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INTRODUCCION 

Le amibiasis es una enfe!'l1ledad parasitaria, causada 

por un protozoario: Entamoeba Histolytica ( E.H. ), se encueQ 

tra distribuida en todo el mundo, afecto sobre todo a nacione~ 

en desarrollo, cuyos habitantes carecen de lo estricto en mot~ 

ria de salud es ahí donde el padecimiento tiene al.te inciden­

cia y prevalencia. Tal es el coso de México, en donde la ami­

biasis esta considerada como un gran problema de salud públi 

co con elevado tasa de mortalidad, como fué demostrado on un­

estudio epidemiológico que analizo 19,442 habitantes de 48 l~ 

calidades diferentes del país, encontrando anticuerpos anti -

amibianos en los hobitantes de todas les edades con predomi -

nio en los niños de edad escolar, lo que demuestra la magnitud 

del problema. 

Le omibiasis tiene dos formas de presentación: a) 

La intestinal y b) La extreintestinol. 

A nivel intestinal puede pesar desopercib! 

da como es el coso de los portadores asintomáticos y lo coli 

tis omibiona subclínico. La colitis omibiana clínico no compli 

cada o complicado ( perforación, peritonitis o hemorragia ) ; 

ls colitis amibiana fulminante. O procesos emibianos crónicos: 

la colitis oostdisentérico, formación de úlceras proximsles -

colónicas, estenosis o el em~boma el cual afecto en orden d~ 

creciente ciego, sigmoidea o transverso, con buena respuesta­

al tratamiento antiamibieno. 

Lo amibiosis extrointestinal puede afectar 
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R cuolquier tejido je l~ econaM!o: ~ulmon, ce?•ebro, niel, nQ­

ricardio etc. :?et''J sin lu~r:r r ~udrs, le l~cc,lizoción Tr.89 i'r~ 

cuente dE: ornibivRi !! extreintcfltinol corresoonde ol higo do do!! 

de nroduce el .'.bsceso Heoá tico .W.mibiano ( AH; .. ) ; padecimionto 

grave, incapocitente, que anteriormente tonís una tase de mo.!: 

talidad hoste del BOA ( 34 ), oero que en lo octuolidod puede 

ser curado en el 100~ de los cosos si se hoce el diogn6stico­

oportuno y se da el tratamiento específico por tiemoo-dosis y 

via de odministroci6n. En caso contrario produce diferentes -

tipos de complicaciones: peritonitis ( 10 ), pericarditis ( 8, 

13 ), emoiemos ( 13, 22 ), comunicaci6n broncopleurel ( 43 ), 

abscesos cerebrales, sindrome de vena cava inferior ( 20,3?., 

35 ) , seo ti semi os ( 24, 28 ) , etc; has to causar lo muerte 

del paciente. 

Dedo le alto incidencia del oodecimiento en nuestro 

medio, se consideró de utilidad hacer un estudio prospectivo­

de todos los cosos de ( All/.. ) ingresados en un Hosoitol Gen_!!­

rel, detectados en el servicio de urgencias o de medicine i~ 

terne; durante un período de 30 meses ( comprendido entre me! 

zo de 1981 hasta septiembre de 1983 ) analizando: cuadro cli­

nico, datos de laboratorio, estudios de gabinete y lo respue~ 

te el tra tomiento. 

El objetivo principal del presente trabajo es: d_!!­

mostrar que lo ultrasonografía es mes sensible que la gamogr! 

fía heoátice en el diagn6stico del ( fJ!lc ) • !.l mis!1'.o ti emoo­

se pretende hacer uno revisión de le literatura en relaci6n o 

los avances recientes en inmunodiegnóstico y tratamiento. 
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HISTORIA 

Los primeros informes en relación o lo omibiasis ÍQ 

traintestinal fueron hechos en 1875 en Sen Petersburgo, nor -

Losch ( 28 ), al trotar a un leñador ruso con diarrea crónica 

severa y prolongada que le causo le muerte, posteriormente al 

practicarle el estudio necrópsico encontró trofozoitos de ( E. 

H. ) en laa heces fecales y en los úlceras intestinales del c2 

len. En relación a lo nmibiosis extraintestinal, en 1842 el -

Dr. ~:iguel Jiménez nublico en la tcademia Nocional de l(edic.!_­

no las comnlicaciones del ( AHft ) comunicado a bronquios. En-

1956 existian en nuestro ooís mas de 136 trabajos ( 44 ), en­

relación con la amibiosis hepitica y a partir de esta fecho -

existe una multitud de publicaciones relacionadas con el pad! 

cimiento. 

Vale mencionar como historio y actualidad al KaeE_ -

tro Sepúlveda, gran investigador Mexicano, reconocido a nivel 

mundial como un pi lar sobre los avances en el estudio de lo -

omibiasis. 

EPIDEMIOLOGIA 

Es difícil calcular el índice de portadores osinto­

má ti cos de la amiuiasis, varía de un país o otro país, depeg­

de de si es un problema endémico o no; y tiende a voriar con­

los diferentes núcleos de la población. La amibiasis extrain-
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testinol es dificil tle estimar en ~·éxico, nero est.~' demontrQ_­

do que aumenta en: a reos con b?jo nlvel s8ni ~ario, deficiente 

sistemo de snlud públicn, ounado a ln pobrez8 e ignorancia. -

Estimaciones renlizDdos en México por el Dr. Seoúlveds y su -

gruoo de coleboraáorcs ( 34 ), colculon uno pronorción del -

peciente con nmibiosis extraintestinal oor coda 4 n 5 portad2 

res asintomáticoo. Un criterio muy útil o~rll evaluar l$ vmibi~ 

sis extrointestinol es conocer el número do ( l.:JA ) en lB poblE_ 

ción general ( calculado en el 2'" ) , asi como el número de ( A 

liA ) en el material de autopsias de los hosoitales generales -

que vario entre un 3 a 4 iÚ. Otl'o formo de evaluarle es por mE_­

dio de estudios seroepidemiológicos, pare detector en lo "mi_ -

biosis extrointestinol activa anticueroos ( que son nositivas­

hasta en el 9o;ti ) y ~n portadores asintométicos en el 6,6;~. En 

un estudio seroepidemiológico ooro detector el número de DE. 

