NT
[ R 7
UNlVERSIDAD NAC!ONAL
AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE MEDICINA
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO X
HOSPITAL GENERAL “"DR. MANUEL GEA GONZALEZ"

mmmuwmm‘x T
..? g0, C=
= TS

TPOR

ANALISIS DE FACTORES DE RIESGO CURSO
CLINICO Y TRATAMIENTO EN PACIENTES CON
DIAGNOSTICO DE ABSCESO HEPATICO
AMIBIANO (AHA) EN EL HOSPITAL
- “DR. MANUEL GEA GONZALEZ".

‘QUE PRESENTA:
DRA. ZAIRA YADIRA GARCIA LOPEZ

PARA OBTENER EL TITULO DE LA
ESPECIALIDAD EN MEDICINA INTERNA

ASESOR DE TESIS DRA. NORMA MATEOS SANTA
T CRUZD

MEXICO, D. F. o SEPTIEMBRE 2003



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



: A [
\‘\-&\_ Dra. Ana Flisser Steinbruch.
RN Director de Investigacisn.

Asesor de Tesis.




Agradecimientos

A mis padres por permitinme venir al mundo, darme su carifio, cuidado,
educacién y apoyo incondicional para lograr mi desarrolio como persona y
profesionista.

A mis abuelos por sus sabios consejos.

A mis hermanos quienes han crecido conmigo y son las personas mas
importantes para mi.

A todas las personas que me han guiado y ensefftado durante la
especialidad.

Gracias




Antecedentes............ . e,

Planteamiento del problema.............

Justiﬁcacibn..;............ ENTS

Ogjetivo.....

Hipdtesis........ 0.0

INDICE

Bl

B P SIS - X

a0

AR BRSNS 1- 3




\

Antecedentes. Enfamoeba histolytica fue descubierta’'en 1875 por L&sch en
Leningrado Rusia. Este investigador encontré los trofozoitos de los pardsitos en
las materias fecales de un enfermo de disenteria, asimismo en las ulceras del
colon en la autopsia del paciente;, con este material inoculd por el recto a un perro
y le produjo la disenteria, aungue no sospechd que las amibas fueran ia causa de
la colitis aguda. Los trabajos de Kartulis (1888) de Hiava (1887) y Concilman
(1891), dieron ias pruebas de que dicha amiba es el agente causal de disenteria y
absceso hepéatico. Schaudin (1903) dié el nambre a la amiba de E&ntamoeba
histolytica e hizo ia diferenciacion entre ésta y £ coli. En 1913 Walker y Sellards
infectaron voluntarios humanos en un presidio de WManila produciéndoles
amibiasis, lo que no lograron con Entamoeba coli.

En el sigio pasado Boeck y Drvohlav cultivaron in vitro a las amibas y Diamond
obtuvo el cultivo axénico (cultivo puro de trofozoitos), Io que permitié el avance en
el estudio bioquimico y fisioldgico del parasito, asi como la preParacién de
antigenos puros para el diagndstico inmunolégico de esta parasitosis. 1)

El higado sirve como filtro de 1o absorbido a nivel intestinal y es susceptible al
contacto con antigenos microbianos de todas las variedades.

Este puede ser afectado por: virus, bacterias, parasitos, espiroguetas,
protozoarios, helmintos y hongos.

Los abscesos hepdticos pidgenos han sido consecuencia de apendicitis
complicada (pileflebitis) en pacientes jovenes. Actualmente esta presentacion es
menos comun como resultado det diagndstico temprano y farmacoterapia efectiva.
Actualmente hay mas casos criptogénicos y en gente anciana con enfermedad de
fondo en la via biliar.

Las infecciones en el tracto biliar (colangitis, colecistitis) son las causas mas
comunes de abscesos hepdaticos pidgenos. La infeccion puede ocurrir por la via
biliar o por vasos penetrantes de un foco séptico adyacente. También puede ser
secundario a complicacién tardia de la esfinterotomia por célculos o también 3-6
semanas posterior a la anastomosis enteraobiliar. Infrecuentemente puede
complicar procesos infecciosos abdominales (diverticulitis, ulcera penetrada o
perforada, neoplasias, enfermedad intestinal inflamatoria, peritonitis) o adn
endocarditis.

Ocasionalmente el absceso puede ser la presentacién de un hepatocarcinoma o
complicacion de quimioembolizacion.

Aproximadamente en el 40% de los abscesos pidgenos no es posible identificar la
causa. La flora oral se ha propuesto como causa de estos.

La mayoria de los abscesos pidgenos son polimicrobianos. Los organismos mas
frecuentemente aislados son: Escherichia coli, Klebsiella, Proteus, Pseudomonas
y Streptococcus especies particularmente Streptococcus milleri. Actualmente con
los métodas de cultivo disponibles el numero de casos causados por anaerobios
ha incrementado. Los organismos anaerobios mas comunes son: Bacteroides
fragilis, Fusobacterium necrophorum y estreptococci anaerobio.

En los abscesos secundarios a colangitis se han aislado Salmonella typhi,
Clostridium y Actinomyces, como agentes causales. Especies menos comunes
son Yersinia enterocolitica, Pasteurella multocida, Haemophilus parainfluenzae y
Listeria especies.
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en nifios y pacientes con septicemia o con inmunidad alterada. Los causados por
hongos son mas frecuentes en pacientes inmunocomprometidos, particularmente
con alteraciones hematoldgicas.

