nor­
malización de las pruebas se inicia alr8dedor de la segunda -
semana de tratamiento aunque pueden persistir en la tercera y 
cuarta semanas, datos que aún sugieren estado de hiperactivi­
dad de la coagulación.-

-La serología constituye en la actualidad uno de los grandes -
avances en el diagnóstico de la amibiasis.- En la amibiasis -
tisular ó invasora aparecen anticuerpos circulantes que per -
sisten durante varios a5os.- Debido a ello, una reacción po -
sitiva puede ser debida a una infección pasada 6 presente y -
por lo tanto siempre debe ser interpretada a la luz de los da 
tos clínicos.- Existen diferentes técnicas para investigar la 
frecuencia de anticuerpos (floculación, contrainmunoelectrofo 
res is, inhibición de la hemoaglutinación, fluorescencia, etc :-1 
cuya utilidad, exact~tud y simplicidad las hacen practicables 
a nivel de la clínica diaria (tomado de J.Kumate y G. Gutié -
rrez: Manual de Infectología. Ed. Méd. Hosp.Infantil de Méxi­
co pp: 25-26, 1975) .-

-Es conocido el hecho que durante la vida intrauterina el feto . 
normal no produce cahtidades significativas de in~unoglobuli­
nas y que los niveles séricos de inmunoglobulina G (IgG) pre­
sente al nacimiento, provienen de transferencia selectiva de­
ésta, materna, a través de la placenta, inmunoglobulina en la:­
que se encuentra localizado el anticuerpo antiamibiano.- En -
una encuesta serol6gica practicada en niños de la ciudad de-­
México en que se investigó anticuerpos contra E. histolytica, 
se encontró que el 5.5% de los niños de cinco a ocho meses de 
edad tenían anticuerpos contra E. histolytica en contraste 
con el 0.0% de los nueve a 11 meses, plante&ndose lá hipóte -
sis de que dichos anticuerpos hubiesen sido adquiridos pasiva 
mente a través de la placenta, (14-15-17) .- Estudios seroepi= 
demiológicos practicados en la ciudad de México en diversos -
grupos de población, han demostrado que la frecuencia de indi 
viduos con anticuerpos amibianos varía del 2.2% en enfermos= 
adultos de ambos sexos sin amibiasis clínica internados en un 
hospital privado, al 5 .1% en un grupo semejante pero interna­
do· en un hospital público (Hospital General del Centro Médico 
Nacional del I.M.S.S.) y al 6.1% en "donadores de sangre~(l5). 
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-El descenso inicial y 1.:1 corrección posterior de los iü veles -
de albúmina y colesteról. séricos, ·así como la prolongación del 
tiempo· de protrombina y su· normalización en relación directa -
con la curación de la infección amibiana, son hechos de fre -­
cuente confirmación clínica ya informados previamente. -

-El fibrinóg<mo sufre un incremento de manera importante (hecho 
documentado experimentalmente), y atribuíble a cierto poder 
fibrinogénico de la amiba. - La alteración constante de este 
parámetro pcdría resultar de utilidad diagnóstica; se puede 
encontrar elevado por arriba de 400 mg% en otras patologías co 
mo neumonía basal derecha, colecistitis, septicemía e hígado = 
poliquístico. -

-Otros estudios de laboratorio que pueden proporcionar ayuda en 
el diagnóstico de amibiasis hepática, en la cual es frecuente­
encontrar 11:ucocitosis con neutrofilia, anemia y anormalidades 
en las pruebas de funcionamiento hepático, son: turbiedad del­
timol anormal, elevación moderada de transaminasas, hipoalbumi 
nemia con hipergammaglobulinemia. - -

D. - GAMMAGTIIWIA.-

-La centelleagrafía hepática es el procedimiento de la medicina 
nuclear que permite obtener una imágen bidimensional del híga­
do, mediante la determinación de la distribución espacial en -
dicho órganCD de un radiofármaco emisor de radiaciones gamma 
(2 3-24). - 1!2sta la fecha, el centelleograma hepático es el mé­
todo de elección que se utiliza para el diagnóstico de lesio -
nes focalizatlas ocupantes de espacio como abscesos, quistes y­
tumores.- Así mismo, ofrece valiosa información en casos de pa 
decimientos generalizados que repercuten en el hígado, como -
cirrosis, salmonelosis, etc. - La eficacia diagnóstica del méto 
do, según Vii'rios investigadores es de 87 '6 aproximadamente. - El 
radiofármac~ utilizado en el Servicio de Medicina Nuclear, del 
Hospital Ger.eral del Centro Médico Nacional del !.M.S.S. en 
forma sistenática es el coloide de 99m tecnecio. - El radiofár­
maco se administra por vía· intravenosa en dósis de 2 a 3 mili­
curies. AprGJximadamente 5 minutos después de la inyección. se -
obtienen im.!:genes en proyecciones anterior, lateral derecha y­
posterior. -

-En condiciorr.es normales, el hígado concentra al radio fármaco -
uniformemente.- La concentración en forma irregular sugiere la 
existencia ille padecimiento generalizado que repercute en el 
híqado, en tanto que la presencia de defectos de captación in­
dj_can la exii.stencia de les ion ocupante de espacio focalizada. -
F. Gordon B, nos scfiala en su trabajo "Estado actual de la cen 
telleografía hepática", los conceptos anteriores (Arch Invest= 
Méd ·(Méx) 9 tsupl.1): 403, 1978) y hace notar que la informa -
ción gue propo.rciona el método es inespecífica, y en el caso -
de lesiones ocupantes de espacio no permite distinguir entre -
abscesos, quistes y tumores; con el fin de aumentar la efica 
cia diagnóstica del método, usa una técnica con la que se valo 
ra la vascularización de las lesiones· y que permite hacer, en= 
la mayoría de los casos, un mejor diagnóstico diferencial.-
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-Para ello una vez terminado el estudio con el coloide de tecne­
ci~ marcado administra por vía intravenosa una d6sis de 15 mili 
curies de 113m Indio en forma i6nica, el cual se une inmediata= 
mente a la transferrina del plasma, con la cual viaja por el 
torrente circulatorio.- En el caso de los abscesos hepáticos -­
amibianos la radioactividad se distribuye en la periferia de la 
lesión y manifiesta el aumento de vascularizaci6n producido por 
hiperemia.- En el caso de los quistes, la radioactividad en la­
periferia de la lesión es escasa pues los vasos están disminuí­
dos en nGmero y alargados.- En el caso de los tumores malignos, 
el radiofármaco penetra en el interior de la lesión, en forma -
directamente proporcional al grado de vascularización de la mis 
ma, y en menor cantidad en comparación con el tejido que rodea= 
a la lesión, con excepción del hemangioma, tumor ricamente vas­
cularizado.- En los abscesos amibianos y en los quistes no hay­
penetración del radiofármaco en la lesión.-

-En pacientes que han sido seguidos por haber cursado con absce­
so hepático amibiano, la mayoría de los defectos de captación -
desaparecen en los primeros 6 meses;- (23-24-26) .- La persisten 
cia del defecto de captación no significa que la actividad de = 
la infección ~rnibiana continGe; Perches y De León (24) han com­
probado que dicha imágen se reduce lentamente sin necesidad de­
administrar terapéutica adicional.-

E.- ULTRASONOGRAFIA Y TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA: (37) .-

-Estos, son dos medios eléctrónicos que pueden emplearse para 
obtener imágenes del hígado.- La ultrasonografía tiene una efi­
cacia del 90%; su principal utilidad reside en la posibilidad -
de establecer el diagnóstico diferencial entre las lesiones fo­
cales que contienen líquido y aquellas constituidas por tejidos 
sólidos; la.tomografía computada es el método que brinda una 
precisión del 95% en.Jos abscesos hepáticos (tiene, además, - -
gran utilidad para diferenciar el absceso hepático de otras le­
siones de órganos vecinos como la vesícula, el páncreas ó los -
espacios subfrénico 6 subhepático (23-31-37) .- En el trabajo re 
portado por M. Stoopen y col. (37) para comparar los dos méto = · 
dos; en una población de 46 pacientes se realizaron estudios 
ultrasonográficos con diagnóstico comprobado de absceso hepáti­
co amibiano y en 30 de tomografía computada.- Los resultados 
fueron los siguientes: 

Con Ultrasonografía: el absceso se identificó en la mayoría de­
los pacientes como una zona de menor ecogenicidad que el hígado 
normal, con contornos irregulares.- La valoración cuidadosa de­
la ecogenicidad en el interior de la lesión mostró que el absc! 
so hepático puede dar lugar a tres aspectos diferentes en el mo 
mento del estudio inicial: a) lesiones libres de ecos en su in= 
terior ó ecolúcida; b) lesiones con ecos internos intensos 6 
ecogénicas, y lesiones en que hubo alternancia de áreas ecoldci 
das y áreas ecogénicas (mixtas).- La lesión de menor tamaño que 
se observó fué de 15 mm.- En la tomografía computada, el absce­
so hepático amibiano dió lugar a una imágen menos densa que la­
del hígado normal.- La medición del coeficiente de absorción, -
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en el centro de la lesión proporcionó. valores de O a 20 unida -
des en comparación con un promedio de. 50 unidades en el hígado­
normal. - La lesión de menor tamaño identificada con este método 
fué de 4 mm; hubo dos errores de diagnóstico por lectura in - -
correcta de la imágen en pacientes que· tuvieron grandes neopla­
sias del hígado con necrosis central.-

F.- ARTERIOGRAFIA HEPATICA.-

-Fué empleada .inicialmente por Bierman y Col. en 1951 en el est!:!_ 
dio de neoplasias mctastásicas del hígado.- La hepatografía ar­
terial se obtiene con mayor facilidad y menor riesgo mediante -
la introducción del medio de contraste en la reqión del tronco­
celiaco (por medio de cateterismo femoral).- De-antemano señala 
mos que se emplea solo en casos seleccionados, con problema - = 
diagnóstico ya que la combinación juiciosa de los datos clíni -
cos, el laboratorio y el centelleograma, conducen al diagnósti­
co en cerca del 85% de los casos, y se cuenta además, con la -­
prueba terapéutica (36).-

-Sin embargo, se ha considerado a la arteriografía como el mejor 
procedimiento radiológico para el estudio del hígado.- Stoopeh­
y Col. (36) valoraron su· utilidad en. 70 pac.ientes con absceso­
hepático amibiano, señalando las indicaciones para llevar a ca­
bo el estudio con la técnica de Seldinger y Odman por vía femo­
ral para canalizar el ~ronco celiaco y en los estudios superse­
lectivos de las arterias hepática y esplénica recurrieron al 
cateter con curva múltiple descrito por Judkins.-
Cabe señalar, que no encontramos otro trabajo que valorara la -
utjlidad de la arteriografía en el diagnóstico de ~bsceso hepá-. 
tico amibiano.-

-Estudiaron a sus pacientes mediante arteriografía del tronco c~ 
liaco y la mesentérica superior y en 15 casos hicieron, adem5s, 
una arteriografía superselectiva de la hepática r.omún.- Compa -
ran sus resultados con 150 arteriografías realizadas en enfer -
mos con otros padecimientos del hígado.- Este procedimiento, 
mostró cambios útiles en el diagnóstico de absceso en 92% de -
los casos, pudiéndose inferir modificaciones propias de un prg_ 
ceso agudo y de uno crónico, ya que la circulación intrahepáti­
ca sufre cambios en el curso de la evolución del padecimiento.­
Dentro de las más importantes, cabe señalar: 

ABSCESO AGUDO:. en la fase arterial se observa un ligero aumento 
en el calibre de la arteria hepática.- Las ramas intrahepáticas 
están desplazadas y se disponen en forma de arcos alrededor de­
la lesión.- En la fase arteriolar hay aumento en el número de -
los vasos que representa el incremento del flujo san~uíneo ha -
cia la zona afectada (zona hipervas~ularizada más intensa, cuan 
to más corto es el tiempo de evolución del padecimiento).- La= 
fase tisular se caracteriza por la presencia de una zona radio­
lúcida que corresponde al centro del absceso, limitada por teji 
do no comprometido.- En la periferia se observa un halo de den= 
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sidad aumentada que puede alcanzar 2 cm.de grosor y que contras 
ta tanto con la radiolucid6z de la zona central, como con la -
tinci6n norm~l del parénquima sano.- Cuando el hígado es muy 
grande, el tronco celiaco se desvía hacia la izquierda y abajo.­
En los absce~os muy grandes 6 numerosos, pueden no visualizarse 
las ramas que lo irrigan.-

ABSCESO CRONICO: Cinco de los pacientes estudiados (36), tenían 
absceso de m5s de 2 meses de evolución.- Las diferencias encon­
tradas, respecto al cuadro agudo, fueron: las arterias que ro -
dean la zona avascular, tienden a adoptar trayectos flexuosos -
en contraste con los arcos bien formados del absceso agudo.- En 
la fase arteriolar el aspecto es: carece de hiperemia y el núm~ 
ro de vasos as similar al que existe en el tejido sano.- La es­
casa circulación arterial y arteriolar en este estadía del pad~ 
cimiento, determina además, una fase tisular con el siguiente -
aspecto: la ~ona radiolúcida central está limitada por un borde 
nítido formado por el parénquima hepático normal (un grosor de­
l a 2 mm).-

-Los autores del trabajo referido recalcan la importancia semio­
lógica de la hiperemia en la zona radiolúcida: estriba en que -
no existe, en su conocimiento, otra lesión hepática que la pre­
sente, y por ello, demostrarla en angiografía permite estable -
cer con certeza el diagnóstico de absceso hep6tico amibiano.- -
Por otra parte es interesante el hecho que las arterias intrah~ 
páticas, sean desplazadas hacia la periferia del absceso y sólo 
por excepción sufran 1"lteraciones de sus paredes 6 sean destru.f. 
das por el proceso necrótico; cuando se destruyen las paredes -
de las arteriolas permiten la salida de la sangre hacia la pa -
red del absceso (lo que se puede demostrar con la angiografía) .-

La éxperiencia que ádquiri~ron stoopen y Col. (36), les hace se 
ñalar las siguientes recomendaciones: 

A.- La angiogra.Üa hepática para el diagnóstico de absceso ami­
piano del híg_a~~ . . Ifº de_ be. s~r un. procedimiento rutinario. 

B.- Consideran que su ejecución debe indicarse en el grupo de -
pacientes en que los métodos convencionales no logren preci 
sar el diagn6stico,- y en aquellos en que los elatos obteni­
dos indiquen la necesidad de establecer el diagnóstico dife 
rencial con otro "proceso ocupativo" del hígado (- como he:: 
patoma, las metástasis y los quistes).-

G.- PUNCION EVACUADORA.-

Generalmente se practica (6 se recomienda llevarla a ca 
bo), cuando después del tratamiento específico persisten los sín= 
tomas clínicos y hay la fuerte posibilidad de un absceso en el lQ 
bulo derecho del hígado.- Sin embargo, la punci6n está gencralme~ 
te con.traindicada.- Cuando se considera indicado el procedimiento 
señalado, el punto de abordaje se determina por: 
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.. 1.- Zor.~a· de sensibHidaa~~a~1a·15ercllSTón;o-~ae"fá~c~:fato.rK :.. 
cic:a inferior;"'" ·;~·· :' · ..... ,· ·· 

·._.· 
-~ -.. 

