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Introduccibn:

La colitis amibiana fulminante es la complicaciin mis grave de
la amibiasis intestinal, Hace 3 décadas la rortalidad -practica

1,243,u
mente era de 100%.

En los Giltimos afios el tratamients quirdrgico apoyado por el -

ranejo médico intensivo tanto precperativo como posteperatorio,
asi como el advenimiento de nuevos antibibticos han permitido -
disminuir la mortalidad a 60-70 % segin la mayoria de las ge- -
ries reportadasf':’ZEEuna serie hasta a 30 % no obstantc esto -

sigue representando un problema médico-guirfirgice ne resuelto -

dada, la persistencia de su mortalidad elevada.

La incidencia de amibiasis intestinal en nucstro medioc se ha eg
10

timado aproximadamente en 27 % de la poblacidn, afortunadamente

para nuestro pueblo y otros en los que la incidencia de la ami-

biasis es muy alta, la colitis amibiana fulminante es una com--

plicacién poco f{acucnte aproximadamente 1-3 % de las colitis -
amib&anaaf,gdié&e?en sudafrica han sido reportadas cifras del -
10 % ; por otro lade la mejoria en la salud plblica ¥ niveles -
de prevencidn primaria probablemente sean la causa de que cada

vez se presenten menos casos de esta complicacidn total.

No obstante que ecte tema ha sido abordado desde todos los pun-
tos de vista, tanto médicos como sociales, durantec varias deca-
das no ha sido resuelto y debido & que en nuestro pais al 1guhl'
gue en otros subdesarrollados, ceguimos viviendo el proﬁlema. -
Creemos necesario revisarel estado actual de esta patologia en
rnuestro hospital.



Eticlogia vy
GENLRALIDADES: Lpidemiologia.

Dentro de las anibas que parasitan y enferman al hombre, cntanocha
histoclytica ccupa un lugar importante tanto por su frecuencia came

por la variedad de formas clinmicas que ¢5 capaz de producir.

S¢ trata de un protozaorio compuesto por membrana citoplasmica con
dos capas, citoplasma con pumerosas vacuolas, granules de glucbhge-
no, ausencia de mitocopdrias ¥y de aparaic de golpi ¥y escaso desa--
rrolle de reticule endoplismico; nficlee con oyromatina periferica y
endosoma central, Adems de una pran variedad de enzimas que inter

vienen en el rmetaboliske de hidratos, proteinas y dcidos nucleicos.

La distribucidn de E. histolytica es universal y afecta en promedio
20% de la poblacibn mundialtaen México ha side reportada 27% de la
poblacidn gencralfﬂla mayoria de las personas infectadas son porta
dores canos y solo una minoria enferma come consecuencia de la ip-
vasiSn tisular amibiara, en estudios serolbgicos en todo nuestro -
pais ee logré concluir que la amibiasis es una enfermedad enggmica

Lt & mayor prevalencia en la regién centro-cceidental del pails.

La comprensifn de los mecanismos patbgenicoo en la amibiasis es un

verdadero reto para los investigaderes ¢n este campo, ¥ los concep

tos sobre amibiasis que ticnen los médicos e investigadores en dig

tintas regiones del mundo son twy variaples ya que ol medio ambien

te y las condiciones Sanitarias modifican en forma importante la -
incidencia de la enfermedad y por tal motivo sus complicaciones; -

asi tenemos que mientras en México de cada 10 abcesos hepfiticos 9
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toh amibianes, en Rio de Janciro la etiolcpia amibiana es excep
cicnal y la regla son las lesiopnes por ascarin adultos en migra

14
cibn erratica.

Los patblopos mexicanos que hacen autopsias en forma sistem8ti-
15,16,17

ca han visto amibiasis como causa de muerte en k-12 Y. Hientras

que en norteancrica los cases de anibiasis fatal son excepciona

les, ¥ asi podriamos enumerar muchos ejemplos llegande al extre

mo de que para alguncs MWédicos E. histolytica vs un parlsito --

nuy egresive, otros ea cambio dudan seriamente de su poder path

14
E2no.




Establecimiento de E. histolytica en la luz {ntestinpal:

La eclosidn du los quistes, tiens lugar al firal del intestino del-
gado ¥ tiene varias condicionantes como son las enzimas dipestivas
del huesped, la cantidad de bolp alimeaticic y la velecidad del - -

trinsito intestinal.

