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INTRODUCCION

La amebiasis continia siendo uno de los principales problemas de salud piblica a nivel
mundial Es una de las parasitosis mas comunes, y es la tercera causa de muerte dentro
de todas las parasitosi§ que afectan al ser humano. Se ha estimado que existen
alrededor de 500 millones de sujetos infectados en el mundo, de los cuales el 90% son
asintomaticos (1) . En el mundo cada afio mueren de 40 a 110 mil individuos por las
complicaciones de esta enfermedad (2).

De los pacientes con manifestaciones clinicas, la forma de presentacién varia desde un
cuadro de disenteria, hasta las formas graves de amebiasis extraintestinal, con abscesos
a nivel hepatico, pulmonar o cerebral.

En México, la amebiasis es un motivo de consulta frecuente. Se ha estimado que en el
Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS), institucién que brinda seguridad social
a cerca de la mitad de la poblacidn mexicana, se atiende més de medio millon de casos
de amebiasis intestinal cada afio (3)

La tasa de morbilidad por absceso hepatico amebiano es considerablemente menor, y
se mantiene entre tres y cuatro casos por cada 100.000 habitantes, sin embargo es
notorio que en la poblacién amparada por el IMSS. el comportamiento de la
enfermedad es diferente a lo observado a nivel nacional. (4)

En los tltimos afios el tratamiento médico ha permitido reducir el nimero de pacientes
con complicaciones graves de la amebiasis. Los avances en los métodos de
diagnéstico, la utilizacion de unidades de cuidados intensivos y de apoyo nutricional,
el empleo de nuevos antibiéticos y los nuevos conceptos en el tratamiento quirirgico
de la sepsis abdominal han permitido que se recupere el mayor niimero de pacientes.



A pesar de que el absceso hepéatico amebiano puede presentarse a cualquier edad,
predomina en adultos entre los 20 y Jos 60 afios de edad. Es de 3 a 4 veces mas
frecuente en hombres que en mujeres y en un 50 a 66 % de los casos no se acompafia
de historia previa de diarrea . Esta enfermedad es diez veces mas comun en adultos
que en nifios siendo la segunda causa de muerte por entidades producidas por
protozoarios solo superada por la malaria.

La dificultad del diagnostico estriba fundamentalmente en la posibilidad de confusién
con entidades como la colecistitis aguda, paludismo, fiebre tifoidea y tuberculosis
puimaonar {4).



ABSCESO HEPATICO AMEBIANO

ANTECEDERTES HISTORICOS

El diagnéstico y tratamiento de los abscesos hepaticos fue una de las consideraciones
de Hipocrates, quien sugirié que el pronéstico podia modificarse con el drenaje. Las
manifestaciones clinicas y correlaciones patologicas fueron descritas en 1836 por
John Bright. En 1922, Sir Leonard Rogers present6 las Lettsonian Lectures sobre
asbceso hepatico amebiano. La primera revision global sobre abscesos hepaticos
amebianos en la literatura americana fué presentada por Debaky y Ochsner en 1951,

La primera descripciéon de la amebiasis que se registra en la historia fue realizada en el
afio de 1875 por el Dr. Fedor Aleksandrovich Losch en el articulo * Desarrollo
masivo de Amebiasis del Intestino Grueso™ al observar la materia fecal de un sujeto
masculino de 24 ailos quien presenté un cuadro diarréico acompafiado de tenesmo,
dolor abdominal, ataque al estado general y fiebre.

Mis tarde se publicaron otros estudios como los de Kartulis en 1885 quién demostro
el poder patéogeno de la ameba. En 1887 los trabajos de Halva reprodujeron
experimentalmente disenteria en animales a partir de amebas del hombre. Councilman
y Lafleor correlacionaron al agente con la disenteria y el absceso hepatico (1891). En
1903 Shaudin di6 el nombre a la ameba como Entamoeba histolytica haciendo la
diferencia entre ésta y la Entamoeba coli. Posteriormente otros investigadores
diferentes acrecentaron el conocimiento de esta enfermedad y su protozoo
responsable; entre ellos destacaron los trabajos de Waltor y Sellards que en 1913
demostraron que el hombre adquiere la infeccidn al ingerir quistes de Entamoeba
histolytica. En México hay antecedentes de casos probablemente de amibiasis desde
1611, pero es hasta 1896 y 1899 cuando los doctores Ismael Prieto y José Marfa
Gutiérrez se refieren etiologicamente al padecimiento, desde entonces se ha
continuado con las investigaciones sobre amibiasis en nuestro medio (5).