2. - Raéiiograf ías que muestren la posidón 
ma derecho. -

3.- Gamnagrafía hepática.-

4.- En raras ocasiones, por medio de tlcnicias angiográfi­
cas (36) .- Casos seleccionados.-

La zona más faYorable para la puncion se encuentra entre el nove-· 
no y el décimo espacio intercostal, en la línea axilar anterior.-

-El tratamiento de prueba y, a veces, la punción exploradora con­
firman el <liai;:nóstico. -

II.- COMPLICACIONES. (GENERALIDADES).-

.A.- Infección secundaria:- los abscesos amibianos no complicados­
son consid~rados como bateriológicamente estériles.- La infec 
ción sccund<lr.ia. se ha descrito en un 10 a 20% de los casos.-= 
Los microorganismos que se han encontrado con mayor frecuen -
cia han sido estafilococos y estreptococos, y más frecuente -
mente E. coli, enterococos y neumococos.-

-Hay que sospechar la infección secundaria en presencia de mani -
festaciones tóxicas graves con fiebre alta, dolor intenso y ese~ 
lofrios, acentuada leucocitosis y neutrofilia.- La infección se 
cundaria empeora el proni3stico dando altos índices de mortalidad 
(Sepúlveda y Oo,ls señalan hasta un 48%) .-

B. - Pleuropulmo!ilares ·(señaladas en parte en líneas anteriores, 
dentro de las complicaciones en la Historia Natural de la ami 
biasis y el cuadro clínico).- -

En resúmen: 

Las lesiones p1europulmonares pueden sospecharse en asociacion 
con un absceso hepático amibiano si se encuentran algunas de· las­
manifestaciones siguientes: 

1.- Dolor en la región pulmonar basal derecha, a menudo 
ccm irradiación al hombro ó esctípula del mismo lado. -

2.- Tos y a veces expulsión de material "achocolatado".-

3.- Síndrome de condensación pulmonar basal derecho (a­
veces asociado a derrame pleural).-
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4.- Signos radiológicos sugestivos (vgr. elevación e 
inmovilización del diafragma derecho).-

G.- PERFORACION.- (ya analizado anteriormente).- En resumen: 

-Este accidente puede dar lugar a una peritonitis localizada ó ~e 
neralizada.- Se considera que de un 2.5 a 9% se perfora a cavi = 
dad peritoneal.-

-La mortalidad por perforación del absceso hepático es aproximad~ 
mente del 75%.- · · 

-La perforación en la cavidad pericárdica ha sido observada en 
los abscesos del lóbulo izquierdo, siendo fatal por lo general.-

-La comunicación a vías biliares es muy rara.- Otras: perforación 
hacia tracto gastrointestinal, vena porta, vena cava inferior, a­
través de la pared abdominal, riñones y bazo.-
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TRATAMIENTO MEDICO DE LA AMIBIASIS. 

-La distribución geogrtlfica de la amibiasis en Am6rica Latina -
es muy amplia; de acuerdo a estudios publicados en la litera -
tura, la frecuencia en la RepGblica Mexicana alcanza porcenta­
jes hasta del 47º,, siendo por ello nuestro país el foco princi 
pal en todo el Continente (9). - Si conservadoramente se dice~ 
que el 20\ de la poblaci6n mundial se encuentra "infectada por­
el parásito, esto equivale a 600 millones de seres humanos que 
la padecen, siendo Jlléxico una "patria de la arnibiasis" (3-4) .­
Por lo anterior, se considera ~nportante conocer los diferen -
tes medicamentos antimnibianos, los que se pueden dividir en 3 
grupos: 

I. -
II, -
II I. -

Los de acción a nivel de la luz intestinal. 
Los de acción tisular 
Los que actúan a nivel de toda localizaci6n de la amiba. 
Ejemplos: 

I.- ACCIONA NIVEL DE LA LUZ INTESTINAL (3-4), 

a. -Arsenicales: 
-Acido fenil ars6nico 

b. -Derivados de la quinoleina: 
-Diyodohi<lroxiquinole1na 
-Clorhidroxiquinole1na 

c. -Preparaciones de emetina (orales): 
-Dehidroernetina, 
-Yoduro bismGtico de emetina 

d. -Antibióticos: 
-Te traciclina 
-Sulfato de pararnomlcina 

e. -Misceláneos: 
- Eticlordifene 
-Clorbe tamida. ~ 

II.-ACCION A NIVEL tISULAR, 

-Clorhidrato de emctina 
Dehidroemctina 
Cloroquina 

III.-ACCION A CUALQUIER NIVEL, 

-Metronidazol 
-Niridazol 
-Nuevos metronidazoles, 

Derivados arsenicales:El tlcido fenil ars6nico es un arsenical pon­
tavalente, menos tóxico que los trivalentes. 
Se absorbe rápidamente después de su - \- -
administración oral y se excreta len 
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tamente ene la orina., Debido a su concen­
tración en ars6nico (28.8\) es directamen 
te amebicida al parecer por combinarse 7 
con los grupos Sil, esenciales en el siste 
ma enzimiÍtico del parásito (4). - EstiÍ -
contraindicado en caso de lesiones hcpáti 
ca ó renal importantes. - Dósis recomenda~ 
da: 250 mg tres veces al día por 10 días. 

Derivados de la quinoleína: La Diyoclohidroxiquinoleína es un co~ 
puesto que contiene 64i de yodo, se absor 
be muy poco despu6s de su administración~ 
oral.- Su acción amebicidn se desconoce:­
se piensa que es debida nl n(tcleo ele la -
quinoelina, más que a su contenido en yo­
do¡ es activa principalmente contra los -
trofozoitos, por lo que cstfi indicada en­
las formas intestinales (3-4). -
Dósis rccomendacla: 650 mg tres veces al -
dia por 10-20 días.-

Preparacicnes orales de eme tina: En ·nuestro medio no se tiene ex 
pcricncia con estos preparados.- Sin cm 7 
bargo, se han reportado buenos resultados 
hasta de 981 en casos de portadores ó ami 
biasis crónica (4).-

Antibióticos: Estos productos no son amebicidas direc 
tos; actOan en la luz intestinal al impe­
dir el crecimiento bacteriano que favore­
ce el desarrollo de E. histolytica.- Al -
parecer su eficacia depende de la canti -
dad de dósis administrada que escapa a la 
absorción y que actúa directamente sobre­
la flora bacteriana. 

Misceláneos; Dentro de este··subgrupo existen un gran -
número de drogas, cuya eficacia ha sido -
ponderada por unos autores, pero menospre 
ciada por otros.- Algunos de ellos ocasi~ 
nan efectos colaterales que sin ser gra -
ves, son molestos (4). 

Clorhidrato de emetina~Su acción directa letal sobre Entamoeba -
histolytica al parecer es evitando la mul 
tiplicación de los trofozoitos; se ha vii 
to que a concentraciones de uno a varios=. 
millones es amebicida y tales concentra -
ciones se logran en la sangre con d6sis -
terapóuticas,- Aparece en la orina 20 a -
40 minutos dcspu6s de su inyección y a~n­
pucde encontrarse 40 a 60 días dcspuós ~ 
que se discontinuó su aplicación.- La dó­
sis terapóutica es de 1 mg por Kg de peso 
al dia, por 10 dlas. - · 56 ~a - -
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Dehidroemet.ina; 

Cloroquina~ 

J\jetronidazol; 

llegado a usar intravenosa y en casos gr~ 
ves intraarterial, directamente en la ar­
teria hep5tica (4) .• En miocardio se han­
descri to alteraciones electrocanl iográfi­
cas, como pueden ser: Aplanamiento de la­
onda T y prolongación del espacio Q-T.-Su 
eficacia ha sido comprobada en todo el 
mundo.-

Es un compuesto sint6tico aislado por pri 
mera vez en 1959.- Su única diferencia 
con el clorhidrato de emctina es la falta 
de hidr6geno en las posiciones 2 y 3; la­
ventaja con respecto a la anterior es que 
no tiene acción acumulativa en el miocar­
d lo y puede administrarse con mas seguri­
dad en pacientes con edades avanzadas, en 
mal estado general y con alteraciones mio 
cárdicas,-

En 1948 Canon demostró su eficacia en el­
tratamiento del absceso hepático amibia -
no,- Se absorbe casi en su totalidad por­
el intestino y se excreta lentamente por­
el rifi6n; su concentración en el higado -
es 700 veces mayor que la del plasma, lo­
que explica su valor en la amibiasis hepl 
tica y su acción nula en la luz y pared = 
intestinal.- Ha sido usada con muy buenos 
resultados en casos de absceso hepático -
por lo que se recomienda ampliamente.- Se 
le han descrito complicacion0s importan -
tes como la retinopatfa cuando se toma 
por varios meses.- Se administra en tabl~. 
tas de 250 mg, se recomienda dar 1 gr los 
dos primeros dias y 0.5 gr por cuatro sc­
nianas. - (3-4). -

Es, por ahora, la droga de elecci6n en ~l 
tratamiento de la ·amibiasis invasora del­
higado (19) ,- Es un derivado sint6tico de 
los nitroimidazoles, fuó estudiado en 1959 
por Cosar y Julou (16) quienes, además, -
demostraron sus propiedades terap&uticas­
en la amibiasis producida en animales._ .. ~ 
Posteriormente, Me Fadzen estudi6 el meta 
bolismo de dicha droga y demostr6 su ráp! 
da absorción a travós del tubo digestivo y 
la consiguiente concentración elevada en­
el suero de los pacientes.- En 1966 Powell 
et, al, dejan sentadas las bases para su­
empleo en pacientes con absceso hepfttico­
amibiano y disenteria de la misma etiolo­
gia, n Numerosos informes con respecto a -
este medicamento han sido publicadas en la. 
literatura,~ 
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DespiiE de su administración oral lá dro­
ga es Tfipldamente y eficientemente absor­
bida.~ Se metabollza parcialmente y sus -
productos al eliminarse pueden obscurecer 
la orina .• En humanos se ha visto, que 
una hora despu6s de tomar 250 mg, se tie­
nen niveles en sangre de 3 a 4 gammas por 
ml,w En estudios in vitro con cultivos 
ax6nicos de E. histolyti¿a, Diamond ha de 
mostrado que con concentraciones de 0.5 ~ 
Jllicrogr01nos/ml. es amebostát ico en el 90~.-
y a ,75 microgramos por mililitro amebic! __ 
da (d6sls 10 veces menores que las reque­
ridas para la emetina) ,· 

-En animales de experimentación, tambi6n se ha demostrado su gran­
efectividad en la amfbiasis hepática (16) .- Un trabajo que pode -
mas mencionar es el de HeTnández-L6pez y Col (16) en el cual se -
obtienen 1·esul tados como los que a continuac.i ón anotamos: el me -
tronidazol administTado al hamster a dósis <le 50 mg/Kg/día duran­
te 4 dias y antes del in6culo de tTofozoftos de E. histolytica, -
confiere la protección necesaTia del animal contra la amibiasis -
hepitica inducida exp~rimentalmente y el poTcentaje de curación -
en 6stos fue del 100~ .• Una vez establecida la lesi6n amibiana en 
el hígado del hamster, la admlnistTacl6n del mctronldazol a la 
dósis mencionada ya, duTante 10 d1as no logra la curación, ni la­
eliminación de los tTofozoltos <le E. histolytica <le la lesi6n.- -
En estos casos el fáTmaco origina que las lesiones se circunscTi· 
ban y se limHen'.' . 

cTambién a nivel experimental se ha asociado el metronidazol con -
otras substancias, como los estT6gehos, dando lugar a una hipóte­
sis (González-1'!0J1tesinos y col ... 11) acerca del posible factor 
hormonal como expllcaci6n de la menoT frecuencia de la invasión -
amibiana en el h!gado de las mujeres (11) que en el de los hom. 
bres.- En otro tTabajo (12) los autoTes asocian ambas sustancias, 
teniendo como resultados los siguientes: el absceso heptltico se -
desarrolló en SJ,8\ de los hamsters sin estrógenos y sólo en 1 .21 
en aquellos que recibieron estTógenos duTante 10 d1as antes de la 
inoculación.- La posibilidad de agTegar e~tT6zenos a la terapéuti 
ca de la amibiasis invasoTa del hígado duTante la menopausia 6 el 
puerperio se encucntTa en estudio (11-12-27). -
El metronidazol cl1nicamente se ha usado en todas las edades en -
amibiasis intestinal, hepfitica, cutdnea y genital.- Tiene la ven­
taja sobre la emetina que ademis de compartir su actividad sisté­
mica, puede administTarse por v!a oral y es menos t6xica sobre el 
miocardio.- Se ha administrado a gTandes gTupos de población y se 
ha visto que puede teneT una acción preventiva (13). - Por lo que­
se Tefiere a la t16sis: en nuestTo medio se ha encontrado que con­
administraciones de 2 gramos diarios en 3 ~ósis por cinco días en 
casos habituales de absceso heptltico se obtienen resultados seme­
jantes que con el uso por 1 O días, (4-19), -

Ademas de sus propiedades antiparasitarias, se ha demostrado que­
éste fftTmaco tiene acción mutag6nica y cnrcinogénica (29) .- Re- -
cientemente Mitclman y col. han demostrado alteraciones estTuctu­
rales cromos8micas mediante el cultivo de linfocitos de pacientes 

.que han Tecibido mctronidazol en dósis teTap6uticns elevadas y 
por tiempo pTolongndo,- Algunos autores han sefialado que por sus­
derivados nitrito, puede ocasional' aplasla de médula 6sca.- Por -



( 24 ) 

otra parte, e1 cu1tivo de l~nfoc~tos de sangre perif6rica no ·es -
una metodología del todo adecuada para valorar el efecto directo­
de un agente que se su~one altera la estructura cronos6mica, ya -
que la vida del linfocito puede ser tan larga como ele 1000 a 1500 
dias y, por lo tanto, las aberraciones crornos6micas encontradas -
en el cultivo de linfocitos de individuos que cstdn recibiendo el 
medicamento, pudieran no ser ocasionadas directamente por el agen 
te terap6utico en estudio, sino por otras causas que hubieran ~ 7 
ocasionado el efecto mutagénico en el pasado (29). - Por lo ante e 

rior Salamanca y Col. recomiendan valorar el efecto cromos6rnlco • 
de un medicamento recurriendo al estudio directo de células de 
médula ósea las cuales se están produciendo en el mismo momento • 
en el que Ja droga pudiera ocasionar sus efectos mutagénicos,- En 
el trabajo senalndo (29) se estudiaron 39 pacientes que recibie -
ron el medicamento por padecimientos como la glardiasis, amibia • 
sis intestinal y amibiasis hep5tica.- Se concluye que~ el metron! 
dazol no afecta la estructura cromosómica ó la morfolog'a de c6lu 
las ele médula ósea cuando es administrado a dósis terapéuticas eñ 
un solo tratamiento de 10 d!as de duracidn.-

Asociaci6n de f5rmacos: Cuando se prlncipid a comprender la fisi~ 
patologla de las distintas formas de ami­
biasis y se conoció mejor la forma <le ac~ 
tuar de las distintas drogas, se inició • 
una e~oca de asociaci6n de medicamentos,• 
con lo que se mejoró el.promedio de cura­
ciones,. Así se observó que en la disente 
ria amibiana la administración de una 6 ~ 
varias drogas de acci6g en la luz intesti 
nal no era suficiente ~ara curarla~ ·si::­
sólo se daba un medicamento de acción en, 
la pared intestinal, aunque se controlaba 
el cuadro agudo, con frecuencia persis 
t!an los quistes de E.histolytica en las. 
heces. 

La asociación de f5rmacos de acción en la luz y en la pared intes 
t in al mas tréi que el poder de curn s era, ·muy super .ior ( 4) . - En e 1 · ::­
absceso hepitico se vi6 que algunos casos eran resistentes al tra 
tamiento a pesar de. la administración adecuada de emetina 6 de 7 
cloroquina; esto motivó que se dlcran ambos productos en forma si 
multfinea ó secuencial con lo que los resultados obtenidos fueron~ 
mejores (3-4}.- Con el advenimiento del mctronidazol se controla­
ron la mayoría de los casos de disentería y absceso hcpdtico y se 
demostró que era igual 6 superior a la combinación de ciertas dro 
gas como la de emetina y cloroquina (3-4-19),r -

-Respecto a lo anterior podemos consignar el trabajo del Dr. Lan. 
da y col, (19) en el que se hacen comparaciones de los efectos oh 
tenidos con raetronidazol a dos diferentes d6sis.- En un trabajo 7 
previo (3) habían estandarizado la dósis de metronielazol en 2 .4 •. 
gr.diarios durante 10 d1as, con una actividad del 89\ de los ca -
sos.- En su estudio posterior, se indicaron d6sis menores, emplean 
do 2 gramos diarios en 2 grupos de pacientes con absceso hep5tico, 
amiblano.- El primer grupo recibió di.cha dósis durante cinco d1as 
y el segundo durante diez d1as, ·En el grupo tratado cinco días -
el medicamento resultó efic5z en ssi de los casos, en el 10\ res­
tante de los pacientes hubo curaci6n con la dósis de 2 grumos 
cuando se prolongó a 10 d1as• en el 5% final hubo necesidad ade -
m5s ele practicar punción evacuadora.~ En el grupo que recibi6 el-
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medicamento dul'ante_ lO _días hubo ___ cttrac.i6n-en---el~-9Si. de los casos; 
en el si restaiite h.ub-oque dar otro fá'l'maco 6 bien la punciéin - • 
evacuadora. -

Los autores concluyen respecto'asu.traba)o; (19):· 
' :. ~ ; ... 