Las amibas se desarrollan en medic con tensién de oxfgeno muy baja
(poctenzial de Guido-reduccidn de 350 a 450 bu), por tal notivo las

+

armibas se desarrollan principalmente en el colon que Dposee nivelas
1B
de Sxido-redugeibn inferiores. Se ha cencluido que une de los pape-

les fundamentales de la flcra bacteriana intesiinal en relacién con

ra am‘kiasic intestinal, ¢ el abatimicnto del potencial de Sxido--
reducciln. lace ya algunos afius se demostro que wra indispeonsable -
la proesencla de bacterdas para el establecinmiento de las amibas en

1la lur intestinal, pues los animales libres de géraenes no permiten
Yo eolonizacisn del parésitoigﬂqui no solo parece intervenir £l po-~
teneial de Sxido-reduceidn mis alto en los animales libres de germe
nes, 3in tambiin la necesidad por parte del parasito de disponer -
d¢ = .rtos petabilitos d¢ otras celulas vivas cuands Se encuentra -
en un nedio dnerte como lo as la luz istestinal; Tambien vale la pg
na mencienar gue las bacteprias pecesarias para 1a eelenitacifn in--
testinal por amibas son bacterias no patdgenas, la ipformacidn al ~
respecto de que bacterias pavbgenas faciliren 1z colonizacifn de la

Juz intectinal por aribas ne ha sido coneluyente.

Invasibn de la pared intestipal:

Ei hecho de hallar el pavfsito en la Bubnucosa intestinal en ausen-

cia de otros giérmenes patfgenos hace supener que debido a su movili_

_...H



FISICPATOGEUIA:

La migracion ¢e entamoeba histolytica en el hombre se se puede resuy

mir en cl siguiente esquema:

Piel ¥ nmucosas lLuz intcstinall i HMetastasis

Genitales I
J ’,Vagina Contiguidad
Piel-—-l?ared i”tESti"311“\Pcritoneo
! ;
Viscera hueca . Pericardio
Grandes vasos ‘__‘_,—Largnge
Piel +———{(Higado)=T" _oPeritonco
Retro pRritoneoa—r J—.—.——- Fleura
Rifion el
Pulmon
Pulmon
Cergkro :
Brazo Bronquics
Rificn
etc.

5 importante mencionar que estas localizaciones han sido vistas en

cases clinicos o de autopsia en nifics o adultos, de mancra excepeig
nal la infecciidn puede adquirirse rediante trotozditos procedentes
del exterior que ce implantan en la piel o mucosas, habitualmente -
la infeccisn se establece en la luz ce Intestino prueso mediante la

ingestibén de Quistes.

Se han.propuesto 3 etapas fundamentales en la migracién de E. histo
14

lytica

A.~ Ll establecimiento de E. histolytica en la luz intestinal
B.~ L& invasifn de la pared intestinal

C.- El establecimiento del parfsito en ol higado,

«1sb



dad propia y probablemente por Sus enzimas, las amibas son capa-
ces de introducirsej otro mecanisme documentado s que la produc
c1fn riecinica de lesiones en la mucosa intestinal, facilita la -
irvasién de la pared por L. histolytica. Por ctro lado sc hadh do
cvmantsdo rumernsas enzipar producidas por la anika dentre de ey
tas tenemos a: Glutaminasa, CaEeasa, Ribonucleasa y Desoxirribo-
nucleasa, Succinil de hidrogenasa, Fosfomonoesterasa, Hialuroni-

dasa, Amilosa, lMaltasa, Esterasa y Gelatinosa,

Es fdeil entender que s5i se enctencra noysr ninero de amibas en
la superficie del intestino, hay mayer propalilidades de penetra
cibn, de agui gue una abundante celenizacifn del intestino favo-

rece la invasidn d¢c¢ la parcd.

Exiz%on también otros factores dictiitices irvolucrados en la in-
varzidn de la muceota intestinal, aszf tenewzs par ejempleo que en -
Sudafrica los atorigenes de la tribu Banth, cuya dieta 2std fop-
mada pringipalmente por maiz, desarrollan frccuentemente cuadros
severos de amibiasis; mientras que otrow grupecs de poblacidn que

tiznen otres repimencs diet@ticor ro Ioo presentan.

20
Lrpenigentalmente se ha derostrace en animales, que la adicién -

de colesterol en la dieta ocaciona aunento de frecuencia y tama-
fio de las lesiones ulcerosas en el intestine, esta bien documen-
tado que el colesterol es un factor nutricional de E. histelyti-

ca lo cual explica el aumento de la invadividad del parfsito.

Tambien debe de tenerse en cuenta que el poder invasivo varia de
una cepa a otra, las cepas aisladas de portadores muestran poca

invasividad en animales de labeoratorio y en voluntarios humahos,

"-‘G



mientras que las cepas aisladas en cases humancs de disenteria -

muestran gran invasividad.

La identificacibén morfolbgica de diferontes cepas se han trata-
do de relacionar con su poder invasive sin lograr resultades ade
cuados, Otro punto inportante a considerar es que la suceptibili
dad varia de acuerdo a las distintas especies de hufspedes, ipual
rente hay diferencias en la suceptibilidad a desarrollar lesio--
nes, asi cero en la magnitud e estas entre diversos individuos

de una misma especic que han recibide inbeulo.