cientes con anticuerpos ontiomibianos persistentes despues de­

que ha curado de une omibiosis extraintestinal o tal vez deE_ -

pues de un cuadro subclínico es del 2.53 al 9,95¡,1 ( con uno me 

dio de 5.95)6 ), lo cual demuestre qu~ es un oroblema endémico­

en nuestro país; se presenta en todas las edades, con predomi­

nio en niños escolares y en la pobleci6n en etapa productiva -

de la vida. Estos datos fueron tomados de un estudio el azar -

en 19,442 habitantes de diferentes gruoos socioculturales ( del 

campo y de la ciudad ) y de 48 localidades diferentes del 

país. 
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ETIOLOGIA 

El único parásito demostrado en formo categórica, -

como agente causal del ( AHA ) es Entomocba Histolytico ( E.H.) 

Sin embargo existen 2 variedades de amibos que se nueden con -

fundir: E. Coli y E. l!ortmoni también llamado oor algunos aut2 

res ( 28 ) Entomoeba Histolytico de raza pequeño, estas 2 v~ -

riedodes no son patógenas ol hombre. 

La ( E.H. ) es un protozoario sencillo, no tiene m! 

tocondrias, con poco retículo endoplásmico o aparato de Golgi­

y gran número de vesículas en su citoplasma, Adquiere 2 formo~: 

Quístico y de Trofozoíto, El trofozoito es lo forma parositnria 

vive en la pared o luz del colon, se reproduce por división b! 

naria, para sobrevivir requiere de otras bacterias y tejidos;­

sc puede reproducir ademas en condiciones anoeróbicos. El tr2-

fozoito mide de 20 a 60 micros, su cuerpo esta formado por ect~ 

plasmo y endoplasma, este último se puede encontrar lleno de -

eritrocitos que son considerados por algunos investigadores ( 

28, 34, 41 ) como un criterio morfológico en lo identificación 

de ( E.H. ); en cambio en el ectoplasma hay formoción de pse;i¿­

dopodos alargados y digitiformes que permiten el desplazamien­

to de lo amiba. Cuando no hay diarrea, antes de salir los trof2 

zoítos del intestino se enquistan ( Forma Infectante ). Los 

quistes sobreviven a: la dosocaci6n, congelaci6n y a un pH fici 

do, pero muflren O temperaturas SU!Jeriores a los 55 grados cen­

tigrados y con el egua hiperclorada. Al tefíir a ( E.H. ) se ve 
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que tiene de l n .. ¡ nucleo~; en cernbic .~ ... ;,:di tiene de 6 1'l e -

nucleos y nuede nlbc::'!<;BP hastr 3:: nucleo!':: ::-::.r último E. Hnr.t_­

xeni aunque se oerece a ( ~.!~. ) es mucho mas neque~a y no es­

patógena. 

De tnl menera los portadores asintom5ticou eliminan 

quistes, los cuales contamlnon el aire o el agua y entran nor­

la bocs, produciendo en ocaciones brotes enidémicos en naises­

como: K~xico, Africa, Indio etc, en donde BE considcrodo lu -

omibiasis como un problema endémico. 3in emborgo o portir de -

1978 Felman en JI .Y. y otros autores ( 28, 41 ) , mencionen un -

aumento de amibiasis en los EEUU o pesar de tener bueno urbenl 

zación, sistema de salud público adecuado etc, debido al aumen 

to de relaciones sexuales bucoanales de tipo horno y hateros~ -

xuales. 

PATOGENIA 

Le amibiasis omlrre en todo el mundo ( 26, 28 ), no 

es exclusiva de climas tropicales, incluye también regiones su2 

tropicales y con desarrollo urbono deficiente. Como menciona -

el Dr. Sepúlveda ( 34 ), es une enfermedad de la pobreza e ignQ 

rancia. En su estudio entre cepas virulentas y evirulentes en­

portadores asintomáticos o con amibinsis activa, no mostraron­

diferencias morfológicos al estudiarlas con el microscopio de­

luz y ni electrónico. En cambio si oncontro diferencias en las 

cepas patógenos: 
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a) Al ponerlas en un medio con Conconovolino /•. se agluti­

nan. 

b) Ingieren les amibos gren contidod de eritrocitos, 

e) Al inocular el hígado de homsters con esos trofozoítos 

producen el ( !IHA ) • 

En cambio al estudiar las cepos no patógenas no se obser­

vo ningun fenómeno. 

Sergeeunt ( 31 ) en varios de sus trebejos de publ,i 

cación sobre la omibiosis endémico de varias partes del mundo­

s informado, que existen 4 tipos de enzimas diferentes en lo -

membrana de ( E.H. ) y codo enzima es ta forma de por 18 isoenz,i 

mas. En la colitis emibiene y en el ( AHA ) se detecten solo 2 

tipos de isoonzimos: la 11 y lo Xl ( en lo bende alfo y beta -

respectivamente, por medio de electroforesis ), que serian les 

responsables de la virulencia de esos cepas. Si estos datos 

son confirmados por otros investigadores, el estudio enzimáti­

co sería de gron valor diagnóstico, 

La amibo entra por la boca en forma de quiste con­

el agua o alimentos contaminados, la actividad del 6cido del -

estómago afecte a lo pared del quiste, éste se desintegra en -

el intestino delgado liberendose loa trofozoítos inmaduros y -

en el colon se fijan e la mucosa donde se alimentan do bect! -

ries o células epiteliales superficie.les y posteriormente los­

trofozoítos pueden o no penetrar a trsvez de le mucosa, subm~­

cosa e inclusive perforar le pared del colon. Al llegar los 

trofozoítos a le submucosa, las amibas pason al sistema vese~-
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lo-entórico, ~.outerio:·1•1ente al sistem& ·r:orta y de !JhÍ r1l h.í.g,g,_-

do. 