A. - El metronidazol admini.str.ado a la dósis de 2 gr diarios ticne­
la misma efectividad terap6utica que la de 2.4 gr usada prcvi! 
mente.-

B.- No se encontró diferencia estad!sticamente significativa entre 
los resultados obtenidos con perfodos de 5 y 10 d1as.-

C.- Despu6s del primer periodo de tratamiento, los sintomas pueden 
persistir en forma atenuada y desaparecer expont5neamentc a 
los 3 ó 4 dias.- Probablemente esto es debido a la reabsorción 
del material necrótico del absceso sin actividad amibiana, lo• 
cual no requiere tratamiento adicional.• 

D.- De acuerdo con los resultados del presente estudio, puede pro­
porcionarse el siguiente-esquema tcrapfiutico, en los abscesos­
hepát:icos amib.i:rnos agudos que cursen con el cuadro clínico ha 
bitual y que est6n hospitalizados bajo vigilancia estrecha:- -

-AdministraciOn de 2 gramos diarios de metronidazol durante 5 -
dlas; observación por 4 d!as.- En caso de persistir la activi. 
dad del cuadro clínico despu6s de la etapa de observación, re­
petir la administración de metronidazol a la misma dósis por -
otros 5 días 6 indicar la puncl6n evacuadora, éi bien combinar-
ambos tratamientos.- · 

E.- En los abscesos de evolución grave, con ruptura 6 amenaza de -
ella debcr5 combinarse el metroniduzol con dehidrocmetina, y , 
la intervención quirOrgica cuando est! indicada.- La asocia-··· 
ci6n de dehidroemctina y metroniduzol es considerada la mOs 
efectiva~ actualmente (3) ,- Las déisis recomendadas por Cervan. 
tes y Col. (3) son: · 

* Netronidazol: 800 miligramos 3 veces al dia.- Duración 10 dias .• 
Dósis total: 24 gr. (38 mg/Kg/d1a en adultos de • 
6 5 Kg) , - . 

* Clorhidrato de emctina 6 dehidroemetina rac6rnica: 
Dósis diaria: 1 mg/Kg/dia intramuscular,- Dura- ~­
ci6n: 10 días a 13 días. 
Dósis total: 60 a 80 centigramos .• 

A continuación, anotamos los esquemas de tratamiento que sugiere r 

Cervantes F (4) por ser un trabnJo en el que se revisa el estado ~ 
actual de las drogas antiamibianas y se condensa la experiencia 
del Servicio de Gastroenterolog!a del Hospital General del Centro­
N6dico Nacional del I,N.S,S, 
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~Es un hecho aceptado que todos los portadores de quistes debcn­
recibir tratamiento, por el peligro de contaminar a la pobla 
ci6n y por la posibilidad de desarrollar en cualquier momento -
una amihiasis invasora.- Se recomiendan drogas de acción en la­
luz intestinal: 

Diyodohidroxiquinoleina 1.95 gr/dia/20 días 
6 

Acido fenilarsbn1co 0,75 gr/día/10 atas 
ó 

Sulfato de paramomicina 2 gr/ día/ 5 <lías 

-En pacientes en quienes se demuestra una colitis crónica por E. 
histolytica pero no ulceraciones en la rectoscopin, pueden te -
ner un colon irritable y ser portadores de amibas.- Estfi indica­
do hacer reacciones scrológ.icas para tratarlos ·como portaclores b como ami -
bias1s invadora.- Si las reacciones no pueden llevarse al cabo, 
es preferible darles un tratamiento con metronidazol, ó bien 
una serie ele 5 días de emetinn, seguida de un tratamiento de 
diyodohidroxiquinoleina 6 de leido fenilars6nico. 

Metronidazol 

6 

Clorhidrato de emetina·ó 
Dehidroemetina rac6mica~ 

segui:da de.·,.; 

Diyodohidroxiquinoleina 
. 6 

Ac~do fenilarsónico 

2 

1. 95 

0.75 

gr/dfo/por 10 días 
(de elecc16n) 

mg/Kg/ día/por 5 días 

gr/dfa/por 20 <lías 

gr/d:ia/por 1 O días 

''_.:.::::: 
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-En la disenterfa amibi¡i.na 1 el .tr"a t¡i.rnJ:en to de clccd6n :recomendado 
es de 

Metronidazol 

6 

Clorhidrato de emetina 6 
Dehidroemetina rac6mica. 

más 

Sulfato de paramomicina 

Z gr/día/por 10 días 
(d.e elccci6n) 

mg/Kg/dia por 10 días 

2 gr/día/por 5 días. 

-En los casos de absceso hepático amibiano (ya comentado en lineas 
anteriores); 

Metron idazol 

6 

Clorhidrato de emctina 6 
Dehidrocmetina rac6mica. 

gr/día por 5 días 6 por 
1 O días. 

mg/Kg/<lia por 10 días 

-En los pacientes en quienes se ha asociado el metronidazol con -
las presentaciones de cmetina, la curación ha sido la regla (3-4). 

-En los casos graves de absceso hepático (pacientes mayores de 50 
afias ó mujeres en puerperio, con desnutrición, ictericia, reac -
ción peritoneal 6 lesiones mfiltiples por la in~osibilidad de 
usar la v1a bucal los autores aconsejan (3-4-19) iniciar el tra­
tamiento con una combinación ele dehidreemctina y fostado de clo­
roquina, por vía intramuscular, y despu6s de 10 días continuar -
con mctronidazol.- Cuando los pacientes pueden ingerir alimentos 
han usado la combinación ya scfiala<ln de emetina y metronidazol,­
a las dósis anteriormente anotadas (esquemas de tratamiento).-

.i 
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Absceso hep5.Üco uarn:ibiano." formas graves: · 

Dehidroemetina racémica · 

más 

Fosfato de Cloroquina. 

se<ruida de 

Metronidazol 
ó 

Metronidazol 

Dchidroemetina rac6mlca 

1 mg/kg/dia por 10 días 

120 mg/din por 10 dios 

2 gr/din por 10 dios 

2 gr/din por 10 dias 

1 mg/kg/día por 10 dins 

Cervantes F.L: Tratamiento Médico de la Amibiasis. 
Arch Invest Méd (Méx) supl 2 (3): 
415-426 (1972). 
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AMil3Il\SIS INVASORA. - AUSCESO HEPA'l'ICO AMIBIANO Y. EMUARAZO 

RESUMEN DEL PROTOCOLO QUE SIRVIO DE BASE PARA .EL PRESENTE TRABAJO 
DE INVESTIGACION.-

1.- ANTECEDENTES CIENTIFICOS. 

La amibiasis puede definirse como la parasitosis del ser humano por 
Entamoeba histolytica, lo que no implica que todo sujeto parasitado 
tenga enfermedad amibiana sino que puede considcrársele como un por 
tador, adquiriendo la capacidad de lesionar los tejidos cuando pe = 
netra al interior del ornanismo con carácter de agente infeccioso -
agresor (lo que def ini reinos como arnibiasis invasora) . -

En cuanto a los conocimientos sobre la arnibiasis, podemos citar - -
sucintamente los siguientes hechos históricos: (21-28). 

-R6sel van Rosenhof pintor miniaturista y aficionado a la microsco­
pía, describió en 1775 un microorganismo que cambiaba constantemen 
te de forma, llamándole "el peque5o proteo". 

-Ehrenberg creó en 1839 el género Amoeba. 
-Parkes en 1846 reconoce una relación entre hepatitis y disentería. 
-Marehead publicó en 1848 la prim~ra observación de un absceso cere 
bral que coincidió con otro hepático y posteriormente cita otro d¡ 
un paciente con disentería. 

-En 1849 Gros, naturalista ruso, describió la primera amiba parasi­
taria del hombre (Amoeba gingibalis). 

-En 1875 Fedor l\.leksandrevitch Lesh publica los resultados de las -
observaciones y de la experimentación que hizo en el caso de disen 
tería que padeció un campesino oriundo de Arkangel, titulándose -
su trabajo "Desarrollo masivo de amibas en el intestino grueso", -
describiendo completamente el cuadro clínico del enfermo, que fa -
lleció "en condiciones de anemia avanzada y agotamiento total", e­
idontif icando una especie de amiba a la que llamó Amoeba coli.­
Practicó experimentos en perros, a los que provocó amibiasis me -­
diante inoculaciones del parásito por vías bucal y rectal. 

-En 1886 Stephanos Kartulis publicó 150 casos de disentería, logran 
do transmitir la infección amibiana a unos gatos y afirmó el papel 
etiológico esencial de la amiba. · 

-Robert Koch en 1887: en cinco casos de necropsia de pacientes que­
mur.ieron por disentería, en dos de ellos encontró abscesos hepáti­
cos con amibas, corno las que había observado en cortes histológi -
cos de úlceras cólicas. 

-Kartulis (1887) dá nueva contribución al conocimiento de la amibia 
sis; notifica la existencia de amibas en 20 casos de absceso hepá~ 
tico, con lo cual confirma la naturaleza amibiana de esta afección. 

-Councilman y Lafleur en 1891, presentan una monografía de 150 ca -
sos sobre amibiasis intestinal y hepática.- nacen un relato minu -
cioso del cuadro clínico, de las lesiones encontradas, así como de 
las amibas causales dándole el nombre de Entamoeba dyscnteriae. --



Crean los términos de "disenteria amibiana y "absceso amibiano 
del hígado". 

-Quincke y Reos en 1893 confirman la existencia de más de una espe 
cie de amibas parásitas en el intestino humano y descubrieron el= 
ciclo evolutivo de la amiba disent6rica con la transformación de­
trofozoi tos a quistes y el ser ésta la forma inEectante.-

-Huber en 1903, precisó los caracteres diferenciales de los quis -
tes de las dos especies de amibas hasta entonces conocidas como -
parásitos en el intestino humano.- Al mismo tiempo, Schaudinn fi­
ja con precisión los detalles estructurales de estas dos espe - -
cies; a la pat6gena la llam6 Entamoeba histolytica y Entamoeba 
coli a la especie desprovista de poder patógeno.-

-En 1904 Mussgrave y Clegg introducen el t6rmino "amibiasis" para­
designar con él a las infecciones arnibianas.- En este mismo a5o -
Kartulis publicó la observación de un caso de absceso cerebral en 
el cual encontró, tanto en su contenido como en cortes histológi­
cos de sus paredes, las mismas amibas de la disentería. 

-1912.-Leonard Rogers publica su trabajo "La cura rápida de la di­
sentería y la hepatitis amibianas por inyecciones hipodérmicas de 

·sales solubles de emetina". 
-Craig describió la primera epidemia de amibiasis reg~strada en 

1917 en el Paso, Texas.-

-Ya desde 1925 Beck y Dbrohlav habían logrado establecer un mcdio­
artificial de cultivo para Entamoeba histolytica.- Por unos a5os­
fué posible en medio monoxénico, incluso sin bacterias y recu - -
rriendo en vez de ellas a Trypanosoma cruzi.- Posteriormente, 
Diamond (en 1968), logr6 establecer una metodología para el culti 
vo·de Entamoeba histolytica en medio axénico, con lo cual se ha -
iniciado una nueva etapu en sus estudios morfolóc¡icos, fisiológi­
cos, histoquímicos e inmunológicos así como los que investigan 
lus relaciones entre pste parásito y sus huéspedes, sobre todo el 
humano.-

-En 19~8, Connan demuestra que la cloroguina (que había sido estu­
diada en relación con el paludismo), era eficaz en el tratamiento 
del absceso hepático amibiano, aunque su actividad sobre la ami -
biasis intestinal era muy pobre,-

-En 1959 se publican las primeras observaciones de un preparado 
sintético de la emetina, la dehidroemetina.-

-En 1964 aparece un informe preliminar sobre el efecto del nirida­
zol en amibiasis intestinal como extraintestinul, pero con efec -
tos tóxicos. -

- Powell y Elsdon-Dew publicuron en 1966 las primeras observaciones­
sobre la curación del absceso hepático amibiano y la disentería -
amibiana con el empleo del metronidazol (sustancia descrita por -
Casar y Julov en 1959 como un compuesto activo contra 'l'richomona­
vuginalis) .-

-En la literatura nacional y mundial publicada en los últimos 10 -
a5os, encontrumos solamente ~ trubajos en que se analiza la rela­
ción entre absceso hepático amibiano y embarazo (inclusive en el­
puerperio); sus dificultades diugnósticas, su tratumiento, la mor 
bimortalidad en el binomio y las diferentes teorías para su fre = 
cuencia. 
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Los índices epfdemiol6gicos revisados por González Montesinos en 
1971 indican que la frecuencia de absceso hepático amibiano en -
el Distrito Feleral y Valle de M~xico es de 21.S varones y 6.5 -
mujeres por C<Jla 10,000 habitantes y que las embarazadas son muy 
pocas; informa 8 casos durante el embarazo y 20 durante el puer­
perio (11), trabajo similar al de Rodríguez Argilellcs en 1972, -
quien revisó lJs datos históricos y epidemiológicos en nuestro -
país, encontrw.1do que la asociación citada es excepcionul (28) .­
Wagner y Col. 138) informa de dos casos (Lttendidos en el Kern -­
County General Hospital, Cal. L. i\.) , que correspondieron a muje­
res mexicanas ;nnbarazi.ldas, en el año de 1974.- Hangel Carrillo y 
Col. (27), pre,:;entan 24 casos de amibiasis hepiítica ocurridos en 
un lapso de 10 afias (1964-1973), siendo 14 durante el embarazo, 
nueve en el p112rperio y en 1 que ocurri6 aborto, con una frecuen 
cia de 0.072% ~on un índice de 1 absceso hepático por cada - -
13, 774 ingresc.s en su !lospital en estado grávido ó puerperal (en 
la mayoría de las pacientes el curso fu~ favorable, hubo dos 
fallecimientos atribuidos al absceso he~ático ósea 8.3%) .-

2. - PLANTBAMIEcl'l'O Dt:L PROBLEMA. 

-En nuestro par¿ existen pocos reportes de la frecuencia real de 
absceso hep.~t ico y embarazo, comparada con los estudios epidemiQ 
lógicos sobre umibiasis en la población general.-

-No es posible efectuar un análisis estadístico en nuestro Hospi 
tal por características especiales, como ser de Tercer nivel; -
dificultad para localizar expedientes aunado esto a una codificu 
ci6n no adecuada del padecimiento.- Los casos que presentamos -= 
fueron captados de manera personal, y, al tratar de localizar un 
mayor ndmero de ~stos nos dimos cuentu que, a excepción de los 5 
referidos por nosotros, en la historia del Hospital de G.O. No.2 
CMN no hay mfts registrados por el Departamento ele codifiaci6n en 
20 años. 

-El trabajo se basa en la revisión de 5 casos: uno de 1968, otro 
de 1980 y tres mfis de 1981, así como su análisis.-

-No existe en la Unidad normas para su manejo.- Mediante el análi 
sis de estos casos y tomando en cuenta la revisión de la litera= 
tura (experiencias de otros grupos ele trabajo) , pretendemos sen­
tar ~ases par~ su sospecha, diagnóstico clínico, tratamiento - -
médico/quirdrgico, en la paciente embarazada.-

3. - l!IPOTESIS: AMIBIASIS INVASORA. -ABSCESO 111-:PATICO Y Er<JBARAZO. 

-Demostrar que no existe un plan de estudios protocolizado para -
el diagnóstico del absceso hepático en mujeres embarazadas, en -
nuest~o Hospital.-

-Estudiar y comparar los resultaclos y métodos de diagnóstico de -
otros autores con los casos encontrados en el Hospital de G.O. -
No.2 CMN y al m~smo tiempo seHalar los procedimientos indicados 
y contraindicadas en la embarazadu con amibiasis hepática.-

-Demostrar la dificultad diagnóstica de absceso hepático y embara 
zo. 
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Haremos énfasis en los procedimientos clínicos como base para 
iniciar el estudio.-

-Demostrar la baja frecuencia de absceso hepático y embarazo.-
-Hacer notar que el diagnóstico básicamente clínico y el trata 
miento tempranos brindan un buen pronóstico al binomio madre/ 
producto de la gestación.-

-Hacer notar que el cuadro clínico puede controlarse con dos fár­
macos y que las complicaciones que suelen verse en esta entidad, 
se evitan, mejorando la morbimortalidad.- Los dos fármacos son-­
antiamibianos.-

4.- PROGRAMll DE TRADAJO. 

