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1 NTRODUCC ION 

Es este trabajo, el esfuerzo del aprendtzaJe y la practica. En 
el se trata de exponer un tema conocido ampltamente a nivel médi­
co, pero encierra dentro de su evoluctón grandes Interrogantes, -
que qutza al paso del tternpo y con ayuda de modernas técnicas se 
dese! fren. 

La experiencia que nuestro Hospital ttene sobre ésta entidad -
nosológica, me alentó para revisar en sus archtvos todo lo re1a-­
c1onado al tema del que haqo mención. Se trata en este traba] o, -
que todas las cuesttones ocupen su luQar relattvo según su Impor­
tancia cltn!ca. 

La presencta de la Entamoeba Htstolyttca en el Hlgado, ocasto­
na Absceso Hepattco l\mlblano, que es en ocasiones de fatales con­
secuencias, pero que ahora, gracias a las técnicas de dlaqnósttco 
como de tratamtento, se ha convertido en un padectmtento con muy 
buen pronóstico para la vida. 
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EMBR IOLOG l A DEL H l GADO 

El h 1 gado aparece en el embr l ón humano de 2. 5 mm ( 4 semanas a­
prox lmadamentel como un encrosamlento de la pared ventral del ln­
testlno anterior, cerca de la unión del saco vi te! !no. Este encrQ 
samlento o dtvertlcu!o Invade el mesenterio ventral (septurn tran.§. 
versuml entre las dos venas vltellnas, las cuales corren del saco 
vttellno hacia el corazón (59l. La porción superior del rnesente-­
rlo ventral se desarrollo dentro del diafragma al cual el hlgado 
slernpre permanece conectado. 

El teJ Ido endodérmico que forma el dtvertlculo permanece tubu­
lar cerca de su or 1 gen, mi entras la punta forma masas só 11 das de 
células que crecen dentro del mesenqulma del mesenterio ventral e 
invaden y subdlvlden las ve;1as vJtellnas. Una yema del extremo -
terminal del dlvertlculo da lugar a la veslcula bl ! lar, a las cé­
lulas endodérml cas de 1 ep J te I lo l Jml tan te de ambos conductos b ! -­
! lares y veslcula, as! como los cordones de células hepátlcas. El 
mesenquJma Produce el estroma y Ja cápsula del hlgado y de la ve­
slcula. Las venas vitelinas dan Jugar a la vena porta, al slstema 
slnusoldal dentro del htgado y las venas hepáticas, las cuales -
van a desembocar a la vena cava tnferlor (59). 

El h!gado propiamente dlcho se subdlv!de en masas derecha e tz. 
qu J erda, formando 1 os 1óbu1 os In i c 1a1 es. E 1 órgano r 1 camente vas­
cular Jzado crece rápidamente durante la vida temprana fetal hasta 
hacerse el órgano mayor del cuerpo. Conforme el saco vlteltno se 
atrofia, el estroma del l1!qado asume Importancia mayor como teJ I­
do formador de sanare o hematopoyétlco; esta actividad la contt-­
núa efectuando hasta el nactmlento. En el adulto, un estimulo que 
demanda mayor cantidad de glóbulos roJos a menudo resulta en la -
reaparición de hematopoyesls en el hlgado (59J. 

La producclón de bll ls cuando el feto tlene aproximadamente -­
CUAtro meses de edad y los pigmentos bl llares fluyen dentro del -
duodeno, produciendo el caracterlstlco color obscuro del meconio. 
Entre los dos y tres meses de desarrollo, el epl te! 1 o de los con­
ductos billares prolifera y oblitera la !Uz. Si los conductos no 
se recanal Jzan aproximándose, puede pers! stl r un septum como en e! 
Intestino y el reclén nacido está consecuentemente Ictérico y tl.e_ 
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ne mecon1 o pal t do. Esrn defecto es a1qunas veces correql ole por el 
rug!a lnmeoiann1ente despues ar~! nacimiento. Durante 1a vida retal 
Pl fluJo sanqulneo del Mgaao sufre consldé~rables canb1us. Inicial 
mente la sangre de Ja Placenta se a::r1va a los sinusoides v1te11 -
nos del nlgado por vla de las venas umb1llcales c!2recha e lzquier­
oa. Hacia el cuarto mes de gestac1 (líl, la vena umbl J leal derecha l.!J 
voluciona y lo samre acarreacla por 1a vena izquierda se mezcla -­
con la oel plexo v1te1Jno rle1 lbl11110 1zqu1erao del hlnado. El con­
ducto venoso se clesarro1l a, produclenclo una rJe.rJvaclbn directanen­
te ael seno port a1 <i una de J 2s venils repat 1 cas m8y ores. o 1 n emba.[ 
go, ta cantldaa de sanore acarrP.ada por esta vla parece ser bas-­
tante vanabtP. tl conducto venoso usualmente t1rnr. un aianr.tro de 
a¡ rededor de una sépt 1ma parte de l 8 vena umol l 1 ca¡, pero en al qu­
nos casos pueae estar canplementmente c¡;rrndo, AsL la porción -
Izquierda c¡,,1 h!aaao r·ecloe principalmente sanare ox1aenada de Ja 
Placenta, mientras el derec~o recibe principalmente sanare venosa 
de la Que ahora viene de la vena porta. Al nacimiento hay una altf 
rac1bn brusca en la c1rcu1ac1bn, deblaa a¡ cese del fluJo de ta vf 
1a unoll1ca1. El 111qaao lzninerno sufre una anoxla rr.tatlvanente -
súDI ta conforme el f 1 uJ o sangulneo a i:odo el nlqado es afectaao -­
Por 1 a vena porta. 

AJ nac11n1ento, et conducto venoso se colapsa y persiste forman­
do el tlaanento venoso, Las paredes de la vena umo111ca1 atrofia-­
das fonnan el l!aa'llento de teres, que se r.xtlenclP ael nlqado al -­
anbllqo, (59). 

ANAIOMIA Dtl HtGADO 

El hlqaao es la glándula más voluminosa oel oraanlsmo. En el a­
dulto praned10 pesa 150u ars. F.s de color roJo parao y ae cons1s-­
:encl a blanda. ( 60. b2). 

Está situado en el cuadrante super 1 or derecho del aodtmen, ocu­
Panao también parte ael eplqastrl o e hipocondrio 1zau1erao. oe mo­
v111za J1aeranente con los movimientos respiratorios y los canb1os 
lle poslclbn del cuerpo. tsta contenlao en el canpartlm1ento o tosa 
liep~t 1 ca. T 1 ene una cara dt af raqmát 1 ca convexa supP.roanterol ateral 
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y una vtscernl cóncava posterolnferlor. (60.6ll 

En una proyección sunerflclaL está l lml tado hacia arrlba por 
un plano horizontal que pasa por el quinto ewaclo Intercostal y 
tiacla abaJo por un Plano horizontal quP. pasa por la duodécima vér 

.tebra dorsal. En su posición normal s8 encuentra en relación por 
.arriba con la boveda dlaframn<ítlca, por abaJo con el colon trans­
verso y su meso, por fuera con e 1 rJI afragma y 1 as cos ti 11 as y por 
dentro con el estómago, (61). 

Se mantiene en su luciar por clos repl legues peri tonca les, el 11 
garnento suspenso1·10 y el 110amento coronarlo, Por la vena cava y 

_, 1 , por la presión intraabdornlnal. El 1 igamento suspensorio o l lgamerr 
·,:_>'"':''fo flaclforme, es un delgado tJbique perltoneal de 3 o 4 cm. de -

-· .-. longitud, vertical y anteroposterior que enlaza la cara convexa -
del hlgado con la cara Inferior del diafragma y con la pared ant¡¿ 
rlor del abdómen que lo continúa hasta el ombl ICJO, Dlvlde la cara 
convexa del hlqado en una porción Izquierda <lóbulo lzqulenfo) y 
una derecha (lóbulo derecho). Este l lqamento suspensorio se une -
por detrás con el ligamento coronarlo el cual tiene una dlrecclón 
transversal. Por delante, el ! lgamento suspensor lo determina por 
un borde 11 brr. que se extJ ende des efe e 1 borde an ter 1 or de 1 h 1 qado 
al ombllqo, en cuyo espesor se aloJa vestl0io fibroso de la vena 
umbl l leal (!Igamento redundo el h fgaclol. (61.G2l. 

El ligamento coronario une el borde posterior del /ligado al -­
dlafragma, es verdadero l l<Jamento fijador del hfgaclo. Está forma­
do de dos hoJas que est<'ln adosadils entre si en los dos extremos -
del I lga111ento, se ha! Jan separadas por un espacio ele unos 11 o 5 -
cms. en Ja superficie del lób11Io clerecho a nivel de la parte In-­
terna de la cápsula suprarrenal. En sus dos extremos el I lgamento 
coronarlo va ha Insertarse en las partes lcterales derecha e lz-­
qulerda del diafragma formando los l Iam<Jdos J Jqarnentos triangula­
res derecho e lzqulerclo. (62). 

La vena cava Inferior deserrperia uno de los papeles más lmpor-­
tantes en Ja fiJaclón del hlqado; por una parte esta vena está SQ 

lldamente adherida al diafragma a nlv°"I del orlflclo que Je ofre­
ce el centro frénlco; por otra parte el h!gado está unido lnt!ma­
mente al baso por medlo de las venas suprahepátlcas que al sal Ir 



de la sustancia hepática se abren en la vena cava C62l. 

Por rnect!o de la presión !ntraabdominat, la rnasa Intestina! em­
puja todos lós órganos unos contra otros. Como ya se mencionó an­
teriormente, el ! !~arrento suspensorio divide la cara convexa del 
h!gado en lóbulo derecho e Izquierdo. E! lóbulo derechc a su vez 
tiene dos seomentos, el Parletoabdom!nal y Tarác!co. La cara Co.Q 
vexa del h!gado esU1 separarJa ¡je la cara cóncava del di3fragma -­
por el espacio subfrénico o suprahePático. La cara Inferior del -
h!gado presenta dos surcos de dirección anteroposterlor; el surco 
longitudinal derecho y el surco longitudinal izquier·cto, éstos· lo 
di v ! den en tres zonas: la i zqu ! erda, la derecha y la med 1 a C52l. 

De el las, la más importante es la zona media por sus caracte-­
r!st!cas anatómicas y la que n:enclonaremos a continuación: 

Esta l !mi tada lateralmente nor los sur·cos anteroposteriores ya 
mencionados, un tercer surco que es transversal reúne en su parte 
media a los dos: ccirrewonde al hi l!o del h!gado y éste ¡livlde a 
la zona rned!a en uno porción anterior y otra posterior, el segmen 
to situado por delante del h!l!o es el lóbulo de Splegel el cual 
está situado en el vest!bulo de la transcavldad de los epiplones. 
Aqu! existe un puente de tej !do hepático en forma de coma, es el 
lóbulo caudado que une al lóbulo de Spleqel al lóbulo derecho del 
h!gado, Los tres surcos aue mencionamos forman una H que aloja -
estructuras muy ll'lportantes: en el surco anteroposter!or Izquier­
do se encuentran ves ti g 1 os de órganos, an t lquos conductos venosos 
en el feto, cordón fibroso en el a¡lulto y son la vena umb!l!ca! y 
el conducto venoso de aranclo, por lo cual este surco se denomina 
surco de la vena umb! !leal en su parte anterior y surco del con-­
dueto venoso en su parte posterior, el surco anteroposterior de-­
recho aloja la veslcula billar en su parte anterior y a la vena -
cava Inferior en su parte pos ter !or. 

El surco transverso o hll!o del h!gado permite el paso de los 
órganos que van al l1!gado o parten de éste y son las ramas de bl­
fUrcac!6n de la vena porta y de la arteria hepática, los conduc-­
tos bl llares, tos vasos l !nfátlcos y los f! le tes nerviosos; la v~ 
na porta ocupa la parte posterior del h! lio, la arteria hepática 



y sus ramas se ha! Jan por delante de el Ja, los conductos bl llares . .,. 
estan delante de la arteria en un plano más profundo. i62l. 

El h!gado está constituido anatómicamente por las slgulentes -
estructuras: al cubierta del h!gado, bl teJ Jdo heoátlco y e) con­
ductos bl liares lntrahepátlcos. 

al Cutlierta del hígado.- Posee dos cutllertas, el peritoneo co­
mún a todos los órminos lntraabdomlnales y la cubierta pro­
Pla o cápsula de GJ!sson. 
El per l toneo lo cubre totalmente, excepto en tres partes; -
está en contacto directo con el diafragma a través de una -
área aue se encuentra a la derecha de Ja fosa para Ja vena 
cava. Las otras áreas sln cubierta son la fosa para la vg 
na cava lnferlor y la fosa para Ja vesícula billar. 
La cápsula de Gl lsson es una membrana fibrosa gruesa !ntlm.i! 
mente adherida al peritoneo, formando un sistema de vainas 
ramlflcadas que son comunes a ios diferentes vasos que con 
el la penetran en la v!scera. 

bl TeJ ldo propio del h!gado.- La unidad estructural del hlgado 
es el lobullllo hepático, del cual hablaremos al mencionar 
Ja estructura histológica o anatomla mlcroscóplca. 

el Conductos b! llares.- Son los conductos vectores de la bi l ls. 
Tienen su origen en el lobullllo hepático, discurren por el 
espesor de la glándula, Juego por fUera de esta y terminan 
por un conducto Onlco en la segunda porción del duodeno. Se 
les divide en conductos blllares lntrahepátlcos y extraheo-ª 
tlcos según el trayecto lntra o extrag!andular. Aqul solo -
mene Ion aremos a los primeros. (59), 
Los conductos bl llares lntrahePát leos estén representados -. . . 

por los canal!culos billares y los conductos lnterlobullllª 
res. Los canallcuJos billares nacen entre las células hepé­
tlcas, desde alll se dirigen en sentido radiado hacla Ja pg 
r!ferla del lobullllo donde termlnan en los conductos bl 
llares lnterlobullllares, estos a su vez se dirigen hacia -
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el hlllo del h!gado, reuniéndose unos con otros para dar o­
rigen a conductos más voluminosos: los conductos billares -
derecho e Izquierdo que se fusionan entre si para constt tu Ir 
el conducto l1epát!co común, que al abandonar el !ligado se -
une con el conducto clstlco para formar el colédoco y abrir_ 
se en el duodeno por iredlo de la ámpula de Vater. (62). 

VASOS Y NERV !OS DEL H l GADO 
1.- Vasos sangu!neos.- El hlgado una cloble circulación, una n11 

trltlva y otra funcional. La primera está constituida por la art~ 
ria hepática <rama del tronco cel lacol que acarrea sangre arte -­
r laL y las venas hepát leas (o sUPrehepátlcas que van a desembo -
car en la vena cava !nferlorl que l Ievan la sangre ya uti ! Izada. 

La circulación funcional está formada por la vena porta (que -
nace de la mesentérica superior) , de la mesentérica Inferior y -
de la esplénica. Esta recoge ia sangre de la porción lnfradlafra.u 
mátlca del tubo digestivo, as! como del Páncreas y del bazo. 

2.- Vasos Ilnfát!cos,- Estos se dividen en superficiales y prQ 
fundos. Terminan en pequeñas glándulas alrededor de los vasos del 
hl I Io. 

3.- Nervios.- Los nervios del h!gado Proceden del neumogástri­
co Izquierdo, del plexo solar y del nervio frénlco derecho; estos 
van a terminar en el Interior del Iobullllo hepático por flbrl 
llas finas en la superficie y entre células y células. (62l. 

ANATOMIA MI CROSCOPICA 

La anatomta microscópica del htgado fué descrita en 1833 por -
Klernan en estudios efectuados en h!gado de gal l lnas. (60). 

La unidad estructural clásica del h!gado es el lobullllo, el -
cual tiene forma hexagonal y muestra en el centro una vena denomJ 
nada central, tributarla de la vena hepática y a partir de la --­
cual se dispone en forma radiada hasta la periferia, columnas o -
cordones de células hepáticas o hepatoc 1 tos. Los ! !mi tes externos 
del Iobul I l lo es tan constt tu Idos por las triadas Portales que con 



tienen una rama de la arteria hepática, una rama de la vena porta, 
un conducto bi l !ar y pequeños nervios, todo el lo sostenido por una 
pequeiia cantidad de tcJldo conectivo colágeno (59. 50l. 

Las reconstrucciones estereoscóptcas demuestran que !as células 
hepáticas es tan dispuestas a manera de !adrt l lo en un sistema de -
paredes o láminas; en algunos sitios estas paredes son paralelas, 
en otros se ramil !can, se anastomosan o se doblan sobre si mismas, 
pero siempre están separadas por espacios intramura!es llamados -­
lagunas. Estas paredes están forrradas por muchos túneles que conef 
tan entre si las lagunas y forman un lélberinto extenso. Por este -
laberinto cursan !os sinusoides hepáticos revestidos de células e­
p!tel !ales y de células endotella!es especializadas, las células -
de Kupffer. Estos sinusoides no están !nttmamente empacados con -­
los espacios, sino cuelgan por as! decirlo en las lagunas extensas, 
de manera que queda el espacio de Dlsse entre sinusoide y el paren 
quima hepático circundante. Hacia estos sinusoides vasculares lle­
gan !as ramas más finas de la vena por ta y la arter la hepátl ca. -
En el extremo de la célula hepática opuesto al sinusoide están los 
conductlllos biliares, De esta manera cada célula hepática está -­
dispuesta como un emparetlado entre un conducti l lo b! llar y un slng 
solde vascular. Los conductlllos billares están formados por s11r -
cosen la superficie adyacente de dos células l1epát1cas, adaptn--­
das de manera que producen un túnel que atraviesa toda la longitud 
de la lámina hepática en una hilera de células. En la región por -
taL muchos de estos conduct 1 l los se unen y forman conductos de 111Q 

yor cal lbre que se conocen como colang !olas o conductos de Her lng, 
(59), 

Hepatoc ! tos. - Las células hepáticas comprenden a 1 rededor del --
50% del hlgado. Son pol IMrlcas y miden 30 micras de longitud por 
20 micras de ancho, haolendo variación en e! tamaño de las cél1Jlas 
Individuales. Algunas células grandes poseen un núcleo que tiene -
el doble o el cuádruple del volúmen del núcleo básico, mientras -­
que otras dos o más núcleos pequeños. En el adulto, aproximadamen­
te 253 de las células son blnucleadas. 

Las mitosis son poco comunes en el h!gado adulto normal, El c!-
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toplasma está contltu!do por endoPlasma y ectoplasma y es de co-­
lor rosa, granular, de aspecto ret!culado por su contenido de gJJJ 
cógeno. A la microscopia electrónica las células hepáticas contlg_ 
rien 1 os organ l tos corr len tes con aliundanc la espec l al de m! tocan -
'jr!as y de retlculo endopl8srntco rugoso y liso. (59.GOl. 