IJ8 octividud patogónic& de ( :::.;'.. ) la hGn l1ntu<lil'd2, 

en vivo y en vitre varios investigedor•es ( 34, 41 ). Je~~lvedo 

y Cols, hun demostrado que el urimeP poso en el proceso de Í!!,­

vasi6n a !os tejidos es: ~o adt1esi6n del trofozoíto n le c~l~-

1e eni teliol, debido n lo pr·e.soncio Ue unn FG.':.i?0L1Fi'.~1., en ln -

inembrano de ln nmiba, esta enzirr:Pi convierte n los fos.folí.oidos 

de le membl'nnn epitelial dul intestino en uno lisolecitirw ( n;:i. 

deroso agente lítico ) , que favorece el con to e to entre el tr.e.­

fozoíto '! ln célulo epitelial nnro establecer nlternciones ci_­

topatogénicas severas ( los cuales se bon obser•vndo por tn<~dio­

de ln cinemicrofotografís ); en f'ormo simultoneu se inicir. 1o­

fagocitosis y con esto la destrucci6n de los tejidos en poces­

horos. Los trofozoítos se desplazon rtipidomentc, tienen gron -

afinidad por las célules epiteliales, a pesal' de lo resisten -

cia que opone el tejido conectivo o lo acción lítico rte las en 

zimos de la omiba. En le nctualidod es posible vel' lesiones ti 
picos en el ciego de animales de cxpdrimentaci6n, ssi como en­

lns fases iniciales de invasión amibiana o tejidos como el hi­

gado incubado, donde es posible observar le voracidad de lA -

amibo por el tejido hep6tico. 

INMUNOPATOLOGIA 

Existen dos mecanismos de defensa in:nunolog!.cn del 
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hue5'ped en contrfl de la ~nvssión por ( !.:..~!. } 8 los tejidos, e~ 

tos: 111.ecanismos sen: ln Irnnunidnd Humorel y 18 Inmunidad Celular. 

Inmunidad Humoral. Es identificada por la pre.se!! 

cis de /1nticuerpos ecpecífico.s ( tes ), los cueles 5e detecton­

una eeman~ despu&s del inicio de 1.P enfermedad. De i~unl 1nonero 

la inoculeci6r1 exner·imentol en l1om~tcrs detecto lR nrcnencis de 

( Aes ) o Inmunoglobulinv G ( lp;G ) , unu GCPlüno de:rpués de lu -

a¡>l.icoción del inoculo. 

Durnnte ln fase aguda del podecimiento, no n sidg_ 

posible detector• complejos Ag-hc en lo circul~ci6n, lo cual es­

sin duda una de los r~zones por8 no encontrrir lesiones inmunop!!, 

tólogicos en estos pacientes. 

En resumen, la respuest8 hurnornl identificu 

( Aes ) circulantes esrecíficos en contra de lo amiba, esto ti_!:: 

ne dos aplicaciones prácticos l) sir•ve pa1•0 el dingnóstico de 

lo amibiosis activo y 2) pero el estudio seroepidemiológico de 

lo perositosis omibi~no. 

\In aspecto controversiol es si los ( .l.cs ) encon 

tra de ( E.H. ) tienen o no un efecto protector, o si son pr_Q -

dueto de lo invasión omibiana. Los estudios del Dr. Sepúlveda y 

Cols. ( 34 ) e este respecto han mostrado: 

l.- l•:l suero humano inmune y lo gamo globulina -

obtenida de estos sueros, inhiben el crecimiento de E.H. ) in 

vitro y en algunos sueros neutralizo lo potogenicidad de la omi 

ba. 

2.- El suero inmune humano y lo gamo globulino -

es capaz de mnto1• el 90';b de trofozoítos de ( E.H. ) en los pr_Q-
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ximos 60 minutos. 

3.- ~e absorción de !:Uerio in:~iune o el :~e obten.l 

do en homogeneizados nunrimen el e~ecto citoµetoR6nico. 

4. - El suer•o inmune humano n1•oter;e porci a lmen te 

n los harnster>s contra los efectos de la inoculación intr-uhenA­

tice con ( ~:.E. ) virulenta. 

5.- Otro foctor eg lo prenoncio de lgA o copr2_­

onticuerpo, detecb.~dos hostD en el 80;(~ de lo~ pacientes con Q.­

mibiasis y sirven paro inhibir lo absorción de f,~s intostin~ -

les como un meconismo defensivo local en cont1•0 de entoroboct~ 

rins. 

6.- ( E.íl. ) es cepnz de activar le vío alterno 

del complemento otravez de este mecanismo. 

Inmunidad Celular. Je o estudiado po1· medio de: 

pruebas cutaneas, mig1•ación leucocitario, inhibición de la rni­

groci6n de lcucoci tos y mediante lo tronsforrnación linfoci t.@. -

ria ( 28, 34, 41 ), pero se hon obtenido resultados controdic­

torios, debido a que los model0s de investigoci6n tenían muct1a! 

variantes como son: tiempo de evoluci.ón y duración de ln infe.E, 

ci6n, etopa de trotemiento, momento de realizar le pruebo ( en 

ocaciones no rué es~ecíficade), ae usaron ;·.g~ de cepas axéni_ -

cos diferentes etc, • Sin embe1·g~ un estudio 1•eciente en vin -

de publicación, muestra la existencia de unn fracción sntigéni 

ca subcelular llamada por el Dr. ~epólveJs hntigeno ~isosomol­

que induce e lo transformación blostogénico de los linfocito~­

en oaci entes con ( J,if.h ) , tanto en lD etapa terr.orllnf1 como en -
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la Lprdíu deL oaóeciriiento: par lo t~r1to se puede concluir 1u~ 

<~stD frFJcción subcelular es norteOorH de f\I'&n notencio anti¡;~ 

nicn. 