-Revisión bibliográf icet nacional y mundial sobre amibiasis y em -
barazo publicada en los filtimos 10 afias. 

-Revisión de expedientes en el Hospital y su análisis de: edad de 
las pacientes, paridad, edad del embarazo (semanas del embarazo 
en que se hizo el diagnóstico); di.agnóstico de ingreso al Hospi­
tal; signos y síntomas; complicaciones, estudio hemocitológico;­
prucbas de funcionamiento hepático; resultados de estudios de 
gabinete (radiológico/gamrnagrafía); tratamiento médico y quirúr­
gico; culminación del embarazo (semanas y vía de resolución); 
estado de los productos y estancia hospitalaria.-

-Comparar signos y sintomas, diagnóstico diferencial, resultados­
de laboratorio y gabinete y tratamiento de los casos rcportados­
en la literatura mundial con los encontrados en el Hospital.-· 

-Revisión de gammagrama:> hepáticos y los c1ettos de absceso compati 
bles con éste.- -

-Análisis general de los casos, comparados con otros autores na -
cionales y extranjeros, etsí corno una evaluación de los tratamien 
tos proporcionudos tanto a las pucientes del Hospital como en -­
otros grupos (vgr. antiamibiunos, drenaje quirúrgico, parto, - -
cesáreas).-



ABSCESO HEPATICO AMIBIAMO EM EL EMBARAZO Y rn EL PUERPERIO 

REVISION DE L389 EXPEDIENTES 

- REVISION DE 3,000 AUTOPSIAS 

EMBARAZADAS ----- 8 
EN EL PUERPERIO 
INMEDIATO -----20 
T O T A L -----28 CASOS 

H.G, C.M. N. 

POR ABSCESO HEPÁTICO AMIBIANO 

H.G. C.M.N. 

MORTALIDAD ---~- 0 % 

MORTALIDAD ----- 45 % (9 CASOS) 

TOMADO DE: GoNZÁLEZ MONTESINOS Y COL, 
INFLUENCIA DEL SEXO Y LA EDAD 
EN, LA AMIBIASIS INVASORA.DEL 
~IGADO, ARCH,lNVEST,MéD, 
(Méxl 2:395-400 1971, 



ABSCESO HEPATICO 1\MIBIANO EN EL EMBARAZO Y EN EL PUERPERIO 

( JULIO DE 1964 A DICIEMBRE 31 DE 1970 ) 
CP.SOS EDP,D DE LAS PACIENTES EDAD GtSTAC !ONP,L VALORACION DEL 

PRODUCTO PROMEDIO 
CON EMBARAZO 7 DE 20 A 38 AROS DE 18 A 36 SEMANAS PESO DE 

( 30 AÑOS ) (27,8 SEMANAS) 1,020 A 3,500 GR, 

EN EL PUERPERIO 3 

MORTALIMD MATERNA --- 4 rnsos ( 40% ) 

2 ABSCESOS HEPÁTICOS MÚLTIPLES, 

2 ABSCESOS ÚNICOS, LÓBULO DERECHO, 

MORTALIDAD FETAL ----- 4 CASOS 

CAUSAS: 

SEPTICEMIA 
'+ 

PERITONITIS 
AGUDA GENERALIZADA, 

CAUSAS PREMATUREZ, S,l,R,I,+ ATELECTASIA PULMONAR DIFUSA, 

TOMADO DE : RODRÍGUEZ ARGÜELLES y COL, 

ABSCESO HEPÁTICO AMIBIANO Y EMBARAZO, 
GINEc. 0Bs. Méx. 32:585-589, 1972. 

VI 
+" 
....,, 'j 



ABSCESO HEPATICO AMIBIAf!O EN EL EMMRAZO'Y EN EL PUERPERIO 

( 1964 - 1973 ) 

SEMAMAS DE DIAGf~OSTICO 
( PROMEDIO ) 

SEMANAS DE EMBARAZO VALORACION DEL 
PRODUCTO 

TOMADO DE; RANGEL CARRILLO Y COL, ABSCESO HEPATICO EN EL EMBARAZO Y EN EL PUERPERIO.­
REY, MED. I.M.S.S, (MEx), 13 (3). 256-273,., 1974,-
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MATERIAL Y METODOS 

-Mediante un protocolo previamente establecido se analizaron 5 ca­
sos de pacientes que presentaron absceso hepático amibiano asocia 
dos al embarazo ó puerperio, tratados en el Hospital de Gineco-= 
Obstetricia No. 2 del Centro Médico Nacional del IMSS.- Uno mane 
jado en la UCI en el año de 1968 y cuatro más a nivel del Servi:: 
cío de Embarazo Complicado, en un lapso que ocurrió entre noviem­
bre de 1980 a junio de 1981. 

Se tomaron como base los siguientes requisitos: 
Historia clínica, diagn6sticos iniciales a nivel de la Unidad To­
coquirúrgica; semanas de gestación en que se elaboró el diagnósti 
co y estado de los productos al resolverse al embarazo; edad de :: 
las pacientes y paridad; signos y síntomas sugestivos de la enti­
dad clínica; estudios de laboratorio como: citología hemática coro 
pleta y cuenta de plaquetils, pruebas de funci6n hepática (enzimas, 
bilirrubinas, proteínas séricas); scrameba; reacciones febriles, 
coproparasitoscópico y coprocultivo; complicaciones médicas y qui 
rúrgicas asociadas; estudio racliol6gico del tórax y abdómen; gamma 
grama hepatoesplénico; respuesta al tratamiento médico y la culmi­
nación del embarazo (vía de nacimiento; edad de la gestaci6n de ::. 
acuerdo con la fecha de última menstruación, sexo y peso de los -
productos y calificaci6n de Apgar-Silverman/Andersen al nacimien­
to. 

-Se elaboró un resúmen de cada caso, comprendienllo desde la fecha 
de ingreso hasta el control a nivel de la Consulta Externa. 
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CASO CLINICO No; "]. -

DIAGNOSTICOS PRI!OCIPALES: 

A: Absceso heJllá'tico amibiano y Toxemia· Severa (recurrente).-

Nombre: 
Edad: 
A.H.F.: 
A.P.N. P.: 

A.P.P.: 

J.L.F. 153-36-1394 
31 años G:V I':III l\:I C:O F.U • .M. Enero/1968 F.U.P. 1962.­
Negativos para su problemática actual.-
Habitación en malas condiciones de higiene, con hacina­
miento.- Alimentación deficiente en aporte protcíco.­
Alcoholismo y tabaquismo negados.-
En 196'5 se le diagnosticó I'ielonefritis Aguda e !lipcr -
tensióat Arterial habiendo recibido tratamiento médico -
no especificu.do a nivel del Hospital General del Centro 
Médico Nacional del I.M.S.S. (C.M.N.) ., durante 2 
meses.-

A.Gineco-Obstétricos de importancia: en el puerperio de su primer­
embarazo presentó cuadro clínico catalogado como Eclam­
sia, con internamiento durante 10 días; se ignora el 
tiempo de pérdida del estado ele alerta y 61 manejo re -
cibido.- No secuelas neurológicas aparentemente./ 
Ultimo embarazo en 1965 siendo aborto expontáneo del !­
trimestre que ameritó legrado uterino instrumental.-
No llevó control prenatal en el presente embarazo (G:V) .-

CUi\DHO CI,INICO ACTUAL: 

La paciente ingresó al Hospital el día 4 ele octubre de-
1968, diagnosticándose en Admisión embarazo de 38 semanas de 
acuerdo con su última menstruación (PUM), clínicamente menor en 
pródromos de trabajo de parto.- Por interrogatorio intencionado 
se obtuvieron los siguientes datos: 

Primer trimestre: cefalea frontal frecuente, disnea de graneles 
esfuerzos sin llegar a la ortopnea, estado nau -
seoso ocasional.- Motilidad fetal y crecimiento­
abdominal progresivo a mediados del mes de - - -
abril. 

Segundo trimestre:Continda con disnea pero ya de medianos esfuer -
zos sin una causa apaiente y sin tratamiento al­

'guno. - Continúa el crecimiento abdominal y la 
motilidad fet~l.-

Tercer trimestre: nota la presencia de edema bimaleolar y palpe 
bral de predominio vespertino, el que aumenta 3-
díns antes de su ingreso al Hospital,- así como­
cefalea generalizada acompañada por acúfenos, -­
fosfenos y dolor abdominal localizado al epigas­
trio Jen barra) , colico intenso, que se irradia-
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a la escápula. dercch<:< y region lumbar del mismo­
lado, contínuo; se acomp<:<ña de nausea y vómito -
de contenido gástrico con lo que no se modifica, 
aumenta con la inspir<:<ción profunda y disminuye­
escasamente con la flexión de las piernas sobre­
el abdÓmen¡ no tolera el decúbito lateral dere -
cho.- Niega la presencia de hipertermia.-

La exploración practicada reveló: 

TA: 230/150 mm Hg P:88x' Tº: 37°C R: 22x' 

-Conciente, regular estado de hidratación, intranquila, con gran -
·edema bipalpebral.- Cuello sin alteraciones.- Tórax: hipoventila­
ción derecha solamente.- Revoluciones cardiacas rítmicas, con so­
plo sistólico en foco mitral de tipo funcional.- Abd6mcn: fondo -
.uterino (F.U.) a 22 cm. del borde superior del pdbis (b.s.p.) con 
producto Gnico vivo intrauterino (PUVI) en SL, D.D.¡ frecuencia -

.cardiaca fetal (FCF) 138x' en C.I.D.- Are<:< hepática sin problema­
aparente.- Genitales externos de multípara; DUS normales¡ cervix­
posterior con 50i de borramiento, l cm de dilatación en el ori -
ficio extorno y 1.5 cm en el interno; membranas Integras; P.C.en 
O.D.P.; edema de miembros inferiores hasta tercio superior.-

Se trasladó a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) donde se hi­
cieron los diagnósticos de: Mult.ipara con embarazo de 38 semanas­
por fecha de amenorrea clínicamente de 35 en trabajo de parto, 
complicado con Toxemia severa.- Se dió manejo a base de solucio -
nes IV, sedación y antibipertensivos.-

Los estudios de laboratorio de ingreso revelaron: 
Hemoglobina (llb)=14.5 g% Hematocrito (Hto)=43 ml% CM!!G= 33% 
Leucocitos=17.000 mrnc Linfocitos=15% Monocitos=5% Eosinófilos=ll 

segmentados=75% En banda=~% 
Glucosa=204 mgl Urea=19 mg% Cloro=l08 mEq/1 Potasio=3.5 mEq/l 

Sodio=l30 mF.q/l 

EVOLUCION: 

Veintidos horas dcspu6s de su ingreso _a la U.C.I. no se­
escuchó la F.C.F.; presentaba contractilidad uterina dolorosa irre 
gular.- La T.A. promedio era ya ele 120/100 mm Ilg; continuaba· con= 
dolor en hipocondrio derecho ele tipo pungitivo irradiado al epigas 
trio. - -
Dos días después (6-X~68), al reexplorar el abdómen, se detecta de 
fensa muscular generalizada, hepatomegalia de 5 cm por debajo del= 
borde costal en la línea medio clavicular; digitopresión dolorosa­
en los 6 últimos espacios intercostales de la cara anterior del 
hemitórax derecho y línea axilar anterior; peristalsis intestinal­
disminuída. - Se tomaron muestras para laboratorio, con estos resul 
tados: 
Ilb=ll Hto=35 Leucocitos- 9.450 
Plaquetas= 236.000 TP y TPT= normales.-
Proteínas totales= 4.4 g. Alb6minas=2.4 Globulinas=2.0 
Relación A/G= 1.2:1 
Electrolitos séricos= rionnales. -

.: ·.:· .. ·: 
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Fosfatasa alcalina= 6.85 U TGP=16 U. 
Colesterol total= 220 mg Bilir~ubinas =normales.-
Exámen general de orina (EGO)= solo albuminuria de 1.335 g/l 

Se tomó radiografía del tórax (FA), gue mostró elevaci6n conside -
rable del hemidiafragma derecho hasta el VII espacio intercostal y 
bandas de atelcctasia basales del mismo lado.- La radiografía de -
abdomen: distensión moderada de asas intestinales con predominio -
en hemiabdomen derecho¡ embarazo único en cefiilica compuesta con -
mano, de aproximadamente 29 semanas (edad 6sea radiol6qica), con -
curvatura acentunda de la columna vertebral como único dato de - -
6bito fetal. -

Gammagrama hepático: 

a).- Plano anterior: concentración defectuosa del radiofármaco en­
tado el perfil externo del lóbulo derecho y e~ la región infe 
rior y externa clel mismo; - · -

b) - Plano lateral: defecto de captación grande en la región infe­
rior y anterior, disminución clel radiofármaco en su concentra 
ción en la parte media y el perfil posterior e inferior.- -

TRATAMIENTO: 

Aún en ausencia de fiebre y ele antecedentes· de cuaclros­
diarreicos, se estableci6 el diagnóstico de Absceso hepático ami -
b·.i.ano.-

El 7/X/6B- (cuatro días después de su ingreso) se inició la adminis 
traci6n de Clorhidrato de em~tina 80 mg. c/24 hrs. (por 10 clías) 1= 
Cloroquina 300 mg V.O c/12 hrs (por 10 días) y Ampicilina 500 mg -
I. v. c/6 Hrs. (por 8 días), amén del manejo de sostén para la Toxe 
mia.-

9-X-68.-Presenta evacuaciones diarreicas en No. de 4 en 24 hrs.- -
Persiste con actividad uterina dolorosa irregular.-

El" laboratorio de control: 
Hb=ll.5 Hto=36 CMttG=31 Leucocitos=l3.600 
Plaquetas=269.000 TP y TPT =normalcs.­
E.G.O. con albuminuria de 2.110 
Cloro=lOl Potasio=l.4 Sodio=l39 

14-X-68.-Décimo día de estancia en la U.C.I.-
Cumple su 8° día ele emetina I.M.- La sintomatología dolo­
rosa en el hipocondrio derecho ha disminuído.- No hay eva 

-cuaciones diarreicas.- Afebril.- su T.A. promedio es de = 
120/90 mm Hg.-
A las 13.45 Ilrs. se atiende parto distócico (por revisi6n 

de cavidad de acuerdo a la conducta en Tococirugía cle.1 llospital)-,­
con producto único óbito del sexo masculino con peso de 1000 gr, -
macerado.- Puerperio inmediato sin complicaciones.-
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15-X~&B.-Noveno ~ía con antiamibianos.-
. Se palru el borde hepático inferior a 2 cm por abajo del 

borde c:istal. - El dolor provocado por la puñopcrcusión -
en área hepática es mínimo.-
El puer?erio evoluciona sin problemas aparentemente.-Es­
te día y el siguiente (15-16/X/68) se presenta elevación 
térmicn vespertina cuantificada en 38.5° controlándose -
por meüios físicos y fármacos IV.-

18-X-68.-En su G1arto día de puerperio y 14° día de ingreso la 
evolucjjn clínica de la enferma es satisfactoria.- El 
borde hJpático apenas palpable.- No hay fiebre.- Sus ci­
fras de T.A. so han mantenido con promedio de 100/70 - -
mm Ilg en las últirn¿¡s 24 hrs.- Se considera controlado el 
cuadro •le Absceso hepático con el esquema instituído.­
Es egredada por mejoría con cita a la Consulta Externa 
de Ernb2.r.azo Complicado y al Servicio de Gastrocnterolo -
gía del H.G. del C.M.N.-

19-X-68.-Cumpliendo hoy 24 hrs de egreso, la paciente se presenta 
en el S.'!rvicio de Admisión del Hospital de Gineco-Obste­
tricia (15.15 hrs).- sus signos vitales fueron:'l'A:l30/90-
P:l00x' R:30x' T= 36.6° c.-

Se encwtraba pálida, sudorosa, con disnea.- Dado el an­
tecedente de Absceso hepático amibiano del lóbulo derecho, se sos 
pecha la apertu.ca ;:i cavidad peritoneal.- De acuerdo a los procedT 
mientes adminis~ntivos de la Institución se envía a Urgencias -
del Hospital General del C.M.N. no presentándose la enferma.- No­
contamos con más datos e ignoramos qué sucedió los días siguien -
tes./ 
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CASO CLINICO Nd .' 2';.,., 

DIAGNOSTICOS pRINCIJ?l\LES; 

·., 

A: Absceso hepático amibiano y Amenaza. de parto. prematuro. 