Contraridmente a lo que pudiera esperarse se ha reportado que u-

na infeccifn previa o una sensibilizacifn por inyeccidn endovéno

sa de parfsites en lugar de proteger al hu@sped favorece la  in-
21

vasibn de la pared intestinal.
Establecimiento del pardsitc en el higado:

ge sabe ampliamente que las amibas de la pared intestinal pueden
pasar al higade principalmente por la vena porta, también que el
paso del parfsito al higado en animales con (lceras intestinales
se lleva a cabo con frecuenciai también se sabe que lap amibas -
llegando al higade normal son destruidas, lo anterior ha side co
rroborade per la introduccibn de amibas en la vena mesenterica -
en cuyos normales, se observa que las amibas desaparecen del hi-

19, 22
gado min dejar lesiopes,

Preduciendo lesiones meclnicas en el higado (con toxocara) ne ha

sido posible colenizar el higado con amibas.

S




Es probable que scan varics factares 1os que entran en juegosen
forma aislada ¢ en conmbinacién.

19
En cuyos Hipercolesterolemicos Biagi, logrd con pran frecuen--
cia oo cstableciniente de las amibas en el higado produciende -

abcesos hepdticas.

Parece claro que cuando una persona desarrclla amibiasis intes-
<inal ia elevacidn del colesterol sanpuineo o en hipgado favore-
23

ce en alguna forma la producecidn <e abcesos hepitices amibianos

La experiencia clinica ha mostrado igual frecuencia de abecesc -
hepitico amibiano en ambos sexos en nifios, atn cuando en aduig-
1056 se encuentra en proporcion de 9:1 entre hembres y mujeres,
¢ ctta observacibdn clinica se despronde la hipbtesic de la re-
w2idn de las hormonas sexuales con la amibiasis invasora debi-
do a la semejanza de la estructura quinica de los esteroides --
con el colesterol; esperimentalmente se ha dermcstrade que la --
testosterona, la prosteroral asi come parcialmente la cortisona
faverceen la produceifn de abcecer repdticos amibianos, en este
fenbmeno la accifn se efectua sobre el huesped o sobpe la rela-
ci8s huesped-parfsito y no sobre el parfisito, ya que fste no au
merte su viruilencia al ser cultivado en presencia de estas subg

tancias,

La transmisidn frecuente de amibiasis de una poblacién humana -

probablemente pueda incrementar la virulencia de algunas cepas

en la naturaleza,

Las bacterias no juegan ningfin papel en xa produccifn de abce—-

L
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sos heplticos amibianos, pues en el tembre =ctoc son litre
24
terias en la mayoria de las veces. las lecicnes aribianas dedl hicga

do muestran negrosiz, [Gro Nuy ooCasa reacciin inflamateria la - -
cual ests ausents en las lesiones iniciales del Ligado, esta ausen
via du reaceidn inflancturia tameién ge ooserva en Lo €ases expe-

'~
-

rimentales y denota la auééncia de bacterias pues Estas halituale-
mente provocan una reaccifn inflamatgoria imporranto.

25
Estudiande la inmunologia del pardnite con ismunofluorecenecia se -
ha observade que tal parece fque E. histolytica es capaz de captar
anticuerpes anti-amilba circundaptes y destruirlos, en tal case lo
prebab:le ¢s que el anticuerpe pueda ser usade cemo material nutri-

tivo,

Los conceptos relaclonades con la infeceifn de E, histolytica y --
particularmente con la enfermedas invasora resultante de la pene--
tracifn de amitas patdgenas en los tejides, se¢ han medificado sus-
tancialmente en las dog Gltimas décadas, debide al nayor conoci- -
miento del ggr&sito y de los procesor patelbgicos gue desencadena

en ¢l hombre, asi como al desarrollo de mejores téenieas diagnbsti

tas u terapeuticas.

Las estudion seroepidemioldgicos. han lograde preeisar la frecuen-
cia de la amibiasis invasera, revelsndo gue es mas frecuente en --

los nifios que en los adultos, la frecuencia de individuos con antj

cuerpos rara aniba re acrecenta entre los -9 afus (G.8% %), para
pestericrmente disminuir y entre los 10-14 aflos es similar a los -

adultos.