MATERIAL Y METODOS 

Se analizan er1 forma prospectivn lns cnracleri~ 

ticas clinlcas, ex6menes de lnborntorio y estudios de gpbinete 

enfatizando les ventaja• del ultrosonido y de la gnmagrafín h! 

pfitico en 131 pacientes con diogn6stico de ( AEA) comorobodo: 

por los detos clínicos, pruebes de lnborotorlo ( en especinl -

lo ser•ologie positivv ), estud]ofl Ue gnbinete y ln resnuosta -

al trnt~mionto m~dico o los tiellHzgos du1•onte el neto quir~r -

gico; que ingresaron nl servicio do ~edicino interno del Has 

pital Genero1 J. Znrogozn del I ,'.;.S.S.T.E. de la Giudod de ;-:2_­

xico, durontc un periodo de 30 meses ( Comorenuido entro mol'Z.9_ 

de 19Bl hooto septiembre de 1983 ). Se realizaron 76 gamngram•A 

utilizando une camera de centelleo con colimador divergente y­

corno rndiof6rmaco tecnecio 99m, se tomP.:ron proyecciones en ne}J_ 

tido anterior, leternl derecho y pontel'ior. Se llevaron e coba 

70 estudios de ultrasonido, empleando un~ nrocesndoro digitel­

de 2 .5 MgHz, tomando proyecciones en sentido longitudinal, 

trensversal y oblicuos. Solo en 4!l pacientes se efectuaron am 

has estudios o la vez, 
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TRATAMIENTO MEDICO 

-::.} .~ de -:::0 m~s :x ~·.~ x diP ,Ji luldo en :;:)lución ~l!.lcosBd!? Fl ),~ -

:!ur~nte lfls p!:•imeros 1J.B a 72 :·i.s. ;- ,.)sleriol'mente se continuo cnn. 

l!J rdministración por virj ornl a cJ:J~is de 40 lrlíis Y. i::f! x die dl! 

rnnte 10 P. 12 diaa. Sn los C:J80~; en que oersistíci 11'.l sintomot2 

logia: fiebre, leucocitosis o drtos de toxiinfecci6n; se adlciQ 

n6 Rl manejo dehidroemetine n dosis de l mg x Kg x die, oor ví~ 

intramuscular durante 10 dias. 

TRATAMIENTO QUIRURGICO 

Cuatro casos i'uoron intervenidos quirúrgicoment~ 

dos por ictericia obstructiva y dos por abdomen agudo. 

COMPLICACIONES 

Dos pocientes ingresaron con la complicación de 

comunicación del absceso 0 le cavidad pleural derecha. Se les­

eplicó sello de egua. 

RESULTADOS 

,;:n 115 pacientes ( 57 .a:i ) se soso echo el diag-



nóstico fl 3U incrt.:::H.~, 7 pocientBS ( 5.3:1
J ) con SindroMe Icterl 

tes 2.3'.~1 ) UOn probr·ble i--it~lonefPitis /.f;UdD "'j" 1. CüSO ( 0.8.~) 

corr.o µrobeDlr-! Gn ~:er.Útj co ( Ver 1..'uAdro 1: l ) . 

;cntect-:dE:ntes .. -:.e •;neontro Hlcoholisino p0;::;i tiv~J 

a bose de bebide~ fermentadas y destiladas en 91 pociente8 

69.5~ ), CuHdro de disenteria onibisne duronte los óltimos 3-

meses en 32 cosos ( 24.4,~ ) . ~ortodores de di.abetos mellitus­

de largo evoluci6n 30 pocientes ( 22.9& ) ( ~er Cuadro # 4 ). 

Acudieron al hosoitol 10 diss desµuén o ma1} del inicio de la­

sintomotologír. 117 pacientes ( 89. 3)~ ) Ver Cuadro I' 5 ) • 

Ednd y Sexo. r:l podecimicnto l'ue mos frecuente 

de lo tercero e la sexto decodn de lo vide, en total 104 p~ -

cientes ( 79.4?1 ) ( Ver Cuodro !i 2 ) . Sn cuanto el sexo fueron 

9·5 hombres ( 71.0l6 ) y 38 mujeres ( 29.0'> ) , con predominio -

del sexo masculino en r•elación de 3: 1 ( Ver Cuadro # 3 ) 

Cuadro Clinico. Ingresaron con fiebre 126 PE -

cientes ( 96.2·:~ ) 1 dolo!' en el hipocondrio d~recho en 123 es.­

sos ( 93.9,:;, ), hepatomegolio en 115 ( 87,8,~ ), ictericia en 30 

casos ( 22.9~ ) y con sintamos pleuropulmonares on 28 ( 21.4~) 

(Ver Cuadro# 6 y 7 ). 

Laboratorio. C.:on Lcucoci.tosis .nuyor a 10 mil E.[! 

119 casos ( 90.B); ), ¡;eutrofilie supe1•ioP o 79 en 117 ( 89.3;ú) 

Bendemia en 114 pacientes ( 87 .o';), Bilirrubina Directa sup~­

rior a 0.3 mgs en 77 casos ( 58.B~ ), 8, Indirecta mayor o -

0.7 mg en 28 ( 21.4'.~ ), .~lbúmino Sérica menor de 3 Gr. en 89 
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ó7 .9;; ) , f?csi'r1 b1 sH ,\lcHli:iP !"-Jt<DePlor e 70 :-·u~ c:J. ')5 Ctl SOB 

7"2.5.:.J ), Serern~ba ¡¡ositivG on 91 :-i,·Jcicnt.b;) ( '.:/:.5.; }, ;{t:ctE_ -

i:>igrr.oidoscorli9 se i•eAlizó t:n 11 !WCientes ;r fue not.itiv~i en -

l.<) ( 90,9;\ ) por tener el snteced~nt& rle dlcenterio on los ú:l 

timos 15 dias y se obsepvo el trot'ozoito en~ cr~sos ( 77.T', } 

( Ver cuadro:;; ,# 8 y '1 j. 