Nombre: Ma.E.G.F. 1176,-57-0785 G.:V P:IV A:O C:O FUM-28-abril-80 
22 años. Edad: 

A.H.F.: negativos. 
A.P.N.P.: Alimentación especialmente a base de verduras.- Alcoholis 

mo negativo.- Tabaquis~o positivo desde hace 3 años.- -
A.P.P. Negativos.-
A.G.O.: de importancia: primer embarazo de 44 semanas de gesta 

ci6n con producto 6bito transparto.- Los tras embarazos -
siguientes de término, partos eut6cicos atendidos en me -
dio hospitalario, con puerperio sin complicaciones.- Ult! 
mo parto en 1978.-

CUADRO cr.INICO ACTUAL y MO'l'IVO DE INGRESO AL HOSPITAL: 

-La paciente fu~ remitida de su Clínica de Adscripción por vez pri­
mera el día 28-XI-80 con la i~presión diagn6stica de Amenaza de 
·Parto Prematuro, siendo valorado su caso en Admisión del Hospital.­
de Gineco-Obstetricia No.2 C.M.N. dos días después y canaliz5ndose 
de aquí a la Consulta Externa Prenatal con cita en 15 días.-

-El día 3-XII-80 a las 12.50 Hrs se presenta nuevamente en Admisi6n, 
elabor&ndose los diagnósticos de Embarazo de 28 semanas, trabajo -
de parto prematuro y Pielonefritis en tratamiento.- Se translada a 
sala de Labor a fin de procurar Gtcro-inhibici6n.- Ya en este s~r­
vicio, se recxplora y rcicterroga encontrando los siguientes datos 
de interés: 

a).- Una semana antes había iniciado tratamiento con Ampicilina 
y Piridina VO prescrita por médico familiar por la sospe -
cha de Pielonefritis Aguda, con lo que no mejora.-

b) .- Desde hace 48 hrs experimenta contractilidad uterina dolo­
rosa espor6dica.-

e).- Desde hace 5 días (29-XI-80) viene presentando fiebre cuan 
tificada hasta 38.SºC.-

Sus signos vitales fueron de: TA:l00/60 P:l28x' R:32x' Tº: 38.BºC 
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A la exploraci6n física:- concionte, bien hidratada.- Cardiopulrno­
nar sin problema aparente. - Abdórnen: fondo uterino a 24 
cm del b.s.p. con PUVI, DD, SL., PC libre. FCF: 152x' .­
Giordano positivo bilaterial.- Genitales: externos de -
multípara; cervix con 2 cm de longitud y J.5 cm de dila 
taci6n en ambos orificios, membranas íntegras./ Su man~ 
jo en Tococirugía fu§ a base de soluciones IV y Orcipre 
nalina (D/R a infusión continua por un lapso de 7 hrs); 
Ampicllina IV 1 gramo cada G llrs. / 

4-XII-80 l. 45 llrs. - Ingresa al Servicio de Embarazo Complicado. 

a: No existe contractilidad uterina dolorosa. 
b: La exploraci6n cardiopulrnonar se consigna como normal.­
e: Existe dolor en ambas fosas renales, de predominio -

izquierdo.-
a: Se cambia la Orciprenalina a VO 20 rng e/ 3 llrs. - i\rnp:!:_ 

cilina IV 1 gr c/6 Hr. 
e: La impresión diagnóstica que se tiene es de: 

Femn. de 22 a5os, Gesta:V P:IV En~arazo de 28 semns.­
Amenaza ele parto prematuro conjurada.- Pielonefritis 
Aguda Bilateral.-

A las 16 hrs de este día presenta hipertermia de 38.5ºC.- Existe 
dolor importante en fosas renales.- Recibe analg6sicos IM y control 
de temperatura por medios físicos.-

5-XII-BO 10.00 Hrs 'l'A: 90/60 P:90x' R=20x' Tº =36.8°C 

-Continda con dolor en la regi6n lumbar.- No hay contractilidad 
uterina dolorosa.- La F.C.F.: 160x' rítmico. 

Los estudios ele laboratorio en este día mostraron: 
Hb=l0.4 Hto=33 ·CMHG=31 leucocitos=lJ.000 

Linfocitos=9 Monocitos=4 Segmentac1cs=B5 En banda=2 
Glucosa=l33 Urea=l0.7 Creatinina=0.90 
Exámcn General de Orina= normal. 
Urocultivo = negativo. 

Se le suspende el tratamiento con Ampicilina y se prescribe Acido 
Naliclíxico 500 mg c/6 Hrs vo.- Continúa con úteroinhibidor VO. 

6-XII-80 11.45 Hrs TA: 120/70 P:88x' T 0 =39ºC 

-Reinicia contractilidad uterina dolorosa,- la que se controla con 
orciprenalina IV (D/R) con 6 mcg/min dejándose este fármaco hasta 
el siguiente día./ Tos en accesos aislados sin una causa aparen-­

te./ 
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7-XII-80 14.30 nr TA:l00/70 P:BBx' T0 ;=38°C. R:21x.' 

-Nuevamente con actividad uterina.,.. 
-D/R con Orcipr~nalina 6 mcg/min~~ 
-Cervix: 2 cm de clilataci6n y 1~5 cm 
branas integraL.-

8-XII-80 5.00 I~ tº=39°C 

-Presentn dolor abdominal en el epigastrio y ambas fosas renales­
tipo colico-p~~gitivo que dificulta la inspiraci6n profunda; hay 
tos seca en nccesos aislados.- El patrón ele contractilidad uteri 
na es de lxlO' :30".- -

-Ln exploración física hecha en el momento, consigna: 

Concicnte, apa•ente mal estado gcnernl, febril.- Conjuntivas .! 
pálidas, mucuo;a oral rnal hidratada, faringe hiperémica.- Tórax: 
movimientos de amplexión y amplexación disminuidos en el hemito-
rax derecho, vibraciones vocales numentadas desde el VI cspacio­
intercostal c;;.,;a posterior y axilar anterior, murmullo vesicular 
abolido en esta área.- Dígitopresi6n dolorosa en cara anterior -
del tórax desde el VII espacio intercostal hacia la base así co-
mo puñopercusión intolerable.- Se intenta la maniobra ele Murphy­
(dificil por e~ crecimiento uterino), interpretada como positiva.-

La percusión e~ abd6men revela:. dolor en la línen axilar ante --
rior, región su·bcostal izquierda y subcostal derecha (epigastrio 
y ambos hipocoxdrios) .- Sonido mate a 4-4-2 cm por abajo del bar' 
de costal dercd10 e inclusive a nivel del apéndice xifoides.- Pe 
ristalsis inte~tinal disminuida.-

-Con lo anterior se considera que la enferma tiene compromiso en­
la glfindula ha?ática y en el hemit6rax derecho; las dos posibil! 
dades en el rno11\~nto son: 

I. - Síndrome c~e derrame pleural derecho. 
II.- Síndrome <f,.e condensación pulmonar basal derecho con derrame 

pleural.-

y que.estos apcyan la siguiente entidad clínica: i\llSCESO HEPATI­
CO PROBi\BLEMEN'.i'E i\MIDIANO i\FECTANDO 'l'AN'rü i\ LOBUTJO DERECHO E IZ­
QUIERDO EN SU C'ARA DIAFRl\GMl\TICA. - Se toma la conc1ucta de: 

a.- Metronidaial 400 mgr. en 500 ce sol.fisiológica para 6 Hr -­
fleboclísis. 

b.- Solicitar c;rammagrama hepfitico y pulmonar perfusorio. 

Este día se efectGa el estudio consignado.- Se suspende dteroin­
hibidores. V.O.-

9-XII-80 10,30 Hr TA: 100/70 P~lOOx' R: 24x 1 'f=. 37ºC 

1.- Cumplió 24 hrs con Metronidazol IV en solución, contínuo.­
Afebril.- Sin contractilidad uterina dolorosa./ 
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2. - El reporte del gmnmagrama (hepa toesplénico) es el siguiente: 

"Se realiza estudio en proyecciones AP, LD observ5ndose: 
glándula hepática aumentada de ta~afio y deformada por la pr~ 
sencia de gran defecto de captaci6n situado en el tercio me­
dio de su 16bulo derecho.- En el resto del parénquima la con 
centraci6n es irregular.- Bazo normal.-" 

I. Dx: "LESION OCUPANTE DE ESPACIO IN'l'RAHEPATICA / CO/.lPATIBLE­
CON DIAGNOSTICO CLINICO".-

La radiografía del t6rax inicialmente fu6 reportada como nor 
mal; sin embLirgo, en interprctaci6n posterior se encontraron 
datos compatibles con rcL1cci6n pleural basal derecha e hipo­
ventilaci6n en la misma zona.-

EVOLUCION: 

10-XII-80 10.35 Hr TA: 110/70 P:90x' R:20x' T=36.4ºC 

-ContinGa su tratamiento con Mctronidazol IV.- Se agrega Emctina IM 
80 mg c/24 Hrs.- Se suspende licido Naliclíxico VO.-

-Las condiciones clínicas de la paciente han mejorado.- El dolor en 
el hcmiabdomen derecho ha desaparecido pr5cticamente.- No existe -
ya contractilidad uterina dolorosa.-

D~l ll-XII-80 al 16-XII-80. 

-Evoluci6n clínica satisfactoria.- A la auscultaci6n del t6rax sol.o 
se detecta hipoventilaci6n basal derecha sin fen6menos de tipo exu 
dativo.- No hay datos de insuficiencia respiratoria ni de irrita = 
ci6n peritoneal.- La contractilidad uterina dolorosa se ha vuelto-

- a presentar.- La curva de temperatura: normal,- desde hace 6 días.-
-El ll-XII-80 cumpli6 4 días con Metronidazol I.V. y a partir del -

12-XII-80 se prescribió VO 250 mg c/8 I-Irs .-

17-XII-80 Cumpli6 ya 9 días con Metronidazol y 7 con Emetina.-

-El servicio de Gastroenterología del Hospital General del Centro 
Médico Nacional (I.M.s.s.), valora el caso de esta enferma.- Sugie 
re completar su tratamiento con Diyodohidroxiquinoleína 650 mg vo= 
tres veces al día durante 10 días.- Se considera controlado el pro 
blema hepático no siendo tributario de cirugí.a.- -

18-XII-80 

-La paciente es egresada del Servicio de Embarazo Complicado, con -
cita a la Consulta Externa para control ~ubsccuente.-
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8-I-81, 21-I-Bl, 4-II-81.-

En estos días fué vista a nivel de Consulta Externa.- La última­
consulta (cursando ya con 39-40 semanas de ·cmb¿¡razo), se le de -
tect6 contractilidad uterina dolorosa irregular, con modificacio 
nes cervicales de: 0.5 cm de lon9itud y 3 cm de dilatación; fre= 
cuencia cardiaca fetal normal.-

-Enviada a Tococ.i.rugía para su int-.ernmniento. - De este Servicio,­
se canalizó al Hospital de Gineco-Obstctricia No.2-A (hoy Hospi­
tal General de Zona del I.M.S.S.) por considerar "no ameritar 
internamiento" en ese momento.-

-El día 6-II-81 se resolvió su embarazo por vra vaginal (H.G.O 
2A), parto eut6cico, obtchi6nc1ose PUVI del sexo femenino con pe­
so de 3.800 Kg con calificación de Apgar/Silverman de 9/1 respec 
tivamenye.- Cursó puerperio sin complicaciones, siendo egresada= 
a las 48 Hrs.-

ll-II-81.- Se tomó hepatoganunagrama de control, que reportó: 

"con respecto a estudio previo, se observa .notable mejoría". -



CASO CLINICO No:. 3; - . 

DIAGNOSTICO PRiliCIPAL: 
) 

A: Absceso hepático amibiaho tratado quirúrgicamente. 

Nombre: 
Edad: 

I.C.I. 161-42-3363 3F G:III P:II F.U.M.-12-X-80 
23 años. 

A.H.F.: Abuela materna falleci6. de c5ncer gástrico.- Un tío pa­
terno padeci6 de Tuberbulosis Pulmonar.-

A.P.N.P.: Originaria del Estado de Morelos.- Radica en el Distri­
to Federal desde hace 18 años.- Alcoholismo negativo.­
Habitaci6n: sin drenaje, sin luz ni agua potable.-

A.P.P. Cuadros diarre!cos intermitentes de 1 año de evoluci6n­
sin especificar tratrunientos y características de 6stos. 

A.G.O.: G:III P:II Ultimo parto: hace 2 años FUM: 12-X-80.­
No control prenatal en todas sus gestaciones.- No con-­
trol de fertilidad en momento alguno.-

CUADRO CLINICO iCTUAL: ----

Estn paciente fu6 atendida por vez primera en el Servi 
cio de Urgencias del Hospital General del C.M.N. del !.M.S.S. el= 
día 13-IV-81 cursando con embarazo de 26 semanas.- Cuatro días an 
tes, había presentado dolor abdominal intenso post-ingesta de alI 
mentas grasos en abundancia.- El síntoma predominaba en el hipo= 
condrio derecho, siendo de tipo colico, con irradiaci6n a la re -
gi6n dorsolurnbar y hombro derechos, acompañándose por vómitos de­
•contenido gastrabiliar (que no modifican el cuadro) y estado nau­
seoso persistente; as:L corno aumento de la temperatura corporal 
cuantificada hasta 38°C.-

-Es internada al Servicio de Gastroenterología teniendo como posi 
bilidad diagnóstica: Piocolecisto. - Dada la evoluci6n del dolor= 
y por la presencia de datos de toxinfccci6n, se decide interve -
nirle quirdrgicamente, practic6ndose Laparotomía Exploradora, en 
contrando un absceso hepático amibiano {corroborado por cultivo), 
de cara superior; se practicó drenaje del mismo.-

-En el postopcratorio- inmediato present6 contractilidad uterina 
dolorosa la que cedi6 expont6ncamente.- El día 15-IV-81 fu6 valo 
rada su c<J.so.por el Servicio de Embar<J.zo Complicado del Hospital 
de Gineco-Obstetricia No.2 C.M.N. recomcnd&ndose agregar a la 
terapéutica instituida con Metronidazol I.V, Clorhidrato de Eme­
tina I.M.-

-Permaneci6 en el Servicio de Gastrocirugía por espacio de 20 - -
días bajo tratamiento y observaci6n.- Egresada por mejoría, se -
envi6 a la Consulta Externa de nuestra Unidad donde contindo su­
control prenatal.-



-El día 23~VII-81 se atendi6 
del sexo masculino con peso 
man de 9/1.-
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parto eut6cico, obtenifindose PUVI -
de J¡BOO Kg calificado"Apgar/Silve~ 

Se aplicó D.I.U. post-placenta para control temporal de su fer­
tili~ad.~ Puerperio sin complicaciones.- · 

-El día 24-VII-81 se egresa del área de llospitalizaci6n, para 
control subsecuente a nivel de M6dico Familiar.-

-Dentro de los estudios practicados, tenemos: 
Gammagrama hepatoesplénico del 21-IV-81 que reportó: 

''estudio realizado en las proyecciones convencionales; se ob~er­
Vu al hígado de situación normal, deformado por la presencia de 
defectos de captaci6n del radiocoloide en su tercio superior y­
borde externo del lóbulo derecho.- La qlándula se observa mode­
radamente aumentada de tama5o.- Buzo a~mentado de tamafio, con -
defecto de concentración en su tercio pastero-superior".-

I. Dx: LES ION OCUPANTE DE ESPACIO INTRAllEPATICA. -
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CASO CLINICO No.' 4,-

DIAGNOSTICOS. PRINCIPALES:. 

A: Absceso Hepático 
Prematuro.-· 

de. Vías Urinarias y Parto 

Nombre: 
Ellad: 
A.!I.F: 
A.P.N.P.: 

A.P.P.: 
A.G.O.: 

G.M.R. 0179-62-8750 
21 años. 
Negativos. 

