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l. INTROOUCC!ON. 

La amlbiasts es un grave problema de salud en el mundo.pues 
afecta a mas de 500 millones de personas, y es endémica en Méxlco,donde 
afecta al 15-34',r; de la población.Su forma extralntestlnal mas frecuente es 

el absceso hep!tico amlblano (3'X).con indices de mortalidad del 3.8% al 12.8'.' 

según las diferentes serles publicadas(l,Z,tz,Jg, 40 Y 41 ly mas de 10000 casos 
diagnosticados anualmente en el pats( 42 ). 

La disminución de la morbilidad y la mortalidad se debe,en ai'los re­

clentes,al diagnOstlco mas temprano y a la efectividad de los amebicidas ac­
tuales,ast como a la detección oportuna de las complicaciones. En el trata--­
miento, se ha utilizado el drenaje mediante catéter percuta.neo o asplrac!On 
del absceso guiada por ultrasonido, y también el drenaje a cielo abierto, con 
mortalidad del 6 al 151 y 331 de complicaciones para el tratamiento qulrúrgi-

'0(12,21,13)º 

Sin embargo, a pesar de que la amlbiasts es endémica en nuestro pats 
y existen más de 16 millones de portadores de Entamoeba hlstolytlca, el diag­
nostico de absceso hepAtico amlblano no siempre se hace en forma oportuna y -
ocurren complicaciones quirúrgicas; por lo que es necesario optimizar los mé­
todos diagnósticos y terapéuticos y determinar la conducta quirúrgica con pre­
clsión,sl se desea disminuir la tasa e.le morblmortalidad, que sigue siendo ele­
vada en nuestros hospitales.El presente estudio retrospectivo, ast como las d! 
ferentes serles que se han publicado,son de utilidad para diseñar estudios pro,! 
pectlvos y para definir eventualmente el tratamiento quirúrgico efectivo del -· 
absceso hepático amiblano, ya que en este estudio se analiza la forma en que se 
manejaron 26 casos de .absceso heptitlco amiblano durante 18 meses y los resulta­
dos del manejo quirúrgico y la punción percuttinea en estos casos. 
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JI. OBJET 1 VOS : 
Anal Izar la morbimortal ldad de los pacientes intervenidos qulrQrgica­

mente por absceso hepático amlbiano. 
Determinar la indlcac!On quirúrgica en los casos de absceso hepático 

amlbtano. 

111. CRITERIOS DE INCLUSION: 

Se Incluyeron los pacientes Intervenidos qulrúrgicamente de agosto de 

1985 a enero de 1987 tanto en el Hospital General de Zona N 1 Gabriel Mancera 
como en el Hospital de Especialidades del Centro Médico Naclonal,ambos del 
J.M.S.S., con diagnóstico de absceso hepático amibiano basado en uno o mas de 
los siguientes criterios: 
1. Absceso hepático amiblano detectado por ultrasonido o en la laparotomla, 
con prueba de serameba o hemaglutlnaclOn Indirecta positiva a una dlluc!On de 
1: 128,o mayor. 
2. Absceso hepAtico amiblano detectado por ultrasonido o durante laparotomla, 
con cultivo bacteriológicamente est~ril. 
3. Absceso hepAtico detectado por ultrasonido o laparotomla, con cultivo nega­
tivo del liquido del absceso y CPS positivo para E. hlstolytlca. 

IV. CRITERIOS OE EXCLUSION: 

Se excluyeron todos los casos intervenidos qulrúrgicamente por dlagn6! 
tico de absceso hepAtico y que no tuvieron confirmacton serológica o mediante 
cultivo de su etiologla amibiana,asl como todos los casos de abscesos piOgenos 
o mixtos (amibianos secundariamente Infectados por bacterias). 
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V, MATERIAL Y METODOS: 
Se real lzO un estudio retrospectivo de 26 casos de pacientes con 

dlagnOsttco de absceso hepatlco amtblano intervenidos quirOrgicamente en 
el periodo de agosto de 1985 a enero de 1987 en el Hospital General de Zo­
na 1# 1 "Gabriel Mancera" y en el llospital de Especial ldades del C.M.N. ,del 