E".studios de Gr.bin2tc ... :_,¡1 plncr1 Dlrrnle <le 2hdo­

men mostró: herrntoi'rlegellfl en E7 ( 67 .2~ ) , ilco rüflejo ino_§.-

µecifico en 20 r.nsos 

fUé Útil en 81 CBSOS 

15. ·5;:~ ) .. ~a tolerrHdiagrHfiv de tora;.i;-

61.íl.~ ), Alevnci6n del hemidi~frn~nR -

derecho en 51 ( 38.9,; ), derrnroe oleurnl derecho en 14 ( ln,7:;; 

y benclos de etclectacia lmrünRrBs en 16 ( 12 .2:& ) ; cmniema en 

2 casos { 1.5;~ ) a su inGreso, por co~unicoci6n del nbsceso -

a la envidad nleurol derecho ( Ver ~u1dro ~ 10 ) • 

La centelleogr9fío confirmó el diagnóstico en-

69 de los 76 ""mogr·omos ( 90,a,,; ) , Lo ult!'asonor;Pofía con!'i!,'.­

rnó el diognó~tico 0n 68 de 70 sono¡;_:;i'(>.11nn ( 97 .l,;) } • Le;- los 4~~ 

c~~oa que tenían los dos estudios B lG vez se ir1farmo: 

A) G~wogrsfí~ pos!tivR en 43 de 42 ( 39,6.,) 

Ver CUBdro !.-' ll y 12 ) • Sl estudio inostro de!'ecto~' de cant.Q. -

ción únicos 6 rriultlplos en ;i0 cosos locrillzndo::i en el lobulo­

derecho ( 75:·~ '!e-!' i'igurn /i l ) ; en el lobulo izquiePdo 7-

cosos { l4.f~.(~ Ver F'igura i: e:.. ); fué necotivo el est.\.tdio -

i! 3 ) • 



·:.i•:-:il. l d·'J~' !'(¡ n {• !L r:u(.~:.!t.!•fln: Hep!it,,rr.el i fl 

)' ov:~1•et·i ;~~ ci.¡·,t,eció:-1 en el :..,(it.u',:, ·Jt~r"!.: 



'. " •• :.~: ;",(1: ".!< l . 

' : .. . : ( ~ .. 
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Ver· ~uortr·o f' 1.1 ), y ~0ntr0ron los si[uienten cvtronae eco­

gr.i!l'icoa ( \'er GU!-!dr•0 J.' 1~5 ) : / r.:::P3 Bcodens!lf: en 5 ptciu!1tC~ 

( 10.4'.'.1 ) ( '/er• }'L~Ur'D /: tl. ) , fJrcr-~ ecolúcirii~~ en l5 cnsos ( 

31.25·.'; } ( ·./er 1-'igurP fi 5 ), ::reos con pPtron mixto en'<~? Ci: 

sos ( 5G.25'·~ ) ( 1/er -Figuro i:" G ) , :: rf4!'or;.r;r.;iünto cJ.e ln VE_ -

l'ed oosterior del r1bsceso en 3·~~ er.tudior. ( Gf-. 75.~ ) ( Ver Fi-

13urfl 7 ) • Se nne.:o;i un corte de ultrnsonido nor•inrl ( Ver FJ.. 

gura fi 8 ) • 

DISCUSION 

Le frecuencia del. ( f HA ) es elevode en nuestr.!!_ 

serie, de 131 casos ingresados en un neríodo de 30 meses ( con 

una medio de 4.4 casos x mes ). En combio el Dr. Villolobos -

del I.H.N. s.z. inform6 de 84 casos en los óltimos 5 o~os ( -

l.4 casos x mes) ( 44 ) • En un estudio retrosnectivo t-buabara 

( l ) encontró en los óltimos 10 a~os 35 CASOS de ( AHft ), de 

los cu0les 33 pHcientes eron inrnigr0ntes de DPise8 lotinoame­

riconos; de igual manero Bosile ( 5 ) en 10 afias ocumuló 71 -

cosos; Thompson ( 40 ) informo de 10 oacientes con ( 1\l!A en 

los óltimoH 5 oílos y ~intch ( 45 ) en 12 efi~• estudio o 25 p~ 

cientes de sbsceso hepático, pero solo uno fué de etiologío -

omibiana. 

~ntre los factores determinontes que explican­

nuestros resultados podemos mencionar: 0) el estudio fué reE_-





• ':.. ; 1 : • • : . : ' '· - ';', '~ j : f' •. ~· ,·. ) • :_ 
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lizado en una orea cnd~mica { CiudRd NetzB ) en ;~¿xico, D.?. 

b) Ocunación. mos del 80'' de lll noblación dcrcchohabiente trfl_ 

bajan en el depo1•tomento de limoio y trnnspol"te del D.F'. , "'!.'. 

nipulan la bnaurn sin nrotecci6n ndecuodn y toman sus alimen­

tos sin lavArse los monos. e) llabltnción. Viven en lon cintu­

rones de misel'ia ( locnliz . .sdos en lB pcriferin del D.F'. ), -

con ~ervicio sonitnrios deficientes. d) llimenteci6n. Tienen­

importonte óeficit en la ingesta no solo de proteines, sino -

de grasas e hidratos de carbono; en 91 ca•os ( 69.5~ ) ing! -

rian bebidas alcohólicos y el eoorte calórico en elto porcen­

taje esto dado por el alcohol ( calorio vacíos ) • Aunque en­

la actualidad existe controve1•sia, si el tino de vlimcntncidn 

influye en la prevAlencie de lo emibiasis, hoy investigadores 

(9,34.41 que lo mencionan como uno C8Usa predinponente,-

ligado o le miseria e ignorancia. 