G:l A:O C:O P.U.M. 28-X-00 

Alimentaci6n rica en hidratos de carbono.-Alcoholismo -
negativo.-· 
Negativos.-
G:I P:O Cursó con hmenaza de Aborto del I trimestre 
post-accidente víal,- recibiendo tratamiento m6dico no­
especificado. -·Control prenatal en su Clínica de Ads-.­
cripción.-

CUADRO CLINICO 1\C1'0AL: 

La paciente fué aclmi tida en el. Hospital, procedente 
del Servicio de Urgencias del Hospital Cenara! del C.M.N. el día­

,16-VI-81 donde había permanecido en observación por espacio de 
5 hrs, por problemática de 5 días de evolución, caracterizada por 
dolor en fosa renal derecha, hipertermia no cuantificada (con es­
calofríos, de predominio nocturno}, disuria, polaquiuria y tenes­
mo vesical; así como tos seca en accesos fn~cuentGs y nauseas. -
Un día antes (15-VI-81}, recibió en su Clínica tratamiGnto a basG 
de Ampicilina cápsulas l.5 gr VO (500 mg VO c/8 llrs} y Metenamina 
vo.-

-16-VI-Bl a las 14.25 Hrs (Urgencias del !l.G. C.M.N.}: 
La exploración física revel6: TA: 90/60 P:92x' T-37.6°C R-26x' 
conciente, polipneíca, pfilida, regularmente hidratada.- Cardio -
pulmonar: solo hipoventilución basal dGrecha;- Giordano derecho­
positi vo. - Abdómen: con útero gestan te, PUVI en SL, PCF' de 18 Ox' ; 
se detecta contractilidad uterina dolorosa irregular.- Dolor en-
6rea hepática a la dígitopresión y pufiopercusión; dolor intenso­
en hipocondrio derecho y flanco del mismo lado.- Peristalsis in­
testinal normal.- Se consideran como posibilidades ele diagnósti­
co: Infección de Vías Urinarias y Neumonía Derecha.-

-Los estudios de laboratorio y rayos X reportaron: 

l!b,,10 Leucocitos= 19,700 con 11 bandas y diferencial a la iz 
quierda.-
La placa dG tórax: "infiltrado micronodular basal bilateral de -
predominio derGcho".-



J 
-16-VI-81 21.55 Hrs. Se recibe en nuestro Hospital.-

TA: 120/70 P:l20x' T=39°C R 25x' 

Conciente, polipneica, en mal estado de hidratación.- La explo -
ración del tórax: movimientos de amplexión y amplexación dismi -
nuídos en el hemit6rax derecho, con vibraciones vocales aumenta­
das basal bilateral de predominio derecho, así como subrnatid~~ y 
matidéz desde el VII espacio intercost¡¡l hacia .la base y murmu -
llo vesicular ausente en estu zona.- Ilay dolor a l¡¡ percusión/pu 
ñopercusión y dígitoprcsión en cara anterior del hcmitór¿¡x dere:: 
cho (5rea hop5tica) .- Signo de Giordano positivo, derecho.- En -
abdómen: dolor a la palpación media y profund¿¡ en epigastrio, 
hipocondrio derecho y flanco ipsilateral; dolor a la descompre -
sión en hipocond r .Lo derecho; peris tal sis intestinal d isminuída. -­
Fondo uterino a 32 cm del b.s.p. (borde superior del púbis); - -
PUVI en· S.L., D.I., F.C.F. en C.I.I. 158x' P.C. encajada.- Dos­
contracciones uterinas en 10 minutos.- Genitales: sin patología­
apnrente.-

-Se interna a Sala de Labor, teniendo como posibilidades de diag -
nóstico: 

A.- Apendicitis Aguda Perforada y Abscedada.­
B.- Absceso Perirrenal Derecho.-
e.- Síndrome de Condensaci6n Pulmonar Basal Derecho.­
O.- Síndrome Febril secundario a Proceso Infeccioso.-

16-VI-81 23.35 Hr.- E~ revalorado su estado clínico.- No se en -
cuentran datos de Abdómen Agudo; se tiene la impresi6n -
diagnóstica de Pielonefritis Aguda de predominio derecho 
y Embarazo de 33 semanas de acuerdo con la F.U.M.-

-Recibe hidrataci6n r.v. con soluciones hidroelectrolíticas, Acido 
Nalidíxico VO y Piriclina v.o.-

-Los estudios de laboratorio reportados a las 22.00 Hr de este día,· 
mostraron: Hb=ll.8 !lto,,,37 C.M.ll.G.==31 
Leucoci tos"'2 2. 7 00 mrnc Linfoc itos=9 9ú Segmentados-52 % , en Banda = 
38% 
E.G.0.- pH= 6 Proteínas= +++ Eritrocitos= escasos Leucocitos 

4-8 x campo Piocitos=escasos Bacterías="moderadas".-

17-VI-81 4.30 Hrs. Ingresa al &rea de Hospitalizaci6n. 

-Continda su manejo a base de soluciones IV.- Por persistir con 
Trabajo de Parto Prematuro, retorna a Tococirugía donde recibe 
úteroinhibidorcs a infusi6n continua.- A las 10.00 Hr de este día: 
ya sin actividad uterina;. se concluye que en el momento no es tri 
butaria de cirugía abdominal.- -



·.· ... ····· \ . 16. 20 Hrs Se recibe en Hosp.i.t.171Jz§9iOiJ en el .Servicio de Embara-
zo complicado~-: · · ' · · · · · 

.-,; . 

TA: 120/80 P:120x'' R='26x' .T=38 .SºC 

-Polipneí.ca, conciente.- Se reexplora y se concluye: 

A.- Síndrome de Condensaci6n Pulmonar Basal Derecho.-
E.- Síndrome de Irritaci6n Peritoneal en Hipocondrio Derecho.­
e.- Síndrome Febril.-

Cabe mencionar que nuevamente se consideran las siguien­
tes entidades clínicas: 

1.- Probable Apendicitis Aguda Perforada y Abscedada (retrae~ 
cal).-

2. - Probable Absceso Hep&tico del Lóbulo Derecho.-
3.- A descartar Absceso Perirrenal Derecho y Neumonía Basal -

Derecha.-

-Dada la dificultad diagnóstica y la problem5tica de la enferma, -
am6n de los resultados rle laboratorio y la contractilidad uterina 
dolorosa existente, se toma Garnmagrama hepatoespl§nico, que, a -­
las 18.50 Hr reporta: 

"estudio en proyección AP y LD donde se observa hí9ado de tamafio­
y situaci6n normal, el cual presenta un &rea de dismlnuci6n en -
tercio nmdio del lóbulo de~echo, sin llegar a ser una lesión - -
franca.- Bazo normal".-

-En base a los datos clínicos y al resultado anteriormente comenta 
do, se considera justificado iniciar tratamiento a base de Metro:­
nidazol intravenoso en soluci6n (400 mg en 300 ce solución fisio-
16gica para 8 Hr.s cada 8 llrs) .- LLeva hasta este momento 2º día -
con J\mpicilina !.V. 1 yrumo cuda 6 lfrs.-

18-VI-81 5.00 Hrs 

-Se encuentra con trabajo de parto regular.- A las 8.15 Hrs de es­
te dia se obtiene PUVI del sexo masculino con peso de 2.000 Kg 
calificado 7/2 (Apgar/Silvcrman, respectivamente).-

12.40 Hrs.- Conoce su caso el Servicio de Medicina Interna de la -
Unidad.- Se le encuentra: p&lida +++/ de ++++; acusa -
disrninuci6n del dolor en fosa renal derecha y área - -
hepática.- La exploraci6n del abd6men: fondo uterino a 
nivel de la cicatriz umbilical.- llepatomec1alia a 4-4-1 
cm sobre líneas convencionales, dolorosa.- Signo de 
Murphy positivo.- Signo de Giordano (derecho), dudoso.­
se sugiere continuar su tratamiento con Metronidazol y 



Ampicilina por vía intravenosa,- que se llev6 a cabo­
durante 4 días s~guidbs por administraci6n oral (Me -
tronidazol 500 mg. v,o. c/8 Hrs por G díus más y Ampi_ 
cilina por 3 días).-

19-VI-81 8.00 Hrs TA: 100/GO T = 37.4°C 

-Evolución clínica satisfactoria.- Solo ha venido presentando 
tos seca en accesos aislados.- Ilcpatomegalia poco dolorosa.­
Continúa aún con fá::m.:icos IV. -

20-VI-81 8.00 Hrs 'l'A: 100/80 P:80x' '1'=3 7 ºC R:2lx' 

-Hay dolor c6lico en el hipocondrio derecho; hipoventilación n11l 
monnr basnl derechn sin fenómenos exuda ti vos. - Ilcpatomcgalia- -
3-3-2 cm./ 

-Desde el punto de vista de su puerperio: sin complicaciones.-

21-VI al 24-VI-81 

-Afebril.- Sin datos de irritación pcritoneal.-
-llay aún hepatomegalin n 2-2-1 cm escasamente dolorosa.-
-Se decide su egreso del Scr:vi.cio de Emliarazo Complicado, con ci-
ta a la Consulta Externa del mismo.-

-Se tomó gnmmagramn de control el 23-VI-81, reportándose: 

"se observa hígado aumentado de tamafio globalmente; ln concentra 
ción del radiofármaco es irregular.- Bazo ligeramente numcntad~ 
de tamaño, con concentración del radiofármaco normal".-

Impresión diagnóstica finnl: "llepatoesplenomcgalia secundaria a 
repercusi6n de padecimiento sist6mico".-

-Su tratamiento de egreso fué a base de: MetJronidazol 500 mg. vo­
c/8 Hrs (cumplió 10 días)' y Diyodohidroxigufooleína 650 mg VO -
c/8 Hrs por 10 días.-

-El día 7-VII-81 fué vista por última vez en la Consulta Externa, 
completamente asintomática.- Se catalogó su puerperio como nor -
mal y no se detectó hepato ni esplenomegali.J!s.-

( 
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CASO CLI~lICO Nó .. 5 ~ -

. ..---
DIAGNOSTICO PRINCIPAL: 

1\: Absceso Hep5tico Amibiano.-

Nombre: 
Edad: 

A.H.F.: 
A.P.N. P.: 
l\.P. P.: 

A.G.O.: 

Ma.T.C.T. 0175-57-4881 G:I P:O 
23 años. 

Negativos.­
Negativos.-

A:O C:O 

Cuadros diarreicos espor5dicos de 3 meses de evolución, 
se ignoran características y tratamientos.-
G:I P:O Control de su fertilidad con hormonales V.O.­
durante 1 año.-

CUADRO CLINICO AC'I'UAL: 

PRIMER INGRESO l\ LA UNIDAD.- Vista en el Servicio de -
Admisión el día 8-VI-81 r::ursando con embarazo de 21-22 semanas 
por presentar dolor c6lico en fosa renal derecha de 4 días de evo 
luci6n, aní como contractilidad uterina dolorosa irregular y fie= 
bre no cuantificada.- s~s signos vitales este día fueion: 
'l'l\: 100/50 mm llg '!'=39ºC R=22x' P: 120x' 

·-En llospitalizaci6n recibió tratamiento a base de l\mpicilina V.O. 
500 mg c/6 llr.s con lo r¡ue aµarentcmcnte remitió el cuadro.- Se -
eqresó por mejoría el día 14-VI-81 con cita a la Consulta Exter­
na, sin tratamiento alguno./ 

SEGUNDO INGRESO: El día 20-VI-81 es vista nuevamente -
en Urgencias de Tococlrugia.- Sus signos vitales fueron de: 
'l'A:llO/GO T=39°C P:lOOx' R: 24x' 

-Cursa ya con gestación de 23-24 semanas.- Se queja de dolor coli 
co intenso en flcmco e hipocondrio derechos, así como en ambas -
fosas renales.- Presenta tambi6n contractilidad uterina dolorosa 
irregular.- Por sospecha de Infecci6n de Vías Urinarias se indi­
c;:¡ tratamiento a base de /\cido Nalidíxico 500 mg VO c/6 llrs, pa­
sando al área de hospitalización de la Unidad.-

-EF: conciente, pálida, con ataque al estado general.-

22-VI-81 Este día presenta evacuaciones diarreicas, con moco, 
sin sangre; tenesmo rectal.- Uipertermia cuantificada -
en 38.SºC.- Dolor en ambas fosas renales; disnea por do 
lor en hipocondrio derecho y aparentemente renal), tos= 
seca en accesos aislados.- La cxploraci6n física reveló: 
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hiperestesia e hiperbaralgcsia en epigastrio y en hi­
pocondrio derecho.- 11.·nivel del tórax: Síndrome de 

·Condensación Pulmonar Basal Derecho.- Con lo anterior, 
y por sospecha clínica de Absceso Hepático recibe tr~. 
tamiento a base c1e Mctronidazol 500 mg VO e/ 8 Hrs. -

-Los estudios de laboratorio de este día: 

Hb=9.0 Hto=29 CMHG=31 Leucocitos: 10,000 Scgmentados=91 
Banda:l 

Exámcn General de Orina: 15-20 leucocitos por campo¡- Resto nor­
mal. -

Reacciones Febriles: negativas.-

23-VI-81.-

-La paciente continrta febril (39.0ºC), con disnea de medianos es­
fuerzos y tos seca en accesos aislados (con la que se despierta­
dolor en hipocondrio derecho), disminuyendo así los movirn.i.entos­
respiratorios.-

Continúa con Metronidazol VO a,, la clósis señalada.­
No hay contractilidad uterina dolorosa.-

Los estudios de laboratorio de este día: 

!lb=6.7 Hto=21 CMHG=31 Leucocitos=lS,700 Segmentados=83 
E.n l3anda=l0 

Coproparasitoscópico=negativo (x3) 
Coprocultivo=positivo a E.Coli y Klcbsiella sp. 
Bilirrubinas= D~0.32 I= 0.08 
Proteínas totales: 4.43 Albúminas=2.02 Globulinas=2.41 1\/G=0.83 
T.G.0.=7 T.G.P.=9 Fosfatasa 1\lcalina=2 

24-VI-81.- Su estado general aparentemente es malo.- Se encuentra­
febril 139.0ºCJ .-

-Se toma gammagrama hepatoesplénico, con el siguiente .resultado: 

"glándula hepática ligeramente aumentada de tamaño, la cual con -
serva su forma y situación dentro de límites normales¡ la caneen 
tración del i;adiocoloide en su interior es ligeramente irregular 
llamando la atención un área de disminución de la concentrac.ión­
del radiocoloide J.ateroexterna de su lóbulo derecho; bazo nor 
mal".-

-l.u radiografía del tórax fué reportada como normal. -
-Se agrega a su terapéutica Clorhidrato de Emctina 40 mg IM c/24 -
llrs (dunrnte 10 días).-

-Por Hb de 6. 7 se transfunde este d.í.a 2 Unidades de concentrado 
globular.-
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6-VII-81.- Dada su evoluci6n'satisfactoria, con respuesta al tr~ 
tamiento antiamibiano con Emetina y Metron.i.dazol, es­
egresada por mejoría con cita a la Consulta Externa -
del Servicio de Embarazo Complicado.- su tr.atamiento­
de salida: Diyodohidroxiquinoleína tabl. 650 mg VO. 
c/8 Hr por 20 días.-

-Control prenatal en el Hospital, asistiendo en 6 ocasiones a Con 
sulta Exter.n<.1.-
El día 27-VII-81 se solicita radiocéfalopelvimctr.ía por sospecha 
clínica de desproporción cefalop~lvica, roportrtndose I.C.P.=0.4.-

ll-XI-81.- 3.07 Hrs. 

-Cursando ya con gestación de 42-43 semanas de acuerdo con la 
F.U.M. (39 semanas de edad ósea radiológica) y presentando trab~ 
jo de parto regular, es interrumpido el embarazo por vía abdomi­
nal mediante operación cesárea tipo Ker.r obteniéndose un produc­
to vivo del sexo femenino con peso de 3.300 Kg calificado 8/1 
Apgar/Silverman respectivamente).- Se apreció líquido amniótico­
meconial ++ de ++++.-

~Tres días despu6s, la paciente fu~ dada de alta por mejoría con­
cita a cu Unidad de Adscripción para continuar con su control.-

-Otros estudios practicados a esta enferma: 

2G-VI-81 

Colester.ol = 127 
Bilirrubinas- Directa 0.12 Indirecta: 0.03 
Proteínas totales: 4.64 AlbGminas= 2.08 

Relación A/G= o.81 

T.G.O. 12 
T.G.P.. 13 

Globulinas=2.5G 

Fosfatasa Alcalina 2.30 

21-IX-81.- Coproparasitoscópico= negativo (x3) .-
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CASO CLINICO No.3 (ESTUDIO DEL 21-IV-81) 

. Y.· .. 
~. . .. 