Las mltocondr!as se encuentran depositmlas al azar en el endo­
, !asma, a 1 gunas veces parecen ser perpend l cu 1 ares a Jos s 1 nuso l -
jes adyacentes. Una enorme Cílnt l dad de energ ! a proviene de proce­
sos efectuados dentrn de ellas, partlcularrnente ao11ellos que lnvQ 
lucran la fosforilac!ón axidativa. (58.60) 

El aparato de Golgi carocter!stlcamente se encuentra adyacente 
a los cap! lares b! l Iares, Pero algunas veces puede estar cerca -­
'.!el· núcleo. Su función está asociada con la secreción de substan­
:Ias dentro de la b!lls. 

El ret!culo endoplásmico rugoso está cont!tu!do por perfiles -
1 aminares 11 mi tados por gran u los o r l bosomas que consisten en r 1-
Junuc leoprote I nas. Estos son responsables de la basofl l Ia observSJ 
::la en la microscopia de luz. Ellos sintetizan protelnas hepáticas 
especificas, particularmente albúmina y protelnas de la coagula-­
clón sangu!nea, as! como glucosa o fosfatasa necesaria para rnantg 
ner el nivel de glucosa sangu!nea. 

El ret!culo endoplásm!co liso contiene los mlcrosornas, este es 
el Sitio de la conJugac!ón de la blllrrublna y de destoxlflcaclón 
de muchas drogas y otros compuestos extraños. También ahl se sln­
tetlzAn esterotdes que Incluyen ácidos bl l Iares primar los, como -
el éc!do cólico y el ácido quenodesoxlcóllco. (60). 

Los llsosomas son a menudo el sltlo de deposición de ferretl -
na, llpofusclna, pigmento billar y cobre. Se pueden observar en -
ellos vacuolas Plnoc!tlcas. 

Pared Slnuso!dal .- Los sinusoides son mayores y más tortuosos 
que los capilares regulares, miden de 9 a 12 micras de d!ámetro.-
3us paredes están compuestas de un endotel lo extremadamente delgSJ 
do que en ocasiones es d!f!cl 1 de detecta1·, sin embargo, los cam-
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blos agonales provocan retracción del parénquima ocasionando que 
el espacio entre las células hépatlcas y J¡¡ pared sinusoidal <es­
pacio de Dlss~) se alargue, permitiendo v1sua11zar facllrnc;nte el 
endotelio. En la pared ele los stnusotdes se identifican las cé!u-
1 as de l<uptfer que constituyen 1 os fagocitas endote 11a1 es y a me­
nudo contienen restos de eritrocitos u otras 11artlculas. Parecen 
ser más numerosas en la periferia del lobullllo, sus núcleos son 
grandes, vesiculares, alqunas veces ovoides, en ellas el aparato 
de Golgl forma una qr3n roseta yuxtanuclear, las mi tocondrlas son 
ey.tremadamente finas y dlflct les de demostrar (59). Las células -
endotel tales más 11equeñ3s, tienen un núcleo d~nso, una pequeña mª 
sa de material de Golgl y rnltocondrlas esparcidas. 

La naturaleza exacta del endotelio stnusoldal l1a sido objeto -
de gran controversia. A la microscopia electrónica puede tdenti fl 
carse una extensión delgada, a menudo Incompleta del citoplasma -
de las células endoteltalP.s, separado la superficie de las célu-­
las parenquimatosas, de Ja porción pr lnclpal de la luz del stnu-­
sotde. Estas áreas de contocto de las células endotellales no prg_ 
sentan la apariencia de ser finamente adherentes, tanto con las -
uniones de la célula endotellales capilares t!plcas. Fntre las cª 
lulas endotel lales y las células parenquimatosas se encuentra una 
delicada red de fibras reticulares, pero no lámina basal bien de­
flnldad. 

Hampton ha demostrado proyecciones del citoplasma de las célu­
las de Kupffer a través ele aberturas en el endotel lo para formar 
áreas de contacto con cé Ju J as parenqu 1 matosas. Las células de --­
Kupffer a menudo t lenen una gran área de con tac to d 1 recto con cé­
lulas parenquimatosas subyacentes, en tales árr.as las mtcrovel Jo­
sldades de las células parenquimatosas pueden estar ausentes, pu­
diendo entremezclarse las membranas plasmáticas de las dos céJu-­
las de Kupffer puede presentar una superficie dentada. (46). 

Canal !culos bl 1 lares. - A Ja microscopia de luz, el canal !culo 
aparece como un pequeño tt'ibulo que corre entre células hepáticas 
parenquimatosas adyacentes. A la microscopia electrónica, se a -­
Precian como reg Iones separadas de Ja superficie de células hepá­
ticas contiguas. En un lado de Jos canal !culos bl J tares, la mem-­
brana plasmática de las células cercanas aparece engrosada y más 
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osmtoftltca, presentando una apariencia similar a la de las por-­
clones terminales entre otras células epi te! tales. Entre estos err 
grosamientos, las merr:branas plasmáticas estcin separadas formando 
una estructura tubular. Las mlcrovcl losldades se proyectan de la 
superficie celular hacia la luz de los canaltculos biliares as! -
formados. Hay evidencia que los canaltculos billares descansan err 
tre las células y no penetran dentro de ellas. 

FlSIOLOGIA HEPf1TlCA 
Dada la gran diversidad de las funciones de la glándula hepát.i 

:a, a continuación se enumeran en forma resumida las prtnctpales: 
(63). 

1.- Func 1 ones metabó 11 cas. 
Metabolismo de los cartiohtdratos. 
1.- Glucogenosis.- Es la formación de glucógeno a partir -

de azúcares. La fosforl !ación de la glucosa en glucosa 
por med to de enz !mas fosfor ! !antes y la formac Ión de -
urldtn fosfato de glucosa, son pasos Intermedios tmpor_ 
tantes en esta slntesls. 

2.- Gluconeogenes!s.- Es la conversión de substancias no -
carboh!dratos a glucosa. 

3.- Glucogenol isls.- Es la degradación del glucógeno a glg 
cosa. 

4.- Glucoltsls.- Es la formación de ácido láctico a partir 
de glucosa. Puede ser aeróbica o anaeróbtca. 

5.- Oxidación total de la glucosa.- Por vla del ciclo de -
Krebs. 

Metabo 11 smo gr aso. 
1.- L!pogénes!s.- Es la formación de ácidos grasos a par-­

t!r de azucares y amtnoácldos, Esto Incluye formación 
de ácldos grasos de cadena larga a partir de acettlco­
enztma A. 

2.- L!Polts!s.- La degradación de trJgltcér!dos a ácidos -



grasos y glicerol. 

3.- Oxidación de <leidos 0rasos a acetl 1 coenzima /\, 
4.- Saturación y desaturnción de ácidos grasos 
5. - Ester l f l cae Ión de ac l dos grasos en grasas natura les 

(contrario a la l !Poi lslsl 
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6. - Cetogénes Is. - Formac l ón de cuerpos cetón l cos por oxl d-ª 
clón de ácidos qrasos n ácidos acéticos y condensación 
de este ú 1 timo a ác l dos aceto acético y beta ax! but 1 r l 
ca. 

Metabol Jsmo l lPldo 
1.- ! ngreso, formac 1 ón y degradac 1 ón de fosfát l dos, Esto -

Incluye !~ fomiclón y degradación de Jeeitlnas y esf!n 
gorn!P. ! !na. 

2.- Slntesis, de<Jradaclón, esterlflcaclón y excreción del 
colesterol. El hl<Jado forma colesterol a partir de acg 
t l l coenz 1 ma A, es ter l f l ca ca 1 es tero 1 con ayuda de es­
tereasa de colesterol y excreta colesterol ester!flca­
do a través de la bl J Is dentro de la luz Intestinal -­
donde el colesterol es deses ter! flcado y reabsorbido -
en forma libre. 

3.- Formación de l!Poprotelnas a partir de gJobullnas sérl 
cas y l lpldos pos!blefllente con ayuda de J !pasa 1 lPDPrQ 
telna. 

Metabol Jsmo protélco 
1.- Slntesls de protelnas sérlcas con excepción de algunas 

de las beta y todas las gamagJobul !nas, 
a, Albúmina 

b. AJf;i-gJobul !nas 
c. Algunas de las beta globul !nas Incluyendo las beta 

l !Poprote 1 nas 
d. Flbrlnogeno 

2.- Slntesls de otras protelnas tales como: 
a, Protomblna 
b. Factor V (proacelerlnal 



c. Factor Vll (proconvertinal 
d. Globlna de la hemoglobina 
e.- ApoferrJtJna 
f. Nucleoprotelnas 
q, Mucoprotelnas sérlcas 
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La slntesJs de protelnas procede de amlnoácldos, carb!l 
hidratos y ácidos qrasos por amlnaclón, transamlnaclón, 
metl lec Ión y transmetl !ación. 

3.- Degradación de algunas de las protelnas a peptldos yª-
mJnoácldos. 

Metabol Jsmo del nitrógeno no nretelco 
Slntesls de: 

l.- Urea procr.dente del amonio a través del ciclo de l<reb§. 
henselelt. 

2. - Acldo úrico 

3.- Purlnas 

4.- Plrlmldlnas 

5.- Giutatlón 

6, - Hepar l na y alguno de 1 os mucepo 11sacár1 dos ác 1 dos . 

Mr.tabol 1smo enz1mát1co 
S!ntesls de: 
l.- Fosfatasa alca! !na 

2.- Acetllcollnesterasa 

3. - Esterasa de ca !esterol 
4, - Beta giucoronldasa 

5,- Transamlnasa glutámlco oxalacétlca 

6.- Transamlnasa glutémlco PlrüvJca 

7.- MonoamJnoox!dasas 

8.- Ox!dasas 

9, - Desh 1 drogenasas 
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Metabolismo de las Vl tamlnas. 
1.- Formación de acettl coenzlma A a partir del ácido pan 

toténlco. 
2.- Metllaclón de ntaclnamlda. 
3.- Fosforl !ación de Dlr!doxtnn o P!rtdoxl !fosfato. 
4.- Partlclpaclón en el metabolismo de la tiamtna. 
5.- Formación de coenzlma B 12. 

Metabol!smo de Acldos Bl 1 !ares. 
l.- El higado s!ntettza ácldos bll lares oxi e hldroxl a -

partir de esteroles. De éstos, los ~el dos bl l tares fJ!! 
portantes (cúllco, lltocóllco, quenollesox!cól!col son 
formados y excretados por el h!gado. 

Metabolismo de los P!gmentos Billares. 
El hlgado reduce la forma oxidada de la b!l!rrubtna, la -
b!l!berdlna. También oxida la forma reducida de la ester­
cobill!na a bl l lrrublna después de su absorción del Intes­
tino. 

II. - Almacenamiento. 
El h!gado almacena varios metabolltos fmportantes y actúa 
como el pr!nclpal sitio de almacenamiento para varios ma­
teriales, éstos son: 
l. - G Jucógeno . 
2.- Grasas. 
3.- Acldos grasos. 
4.- Llpldos, Incluyendo fosfol !p!dos y colesterol. 
5.- Protelnas sérlcas, especialmente albúmina y algunas -

de las alfac¡lo!Jul !nas. 
6.- Vitaminas hldrosolubles tales como: t!amlna. rlbofla­

vlna, vitamina 12 y ácido fól!co. 
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7.- V!tam!nas l!posolubles y provltamlnas tales como: vi­
tamina A, caroteno, v!tam!na o, vitamina E y vltam! -
na K. 

8.- Factores hematopoyétlcos Incluyendo hierro y cobre, -
además de la vitamina B 12 y ác!do fóllco. 

11 I.- Func Ión excretora 
1.- La excreción de b! l !s y todos los componentes canten.!. 

dos en el Ja, tales como ácidos b! ! lares, pigmentos bl 
llares, coiesteroL fosfollpldos, mucoprotelnas blll:i! 
res, algunas orotelnas sérlcas, bicarbonatos, cloru -
ros, hierro y v1 tamlna B 12. 

2.- Excreción de colorantes y medios de contraste radloló 
glcos tomados por el hlgado después de la Inyección :: 
Intravenosa y después excretados dentro de la b 111 s. 
Estos son: al colorantes como la brosulfalelna, rosa 
de bengala y verde de lndoclanlna, Jos cuales pueden 
utl l lzarse para evaluación de la función hepática y -
b) medios de contraste rad!O]óg!COS conteniendo COmDQ 

nentes lodo orgánicos que hace visible al examen ra -
d10Ióglc0 Íos conductos billares y .la veslcula. 

IV.- Función de Conjugación 
El hlgado part!clpa importantemente en la conjugación de 
var los metabo 11 tos. De ias conjugac Iones 1 ntrahepát leas -
Importantes se mencionaran las siguientes: 
Conjugación con el lclna 

corc 1.- Acldo benzoico para formar ácido h!Púrlco 
2.- Acldo cólico para formar ácido gllcóllco 
3.- Acldo sal!Cll!CO para formar ácido g]!cosallcll!CO 

Procesamiento y conjugación con ácido g!ucurón!co y glucy 
rónldos 

con:l.- Blllrrublna para formar la bll!rrublna directa, -
conjugada o hldrosÓiuble 

2.- Ac!do benzoico 
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3. - Estrógenos 
4. - Esterol des 
5.- Fenoles y cresoles formados en colon 
6.- Algunas drogas y otros materiales extraños como 

menrol · 

Conjugación con sulfatos 
con: 1.- Blllrrubtnas. Alrededor del 5% de Ja blllrrublna 

total es conjugada con su! fatos,· mientras que --
95% es conJugada con gJucurónldos. 

2.- Fenoles, cresoles y benzoles para formar tos 11ª 
mados sulfatos etéreos. Esta conjugación es de -
gran slgn!flcancla por la destoxlflcaclOn de va­
rios materiales formados en el lntestlno. 

ConJugaclón con ácido acético 
se combina con sulfonamldas para formar ácido paraa­
mlnobenzolco. 

ConJ ugac l ón con taur J na 
Se combina con ácido cóllco para formar áctdo tauro­
cól!cci y con otros ácidos b! llares tauro conjugados. 

V. - Destoxlcaclón y degradación 
La destoxlflcaclón es parcialmente efectuada por las fun­
ciones de conJugaclón previamente menclonadas. Además, la 
destoxtflcaclón es también efectuada por una variedad de 
otros procesos que ocurren en el hlgado, tales como: oxl­
ilaclón, esterlflcaclón y transformación estérlca. Por Vl.[ 
tud de estos procesos qu !micos, varios mater lales blo!ógJ. 
cos actlvos son metabol Izados en el hlgado. Esto sucede -
ccin algunas de las hormonas (esterol des y estrógenosJ, al 
gunos de los antlcoaguiantes y varias drogas como: aplá -
ceas, otros alcaloldes y barbitúricos. · 

VI.- Actividad del sistema retlculo endotel !al 
El hlgado contlene células de Kupffer dispersas en los --
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slnusoldes hepáticos y partlclpa en las funciones del sl.§. 
tema retlculoendotel !al como un miembro Importante de es­
te sistema. Estas functones consisten en: 1) Ingestión de 
parttculas, 2) destrucción de eritrocitos y 3) formaclón 
de bl llrrub!na a partir de hemoglobina degradada. 

VII.- Regulactón del movimiento de agua 
El htgado participa en el metabolismo htdrtco por varias­
vtas: degradaclón metaból lea de aldosterona y hormona an­
tld!urét!ca. 
A 1 macenam ! en to de agua. 

'/ I 11 . - Hematopoyes 1 s fe ta 1 
El htgado fetal part!ctpa en la hematopoyes!s, pero la -­
función hematopoyéttca del h!gado se suspende al flnal de 
la vida fetal. · · 
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Se calcula que por lo menos el 20% de la población mundial pu­
diera estar Infectada con E. Hlsto!Ytlca. 

Se subrayan como principales factores que Influyen en la epldg 
mlologla de Ja amlblasls: la posición económica, virulencia, con­
diciones ecológicas diversas, medio de transmisión, que le confl~. 
ren el carácter de salud públ lea. 

La Infestación de la población humana por la E. Hlsto!ytlca, -
está 11J.Jcho más extendida de lo que generalmente se piensa, calcu-
1 ándose que f 1 uc tua cerca de I 20% de 1 a pob 1ac1 ón mund 1 a L o sea 
más de 500 mi! Iones de personas, encontrándose en todas las zonas 
habl tadas del planeta. 

En nuestro pals, en base a las 1nvest1gaclones efectuadas se -
estima que el 30% de nuestra población está Infestada, lo que co­
rresponde a cerca de 20 mi I Iones de habl tan tes. De la amiba aún -
se especula sobre si hay cepas m!is virulentas que otras. Se consJ. 
dera que la vlabl ! !dad de los quistes es de 12 dlas en ambiente -
húmedo y templado; en agua con materia fecal puede I legar hasta -
30 dlas, en una temperatura no mayor de los 34 grados C.; en los 
al lmentos como ensaladas, carnes, iian, sólo durante algunas horas, 
aunque en lácteos como leche, 11oghurt y cremas ! legan a durar 15 
dlas. Resisten al cloro en las cantidades usadas para la potabl !J. 
zaclón del agua. 

se considera que los Jugos gástricos destruyen al trofozolto -
aunque no siempre y a el lo se achacan algunas formas fulminantes 
de disenteria y epidemias de rápida extensión. 

Cuando los quistes se Ingieren, el periodo de Incubación es de 
1 a 5 dlas, pudiendo producir slntomatologla Inmediatamente des -
pués o aún hasta Jos 12 meses, con un promedio de 4 meses. (48> .­
En los últimos años ha ocurrido un promedio de 2,400 muertes anuª 
les por amlblasls, dentro de las cuales el 33% o sea unas 780, --
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son por abceso hepático amiblano. Tomando en consideración los dª 
tos ep!dem!ológtcos ya mencionados, podemos concluir que la ami -
blas!s es una enfermedad exclusivamente humana y cuya disemina -­
ción es debida al hombre mismo, estrechamente ligada al contexto 
cultural y especialmente a !os htlb!tos en relación con la alimen­
tación. (IJBJ, 

En concreto las medidas de lucha son: 

1.- Descubrir e! mayor número posible de portadores de quistes 
entre manejadores de allmentos y curarlos. 

2.- Divulgar la necesidad de un cuidadoso lavado de manos, an­
tes de preparar alimentos. 

3.- Insistir en el lavado y desinfección de vegetales. 