!.M.S.S. 
Se analizo la población por edad y sexo y se determinaron los ante­

cedentes Importantes.Se estudió el cuadro clinlco en base a los siguientes 
signos Y slntomas: Dolor en el cuadrante superior derecho del abdomen,males­
tar general,flebre,hepatomegalia,hipoventilaclOn basal derecha,nausea y/o -

vOmtto,reststencia muscular en cuadrante superior derecho ,digltopresl6n po­
sitiva sobre Area hepatica,dlstens16n abdominal.rebote positivo,dolor tipo -
cólico en cuadrante superior derecho,deshldratación, taquicardia o palidez a 
su ingreso, tcterlcla,dolor tipo pungitivo en cuadrante superior derecho,ins~ 
flciencia respiratoria, masa palpable y acidosis metabólica. 

Se analizaron estadlsticamente los siguientes datos de laboratorio y 
gabinete: Hlperglicemia mayor de 140 mg%, hipoalbuminemla menor de 3 gl,pro­
longación del tiempo de protromblna, trombocltosts mayor de 400000 plaquetas, 
elevación de las transamlnasas TGO y TGP, estudio coproparasltoscópico positi­
vo para E. hlstolytlca ,serameba positiva a tttulos de 1:128 o mas,leucoctto-­
sis,elevac!On de la fosfatasa alcalina, cultivo del ltquldo del absceso, elev! 
ctón del hemldlafragma derecho, derrame pleural derecho o Izquierdo, ganrnagra­
ma positivo para absceso hepattco como defecto de captación del radlofarmaco, 
ultrasonido preoperatorlo positivo para absceso hepatlco, anemia, linfocltosts 
mayor del 35%e hlperbilirrublnemia. 

También se analizaron las caracteristicas de los abscesos: tamaño y l~ 
calizaclón.Se realizó la correlación entre hallazgos cl1nicos y quirúrgicos P! 
ra diagnóstico de la p.erfofactón det absceso y se observ;iron las compl lcaclo-­
nes como son recidiva e infección de la herida quirúrglca,etc. Para el anatists 
estadlstico de los datos, se realizaron pruebas de x2 y prueba exacta de Fisher. 

En base a los resultados, se realizaron observaciones sobre el manejo 
quirúrgico del absceso hepatlco amibtano. que son de utilidad para el diseño de 
estudios prospectivos que evalúen la indicación quirúrgica y la Indicación de 
la punción percutanea como alternativa en el drenaje del absceso hepattco aml­
biano. 
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VI. HISTORIA OE LA AMIBIAIIS Y OEL ABSCESO HEPATICO AM!B!ANO. 

Podemos suponer que la amiblasis existe desde tiempos remotos de la 
humanidad: IHrOcrates menciona numerosos casos de disenteria con tenesmo en su 
obra "De las Epidemias", donde refiere que eran epidémicas durante el verano y 

no se acompañaban de mucho dolor: " ••• En donde el agua para beber proviene de 

charcas, pantanos o 1 agunas. 1 a di sentert a es frecuente durante el verano ..• (Jg). 

En México, se ignora si la amlbiasls es una enfermedad autOctona.Po­

drta tratarse de la llamada "disenteria de cursos", que es muy antigua{JB)" La 

primera referencia al absceso hep.1tico en la literatura mexicana, es la que ha­

ce Mateo Alem.'.!n, cronista que relató lil llegada, en 1611, de Fray Garcla Guerra, 
Arzobispo de M~~lco y Virrey de la Nueva España, y que nos dice que este perso­
naje enrermO pocos dfas después de su llegada y falleclO el 22 de febrero de 
1612 a consecuencia de un absceso hepático roto a pleura, pericardio y cavidad 
abrtominal ,COTT'O se demostrO en la autopsia. El cuadro que relata es caracterts­
tlco de un absceso hepfltico amibiano: Fiebre y hepatomegal ta dolorosa.con el a~ 
tecedente de evacuaciones diarreicas. En 1691, el cirujano José Garcta realiza 
una autopsia,publicada en el libro de la Real y Pontificia Universidad de Méxi­
co, en la cual e.1contrO,coma causa de la muerte de Don Pedro de Valderas,un ab_! 
ceso hepatlco. cooper,en su libro "Eptdemtc Diseases In Mexlco City 1718-1813 11