h finales de los afios setentas se pensaba que la enfermedad amibia
. Y

sl
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na era muy rara en la infaneia particularmente en el lactantey se

congidaraba que los sindromes Diarrfices o disentfricos eran funda
mentalrente de etiocloplia bacteriana, quizd esto se debid basicamen
te a lo publicade por los investipadeores anglosajones quiencs en -
4 medic nz enzontrabar nifios con amibiasis invasora, ingenuamente
S& [enso que ¢n nuestro pais pobria suceder lo mismo, sin embargo

ya esta bien documentada la etiologia amibiana en el sEndrome dia-

27-28
rréico en la infancila siendo entre 2-14 %,

Existe mucha discrepancia en el papel gue juegan las bacterias en-
teropatbgenas con respecto a la amibiasis invacora, en trabajos pu
blicados se resalta que en pacientes con esta forma clinica de ami
biasic tenfan infeccifn agregada por E, coli, calmonella o shige--
1la entre 43-61 %, ein enmbargo algunes otros autorzg piensan qua -
uvs" s debe rovisarse a la luz de loo conocimientes actuales sobre -
ctiologia y patogenia ya que la mayeria de estas bacterias fueron

E. colir enteropatbgenas ¥ en la actualidad se discute up verdade-
ro papel patbgeno de estas entercbacterias. Y todoas estapn de acuer
do en que es necesario actualizar los serios tipos considerados co

me cmusentes de diarrea.




FLAMAS CLINICAS:

Con respecte a las fermas clinicas de la amibiasis invasora en los
nifios tienen ciertas particularidades que la distinguen de la ob--

servada en el adulto. Los cuadros clinicos observados son: #

a),~ Diarrea con moco y sanprc.
b).- Disenteria.

¢).- Diarrea sin sangre.

d).- Colitis fulminantse.

e).- Tifloapendicitis.

f,.- Ameboma,
% No ge incluye la forma invasora extraintestinal.

e las anteriores la que se observa con mas frecuencia es la dia--
rrea aguda cen moco y sangre, el sindrome disentérico propiamente

¢icho con evacuaciones mucosanguiolentas, cblico, pujo y tenesmo -
ce ve mehos frecuente: la diarrea sin sangre puede presentarse di-
ficultando c¢l diagnéstico. La colitis fulminante, 1la tifleoapendici
tis ¥ el ameboma son formas clfnicas menos frecuentg: con caractae-

risticas cemejantes a las encontradas en los adultes.

T
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO MEDICO:

La evaluacién diagndstica y terapéutica ocupa un capitulo importan-
te en el estudic de esta patolopia.
.

La oospecha de amibiasis intestinal invasora se establece por ¢l --
cuadro clinico y hasta el momento la prueba mas empleada para corrg
borar el diagnéstice es la blsqueda de trofozoites de E. histolyti-
ca en el moce fecal, definitivarmente gque la eficacia del método es-
tara en funsign de lo experto que s<¢a ¢l observader y el efectuarlo

‘nnelatamente despues de obtenida la muestra,

La deteccibn de anticuerpos sepicos Ya Sea por hemagliutinacisn indi-
pecta 0 por contra inmuncelectro.foresis se emplean con frecuencia
y recientemente la deteccifin del antigeno amibiano por ol método de

ELISA se ha utilizado.

En eastudios comparativos en cuando a la eficacia del diagnéstico --
por hemaglutinacidn indirecta y ccntrainmunnelcctroforﬂsigf se ob-
servd que la sensibilidad de ambos nétodos para la deteccibn de an-
ticuerpos antiamibianos circulantes o5 semejante. Sin embarge des--
pulis de 2 meses de presentacibn {en abeeso hepitico) la pruchba de -
contrainmunoelectroforesis permanece pogpitiva, mientras que la hema
plutinacidn indirecta decae; este obedece a que contrainmuncelectro

#is detecta apnticuerpo tipo 16G, ¥y la homaglutinacifn indirecta an-

ticuerpo 16H. Principalmente, el cual ticne una vida media mas cop-

ta.

Con respecto a la deteceidn de antfpeno amibiano por el métade de -
Y ¥



ELISA en el suero de pacientes con anibiasis invasora, tiene gran
sensibilidad, a pesar de que el método de LLISA (ensayo inmunolb-
gico especifico con entima ligada a anticuerpo), ha sido usado --
desde 19663 clsgesarrclio de la téctina para utilizarla en amibia
5is es reciente ¢ltirmatente esta en estudio un nuevo métoedo - -
diagnbstico en amibiasis invasora y gﬂ la obtencidn de anticuer--
pos menoclenales contra E. histolytica a pesar de que ya se ha eg
tudiado 1o suficiente afin no se ha estandarizado para su uso cli-

nico.

Se han propuesto otros mBtedos como elementos adicionales en el -

diagndstico de la amibiasis invasora come la prueba de nitroazul
43

de Tetrazolio {en amibiasis hepdtical. .