ETIDLDG!A 

La enfermedad llamada amlb!as!s hePátlca, es causada por E. -­
·llstolYt!ca; protozoar!o de la clase Rh!zopoda y del género Enta­
ooeba, consideréndose esta corno la única patógena aunque se cono­
:en otras cinco especies de amibas no patógenas, parásitas del -­
hombre, per tenec !en tes a cuatro géneros: 

l. - Género DI entamoeba 
Especies: D!eni:arnoeba frág ! !es (1918) 

2, - Género En do l l max 
Especies: Endol!max nana (1917-1918) 

3. - Género iodamoeba 
· Especies; ldarnoeba Buetschll!i (1912-1919) 

4. - Género Entarnoeba 
Especies: Entamoeba col! 0879) 

Entarnoeba ging!val ls 
Entamoeba H!sto!Ytlca <1903) 

Todas viven en el Intestino grueso del hombre, salvo E. g!ngl­
·1al!s que se encuentra en la boca. (i¡8, 24) 

Morfolog!a.- La E. Hlstolytica tiene una figura redonda u oval 
que mide de 3.5 a 25 micras de diémetro, muestra de 1 a 8 núcleos, 
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Pero Jo más comün son cuatro, con una membrana nuclear delicada y 
condensaciones de cromatina agreqada sobre la superficie interna, 
con un cndosoma central formado por uno o varios gránulos dlspue2 
tos en un órgano compacto, que muestran también cuerpos crornatol­
des de puntas romas que facl l l tan su distinción con de E. col L -
ya que estos Jo tienen puntiagudos. 

Trofozolto.- De E. flistoJytlca miden de 6 a 40 micras de diámg_ 
tro, el contenido se divide en dos porciones: una zona externa o 
exopJasma, que es más clara y una zona Interna o endonlasma, finª 
mente granulada y con muchas vacuo la. (24.48). 

Transmisión directa.-La amlJa puede persistir viva e infectar 
las manos dei hombre por perlados de 45 minutos cuando se encuen-
tran húmedas y secas dÚrante ID minutos. (24.48). · 

Transmisión por mucosas.- Se ha propuesto tres diferentes ru -
tas para exp 1 i car la JI egada de las amibas desde el l ntest !no al 
h!gado. (1.3), 

1.- Diseminación hematógena 
2,- Diseminación 1 infátlca 
3. - Diseminación transcelómica 

AMIBIASIS POR ENTAMOEBA HISTDL YTICA 
Bajo el norrtJre de amiblasls invasora se designan todos los PrQ 

cesas patológicos causados por la penetración de amibas patógenas 
en el tej Ido del hombre. Esta definición es más precisa que el -­
término genérico de amlbiasis, el cual Incluye Jos casos de persQ 
nas que albergan en sus intestino E. HlstolYtlca, pero no presen­
tan slntomas o lesiones atrlbulbies al parásito. Estos son los por. 
tadores sanos. Por largo tiempo se pensó que la E. HistolYtica -~ 
era un parásito obligatorio del hombre y que su presencia en el -
Intestino slgnÍficaba la existencia de un estado patológico. Más 
recientemente se ha modificado el criterio de que Ja E. Histolit.I'. 
ca vive en calldad de comensal en el Intestino, bajo la forma de­
nominada "minuta", llamada también Prequistlca o tetrágena, es la 
forma pequeña no invasora de E. Hlstolytlca, única que forma qui.?. 
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tes. En estas cond!clones la amiba se nutre con bacterias y sus -
tanelas de 1 contenldo lntestlnal, la forma mlnuta aumenta de tam2 
ño, fagoc! ta glábulos roJos y penetra a los teJ idos; es la forma 
Invasora, incapaz de formar qulstes. De acuerdo con esta lnterprg 
taclón, el parasl to tiene probablemente dos ciclos vltales; un c.i. 
clono patógeno, durante el cual vlve en la superflcle de la mucQ 
sa o en la luz del intestlno, se nutre de otros microorganismos y 
de restos de alimentos y forma quistes; y un ciclo patógeno, du -
rante el cual vive en el espesor de los tcJ Idos, se al !menta de -
los productos de hlstól lsls, adopta la única forma de trofozolto 
y se multiPl!ca as! mismo por dlvls!ón, pero sin producir quistes. 
(1.3.24). 

ALGUNAS CONSIDERACIONES SOBRE E. HISTOLYT!CA Y SOBRE 
LA REACCION DEL HUESPED A LA INVAClotl DEL PARASITO. 

En esta sección se mencionan algunos aspectos en relación con: 
1.- La rnorfolog!a, la Blolog!a y la Patógenicidad de E. Hlsto­

lyt!ca. 
2.- Las lesiones que produce la respuesta inmunológlca que prQ 

vaca el huésped. Estos puntos se tocan, as! sea superfl 
cialmente, por representar adqu!slclones reclentes. 

ESTRUCTURA ULTRAMI CROSCOP! CA 

En relación con la morfolog!a, es conveniente aludir a los da­
tos obtenidos cori el exámen de E. H!sto!ytica al m!croscóp!o ele!;, 
trónlco, Jo más sal lente en la estructura u! tramlcroscóplca de E. 
H!sto!Ytlca es el escaso desarrollo de Jos organlllos !ntrac!to -
plasmáticos , este hecho parece colocar a la E. H!sto!Ytlca en sJ. 
tuac!ón !ntermed la entre las bacter las y otros protozoar los aún 
del mismo género, como ciertas amibas que viven libremente, la E. 
ll!stolyt!ca carece de m!tocondr!as y el aparato de Golg!, s! e -­
:<!ste es rud!mentar lo. (24. 48). El ret!culo endoplasmát!co está -
poco desarrollado y ios r!bosomas están generalmente libres en el 
c:!toplasma;' 1a mayor parte de.ellas son vacuolas d!gest!vas; o --
1:ras probablemente son 11 sosomas. La membrara el top 1 ásm!cas. En -
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el cltülllasma se encuentran cislmlsrno gránulos de glucógeno . 
. A diferencia ele lo anteriormente dlcho, otras amibas, como la 

Acantamoeba y Maeg ter la, tienen organl ! los c l top l ásmi cos b 1 en d J­
ferenc !ados. Estos hallazgos rnorfológlcos revelan pecu! lar!dades 
interesantes sobre la estructura fina de E. llistolytica; al ser -
completados con estudios del trofozolto en la fase del teJ Ido, a­
s! como de investigaciones sobre los quistes, permitirán conocer 
las bases estructura les del parás 1 to. 

CUL Tl VOS EN V lTRO DE E. H l STOL YT1 CA 
Los avances logrados en el cultivo de E. Hlstolyt!ca en medios 

art!flclales estén representados en tres etapas: 
1.- Los cultivos de J parés i to en asoc 1 ac Ión con flora llac ter!ª 

na compJeJa o cultivos mixtos, Iniciados en 1925. 

2.- Los cultivos en asociación con una sola bacteria corno el -
BACTEROIDES SYMBlOSUS o con otros protozoarios como el try 
panosoma cruzL cul ttvos llamados monoxénicos y realizados 
entre 1948-1950. Cl. 3. i18l. 

3.- El cultivo de E. Histolytlca s!n asociación alguna de o -­
tros m!croorgan!smos, denominado axéntco, !nielados en ---
1961. . 

Además, hace posible la producción en gran escala de antlgenos 
amlblanos puros para e! diagnóstico seroJóg!co. (l,3.LJ8). 

ENZIMAS DE E. HlSTOL YTICA 
En diversas !nvest!gac!ones, se ha comprobado la mültlple actJ. 

v!dad enzimática de E. ll!stolyt!ca. Aún cuando los estudios son -
todavla 1nco111Jletos, se han identificado por métodos b!oqulm!cos 
enzimas proteoll t!cas; tr tpsina, ami lasa, mal tasa, glutamlnasa; -
estearasa, desh!drogenasa succ!nlca, fosfog lucomutasa, deshldrogg_ 
nasa mál !ca, enzimas llamadas diaforosas, además por métodos hls­
toqulmlcos, se ha demostrado la presencia de fosfatasa a leal !na Y 
ácida en el protozoario. La hlaluronldasa ha sido motivo de dlscy 
slón; pero parece probable que por lo menos ciertas cepas patóge-
nas de E. HlstolYtlca contengan esta enzima. (24.48). 
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BACTERIOLOGIA DE LA AMIBIASIS IllVASORA 

Durante largo tiempo, se l1a considerado que Ja flora bacteria­
na Intestinal es necesaria para que la E. HistoJytlca desarrolle 
su poder patógeno. Los argumentos pr i ne i pal es en que se ha basado 
gsta interpretación, se derivan de los experimentos de Inocula -­
~lón real izados en cuyos cr lados libres de gern:enes. 

E. Hlsto!ytlca puede cultivarse en medios axénicos. Pero ade -
més, se ha comprobac!o que Ja !noculac!ón de E. H!stolytica l lbre 
de germenes en e! h I gado de hams ter, es capaz de Producir absce-­
sos tlP!COS. 

Se sabe que los abscesos hePéticos amlb!anos en el hombre, es­
tén I ! bres de germenes, en la mayor 1 a de los casos el mater I al -­
:Je! absceso hepét!co amlblano es bacter lo lógicamente estérl I en -
ms del 90% de los pacientes. (24 ,48J. 

se hacen las siguientes diferencias: 
1.- La E. Hlstolytica es capaz de crecer en medios de cultivos 

e Invadir teJ Idos en los animales y en el hombre, sln el -
concurso de bacter 1 as; es decir, puede real lzar sus func lQ 
nes blológlcas por sl misma y tiene poder patógeno propio. 

2.- La suscept!bl !!dad de los teJ Idos y de las especies de an1 
males a la lnvaclón amlb!ana es distinta, 

3.- La vlrulencla de E. IHstolytlca puede exaltarse con asoclª 
,clón de bacterias, en el Colon de los animales de experl -
mentaclón. (24.48). 

FACTORES RELACIONADOS CON LA PATOGENIA DE LA AMIBIASIS INVASORA 

Dos hechos Prlnc!Pales obl lgan a dlscutlr las pecullaridades -
de la acción Patógena de E. Hlsto!Ytlca: 

1.- La Incapacidad de la forma P::Jtógena de E. Hlsto!Ytlca para 
producir quistes, única manera de sobrevivir fuera del or­
ganismo humano y de propagar la Infección amlbiana; este -
hecho blo!Óglco hubiera conducido lnevl tablemente a la de­
sapar 1 e Ión de I parás 1 to 1 nvasor, y en consecuenc la de la -
amlblasls el In lea, 
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2.- Es prr.ciso admitir la intervención de factores que trans-­
forman la amiba de parásito facultativo a Pílrásito obliga­
torio y viceversa; es preciso admitir como ya se indicó, -
la existencia rle un ciclo inofensivo, probablemo:nte habi-­
tual y un ciclo patórieno del parásl to. Los fa:tores aue -­
has ta Ja fecha se han 1 nvocado para exp 1 i car e i fenómeno -
son tres cateq~rlas: 
FACTORES DEPEtlD!EtlTES DEL PAP-ASITO 

al Virulencia de las diferentes cepas 
bl Mannitud del \nóculo, o sea la cantidall de amibas inge-

ridas y la repetición de las infecciones. 
SI es un 11echo comprobatlo experimentalmente la patogenlcl­
dad diferente de cepas distintas de E. Hlstolytica; y si -
bien está asimismo demostraclo la atenuación de la virulen­
c la en cu 1 ti vos pro Jangadas o la exa J tac 1 ón por pasos suc~ 
sivos en a!limales, esta Interpretación no basta para las -
variaciones en la acción patógena de E. llistolytlca. (21¡,l.\Bl 

FACTORES DEPEMDIENTES DEL HUESPED 
al Edad y Sexo. - La influencia de estos factores es eviden 

te, part!cu12rmente en el caso de Ja am\\Jiasls hepática, 
es quince veces m~s frecuente en los adultos que en los 
niños. con respecto al sexo es m~s frecuente en el sexo 
mascul !no, un 80% y en el femenino un 20%. 

bl Raza.- No hay evidencia alguna ~ue por si misma sea un 
factor contr 1 buyente. 

el Reacciones InmunoJóg leas. - La inmunidad desempeña una -
función Importante en Ja resistencia del organismo a Ja 
Infección amlb!ana. Satiemos que la amiba invasora deteI 
mina elevación de las \nmunoglobu\inas del suero, partl 
cularmente en la fracción I~G. Al mismo tiempo se de -­
muestra Ja presencia de anticuerpos circulantes, prec1-
sa1J1ente local izados en las 1nmunoglobullnas G; tales -
anticuerpos se ponen de manifiesto en la reacción sero­
lógica con antlgenos amiblanos. Aparte de estas reac-­
clones serológ\cas de Inmunidad humoral, se ha demos -­
trado asimismo la existencia de reacciones de inmun\ --



dad celular, por rnedto de pruebas cutáneas con el men­
c!onado antfgeno, en los portadores sanos de E. H!sto-
1Yt1ca no heml)S encontrado anticuerpos ant!am!b1anos -
circulantes. (24.118). 

FACTORES ASOCIADOS 
Numerosos factores se han Invocado para exnl !car las mod!­
flcaclones de acción Patógena de E. H!sto!yt!ca; el !ma trQ 
Pica}, al 1mentaclón, alcohol tsmo, fatlg3 y padeclm!entos -
concorn!tilntP.s, tilles como otras parasttosis Intestinales Y 
f1nalmentf) la acctM stnér~!Cil de la flora Intestinal aso­
ciada. De lo anteriormente dicho, se desprende que hay mu­
chas incógnitas por resolver. Entre Pilas flgura: 

a) El predomtnto del absceso hepático amíbtano en hombres 
adultos. 

bl La relativa rareza de estr. padectlll!ento en la Infancia 
y su repartición tg11al en a~bos sexos ¡Jurnnte esa etapa 
dP Vlda. 

el Los factores que tranforman cepas Inocuas oarn los por­
tadores sanos de E. fl ! s to l l tyca, en virulentas para o-­
tras o bien cambian el ctclo no patógeno de E. IHstoly­
tlca en ciclo patógeno, dentro de un mismo !nd!v!duo. 

CARACTERES PARTICULARES DE LAS LESfOIJES AMIBINMS 

Las lesiones de la am!Dlasts Invasora por E. H!sto!yttca se !Q 
callzan prtnclpa!mente en el Intestino grueso y en el h!qado. --­
(35.36). 

Se ha encontrado que sólo el 9% de los enfermos con absceso h.Q 
pátlco am!blano, tienen rectocol l tts aguda, comprobado por endo§ 
copla YexámP.n mtcroscóp!co del exudado rectal. 

HISTORIA DEL ABSCESO HEPAT!CO 
au ten probablemente vtó por pr !mera vez amibas en heces huma-­

nas fue LAMBL en Praga, en 1859, pero no d!ó lmportancla alguna 
;¡ su hallazgo. El verdadero descubridor de la am!blas!s fué el m.é_ 
1J! co ruso LOSCH en 1875, San Petesburao. 
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En 1887 HLAVA, encontró amibas en 60 pacientes, COUNCILMAN Y -
LAFLEUR hicieron en 1891 los clásicos estudios que establecieron 
definitivamente el papel patógeno de la amiba. 05). 

Si esta enfermedad exlst!a en México antes de la conquista se 
Ignora. Es un hecho bien demostrado que en la ciudad de los mexl­
cas, extst!a disenteria, denGmlnada por los historiadores como -­
"camáras de podre", y que los Aztecas ! !amaron TLEOCOACIUZTLL y 
en el Códice Badiana se registró con el nombre de XAXACOTL. 

La primera notlcla que se tienen en México del absceso hepáti­
co, se debe a la narración de MATEO ALEMAN. 

SIGLO X.\'Jll.- Aparecen los trabaJos de Joaquln Plo y de Manuel 
Moreno, aportaciones que sal !eran a la luz, en virtud de la convQ 
catarla lanzada por el REAL TRlBUNAL DEL PROTOMETICATD. (35.36). 

SIGLO XIX.- En 1842 aparece el primer artlculo de Miguel Jlrré­
nez, sobre la fiebre petequial (tifo), y el absceso del hlgado -­
donde ya se señala la punción corno medida terapeútlca de gran In­
terés, 

En 1866, aparecen las pub! tcactones de Jtménez, titulados "TRA 
TAMIENTO DE LOS ABCESOS DEL HIGADO", puntual Iza de una forma más 
consistente y más segura, el tratamiento por medio de la Punción; 
en el mismo anci José Marla Vérttz aplica el método de la canaltzª 
ctón de CHASSAIGNAC, con el tuvo un éxito admirable. Los úitlmos 
articulas de Jtménez uno en 1866, OBSERVACION INTERESANTE DEL --­
ABSCESO .DEL HIGADO, y en 1875, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LOS --­
ABSCESOS DEL H 1 GADO, Cl8, 40 l , 

En 1875, Francisco Montes de Oca, Inicia las Primeras descrip­
ciones de los abscesos hepáticos amlbtanos del lóbulo tzquterdo;­
en · 1880, Carmona y Val le, presenta nueve observaciones de abcesos 
hepáticos, y concluye que en todos encontró el aspecto "granulo­
graso•, y se Informa del empleo de las canal!zaclones cerradas en 
el postoperatorto; Larlos, 1881, Informa de un absceso hepático -
abierto a estomago, y Demetrto MeJ!a en 1883, Informa de un abscg 
so hepático del lóbulo Izquierdo abierto a pericardio; Ismael ---
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Prieto en 1896, refiere haber encontrado amibas en el "PUS"; Meza 
y Gut!érrez en 1899, observan amibas en la pared de 1 absceso en -
el seno de la masa necrosada, as 1 como e 1 ha 11 azgo de amibas en -
los capilares portales, explicando de esta manera la migración de 
las amibas del Intestino al !ligado, siguiendo la vla portal; José 
Terres en 1897, asentó que la Ictericia no era de observación ra­
ra en los enfermos de abceso hepático am!btano; Rafael la Vista, 
Jpta por el tratamiento quirúrgico, y refiere que ta punción eva­
cuadora es un proced 1 mi en to que debe desecharse. (16. 40) . 

SJGLO XX. - En 1905, 1\1 fonso Pruneda, Informa de la leucocl to -
sis en los pacientes con absceso hepático amlblano. 

En 1907, Joaqu\n Vértlz, menciona el tratamiento quirúrgico Y 
taponamiento con gasa yodo formada. (40l. 

Ulrlch en 1910, Informa que las punciones de h\gado están muy 
leJos de ser Inocentes, sugiere hacer uso de trócares aguJas del­
,adas. En 1914, Francisco Hurtado, menciona por Primera vez la -­
Jráctlca radiológica. En el mismo año Gregario MendlzábaL lnfor­
'lla por primera vez en México el ellllleo del clorhidrato de emetlna. 
iJ!rtch en 1982, publ lea un articulo de 335 casos de abceso hepátl 
ca amlblano en los cuales encontró la coexistencia de col itls ul­
cerosa sub-aguda en 290 pacientes (87%). (40.52), 

En 1940, en la tesis de Rebasa, aparece la cloroqulna como nug 
vo fármaco en el tratamiento del absceso hepático amlblano. En --
1952, comunican Acevedo Olvera y SI lva Rivera, la neumografla ln­
trahePática que Precisa sitio, forma y volúmen, y en 1956 se efei;_ 
tua el primer estudio neumográflco bajo control perltoneofotográ­
flco referido por Acevedo, as\ como la abscesograf\a de doble con 
traste re fer !da en 1966. (18, 40l. 