Las manifestaciones clinicas en pacientes con absceso hepatico piégeno son:
fiebre en picos, dolor en cuadrante superior derecho y en algunos casos choque.
Desde la introduccion de los antibidticos la sintomatologia ha disminuido, los
sintomas pueden estar un mes antes del diagnostico. Muitiples abscesos estan
presentes cuando la fuente de infeccidn es la via biliar, condicidn asociada
frecuentemente a sepsis y choque.

Cuando el absceso se encuentra cerca del diafragma el dolor puede ser referido
en el hombro derecho y provocar tos por irritacion diafragmatica o atelectasias.

A la exploracion fisica se encuentra hepatomegalia. La esplenomegalia es poco
comun y solo se presenta en abscesos crénicos. La hipertension porta puede
ocurir.

Los hallazgos de Iaboratorico incluyen anemia, leucocitosis, velocidad de
sedimentacion elevada. En las pruebas de funcionamiento hepatico hay elevacién
de la fosfatasa alcalina. Los hemocultivos pueden identificar el agente etioldgico
en el 50% de los casos.

El estudio ultrasonografico ayuda a distinguir lesiones liquidas, sblidas o quisticas.
Abscesos menores de 1 ecm pueden ser detectados. La tomografia computada
(TC) tiene una sensibilidad del 100% pero es mas costosa.

El tratamiento es antimicrobiano de acuerdo a los cultivos.

En el caso de AHA (AHA) ha sido reportada una incidencia de 10%. Esta
condicién es mas comun en regiones tropicales y subtropicales: Areas endémicas
incluyen Africa, Asia, México, Venezuela y Colombia.

El AHA es la manifestacion extraintestinal mas comun de la amibiasis. La
personas afectadas al viajar a una &rea endémica presentan mayor
sintomatologia, en tales casos es preciso descartar inmunosupresion.

La transmision del parasito es de persona a persona. El fecalismo aras del sueloy
la coprofagia son factores involucrados.

La transmisién puede reatizarse por:
a) Contacto directo.
b) Fomites.
c) Participacion de transmisores biolégicos en el arrastre mecanico de quistes.

Una vez que se adquiere la infeccién al ingerirse los quistes de E histolytica que
son la forma infectante pasan al estdmago donde el jugo gastrico empieza a
actuar sobre ellos. Al llegar al intestino delgado se abren para dejar salir un
trofozoito tetranucleado que rapidamente se divide y da lugar a ocho trofozoitos
metaquisticos pequeiios, los cuales son llevados con el contenido intestinal al
ciego donde pueden seguir dos caminos: establecerse o ser arrastrados hasta et
exterior junto con las heces.

Para que los trofozoitos se establezcan en el intestino grueso tienen que
conjuntarse varios factores tanto de la mucosa intestinal como de virulencia de!
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parasito. E histolytica ejerce un efecto litico sobre los 16jidos, caracteristica-a-{a—

que debe su nombre.

La dicera intestinal primaria se desarrolla con mayor frecuencia en intestino grueso
(ciego, apéndice y colon ascendente).

El pardsito puede llegar y diseminarse por via hematdgena encontrandose en
todos los tejidos del hombre.

El organismo llega al higado a través de la circulaciéon porta donde puede
desarrollarse un absceso predominantemente en el Iébulo hepatico derecho. En la
invasidon tisular participan factores de patogenicidad, carga parasitaria, y
desnutricién.

Ocasionalmente el organismo viaja mas alla del higado produciendo abscesos en
pulmén y cerebro. La ruptura del absceso hepatico dentro de pleura, pericardio y
peritoneo puede ocurrir.

Es mas probable que su presentacidon sea insidiosa, solo el 10% tienen el
antecedente de disenteria.

El dolor se presenta en cuadrante superior derecho, junto con fiebre, malestar
general, mialgias y artralgias. La ictericia ocurre mas frecuentemente que en los
pidgenos, sintomas pulmonares pueden estar presentes. El diagndstico esta
basado en la sospecha clinica, estudios de imagen y pruebas seroldgicas. La
sensibilidad de estas uiltimas es del 95% y un resultado negativo hace poco
probabie el diagndstico.

{.a terapia estandar consiste en metronidazol 750mg tres veces al dia.

El AHA es un reto diagndstico y terapéutico, a pesar de los avances que hay
actualmente en tecnologia y tratamiento sobre todo en paises en vias de
desarrolio.

El absceso hepdtico es la manifestacion extraintestinal mas comun de la
amibiasis. ® La incidencia anual de AHA fue reportada de 21 casos por 100 GO0
habitantes en Hue City Vietnam. ¥

En México, de acuerdo a estudios del IMSS realizados en los setentas la
incidencia es de 20 000 casos anuales. ® La prevalencia calculada de AHA,
segun estudios del Instituto Nacional de Ciencias Médicas y de la Nutricion
Salvador Zubiran, fue de 36 casos por afio en los setentas, 17 casos por ario en
los ochentas y de 9 casos por afio en los noventas. ® Segdn la OMSS en 1995
aproximadamente 40 a 50 millones de personas en el mundo tienen colitis
(a77mibiana sintomatica o AHA, resultando en 40 000 a 100 000 muertes cada afo.

El conocimiento de los factores de riesgo epidemioldgicos pertinentes a la
adquisicion de E histolytica es esencial para reconocer pacientes con amibiasis y
comprender la importancia de este parasito. ®

El AHA puede coexistir con colitis, pero con mayor frecuencia no hay evidencia ni
antecedentes de infeccién intestinal por £ histolytica, ®) 10 cual sugiere que
existen otros factares asociados con la infeccién asintomatica.