, 

relata que ,en 1776, hubo aQul una gran epidemia de tifoldea,dlsenterta,neumo­
nta e lnfluenzri(Jg)• que obligó a que los Reyes de Espai'ia convocaran.en 1790, 

a una dlsertactOn sobre las obstrucciones Inflamatorias del htgado, de la cual 
se escogió el trabajo de Don Joaqutn Plo Egufa y Muro, quien describe las fle­
nres malignas biliosas del estlo de 1783 y los abscesos hep&ticos que se enco~ 
•raron en las .:iutopsias de muchos de los cad&veres y a los cuales atribuye la 
elevada mortalidad en esos años. Encontró abscesos hepáticos extendidos a cav! 
dad abdominal y pleural y a la pared torácica.Sugiere el drenaje quirúrgico -­
tPmprano (punciOn).como única forma de curar algunos de estos casos, seftalando 
que, para hacerlo,deDen asegurarse de que el "tumor" se ha adherido a los teg~ 
mentas y paredes que lo cubren y que est~ bien circunscrito y fluctuante,con 
el fin de evitar el derrame de este material hacia cavidad abdominal o causar 
esfacelo de otro Organo adyacente (3B)" 

En ese entonces, aún no se asociaban los abscesos hepáticos con las 
amibas. Estas fueron vistas por vez primera por ROsel van Rosenhof. tallador. 
de lentes y microscopista aficionado, quien descubrió en 1755 un microorganis· 
mo que cambiaba de forma constantemente, por lo cual lo llamó "el pequeno pro-

teo"(39). - 5 -



Linneo lo designo después como "chaos proteus". Ehremberg creó.en 1839, el gé­

nero P. Amoeba y, en 1849, el naturalista ruso Gros descubrió la primera amiba 

partistta del hombre, la Entamoeba Gingivalls. En 1875 el Dr. Fedor Alek.sandro­

vitch Lesh (LOsch), describió un caso de dlsenterta de un campesino de Arkangel, 

en el que encontró desarrollo masivo de amibas en el intestino grueso, notando 

que " ... siempre existió una relación clara y directa entre la cantidad de los 

partisltos y la Intensidad de los stntomas,de modo oue, cuando aumentaba la pr.!_ 

mera, se agravaban los slntomas ..• ".Encontró también que el sulfato de quinina 

tenla poder ameblcida. En la autopsia encontró lesiones en la mucosa posterior 

del lleon y en el ciego, constituidas por úlceras cubiertas por una gruesa ca­

pa mucosangulnolenta que contenta abundantes amibas con eritrocitos fagocita-­

dos en su interior. Demostró que la~ col! era la causante de las Cilceras 

al Inocularlas a unos perros y encontrar en la necropsia el mismo tipo de le-­

sienes en el clego.Pasteur presentó, en 1877, la "Memoria sobre la teorla de 

los gérmenes y sus aplicaciones en la medicina y en la clrugla", en la que ex­

puso su teorla sobre la etiologla parasitaria de las enfermedades infecciosas. 

En 1886 , Stephanos Kartul is, médico del l!ospital Helénico de Alejandrla, pu-­

bllcó en los "Archivos de Virchow", un relato de sus observaciones en 150 ca-­

sos de disenteria con existencia, en las heces de los pacientes, de amibas co­

mo las descritas por L'5sch; y logró transmitir la Infección amlblana a unos 9! 

tos.Robert Koch puso en claro, en 1887, la relación etiológica entre dlsente-­

rla y absceso hep6tlco, al encontrar cinco casos de disenteria compl !cadas con 

abscesos hep6t leos, los cu a 1 es contentan amibas en cap! 1 ares hcptit leos cercanos 

a los abscesos, asl como en las úlceras cólicas. Kartulls notificó, en 1887,-­

la existencia de amibas en 20 casos de absceso hep6t\co y, en 1905, publ lcO un 

caso de absceso cerebral amlblano. 