EFIDEMIOLOGH

Las zonas de gran endemia para la E, histolytica incluyen a México, India, oeste y sur
de Africa, porciones de América central y del sur donde existen climas tropicales y
templados. En estos lugares mas del 50% de la poblacion pueden estar infectados.

La frecuencia de la amebiasis no es facil de establecer, se estima que aproximadamente
el 10% de la poblacion mundial alberga el parasito y solo un pequefio porcentaje sufre
la enfermedad en alguna de sus formas clinicas; de esta manera afecta
aproximadamente a mas de 50 millones de personas al afio.

Entre los grupos de alto riesgo se incluyen a las personas que habitan en las zonas
endémicas, en instituciones de confinamiento, en los retardados mentales, viajeros y
homosexuales (6). Debe reconocerse que en realidad quienes determinan la difusién de
esta parasitosis son los habitos sanitarios de la poblacion en el manejo de alimentos y
bebidas.

Con el fin de conocer la seropositividad de la Entamoeba histolytica en la poblacion
mexicana, hace dos afios se realizé un estudio que incluyo 67000 individuos, en este
estudio se registro una seropositividad de 8-4% de lo que se infiere que la amebiasis
es endémica en México (7).

La amebiasis hepatica, una de las manifestaciones extraintestinales mas frecuentes y
graves, ha tenido una tendencia ascendente en la primera mitad del periodo de 1986 a
1994 segln estudio realizado en el (IMSS), con un descenso a partir de 1990.

La amibiasis invasiva puede ocurrir a cualquier edad, siendo particularmente
fulminante en individuos muy jévenes (menos de 2 afios de edad), mujeres
embarazadas, personas malnutridas, aquellos con tratamiento a base de
corticoesteroides y en enfermedades inflamatorias de colon mal diagnosticadas.



Como se ha mencionado, la infeccion se debe a la ingestion de quistes. Estos se
forman en la luz intestinal y pasan a las heces, eliminindose hasta 15 millones en un
dia. Como los quistes se mantienen vivos por dias, el contagio puede ser directo o
indirecto, en el primer caso por las manos contaminadas con las propias heces de la
persona infectada que a su vez infectan alimentos, bebidas, fomites o manos de otras
personas.En el segundo caso, la contaminacién fecal por mecanismos diversos, como
transmisores bioloégicos mecéanicos, contaminacién del agua para consumo y manejo de
utensilios con los que se preparan e ingieren alimentos (8).



CARACTERISTICAS DE LA FRTAMOLPA HIJTOLTTICH

La Entamoeba histolytica es un protozoario parésito del ser humano que puede vivir
en forma comensal o invasora en el intestino. Habita en la luz del colon y en el espesor
de sus paredes; en ocasiones, invade otros tejidos como higado y puimén
principalmente, sin embargo, puede afectar el cerebro, los huesos y la piel aunque con
menor frecuencia,

Las diversas formas que presenta la Entamoeba histolytica corresponden a las
diferentes fases de su evolucion La forma vegetativa o trofozoito mide entre 10 y 40
micras, es movil y emite constantemente pseudépodos, por lo que adquiere formas
variable La forma resistente de este protozoario es el quiste, gue tiene una estructura
ovoide o esférica y mide de 8 a 20 micras La capa de quitina que lo recubre la
protege contra las condiciones desfavorables del medio ambiente

El quiste puede sobrevivir en la materia fecal durante 8 dias a la temperatura de 28 a
34 grados centigrados, y durante 1 mes a 10 grados centigrados en la materia fecal
que queda capturada en las ufias, puede permanecer viable hasta 45 a 60 minutos.