La inmunidad para la infeccién por & histolytica estd asociada con una respuesta
mediada con 1g A contra el dominio Gal/GalNac lectina. La respuesta mediada por
células, caracterizada por proliferacién y secrecién de linfocinas que son
amebicidas in vitro, ha sido descrita en pacientes con AHA. (19
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Un estudio encontré que en los pacientes con AHA, |a prevalencia del haplotipo
HLA-DRS3 del CMH 1l esta aumentada 3 veces mas que en resto de la poblacién
(11). Al llegar a la Iluz intestinal los trofozoitos la galactosa y N-acety!-D-
galactosamina (Gal/GalNAc)- lectina especifica se adhiere a la mucosa coldnicay
coloniza el intestino grueso. La reproduccion de los trofozoitos es asexuada , esta
parece ser clonal. La colitis se produce cuando et trofozoito penetra la barrera
mucosa, la cual actita como barrera a la invasion inhibiendo la adherencia
amibiana al epitelio enlenteciendo la motilidad del trofozoito.
La invasion esta mediada por la muerte de ias células epiteliales, neutréfilos vy
linfocitos por los trofozoitos, o cual ocurre unicamente después que el parasito
ocupa su lectina N-acetil-D-galactosamina sobre la superficie celular oligosacarida
del huésped. La secrecion de la ameba de amebaporos a la proteina formadora de
poros de 5 Kd, puede contribuir a la muerte celular. La activacion de las caspasas
3 humanas, un efecto maolecular distal en la via de l|la apoptosis, ocurre
inmediatamente después del contacto amibiano y es indispensable para la muerte
celular in vitro y formacion de AHA in vivo.
La interaccién deil parasito con el epitelio intestinal causa una respuesta
inflamatoria importante por activacién del factor nuclear kB y secrecion de
linfocinas. Esta respuesta epitelial puede depender de factores de virulencia del
trofozoito. Se ha visto que la proteinasa de cistina produce alteraciones
intestinales a través de daiio mediado por polimorfonucleares.
Durante la infeccidn cronica, £ histolytica evade la respuesta inmune por varios
caminos. El Gal/GalNAc lectina especifico tiene una secuencia similar vy
reactividad cruzada con el antigeno CD59. Este antigeno leucocitario humano
previene el ensamblaje del complejo de ataque a la membrana CS5b-C9. Las
proteinasas de cistina amibianas rapidamente degradan las anafilatoxinas del
complemento C3 y CS5a. Estas también degradan la IgA secretoria e IgG sérica,
posiblemente protegiendo a la amiba de la opsonizacién. Finalmente la amiba
parece suprimir el estallido respiratorio y presentacion de antigenos mediada por
el CMH (1. 2012
El Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida no ha aumentado la frecuencia de
amibiasis invasora. @
La patologia hepatica consiste en un absceso necrético o fibroso periportal. El
“absceso" contiene restos acelulares, proteinaceos mas que leucocitos, y esta
rodeado de un borde de trofozoitos amibianos que invaden el tejido. Las amebas
infectan el higado de manera ascendente a través de la vena porta. Es probable
que el AHA resulte de la coalescencia de pequefios microabscesos.
La presentacidn clinica puede ser aguda (< 10 dias de duracién de los sintomas) o
crénica (> 2 semanas de duracion de los sintomas) y frecuentemente refleja el
tamanio del absceso, sitio, nimero de lesiones y tejido adyacente involucrado. La
presentacion aguda frecuentemente se manifiesta 1-2 semanas después de fiebre,
tos y dolor en cuadrante superior derecho, (1221
los sintomas en el AHA son menos intensos y acompanados de hepatomegalia.
En los examenes de laboratorio se encuentra anemia y leve o moderada
leucocitosis. La eosinofilia es rara en AHA. Es posible encontrar alteraciones en
albumina, tiempo de protrombina, y elevacion de niveles de fosfatasa alcatina (FA)
y transaminasas, en especial aspartato amino transferasa (AST), mientras que en
4




el AHA crénico casi siempre hay una elevacidn de FA y usuaimente la AST es
normal. (131NS

Las técnicas de imagen disponibles para evaluar el absceso hepatico incluyen la
ultrasonografia, TC, gammagrama hepatico con Tecnecio-99 y resonancia
magnética.

El ultrasonido ha contribuido significativamente al diagndstico de AHA, su
sensibilidad es del 95%. Esta técnica es ligeramente menos sensible que ila TC
pero es menos cara, accesible, no invasiva y muy util en la evaluacion de! dolor en
cuadrante superior derecho. Los hallazgos que son altamente sugestivos de AHA
son una imagen redonda u oval hig)oecoica y homogénea, asi como ausencia de
ecos significativos de la pared, (1%

Lta TC es la técnica de imagen mas sensible para diagndstico AHA, pero es menos
especifica que el ultrasonido, que_provee una excelente resolucién con contraste
para detectar pequenas lesiones. 7X1®)29

El tratamiento incluye antiparasitarios®? y si esta indicado e! drenaje percutaneo o
aspiracién abierta del absceso. ('SH&XZ)

Con los datos epidemiolégicos encontrados parece haber un aumento en la
incidencia, por lo que nosotros nos preguntamos si el incremento de AHA se
presenta en quienes tienen factores de riesgo o morbilidad asociada en nuestro
hospital y si es posible identificar y prevenir tales factores.

Planteamiento del problema. ¢ Son factores de riesgo para desarroltar AHA los
malos habitos higiénicos, nivel socicecondmico, escolaridad, sexo, edad,
atcoholismo (ingesta de fermentados), comorbilidad en pacientes del hospital “Dr.
Manuel Gea Gonzalez"?

Justificaciéon. En la actualidad se considera que la amibiasis es una enfermedad
controlada, sin embargo la frecuencia de AHA es de 20 000 casos al ano,
observando que los pacientes son mas jévenes y de zona "urbana".