Para el tratamiento médico de la amibiasis en general contamos --
con una gran variedad de drogas como se muestra en la tabla aun--
que vale la pena hacer 2 consideraciones: que el metodo midazol ¥
los nuevos metronidazoles han venido a desplazar a la mayoria de
los antimicrebianes anteriores debido a su tolerancia adecuada y
alto grado de efectividad; ¥ que la emetina no ha nidgsdesplazada

y continua siende un f6rmace de gran ayuda terapfutica.

1.- Dropas que actuan principalmente en la luz intestinal
a).,=- Derivadeos arsenicales

=Acetarsol

~Acido fenil arsenico
-Asociacién Arsénico-Bigmtica
=Difetamone

=Glicobiarsol

=Tivarseniatos

Jve13
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c)e=

d).-

e).~

Derivados de 1a Quincleina

-Brox;qulnole;na -Brobenzoxalidina
~Clorhidroxiguinoleina
~Diyodohidroxiquinoleina

breparaciones orales de emetina
'

-De hidrocmetina

-Yoduro Bismiitico de emetina

Antibioticos

-Clertetracicliina
-Eritromicina
~Oxitetracieclina
~Tetraciclina

~Sulfato de aminosidina
-5ulfato de paramomicina

Hisecelaneos

~Clorbetamida
-Clorfenoxamida
-Eticlordifenc
-Fenantrolinguinona
-Glaucarubin

Grogas que actuan a nivael tisular

Clorhidrate de emetinha
Dehidroenetina
Clorogquina

Conessinid

Drogas que actuan a cualquier hivel

Hetronidazel
Niridazol )
Nucvog metronidazoles (Tinidazol, Panidazol, Flunidazol Roni
dazol, etc.)

'--nil‘. .
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MATEZRIAL Y METODOS:

Se efectuo la revisidn de todos los expediente codificados como a-
mibiasis intestinal o alguna de sus complicaciones en el periddo -
de tiempo comprondido antre 1972-1985. en el departamenta de Bioes
tad{stica de nuestro hospital, encontrando 18 expedicntes con diag

néstico de colitis amibiana fulminantc o colon téxico.

Todos las pacientes clasificados con la enfermedad ademds del cua-
éro elfnice tenian corroboracién por latoratorio ya sea por amiba

an fresco © por hemaglutinacidén indirecta para amiba, los pacien--
tes que no llenaros esteos requisitos fueron excluidos del estudio.
Todos los pacientes incluidos en la revisidén fueron fueron interve

nidos quirfirgicamente.

Se recabaron de cada expediente clinico los siguientes datos: sexo
edad, procedencia, estado de nutriecifn, mes del afio de presenta- -
cidn, antecedentes hipienico-dietiticos, tiempo de evolucifn del -
padecimiento, sintomatologia y signologia, examen de la boratorio,
Dx. de ingreso, manejo medico, Dx. precperatorio, Dx. transoperatpo

rio, complicacifnes y causa de muerte.

. S ¢



Ir. tate en la revisidn antevricr legrancs crservar gue 1a mortali-
dad en colitis amibiana fuiminants e: =uy alta, habiiéndose ensaya
do difcrentes mancjos quirfrgicos gue van deasde lo derivacibn sin
t1¢ hacta colectomias totales, nosotras jentavos que definitiva--
mente la reduccidn en la nortalidad de estos facientes est§ en --
funcién de los avances en el mancie nmidico (antibioticos, antiami

lancs y terapias intensivas jara atencifn tanto pre coOno posiope

[

aterio) ¥ el manejo guirfirgicc deke limitarse a ser lo menos a--

HUTIMO DEL EETUDIO: :

Lo chstante el avance importante tanto en 165 metodos diagndsti--
cos en amibiasis, as!i come en el tratamiento redico, la colitis a
nitiana fulminante complicacidn poce frecuente pers letal, ha se-
guido ciendo a travéz de los afics un protlera aflin no resuelto en

el rmanejo de la forma mas grave de la amibiasis invasora.

£l manejo quirlirgico de esta complicacidn ha sido muchas veces a-
tordado por diferentes autores; y asi tenenos que mientras en les
adultos de pregoniza que el manejo mis adecuads son 1las colecto--
mias parcialec o totales dependicndo del cg;gfﬁgzn mortalidad del
64-70 % y habiendo observado que las derivaciones por si solas --
presentan una mortalidad cercana al 100 %, in pediatria la mayo.-

ria do los autorcs soctan de acuerdo en que el maneje quirdrpico -
]

c¢ebe ser dirivativo {ileostomial exclusivamente con nertalidad en

tre 30-7% %; pepsamcs que esta diferencia importante en la sobre-

a6



vida de los pacientes se debe a lo tempranc ¢ tardfo que e Troseh-
tan a la institucidn para su manejc¢, ya nue muchcs de ellos llegan
en estado de schock irreversible, scpticemia e incluso ceoagulacién
intravascular diseminada, ademis de lc% trastoernos hidrceleetroli-
ticos, desequilibrio Jdecidu~base y oclusidn intestinal comGn a to--

dos ellos.