Los trabajos de Blag\ y Cols, sobre la fijación de complemento, 
las reacciones de lnmovl llzaclón de la amiba, las 1nvestlgac1ones 
fluorecentes; el ellllleo del blotopograma, de Sánchez Yl lades, a -
Jortan datos val !osos en el diagnóstico del abceso hepétlco. (20, 
~0). . 

Blolog!a y Morfolog!a de E. HlstolYtlca, un avance Importante 
~n esta érea, fue la obtención de cultivos axénicos es decir cultJ 
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vos puros de amibas libres de germenes. (20.52). 
Los avances de la actividad enzimática serraJados por Lee y Cols 

en las actividades de arginasa, fosfatasa ácida y alcalina, tran~ 

amlnasas, beta-e Iucoron idas a, r ibonuc 1 easa y desh i drogenasa. ---­
(23. 40). 

Chávez y Cols, investigaron las reacciones biológicas entre E. 
Histolyt!ca y otras células, cornpleJo de amiba leucocito y obser­
vó: al Indiferencia entre amiba y célula, bl acción cltopatogénl­
ca de Jos Jeucocl tos contra las amibas, el acción agresiva de los 
1 eucoc i tos contra J as amibas. 1 nforma sobre Ja pi noc i tos 1 s como -
expresión anaból tea de E. HlstolYtlca, asl como Ja fagocitosis de 
erttrocJtos l1umanos por el parásito. <l8.52J. 

El estudlo de anticuerpos fluorecentes amibianos por el método 
fluoroscóplco y fluorométrtco, para observar la crontcldad, lnfor. 
mados por Mancera y Cols. Los avances en la técnica de contratn-­
munoelectroforests para el estudio serológtco de Ja amlbtasls, -
de acuerdo con SpúJveda y Cols. Perches y Cols concluyen que exJ~ 
te aumento de las !nmunoglobul lnas G y A en pacientes con amlbta­
sls Invasora. (20.40J. 

Microscopia electrónica, han Incrementado sus lnvesttgaclones 
Trevlño y CoJs, encontrando un córpusculo parecido con el Aparato 
de GoJgL y sus estudios uJ tramtcroscóplcos de la Invactón de Ja 
mucosa del Colon por E. Hlstolyttca, de donde se desprende que la 
lesión de la múcosa del Colon se debe por Jo menos Inicialmente -
al efecto único agresivo del parásito, stn concurso de neutrofllo 
o poi lmorfos nucleares. (40.78). 

Martlnez Palomo y Pinto, concluyeron que Jos anticuerpos antl­
amtblanos errpleados se f!Jaron a la superficie de Jos trofozol tos, 
Pudiendo indicar que en esta reglón se encuentran elementos anti­
génicos, que Inducen en parte a Ja inmunidad humoral en el hués -
ped y que estos anticuerpos tienen Ja propiedad de ftJar el com -
Plemento. Gonzáiez y Montesinos encontraron un efecto protector -
de Jos estrógenos contra la amlbiasls hepéttca en hamster. (19, -
40). 
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lnmunologta.- En esta área los trabaJos han sido tan prol!Jos, 
especialmente en esta última década, que serla imposible el tarlos 
en esta slntests histórica, pero desde luego han aportado vallo -
soso datos proyectados a las reacciones inmuni tartas del humano. -
(40). 

AMIB!ASIS EN rnnos 
Es un hecho que Ja mlblasls en los niños evoluciona de una ma­

nera distinta a la que se presenta en Jos adultos. Se sabe que en 
México, Jos lactantes están Infectados en l. 9%, Jos preescolares 
en un 10.1% y Jos escolares en 14.5%. 

La lnfecc Ión se adqu !ere a 1 Ingerir el protozoario en forma de 
quiste; empieza a actuar en el Jugo gástrico sobre Ja membrana e~ 
terna, estando ya en el Intestino delgado y por el sitio de menor 
resistencia, de dicho quiste sale una amiba tetranucleada (fase -
retaqulstlca}, El citoplasma se divide y da lugar a cuatro amibas 
110nonucleadas, todo esto acontece en presencia de un PH neutro o 
l lgeramente a leal !no. En el Intestino grueso, aumenta de tamaño y 
Jasa a Ja fase de trofozolto. (35.50). 

El trofozotto se redondea (fase prequtstlca}, se reviste de -­
una doble membrana y es el !minado con las heces fecales en forma 
de quiste. Cuando se establecen pueden agredir al huésped median­
te var las enz !mas el to 11 t leas que producen durante su metabol is-­
rno. (53). 

MAN 1FESTAC1 ONES Cll N 1 CAS 

Desde el punto de vista cltnlco, se ha clasificado la amlbla -
sis de la siguiente manera: 

1.- Amlblasls Intestinal 
a} Aguda 
bl Crónica 

2.- Am!blasls extralntestlnal 
al Hepática 
bl Pulmonar 
el to\.Jcocutánea 



29 

dl Otras local lzaclones 

Amlblasls intestinal aguda.- Es la forma cllnlca que se observa 
con mayor frecuencia en Jos nlrios. En el 84.4% de Jos lactantes -
con amlblasls Intestinal aguda se presentan también con fiebre. 

Las cofTIJ 11cae1 ones más frecuentes que se presentan: absceso hg 
pátlco amlblano, perforación de la pared Intestinal, apendlcl tls 
amlblana, y rara vez amebomas. (27 .53). 

Amlblasls Intestinal crónica.- Evoluciona la mayor parte de las 
veces asintomática. se diagnostica cuando de manera rutinaria se 
real lzan coproparas 1toscóP1 os en serie, (27) . 

Amlblasls extralntestlnaJ.- Cuando a partir del Colon Jos tro­
zo!tos de E. HlstoJytlca Invaden y se establecen en otros órganos 
y teJldos. Las complicaciones del absceso hepático amlblano son:­
ruptura a órganos, teJ Idos y cavidades vecinas, siendo Jo más frg 
cuente a tórax, cavidad per 1 toneaL estómago, per lcardlo e Intes­
tino, vasos de gran cal lbre y eventualmente al exter lor. Por dlsg 
mlnaclón hematógena, los trofozoltos pueden llegar a cerebro, puJ 
món, bazo y r 1 iión, etc. (23. 27l . 

Amlblasls Mucocutánea.- Se observa con relativa frecuencia y -
la Jocallzaclón más común es la reglón perlanal y los genitales -
externos. 04 .17l. 

AMIBIASlS INTESTINAL 
La amiba hlstolytlca puede penetrar y dar lugar a diversas ma­

nifestaciones cl!nlcas, o blen, existir en la luz lntestlnal en -
estado comensal y ser Inocuo para el huésped. La slntomatolog!a -
de la am!b!asls difiere mucho de unos casos a otros y varla entre 
Ja nula de Jos portadores de quistes y la grave de los compl lea -
dos. Cl5.38l. 

Las manifestaciones cl!n!cas pueden resumirse en cinco grupos: 
1.- Asintomática 

2.- Colitis amiblana crónica 
3,- Disenteria amlbiana 
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4, - Ameboma 
5. - Comp l lcac Iones 

Asintomática.- Pacientes sin molestias atribuibles a E. fl!StQ 
lytlca. El exámen de las heces muestran al parásl to, a veces este 
hallazgo de laboratorio origina errores de apreciación diagnósti­
ca. 

Colitis amlbiana crónica.- El comienzo de la enfermedad suele 
ser lento, tórpido y en ocasiones solapado, con prodromos muy va­
gos, sensación de distensión abdominal, hlporexia, astenia, dolo­
res vagos en el trayecto cóilco, especialmente de la reglón 1110-
cecal y tendencia a la diarrea pastosa, poco a poco aumenta el ng 
;nero de las evacuaciones, observéndose en oc¡¡slones l Igerns alzas 
térmicas, las cuales se pueden catalogar de febrlcula, este perlQ 
jo puede durar varlrGd!as, e !ne luso semanas. (27. 38). 

La amllilasls aguda puede adoptar varias formas: 
1.- Rectocolltls amlblana (disenteria amlblana) 
2.- Tlfloapendlcltls amlblana 
3,- Colitis fulminante 

Disenterla amlblana.- El aspecto de las heces es caracter!stl 
ca, en general durante las reca!das proctocol ! ttcas, al principio 
son l !qu Idas con excremento amar 11 lento parduzco, el moco que se 
les añade es transparente, pronto se el !minan !ntimamente mezcla­
das con sangre, formándose una masa ho:nogénea de color roJ!zo. El 
exámen microscópico descubre euslnófl los, cristales de Charcot -­
Leyden que no son caracter!stlcos de esta enfermedad y abundantes 
cuerpos p icnótlcos consisten tes en núcleos de leucos1 tos al ter a -
jos y desprovistos parcial o casl totalmente de Protoplasma. Las 
3mlbas suelen ser abundantes, predoml nando en esta fase aguda los 
trofozo!tos grandes, dotados de Intensa movllldad, al complicarse 
la dlsenterla amlblana se modifica el aspecto de las evacuaciones, 
esto ocurre cuando el epi te! lo de las mucosas cóllcas se ulceran 
'~ Infectan secundar lamente produciéndose les tones necrótlcas gan­
·irenosas y hasta perforaciones Intestlnales. El cuadro hematológl 
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co suele mostrar Ieucos 1 tosls moderada con eus tnof I l !as ligeras. -
(27.38). 

Una fornlil que frecuentemente se confunde con padecimientos que 
afectan la fosa !llaca derecha, es la t!floapendlcit!s amibtana,­
cuya s!ntomatolog!a, la más de las veces es dificil diferenciar. 

La prtnc!Pal atención se debe prestar a la forma de COLITIS -­
FULMINANTE, ya que su gravedad deblúa a la peritonitis concomitan 
te, ofrece elevada mortal !dad aún en nuestro pa!s. 

En este caso el diagnóstico oportuno y las medidas quirúrgicas 
con buena técnica operatoria, as! como el cuidado Postlnterven -­
clón y el tratamiento médico especifico puede resolver la sltua--
clón. C23.34J. · 

Ameboma.- Es la reacción lnflamatorla ocasionalmente Intensa -
de los procesos de reparación de los teJ Idos, pueden ser en forma 
taL que constituyen los llamados "GRANULOMAS" amibianos, es una 
forma de amiblasls intestinal que ocurre con baJa frecuencia y se 
caracteriza fundamentalmente por el engrosamiento segmentar lo de 
la pared del Colon que Involucra todas sus capas, puede ser único 
o rrúltlples, en ocasiones se fusionan varias lesiones que afectan 
grandes segmentos del Colon con engrosamiento considerable de su 
pared, as! como estrechamiento de su luz. 

INFLUENCIA DEL SEXO EN LA AMIB!l\SIS INVASOR/\ DEL HIGADO 
Las hormonas son Jos estrógenos, el ciclo es el menstrual con 

el ascenso y descenso. periódico de los mismos, los que de acuerdo 
con las lnvesttgac!ones previas actúan sobre el sistema ret!culo~ 
endotel !aL tan abundante en el h!gado y· tan escaso en el Colon, -
siempre que por su actividad fagocitarla estimulada Periódicamen­
te por el ciclo de ascenso estrogénico, protegerla durante esos -
lapsos a las flllJeres en capacidad de reproducción. (13.19J. 

ABSCESO HEPATJCO AMIBIANO 

No es posible precisar con exactitud Ja frecuencia con que se 
presenta el absceso hepét lcÓ en nuestro pal s, por carecér de da--



tos estadltlcos confiables. Por lo que se refiere a la comparación 
de Ja frecuencia actual de la enfermedad con la de épocas anterlQ. 
res tarnpoco se encuentran datos exactos. Durante Jos úl limos 25 ª 
ñas ha aumentado. Quizá una de las razones sea el crecimiento de­
sordenado de estas ciudades, en ~ran Parte debido a la migración 
de la Población rural a los grandes centros Industriales, el abs­
ceso hepático amlblano es ahora más frecuente en estas grandes ZQ 

nas urbanas que en I as áreas rura I es. <13. 34). 

ASOC!ACIOll CON f\MIBIASIS lllTESTINAL 

La disenteria amlblana coexiste con el absceso hepático amlblª 
no sólo en una minarla de los pacientes (9%), Por lo que respecta 
a Ja presencia de E. Hlsto!Ytica en las evacuaciones, sólo se com 
probó en e 1 22%. (34 ,1¡3), 

NUMERO Y LOCAL!ZACION DE LOS ABSCESOS 

La op 1 n Ión genera 1 ha s Ido que, los pac lentes que sobrevl ven a 
los abcesos múltiples hepáticos amlblanos, se encuentran en menos 
del 20%, La experiencia del Hospital General del Centro Médico Nfl 
clonaL en el 79% (quizá la cifra más alta registrada en la lite­
ratura) de las necropsias de pacientes fallecidos con absceso he­
pático amlblano, se encontraron abscesos múltlPles; en Ja mayor!a 
de Jos casos C54%l las lesiones afectaban tanto el lóbulo lzquJer. 
do como el derecho. ( 34 . 51) , 

D l STR I BUC ION TOPOGRAF 1 CA 

De los abcesos hepáticos amlblanos, 27% se localizan en el ló­
bulo Izquierdo y el 83% en el lóbulo derecho, la localización más 
frecuente en la zona poster lar-externa y superior del mismo lado, 
afecta en más de la mitad de los casos (54%), El contenido del -­
absceso no es mater la l purulento, s !no es un producto de necros 1 s 
hepática, Con los estudios bacteriológicos se ha comprobado este­
rl lldad de los abscesos. C43.54l. 

HEPATITIS CRONICA AMIBIANA 

Queda por último discutir un punto de gran Importancia académl 
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ca y préct!ca; me refiero s! existe la "t1epat!tls crónica am!bla­
na" afectando el h!gado, es decir, "la Inflamación crónica del hl 
gado" sin absceso y causado por E. H ! sto 1 y ti ca, a 1 gunos autores -
han llegado a describir casos de hepati tls crónica am!biana no SJJ 
purat!va, con hallazgos de E. Hlstolytlca en biopsia de h!gado. -
Sin embargo estas afirmaciones no han sido confirmadas por otros 
autores ni en las autopsias, n! por medio de biopsia de l1!gado. -
Por lo que se refiere a la hepatitis am!blana aguda, puede acep -
tarse desde el punto de vista anatomopato!óg!co como etapa !nme-­
dlata anterior a la necrosis tisular. (34.43), 

MANIFESTf\ClONES CLINICAS 

Desde el punto de vista préct!co, es conveniente clasificar el 
absceso hepét!co amib!ano en dos formas clln!cas; el absceso agu­
do y el crónico, arbitrariamente se considera absceso crónico, al 
que tiene duración mayor de dos meses, es obvio añadir que en oca­
siones tal d!v!s!ón resulta artlf!c!al por tratarse de procesos g_ 
volut!vos, (34.43). 

ABSCESO AGUDO EN FORMA T l P 1 CA 

El pr!nclp!o es brusco, con la aparición de los s!ntomas cardJ 
nales: dolor en area hepatica y fiebre. El dolor es acentuado y -
persistente, se exacerva con la tos, los movimientos del tronco y 
los decub! tos laterales, la Irradiación Inés frecuente es la esca­
pÚla y el hombro del mismo lado. Cuando el absceso se encuentra -
en el lóbulo Izquierdo, el dolor es ep!géstrlco. La fiebre es al­
ta, de 38,5 a 40 grados c., precedida a veces de escalofr!os, ge­
neralmente poco Intensos. 

Signos f!s!cos.- Signo cardinal es la hepatomegalla dolorosa, 
el dolor esponténeo y la fiebre, son las tres manifestaciones -­
cl!n!cas esenciales. El crecimiento del h!gado es por lo comiln -
moderado, palpandose el borde !nfer!or a unos 6 cms: del borde -
costal, en ocasiones se encuentra masa Palpable que corresponde 
al absceso, raras veces la masa es suficientemente grande y su-­
perf!clal para hacer prominencia Visible en la pared costal, En 
la base del hem! tórax derecho, es frecuente encontrar reducción 
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de los mov1m1entos, submatldes y dismtnuclón o abolición de Jos -
ruidos respiratorlos; a veces se auscultan estertores o frotes -­
pleurales. En una tercern parte se encuentra ictericia, sólo se -
aprecia en las conJuntivas. (16.44). 

ABSCESO CRmmo 

En ocasiones el cuadro In lela en forma brusca, para atenuarse 
posteriormente Ja slntomatologta. El úolor tiene carácteres seme­
Jantes a los del abceso agudo, si bien es de menor Intensidad. -­
La tos es frecuente, seca, hay pérdida de peso. 

Signos flslcos.- SI el padeclmiento ha sido de larga duraclón, 
se encuentra el paclente emaciado y palldo; si adem.'ls coexiste -­
desnutrición, puede haber s!ntomas cuténeos y mucosos, puede en -
centrarse hipoalbumlnemia. El h!gado es palpable y sensible a la 
Presión. La Ictericia es poco frecuente y poco acentuada. C43.Sll. 

EXAMEN ES DE LABORA TOR !O 

El dato mas !fl(Jortante es la leucocl tos is, presente en el 70% 
de los casos. El promedlo es de 15 mil leucocitos, con cifras ex­
tremas de 28 mi!, hay moderada elevación de los netróf! los, por -
lo col!Íln leucocl tos Is y neutrofl J la son más acentuadas en el abscg 
so agudo. En la mitad de los casos se encuentra anemia normoc!tlca 
normocrómica, Ja hemoglobina se halla alrededor de 12 grs. por --­
ml. Entre las pruebas de funcionamiento hepático hay dos que se -
alternan: la fosfatasa alcalina del suero, que se halla por enci­
ma de las JO U, Bodansky <normal 7 U, BodanskYl. y Ja retención de 
la Bromosuldalelna, se encuentra también elevada en el 70% de los 
casos. Én las dos terceras partes de los enfermos, hay blllrrubl­
na conJugada (directa> en el suero; de 1 a 3 irg. por 100 mi. En -
abscesos crónicos con desnutrición, se encuentra h!poalbum!nemla. 

Las trasamlnasas gJutamlcoplrúvlca y la gJutamlcooxaloacétlca, 
el colesterol total y esterificado y el tiempo cte protomblna, se 
encuentran poco alterados. (34. 43J. 

REACCIONES CUTANEAS CON ANT!GENO AXENJCO 
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Recientemente, se ha anadldo un val loso recurso para el dlag-­
nóstlco de laboratorio de amlbJasJs Invasora, tanto intestinal cQ 
mo hepé'!tJca: las reacciones antlgeno anticuerpo al poner en con­
tacto el suero del paciente con antlgeno amlblano puro. Gracias -
a los trabaJos de Dlamond y Thopson, ha sido posible disponer de 
antlgeno amlblano obtenidos de cultivos axénlcos de E. Hlstolytl­
ca, cuya composlclón antlgénlca es uniforme. De todas Jas reacclQ 
nes sero!ógicas, hemos encontrado que la reacción de hemagJutlna­
clón Indirecta es la más sensible y especlflca. En cierto número 
de casos 1 a reacc 1 ón pers 1 ste pos i t 1 va, meses o años después de -
la curación completa de la amlblasls Invasora. Cll.34J. 