Et conocimiento de los factores de riesgo epidemioldgicos para la adquisicion de
E. histolytica y la frecuencia de enfermedad de mayor severidad es esencial para
reconocer a los pacientes con amibiasis y comprender la importancia de esta
condicién.

Objetivo. Determinar si habitos higiénicos deficientes, nivel socioeconémico,
escolaridad, alcoholismo (ingesta de fermentados), sexo, edad, comorbilidad
constituyen factores de riesgo para presentar AHA en pacientes del Hospital
Genera! "Dr. Manuel Gea Gonzélez".

Hipdétesis. Si la amibiasis es una enfermedad infecciosa de origen parasitario

transmitida por via fecal-oral, alimentos y agua contaminados con quistes de

Entamoeba histolytica y conociendo los factores de riesgo los cuales son malos

habitos higiénicos, bajo nivel sacicecondmico en un area endémica, sexo,
5
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alcoholismo (ingesta de fermentados), escolaridad baja, que predisponen a la
aparicion de AHA entonces se podra determinar prevencidon y/o diagnéstico
oportuno.

Disefto. 1.Estudio Casos y Controles
1.1 Abierto

1.2 Observacional

1.3 Retrospectivo

1.4 Transversal

Material y Método. Universo de estudio: Todos los pacientes mayores de 18 afos
atendidos en ef servicio de Medicina Interna del hospital general "Dr. Manuel Gea
Gonzalez" durante el periodo 1 de enero de 2000 al 30 de agosto de 2003.

La muestra se calculd considerando 80% del poder de la prueba, con significancia
estadistica del 5%, con una frecuencia del 20% de los casos y controles, retacion
Caso-control 1:1, con RM de 3; con un total de casos del estudio de 144,

Numero de grupos 2, nimero de casos por grupo 72

Forma de asignacién de los casos a los grupos de estudio: secuencial .

Caracteristicas de los grupos casos y controles

1. Casos. Pacientes con diagnostico de abscesos hepatico amibiano.

2. Controles. Pacientes mayores de 18 arfios, ambos sexos, que tengan
estudio ultrasonogréfico sin imagen de absceso hepéatico y estén
hospitalizados en las éreas de Medicina Interna y Urgencias.

2.2 Criterios de seleccion:
2.2 1Criterios de inclusién.
a) Pacientes mayores de 18 afios -~
b) Ambos sexos
c) Uno o mas abscesos hepiticos encontrédos por estudio de imégen. Las

técnicas de imagen disponibles para evaluar el absceso hepatico incluyen la
ultrasonografia, TC, gamagrama hepdtico con Tecnecio-89 y RM. .




2.2.2 Criterios de e'xéylusién.
a) Paciéntes con absceso piogeno, fangico y fimico.
b): Paciehtés con quiste hepatico.
c) Pacientes con hepatitis.
d) Pacientes con colecistitis

@) -Pacientes con colangitis

2.2.3 Definicion de variables

V. INDEPENDIENTE
Demograficos
Sexo Femenino , Masculino
Edad Afos
Escolardad Prmana, secundaria,
bachillerato, licenciatura
Nive! Socioeconémico Alto, Medio, Bajo.
Signos y Sintomas
FR > 30 min
FC > 100 min
Hipotension TAS < S0/TAD < 60 mmHg
Temperatura > 38°C / < 35°C
Alteracion del E. Mental SI, No
Fiebre Si, No
Dolor Abdominal Si, No
Nausea Si, No
Pérdida de peso Si, No
| Diarrea Si, No
Tos Si, No
Disnea Si. No
Dolor en cuadrante superior | Si, No
derecho
Hepatomegalia Si, No
Datos de Irritacién Peritoneal { Si, No
Ictericia Si, No
Anorexia Si. No
Condiciones mérbidas
EPOC Si, No
Cardiopatia isquémica St No
7




Alcohol SI, No
| Cancer Si, No

HIV Sl No

DM Si, No

Otras (Embarazo) Sl, No
Laboratorio.

Leucocitos <4500 & >11000
Anemia Hto < 30%

Retencion azoados

BUN > 20 mg/dl/Cr sérica >
1.5mg/dl.

Fosf Alcalina >140 mg/diL
Bilirrubina Total > 1mg/dL
Aspartatoaminotransferasa >35 mg/dL
Albamina <3.8 g/dL
Tiempo de Trombopilastina INR > 1.5
Tiempo parcial de !> 45"
Tromboplastina activada

Seroameba Si, No
Rayos X.

Derrame pleural Si, No
usG Si, No

V. DEPENDIENTE

Absceso Hepatico Amibiano | Si, No.
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2.2.4 Descripcién de procedimientos

Se examinaran los expedientes clinicos buscando factores de riesgo (malos
habitos higiénicos, edad, sexo, alcoholismo (ingesta de fermentados), nivel
socioecondmico, escolaridad, cuadro clinico, enfermedades asociadas, examenes
de laboratorio, estudios de imagen incluyendo, nimero, tamafo y localizacién del
absceso y tratamiento administrado).

DESCRIPCION DE PROCEDIMIENTOS

Busqueda de pacientes y nimero de expedientes don diagndstico de AHA
(Dra. Garcia R4M|, Dr. Abel R3MI, Dr. Rodriguez R2M!)

Busqueda de expedientes clinicos y radiolégicos
Analisis de expedientes

Identificar casos y co:nt‘roles, : E

déva'iv‘arl'ab‘lies :

Vaciar informacién a lajhoja de captura de datos

Conclusiones ' :

Elaboracién de informe final-

Revisién Bibliografica
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Validacion de datos.