El reservorio de Entamoeba histolytica es el ser humano. Pero también se ha
encontrado en algunos simios en cautiverio y en mandriles en su entorno natural.

E!l comité de expertos en amibiasis de la Organizacién Mundial de 1a Salud, definié en
1969 a la amebiasis como la condicion de albergar el parasito de Entamoeba
histolytica con o sin manifestaciones clinicas (8).



PIOLOGIA FOLECULAR DE LA ENTATIOEBA HLITOLITICS

En los altimos afios se ha suscitado una explosion en los conocimientos sobre la
biologia molecular de las células eucariontes, la Entamoeba hystolytica no ha sido la
excepcion. Todo el DNA esta localizado en el nucleo de la Entamoeba histolytica y se
ha calculado que contiene 0 Spg de ADN y 4 X 10 8 pares de bases, con una alta
proporcion de adeninas y timidinas. Se han demostrado condensaciones de cromatina
que han sido interpretadas como cromosomas (9).

En el centro destaca el endosoma, rico en ADN, que no es como se pensaba
anteriormente, el equivalente del nucléolo. La llamada cromatina periférica localizada
en oposicidn a la membrana nuclear contiene DNA y es rica en sintesis de ARN. Esta
zona ha sido propuesta como el equivalente funcional del nucléolo encontrado en
otros eucariontes (10).

La E histolytica posee caracteristicas no usuales en su estructura nuclear, como por
gjemplo: la presencia de ADN circular extracromosomico gue codifica para ARN, con
secuencias altamente repetidas, diferentes para las amibas patogenas y no patogenas

an.

La cromatina esta organizada en nucleosomas (complejos nucleoprotéicos formados
por un octamero de histonas), pero las proteinas involucradas no son las histonas
tipicas de otros eucariontes.

La mutagénesis quimica de ADN ha sido utilizada para investigar la relacion de los
productos genémicos con funciones especificas, como por e¢jemplo mutantes con
defectos en la adhesion y fagocitosis (12).



FTODELOS bE IUDIAILS HEPATICA T PATOGERIA

E) primer modelo experimental de amibiasis hepatica fue publicado por Reinertson y
Thompson en 1951, utilizando cricetos.

Debido a que el cultivo amibiano que se uso se cultivo con bacterias, los cricetos
fuseron vacunados inicialmente por via intraperitoneal con una suspension de bacterias.
Este se realizd ya sea por inyeccion directa al higado o por la vena porta,
produciendose grandes abscesos. A partir de esa comunicacién se han realizado
milltiples estudios utilizando el mismo modelo de criceto.

Como parte del estudio de los mecanismos de patogenicidad de la amibiasis se ha
estudiado las etapas tempranas del dafio hepatico causado por el parasito. Los cambios
que se muestran son la formacion de mdltiples focos inflamatorios agudos alrededor
de las amibas, con la iniciacién de daiio a las células parenquimatosas, posterjormente
el infiltrado se vuelve de tipo cronico, con la formacion de lesiones de tipo
granulomatoso y finalmente la fusion de éstas y el aumento en la extension de la
necrosis tisular.

La lisis de las células inflamatorias asociadas con las amibas sugiri6 que la destruccion
del tejido hepatico se debe, por lo menos en las etapas iniciales, 2 Ia accidn de potentes
enzimas provenientes de la destruccién de las células inflamatorias del huésped, mas
que a un efecto directo de las amibas sobre los hepatocitos (13).



CICLO WITHL DE L4 ENTANOLPA HIJTOLNICE

El ciclo vital de la entamoeba histolytica es relativamente sencillo. Los quistes
infecciosos resistentes, que se forman en la luz de colon, son expulsados con las heces
y son inmediatamente infecciosos. En la disenteria aguda se expulsan pocos quistes o
ninguno; pero son muy frecuentes en las infecciones cronicas y los portadores. El
hombre es a la vez huésped y fuente de infeccion principal.

Los demas mamiferos rara vez tienen amibas Se han sefialado infecciones naturales
expontaneas con amibas imposibles de distinguir de la entamoeba histolytica en
monos, perros, cerdos y ratas; se han logrado infecciones experimentales en gatos,
perros jovenes, monos y roedores de laboratorio.