'":'· .... .~ .·· ¡ ... ...... _ 

.·.' 
' . 
~ .. ... . 

-~ ' ' 1 

;: 
l 

.... 
.... ''. ,.',· 

·} 

\ < .. 1 •• ,.:,. .• 

" HIGADO DE SITUACION NORMAL, DEFORMADO POR LA PRESENCIA DE DEFECTOS 
DE CAPTACION DEL RADIOCOLOIDE EN SU TERCIO SUPERIOR Y BORDE EXTERNO­
DEL LOBULO DERECHO.- LA GLANDULA SE OBSERVA AUMENTADA DE TAMA!\10" •• 
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CASO CLINICO No.4 PRIMER ESTUDIO: 17-VI-81) 

" HIGADO DE TAMAílO Y SITUACION NORMAL, EL CUAL PRESENTA UN AREA 
DE DISMINUC!ON EN TERCIO MEDIO DEL LOBULO DERECHO, SIN LLEGAR A 
SER UNA LES ION FRAi~CA " ...... / 
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CASO CLINICO No.4 ( SEGUNDO ESTUDIO: 23-VI-81 ) 
" HIGADO AUMENTADO DE TAMAílO GLOBALMENTE.- LA CONCENTRACION DEL 
RADIOFARMACO ES IRREGULAR.- DEFECTO DE CAPTACION EN LOBULO -
DERECHO " .....•.. / 



" 
• ~ ',- 1 ,,·,~ ;,'. ': ., 

'I' 

"[ 

··~ 

CASO CLINICO No.5 ( PRIMER ESTUDIO: 24-VI-81 ) 
"GLANDULA HEPATICA LIGERAMENTE AUMENTADA DE TA.tt.AÑO •• •• CONCEN­
TRACION DEL RADIOCOLOIDE EN SU INTERIOR ES LIGERAMENTE IRREGULAR 
••••• AREA DE DISMINUCION DE LA CONCENTRACION DEL RADIOCOLOIDE 
LATEROEXTERNA DE SU LOBULO DERECHO" .-
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CASO CLINICO No.s (SEGUNDO ESTUDIO: 16-VII-81. ) 
"GLANDULA HEPATICA DE FORMA, TAMAÑO y- SITlJACION DENTRO DE LIMITES 
NORMALES.- LA CONCENTRACION DEL RADIOCOLOIDE EN SU INTERIOR ES 
LIGERA."IEN'l'E IRREGULAR EN SU LOBULO IZQUIERDO" ••• o./ 
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-La distribuci6n de los casos puede observarse en el cuadro No.1.­
Los cinco, se detect•1ron durante el embarazo: ninguno -
antes de la semana 20a, dos entre las semanas 21 a 30 y 
3 en gestaciones de m!ts de 31 semanas. - Se anotan tam-­
bi~n en esta tabla los resultados de los productos del 
embarazo: hubo 1 obito (20%), 1 prematuro (20~) y 3 nor 
males (60<:;) .-

-Los diagnósticos iniciales elaborados a nivel de Urgencias del -­
Hospita L, comprendieron: 1 caso con Toxemia Severa en -
trabajo de parto prematuro; 2 casos catalogados corno I~ 
fecci6n de vías urinarias y amenaza de parto prematuro; 
1 con diagnóstico inicial de Piocolecisto y abdómen agu 
do y en otro a descartar un proceso apendicular agudo = 
de un absceso perirrenal derecho con síndrome de canden 
sación r:mlmonar basal derecho. - Cabe hacer notar, que 
todas las pacientes en el primer día de estancia en el 
Hospital presentaron contractilidad uterina dolorosa -­
(lo que se traduce como una amenaza de parto prematuro, 
aan y cuando este dato no se consigna en todos los ca--

Cuadro No. 2 sos, al llegar a tococirug.í'.a) .-

-La edad de las pacientus fué desde 21 hasta 31 afies de edad, con 
un promedio de 24.2 afies.- El antecedente de gestacio­
nes se encontró entre 5 a 1 y la paridad de 4 a 0.- El 
cuadro clínico agudo se inici6 de 3 a 7 días antes del 
ingreso; un caso (No.3) fué tratado quirGrgicamente en 
el Hospital General del Centro M6dico Nacional con diag 
n6stico inicial de Piocolecisto (laparotomía explorado­
ra) encontrándose un absceso hepfitico de cara superior, 
drenado. Posteriormente se continuó su vigilancia a ni 

Cundro No. 3 vel de la Consulta Externa ele Embarazo Complicado. - -
La Historia Clínica se elaboró a nivel del &rea de hos­
pitalizaci6n; la sintomatología que predominó fu6 la si 
guientc: el 100% refirió dolor en el cuadrante superi~r 
derecho y epigastrio acompafiado por disnea;seguidos por 
fiebre y hepatomegalia (80% de los Ci.lsos); Síndrome de 
condensación pulmonar basal derecho y tos en el 60% de 
los casos.- De menor frecuencia: cuadros de diarrea -­
actual, nauseas y vómitos en el 40% e ictericia en 1 ca 
so (20%) valorada clínicamente; el antecedente de cua-= 
dros disentéricos solo se obtuvo en 2 casos (40%) igno-

Cuadro No. L1 rando el tratamiento médico.-

-Otroi datos clínicos asociados fueron: contructilidud uterina do­
lorosa un el 100% de los casos en el primer día de es-­
tancia en el Hospital ó bien iniciada desde días antes 
de acudir a Urgencias;- Sintomatología urinaria dada 
por disuria y polaquiuria en el 60% (3 pacientes) así -
como dolor en región lumbar, lo que seguramente hizo 
pensar un compromiso renal de primera intención.-
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La evolución de nuestras pacientes tuvo un curso favora 
ble, con 0% de mortalidad.- En cuanto a la morbilidad: 
una pLlclentc fuó intervenida quirúrgicamente de urgen­
cia por presentar datos de irritación peritoneal y sos­
pecha c:línica <le proceso vesicular (Piocoleci::,to), clre­
nándosc a cielo abierto, un absceso del lóbulo derecho 
del higado; - Otro caso se vió complicado con To:wmia Se 
vera, clámlose manejo en lu. U.C.I. del Hospital de acuer 
do a un protocolo dise~ado para tal fin (resolvi6ndos~ 
su gestación al 10° día de estancia, con un producto 
óbito de 1000 gr;unos de peso).- Cuatro (onfcrmas mostra 
ron deshidratación con desequilibrio hidroclectrolític; 
(80~), que se corrigió con soluciones y elect~olitos -
por vía intravenosa de acuerdo a requerimientos;- GO% 
(tres pacientes), cursaron con datos de insuficiencia -
respiratoria desde un grado leve a severo, asociado es­
to al dolor en hipocondrio derecho 6 bien en las fosas 
renales.-
En una enferma hubo necesid.:1d de transfundir glóbulos -
rojos concentrados (2 unidades), por anemia severa -
(Hb-6.7 llto~21), después de haber corregido su estado 
de clesiüclratación (que secundariamente estciría condicio 
nando hemoconcentración). - -

ESTUDIOS DE Ll\BO!"t<\TORIO: 

-El estudio hernocitológico descubrió estado an6mico en todas las 
pacientes (en el caso No.1 cabe considerar el cuadro de 
'l'oxemia Severil, con deshidratación y hemoconcentraci6n 
en el primer exilmen practicado). - La cuenta de leucoci­
tos en el BOS se observó elevada en el primer estudio -
con cifras de 12. 000 (que plldiera L:om<1rse como normal -
en el embara~o), hasta 22.700 por mm::l como en el caso 
4.- La diferencial: nelltrofilia con bandemia.- En cuag 
to a las cifrils ele plaqlletas: se apreciaron en cifras -
normales, no cuantificfindose en dos cusos (401) .-

-Los resultados comparativos entre el primero y el filtimo estudio 
se muestran en la taill<: respectiva, - des t:acando el ca­
so manejado qnirfirgicamente en el Hospital General del 
Centro Médico Nacional cuyo expediente clínico se extra 
vió al ser dada ele alta la enferma (fué vista por noso=­
tros como int:erconsultantes a su ingreso en Gastrocir:u­
gía) .-

-En cuanto a las prllebas de funcionamiento hep&tico: las bilirrubi 
nas solo se vieron alteradas en un caso (No.2) .- Llama­
fuertcmente la atención que las enzimas fueron reporta­
das dentro de valores normales, por el laboratorio del 
Hospital (inclusive la fosfatasa alcalina que está ele 
vada normalmente durante el embarazo por producción a -
nivel de placenta).- Las cifras de esta enzima son de 
lJ a 40 U de acuerdo a nuestra Institución.-

-Ocurrió hipoalbuminemi.na en 80% de los casos (del caso 3 se ign2_ 
ran los datos), con cifras de 4.4 hasta 4.G4 gr/L.-
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-A cuatro pa-ciehl:es se les pracl:icaron est.udios radiológicos del -
tórax y /ó abdómcn. - Solo en uno se repo17tó hepatomega-­
lia, dos con hipoventll.:1ción basal. derecha y bandas de 
atelectasia (en uno de esl:os se asoció elevación del --

- hemidiafragma derecho). - Dos estudios del. tórax y abdó 
men se consideraron normal.es.- ningano do los casos moi 

Cuadro No. 5. tró ·evidencia radiológica de derrame ph~u ral. -

-A las 5 pacientes se les practicaron ganunagramas hepotoesplénicos 
durante l.a fase aguda del cuadro clínico, reconociéndo­
se lesión ocupante de espacio intrahep5L:ica (100~); en 
uno lesión interloiJ¿¡r y en otro esplenornegalia. - Los -
centolleogramélS de control solicitados ya en el puerpe­
rio, demost.raron mejoría respecto a los primeros.- En -
el cuadro respectivo se resCunen los estudios primarios 

Cuadro lio. i.J y res u l. tados. -

-El tratamiento farmacológico c¡ue recibiéron las pacientes fué con 
los siguientes esquemas: 
Dos con Mctronidazol y Clorhidrato de emetina en la fa­
se aguda, seguido por Diyoc1ohidroxiquinoleína (por 10 -
días en uno y por 20 días en otro, de acuerdo a las re­
comendaciones del Servicio de Gastro-ci.rugía) .-
Uno: Emetina y Cloroquina (por 10 dí<:1s ambos meelicamen­
l:os) ; otro la asociación de Hetroniclazol y Diyodohiclroxi 
quinol.eína y en el caso No. 3 Metronidazol y Emetina --­
posterior al tratamiento quirdrgico.- Tres enfermas re­
cibieron l\mpicilina por mostrar datos clínicos de un es 

Cuadro No. 7 tado toxi.-infecc.Loso.-

-Las dósis y vías de administración se resdmen en el cuadra respec 
tivo: la Emctina se administró en dos casos por 10 díai 
y en uno durante 9 solamente; las dósis totales varia-­
ron desde ilOO mg hasta 800 mg la m.'..ixima, sin que se re­
portaran datos de toxicidad.- En cuanto al Metronida-­
zol: /\ cuatro pacientes se les dió el medicamento (in­
clusive el caso No.3, cuyos datos son incompletos); la 
c16sis total mínima fu6 de 11.650 gramos y la máxima - -
15.0 gramos, las que definitivamente se encuentran por 
abajo de las sugeridas por otros autores, tanto en el -
estado grfivido-pucrperal, como fuera de ~ste.-

-En las 5 pacientes estudiadas hubo curación, mostrando evolución 
favorable después de los tratamientos.-

CULMHTACION DEL EMIJl\Ri\ZO: ( Cuadro No. 3.) 

Cuatro casos se resol.vieron por vía vaginal; dos prema­
turos (a las sema ... 1s 34-35 y 33a respectivamente) y dos 
a término.·· A una enferma se le -practicó operación cosá 
rea por desproporción cefalop61vica clínica y radiológI 
ca.- Los pesos de los productos fueron: 1000 gramos _-;: 
(obito transparto por cuadro asociado a ~oxemia Severa); 
uno de 2,000 gr (prematuro ele 33 semanas) con evolución 
satisfactoria y egresado junto con la madre;- tres con­
siderados de término ele acuerdo a la fecha de amenorrea: 
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en dos 3.800 gr. (40%} y 3.300 gr. (20%) 
lificaciones de Apgar-Silverman/Andersen 
las como adecuadas de acuerdo a la edad 
momento de resolución. 

otro.- Las cia­
poclemos tomar­
gestacional y 
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ABSCESO HEPATICO AMIBIANO EN EL. Eí'·1BARAZO 

CUADRO No. 1 

CASOS 

1 
2 
3 

4 
r-
J 

SEMANAS DE DIAGNOSTICO SEMANAS 
( PROMEDIO ) 

(3LJ-35 SEMS,) <(DE 20 ==O 

(31-32 SEMS.) DE 21 A 3():::2 

(26 SEMS 1) ) DE 31 ==3 

(33 SEMs,) 

(21-22 Srns,) 

VALOP.AC!ON DEL 
PRODUCTO 

NORMAL = 3 
PREMATURO = 1 

ÜBITO = 1 
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DIAGNOSTICOS INICIALES 

CUADRO No. 2 

CASO 1 - TOXEMIA SEVERA 
TRABAJO DE PARTO PREr-iATURO 

CASO 2 - AMENAZA DE PARTO PREMATURO 
INFECCION DE VIAS URINARIAS (PIELONEFRITIS) 

CASO 3 - PIOCOLECISTO. EMBARAZO DE 26 SEMANAS, 
ABDOMEN AGUDO. 

CASO 4 - APENDICITIS. PROBL, ABSCESO PERIRRENAL. 
SINDROME DE CONDENSACION BASAL DERECHO. 

CASO 5 INFECCION DE VIAS URINARIAS ALTAS: 
AMENAZA DE PARTO PREMATURO. 
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EDAD DE LAS PACIENTES Y MULTIPARIDAD 

CUADRO No. 3 

G p A c 
1 31 AÑOS 1 - V I I I I o 
·2 22 Mios 24,2 8ÑO__s_ 2 - V IV 

3 24 AÑOS 3 - I I I I I 
q 21 AÑOS 4 - I o 
5 23 AÑOS 5 - o 



DATOS CLINICOS Y FISICOS D[AUSGESO:<@PATICO AMIBIANO 
'·'' 

ASOCIADO AL EMBARAZO, ·· >> 
< c I Nco c/\sos ') 

CUADRO No , L¡ 

-

o 10 20 30 l!O 50 60 70 80 90 100 % 
l 

FIEBRE 1 _J 

DOLOR EN C, S, D, Y EN 
EPIGASTRIO 1 

HEPATOMEGALIA 1 1 

SINDROME DE CONDENSACION 
PULMONAR BASAL DERECHO 1 1 

NAUSEA Y VOMITO 1 1 

DIARREA ACTUAL 1 1 

ICTERICIA C==t 
' TOS r=. 1 

DISNEA r ·-

ANTECEDENTES DE 
CUADROS DISENTERICOS 1 1 

OTROS DATOS CLI~HCOS ASOCIADOS 

DOLOR EN FOSAS RENALES 
1 1 

DISURIA Y POLAQUIURIA r J 
CONTRACTILIDAD UTERINA e DOLOROSA .. 

1 • . !--- ' .... 



1 

1 
í 
l 
l 
·~ 

1 

1 

1 

l 
1 
j 
l 
l 

l 
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Es1·unro RADIOLOGICO SIMPLE. CEN EL HOSPilAL) 

HEPATOMEGALIA 1 

HIPOVENTILACION BASAL DERECHA Y . 2 
BANDAS DE ATELECTASIA 

ELEVACION DE HEMIDIAFRAGMA 
DERECHO 

ESTUDIOS REPORTADOS COMO NORMA- ---­
LES (TORAX / ABDOMEN) 

Cuadro No. 5 

l 

2 
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RESULT AIIOS DEL CENTELLEO GRAMA (G(:\MMAGRAMA HEPATOESPLEN r ca 

- HEPATOMEGAUA 

DEFECTOS DE CAPTAC ION 

LOCALIZACION: 

LoBuLo IZQUIERDO 
LOBULO DERECHO 
REGION INTERLOBAR 

CoNCENTRACION IRREGULAR 

- ESPLENOMEGALIA 

- CONCENTRACION IRREGULAR 

BAZO NORMAL 

Cuadro No. 6 

No, DE CAsos 

5 

o 
5 
1 

5 

1 

1 
L¡ 
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TRATAMIENTO DEL ABSCESO HEPATICO /\MIBIANO EN EL EMBARAZO 

Cuadro No. 7 (. C 1 NCO CASOS ) 

DOSIS TOT/\L <D.T.) 