1) Se utilizaré es{adfstncé dés’éﬂbﬁva médlda.s de tendencia central y dispersion:
rango, medla, medlana moda desvnacaén esténdar proporciones 0 porcentajes.

2) Escala nominal. Prueba Chn Cuadrada de Mantel y Haenszel.

3) Para medlr asocnacxén ; o utllizaré razén de Momios.

COnsidéraciohes éﬁcas.

Todos los procednrnlenxos estarén de acuerdo con lo estipulado en el Reglamento
de ia ley General de Salud en Materia de Investigacion para la Satud.”

Titulo segundo, capituio 1, ‘Articulo. 17, Seccién I, Investigacion: sin riesgo, no
requ:ere consentimiento mformado

Presentacion de Resultados.

Se analizaron 60 pacientes cuyas caracteristicas clinicas se encuentran en la tabla
1. El promedio de edad de estos fue de 45.1 afios con un rango de (18-85 ) de los
cuales 40 (66.6%) fueron hombres y 20 (33%) mujeres. El nivel escolar fue
primaria 23 (38%), secundaria 15 (25%), bachillerato 6 (10%), licenciatura 3 (5%).
Las comorbilidades analizadas fueron: alcoholismo 33 (55%), Diabetes Mellitus 12
(20%), EPOC 3 (5%), otras como embarazo solo se presentd en 3 pacientes
(5%), cardiopatia isquémica 1 (2%), HIV 1 (2%), cancer 1(2%).

En la presentacién clinica hay predominio en el sexo masculino razon 2:1, el
nimero de asbcesos fue de 1, la localizacidn mas frecuente fue en el iGbulo
hepéatico derecho (80%), el curso fue crénico en (63%) tabla2.

Los signos y sintomas fueron: estado mental alterado 47 (78%), fiebre 40 (67%),
dolor en cuadrante superior derecho 29 (48%), hepatomegalia 27 (45%), dolor
abdominal 24 (40%), nausea 16 (27%), tos 14 (23%), hiporexia 13 (22%), diarrea
13 (22%), pérdida de peso 12 (20%), ictericia 11 (18%), disnea 8 (13%),
taquicardia 7 (12%), hipotension 4 (7%), taquipnea 4 (7%), datos de irritacion
peritoneal 1 (2%). Tabla 2.

Los examenes de laboratorio y gabinete: Hipoalbuminemia 42 (70%), leucocitosis
o leucopenia 38 (63%), anemia 37 (62%), AST >35 33 (55%), INR > 1.5 33 (55%),
fosfatasa alcalina elevada 32 (53%), BUN > 20 mg/dL (21 (35%), BT > 1mg/dL (20
(33%), Cr > 1.5 mg/dL, 10 (17%). TTP prolongado 1 (2%). Se determind
seroameba a 16 (26%) de los casos siendo positiva en 6 (10%).

Al 100% de los pacientes se les realizd ultrasonografia abdominal, y tomografia
axial computada a 19 (32%).
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Drenaje percutaneo a 10 casos (17%), de los t(:ua es un-paciente fallecié™(2%)
debido a complicacion del procedimiento (sangrado). Tabla 3.
El 78% recibié tratamiento antimicrobiano y los antibidticos mas utilizados fueron
metronidazol 30 (50%), cefalosporinas de tercera generacion 29 (48%) y
quinolonas 5 (8%). Tabla 6.
Todos los casos recibieron metronidazol.
El rango de dias de tratamiento fue de 14-25 dias en los casos con una media de
20 (DS 2.5).
El tiempo de estancia hospitalaria tuvo un rango (2-37 dias) media de 16.5 (DS
7.2) Tabla 2.

Los factores de riesgo asociados a AHA se muestran en la tabla 3. Ninguno de
estos asi como las comorbilidades tuvieron asociacion.

Se encontraron estadisticamente significativos los siguientes signos, sintomas y
examenes de laboratorio: FC > 100 (p0.04), Fiebre >38°C & < 35°C (p<0.001),
dolor abdominal(p<0.001), pérdida de peso (p0.010), dolor en cuadrante superior
derecha (p<0.001), hepatomegalia (p<0.001), anorexia (p>0.001), Fosfatasa
atcalina (p0.010), Albumina (p0.02). Tabla 4y 5.

TABLA 1. CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS PACIENTES

Aspectos Casos No. ( %) Controles No. (%) Totales No. (%)
Demogriéficos
Edad en aios -

Rango promedio- 18-25 (45.9) 18-95 (44.4) 18-95 (45.1)
Sexo Femenino 9 (15%) 11(18%) 20 (33.3%)
Sexo Masculino 21 (35%) 19 (35%) 40 (66.6%)