Después de la ingestién, solo llega a [a parte baja del intestino delgado el quiste
maduro, que resiste a los jugos digestivos acidos del estomago. En el intestino bajo la
influencia de los jugos digestivos neutros o alcalinos, y de la actividad de la amiba , se
rompen las paredes del quiste, liberando una amiba metaquistica de cuatro nicleos que
finalmente s¢ divide en ocho trofozoitos pequefios. Estas peguefias amibas inmaduras
pasan al intestino grueso. La estasis intestinal permite que la amiba cree un foco
infeccioso en la region del ciego; pero pueden ser llevadas hasta el rectosigmoide, y de
ahi expulsadas. Las posibilidades de establecer contacto con en el epitelio del intestino
son escasas cuando hay pocos pardsitos, un gran volumen de alimentos, o si la
movilidad intestinal es considerable; por lo tanto las dosis masivas y frecuentes que se
ingieren en areas endémicas tienen importancia en epidemiologia (14).
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ARATONG PATOLOGICA

Las amebas producen lesiones tipicas que se localizan inicialmente en el ciego, para
después extenderse a rectosigmoides. Se caracterizan por dos tipos de lesiones
ulcerativas: unas pequefias de 1 a 5 mm, redondeadas, con centro necrotico irregular y
deprimido, facilmente sangrante y frecuentemente ocupado por material mucoide de
color amarillento; el nimero de éstas tlceras es muy variable, El otro tipo de lesiones
ulcerativas son las de forma irregular o serpiginosas de 1 a 5 ¢m, mas frecuentemente
localizadas en el ciego y colon ascendente, aunque pueden ser generalizadas; son
superficiales, tienen bordes elevados y estan cubiertas por fibrina, através de estas
ulceras una vez que alcanzan el torrente circulatorio fas amebas llegan al higado por
el sistema venoso portal (15).

En la amebiasis generalizada el 6rgano més afectado es el higado; la invasion de otras
visceras es menos frecuente. A partir del foco primario intestinal, la diseminacién se
hace principalmente por via sanguinea. Una tercera parte de los pacientes con absceso
hepatico tienen amibas en heces .

El sindrome llamado ¢ hepatitis amibiana difusa " caracterizado por un gran higado
doloroso y que en un tiempo se considerd fase preliminar de la formacion de absceso,
parece ser ahora , en opinién de varios investigadores, no solamente indicacion de
invasion amibiana, sino también de reaccién inespecifica de! higado frente a las
bacterias, restos y material toxico procedentes de Ia tlcera intestinal.

En una primera etapa, el absceso es una pequefia masa redonda u oval de células
hepaticas pardogrisiceas. Al aumentar de tamafio el centro se vuelve liquido, la pared
se engruesa y el contenido se transforma en una masa viscosa de color de chocolate,
rojizo o crema, formada por células hepaticas autolisadas, glébulos rojos, bilis grasa y
otros productos de desintegracién tisular, mezclados con fibras de tejido conectivo.

Macroscopicamente se perciben tres zonas: un centro necrético, una zona media con
destruccién de células parenquimatosas y una zona externa de tejido de granulacion
con poca o ninguna fibrosis. Rara vez estas lesiones llegan a calcificarse.
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Los abscesos hepaticos pueden ser (inicos o miltiples, agudos o cronicos, de tamafio
variable

Aproximadamente el 85 %, aproximadamente de los abscesos afectan el 16bulo
derecho del higado, sobre todo la parte posterior de la convexidad, desplazando el
diafragma hacia arriba (16).
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TTANIFESTACIONES CLIRICAS DE 14 ATIEBIAILS HEFATICA

El principio de la sintomatologia es brusco, con dolor moderado en la region hepética
e irradiacion al hombro derecho y/o a la regién escapular y subescapular, El dolor
aumenta con la respiracion profunda, la tos, la posicion decubito lateral derecho y al
apoyarse en la pierna derecha al caminar.

Cuando el absceso se localiza en el lobulo izquierdo, el dolor se percibe en el
epigastrio, irradiado hacia la region retroesternal y algunas veces precordial, pudiendo
atn presentarse hacia el hombro izquierdo.