AVANCES EN LOS METODOS PARA CULTIVOS DE ENTAMOEBA HISTDL YTICA 

En 1918, Cuttler, cultivó por prJrnera vez E. Hlsto!Ytlca, sie­
te años después. Boeck Y Drobhlav, lo hicieron en medio dlfáSICO, 
en el cual, la amiba creció en simbiosis con numerosas bacterias. 
La necesidad de obtener el· protozoar 10 en estado puro, obl lgó a -
estudiar las condiciones óptimas para cultivos, con el menor nú~ 
ro de contaminantes. El primer cultivo monoxénlco Jo llevó a cabo 
Jacobs, en 1947, un ano más tarde, Shaffer y Co!s, lograron cultJ 
var el parásito en presencia de Bacteroldes Symblosus que con el 
errpleo de antibióticos ellrnlnaron la flora bacteriana secundarla. 
En 1950, Phi l l lP& y Chia Teun Pan en 1960, Informaron otros procg 
dlm!entos para el cultivo del protozoario con tripanosomas, entre 
el ios el cruz! y Ielshmanla. Dlamond en 1968, describió un medlo 
de cultivo con crlthldlasp, sus resultados fueron satisfactorios, 
meses después, logró obtener el cultivo axénlco, en el que Ja E. 
Hlstolytlca crecló en ausencia de microorganismos. (9,llJ. 

DIAGNOSTICO DE LA AMIBIASJS INVASORA 

Con la técnica de lnrrunoelectroforesls cruzada. - Ha recibido -
también Jos nontres de contralnmuno-electroforesls y de lnmunoelec 
tro-osmoforesls, a pesar de tan compl lcados nombres, es un método 
sene! 1 io que se basa en dos hechos: 

1.- El rápido desplazamiento de ciertos antlgenos hacia el ánQ 
do, Inducido por la corriente electroforétlca. 

2.- La rnov!llzac!ón de 1nmunog!ob11llnas hacia el cátodo, baJo 



el efecto de Ja electroendósmosls. Gracias a este desplazamiento 
en sentido contrario del antlgeno y del anticuerpo, se consigue -
la pronta convergencia de la mayor concentraclón de ambos, en la 
zona donde debe producirse Ja reacción. 

En las reacc!Ones serológlcas de Ja amlblasls Invasora: al El 
anticuerpo antlam!blano se Jocallza en Ja lnmunoglobul !na G y de­
be por tanto desplazarse hacia el cétodo, bajo el efecto de Ja e­
Jectroendósmosls; bl El ant!geno antlamlb!ano debe movi l!zarse -­
hacia el ánodo, por lnfluencla de Ja corriente electroforétlca. 

EFECTO DEL SUERO Y DE LA GAMAGLOBULINA INMU 
NES SOBRE EL TROFOZO !TO DE E. H 1 STOL YT 1 CA -

El efecto c!topatogén!co y de la gamaglobullna Inmunes especi­
ficas sobre el trofozolto de E. Hlsto!ytlca, conslste en Importan 
tes alteraciones de la estructura celular que determinan la muer­
te de la amiba. Por otra parte, se conflrma que la gamag!obul !na 
Inmune, tiene acción el topatogénlca sobre el trofozolto por si -­
misma, Con toda probabl l !dad, esta acción se eJerce por Ja pene­
tración del anticuerpo especifico dentro de la amiba, gracias a -
Ja actividad Plnocltóslca que se ha demostrado en el parásito. -­
(l. 2). 

COMPLEJOS INMUNES EN EL SUERO DE PA­
CIENTES CON ABSCESO HEPATICO AMIBl/\NO 

Durante el "V Seminario de Amlblasls", se postuló Ja partJclPª­
clón de compleJos Inmunes en Ja patogenia de la amlbiasls. En el 
suero de pacientes eón absceso hepático amlblano, se mas tró Ja -­
presencia de compleJos Inmunes no debldos a la comblnaclón de ami 
ba-amlba. No se sabe con claridad sl Jos compleJos Inmunes encon­
tracJos en el suero ele Jos pacientes con absceso hepático amlblano 
participen de una manera Importante en la amlblasls Invasora. --­
(3,q)' 

MEMBRANOL! S 1 S DE E. H l STOL YTI CA PRODUCIDA. POR SUERO INMUNE 

Los estudios con ctnematograf!a microscópica demuestran que el 
suero humano inmune ant!amlblano, produce alteraciones Importantes 
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P.n los trofozoltos con Jos cuales se pone en contacto. Dichas -­
al teraclones se Inician con lnmovl l lzaclón y transformación esfe­
roidal de los trofozoltos y determinan la deslnteqraclón de los -
mismos. se puso en contacto el suero con ei trofozo!to durante 2, 
4, 5 y 6 minutos y nermlt!ó observar, a nivel u!traestructura!, -
las al terne Iones que sufre el parás 1 to y en espec la l su membrana 
en Jos momentos Iniciales, Inclusive antes de la lnmov! l lzac!ón.­
Los cambios consisten en "d8snaturallzaclón" de la membrana con -
pérdida parcial de la "Inmunidad" de membrana, que primero fue -­
segmentarla y después más general Izada, transformándose en una ZQ 
na Amorfa, finamente granular. A los cinco minutos de acción se -
anrecló, además dP lo anterior, mayor número de vacuolas, as! co­
mo aumento en el tarnano de las misma. A este tiempo se observó en 
algunos de los parásitos ruptura de la membrana. A los slte minu­
tos, además de lo mencionado, la mayor!a de los trofozoltos contg 

.n!an una ~ran cantidad de vacuolas, algunas de oran tamaño que -­
"herniaban" la membrana y tP.rnlnaban por romperla. (4.10). 

ESTUDIO HEMATOLOGICO DEL ABSCESO HEPATICO AM!BIANO 

Bajo un nuevo aspecto, se visualiza la hemato!og!a de los ahs­
cesos hepáticos am!b!anos por medio de "BIOMAPP!NG", que estudia 
los cambios Jeucoc! tar !os locales en la parte al ta del vientre. -
Que consiste en efectuar un rnapeo, tomando varias muestras de san 
green el vientre y determinando el sitio de mayor Ieucocltosls,­
que permite localizar el sitio de la afección hepátlca. (40.4ll. 

PRUEBAS 1NMllNOLOG1 CAS EN AMIBA 

Los métodos lnllltJno!óglcos que han sido utl ! Izados para el 
dla~nóstlco de la amlblasls son los siguientes: 

RF..ACCION DE FIJACION DE COMPLEMENTO.- Fs una prueha que se USÓ 

eri las etapas Iniciales del dlar¡nóstlco seroló~lco, pero que por 
ser poco especlflca en comDaraclón con otras pruebas, ha dejado -
de usarse. 

HEMAGLUTIMACIDN.- Consideramos que es la prueba especifica o -
sensible para la detección de anticuerpos antlamlblanos, ademas -
de ser una técnica cuantitativa, puede ser utilizada durante el -
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tratamiento para sequtr la evolución del padecll'llento en base a -
la cuantlflcaclón de anticuerpos. 

INMUNOD!FUSION.- Es una prueba cualitativa, Por lo que deberan 
existir cantidades considerables de reactantes Cant!geno-antlcuer_ 
po) para ponerse de manifiesto, eidemás ele que la lectura se rea]l 
za de ]As 24 a 48 hrs. y hasta las 72 hrs., por to que en Instl-­
tuclones Hospl talar tas donde es urgente el d!agnóstlco de pacien­
tes, su 11so es limitado, ademas de que su sensibilidad no es tan 
buena. 

INMUNOELECTROFORES!S.- Es una combinación de Ja lnmunodlfuslón 
con electroforesis; prueba que generalmente se ut 1 l Iza para poner 
de manifiesto el mosaico antlgénlco de los anttgenos utilizados -
para las d!fArentes pruebas, por lo que se l Imita a centros de l!l 
vestlQaclón. 

CONTRA!NMUNOELECTROFOR~SIS.- Es una técnica semejante a Ja ln­
mnodlfuslón, nada más que acelerada por medio de una corriente -
eléctrica, puesto que se basa en la mlqraclón de Jos anticuerpos 
y el ant1geno hacia los Polos contrarios, pudiéndose hacer la Je¡;_ 
tura de las bandas de prec!Pltaclón a Jos 90 minutos, es bastante 
sensible y especifica del 80 al 95% de acuerdo a la forma cllnlca 
de am!blasls. 

INMUNDFLUDRESCF.NC!A.- Es una reacción muy elaborada, ademas de 
que requiere de equipo y material especial y costoso, aunque es -
una d~ las mas s~nslbles y especificas, se utiliza rnuy poco, pre­
cisamente por estas caracter!sttcas. 

FLOCULACION.- Las part!culas de latex cubiertas con ant!geno ª­
mtbtano, perml ten la real lzaclón de esta prueba considerada la -­
más sene! l lil por no utl ! Izar aparatos especiales, se puede efec-­
tuar en estudios de comunidad. (45.54). 

ESTUDIOS RADIDLOGJ COS 

El hallazqo 11l!is caracter!stlco, es la elevación del hem!dlafra.u 
rna derecho, con d!S111lnuclón o abo! lc!ón de su movt 1 tdad, al mis­
mo tiempo se encuentran datos Pleuropulmonares en base derecha, -
atelP.Ctilsla pulmonar, derrame o encrosamlento pleural. En ocas lo-
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nes hay prominencia en el perfl 1 diafragmático, que corresponde al 
sitio del absceso. Para mayor información se requiere ele fluoros­
copla, a f!n de observar movl l ldad dlafraqmátlca, as! como radlo­
graflas postero-anter lores y 1atera1 es, con objeto de estudiar --
1 os contornos del dlafraqm:i y las bases pulmonares. La radlografla 
simple del atJdómen es út!L al demostrar hepatomegalla y la pre-­
sencla de Ilio paralitico localizaclo <asa centlnelal en las proxl 
mldades de abscesos en cara inferior del hlgado. El exámen radio­
! 61 l co de 1 estómago, duodeno y colon, puede ser de ut 111 dad, so-­
bre todo en abscesos de cara 1nfer1 or, que se reve Ian por desp 1 a­
zaml ento de estos órqanos. 

AVANCES EN EL ESTUDIO DEL ABSCESO HEPAT!CO AM!BIANO 

Las técnicas modernas en centel !agrafia se !nielaron en 1950, -
cuando CASSEN, CURTIS Y REDO Introdujeron el cristal de centelleo 
de yoduro de sodio, que es el sistema básico de este estudio, utl 
! Izado en casi todos Jos equipos de centel leoorafla hasta el mo-­
mento actual. C5.6l. 

ESTADO ACTUAL DE LA CENTELLEOGRAFIA HEPATICA 

El estudio se logra aprovechando Jos diferentes mecanismos fl­
slolóqlcos de concentración que posee el hlqado y ofrece acerca -
de su forma, situación y tamaño, datos de dlstrlbuslón del radlo­
farco en su Interior, Ja que depende de Ja eficiencia funcional -
de las células de Kuppffer y el flujo sangulneo regional. La efi­
cacia diagnóstica del método, es del 87% aproximadamente. En los 
casos de absceso hepático amlblano, Ja radioactividad se dlstrlby 
ye en la periferia de la lesión y manifiesta el metódo de vasculª 
rldad producido por la hiperemia. Los defectos de captación causª 
dos por Jos abscesos desaparecen en los primeros seis meses, en -
el 80%de Jos pacientes. (7.12). 

IMPORTANCIA DEL U.S.G. EN EL ABSCESO HEPATICO AMIBIANO 

Se presenta una revisión pre! !minar de 20 pacientes con absce­
so hepétlco amlblano, en Jos que el ul trasonldo reveló un dlagnó§. 
ttco preciso del 90r.. 



EVALUAC I lllJ DE LA TOl10GRAF I A COMPUTADA Ell 
DIAGNOSTICO DE ABSCESO HEPATICO AMIBIAllO 

40. 

Se evalúa la utilidad de la tornografla computada en 30 pacien­
tes, de los cuales 18 tenlan el diagnóstico comprobado de absceso 
hepático y 12 en quienes el estudio fué inicial. Las Imágenes ob­
tenidas fueron superiores a las de la ecoarafla y gamagrafla, por 
lo que representciron estudios decisivos en el diagnóstico, (64.65), 

UTILIDAD DE LA ANGIOGRAFIA EN EL DIAG 
NOSTICO DEL ABSCESO HEPAT!CO AMIBIANU 

Se encuentran cambios útl les en el dlagnóstlco de absceso heP2 
tlco amlblano en el 90%. Los más lroortantes son: el desplazamlerr 
to de las arterias lntrahePátlcas en forma de arco, aumento de la 
tensión tisular de la periferia del absceso y la presencia de una 
zona radio lúcida central, Estos cambios ocurren en la lesión agu­
da. 

En el absceso crónico; las arterias adopataron trayectos tor-­
tuosos y el limite del absceso se presentó como una linea bien dQ 
flnlda, sin signos de hiperemia, amputación de arteriolas, trombQ 
s 1 s, desp l azaml en to de ramas extrahepát leas y extravasac l ón del -
medio de contraste. <B.65l. 

TRATAMIENTO MEDID DE LA AMIBIASIS 

El tratamiento médico de la amlblasis se Inició a mediados del 
siglo XIX, con la planta "CEPHAELIA IPECACUANA" en el tratamiento 
de la disenteria. RDGERS en 1912, efectúa el tratamiento con las 
sales solubles de emetlna. CDNNAN demuestra en 1948, que la clorQ 
quina es eficaz en el tratamiento del absceso hePétlco. En 1959 -
se realizan las primeras observaciones sobre la hldroemetlna, que 
da lugar a menos reacciones secundarlas, 1954, apareció el "NIRJ­
DAZDL" que da lugar con demasiada frecuencia a manifestaciones de 
toxicidad, Y en 1966, PDWELL y ELSDON-DEVI publican las primeras -
curaciones del absceso hepático con el empleo del metronldazol. 

En la actual !dad los férmacos que se usan en el tratamiento de 
la amlblasls se consideran tres grupos, según el lugar donde se -
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lleva a cabo su acttvtdad terapéutica. (26.42). 

a) Fármacos con acttvtdad a nivel de la luz lntestlnaL se ad­
ministran por vla bucal y no son absorbidos por el Intesti­
no: 

1.- Oxtqutnolelna 
2.- Amidas cloradas 
3.- Paromomtclna 
4.- Estearato de erltromlclna 
5.- DI loxamlda 
6. - Teclosan 

bJ Fármacos cuya acción es a nivel de los teJ !do: 

1.- Emettna 
2.- Dehldroemettna 
3.- Cloroqulna 

cJ Fármacos cuya actividad es a nivel de la luz lntestl~al y de 
los teJ Idos 

1.- Metronldazol y otros derivados del n!tromldazol 

a.- Secnldazol 
b.- Nlmorazol 
c.- Tlnldazol 

EFICACIA DE LOS DISTINTOS FARMACOS DE A 
CC!ON TISULAR Y DE SUS COMBINACIONES: -
(26.30.42). 

1.- EMETINA ••• , , •• , , , •••• , •••• , , , •••• , , ••• , •••••• , 68% 
2,- DEHIDROEMETINA •••••• ,.,., •• ,.,, ••• , ••• ,., ••••• , 70% 
3, - H IDROX 1 CLOROQU I NA •••• , •• , •• , , , •••• , , •• , , •••.• , • 70% 
4, - METRON IDAZOL •••••• , ••• , , ••• , , , , , •• , , , • , , • , , • • • • 89% 
5,- DEHIDROEMETINA + CLOROQUINA ......... , .......... 83% 
6, - DEHIDROEMETINA + METRONIDAZOL. •• ,.,,, .• ,,,., •• , 96% 

TRATAMIENTO CON EMETINA lNTRA-ARTERIAL 

Se presenta un caso de amlblas!s Invasora del hlgado, que se -
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manifiesta con Insuficiencia hepática e hipertensión portal, y o­
cas 1 onó la compres t ón de las venas suprehep~t teas, que determl nó 
el SINDROME DE BUDD-CH!AR!, se determinó realizar Ja perfusión In_ 
tra-artertal del hlgado por cateterismo del tronco celiaco y la -
arteria hepática, con dosis elevadas de dehtdroemettna (210 mgrs. 
en solución glucosada en 24 hrs.l posteriormente el drenaJe del -
absceso. < 21) . 

TRATAMlEMTO CON ESTROGENOS 

Los estróqenos aunados al rn8tronldazol para el tratamiento de 
abscesos '1epáttcos, disminuye la estancia hosp! talar ta y se obser 
va aumento de las el fras de albúmina, en pacientes de edad avanz_¡¡ 
da. Mo se puede afirmar cate~órlcamente que Jos estróCJenos favo­
recen la evolución centel leoqréf!ca de Jos abscesos hepáticos am1 
blanos. (19). 

PRONOSTICO DEL ABSCESO HEPATICO AM!BlANO 

Se evalúan 500 expedientes de enfermos curados y 89 casos de -
autopsia. Se clasificó el pronóstico en : favorable, Incierto y -
fatal. Datos como ase! tls y coma, son elementos para afirmar un -
pronóstico fatal. Otros, solos o combinados, para un pronóstico -
Incierto. 

Queda de man! fiesta que algunos s!ntornas y signos, as! como d_¡¡ 
tos de laboratorio, no tienen valor pronóstico. (33l. 

PRONOSTICO INCIERTO: SI al diagnóstico se suma algunos de es--
estos puntos. 

1.- Antecedentes Importantes de alcoholismo e hlponutrlclón 

2. - Cuando el enfermo rebasa los 50 anos de edad 

3.- Presencia de Ictericia 

4.- Cente!lograrna que muestra lesiones múltiples 

5.- Fosfatasa alcalina de 15 u. Bodansky 

6.- Signos de reacción perltonerrl 

7 .- Taxi-Infección l111Jortante 

8. - Antecedentes qu 1rúrg1 cos prev 1 os 
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PRONOSTICO FATAL: St al diagnóstico concurren uno o dos de los 
s lgu lentes hallazgos: · · · 

1.- Ase! t 1 s 
2. - Estado de coma 
3.- Cuando el enfermo rehasa los 50 años de edad y tiene Icte­

ricia y slqnos de Irritación perltoneal o toxl-lnfecclón.­
<25.33). 

TRATAMIENTO OUIRURGlCO DEL ABSCESO HEPAT!CO 
Se señala la tendencia general a abandonar el empleo de punclQ 

nes y de la toracotomla, y se demuestra la tendencia general a 11 
mltar parcialmente las Indicaciones del tratamiento quirúrgico -­
del absceso hepático, como consecuencia del progrP.so Indudable en 
la eficacia del tratamiento médico. 