Debido a la persistencia de mortalidad elevada on esta complica- -
cién de la amibiasic y a gue la consideramos como un problema tera
piutico, ereemos conveniente valorar el cstado dactual {ultimos 13

afos) de esta patoleogia en nuestro hegpital.




Fesultados:

iio hute predeminancia en el sexo ya gue los 18 pacientes revisados
& fueren mujeres y 9 hombrec con una proporeidn de 1:i. La edad --
zzeilec entre 4 meses o § alus con uha media de 3 afios W/12, el gru
o tag afec~ado fue entre 1-5 afies (grafica 1)
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Procedencia:

Practicamente todos los pacientes fueron del D.F. y Estado de Méxi-
co, solo uro del estado de Hichoacen, esto consideramos que no tie-
ne Lignificade en cuanto a la epidemiclopia del padecimiento en - -
nuestro pais v obedece a que la evolucién sobre aguda del cuadro --
clinico en colitis amibiana fulminante no permite que un paciente -
se transladado de lugares mas lejance como sucede en otra patologi-

ag Yy €808 pacientes gon atendidos en su lugar de origen.

El estade de nutricifén ectuvo afectado cn todos los casos y en nues
tra cosuistica de desnutricién de III grade fugé la mis frecuente 9
pacientes (50%), siguiendole la de Il grado 5 pacientes (28%) y I -
grado & pacientes (22%), se utiliza la calsificacién de Gomez para
1: cepnutricidn. Gfafica 2)
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Cuadro He. 5.

Hallangos Radiolégicos

HALLAZGOS HO, PACIENTES PORCENTAJE
Dilatacibn de asas 18 100 %
Edema interasa 12 66
Niveles hidroaereos 8 4y
opacidad pelvica Yy 22
Pérdida de austracién del colon (1 22

1.4 Rectosigmoidoscepia se realizd solo en U pacientes giendo los -
hallacgos mis constantes mucosa edematosa, friable ¥ con ulceracid

nes.,

El diagnBstico preoperatorio en 14 pacientes (77 %) fué de colitis
amibizna fulminante, en 3 pacientes (16 %) apendicitis apuda com-«

plicadz, ¥ on un paciente ficbre tifoidea perforada (5.5. %).

El manejo preoperatorio en todos los pacientes ineluys:
Linea central para puy, reposicién de liquidos y clectrolitos para

correceifn de la deshidratacién o el estado de choque, correceidn
del desequilibric Acido-Bace, correccifn de la anemia y/o hipopro-

tropbinemia, antibioticos v antiamibianos.

El tiempo en que ec lograron condiciones adecuadas para la intepr--

veneidn quirfirgica fué de 8-36 horas,

El abordaje quirfirgico fug a travéz de una incisifn para media de-

recha y los hallazgos se munestran en los siguientes guadpos. ' ¢ S

w0




ESTA TESIS WO DEBE
SALR DE LA BIBLIOTECA

A la exploracidn fisica los hallazgos mds constantes fueron disten-
cign abdeminal 16 pacientes, Hipoperistalsis o silencic abdoninal -
18 pacientes, sifgnes de irritacidn peritonela 16 pacientes, Deghi--
dratacibn y/o desequilibrio cido-bace en 18 pacientes, Estado de -
chzgue 8 pacientez, plastreon 6 paziestes, Hipoventilaeifn pulmenar

3 pacientes {Cuadro lo. 3),

Cuadre Ho. 3.

T ALLAZGO CLINICO HO. PACIENTES PORCE;ITAJE

Hipoperiz4alsis o silencio abdominal 18 100 %
Deshidratesifn v/o desequilibrio A/D 18 100
Digtencidn akdominal 16 89
Signos de irritacidn peritonal 16 g
Cheque 8 Yy
Flastron 6 33
Hipoventilacibn pulmenar 3 16

Al tactu rectral los hallazgos mis constantes fueron: Hipotonia o -
atenfs del csfinter en 1% pacientes (77 %}, acertapiento de la muco
sa o esfacelo 12 pacientes (66 %), plastron 3 pacientes (16 %).

(fuadre Ho. 4,

‘-t ypofecinientes agregadoc fueron ascariasis en 2 pacientesz y Bron

eeneumonia en 1 paciente,

Cuadro Ho. 4,

HALLAZGO HO. PACIENTES PORCENTAJE
Hipotonia del esfinter 1y 77-5
hcortarmiente o esfacelo dec mucosa 12 1]
Plastron . 3 16 -

BT




En guanto al mes del afios se refiere tuvimos casos distribuides -
practicamente en todos los meses del afo con discretra predominan-

¢ia en los meses de abril (3 casos) y noviembre (4 casos).