En México, durante el siglo XVIII (1783-85), la enfermedad adquiere 

un carticter epidémico. El Dr. Miguel Jlménez precisó al absceso heptitlco como 

entidad nosológica; describió y clasificó los slntomas y modificó la conducta 

terapéutica, ya que descartó las intervenciones aconsejadas medio siglo antes 

por Moreno y Eguta y las sustituyó por la punción y canalización con el tubo -

de Chassaignac. En 1842 escribió un articulo llamado "Absceso del Htgado en c2 

munlcación con los Bronquios", en el Periódico de la Academia de Medicina, y -

que describe detalladamente el cuadro el lnico y los fenOmenos acústicos acomp! 

nantes de una fistula bronquial. Dedujo la cltnlca del absceso hepático de la 

observación directa de 297 casos: "La mayor incidencia se presenta de mayo a -

septiembre, en los climas Intertropicales, de los 38 a 48 años; 8: 1 predomina 
en hombres. Las causas determinantes de su aparición son:Después de indigestión 
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grave, después de ejercicios y marchas forzadas, después de conmociones mora­
les, después de dlsenter1as de tierra caliente, por accidentes hemorroidales 
y por contusiones sobre el higado. En otros casos, se ignora •.• "(J8). Observa 
que la ingesta de pulque tiene cierta relarton con la formación del absceso e 
indica que :"Las substancias indigestas que por vta porta llegan al htgado ay.!:!. 
dan a que éste se realice ••• ". "El padecimiento se observa en el lóbulo dere-­
cho; 61 son casos de abscesos múltiples. El pus es achocolatado .•• 2 a 11 dias 
antes de un absceso hepatlco, siempre se observa la sintomatologia el lnica de 
una hepat 1t1 s: hepatomega 1 i a dolorosu, dolor en el hombro y brazo derecho, di­
f lcul tad respiratoria, llipo, nauseas, vómitos, acedias, anorexia, sed, reacción 
febril, ictericia de la piel y la orina ... cuando la supuración se establece, 
aparecen otros s tntomas: llepatomega 1 1 a rap¡ damente progresiva (que puede pare­
cerse a la alcoholosis hepatlca o al paludismo ); el dolor hepattco llega a -­
ser sordo y con sensación de peso; la ictericia es de poca intensidad •.• del f~ 

t.:O purulento, lo mas Importante de observar el inlcamente es la fluctuación en 
el hueco eplgtistrlco o en Jos espacios Intercostales 7o. a 100. La fiebre aco~ 
pa~a todo el proceso. La ílrertura puede realizarse a perltoneo,colon, estómago, 
pleura, pericardio y bronquios ... ". En la fase de hepatitis, administraba pur­
gantes y hacia sangrfas.En los procesos supurados realizaba punción (en una -~ 

ocasión puncionó la vesfcula biliar). Y trataba entonces de Impedir la entrada 
de aire a la cavidad del absceso y evitar en lo posible repetir la operación, 
con el fin de evitar la infección. El diagnóstico diferencial lo hace con la 
hepatitis slm;ile, la hipertrofia del htgado, la ascitis incipiente, el derra­
me pleural derecho, la transformación grasosa del órgano en los tlsicos y la 
repleción de la veslcula biliar. Recomendaba realizar, de ser posible, una so_ 
la punción; y si era necesario real izar otra punc!Ort,dejaba entonces una cana­
lización, según sugerencia del Dr.José Vértiz. Exlstta por entonces otro méto­
do utilizado por Stromayer Llttle para el manejo del absceso hepAtico, que co~ 
sistla en hacer punciones prematuras al hlgado sospechoso y, hallado el foco, 
abrirlo ampliamente, resecando fragmentos de una o mas costillas, No tuvo bue­
nos resultados. El Dr.Vértlz hijo y el Dr. Icaza se propusieron hacer la hepa­
totomta, es decir, abrir las colecciones purulentas del hlgado, cuando en Eur2 
pa todavla se abrtan los abscesos hepAticos con causticas qutmicos. El Or.Gon~ 