La laparotomla para drenaJe abierto, mediante un sistema de -­
succión con tubos de babcock, es la técnica qulrúrr¡lca de elección. 
(23, 52). 

INDICACIONES: se consideran las siguientes: 
1.- Falta de respuesta al tratamiento méd leo adecuado 
2.- La Inminencia o establecimiento de ruptura al pericardio en 

abscesos del lóbulo Izquierdo 
3.- La Inminencia o el establecimiento de ruptura a la cavidad 

Pleural. 
4.- La Inminencia o el establecimiento de ruptura a la cavidad 

abdómlnal 
5.- El pel lqro de perforación del absceso a órrianos vecinos: -

estómago, duodeno, ves!cula, colon, etc. 
6. - Absceso de oran tamaño, aún sin pe! lqro de ruptura 
7.- Abscesos múltiples de tamaño Importante 
8.- Infección bacteriana asociada al absceso hepatlco con datos 

de sepsls Importante ClB.52). 

TECNICAS.- Tres son los procedimientos quirúrgicos que se han 
utl llzado para el tratamiento del absceso hepático amlblano; la -



punción evacuador a, la toracotornl a y el drenaje abierto mediante 
l aparotomla. 

PUNCIONES. - Desde :1ace muchos años, se ha uti ! Izado este proc.e_ 
dimlento, debido sobre todo a su slmpl lcidad, no requiere descrlQ. 
clón especial, ya que se trata slmplernente de Introducir una agu­
ja de calibre adecuado y de lonqltud suficiente a la cavidad del 
absceso y evacuar su canten ido. Deberá prac t 1 car se con las deb 1-
dad precauciones de asepsia y antisepsia, para evitar el pel lgro 
de contarll ~ac 1 ón secundar 1 a al absceso. 

La ventaja prlnclpal del procedimiento rndica en su sencillez 
y consecuentell'P,nte en el mlnlmo pe! !gro que e~traña para el pa--­
clente. Por tanto su lndlcaclón primordial será para pacientes 
que const 1 tuyen un riesgo qu 1rllrg1 co hepátl ca. < 20. 52l. 

Sus pr\nclPales inconvenientes son los siguientes: 
l. - Es un proced l ml en to c lego por lo que es aconsej ab 1 e la 1 o­

cal lzac ión precisa del absceso mediante gamaqrafla hepáti­
ca. 

2. - Proporciona una canal izaclón Insuficiente en la mayor la de 
los casos, por Jo que se efectúan varias punciones. 

3.- En abscesos cuyo contenido es muy viscoso, espeso, la pun­
ción es prácticamente lnOtl l. 

4.- En abscesos mili tiples es un Procedimiento Ineficaz 
5.- Existe el pe!lqro de contaminación bacteriana de Ja cavl-­

dad del absceso y contaminación amlblana del trayecto. 
En resllrnen, valoradas sus ventajas e Inconvenientes se ! lega a 

Ja conclusión de que, la punción evacuadora como técnica de elec­
ción para el trntamlento qulr(Jrglco del absceso hepático, ttene -
limitaciones Importantes, por lo que la tendencia general es aban 
donarla. (18.52). 

TORACOTOMIA.- En el pasado se usó este procedimiento qulrúrgl 
:o para el tratamiento de abscesos de crecimiento super lar loca U. 
zados en cara superior y posterior del lóbulo derecho del hlqado. 

TECNICA.- Consiste en Ja práctica de una Incisión de aproxlll@. 
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damente de 6 a 8 cm. sobre la octava o novena costl ! la. lncldlda 
la ple! y el teJ !do subc11tAneo se secciona el periostio, se ! ibera 
y se n~seca un seqme~to costo!. Se incide el periostio, se recha­
za con las debir1ils prec;irJciones r.l fondo del saco pleural hacia -
arriba, Jo qrie nn siernpre r.s necesario. Del1erá cuillarse de no a -
brlr la rnvlclad pJer1ral. Ensenulda se local !za la cavidad absceclª 
da mediante punción en este sitio, se introd11ce una plnza para a­
brir una brr.ch? 8decuAd;i oor lo que se introcluce un tubo de bab-­
cock moclificado. Se cierra la pared por pla~os. El tubo se fiJa 
a la piel de la herida nutr(Jrqtca. Existe la tende~cta general a 
abandonar 1 a. Cl8. 2íll . 

DRENAJE ABIERTO POR LAPAR.~TOMIA. - Puede practicarse en el Sl-­
tlo mtis conveniente, dependiendo de Ja situación del absceso. A -
blerta la cavidad es posible explorar adecuadamente el hlgado pa­
ra locallzar olros a~scesos, Jos que pueden drenarse sucesivamen­
te. 

TECNICA.- Laparotornta de tamño variable adecuada a la magnt-­
tud del problerna; con una lnctslón vertical o subcostal. 

Abierta la cavidad se practica explorar el htgado Jo más com-­
Pleto posltJ!e. En caso de la no localización dP.l absceso nuede fil 
el litarse mediante punciones exploradoras. Local Izado el absceso 
o los abscesos, se lntrod11ce una Pinza cerrada hasta la cavidad -
abscedada para abrir una brecha y ~or 1 a rnl sma se 1 ntroduce un tg 
bode babcock modificado. En el postoperatorio el tubo se conecta 
a sistemas de succión, lo que permite mante~er la herida qutrürgl 
ca y los apos 1 tos secos. E 1 d 1sposit1 vo se mantl ene 1 o necesar 1 o, 
hasta la resoluclón dP.l problema. En caso de oclusión debido a nª 
tas flbrtno purulentas el sistema puede lavarse con suero fislo!Q. 
gico estéril con Jas debidas precauciones para evitar la contaml­
naclón secundar In. (20.52). 

CORRELACION ANATOMOCLINICA DEL ABSCESO HEPATICO AMIBIANO 
se confirma la relación entre la lctertcla y la m11Itlplicidad 

de Jos abscesos, la presencia de lcterlcla en los enfermos con -­
sospecha ó, certezc diagnóstica de amlblasis hepática, obliga al 
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estudio de las Incidencias del centellograma, para confirmar la -
probable multiplicidad, localización lob<ir o diseminación en toda 
la qlándula, s!t11aclón anterior y posterior, superior o Inferior 
de los abscesos . 

Desde el punto de vista anatómico la causa de la Ictericia no 
pudo ser demos trar1a, n 1 macroscóp Jea n 1 h 1 s to lM 1 camente. 

La relación entre la elevación de la fosfatasa alcalina Y la -
·'TIUlt!PllcldM de los abscesos, la falta de relación entre Ja cuen 
ta leucocitaria y la amlblasls hepática y sus complicaciones. La 
relación entre la localización amlblana de colon derecho e Izquter. 
do y los abscesos del hlqado, queda descartada, de Igual manera -
la relación de la colitis ulcerada con los abscesos múltiples. -­
(35.39). 

DESCRIPC!ON MACROSCOPICA 

El absceso es una zona bien I lrn!tada, donde el parenqutma hepf¡ 
tlco se encuentra reemplazado, por material necrótlco de color a­
mr 11 lo de cons 1 stencl a blanda o semi f 1 u Ida, genera !mente espesa 
y muc!nosa que tiende a separarse en agreqados pequeños e Irregu­
lares de material compacto. La porción fluida de más necrosis se 
encuentra en la parte central, mientras que la parte más sól Ida -
se adhiere a la superficie Interna de la cavidad, los abscesos -­
mas pequeños t t enden a ser más densos que los de mayor tamaño. E 1 
parenqutJlla que rodea al absceso muestra congestión Intercalada -­
con zonas de color amar!! lento. 

El tamaM de los abscesos muestran considerables variaciones, 
desde les tones punt 1 formes, hasta co Ieee Iones extremadamente gran 
des que reemplaza hasta el 90% del órgano. 

PECULIARIDADES HISTOLOGICAS DE LA LESJON HEPATICA 

Las a 1 terac Iones h 1 sto Jóg teas más Importantes produc Idas por -
la Invasión de Ja E. Htstolytlca; son extensas necrosis de tipo -
l!tlco y ligera reacción tnfla111atorla. Ocactonalmente las les10--
11es ami b lanas muestran Intensa 1 nf la111acl ón o 11 gera necros 1 s. 

Sobre bases hlstológlcas es muy .dlftctl hacer una Interpreta-" 
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c!ón adecuada de los cambios morfológicos en la amlblasts. Se men­
e tonan los probables factores responsables de la necrosis y del e§. 
caso !nfl ltrado !nflamatorto; se discuten los factores que tnflu-­
yen en la cicatrizaclón de las lesiones de colon e h!gado. (35. --
36l. 



MATERIAL Y METODOS 

Se revisaron los archivos de! Hospital General lgnac!o Zarago­
za l .S.S.S.T.E., correspondientes a los servlc!os de: C!rugt3 Ge­
neral, Medtc!na Interna, Urgencia Adultos; ochenta y dos exped!en 
tes con diagnóstico de am!blas!s en cualquiera de sus formas, to­
mándose el d!agnósttco de Absceso Hepático Amlb!ano en sesenta Y 
cinco pacientes; éstos corresponden a los enfermos que Ingresaron 
en el lapso comprendido entre los meses de noviembre de 1980 a -­
enero de 1982. 

El estudio sel levó a cabo examinando las historias cltnicas -
de todos y cada uno de los enfermos, anotando los datos en hoJas 
tabulares, cuadros, esquemas, gráficas, etc., con el ftn de apro­
vechar los datos de mayor Interés en relación al padecimiento. 

Edad en Sexo Sexo Totales % años Femenino Mascul !no 

15 - 20 o 2 2 3.0 
20 - 25 2 1 3 4.5 
25 - 30 1 5 5 9.2 
30 - 35 1 o 1 1.5 
35 - 40 o 7 7 10.7 
40 - 45 o 9 9 13.8 
45 - 50 3 5 8 12.3 
50 - 55 1 1 2 3.0 
55 - 50 4 9 13 20.0 
60 - 55 3 3 5 9.2 
55 - 70 1 1 2 3.0 
70 - 75 o 5 5 7.5 
75 - 80 o 1 1 1.5 

TOTALES 15 24. 5% 49 75.4% 55 100 % 

CUADRO I - FRECUENCIA POR EDAD Y SEXO 

1 
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Reflrléndonos al sexo, la proporclón estadlstlca fué de 49 hom­
bres (75.4%) por 16 mujeres <24.6%), aclarando que la edad mlnlma 
fué de 15 anos en ambos sexos. 

Con respecto a la edad, de 15 a 30 anos, 11 paclentes; rte 30 a 
60 anos, 40 paclentes; de 60 a 80 anos, 14 pacientes. La mayor ln­
cldencla correspondió al grupo comprendldo de 30 a 60 años. 

FACTORES PREDI SPONEtlTES 
Indudablemente la amlblasls es una enfermedad de la mlserla y -

de la lgnoranc!a que predominan en sujetos con hábl tos hlglénlco-­
dletétlcos deficientes. Se ha dicho que diversos factores pueden -
volver al suJeto humano más susceptible a la Invasión amlblana; en 
tre estos factores se ha mene lanado e 1 a lcoho 11 smo, la desnutr 1--­
c 1 ón, la asocl ac l ón con otras enfermedades, en part !cu lar paras 1 tQ 
sis Intestinal. 

ALIMENTACION CASOS % 

SUFICIENTE 20 30.7 
DEFICIENTE 45 69.3 

TOTALES 65 100 3 

FIG. 4.- FACTORES PREDISPONENTES (PORCENTAJE) 

ALCOHOL! SMO CASOS % 

ALCOHOL! COS 48 73.0 
NO ALCOHOL! COS 17 26.l 

TOTALES 65 100 3 

F!G. 5. - FACTORES PREDISPONENTES (PORCENTAJE) 

ALIMENTACION.- No podemos expresar que la mala alimentación sea 
causa directa predlsponente del absceso hepétlco amlblano; sin em­
bargo, en nuestra estad!st!ca, de 65 pacientes, 45 tienen al!mentg¡ 
clón deflclente (59. 3%), tanto en cantidad como en aporte proté!co 
y vi tam!n!co, y tan sólo 20 pacientes (30. 7%l con regular al lmentg¡ 
clón. 
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ALCOHOUSMO. - No se ha podtdo demostrar como factor pred!snonen 
te; stn embar90, en nuestra estadlstlca, de los 65 pacientes, 48 -
C73%l son alcohól leos. y Jos restantes 17 (26.1%) no lo son, no dg 
Jando de menctonar que según algunos autores, el alcohol disminuye 
la capacidad amebostát!ca del hlaado, no as! los que toman pulque 
(f!g. 5). 

NIVEL SOCIO-ECONOMICO CASOS % 

MALO 45 69.4 
SUFICIENTE 15 23.0 
BUENO 5 7.6 

TOTALES 65 100 % 

FIG. 6.- FACTORES PREDISPONENTES <PORCENTAJEJ 

OCUPACION.- Entre nuestros pacientes, 45 (69,!¡%) son recolecto­
res de llasura y poi lelas; 15 (23.0%l son amas de casa, secretarlas 
y técnicos; 5 (7.6%) son pasantes de diversas carreras y maestros. 
(Flg, 6). 

ANTECEDENTES DE AMIB!ASIS INTESTINAL 
La mayor parte de los casos de absceso hepático am!b!ano cursan 

con slntomas concomitantes de am!blas!s Intestinal'. Solamente en -
nuestra estad!st!ca, 28 (43.1%) pacientes con antecedentes dlsentg 
rtcos y 36 <56.9%) sin antecedentes. Inslsttmos de Que para que la 
amiba llegue al hlgado, tiene que pasar por el Intestino. 

43.l % 

56.9 % 

F!G. 7 ,- ANTECEDENTES DISENTER!COS 
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SINTOMATOLOGlA Y SIGNOLOGIA 
La Slntomatologla y la Slgnologla de la amlblasls hepática es -

diferente y variable. Cada slntoma o signo var!a de acur.rdo a la -
forma el !nlca del absceso. Generalmente el absceso hepático amlblgi 
no en su forma cllnlca t!Plca ~resenta tres manlfr.staclanes carac­
ter!stlcas: dolar espontáneo acentuado y persistente en el área hg 
pátlca. flehre alta y hepatomegalla. 

Estos regularmente se presentan acom:iaílados de otros que noso-­
tros clasificamos de la siguiente manera: a) digestivos, bl respi­
ratorios, el generales. etc. (F!g, 8l. 

Sep1llveda y Co!s clasifican Ja amlbtasts hepMica en tres gru-­
pos distintos con signos y s!ntomas diferentes para cada uno de e­
l Jos: al HEPATITIS AGUDA, bl ABSCESO AGUDO, el ABSCESO CRON!CO, 

DIGESTIVOS CASOS % 

HEPATOMEGAL!A 38 58.4 
DISENTERIA 28 43.1 
PUJO Y TENESMO 17 26.1 
NAUSEAS Y VOM !TO 10 15.3 

RESPIRATORIOS CASOS % 

EXPECTORAC ION o o.o 
TOS 8 12.3 
DOLOR TORAX I CO 3 4.6 

GENERALES CASOS % 

DOLOR 56 86.l 
FIEBRE 47 72.3 
ESCALOFRIOS DIAFORESIS 26 40.0 
HIPOREXIA 6 9.2 
ADINAMIA ASTENIA 7 10.7 
PERO IDA DE PESO 3 4.6 

FIG. 8.- SIGNOS Y SINTOMAS DEL A.H.A. 
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OTROS CASOS 3 

ICTEnlCIA 9 13.8 
COLURII\ 1 1.5 
l\COLIA o o.o 
ASCITIS o o.o 
EDEMA o o.o 
D 1 G !TO PRES ION 
PUÑOPERCUS 1 ON 21 32.3 
RESISTENCIA MUSCULAR 10 15 

FIG. 8.- SIGNOS Y SINTOMl\S DEL 11.H.A. 

DOLOR.- Este es un slntoma constante que se encuentra casi en -
la total !dad de los casos, acompaña a la enfermedad y es debido -­
probablemente a la distensión de la Cápsula de GI lsson. 

En nuestra estadlstlca lo presentamos con 55 (86.13l con manl-­
festaclones tel!ilranas, en otros tardlas; con dolor continuo 32 --­
(49.2%) pacientes; Intermitente 23 C35.3%l; e Irregular en 10 ---­
U5.3%l. (Flg. 9). 

DOLOR 

CONTINUO 
INTERM !TENTE 
IRREGULAR 

CASOS 

32 
23 
10 

FIG. 9.- INTENSIDAD DE DOLOR 

3 

49.2 
35.3 
15.3 

La mayorla de los pacientes, el dolor se loca!lza en la reglón 
hepática (hipocondrio derecho y eplqastrlo) 45 (69.2%); e hlpocon 
drlo Izquierdo 6 (9.2%); en cuadrante Inferior derecho 4 (6.23); 
y en todo e 1 abdómen 10 <15. 3%). <F 1 q. 10>. 



REGION 

HIPOCONDRIO DERECHO 
HIPOCONDRIO IZOU IERDO 
CUADRANTE INFERIOR DERECHO 
EN TODO EL ABDOMEN 

TOTALES 

CASOS 

45 
6 
4 

10 

65 

F !G. 10. - LOCALIZACION DEL DOLOR 

% 

69.2 
9.2 
6.1 

15.3 

100 % 
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El trnyr.cto dP las Irradiaciones se plensil que puede deberse, 
prlnclpalmentr., al rnecanismo del I Jamado dolor referido, ya que -
la Inervación en F!ste sitio está nada por los últimos seis nervios 
espinales, que rebasan el reborde costal pi!ra distribuirse en la 
pared abdominal. As! como t;imblén la Irritación dlafraqmática y -

p Jeura 1 q11e provoca e 1 proceso 1 nf l amator 1 o subyacente. 
Las Irradiaciones dolorosas en nuestros pacientes fueron d!ver 

sas, siendo princlpaJmente hacia las slgulentes reglones: en hemJ 
c ! nturón, hombro derecho, re01 ón in terescapu Jo vertebral, etc. -­
(Ver Ffg, llJ. 

IRRADIACION DEL DOLOR CASOS % 

HEMlCINTIJRON 25 38.4 
REGION INTERF.SCAPULO 
VERTEBRAL DERECHA 10 15.3 
HIPOCONDRIO IZOUIF.:RDO 8 12.6 
BASE DEL HEMITORAX DERECHO 10 15.2 
TODO EL ABDOMEN 6 9.2 

TOTALES 65 100 % 

FIG. 11.- IRRADIACION DEL DOLOR 

El dolor suele acompañarse de aJqunos s!ntomas tales como: vó­
Tiltos, tos, d!arrea y pesantes hepátlca. El dolor puede ser exa-­
•:erbado en alqunos pacientes con la [ll()Vf I !dad general, Ja movl I 1-
11ad resp!ratorla o algún otro movlm!ento que desaloJe o comprima 
el h!gado. 