Los sintomas de localizacion del absceso en el 16bulo derecho incluyen tos y dolor de
tipo pleural.

Cuando los abscesos del l6bulo izquierdo se acompafian de un aumento sibito en la
intensidad del dolor que ademés se situa en la region precordial, se debe sospechar
comunicacién al espacio pericardico, en especial cuando existen manifestaciones de

tamponade cardiaco.

El absceso localizado en la cercania del diafragma se puede perforar hacia la pleura
ocasionando pleuresia o empiema; de ahi puede drenar por via bronquial o hacia el
pulmén produciendo consolidacion y/o absceso pulmonar.

La localizacién del absceso en la cara inferior de cualquiera de los I6bulos puede
producir su perforacion hacia la cavidad peritoneal o hacia érganos cercanos como el
estémago, duodeno, colon o alin a la vena cava.

En todos los pacientes s¢ encuentra fiebre entre 38-40 °C , puede haber escaloftios y/o
sudoracién profusa de predominio vespertino y nocturno.

También se pueden presentar anorexia, ndusea y vomito,
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Cuando la toxicoinfeccion grave dura varios dias y es evidente la pérdida de peso.

En la exploracion fisica, el signo cardinal del absceso hepatico es la hepatomegalia
dolorosa La digitopresion y fa percusion casi siempre producen dolor intenso.

La ictericia se presenta en el 8% de los casos. Cuando el caso es grave y existe
ictericia se puede suponer la presencia de abscesos hepaticos multiples.

Es rara la esplenomegalia, ascitis y encefalopatia hepatica (16, 17, 18).
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FJTURIOS BE GABIRETE.

Gamagrafia,

Hasta hace unos 14 afios la gammagrafia era el estudio de eleccion en el diagnéstico
del absceso hepatico amebiano. Los materiales radiactivos mas utilizados son In 113 y
Tc 99

Ultrasonido,

Este método simple , rapido e indcuo tiene una eficacia diagnostica del 90% con un 10
% de falsas positivas y es el estudio mas utilizado actualmente Por su naturaleza no
invasiva este método se puede repetir tanto como se requiere con los fines de
esclarecer dudas diagndsticas, vigilar el proceso de tratamiento o demostrar
complicaciones

Tomografia axial computarizada (TAC).

Tiene una eficacia diagnéstica del 95 % pero debido a su costo, debe ser utilizada en
casos muy seleccionados Al utilizar medios de contraste intravenosos se aprecia en
e] 85% de los pacientes un halo hiperedenso en la periferia de la lesion. Este hecho es
de utilidad en ¢! diagndstico diferencial de otras lesiones hepaticas
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TRATAMIENTO

Actualmente la mayoria de los abscesos hepéticos se tratan con medicamentos dentro
de estos tenemos:

TEDICATIENTOS DE ACCION 11iAT4

Metronidazol: Antiamibiano que fue utilizado por primera vez como amebicida por
Powelly col, en 1966 (22). Los nitroimidazoles, son productos que degradan en DNA
celular destruyendo los trofozoitos. El metronidazol se absorbe bien en el intestino , lo
que impide llegar en su totalidad a la luz del célon, por lo tanto se requieren dosis
mayores para destruir los quistes de la luz intestinal ,

La dosis de metronidazol es de 2250 mg al dia o 50mg/kg de peso corporal cuando se
utiliza la via oral, o de 500 mg cada 8 horas por via endovenosa durante 7-10 dias.

Actualmente se cuenta con varios derivados del metronidazol, que se distinguen de
éste por las modificaciones en su capacidad lipofilica y por su transformacion
metabdlica. Entre estos se encueniran el Tinidazol, Ornidazol, Secnidazol y Hemezol
(23,24).

TIEDICAIIERTOS DE 4CCION TISYLAR

Dehidroemetina: Es un producto que se utiliza poco en la amibiasis intestinal. Se
puede asociar a metronidazol en el tratamiento del absceso hepatico amebiano. La
dosis es de Img/kg de peso durante 5-10 dias dependiendo de Ia respuesta clinica (25).