Total 30 (50%) 30 (50%) 60 (100%)
Comorbilidad
Cardiopatia 1 {(2%) - 1 (2%)
Isquemica
HIV - 1 (2%) 1 (2%)
Alcohol 17 (28%) 16 (27%) 33 (55%)
DM 7 (12%) 5 (8%) 12 (20%)
Malignidad - 1 (2%) 1(2%)
EPOC 1 (2%) 2 (3%) 3 (5%)
Otras (embarazo) 1 (2%) 2 (3%) 3 (5%)
Exploracién Fisica
Edo. Mental Alterado 25 (42%) 22 (37%) 47 (78%)
FC > 100 1 (2%) 6 (10%) 7 (12%)
FR > 30 1 (2%) 3 (5%) 4 (7%)
TAS < 90/TAD< 60
mmig 3 (5%) 1 (2%) 4 (7%)
Temp. >38 & < 35°C 29 (48%) 11 (18%) 40 (67%)
Dolor abdominal 19 (32%) 5 (8%) 24 (40%)
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Nausea 11 ((18%) 5 (8%) 16 (27%)
Pérdida de peso 10 (17%) 2 (3%) 12 (20%)
Diarrea 5 (8%) 8 (13%) 13 (22%)
Tos 8 (13%) 6 (10%) 14 (23%)
Disnea 2 (3%) 6 (10%) 8 (13%)
Dolor en cuadrante 28 (47%) 1(2%) 29 (48%)
superior derecho
Hepatomegalia 24 (40%) 3 (5%) 27 (45%)
Datos de liritacidon 1 (2%) - 1 (2%)
Peritoneal
ictericia 7 (12%) 4 (7%) 11 (18%)
Anorexia 12 (20%) 1 (2%) 13 (22%)
Laboratorio y
Gabinete
Leucos <450 >11." 22 (37%) 16 (27%) 38 (63%)
Hto < 30% 15 (25%) 22 (37%) 37 (62%)
FA >141 mg/Dl__ 21 (35%) 11 (18%) 32 (53%)
BT > 1 g/DI 10 (17%) 10 (17%) 20 (33%)
AST > 35 mg/dL 16 (27 %) 17 (28%) 33 (55%)
BUN > 20 mg/dL 8 (13%) 13 (22%) 21 (35%)
Cr > 1.5 mg/dL 5 (5%) 5 (8%) 10 (17%)
Alb < 3.5 g/dL 25 (42%) 17 (28%) 42 (70%)
TP > 12.3 " 20 (33%) 13 (22%) 33 (55%)
TP > a5~ - 1(2%) 1 (2%)
Derrame pleural 11 (18%) 5 (B%) 16 (27%)
UusG 30 (50%) 30 (50%0) 60 (100%)
TAC Abdominat 19 (32%) - 19 (32%)
No. de abscesos- 1-5 (1.5) - 1-5 (1.5)
rango- promeadio
Terapéutica
Antibioticoterapia
Drenaje Percutaneo 10 (17%) - 10 (17%)
Drenaje Quirdrgico - - -

TABLA 2. PRESENTACION CLINICA DE ABSCESO HEPATICO

Presentacion clinica AHA
Edad 18-95 (45.1)
Razoén Masculino: Femenino 2:1
No de abscesos Mediana 1
Localizaciéon en Higado LHD (80%)

Curso Agudo/Crénico

Agudo (37%)/Crénico (63%)

Dias de Estancia Hospitalaria rango

Rango (3-27) Media 16.2 (DS 7.2)

Dias de tratamiento antimicrobiano

Rango (14-25) Media 20 dias (DS 2.5)
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TABLA 3. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A ABSCESO HEPATICO AMIBIANO

Aspectos Casos No. ( | Controles No. Totales No. Razén de P

Demogréaficos %) Nn=30 (%) n=30 (%) Nn=60 Momios

(95% IC)
Sexo Femenino 9 (15%) 11(18%) 20 (33.3%) 0.74 (0.22- 0.78
2.4)

Sexo Masculino 21 (35%) 19 (35%) 40 (66.6%) 1.35 (0.4-4.5) 0.78
Total 30 (50%) 30 (50%) 80 (100%) 11 0.58
Nivel

socioeconamico 18 (30%) 18(30%) 36 (60%) 1 (0.38-2.63) 1.0
bajo

Comorbilidad
Cardiopatia 1 (2%) = 1 (2%) [s) 0.371
Isquemica
HIV - 1 (2%) 1 (2%) 5] 0.31
Alcohol 17 (28%) 16 (27%) 33 (55%) 1.14 (0.37- 0.79
3.59)
DM 7 (12%) 5 (8%) 12 (20%) 1.52 (0.36- 0.52
6.57)
Malignidad - 1 (2%) 1 (2%) 0.31
EPOC 1 (2%) 2 (3%) 3 (5%) 0.48 (0.02- 0.55
7.42)
Otras 1 (2%) 2 (3%) 3 (5%) 0.48 (0.02- 0.55
(embarazo) 7.42)
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TABLA 4. SIGNOS Y SINTOMAS ASOCIADOS A ABSCESO HEPATICO AMIBIANO

Lo

SIGNOS Y Casos No. ( Controles No. Totales No. Razén de P
SINTOMAS %) N=30 (%) N=30 (%) Nn=60 Momios (95%
e
Edo. Mental 25 (42%) 22 (37%) 47 (78%) 1.82 (0.45- 0.35
Alterado 7.65)
FC > 100 1 (2%) 6 (10%) 7 (12%) 0.14 (0.01- 0.04
1.31)
FR > 30 1 (2%) 3 (5%) 4 (7%) 0.31 (0.01- 0.30
3.72)
TAS < 3.22 (0.27- 0.30
80/TAD< 60 3 (5%) 1 (2%) 4 (7%) 85.7)
mmHg
Temp. >38 6 < 29 (48%) 11 (18%) 40 (67%) 50.09 (5.72- <0.001
35°C 1129.24)
Dolor 19 (32%) 5 (8%) 24 (40%) 8.6 (2.2-35.4) | <0.001
abdominal
Nausea 11 ((18%) 5 (8%) 16 (27 %) 2.89 (0.75- 0.08
11.67)
Pérdida de 10 (17%) 2 (3%) 12 (20%) 7.0 (1.22- 0.010
peso 52.2)
Diarrea 5 (8%) 8 (13%) 13 (22%) 0.55 (0.23- 0.35
1.69)
Tos 8 (13%) 6 (10%) 14 (23%) 1.45 (0.38- 0.54
5.73)
Disnea 2 (3%) 6 (10%) 8 (13%) 0.29 (0.04- 0.131
1.81)
Dolor en 28 (47%) 1 (2%) 29 (48%) 408 (28.4- <0.001
cuadrante 15070.7)
superior
derecho
Hepatomegalia 24 (40%) 3 (5%) 27 (45%) Sgégg)s- <0.001
Datos de 1 (2%) = 1 (2%) (3] 0.317
irritacion
Peritoneal
Ictericia 7 (12%) 4 (7 %) 11 (18%) 1.98 (0.44- 0.32
9.41)
Anorexia 12 (20%) 1 (2%) 13 (22%) 19 2::;2%‘24— <0.001
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TABLA 5. EXAMENES DE LABORATORIO Y GABINETE ASOCIADOS A ABSCESO
HEPATICO AMIBIANO.