HIPERTEMIA.- La f!ebre es otro de los s!ntomas que hace su ap_¡¡ 
l"lc!ón en muchas ocasiones antes de que el enfermo perciba otras 
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molestias, o bien evoluciona paralelamente. El trazo febrl l cursa 
con exacerbaciones y grandes oscl Jaclones Irregulares, principal-­
mente en Jos abscesos múltiples y voluminosos; con frecuencia modg 
radamente elevada y un poco Irregular en las formas sub-agudas, -­
más a menudo la fiebre es constante, uniforme también. 

Por lo regular la hipertermia se precede de escalofrtos segutda 
de d!afores!s, apareciendo diariamente y adoptando diferentes ti-­
pos, pero lo m<'.!s común es la Intermitente de elevación vespertina 
y nocturna. 

(/) 
UJ 

30 
25 

20 

~ 15 
UJ 

~ 10 

5 

36.5 37 37.5 38 38.5 
TEMPERATURA 

En nuestro estudio encontramos h!Pertermta en 58 C89.2%l pacten 
tr.s y en 7 estuvo ausente (10. 7%); ésto no es raro s 1 recordarnos -
que puede haber encapsu 1ac1 ón del absceso, pasando 1 a enfermedad a 
un estado de cronicidad con ausencia de fiebre. La duración del -­
proceso febrl 1 se prolonga durante varios dtas, Incluso semanas, -
dependiendo ésto del momento que se Instala el tratamiento, de la 
efectividad del mismo y resistencia per!focal que el organismo o-­
frece. 

HEPATOMEGALIA.- Es la tercera de las man!festac!ones cléslcas -
del absceso hepét!co amlb!ano; a veces aumenta progresivamente a -
través de las sucesivas exploraciones, siendo por lo regular dolo­
rosa y blanda. El crecimiento hepét!co en nuestro trabajo estuvo -
presente en 38 pacientes (58.4%), cifras que coinciden con otros --
autores. <Ver F!g. 8l. 
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El aumento del tamaño visceral es de diversos grados, pudiendo 
alcanrnr grandes dimensiones, por lo que puede verse en ocasiones 
abombamiento abdominal en hipocondrio derecho y ailn en reglones -­
subyacentes; en nuestro estudio se encontró man! festaclón de aspe_¡;_ 
to tumoral en la pared abdominal en tres pacientes, 

OTROS SINTOMAS y SIGNOS.- La Slntomatologla y S\gno!og\a agre-­
Jadas, dependen de Ja historia del padeclmlento, de la evolución -
je éste e Incluso del mismo paciente. <Flg, 8l. 

D l AGNOSTI CO 

Para establecer un 11\agnóstlco correcto, el único medio a prac­
ticar es una exploración del enfermo con un método perfecto. De -
esta manera deben cubrir las cuatro etapas: al Ja etapa funcional 
lil la etiológica, el la etapa anatómica, dl la etapa patogenétlca, 
Es para ésto que nos valemos de tres mérndos de exploración: 1.--­
el Interrogatorio, 2.- la exploración obJetlva del enfermo y 3.--­
las exploraciones complementarlas. Este Oltlmo se divide en dos -­
partes: al método de laboratorio, bl método de gabinete, 

DIAGNOSTICO CL!IHCO.- El dlagnóstlco de absceso hepático amlblSJ 
no es en algunos casos dlflcl L a pesar de Ja variedad de signos y 
s In tomas; en otros casos es re lat l vamen te fácl 1 en cuanto se sospg 
cha esta afección, basándonos en el cuadro cllnlco constl tu Ido por 
Ja triada sintomática de: dolor en cuadrante superior derecho, flg 
bre moderada y crecimiento y senslbl l!dad del hlgado. Sin embargo, 
en nuestra lnvestlgaclón se pudo demostrar que: se presentó dolor 
en cuadrante superior derecho en 56 pacientes C86.13l, fiebre en -
1¡7 (72.33), y hepatomeqal!a 38 (58.43l. <Ver Flg. Sl. 

EXPLORACJON FISICA.- Nos encontramos con un enfermo pélldo y a­
cleJgazado, con actl tud forzada y facle dolorosa, en ocasiones el -
paciente deambula, adquiere una actitud de flexión hacia el lado -
c'erecho para mltlqar el dolor. En ocasiones se observó !cterlcla; 
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en nuestro estudio se presentó en 9 paclentes (13.8%), este signo 
se presentó en las conJuntlvas. Su presencia se debe a Ja colesta­
sls canallcular, provocado por Ja dlstenslón lnflarnatorla que lrnPJ 
de e 1 func l onarnlento b ! llar, s lende por Jo genera J pasaJ era. (Ver 
Flg, 8). 

En tórax, la arnpJexlón y amplexaclón se encuentran dlsrnlnuldos, 
sobre todo en el hernltórax derecho asociado con dolor en su base; 
se presentó en 10 pacientes. (Flg, lll. En abdórnen pudimos obser-­
var distensión resistencia muscular, hlpersenslblllad en hlpocon-­
dr!o derecho y eploastrlo; estos signos están dados por la hepato­
rnegalla (Flg, 8). Cuando éste se manifiesta superficialmente y es­
tá cerca de la pared abdomlnaL se manifiesta por un abombamiento 
que puede o nó apreciarse a simple vista; en nuestro estudio se -­
presentó el abombamiento en sólo dos casos, en cuadrante superior 
derecho o hlPocondr!o derecho. 

METODOS DE LABORATOR ID 

En nuestro estudio se real izaron examénes de laboratorio que se 
encuentran al alcance de las posibilidades de nuestro hospital. 

Blometrla Hemátlca.- Es para darnos cuenta del funcionamiento 
de Ja médula ósea y del sistema retlculo endotel la! en Ja produc-­
clón de células sangulneas. Con respecto a Ja fórmula roJa, en -­
nuestro estudio sirvió para darnos cuento del tipo y grado de ane­
mia existente en el paciente a su Ingreso. Para ésto, tomamos en -
cuenta nada más Jos siguientes puntos: Hb, compuesto formado por -
dos partes, la gJoblna que consta de dos cadenas de pol!péptldos -
alfa y beta unidos por hem que está formado por porflrtna que con 
tiene en su centro un átomo de hierro, sus valores normales son de 
13 a 17 gr por 100 mi en muJ eres y de 15 a 20 en hombres, prome-­
dlo, Hto es el % de hamatles circulantes en el plasma, sus valores 
normal es son de 42 a 48 vo J.% en muJ eres y de 47 a 55 en hombres , 
(Ver Flgs, 13, 14 y 15), 
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HEMOGLOB IMA GRS. POR 100 M. L, CASOS % 

8 1 1.5 % 
9 9 13.B " 

10 3 4.5 " 
11 a 12 15 24.8 " 
13 a 14 25 38.5 " 
15 a 16 5 4.2 " 
17 a 18 2 3.0 " 
19 a 20 3 4.5 " 

TOTALES 55 100.0 % 

Cuadro 13.- Hemoglobina grs. por 100 mi. 

HEMATROCITO VOL. POR % CASOS % 

26 a 30 4 6.1 % 
31 a 35 8 12.3 " 
35 a 40 15 23.0 " 
41 a 45 23 35.5 " 
46 a 50 8 12.5 " 
51 a 55 5 7.5" 
55 a 60 2 3.0 " 

OTALES 55 100.0 % 

Cuadro 14.- Hematroclto volúmen por % 

Fórmula blanca.- Nos orientará sobre la respuesta del organis­
mo ante un padecimiento. Leucocl tos, son células sangulneas, cuya 
finalidad es defender al organismo contra material extrano por fl1ª 
dio de fagocitosis y la formación de anticuerpos; su aumento en -
la sangre se denomina "Leucocltosls", sus valores normales en san 
gre son de 4 a 10.000 por ce. Los neutrófllos son uno de los ti-­
pos de leucocitos, cuya función es fagocl tar Junto con los monocJ 
tos, eoslnófl los y basófl los, mientras que los I lnfocl tos y las -
células plasmáticas producen anticuerpos. Entran a la sangre a par 
t Ir de un reservar lo de la médula ósea y abandonan la sangre al -
cabo de una permanencia promedio de 10 hrs. El aumento <neutrofl-
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! tal y la dlsmlnuclón <neutropenlal en la sangre se deben a una -
var !edad de mecan 1 smos c lnét leos; los va lores que cons 1 de ramos -­
norma les son de 50 a 70% (Ver Cuadros 15-16). 

LEUCOC JTOS POR M. M.C. CASOS % 

2 a 5 Mil o o.o % 
5.1 a 10 " 10 15.4 " 

10.1 a 15 " 16 24.7 " 
15.1 a 20 " 18 27.7 " 
20.1 a 25 " 14 21.5 " 
25.1 a 30 " 6 9.2 " 
30.1 a 35 " 1 1.5 " 

TOTALES 65 100.0 % 

Cuadro 15. - Leucoc 1 tos por cm3 

NUTROFILOS CASOS % 

41 a 50 11 16.6 % 
51 a 60 9 13.5 " 
61 a 70 11 16.8 " 
71 a 80 11 16.8 11 

81 a 90 22 34.8 " 
91 a 100 1 1.5 " 

TOTALES 65 100.0 % 

Cuadro 16.- Neutrófl Jos totales 
Bll!rrub!nas.- SegQn el resultado de la reacción de Van den -­

Bergh, se distinguen en el suero humano dos tipos: la que con el 
citado reactivo produce la llamada reacción directa o Inmediata -
<color roJo violeta antes de 30') y es la bl llrrublna conJugada -
por el hlgado con el ácido glucorón!co o los sulfatos y as! solu­
b I e en agua; por otra parte 1 a que da orl gen a 1 a reacc l ón d 1 rec­
ta retardada y a la ! Jamada reacción lndl recta <color que sólo a­
parece agregando alcoholl es la blllrrublna todavla no conJugada 
Insoluble en agua. Los valores normales fueron B. Directa O.O mg, 
por 100 mi. y B. Indirecta hasta 0.80 ro. por 100 mi. <Ver Cuadro 
17J. 
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BILIRRUBINA DIRECTA CASOS % 

Normal 40 61.5 % 
1 a 2 17 26.1" 
2 a 2.5 8 12.3 " 

2.5 a 3 o o.o" 
TOTALES 65 100.0 % 

cuadro 17.- Billrrublna directa mg, por 100 mi. 

BILIRRUBINA INDIRECTA CASOS % 

Normal 58 89.3 % 
1 a 2 7 10.7 " 

2 a 2.5 o o.o " 
TOTALES 65 100.0 % 

cuadro 18. - BI 11 rrublna lnd 1 recta mg. Por 100 mi 

Fosfatasa Alcalina.- Procede principalmente de los huesos y -­
también en parte del hlgado. Aumenta normalmente en Jos perlódos 
de crecimiento y reparación ósea. La cifra normal es de !J a 12 U. 
Klng AmstroM, en el adulto de 6 a 20, en el niño de 1.5 a 5 U. 
Bodanasky. Durante el embarazo aumentil hasta valores tres veces -
superiores a lo normal, normal Izándose a las 6 semanas del parto. 
CVer Cuadro 19). 

Transamlnasas.- El suero contiene normalmente de 8 a 40 U. ec­
hen o Wroblewky, o de 4 a 40 U. Kamen de transamlnasa, con un -­
promedio de 20. Por arriba de 40 U. debe considerarse patológica 
e Indica la presencia de un proceso de negrosls tisular, general­
mente mlocflrdlco o hepático. En el suero normal abuda más la tran 
samlnasa Glutámlco-Oxalacétlca que la transamlnasa Glutámlco Plr{! 
vlca. 

En el hepatoclto la TGP es una enzima cltopl<'lsmlca; mientras -
~ue Ja TGO es bllocular, se encuentra tanto en citoplasma como en 
las mltrocondrlas. CVer Cuadro 20). 
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FOSFATASA ALCALINA CASOS % 

12 a 20 U, Bodansky 1 1.5 % 
20 a 30 " 3 4.6 " 
30 a 40 " 4 6.1 " 
40 a 50 " 6 9.2 " 
50 a 60 " 7 10.7 " 
60 a 70 " 10 15.3 " 
70 a 80 " 6 9.2 " 
80 a 90 " 6 9.2 " 
90 a 100 " 6 9.2 " 

100 a 110 " 3 4.6 " 
110 a 120 " 4 6.1 " 
120 a 130 11 o o.o " 
130 a 140 " o o.o 11 

140 a 150 11 3 4.6 11 

150 a 160 11 2 3.0 11 

160 a 170 ,, o o.o " 
170 a 180 11 o o.o ,, 
180 a 190 " o o.o 11 

190 a 200 ,, 4 6.1 11 

TOTALES 65 100.0 % 

Cuadro 19,- Fosfatasa Alca! !na 

lRANSAM!NASA TGO CASOS % 

o a 12 14 21.5 % 
12 a 25 15 23.0 11 

25 a 50 25 38.4 11 

50 a 75 3 4.6 11 

75 a 100 3 4.6 11 

100 a 150 2 3.0 11 

150 a 300 3 4.6 11 

TOTALES 65 100.0 % 

cuadro 20. 7 Transamlnasa 
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TRANSAM I NASA TGP CASOS 3 

o a 12 27 41.53 
12 a 25 8 12.3" 
25 a 50 17 26.1" 
50 a 75 7 10. 7" 
75 a 100 2 3.0" 

100 íl 150 2 3.0" 
150 a 200 2 3.0" 
200 a 250 o O.O" 

TOTALES 65 100.0% 

Cuadro 20. - Transamlnasa 
Radlograf!a de Tórax.- P-A y LateraL el estudio radiográfico -

del tórax es de particular Importancia en el diagnóstico del abscg_ 
so hep~tlco amlblano. La pr !mera al teraclón que se observa es un -
levantamiento en el diafragma (hemldlafragma derecho), debido a -­
que esta patoJog!a es preferentemente en el lóbulo derecho del h!­
gado, Se observa un doble contorno del músculo diafragmático cuan­
do el absceso no es muy grande no levanta todo e 1 hemldlafragma -­
sino sólo una porción de éste. La posición radiográfica más adecuª 
da es la lateral, que permltP. observar el hemldlafragma derecho e­
levado de su total ldad (en casos de grandes abscesos) o sólo una -
porción (si es absceso pequeño); de tal manera se observan levantª 
miento anterior, medio o preferentemente posterior. Se debe tener 
en cuenta, que no todos los abscesos hepétlcos levantan el hemldlª 
fragma derecho, Bunque la mayor!a lo hacen. La ausencia del levan­
tamiento del d!Afragma, no descarta el padecimiento. (Ver cuadro -
21)' 

Fl uoroscop!a. - Este proced !miento perml te observar el con ten 1 do 
toréx!co en forma dinámica, más bien que estética y Que perml te Ja 
vista desde vartos ángulos. Indica también sI una lesión es pulsa­
ti L su localización preci~a en el tórax, si P.! hemld!afragma se -
Tiueve normalmente, o si esté f!Jo o se mueve de manera paradóJ lea 
:1 como se comportan, las diferentes zonas del pulmón durante la -­
Inspiración y la expiración. 



ESTUDIOS RADIOGRAFICOS 

Borram!ento del seno Costodlafragm~tlr.o 
Hemldlafragma derecho elevado 
l mágenes de Neumon 1 t 1 s 
Movimiento del hemldlafragma derecho -­
disminuido 
Normal 

TOTALES 

CASOS 

11 
21 
1 

16 
16 

65 

Cuadro 21.- Estudio radiográficos 
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% 

16.9 % 
32.3 " 
1.5 " 

24.7 " 
24.7 " 

100.0 " 

Gamagrama hepático.- Es un estudio morfológico y funcional que 
permite evidencia visual de Ja acumulación y distribución de la -
radloactlvldad dentro del hlgado. Perml tiendo dar a conocer la -­
morfolog!a hepét!ca, el tamaño, la ubicación y funcional !dad del 
órgano. Las substancias marcadas con radionucllót!dos utilizadas 
para este propósito, se Inyectan por vla I.V. 30 m!n. antes del -
trazado y son aquel las que: al son removidas de la sangre en for­
ma selectiva por las células poligonales del hlgado, tal como el 
Rosa de Bengala, o b) las captadas por la célula de Kupper, como 
son las partlculas coloidales marcadas con oro radiactivo Au, In­
dio, In, Tecneclo, etc. <Ver cuadro No. 221. 

Estudio efectuado en 61 pacientes con Dx A.H.A. 

DIAGNOSTICO GAMAGRAMA U. S. G. 

Absceso hepétlco 38 (95.0%) 19 (90.0%) 
Hepatoma 1 { 1.6%) o 
Pol !qu!stes 1 ( 1.6%) o 
Plocolec!sto o 2 { 3.2%) 

TOTALES 40 21 

Cuadro 22.- Gamaqrama y U.S.G. 
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Dlagnósttco diferencial.- La slntomato!ogla tan precisa del 
absceso hepático amlblano, en ocasiones nos pone en duda, ya oue 
hay una qron variedad de padecimientos en Jos cuales se presenta 
y que debemos establecer el dlagnósttco dlfercnclal; en nuestro -
estudlo en Jos cuales se efectuó el Dx de absceso hepáttco amlblª 
no con gamaqrama en 40 pacientes, se presentó error en dos paclerr 
tes uno por henatoma y el otro por enfermedad po l l 011Ist1 ca, el -­
g I aqnóst Ico de certeza fué de (95%), con el Ul trasonldo, se efec­
túa el Dx de absceso hepático en 21 pacientes, presentó error -­
diagnóstico en dos pacientes, ambos con Plocoleclsto, el diagnós­
tico de certeza fue de (90%), (Ver Cuadro No, 22> 

Comp I Icac l ones, - Las comP ! !cae l ones más frecuentes de 1 absceso 
hepátlco amlblano son: alias reglones perlhepátlcas slgulendo dl­
versos trayectos, estas emigraciones son suprndlafragmátlcas y -­
subdlafraqmátlcas, as! que la Iocallzaclón del absceso en Ja par­
te superior de Ja qJándula,del lóbulo derecho, se observa su ex-­
tenslón a la cavldad Pleural derecha o pulmón del mlsmo lado, y -
los localizados en su cara Inferior pueden abrirse a Ja cavidad -
abdomlnal dando Jugar a que se desarrolle una peritonitis: en --­
nuestro estudio presento un absceso con apertura a cavidad pleu-­
ral (l.5%l y tres a cavidad abdómlnal <4.6%). (Ver Cuadro No. 23) 

Compl Icaclones del absceso hepático amlblano 

No. % 

A~ertura a cavidad 
A domina! 3 4.6 % 

Apetura a cavl dad 
Pleural 1 1.5 " 

Sin apertura 61 93.8 " 

TOTALES 65 100.0 % 

cuadro 23.-
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Levantamiento diafragmático.- El paciente muestra cuadro clásl 
co de absceso hepát leo, con do 1 or en h 1pocondr1 o derecho con 1 rrª 
dlaclón hilr.!a atrás y hacia el hombro del mlsrno lado, fiebre ele­
vada, s In tomas resp 1 rator los como d 1 snea, tos 1rr1tat1 va, que au­
menta con el dolor, A la exploración flslca muestra un s!ndrome -
de condensación pleural por levantarnlento del hemldlafragma as! -
como hepatomegal la. Rx de tórax muestra herntdlafragma elevado, en 
nuestro estudio se presentó en 21 pacientes (32. 33l. <Ver cuadro 
No. 2ll. 