El cuadro clínico cl6sico de: fiebre, dolor en 

el hipocondrio derecho y hepatomegalia es muy orientador de -

smibiasis hepático en mas del 90!6 de los cosos; en ocaciones­

existe un Síndrome Icterico y/o Síndrome Pleuropulmonar hasta 

en un 20íh de pDcientes; otres veees 3e presentn como Síndrome 

de abdomen agudo ( 3, 10 ) en 2 pacientes de este serie; nue­

do manifestarse con Síndrome Febril nrolongedo ( 12, 45 ) y S! 

presentó en 5 pacientes de nuestra cosuistica o manifestarce­

por alguna de sus complicaciones ( B, 13, ?O, 22, 24, 32, 35, 

43, 44 } • 

En relación e los estudios do laboratorio so -
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confirmó la leucocitosia con nautrofilin ;¡ bandomia, disminu­

dón oc lo albUl'lina serica, fosfotasa 0lcolina elevada en rnes 

del 70'.~, serDmeba positiv" en un 69.5%; hubo 7 casos que evo­

lucionoron con ictericia de tipo obstructivo debido n qua cl­

ebi-weso cornnrímío e.xtrinsecr1mente ln vir biliar ( valorAdo noE 

ultrRsonido ) . Por otro oerte existen muchos pruebes q11e ~l -

bien no son indi~penfnblos, si son de muche utilJdvd y opoyan 

o re.nfirman el diugnóstico de amibius.is ext:.·nintestinr~l: l~ng2 

rita ( 4 ) , demostró una ellWDción tle lnc oroteinns en ls; f'.Q..­

se egude del ( f,H1, ), en especial lo :.lf'a 1 lcntitripsine y l" 

Alfe 1 Glicoproteins Acida, en combio se mantiene normol el -

nivel do Goruloplasmina uti lízondo ln técniclJ de inmunodif'~ 

si6n rodial ). Eaquivel y Cola ( 11 ), estudi6 los '•idos bi­

liares en laa enfermedades hepo tovesiculorea por medio del 

R.I.A. y encontr6 quo ln colilglicino •e elevo significotiVft­

mente en la enfeI•modod hepotoccluler y en el ( .o,¡;1, ) , en cam­

bio el ácido sulfolitocoliglicinn eolo se elevo en la colcstf 

5Ís y en lo obstrucción extrehepótico, lo cual puede ser útil 

en el diagnóstico diferencial en los cnsos que cursen con ic­

tericia ímportonte. Existen otros metodos de laboratorio poro 

valorar la presencie de nntígenoa y anticuerpos ontiomibienos 

tonto en lo fose agudo como crónico del nodecimiento: La con­

troinmunoelectrof'oresis ( CTE ), Hcmoglutinación Indircctv ( 

lH,\ ) , Aglutinoción en Lotex ( LA ) , Técnico de ensoyo inmun.2 

lógico específico con enzima ligado a onticu7rpo ( ELISA ), -

Inmunofluorcscencia Indirecto ( lP ) , lnmunoelectz<oforesis ( 
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üt- fijación de C:Or:1p1i:i.v¡~:!lt.J S'.)"."J r:it:r..::>::; :·~·:1.:;itlt2 y :nur. c0s1:/')~ .. 

~n nuesti•o trabajo utlll;,:prno.s 1u ( '_/. ). tntR de1uostrarL:i iiu• · 

Lns 3 prueb~.:J de rinyol' utilidRd son: lfj ( CI~. ) , sipve prn·n 

ln etap& n~ufü1 y crGnlct• de lo s:~dbin8is t'.::Xt.rHintent.inRl ~íH -

que hot.tfl 8 me~-es desnués d13 cur>odo el n11decin:iento ú:' no.si""' 

va en 56.T; ( '~2 ); ln ( HL'. ;, es noultivµ en lBs prirner•r:;s ·-

6 o 8 semanas, disminuye ripidar:ente y B loe 8 mc~es nermnn(·­

ce DUn positivo en nienos del 2Cf; ( 42 )~ el mctijdo do !\t_,IS.Ci -

( 27, 30 ) en poco tiempo e demos~redo ser altnmente efecti -

vo. Sstas pruebas tienen una senoibilidnd que vo del 92 hoGtl 

el 9B:·ó, segun vn:rios investigodores ( 27, 30, •i2, 41 ) . :~ego­

vir: ( 33 } encontró eleVEJCiÓn de lo i1lfa Feto fr-oteinn utili­

zando el metodo de ~~.I.f. en el auero de oncientes con A:It. 

durante ln fase de ~egcnernci6n t~sular entre ln segundo e -

septima semana. Otros outores 14, 21, 23 ) hnn detectado 

m6ltiples antígenos amibianos de membrono y somnticos en los­

trofozoitos, esto oe debe prob•blemente a le existencl• de vn 

rios antígenos descutie1·tos en lo~ d{ferentes ce~as de emibr1s 

cultivadas en medios t1xénícos, t.'Jdos estos rmtf~eno.'J reaccio­

nAn con el suero .de oncientes que ti.eni;>n ( l·.fL\ ) • ::-ar· último­

c~Prgeaunt { 3l ) en .'•fricr1 detecto 4 enzimas dife--rcntes en la 

merr¡brllna del trofozoí to, con lo tecnica de eletr0for0sin, n -

su vez cndD enzirrw tiene 18 ir.;oenzimos, y nl e~tudi:s:.~ el c'Jn­

tenido del ( c.,;;;. ) identificó solo dos isoenzj:nbs: lo 11 y .l'i1 
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en lo bando ~lfa y Eete respectivu:~ente; de con!'irmarce estos 

ttellBZBOG el estudio enzimotico ~~r~ de utilidv~ diagn6sticA. 

Fl principio de lo centelleogrefín se bvs5 en­

lR captacion y rer;ist..::~o de imó~.~enes en blr-nco :; ncg1'0 o en C.Q 

lor, medi.onte una camero de centelleo y un procesndor de d8to1 

comoutodos, utiliznndo un rodiof6r1nPco emisor de rudinciones­

gomn. La di ztribución del rodiof1;rm~1co depende del flujo ::.t1 n­

guínco hep&tico y su ceotoci6n dcnendc de l" intcgrid•d del -

•istema reticulocndoteliol. ~lgunon investig•dorcs ( 16, 17 ), 

informan que el gum11grrime tiene un m8rgen de seguridFJd aprox_i 

medo del 86~, lo cual est~ en relación con nuestrp casuistice 

donde fu¿ positivo en el 89.6~. En un tr&bojo mns reciente -

Gordon y Cols. ( 18 evolúon n lar·go Dlazo ls evolución gom.!:_ 

<>;réfi.co del ( AlíA ) observando que hobi tuolmonte el gmnagrmna 

se normalizo en los nrimeros 4 fl 6 meses en f'l RO"~ do los cf!­

sos y hasta en el 15.7~ persintc el defecto de cootnci6n 3 -

nfíos después del ser..uimiento ( sin tener el vutor une explic.Q 

ci6n adecunda al respecto); esto debe de elcrtarnos en todo­

peclcnte con el nnt¿cedente de { h~~ ) Drre evitar errores de 

interpretación. 