EXAMENES DE | Casos No. { | Controles No. Totales No. Razon de P
LLABORATORIO %) Nn=30 (%) N=30 (%) N=60 Momios
Y GABINETE (85% 1C)
Leucos <4.5 6 22 (37 %) 16 (27 %) 38 (63%) 2.4 (0.72- 0.710
>11.0 8.21)
Hto < 30% 15 (25%) 22 (37 %) 37 (62%) 0.36 (0.11- 0.06
1.21)
FA >141 mg/dL 21 (35%) 11 (18%) 32 (53%) 4.03 (1.21- 0.010
13.81)
BT > 1 g/dL 10 (17 %) 10 (17 %) 20 (33%) 1.0 (0.30- 1.0
3.34
AST > 35 mg/dL 16 (27 %) 17 (28%) 33 (55%) 0.87 (0.60- 0.79
1.49)
BUN > 20 mg/dL 8 (13%) 13 (22%) 21 (35%) 0.48 (0.14- 0.179
1.60)
Cr > 1.5 mg/dL 5 (6%) 5 (8%) 10 (17%) 1.0 (0.21- 1.0
4.68)
Alb < 3.5 g/dl 25 (429%) 17 (28%) 42 (70%) 3.8 (1.01- 0.02
15.24)
TP > 123" 20 (33%) 13 (22%) 33 (55%) 2.62 (0.81- 0.07
8.59)
TTP > 45" - 1(2%) 1 (2%) [¢] 0.31
Derrame pleural 17 (18%) 5 (8%) 16 (27 %) 2.89 (0.75- 0.08
11.67)

TABLA 6. ANTIBIOTICOS MAS UTILIZADOS

Antibidtico Casos Controles
Cefalospor.irja 3= 22 (37%) 7 (12%)
generacion
Quinolona 4 (7%) 1(2%)
Aminoglucdsido 1(2%) 4 @%
Carbapenem - 2 (3%
Clindamicina - 2 (3%
Metronidazol 30 (50%) -
Hidroxiquinoloina 1(2%) -
Tinidazol 2 (3%) -
Anfotericina B - 1 (2%)
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Discusién

Aproximadamente el 10% de la poblacibn mundial esta infectada con E.
Histolytica, 95% de los pacientes con amibiasis son asintomaticos, de los
sintomaticos 3-10% tienen absceso hepatico amibiano.

El diagndstico requiere una alta sospecha clinica, estudios de I|aboratorio,
gabinete y respuesta a la terapia amebicida .

Es importante realizar el diagndéstico diferencial entre absceso piégenc y amibiano
ya que el manejo es diferente. El absceso hepitico amibiano tiene una
presentacidn subaguda mas que el pidgeno, las alteraciones en las pruebas de
funcionamiento hepatico, ictericia y fiebre son mas comunes en_ el asbceso
pidgeno, su localizacién es central y sus margenes son irregulares, @9 el AHA
tiene una localizacién subescapular, es ovalado, con margenes bien definidos
vistos por ultrasonografia.

Las prusebas serologicas son el mejor método para realizar el diagndstico
diferencial.

Las opciones terapéuticas para AHA no complicado mcluyen farmacos
amebicidas, aspiracién cerrada, drenaje percutaneo y drenaje quirurgico. @

Los resultados obtenidos en este estudio se comportaron de manera similar en
cuanto a curso clinico y alteraciones en los examenes de laboratorio y gabinete
con 1o reportado en las siguientes series: (Conter et al 1986 N=40), Barnes et al
1987 96), Shandeera et al 1996 N=49), Seeto & Rockey 1999 N=56).
(ITHBXISK18,

No siendo asi para factores de riesgo (demograficos) y comorbilidad.

No se encontré6 asociacion para (medio socicecondomico bajo, escolaridad,
alcoholismo, edad) como se reporta en las series antes mencionadas. Esto se
debe a que {a mayoria de la poblacion que es atendida en nuestro hospital tiene
nivel socioecondmico bajo (60%), escolaridad primaria (38%), es alcohdlica y son
joévenes lo cual no tuve una asociacidén estadisticamente significativa ya que los
controles tienen las mismas caracteristicas. Tabla1.

La edad promedio del paciente fue de 45.1 afos, con predominio del sexo
masculino razén 2:1, la mediana en el nimero de abscesos fue de 1 de los cuales
80% se localizaron en el lGbulo hepatico dersecho, el curso clinico fue crénico en et
63% coincidiendo con estudios previos.  Tabla2.