Se revisaren los hibitos hipifnico-dietéticos investigados en la
historia clfnica encontrandase en todog los casos deficientes - -

(100 %).

El tiempo de evolucidn del padeciemiento oscilo entre 5-20 dias -

con una media de 12 dfas.

Los sintomas mis constantes fuerch la diarrea con moco y sangre,
vémite, fiebre y dolor abdominal, en los 18 pacientss (100 %). El

ataque al estado geheral se encontré en 9 pacientes 450 10 y o= -

tros sintomas como puje, temesmo, cefalea y alteraciénes de con--

ciencia se encontrarch con menos frecuencia (Cuadro 23

Cuadro No. 2.

SINTCHA NO. PACIENTES PORCENTAJE
Diarrea con moco Y sangre 18 100

Vomito 18 100

Fiebre 18 100

Dolor abdominal 18 100
Alteracionoa de consiencia 8 48
Atagque al estado general 9 50
Pujo-tencsmo 2 11
Cefalea 1 5.5
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Las hallazgos de laboraterio mds constantes fueron la anemia“en --
Wt % de los pacientes, Leucopenia 38 %, Neutrofilia y bandemia - -
83 %, Hipoprotrombinemia e hipeonatremia en 100 % de los caso (Cua-

dro No. 5}

La amiba en fresco fu® positiva en 24 pacientes (77 %), en U ful -
acgativa (22 $), creemos que csto es debido a que el observador o

la conservacifn de la muestra no ful la mas adecuada.

La hemaglutinacién indirecta se realizd en 10 pacicntes encontrap-

rose positiva en 8 (80 %).

lis se realizo en nungun paciente centralnmunoelectroforesis ni - -

prueba de ELISA.
Cuadro No. 5,
hlteraciones Hematollgicas y Elegtroliticas

NO. PACIZNIZCE FORCENTAJE

Hipoprotrombinemia 18 100 %
Hiponatremia 18 100
Neutrofilia y bandemia 15 813
Anemia B 4y
Leucopeonia 7 I8
vozbocitopenia W 22
Leucocitosis 1 6.5

2
Los hallazgos radioldgicos mis constantes fueron dilatacién de a--

6ae, edema interasa ¥y niveles hidroaereos como g¢ muestra en el

siguiente cuadro.
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Cuadro flo. 6.

Hallazgos guirdrgices

BALLAZGOS 0. CASDS PORCENTAJE
Perforacién de colan 16 89 %
Sin perforacién aparente 2 11

Cuadro No. 7.

Sitios de perforacibn

SITIO . L. CASQS PORCENTAJE
Ciego ’ 8 wy
Colen ascendente 3 17

Recte sigmoides 3 17
Generalizada q 22

Cuadro No. 8,

Himero de perfocaciones

HUMERO NO. CASOS PORCENTAJE

Perforacibn finica 4 28
Perforacifn mltiple 5 27
Necrosis parcial 2 17
lecroris uxtensa 4 22

Sin perforacibn aparente 2 22

Cuadpro Ho, 9,

Sobrevida
HO. CASDS PORCENTAJE

Sobreviven 9 50 ¢
Falleocimientoy 9 - 50 s

..;{;éal..;



Como podemos observar lo habitual es encontrar perforacién yfo me-
crosis del colon y el sitio mis afectado es el ciego, habifndose -
observado tambifn la ferma generalizada, en la mayoria de los ca--
sos se encoptro perforacibn mlltiple y/o necrocis parcial o exten-

S,

El 50 % de lot pacientes fallecieron; a todoc se les realizb ileos
tomfa de una boca, cerrando en 2 planos el cabo distal y dejanda -
lo sepultado, en un paciente ge realizd hemicolectomia falleciende

er. ¢l pesoperatoio.

Las causas de rmuerte fueron chogque mixto en 4 pacientes (4% &), --
Septicemia 3 paecientes (33 %) y coagulacidn diseminada en 2 pacien

tes (22 %),

£ fallccimiento sc presentd entre las oiguicntes 12 horas de poj
oporatorioc hasta U dfas dospués con una media de 2 dfas, y ¢ pa- -

cientat fallecieron en etapa tardia 11 y 15 dias de poscoperatorio

uno par‘varincla hemorragica ¥ coagulacifn intravascular disemina~
¢* ¥y otro por sepsis rostorder al clerre de ileostomiag sl tomamos
en cuenta que estos ? Gltimes pacientes no fallecicron directamen-
4w 7or el padecimiento de base encontrames que la mortalidad neta-
de colitis amibiana fulminante en nuestro hospital en la Gltima dé

cada et de 38 % de los pacientes intepvenidos quirurgicamente,

El cierre de la ileostomia se realizé entre 13 dias de posoperato-
rio a ? meses con una media de 4 semanas, en los pacientas que ge
cerre a los 13 y 15 dias de pésdperados fue debide a reinterven~ -
cibén por suboclusifn por brindas cerrandc la ilecntomia en el mis;
mo tiempo quirlrgice.
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£n los cuadros 10 y 11 observameos las complicaciones medicas y qui-

rlrgicas encontradas en nucstros paejentes:

Cuadre Ho. 10.