Puede ocasionar molestias locales como son dolor muscular, y generales
principalmente alteraciones de la conduccion cardidca, ndusea y vomito. Debe
utilizarse con precaucion en ancianos y cardidpatas o preferentemente no indicarla en
estos casos.
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TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES

Cuando existe ruptura del absceso hacia Ia cavidad con manifestaciones de peritonitis
es recomendable intervenir quirirgicamente. Se procura evacuar el material drenado
de Ja cavidad peritoneal y efectuar un lavado copioso. Se colocardn drenajes al higado
y a los espacios subfrénico y subhepatico. Es indispensable asegurarse que no exista
obstruccion intestinal concomitante.

Cuando el absceso produce derrame pleural y éste compromete la mecénica
ventilatoria es recomendable la aspiracién de liquido , este procedimiento permite
obfener una muestra para cultivo e identificacién de la amiba. Si el liquido obtenido es
pus se coloca un tubo de toracostomia, teniendo la precaucion de considerar que el
hemidiafragma derecho puede estar més alto de lo normal.

La persistencia de empiema puede requerir una decorticacion pulmonar en 4 a 6
semanas después de iniciado el drenaje.

Si existe comunicacion entre el higado y el bronquio, se intensifica el manejo
respiratorio con drenaje postural, broncodilatadores y fluidificantes de las secreciones
bronquiales. Si ademas existe comunicacion pleural se agrega sonda de toracocentesis
y aspiracion.

Con respecto a la pericarditis y derrame ocasionado por la ruptura del un absceso del
[6lulo izquierdo, se efectlia pericardiocentesis por via subxifoidea. Si el liquido es
claro, bastara la puncion y el drenaje; de ser purulento se evacuard hasta que mejore
el sindrome de derrame pericardico y posteriormente efectiia drenaje quirirgico del
pericardio a través del Jecho cartilaginoso. (26, 27, 28, 29).
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Debido a la elevada frecuencia con la cual se observa el absceso
hepético amibianc en la poblacion que acude al Hospital Juirez de
Meéxico, es necesario identificar y conocer los factores asociados a
esta patologia, asi como su curso clinico, de tal manera que
prospectivamente podamos incidir para abatir la morbimortalidad de

huestros pacientes.
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OBJETIVOS

. Establecer la prevalencia del absceso hepéatico amebiano en
pacientes que acuden al Hospital Judrez de México.

. Correlacionar los factores asociados previamente establecidos en
el absceso hepatico amebiano y los registrados en nuestra
pablacion tales como:

¢ medio socicecondmico
s alcoholismo
» habitos higiénicos

. Conocer la presentacion clinica y los cambios bioquimicos del
absceso hepatico amibiano

. Identificar la localizacién y el nimero de abscesos por medio del
ultrasonido

. Valorar la terapéutica médica y el tratamiento quirirgico
utilizados
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HIPOTESIS

1. El absceso hepitico amebiano es mas frecuente en el medio

socioecondmico bajo.

2 El absceso hepatico amebiano tiene mayor prevalencia en pacientes con
antecedentes de ingesta cronica de bebidas alcohodlicas que en la

poblacién con abstemia.

3. El absceso hepatico amebiano ultrasonograficamente se presenta con
mayor frecuencia en el 16bulo derecho que en el izquierdo. Es mas

frecuente e} absceso Ninico que el multiple.
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METODOLOGIA.

Se realizd un estudio retrospectivo, transversal, de pacientes con absceso hepético
amebiano que ingresaron al servicio de gastroenterologia del Hospital Juarez de
México, durante el periodo comprendido del 1 de enero de 1990 al 31 de diciembre
de 1996.

Se revisaron los expedientes clinicos del archivo general del hospital y se registraron
en una hoja de captacion los siguientes datos. antecedentes generales, terapéutica
previa, presentacion clinica, hallazgos bioquimicos y de ultrasonido, evolucion clinica,
respuesta al tratamiento y complicaciones.