CLORHIDRATO DE EJIUINL\ 80 MG IM c/24 HR POR 10 DIAS 800 1"G 

CASO l CLORO~UINA 3CO MG VO c/J2 HR POR 10 DIAS 6 GR 

PMPICILINI\ 9JO MG VO e/ 6 HR POR 8 DIAS 16 GR 

METRON IDAZOL L:{)Q tliG IV e/ 6 HR EN 500 ce soL , 

GLUCOSADA POR 4 DIAS, 6.400 MG 

f"fTRON IDAZOL 250 MG VO e/ 8 HR POR 7 DIA~ 5.250 MG 

CASO 2 DT = 11.650 GR 

CLGRHIDRATO DE EMETINL\ 80 MG IM c/21~ HR POR 9 DIAS 720 MG 

DIYODOHIDROX!ílJimLEINA 650 MG VO c/8 HR POR 10 DIAS 19.5 GR 

-
· CIRUG IA C DRENAJE POR LAPAROTOMIA EXPLORADORA ) 

CASO 3 METRON IDAZOL 

CLORHIDRATO DE EMETINA 
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Cuadro No. 7 

DOSIS TOTAL CD.T.) 

METRON IDAZOL 400 1-'Kl IV c/8 HR EN 300 ce 
SoL,F!SIOLÓG!CA POR 4 

4 800 DÍAS, MG 

rURONIDAZOL 500 MG VQ c/8 HR POR 6 DIAS 9 000 MG 

CASO 4 DT = 13,800 GR 

DIYODOHIDROXIQU!NOLEirlll. 650 f'liG VQ c/3 HR POR 10 DIAS DT = l~.5 GH 

M'iPICILIW\ J. GR IV c/6 HR POR 3 DIAS 

PMPICILIN/\ 500 MG VQ c/6 HR POR 2 DI AS DT = 16.0 GR 

MEíRO!HDAZOL 5'JQ MG VO c/8 HR POR 10 DIAS DT = 15,0 GR 

CLO~IDMTO DE 
CASO 5 EMETINLI, 40 MG IM cf2L¡ HR POR 10 DIAs 400 ft.G 

D IYODOHIDROXIOU moLEINA 650 MG VO c/8 HR POR 20 DIAS DT = 39,0 GR 

/lMPICILIWI 500 MG VQ c/6 HR POR 6 DIAS DT = J2,0 GR 

RE - EMETrnA CLOROQUINA 1 
su - METRONIDAZOL EMETINA D IYODOH IDROX !QU INOLEIMA 2 

M - CIRUGIA METRO~l I DAZOL EMETINA 1 
E - METROM I DAZO L DIYODOHIDROXIQUINOLEirlA 1 'N 

ASOCIACION CON AMPIC ILINA POR DATOS DE 
TOXI-INFECCION = 3 



Cuadro No. 8 

VIA DE NACir1IDITO 

CASO 1 
- VAGINAL 

CD1sroc1A x REVl 
SIÓN DE CAVIDAD) 

CASO 2 
- Vl\GINAL 

(EUTOCIA) 

CASO 3 
- VAGINAL 

(EUTOCIA) 

CASO 4 
- VAGINAL 

(DISTOCIA X REVl 
SIÓN DE CAVIDAD) 

CASO 5 
- ABDOMINAL 

(CESÁREA X DCP CLí 
NICA Y. RADIOLÓGICA 
!.C.P.= O,LI 
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cuurn~l\C ION DEL EMBARAZO' 
( e meo CASOS ) 

EDAD DEL Er'1Bl\RAZO 
(DE ACUERDO A LA F,U,R,) 

SEXO Y PESO DE Lqs PRODUCTOS 

34-35 SEMANAS MASCULINO 1000 GRAMOS 
( O B I T O ) 

39-40 SEMANAS FEMENINO 3.800 KGs. 
l\PGAR/SJLVERMAN = 9/1 

40 SEMANAS MASCULINO 3.800 KG. 
APGAR/SrLVERMAN = 9/1 

33 SEMANAS MASCULINO 2, 000 l<G, 

ArGAR/SrLVERMAN = 7/2 

L!2-43 SEMANAS FEMENIMO 3 ,300 i<G, 
X F,U,R, APGAR/SrLVERMAN = 8/1 

39 SEMANAS 
Rx 

: 

' 

¡ 

f 

. : 

! 

! 

1 

: 
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000\PLICACIONES MEDICAS Y QUIRURGICAS 

DESHIDRATACION CON D. H. E. 4 

IílSUFICIENCIA RESPIRATORIA 3 

TOXEMIA ( SEVERA ) 1 

ABDOMEN AGUDO 1 

ANEMIA SEVERA ( HB = 6.7) 1 

Cuadro No. 9 



ESTUD JO HEMOC ITOLOG I CO .:. INICIAL, 
- FINAL. 

HB HTO CM HG LEUCOCITOS NEUTROF!LOS EN BANDA PLAQUETAS 

CASO 1 ll!.5 43 33 17,000 75% 4 236.000 
11.5 36 31 13.600 269.000 

CASO 2 11.8 39 30 12.000 83% 2 

10.4 34 30 5.900 76% 5 189.000 

CASO 3 11,8 37 31 C8$0 ílUI8ÚRG!CO IBAIADO EN H,G, Ct1tl 

CASO 4 10·.o 37 31 22,700 52% 38% 
11.1 37 30 13.200 72% 5% 152.000 

CASO 5 9.0 30 30 11.100 77% 8 

6.7 21 31 15.700 83% 10 TRANSFUNSION 

11.4 38 31 9.000 80% 3 

- ~ ,-. ' 
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PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO ( CIFRAS PROMEDIO ) y OTROS ESTUDIOS. 

1 CASO 1 CASO 2 !CASO 3 j CASO 4 . ¡ rnso 5 

BILIRRUBINAS ~~~ NORMALES l. 37 MGIDL 0.15 
1 

O .12 I O .32 
.42 MGIDL Q,05 0.03 I O 08 

T. G. O. 16 MU/ML 21 MLi/ML 10 MU/ML 7 MU/ML/12 MU 
T. G. P. 16 MUf ML 9 MU/ML 9 M~IML/13 MU 

PRQTEINAS ALB 2.4 2.00 2.03 T=4.14 2.08 T= 4.64 
. -·- GLOB 2.0 T= 4,4 2,26 T= 4,26 2.11 A/G=0.36 2.56 A/G= 0.81 
FosFATASA ALCALINA 6.85 u 5 .30 3.15 2.0 I 2.30 

COLESTEROL 220 MG 127 MG 
ÜROCULTIVO A EscHERICHIA ( - ) DE 100,0JO ( - ) 

FREUNDI COLONIAS DE E. 
Cou/ML 

SER AMEBA ( - ) ( - ) ·- . ( - ) 

REAC.FEBRILES ( - ) ( - ) ( _, ) 

CoPROPARAS nos- ( - ) ( -2) 
COPICOS, 
COPROCUL TI VOS ( - ) ( - ) E. Cou 

KLEBSIELLA SP 
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.~BSCESO HEPATICO AMIBIPJIO EN EL EMBARAZO Y EN EL PUERPERIO 

(+++) ( + ) ( ++ ) 
C A S O S MDRIAL I DAD M~IERN8 TRATA[1! ENTO 

CON EMBARAZO 33 TOTAL = 16 CASOS M' ; :EDI CO 31 

EN EL PUERPERIO 34 ( % = 23.2 

ABORTOS 2 M~nrco/OurRúRGico 10 

(+J INCLUYE TODOS LOS CASOS REPORTADOS EN LA LITERATURA DE 1971 A 1981 

(++)SOLO 41 CASOS ( 5 DEL H.G.O. 2 C.M.N.) 

(+++) DE 28 CASOS SE IGNORA EL TRATAMIENTO DADO, 

( .?6 ) 
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DISCUSION: 

-El absceso h1,·pático es la complicación más frecuente de la amibia 
sfr intestinc1l. - La vía de invasión más común, sci'íaladu 
actualmente, es la portal ( 38) . -
Es importante scñaL:ir que los 5 casos que presentamos -
ffü:ron detectados en po.r.icntes embarazad as, lo que indu 
c1a'..lernente contrasta con los artículos alusivos al tema 
(ll-27-28-38), ya que, de acuerdo a la literatura el pa 
dccirnicnto es causa de mayor mortalidad materna en el = 
puirperio, pudiendo apoyar esto la hipótesis de Gonzá -
le~ Montesinos (defensas inmunológicas en el tejido lin 
fái.ico del h.(gado dado por los niveles de estrógenos du 
r~.te la gestación).-

-un aspecto de inter~s es el diagnóstico diferencial entre absceso 
he¡:.ütico y otras entidades clínicus que sugieran un ab­
d6r:en agudo 6 un cuadro pulmonar de reciente instala 
ci<ín, sin olvidar los problemas renales como la pielon~ 
fritis. - Habrá que tener siempre en mente que cuanto -
má~ avanzada est6 la gestación, mayores dificultades po 
c1c1cos tener paru establecer clínicamente el diagnóstico 
del proceso hepático (28) .-

-Insistimos eL señalar que no en todos los abscesos hepáticos ami­
bic.nos se tiene la historia de infecciones intestinales 
prc;vias;- y que inclusive los estudios copropu.rasitosc6 
picos negativos no invalidan la sospecha ó instalación­
de una amibiasis invasora.- Lo tnismo podemos decir de -
la~ reu.cciones de hemaglutinaci6n pura la arnibiasis: 
Wagner et al (38) menciona 95!6 de positiviclad, (a tres­
enfermas de nuestra serie se les hizo la prueba reporta 
da ésL:a como negutiva ( GO'G) , lo que no invalidó el dia5[ 
nó¡;tico clínico) . -

-El estudio de gabinete que consideramos de mayor uyuda para el 
di2gnóstico 1 por ser accesible y de bajo riesgo para el 
bin::imio es el gammagrarna hepatoesplénico, que inclusive 
pennite el podr~r repetirse a largo plazo para seguirnien 
to de resolución de los defectos de captación por su = 
sen'Übilidad y especificidad (23-27-37) .- Si podemos 
contar con estudios de ultrasonido y/6 tomogr¿tfía compu 
ta1:i.zad.:i, estaremos en mejores oportunidades de estable 
ccr lin diagn6stico y consecuente tratamiento oportunos= 
de .:icuerdo a lo encontrado por Stoopen (37) .-
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-Desde el punto de vista terapéutico la usociaci6n de emetina y me 
tronidazol resulta satisfactoria (4-19-23-25-27-) ya -= 
que rara vez los efectos indeseables que producen, obli 
gana suspender su administruci6n.- Toda paciente con= 
Colitis Amibiana durante la gestación deberd ser trata­
da con un Earrnaco du acci6n a nivel intestinal, a fin -
de prevenir la invusi6n ¿¡ otros organos de l.<:t econorn.1'.a 
con sus consecuencias a veces fatales, - corno lo seHala 
la presente revisión do lo rubLi.c:ado en los i.lltimos 10 
afies (1971 a 1981) ,- 33 casos en embarazadas, 34 en el 
puerperio y 2 en que ocurrió aborto.- De éstos, la mor­
talidad materna fu6 del 23.2~ (16 casos);- De 41 enfer­
mas, incluyendo las nuestras, 31 recibieron solo manejo 
farmacológico y 10 hubo necesidad de cirugía.-

Lo anterior confirma que el absceso hepático amibiano -
durante el embarazo es caus.:i de morbimortalidad materna 
así como para el producto de la gcstuci6n que nace pre­
maturamente (28) .-
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ESTA TEs1~ 
SALIR DE U Nü DEBE 

BiBLJOlfCA CONCLUSIONE§. 

1. - El absceso hepático es la complicación más irnportante y fre­
cuente de la amibiasis extraintestinal.-

2.- Para su detección, se requiere una meticulosa investigación, 
con enfoque principalmente clínico.-

3.- La etapa en que con mayor frecuencia se presenta es entre 
los 20 y 40 años de edad y predomina en el sexo masculino 
hasta cifras de 9:1.-

4.- En un alto porcentaje de pacientes no existe el antecedcnte­
de cuadros disentéricos previos (reportes 4ue señalan 50 a -
70%) • -

5.- Las complicaciones más frecuentes del absceso hepático ami-­
biano son~ ruptura a cavidad abdominal o torJcica con subse­
cnente peritonitis 6 fístula hepatopulmonar.-

6.- En un 95% de los casos la reacción indirecta de hemaglutina­
c1on es positiva.- Su negatividad no excluye la presencia de 
proceso hepático ó intestinal.-

7.- Se ha considerado la posibilidad de "protección hormonal" en 
la mujer (Teoría hormonal); sin embargo, esto no se ha demo~ 
trado aún en el humano, teniendo buenos resultados en· anima­
les de expcrini·~ntación solamente. -

8. - Es posible que un buen número de casos de absceso hepá'tico ··- · 
no se diagnostiquen durante el embarazo por las dificultades. 
que el crecimiento uterino pueda dar durante la exploración­
clínica a~dominal.- El diagnóstico clínico será más difícil­
cuanto más avanzada esté la gestación.-

9.- En toda paciente embarazada 6 en el puerperio, que presente'­
fiebre inexplicable,con dolor abdominal en el hipocondrio 
derecho 6 epigastrio, dolor torácico 6 sintomatolog!a respi­
ratoria aguda y progresiva, estamos obligados a descartar 
absceso hepático amibiano. - Qui?.á. los anteriores signos y 
síntomas son los más reportados en la literatura, asociados­
al embarazo.-

10.- De primera intención se recomienda el tratamiento m~dico con 
dos fármacos antiamibianos.- La toracocentesis ó bien la ci -
rugía a cielo abierto se deja en los casos de: falta de res -
puesta al tratamiento farmacológico; datos de irritación pe -
ritoneal ("ruptura inminente") y compromiso respiratorio se -
vero.-
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11. - El uso de fármacos de· manera indiscriminada (analgésicos y 
antibiÓt.Í.COS principalmente) I deben prOSCribirse, en tanto 
no se tengan datos suficientes que apoyen la entidad clíni 
ca. 

12.- La presente revisión de la literatura, confirma que el abs 
.ceso hepático amibiano durante el embarazo yºel puerperio= 
llega a ser causa de mortalidad materno-fetal, así como un 
factor indirecto de prematur6z (esta dltima con sus conse­
cuencias ya conocidas).-

13.- El centelleograma hepatoesplénico es un estudio de gran 
valor diagnóstico con una precisión demostrada hasta en 
87% de los casos.- Los defectos de captación pueden estu -
diarse con este método por tiempo de 2 a 5 meses del diag­
nóstico inicial a su resolución (defectos de captación).­
La tomografía computarizada brinda una precisión del 95% -
en los abscesos hepáticos (permite diferenciar éstos de 
otras lesiones de órganos vecinos).- La ultrasonografía 
tiene una eficacia del 90~, su principal utilidad reside -
en la posibilidad de establecer el diagnóstico diferencial 
entre las lesiones focales que contienen líquido y aque 
llas constituídas por lesiones sólidas.-

14.- De acuerdo a la revisión practicada en la literatura res -
pecto al tratamiento médico; teniendo a la mano una serie­
de fármacos no e:<entos de toxicic1'-1cl y viendo los cliferen -
·tes esquemas y tipos de asociaciones, podemos concluir que 
la mejor efectividad se obtiene con Dehidroemetina y Metro 
nidazol simultáneamente.- -
Las d6sis totales que recibieron el grupo de nuestras pa -
cientes con estas drogas, fué aún más bajo que el empleado. 
en otros trabajos (3-4-27-38), principalmente con Metroni­
dazol al cual se le ha achacado gran toxicidad sobre su 
incuestionable bondad.-
Inclusive, una de nuestras enfermas respondió favorablemen 
te solo a este medicamento (caso 4), seguido de Diyodo - = 
hidroxiquinoleína por 10 días en el puerperio. 

15.- Es necesario tener en cuenta a los estados clínicos de por 
tador: de quistes ele Entamor~ba histolytica ó de Colitif¡ 
cr6nica.- No existe un criterio uniforme del número de cxá 
menes negativos (coproparasitosc6picos) necesarios, para = 
considerar a un enfermo ctirado. - Los productos de acciún -
luminal indican curaciones completas superiores a 80%.-
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