De las condiciones de comorbilidad que se analizaron en este estudio no se
encontr® asociacion estadisticamente significativa lo ue contrasta con lo
reportado en relacién a Diabetes Mellitus, HIV y embarazo. 2 @ ® @,
Podemos considerar que nuestra muestra es pequefia por lo cual no podemos
descartar que exista asociacion para estas comorbilidades. Tabla 3.
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Dentro de las variables clinicas, de laboratorio y gabinete se encontré una
asociacién estadisticamente significativa para AHA ta FC> 100 (p 0.04),
temperatura > 38°C 6 < 35°C (p <0.001), dolor abdominal (p<0.001), perdida de
peso (p 0.010), dolor en cuadrante superior derecho (p< 0.001), hepatomegalia
(p<0.001), hiporexia (p <0.001), Fosfatasa alcalina (p 0.010), Albamina (p 0.02),
tabla 4y5, coincidiendo con lo reportado en las siguientes series (Conter et al
1986 N=40), Bames et al 1987 N=96), Shandeera et al 1996 N=439), Seceto &
Rockey 1999 N=56). Solo difieren en la albumina por lo que es un parametro que
debe tomarse con reserva ya que la mayoria de los pacientes tienen desnutricién y
esta se altera como reactante de fase aguda.

Se realizd seroameba a 16 (27%) de los casos resultando positiva en 6(10%)
Debemos considerar el método que se utilizd para la obtencidn de esta prueba
(ELISA, hemaglutinacion indirecta, inmunofluorescencia indirecta, aglutinacion por
latex, difusion en gel, inmunoelectroforesis) ya que la sensibilidad y especificidad
varian de acuerdo a este.

También estas pruebas tienen limitacion diagnoéstica sobre todo en areas
endémicas como la nuestra ya que lgs anticuerpos elevados no nos diferencian
entre una infeccidn aguda o cronica.

Dentro de los estudios de imagen la ultrasonografia sigue siendo el estudio de
gabinete mas util en nuestro medio, los hallazgos sonograficos en AHA incluyen:
ausencia de ecos significativos en la pared, forma ovalada, lesion hipoecoica
homogénea con bajo nivel de ecos internos, localizacidon cercana a la capsula
hepatica. 929 por su accesibilidad y costo se realizé en el 100% de los casos.
La TAC solo se realizd en 19 casos siendo este el estudio de imagen de eleccion
para diagnostico de AHA. 9

En nuestro medio sigue siendo de segunda linea.

Las opciones terapéuticas para AHA no complicado incluyen farmacos
amebicidas, aspiracion cerrada, drenaje percutaneo y drenaje quirdrgico.

En cuanto a tratamiento todos los casos recibieron doble esquema antimicrobiano
durante un promedio de 20 dias, se debe considerar que durante el mismo tiempo
se dio cefalosporina de tercera generacion a 29 de los casos. Tabla 6.
Comparado con lo reportado en la literatura el tratamiento debe ser metronidazol
750 mg iv cada 8 horas durante 10 dias, otros medicamentos tinidazol 800mg
cada 8 horas durante 5 dias. Paromomicina 25-35 mg/kg/dia dividido en tres
tomas durante 7 dias. (9N@EX1S)

Se debe considerar en nuestro medio el tiempo de duracion del tratamiento y ef
esquema ya que se esta dando tratamiento como si se tratara de etiologia mixta lo
que aumenta los dias de estancia intrahospitalaria, costo y resistencia
antiparasitaria y antimicrobiana.

Se realizé drenaje percutaneo en 10 casos uno de los cuales fallecié uno por
complicacion del procedimiento (sangrado).
Este ha llegado a ser el tratamiento de eleccién de! AHA no complicado siempre y
cuando este indicado prefiriéndose al drer;(xg‘)e quirdrgico, su mortalidad es baja y
reduce los dias de estancia hospitalaria '®
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La estancia hospitalaria promedio fue de 16 dias, la cual es prolongada. Si se
modifican los esquemas, dias de tratamiento y se consideran otras altemativas
terapéuticas (drenaje percutanec) se podran disminuir los dias de estancia
hospitalaria. B

CONCLUSIONES

Aungue es un pais en vias de desarrolio los problemas de salud siguen siendo
importantes ya que seguimos diagnosticando y tratando pacientes con absceso
hepatico amibiano. En este estudio se analizaron 30 casos no se encontré
asociacion para los factores de riesgo (nivel socioecondmico bajo, escolaridad,
edad y alcoholismo) asi como en la comorbilidad con respecto a lo reportado
previamente. Se comportaron de manera similar encontrando asociacion
astadisticamente significativa con respecto a AHA Ila FC> 100 (p 0.04),
temperatura > 38°C ¢ < 35°C (p <0.001), dolor abdominal (p<0.001), perdida de
peso (p 0.010), dolor en cuadrante superior derecho (p< 0.001), hepatomegalia
(p<0.001), hiporexia (p <0.001), fosfatasa alcalina (p 0.010).

Lta Albdmina (p 0.02) no se toma en consideracidn ya que la mayoria de los
pacientes se encuentran desnutridos y esta se puede encontrar alterada como
reactante de fase aguda.

Afortunadamente la mayoria tuvo una evolucién favorable, solo fallecid un
paciente, el curso clinico fue crénico, el diagndstico se realizé con los datos
clinicos, estudios de laboratorio y gabinete siendo la ultrasonografia la mas
utilizada, desgraciadamente no a todos se realiza tomografia axial computada.

En cuanto a tratamiento se inicia de manera empirica siendo desde un inicio con
una cefalosporina de tercera generacion (ceftriaxona) y antiparasitario
(metronidazol) como si se tratara de etiologia mixta.

Creo que si se definen bien los factores de riesgo y curso clinico del paciente con
absceso hepdtico amibiano podriamos dar desde un inicio terapéutica
antiparasitaria y disminuir los dias de estancia hospitalaria ya que la mayoria de
fos AHA son no complicados.
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