Criterios de inclusicn
¢ Pacientes con absceso hepdtico amibiano, confirmade por
ultrasonografia y serologia
Criterios de eliminacion
¢ Expedientes clinicos incompletos

* Abscesos hepéticos de etiologia pibgena

Andlisis estadistico

¢ Estadistica descriptiva
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RESULTADOS

Se revisaron 235 expendientes clinicos en el archivo del Hospital Judrez de México
de febrero de 1990 a junio de 1997 con diagnéstico de absceso hepatico amibiano con
resultados de hemaglutinacion indirecta para amiba igual o mayor de 1:520 e imdgen
ultranosonografica compatible con absceso hepético.

De los 225 pacientes se excluyeron 20 con diagnostico absceso hepatico mixto y
absceso hepatico pidgeno.

Ciento ochenta de elios (83.7%) fueron del sexo masculino y 35 (16.2%) del
femenino. El rango de edad varid de 18-77 afios, con una edad promedio para
mujeres de 46.9 afios y para hombres de 412 aftos (figura No 1). En relacion a grupos
etareos , el sefialado de 21 a 30 afios de edad resultd ser el més afectado  (Grafica
No 1)

Ciento ochenta y tres tenian antecedentes de ingesta frecuente de alimentos en la via
piiblica y 46 tenian antecentes de ingesta cronica de bebidas alcoholicas (Gréfica
No 2). El tiempo de evolucién del inicio de la sintomatologia al momento del
diagndstico vario de 15 dias a l mes

El absceso amibiano del higado se presentd mis frecuente en pacientes de medio
socioeconomico bajo seguido del medio socioeconoomico medio (Grafica No 3).

De acuerdo a la distribucion por estados fue mas frecuente en el Distrito Federal,
seguido de los estados de México, Hidalgo ,Tlaxcala (Grifica No 4).

La fiebre fue la manifestacion clinica mas frecuente, presentandose en 212 (98%)
casos seguida de hepatomegalia y dolor en hipocondrio derecho en 204 (94.8%), 179
(83.2%) refirteron néusea , 165 (76 7%) tenian anorexia , 121 (56.2%) presentaron
elevacion det hemidiafragma derecho, 110 (51%) tenian vomito,76 (34%) diarrea, 63
(29.3%) derrame pleural derecho y 48 (22.3%) presentaron ictericia { Grafica No 5).

Los estudios de laboratorio como Biometria hematica mostraron elevacion de
leucocitos con promedio de 17900/mm3 (Cuadro No 1}.
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Las pruebas de funcionamiento hepatico se encontraron alteradas en ¢l 80% de los
casos, destacando la elevacion de FA y DHL (Cuadro No 2).

Las pruebas serologicas de hemaglutinacion indirecta para amiba reportaron
1-13351+. 7281.

De los estudios de gabinete se empled el ultrasonido donde se encontro imagenes
compatibles con absceso, siendo el mas frecuentemente afectado el lobulo derecho
del higado 175 (81.3%) casos, Iobulo izquierde 31 {14.4%) y ambos 16bulos 9 (4.1%)
casos Eltamafio de los abscesos fue de 6 X 8 X 5 +- 1.5 cms {Figura No 2).

Ocho pacientes fueron sometidos a intervension quirirgica por complicaciones: por
ruptura del absceso hacia cavidad abdominal 5 (2.3%) y a cavidad pleural 3
(1 3%),evolucionando posteriormente de forma favorable.
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CUADRO NUM. 1