zalo Cossto realizaba, en 1894, una amplia incisión longitudinal, penetrando 
hasta el Interior de la glandula y raspando el Interior del foco con cucharilla 
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de Wolkmann, lavados con solución de bicloruro de mercurlo y dos tubos 

gruesos de canalización, reportando buenos resultados tanto él como el 

Dr.Carmona y Valle. El Or. Gonzalez y el or. Francisco Otero Marttnez Ins­

tituyeron como principios b6stcos para el tratamiento efectivo del absceso 

heptitico: 1) La evacuación completa del pus. 

2) Evttar Que el pus se acumule después de la evacuacl6n. 

3) Evttar la 1nfecct6n. 

Principios éstos que son vblidos en la actualidad. 

Ya entonces, el Dr. Ismael Prieto (1896)pensaba que los abscesos 

heptittcos pueden ser causados 1) por amibas; 2) por bacterias; 3) por am­

bas y 4) por toxinas sin bacterias, 

El ar.José Terrés afirma, en 1897, que la ictericia puede conside­

rarse como signo de Que los abscesos son múltiples y, su ausencia, como sig­

no de absceso único; afirma adem~s que el agente patógeno puede llegar por 

vta arterial, billar 6 venosa. 

No era raro que tos abscesos se volvieran a formar. Ya el Dr. Car­

mena y Valle habla notado la presencia de amibas en el pulque y la elevada 

frecuencia del absceso hcptitico en los bebedores de pulque. El Dr. Samuet Na­

varro observaba que la mayorla de los abscesos hep6ticos se localizan en la 

convexidad del lóbulo derecho y que en algunos, principalmente los antiguos, 

el contenido es aséptico. En las ctrugtas, se sujetaba el htgado a la pared 

abdominal antes de debrtdarlo y canal Izarlo (se un la peritoneo parietal y vi~ 
ceral), según técnica del Dr. Vértiz (1907). El Dr. José Terrés (1909),reali­

za un estudio en el cual encuentra que, en el 8.7t de tos casos, existe una -

causa disentérica en la formac!On del absceso hep~tico(JS)' porcentaje que se 

eleva al 75i de los casos. en la serte estudiada en Hamburgo por Kelsch y Kte~ 

ner. Lo mismo habla observado el ya mencionado Dr.Jim~nez. El Dr.Mtguel Otero 

utilizaba para el tra~amiento el Calomel y ta Ipecacuana, y el Or. Gregario -

Mendtzabal empezó a utilizar la emetlna con muy buenos resultados. 

En la casulsttca del Dr. Erne!'.to Ulrlch, se encontró que en el 87'1. 

de las autopsias coexlstta una colitis ulcerosa sobreaguda con el absceso he­

pAtlco (355 casos)(JB)º 
En 1891, en et Hospital Johns Hopklns de Baltlmore, Councllman y La­

fleur presentaron una monografta de 150 p~gtnas sobre la amlblasis Intestinal 

y hepattca, basado en el estudio cltnlco de 15 casos. Quincke y Ross,en Kiel, 

en 1893, conflrmaron la existencia de m~s de una especie de amibas parasttas 
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en el intestino humano, y descubrieron el ciclo evolutivo de ta amiba disen­

térica, con ta transformación de sus trofozoltos en quistes, siendo éstos la 

Cintca forma infectante. En 1912, teonard Rogers pub! lcO un articulo sobre" la 

cura rapida de la disenteria y Ja hepatitis amiblanas por inyecciones hipodér_ 

micas de sales solubles de cmet111a"¡Jg). Por entonces, también se enc::intró -­

que el Yatrén, preparado de yodoidqu1no1elna y los neo-arsenicales.tienen pro­

piedades amebicldas. Fueron descubiertas otras especies de amibas que suelen -

vivir en el intestino humano y son: Iodoamoeba b(Jtschlil, por Prowazek,en 1912; 

Endollma~~· por Wenyon y O'Connor, en 1917; Dlentamoeba fragllls,por Jepps 

y Dobell en 1918 y Entamoeb~ hartmJnnii, por Prowazek, en 1912(39 ). 