El ultrosoniclo tmr,bién llamado ecogrsfÍB o so­

DOGrnfío, es un procedimiento de diagnóstico rediológico que­

permite obtener imogenes de los tejidos cornornles ( 37, 39 ) . 

Es vibración mecfinic• de alto frecuencin que por no estar re­

locionado con los rodiociones del tioo de los rayos X o royo• 
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;o:no u ot:•ps ~~dlu~icfi~J, J~ !e j0no:~ino ~:1eto~J na jnvoso~ ( 

3E ). Tie11e ventsj&~ Jot~u tccri~cer i·~dlold~ic~~ convenc:ons-

lt>S •JabidO nl rode!' di;.: l"C SOlUciÓr. r:¡Ue ti~nc pAY'fl di f'erencior­

:'lOSOfo de contenido líqui:lo de los 0€· ~ontenido sólido; así e~ 

mo parA ln evsluncl6n de ot~os 6rganoa vecinon 

nuestrp ~eriP ~e realizoron 70 ul.tresonicio6 y se confirm6 el­

divgn6stico en al 97.1~~' las i~ÓCTenes obtenidos voríen con Pl 

tiempo de evolución que tengan los síntomoo y el momento de -

practicar el estudio ( 2, 29 ). 3i el ultrasonido se obtiene­

en los primeros 10 dias ( t.bsceeo ifopótico Agudo ) ~ue correE_ 

9onde a la fase de necrosis hepática sin licuefacción, 18 im! 

gen rep,istrada ea de menor ecogenicidad comparada con el res­

to de l& glándula, de bo1•des difusos y se observó en 5 nocie!)_ 

tes ( 10.4\ó )¡ cuando el estudio se practica entre los 10 R -

15 dias de iniciada la sintomatologia ( Absceso Hepático 3ub­

agudo ) y corresponde al período ae licuefacci6n heoática, la 

imagen sonografica so presenta con un patron mixto con areas­

ecolúcida s centrales y una zona periférico ocodensa, se obser 

vó en 27 casos ( 56.25~; ) ; sí el estu.dio se reali zn tardíame!)_ 

te ( Absceso Crónico ) el contenido de la cavidad nbscedado -

es líquido, limitado por tejido fibroso lo que se traduce co­

mo uno imÁgen quística, ccólucida uniforme, bien limitada y -

con reforzamiento de lo pared posterior, rué informado en 33 

oacientea ( 68. 75:ó ) • ~;in embargo Dalrymple ( 7 ) en su cst}!­

dio de 74 casos observo en el ultrasonido de 7 nacientes n~ -

mento do ecos, como si se tratare de una mesa tumoral y c2 
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l'!'trnoondicron ~ ( ,dí;\ } . Ctro invHstigodor y ~u grur.-:i ( ~5 }­

rloscribcn otro pr.tron ar.íoico del ( ;.:-'..'·. ) nor ultrl·sDnoi;1•ri!.'ír:i 

como una irnogen ecogénica central que evoluciona en poc.-;< rliuIL 

a la imagen tioica del ~bsceso por ecogrPfÍa, 3e o reoortadG-

15 ), persistencic de la lmagen sonografice del ( iHA ) en­

pacientes curados, hnsta por mos de l afio . !~uchos investig!!,­

dores ( 6, 17, 16, 29, 37 ), han áemostrooo lo sunorioridad -

del ultrasonido en relación a la gomografío hepótico poro el­

diognóstico del ( 1\l!A ) • Stoopen y Col s. ( 39 ) , han utiliza­

do la Tomografía t.xiol Computado como el estudio de eleccíón­

en el diagnóstico del ( AHA), sin embargo tiene varias desven 

tajas: costo elevado del estudio y del aparato, exceso de ra­

diaciones poro el paciente, dificultad de monejo etc, En cam­

bio ol ultrasonido es: económico, sencillo en su monejo, es­

un motado no invasor, con alto indice de seguridad, no emite­

radiaciones, no se requiere de preparación previa del enfermo, 

se puede repetir cuantas veces sean necesarias; haciendo cor­

tes longitudinales, oblicuos y transversales colocando al pn­

ciente en decubito loternl izquierdo y decubito dorsal; mide­

el tamaño del ebsceso, lo distancia que lo separa de la pared 

Rbdominol y de otros estructures vecinas ( diafragma e hllio­

hepatico), permite valorar el hemi.diafragmo derecho, ~irve P.!!. 

ro guiar lo aguja en caso de requerir la punción evacuodore ( 

G); ademas informa de la integridad de los organos vecinos c2 

mo: vesicula y vías biliares, espacio subfrenico u subheoeti-
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yo n1.i tolocio i~oy qu..:- l:.t~cü . .:'' t'!. ::: : . .::f:;,:5::ti .:::o ,j: :·.~1·t::1cll•1 .• ~:.n ú_ 

&il ~n~o se~uir ln evo~uci6~ y p:•Pvenir l~s co~~lic&cionta. 