Complicaciones medicas (posoperatorias)

COMPLICACICH Ho.

clogque mixto

Secsis

Coagulacibn intravascular
Varicela hemorragica
Bronconaumonia

(SRR NE 2N ]

PACIENTESS TALLECIERON®##®
(38%) L] (57%)
(Lus) 3 {37.5%)
(11%) 2 {100%)
(5.5}

(5.5%)

* Porcenzaje del total de pacientes

88Porcentajes de la complicacién.

Cuagro No. 11,

Complicaciones quirlirpicas {posoperatorias)

COMPLICACION Ho,
Oclusibn por bridas

Alceso de pared

Fistula estercoracea
Estemcsis del colon

PACIENTES

3
2
1
1




CONCLUSTONES:

1.«

Al igual que en otras series reportadas en al infancia no hay

pedeminancia de sexo en esta patologia.

La desputricién y los hibitos Hipgifnico-dictéticos deficien--
tes se encuentrah en la mayoria de los pacientes con colitis
amibiana fulminante como para recordarnos que los pacientes -

pertenecen a un nivel sociceconbmicoe bajo.

Loe grupos pediitricos mis afectados son los lactantes y pre-

escolares.

La incidencia de acuerdo al mes del afio no es goncluyente ob-

servindose cascs en todo el afic.

La presentacidn clinica mis com@in es diarrea con sangre, oclu

gib6n intestinal y abdomen agudeo.

Las alterzecishes de laboratorio mis frecuentes son Hiponatre-
nia, Hipoprotrombinemia, lleutrofilia y Bandemia asi come Leu-

copemia.
La serameba fué positiva en B0 % de los casos y la amiba an -

fresco en 77 %.

El tacto rectal y la rectosigmoidoscopla son de gran utilidad
para el diagnéstico de esta enfermedad y deben realizavse - -

sienpra.
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10.-

11.-

1z.-

13.-

14, -

El diagnSstico correcto de esta enfermedad se efectfia en lx -
mayorfa de los casos en el precperatorio llevande ya una es—-

tratepia quirlrgica,

Los hallazgos radiolépicos spn poco especificos y son genepal

mente loc observadeos en cuadros suboclusives u eclusivos.

El manejo intensivo tanto pre-trans como poscoperateric del es
tado d¢ choque asl come la correccidn de los desequilibrios -
hidroelectroliticos y dcido-bace, manejo de lac complicacio--
nes ¥y ugso de antibiotices v antiamibianos son de vital impor-
tancia en el tratariento de esta enfermedad ya que gracias a

estos adelantos cn nuestiro hogpital logramos mejorar la sobreg
vida ce 25 % publicada en 1971 a 50 % de mortalidad global en
cl presentc estudio o 36 % directamente atribuible a la enfer

medad,
la incidencia de la emfermedad parece hablar disminuide va --
gue entre 1964-1971 (7 afios) hubo 20 casos y de 1072-1985 (13

casoc) hubo 18 casos.

En la mayoria de los casos existe perforacifn y/o mecrosis --

parcial del colon, el sitic mis afectado es el ciego.

lLa muerte scbreviene en el posoperatorio medjato y es secunda

ria a sepsis, chogue irreversible o C.J.0.

La colitis amibiana fulminante es un problema médico-quirfirgi

co no resuelto aln y el tratamiento ideal debe enfocarse a ia

L] -26



5é¢ trata de una enfertedaa sc

£3 QUIRURGICAL:

T.trategia Quirdrgica.- Una vez hecho el diagndstieo de colitis

amitiana fulminante ¢l plan quirldrgicc correcta es:

a).- Inciziln paramedia -r flanco derecho

).~ Busear el as: terrmin.. del ileon

).~ Hacer ileostomia en rste 5 7o abocando el cabo proximal y
sepultande el distal suturado en I planos. v

le- o en;lirar oolon ni tocarleo aungue esté perforado

c).~ Conglizizidn ade-uada del abd8men.

Cele realizarse endescepfa ¢ celon por encima de control antes

‘2 gerrar la ileastom{n.

™ eierva dn ilecctomfa se realizapa despues de 4 cemanas cuan-

ao el padecimiento se halla limitado.
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