El Or.Donato Alarcón (1943), en México, hace diagnóstico diferencial 

del sfndrome hepatopuJmonar amlblano con el de la tuberculosis, el absceso pu.!_ 

manar no amibiano, la corticopleurltls de la base, la neumonfa basal, el absc~ 

so subfrénlco y las pleuresfas(JB)' 

El procedimiento de punción del hfgado con trocar fue primeramente -

practicado en México µor el Dr. J[ménez en 1855, antes que en Europa. El Dr.R! 

fael Rabasa utiliza por vez primera el di fosfato de cloroquJna en el tratamle.!!. 

to del absceso hep.1tlco (1949). El Dr. Alfonso Acevedo, en 1949, asocia la em~ 

tina, la penicilina, la estreptomJcJna o las sulfas, utilizando o.o.e.A. y atr.e_ 

pina para contrarrestar Jos efectos de la emetina (0.01 g/Kg.). 

El Dr. Dernardo Sepúlveda y el Dr. Horaclo JJnich observaron 3.5% de 

absceso hep.1tlco amiblano en 1556 pacientes parasitados por Entamoeba histoly~ 

tica (38 abscesos). El Or.Alejandro Cells encuentra una mortalidad del 12.5% -

en 1951 (estadlstica de 257 casos)(JB)º 

En 1952, el Dr.Gulllermo llaro y Paz presentó la estadlstlca de 197 -

casos en la Revista de Gastroenterologia de Héxtco(4J) ,con datos del Servicio 

de Gastroenterologla del Hospital General de México (S.S.A.), que transcribimos 

con fines de comparación con los datos actuales: 

Enfennedades del tubo digestivo: 3135. 

Abscesos hep.1tlcos: 120 (3.7%). 

Punción aspiradora: 111 casos.Operados: 8. Muertos: 2. 

Apertura a bronquios: 36.8%,con 28% de mortalldad. 

Apertura a pleura: 21% (75% de mortalidad). 

Apertura a peritoneo: 15.7% (100% de mortalidad). 
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Apertura a pericardio: 10.5% (100l de mortalidad). 

Apertura a colon: 2% (100l de mortalidad). 

Apertura al exterior: 10.Sl (0% de mortalidad). 

Abscesos mOltiples: 5.2% (IOOl de mortalidad). 

hnlblasls en 15%-34% de la población, con 3% de localización hep.1tica,76.6% 

hombres y 23.4'1 mujeres, con mayor frecuencia entre los 30 y 40 años1 87% 

del lado derecho, 11.2% del lado izquierdo y t.8% en el lóbulo medio, con -

5.2% de abscesos de ambos lóbulos. Se encontró el antecedente de alcoholismo 

positivo en el 63% de los casos(JS)" 
La mortal !dad disminuyó con la introducción del tratamiento con em! 

tina y cloroQuina asociados a otros antibióticos.El Dr. Alfonso Acevedo util i­

zó la técnica de Jakobaeus de inyección de aire en un absceso subfrénico p!O­

geno no gaseoso, con el fin de localizar radlolOgtcamente el absceso. En 1925, 

8eck y Obrohlav lograron crear un medio artificial para el cultivo de~­

lytica,mejorado después por 0alamuth, un medio monoxénico utilizando~· 

Posteriormente, el Dr. Olamond desarrolló un medio axénlco para el cultivo de 

E.histolytica, que ha permitido su mejor estudio( 39 ). 
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VII, MORFOLOGIA Y BIOLOGIA DE ENTAMOEBA HISTOLYT!CA. 