Apertura a pleura.- se !niela con el s!ndrome de hipocondrio -
derecho, seguido por disnea Intensa de lntclactón brusca que pone 
en estado cr! tlco al paciente, dolor Intenso que se extiende a tQ 
do el hemltórax, tanto en cara anterior como lateral y posterior; 
aparece un estado de tosl-lnfeccloso grave. A la exploración flsl 
ca revela un slndrome Pleural, y Rx de tórax se ve opacidad homo­
génea que ocupa todo el heml tórax, en nuestro estudio sólo se prg 
sentó un caso (1.5%). (Ver cuadro No. 23l. 

Perforación del absceso a la cavidad abdómlnal .- La perfora -­
clón a la cavidad abdómtnal es mas frecuente de lo que se sospe-­
cha. 

El cuadro clln!co, es una caracter!stlca peritonitis generali­
zada (hiperestesia cuténea, vientre de madera, movimientos Intes­
tinales perlstélt!cos apagados); se piensa que el absceso puro, -ª 
b ter to al per ! toneo, puede quedar enmascarado por lo d 1 screto de 
Ja slntomatologla, atribuyéndose a Ja escasa trrl taclón de la se­
rosa, dado que el contenido de estos abscesos esta l lbre de bactg 
rtas. Cuando Ja ruptura sigue la formación de un absceso perito-­
nea!, Ja slntomatolog!a previa sufre poca al teraclón de un absce­
so perltoneal y puede ser dlflc!l diagnosticar, mas aún cuando el 
cuadro ha cursado al pr !nc!plo con s !gnos per l toneales c!rcunscr l 
tos. Cuando el absceso se rompe al espacio subhepat!co, surgen d.!J. 
das diagnósticas, las cuales en muchas ocasiones han obl !gado a -
intervenir qu!rúrg!carnente al enfermo, pensando en Ja presencia -
de una coleclstltls aguda, en nuestro estudio se presentó en tres 
pacientes (4.6%), los cuales fallecieron. <Ver Cuadro No. 25). 
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PROMOSTICO 

El pronóstico de la amlblasls r1enátlca, lo vamos a basar en una 
serle de elementos, por medio de los cuales emitiremos un Juicio -
que se acerque a la real !dad. 

l. - Edad del suJ eta. - En genera I observamos que la frecuenc 1 a -
de la amlblasls en niños y ancianos es mas bala que en adul 
tos, pero su letal !dad es mayor. 

2.- Condiciones socloeconómlcas.- Un mal pronóstico se observa 
en paciente que provienen de núcleos de población con un nl 
vel soc!oeconómlco baJo, ya que su mental !dad y sus defl--­
clenclas económicas hace que no se puedan dar tratamientos 
en ocas Iones costosos pero necesarios. 

3.- Estado del huésped.- Por lo general en suJetos mal aliment§. 
dos, en los que se Ingieren bebidas alcohól leas, en los que 
presentan alqún vlc!o, en los que su estado de salud previo 
está afectado por cualquier causa, el pronóstico es desfavQ 
rablP., 

4. - Ciclo vi tal" del agente. - La. E. Hlstolytlca tiene dos cl--­
clos vl tales: uno NO PATOGENO, en que vive en la mucosa In­
testinal y forma quistes, y otra PATOGENA, durante el cual 
penetra a los teJ !dos y adopta la forma de trofozol to de -­
gran actlvldad destructiva, aunque no transmite la enferme­
dad. 

5.- Vlrulencla del agente.- Por circunstancias aún desconocidas, 
la amlba aumenta de tamaño, fagocita glóbulos roJos y pene­
tra a los teJ !dos; siendo esta unlcamente la forma invasora 
de E. Hlstolytlca capaz de producir enfermedad. 

6.- Diagnóstico oportuno.- De gran Importancia en nuestro nade­
clmlento, ya que con un diagnóstico correcto y oportuno se 
Instl tuye un tratamiento efect lvo, evl tando as! consecuen-­
clas fRtales. 

7.- Comnllcaclones.- Un absceso puro o no complicado, es por lo 
regular benigno; no sucediendo as! con el absceso hepétlco 
compl !cado, ya sea por una enfermedad agregada o por alguna; 
de las complicaciones descritas en el capitulo correspon -
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dlente. La apertura a un vaso de grueso cal lbre al per lcar. 
dio, a la cavidad abodómlnal y a los bronquios, son los de 
Pronós t 1 ca mas des favorall le. 

8. - Trataml en to. - Un buen pronós t 1 co t 1 enen aquellos casos que 
responden al tratamiento exclusivamente médico, disminuyen 
do en aquel los en que se requiere además del tratamiento -
médico, Iaparotol'lla exploradora, debido ya sea a que no -­
han 1 espond!do a los nnter lores tratamientos o que tlenen 
otro padecimiento asociado. 

El pronóstico del absceso hepático amlblano es muy dls!mbolo y r~ 
su!ta d!f!c!l colocarlo en un cuadro general. 

TRATAM[ENTO 

El tratamiento de la amlblasls hepática, dependerá de su fase 
de evolución, actualmente se emplean dos tipos de tratamiento: 
Médico y Quirúrgico. 

1.- Tratamiento Médico 

a. Medidas Generales 
b. Medicamentos antlam!blanos 

A.- Reposo, deberá ser completo y se prolongará por todo el 
tle111Po que sea necesario. 

B.- Alimentación adecuada, deberá estar constituida por protel 
nas, hidratos de carbono y grasas, no olvidando los demás 
conv!ementos de la all1rentac1on. 

MEDICAr-ENTO ANTIAMIBIANOS 

Derivados de Ja Qll!nolelna; la dlyodohldroxlqulnolelna, es un 
co1TPuesto Que tiene 64% de yodo, se absorbe muy poco después de -
su administración oral y al parecer este es el motivo por el cual 
es irenos tóxico Que los demás derivados ox!QUlnole!nlcos. su ac-­
:lón ameblclda se dP.sconoce1 se Piensa Que debido al núcleo de la 
~ulnolelna, mas aue su contenido de yodoi es activa prlnclpalrren­
te contra Jos trofozoltos por lo que esta Indicada en las formas 
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Intestinales de la amlblasts. Excepto en tos casos de tntoleran-­
cla al yodo. no tlene efectos colaterales de Importancia, está -­
contratndlcada en tnsuflcienclas renales y hepáticas de importan­
cia. La dosis recomendada es de 650 mgrs., se debe de tomar tres 
veces al dla. En nuestro estudio se asoció cori el metronldazol, -
presentó una efectividad de (49.9%). <Ver Cuadro No. 24). 

Deh!droemet!na.- Compuesto sintético aislado por primera vez -
en 1959; su únlca diferencia con el clorhidrato de Emetlna es Ja 
falta de hidrógeno en las posiciones 2 y 3. Ha demostrado tanto -
en vttro coJOO en vJvo ser un ameblclda como el clorhidrato. con -
ventaJa sobre éste, de no tener acción acumulativa en el mtocar-­
dlo, puede administrarse con más segur !dad en pacientes con eda-­
des avanzadas, en mal estado general y con alteraciones mlocárdl­
cas. La dosis es: 1 mgr. por kl lo de peso, por diez d!as, por vla 
l .M •• En nuestro estudio se admlnlstrO en 10 pacientes de los cu2 
les tres fallecieron. pero por cuadro de perttonltls y falta de -
diagnóstico oportuno. CVer Cuadro No. 25J. 

CloroQutna.- Derivados de las qulnolelnas, usado como ant!PalQ. 
dlco; es una substancia que se absorbe casi en su total !dad por -
el intestino y se excreta lentamente por el rlñón; su concentra-­
ctón en el h!gado es 100 veces mayor que la del Plasma. lo que e~ 
Plica su valor en el absceso hepático am!blano y su acctún nula -
en la luz y pared Intestinal. Se administra en tabletas de 250 -­
rmrs., se recomienda dar un gramo los dos primero dlas y 0.5 grs. 
por cuatro semanas e l .M. a dosis de 120 mgrs. al d!a. Puede cau­
sar náuseas y vómito. En nuestro estudio sólo se administró en un 
paciente, posterior al recibir tratamiento por diez dlas con h!-­
droemetlna <Ver cuadro No. 25). 

Metronldazol.- Es una substancia (2-mett J-5nl tro-lmidaletanoll 
ha s!do a!fPllamente usada. Después de su adrr.inlstracton oraL és 
rápida y eficientemente absorbida; se metabol lza parcialmente y -
sus productos al el!mlnarse pueden obscurecer la ortna. Inicial-­
mente se recomendó Ja dósls de 800 mgrs., tres veces al d!a por -
dlez dlas. Actualmente se obtienen buenos resultados con dos grs. 
diarios por 10 dlas. 
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En a !~unos casos pueden presentar: naúseas, vóml to, dermati tls, 
que han ob l I rJado a descont 1 nuar el f árn1aco; durante el trataml en to 
no deben te tomar bebidas alcohól!c;is, 

TRATAMIENTO CON ANTI AMI Bl ANOS 

Dlyodohldrox!qulnole!na y metron!dazo! 
MP.tronldazo! 
Metronldazol e h!droemetlna 
Cloroqulna 

TOTALES 

TRATAMIENTO 

Médico 

Quirúrgico 

TOTALES 

Cuadro 24 

Cuadro 25 

PACIENTES 

55 

10 

65 

CASOS 

32 
22 
10 
1 

65 

MORTALIDAD 

o 

DRENAJE A CIELO ABIERTO,- El tratamiento qu!rí1rglco de la aml­
blasls hepática no compl !cada, ha sufr Ido en los últimos años cler. 
ta limitación en sus Indicaciones como consecuencia natural de la 
mayor eficacia del tratamiento médico de la amlblasls en generaL 
ya que con la lnstroducclón en años recientes de medldamentos an­
tlamlblanos más potentes, la respuesta terapeútica es meJor. Aún -
asL el tratamiento quirúrgico conserva Indicaciones definidas, ya 
que no todo absceso hepático amlblano es susceptible de curar con 
tratamiento médico. 

1ND1 CAC IONES: 

1.- La falta de respuesta al tratamiento médico adecuado. Esta 
falta de respuesta puede evidenciarse baJo la forma de per-
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slstencla o acentuación de alquno o varios de los s!ntomas 
y signos slquientes: fiebre, dolor, crecimiento hepático, 
leucocitosis, signos radloló~lcos anorrrales. 

2.- La enmlnencia o el establecimiento de ruptura. 
3.- Abscesos de gran tamaño, aCm sin pe! iqro de ruptura. 
4.- Abscesos mültiPles de tamaño importantes. 
5. - La infección bacterlami asoc lada a I absceso hepático, con 

datos de sepsis importante. 

DRENAJE ABlERTO MEDlANTE LAPAROTOMlA. - En nuestro estudio, efe_¡;_ 
tuamos 10 drenaJes abiertos mediante Japarotomia, 

Para nosotros constit11ye la técnica de elección en el t~atamien 
to quirürqlco del absceso hepático amlblano. 

Puede practicarse en el sitio mas convenlentP, dependiendo de -
1 a s 1tuac1 ón de 1 absceso. 

Abierta la cavidad es posible explorar adecuadamente el h19ado 
para loca 11 zar otros abscesos, los que pueden drenarse suces 1 vamen 
te. 

Técnica.- Laparotomia de tamaño variable adecuado a la magnitud 
del problema, con Incisión vertical o subcostal. Abierta la cavl-­
dad se practica la exploración del hlgado lo más completa posible. 
En caso de duda la localización del absceso puede facll itarse me-­
d !ante pune iones exp !oradoras, Loca! Izado e 1 absceso o Jos absce-­
sos, se introduce una pinza cerrada hasta la cavidad abscedada pa­
ra abrir una brecha y por la misma se introduce un tubo de Babcock 
modificado, que se conecta a un sisteflla de succión para vaciar el 
contenido, En el postoperatorto el tubo se conecta a sistemas de -
succión. El dispositivo se mantiene tanto tiempo como sea necesa-­
rlo hasta la resolución del problema. En caso de oclusión debido a 
natas de flbrlnopurulentas el sistema puede lavarse con sueros fi­
siológicos estérl L con las debidas precauciones para evitar la -­
·contaminación secundarla. Lo hemos utl llzado con resul tactos satis­
factorios a otros procesos patológicos, en los que se requiere la 
3sp1raclón de contenido l \quldo (fistulas digestivas externas, ab­
cesos de otras localizaciones, (Ver Cuadro Mo. 25) l, La cantidad 
del material necrótlco varió entre 1500 ce a 2600 ce. 
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TIEMPO DE EVOLUC!ON 

Teniendo en cuenta que el absceso hepático amlblano se puede -
encontrar en tres formas: al Puro; bl con alguna de las comPllca­
clones; e> acompallado de otros padecimientos, 

Observando nuestra estad!stlca; en un absceso puro, con trata­
miento adecuado a base unlcamente de <Dlyodohldroxlqulnolelna, Mg 
tronldazol e Hldrornetlnal combinados o solos y con buena respues­
ta de parte del paciente al tratamiento, Ja s!ntomatologla del -­
absceso hepático amlblano, después de un periodo comprendido en-­
tre 5 a 25 dlas, reml tia controllmdose a estos pacientes en el -­
hospital por espacio que ose! la entre 10 a 35 dlas. 

No sucede as! en Jos pacientes en los cuales el absceso hePátl 
co amlblano, se acompaña de otro padecimiento o tenla alguna com­
Pllcac16n. En nuestro estudio el periodo de estancia hospitalaria 
en pacientes operados es de 12 d!as. (Ver Cuadro No. 25). 

STANCIA HOSPITALARIA PACIENTES DIAS 

Tratamiento médico 55 5 a 25 

Trataml en to qui rúrg leo 10 1 a 12 

TOTALES 65 

Cuadro 26 

-
DIAS DE F.STANCIA HOSPITALARIA 

PACIENTES DIAS 

Tratamiento médico 55 1375 

Tratamiento quirúrgico 10 120 

TOTALES 65 1495 

cuadro 27 
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CONCLUSIONES 

1.- Se denomina absceso hePátlco, a la llsls de teJ!do hepáti­
co, ocasionada por la presencia de Entamoeba HlstolYtlca en dicho 
órgano, 

2.- FRIDRlCH LOSH, descubre la amiba en el hombre en el ano de 
1875, Iniciándose desde ese tiempo el conoclmlento de ésta entl-­
dad nosológica, que en nuestros d!as tiene gran Importancia en el 
campo de la medicina, 

3.- En nuestro estudio, observamos que es más frecuente en el 
sexo masculino que en el femenino, en proporción de: 3 a L afec­
tando pr!nc!palmente a las personas con la edad comprendida de --
20 a 55 anos. 

4.- Indudablemente es una enfermedad de la miseria y de la Jg­
noranc!a, que predomina en suJetos con hábitos hH1!eneco-d!etét!­
cos, que preparan el campo adecuado para que evolucione el padecJ 
miento. 

5.- La mayor parte del absceso hepático amlb!ano, cursan con -
antecedentes d!sentér leos, En nuestro estudio los casos que pre-­
sen tan antecedentes son del 56.9% y sin antecedentes el 43.1%. 

6.- La enfermedad ! !amada am!blas!s hepática, es causada por -
Entamoeba H!stolyt!ca, protozoario de la clase RHIZOPODA y del gg 
nero Entamoeba, considerándose ésta como la ún!ca patógena en el 
hombre, aunque se conocen otras cinco especies no patógenas en el 
mismo. 

7. - La entamoeba H lsto lYt Jea, se transml te de persona a Perso­
na, a través del al !mento o bebidas contaminadas con heces, lnfl!! 
yendo esto mucho por la Insalubridad extrema del medio y la casi 
completa falta de educación h!g!énlca. 

8.- Generalmente el absceso hepático amlb!ano en su forma tlP1 
:a, presenta tres man l festacJones cl!nlcas caracter !stlcas; dolor 
·~spontáneo acentuado Y persistente en el érea hepática, fiebre aj 
ta y hepatomegal la. 
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9.- El absceso hepMJco arnlblano, en Ja mayor parte de Ja ve-­
ces es fácl 1 de diagnosticar dada su sJntof'!atologla y su slgnolo­
g!a Precisa, pero que en ocasiones se tiene que establecer dlag­
nóstlco diferente con otras entidades patolóqJcas, tales corno: -­
absceso hepático Plógeno, pJocoleclsto, hlnado POI lqulstlco, quJ.§. 
te hldatldlco, Ca metastaslco, etc. 

10.- Las compl Jcaclones más frecuents e~ nuestro estudio fueron 
las siguientes: apertura a cavidad abdómlnal y a cavidad pleural. 

ll.- El pronóstico del absceso hepático puro es benigno, no su­
cediendo lo mismo cuando coexiste alguna compl Jcaclón o alguna en 
fermedad asociada. En ambos casos Influyen una serle de elementos 
tales como: edad, condiciones socJo-econónilcas, el estado del --­
huésped, virulencia del agente, diagnóstico y tratamiento adecua­
do, etc. 

12.- El tratamiento médico del absceso hepático am!blano que u­
tll !zamos, se basó en la administración de: d!yodoh!drox!quJnoleJ 
na, metron!dazoL h!dromet!na y cloroqu!na, por espacio de 20 --­
d!as. 

13.- El tratamiento qu!rllrc¡!co, en la laparotomla exploradora, 
utl ! Izándose esta (11 tima cuando el tratamiento médico no funciona 
y cuando el absceso se ha abierto a la cavidad abdómJnal. 

14.- Tomando en cuenta que el absceso se puede presentar en --­
tres formas: puro, con alguna compl tcaclón, y otro padecimiento ª 
soc!ado, el tiempo de evolución y control hospitalario es varia-­
ble en todos los casos. En nuestro estudio fué con tratamiento mg 
d!co de 25 ellas y el quirúrgico de 12 dlas. 

15.- Los resultados en nuestro estudio se consideran de la sJ--
guJ ente manera: 

Buenos. - Aquel 1 os que causaron al ta por meJ or ! a, conf l rmán 
dose su curación total. siendo esto en 55 pacientes. 
Regulares. - En los que se hizo el diagnóstico, se !nst! tu­
Yó el tratamiento, y la evolución se desarrolló en forma -
satisfactoria, pese a que se les efectuó Japarotom!a exp!Q 
radora por tratamiento médico Inadecuado o rebelde al tra-



tamlento, emtnenc!a de ruptura y ruptura a cavtóad abóóm!­
nal. En 10 paclentes. 

Malo.- Ya que se presentó una mortal !dad en tres paclentes. 
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