PREVALENCIA DEL ABSCESO HEPATICO AMIBIANO
EN EL HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO 1990 - 1997

RALLATCOS BIOGVIFICOS

LEUCOCITOS
NEUTROFILOS
HEMOGLOBINA
MVC

MCH
PLAQUETAS

17900 +- 6790 U/L
786 +-17.7%
13.3+ 3.3 G/DL
86.2+-31FL

34+ 43 PG
309000 +- 55000/UL




CUADRC NUM. 2

PREVALENCIA DEL ABSCESO HE'PATICO AMIBIANO
EN EL HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO 1880 - 1987

HALLATO0S BIOGUEUCOS

ALBUMINA

BT

BD

Bi

COLESTEROL

ALT

AST

FA

DHL
HEMAGLUTINACION
INDIRECTA PARA AMIBA

3.025581 MG/DL
1.6 +- 1.6 MG/DL
9 +- 1.2 MG/DL

6 +- .6 MG/DL
140.4 +- 95 MG/DL
55 +- 9.3 U/L
623+ 11.8 UL
454.9 +- 185 U/L
715.3 +- 185.4 U/L

1:13351 +- 7281




FIGURA NUM, 2

PREVALENCIA DEL ABSCESO HEPATICO AMIBIANO EN EL HOSPITAL
JUAREZ DE MEXICO, 1990-1997

HALLAZGOS DEL ULTRASONIDO

AMBOS LOBULOS

9
(4.1%)
LOBULO
IZQUIERDO
31

{14.4%)

LOBULO
DERECHC
175
(81.3%)
{ TAMANO DEL ABSCESO 6X8X5 +- 1.5 CMS.
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COMENTARIO

A pesar del descenso tan notable en la morbimortalidad de la amebiasis hepética en
México todavia existen algunos centros hospitalarios como el Hospital Juarez donde
sigue siendo una causa frecuente de internamiento (30).

En la presente revision se demuestra que al igual que en décadas pasadas contindan
prevaleciendo las condiciones deplorables de higiene, las malas costumbres de
alimentacion y el alcoholismo, sin embargo hay que considerar que en los ultimos
aiios, las condiciones sanitarias de la Cuidad de México han mejorado
substancialmente, sobre todo en lo referente a un mayor abastecimiento de agua
potable, mejores vias de drenaje de aguas negras y en lo general una mayor
urbanizacion; a pesar de esto un buen nimero de los pacientes incluidos en la presente
revision, fueron consumidores de alimentos y bebidas en la via pablica.

La gran mayoria de los casos estudiados son habitantes de la capital de la Republica y
de algunas zonas circunvecinas, sitios en que ha proliferado en forma exagerada los
puestos ambulantes de alimentos y bebidas de muy dudosa procedencia, en donde
predomina la insalubridad y la frecuencia e inadecuada manipulacién de estos
productos de consumo, esto es a que los expendedores de estos alimentos no poseen
la educacién ni los medios necesarios que garanticen a los consumidores la pureza de
los productos.

Esta revision demuestra también que el sexo masculino sigue siendo el més afectado,
sobre todo en las décadas de mayor productividad de la vida (el 87% de los casos
estuvo incluido entre los 20 y 50 afios de edad).

El cuadro clinico que se presenta es el descrito en todas las referencias bibliograficas,
principalmente el dolor, fiebre, hepatomegalia, ndusea e hiporexia. Sclo una cuarta
parte de los casos cursé con ictericia cuya aparicion es signo de mal prondstico ya que
casi sfempre estos pacientes presentan grandes y multiples abscesos.
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En la mayoria de los casos (81.3%) el absceso se localizo en el 16bulo derecho, siendo
casi siempre unico y de moderada extension con menos de 10 cm de extension como
promedio.

De los resultados de laboratorio sobresale la leucocitosis, cuyo promedio fie de
18,000 con predominio de neutréfilos. Asi mismo la gran mayoria de los pacientes
tuvieron anemia leve, seguramente por una desnutricién existente antes de la aparicion
aguda del absceso Esto mismo podria explicar hipocolesterolemia e hipoalbuminemia
que se encontrd en fa mayoria de los casos.

Por otra parte se reafirma que el ultrasonido es el procedimiento diagnostico de
eleccion, cuya utilidad no solo radica en confirmar la presencia del absceso, sino
precisar su localizacién, tamaifio y nimero.

Finalmente y en relacion al tratamiento se demuestra una vez mas que debe ser
médico, utilizando como base al metronidazol o algunos de sus derivados. En algunos
casos sera necesario agregar dehidroemetina con las precauciones ya comentadas.

Por fortuna los casos graves se ven con menos frecuencia que antes lo cual ha
condicionado una disminucién en la realizacién de los diferentes procedimientos
quirirgicos y un abatimiento de la mortalidad, esto probablemente s¢ deba al uso de
los derivados imidazblicos.
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