La amlbiasls es la parasitosis del organismo humano con el protozoa­
rio rlzOpodo Entamoeba hlstolyttca{l)º Las formas t1picas de E.hlstolytica in­
cluyen tanto la fa~c "minuta" , o formadora de quistes, como las amibas gran-­
des, erltrofagocttlcas, que se encuentran en la amlbiasls Invasora. Las amibas 
generalmente tienen una forma elongada. y tienen vacuolas fagoctticas que con­
tienen eritrocitos, tiaclertas y cuerpos eKtraños Ingeridos por la amiba; asl -

como llsosomas. identificados por la actividad de la fosfatasa acida contenida 

en las membranas. E. histolylica carece je la mayorla de los organelos presen­
tes en las células eucar!Oticas, tales como mltocondrias, rettculo endoplásmi­

co, centrlolo y aparilto de Golgi. Contlene dos tipos de D.N.A. viral. numerosas 

enzimas, flavlnas y protetnas con hierro y sulfato que participan en la cadena 

respiratoria.Aunque lil ilmlba es anaerobiil, tiene gran afinidad por el oxtgeno. 

La membrana plasmatlca contiene carbohidratos, l lpidos y proteinas.La pared (Z) 

del quiste contiene quitina. Se mueve mediante pseudOpodos y la endocltosis -­

comprende dos funciones: la pinocltosls (o lncorporaclOn de ltquldos).y la f_! 

goc 1 tos l s ( o i ncorporac Ión de sOl Idos). El grado de erl trof agoc i to sis se corr~ 

laclond con el grado de virulencia de las cepas de E.histolytlca. Se han lden­

ttftcado dos mecanismos por los que la amiba ejerce sus efectos patógenos: A) 

Efecto letal directo sobre las células blanco de los trofozoitos, que se adhi~ 

ren a ellas por medio de la lec1tina y B) fagocitosis activa delas células --­

blanco por las amibas. La forma infectante es el quiste. En ciertas regiones -

de clima cal Ido, los trofozoltos de E.histolytica aparecen como responsables 

de la amiblasts invasora en una de cada 5 personas Infectadas; mientras que en 

otras con climas templados, esa lnfecciOn se acompaña de manifestaciones clln! 

casen sOlo uno de cada dos millones de casos(,)' 

Las cepas de los portadores (~IM 7, HM9, HM29 y HM35), no son patOge­

nas y tienen patrones lsoenz1maticos diferentes. En la lnvasi0,1 del colon por 

E.hlstolytica, la mayorta de los trofozottos se Introducen en las criptas col~ 

nlcas en los primeros 60 minutos: dañan sus células, principalmente las situa­

das m~s hacia el fondo, y penetran en forma transepltellal hacia la lamina pr~ 

pla, sitio en donde se ofrece menor resistencia a su efecto cttolltico. Se CO!!, 

sidera que, una vez ahl. se desplazan facil y raptdamente hacia otros sitios -

- 11 



de !'' submucosa e lnlclan la formación de mlcroabscesos, cuya confluencia per­
mite el desarrollo de las lesiones tlplcas "en botón de camlsa"( 40)º La activ! 
dad patógena de E.hlstolytica sobre el hlgado es una combinación de efecto ci­
totóxlco y fagocitosis. El efecto citotóxlco se ejerce tanto por contacto dlre~ 
to como a distancia, probablemente por substancias di fusibles. las células he­
patlcas no utilizan mecanismos locales de defensa ni de agresión !.obre las am! 
bas; en cambio, los trofozottos, independientemente de su número, tamaño y gé!. 
menes enteropatógenos concomitantes, terminan por destruir y fagocitar gran -­
cantidad de células hep~ticas en pocos minutos. A medida que fagocitan hepato­
citos, los trofozottos exhiben mejores condiciones bioJOglcas, expresadas por 
hlpermotilidad, aumento de tama~o y mayor frecuencia de división binaria. Se 
produce destrucción del parénquima con preservación del tejido conectivo, lo 
que explica la resolución ad integrum del tejido hepattco después de la cura 
paraslto!Oglca del absceso hep6tico( 4o)· 

La cttopatogentcidad también se asocia con actividad de los micro­
f!lamentos efectiva y con la motilidad de la amiba. 