Cou le centelleoc;rafís los defccton ric cont.!1., -

ci6n observados son inesoecíficos en su natuI'ale~n y pueden -

t•eoresentar- un núrr:ero de lesiones i:.c.nig:n::i3 6 ~&lii:_t.~As¡ en OCJ! 

ciones os dificil de di:'er~ncit.:-lo~ Ce l~s ·;o:-iúnte~. r·nvt6!11l­

cos normolcg, 3obre todo cuvncio ~e encuentpon e!l la oeriferia 

de lA glónd.ula; fl pesar de cst".) cantinuv siendo un estudio de 

utilidad en el diagnóstico del ( ;,:;:. ) • 

En nuestro serie hubo 4 cosos de ( ~HP ) com -

plicodos: 2 ingresaron con empiemn oor comunicoción del obsc~ 

so a lo covidnrl pleural derech~; los atroz con 3Índron¡e de-

abdomen agudo y fueron operodos, uno murio A 1.os 4 dios del -

oostoperatorio por sepsis. Eggleston ( 10 ), hablr1 de su cxpE_ 

riencio en 18.5 sños, donde tuvo el 2.4\~ de peritonitis secun 

darias A la r•uptu!'a del ( AH!. ) hacio la cavidod abdominal. -

Tanto ~ggleston, como otros investigadores ( 8, 13, 22 ), es­

ton de acuerdo en que las con~licociones del fHA ) eleven -

la toso de mortalidad. Sin embargo, Loprinzi 24 ) reoo!'ta ~ 

cosos de ( f1~!A ) complicados con fistulo enterohenática, cur~ 

dos con tratamiento médico exclusivamente, Otros autoren 20, 

32, ;5 ), reportan cosos aislados do ~índrome de Vena Ceva Irr 
ferior, por complicación de amibiosis extraintestinol, tRmbié)2 

curados con tratamiento médico, 
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Finalmente, el ::entro de ~studi:)s s:)b:>e lf.I .-\mi 

biosl3 en ~6xico encnbez~do nor el J1•. 3en~lveda y su grupo -

de Cols. trBbojon desde hoce vnrios a5os, en la obtenci6n de­

una Vacunu v oertir de cultivos axlnicos, cuenda se disoon~e­

de ella, lo amibiasis dejar6 de ser un problema de snlud nQ -

blica en nuestro nvis. 



CUADRO fil~ 1 

ABSCESO HEPATICO AMIBIANO 
DIAGNOSTICO DE INGRESO 

(131 CASOSJ 

ABSCESO HEPATICO AMIBIANO 
SINDROME ICTERICO 
SINDROME FEBRIL 
PIELONE FRITIS AGUDA 
CANCER HEPATICO 

CU¡\íJRO ¡,¡Q 2 

87 .8 % 
5.3 % 
3 .8 % 
2. 3 % 
o .8 % 

j 
DISTRIBUCION POR EDADES 

11!1 
RJ 

1 

11.'1 e NUMERO DE 13 
PACIENTES i7J !! 

2 
l'l 113 

11 11 l1 lll 
11 ll1 113 

10 BI lll! 
~ 11 ll:I 

111 l'l 113 

4.6 13.0 21.4 26.7 12.2 
DE 

3°8% 



CUN)RG Nº4 

NUMERO DE 

PACIENTES 

TOTAL DE PACIENTES 

MASCULINO 71 % 

1111111111 FEMENINO 29.0ºA> 

ANTECEDENTES PERSONALES 

ALCOHOL 

69.5 

D.M. 

22.9 

... 
; ~ ~ 

DISENTERIA 

24.4 "lo 



rsrn !ESi~ it~ orn[ 
,~u/,.'r;:-' :>'-, SALIR Df LA BIBU8Ti'.(.'A 

TIEMPO DE EVOLUCION DE LOS SINTOMAS 

NUMERO DE 

PACIENTES 

FIEBRE 

DOLOR 

60 

40 

20 

CUADRO CLINICO 

º"' 96.2 

93.9 

HEPATOMEGALIA E! El I! ICI E:l 1:11'3ft11:3 El EJ 87.8 

ICTERICIA 

NAUSEA 

VOMITO 

HIPOREXIA 

DISTENSION 
ABDOMINAL 

······················ ;~·-.·:·;·.·:·;·;-.· ;·¡·;-.·;·:·::·;·;·:: 

229 

83.2 

48.1 

79.4 

64.1 



EXPLORACIO N FI SI CA 

DOLOR A LA 
PU~O PERCUSION 

OOLDR A LA 
DIGITO PRESION 

DOLOR PLEURAL 

TOS 

EXPECTORA CI ON 

i=;Ojp·•F 
b 
1 
1 

[
'• .... ..... . . . . . 
,~ 

LABORATORIO 

INFORMO: 

º/• 
90.I 

71.0 

21.4 

24.4 

19.1 

ºA> 
LEUCOCITOSIS SUPERIOR A 10 000 90.8 

NEUTROFIUA SUPERIOR A 79 89.3 

BANDEMIA 87.0 

BILIRRUBINA DIRECTA SUPERIOR A 0.3 58.8 

BILIRRUBINA INOI RECTA SUPERIOR A 0.7 21.4 



CUADRO f\J• 9 

LABORATORIO 

INFORMO'. 
% 

ALBUMINA INFERIOR A 3 GRA1v10S 67.9 

FOSFATASA ALCALINA SUPERIOR A 70 72 .5 

SERAMEBA POSITIVA 69.5 

TROFOZOlTO POSITIVO 72.73 

RECTOSIGMOIDOSCOPIA POSITIVA 90.91 

ESTUDIO DE GABINETE 

INFORMO: .,. 
P.S.A.: HEPATOMEGALIA 67.2 

TELE OE TORAX POSITIVA 61.8 

ELEVACION OE HEMIOIAFRAGMA OERECH036.E 

OERRAM E PLEURAL 10.7 

BANDAS DE ATELECTASIA 12.2 



CUADRO N• 11 
ESTUDIO DE GABINETE 

CENTELLOGRAFJA 

ULTRASONOGRAFIA 

CUADRO N• 12 

N" DE ESTUO:OS 

43-48 

47 -48 

' 

CENTELLEOGRAFIA 

89.6 'l6 

97.9% 

DEFECTOS DE CAPTACION 

DERECHOS 36 75 . % 

IZQUIERDOS 7 14.6 % 

NEGATIVO 5 10.4 % 



CUADRO N~ 13 

ULTRASONOGRAFIA 

RESULTADOS 

Nº CASOS ~ 

ECODEN SOS 5 10.40 

ECOLUCIOOS IS 31.25 

PATRON MIXTO 27 56.25 

REFORZAMIENTO !\\RED 33 68.75 
POSTERIOR 
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