- 12 -



VIII. EPJDEMIOLOGJA OE LA AMJBJASJS Y EL ABSCESO HEPATICO. 

La amiblasls Invasora es un problema muy importante de salud pO­
bltca en ciertas .'!reas ele Afrlca, Asia y América Latina. La amiblasls se -

encuentra presente en 500 millones de individuos y es responsable de 30000 
muertes anuales en nuestro pdts,donde existen 16 millones de portadores,stcn­
do su forma mAs frecuente la lntestinal,misma que padecen millón y medio de -
Individuos en la nac16n;adem~s. anualmente se diagnostican mas de 10000 casos 

de absceso hepattco amtblano;del total de estas personas fallecen,aproximada­

rr.ente, 13000. La amtblasis es la tercera causa de muerte en el mundo( 1,42 ). 

En México, la amib1asis es endémica, con curva de prevalencia de -­

septiembre a noviembre; el antecedente de lngesta de pulque eleva la inciden­
cia del 5% al 78%,; se considera que existe un paciente con amtblasls invaso­
ra ~or cada 4 6 5 portadores asintom~t1cos, Se ha demostrado Que las cepas p~ 
tógenas de E.hlstolytlca tienen un patrón electroforétlco diferente de lsoen­
ztmas que el de las cepas no patógenas(S)' 

El absceso hep6tico amthtano se encuentra aproximadamente en el 2% 

de la población adulta y en el 3-4'1. de las autopsias efectuadas en los hospi­
tales generales; los abscesos hepattcos son mas frecuentes en hombres que en 
mujeres a razon de 3:1. En el siglo pasado, en que no se contaba con quimiote­
rapia, la mortalidad del absceso hepé.tico era del 80%. Las formas benignas de 
amiblasts Intestinal ocurren como disenteria aguda, principalmente en ntnos, 
en quienes el agente causal de la dlsenterta es E.histolytlca en el 2-14% de 
los casos. Las formc's graves son la colitis amiblana fulminante, el ameboma -
del colon, la apendicitis amlbiana, con Indices de mortalidad del 20 al 54%(2)' 
Estas formas de amiblasis del colon son 10 veces menos frecuentes que el abs­
ceso hepé.tlco amtbiano, que es la form~ de amlblasis extraintestlnal mas fre­
cuente (3ll¡ 431 • 

La amtbtasis intestinal tiene distribución cosmopolita y se calcula 
que el 10% de la población mundial da alojamiento a E.histolyttca • En México. 
se han hallado abscesos hepatlcos en el 1.61 al 2.1% de los pacientes admltl-
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dos en los hospitales generales(!)¡ la amlbiasls invasora se encontró en el 
4.7% al 5.7i de las autopsias realizadas en cinco hospitales generales de la 
Ciudad de México. En una serie de 7 914 autopsias, esta enfermedad fue encon­
trada en el cuarto lugar como causa de defunción, precedida sólo por el can­
cer, la cirrosis y la tuberculosis. En una exploración serol6o'ca nacional de 
casi 20 000 muestras de suero obtenidas de 46 comunidades me> ~nas, se enea~ 
tró una frecuencia promedio de Individuos con reacción positiva de anticuerpos 
antiamiblanos de 5.9'.t, lo que demuestra el caracter endémico de esa enfermedad. 
La tasa de seroposltlvidad aumenta en los niños de mas de 5 años y alcanza su 
valor maxlmo en las edades de 5 a 10 años. En México, los Indices de mortal i­
dad por amibtasls hepatlca antes de 1970 variaron entre 0.9% y 12.B'.t : en la -
última década, se redujeron a 3.8% debido a un diagnóstico mas temprano y a la 
terapia con metronidazol ( u otros derivados de los imldazoles) y dehidroemet.!_ 
na; ast como al drenaje quirúrgico temprano en los casos que asi lo ameritaron. 
La colitis fulminante tlene mortalidad del 72'.t; la apendicitis amiblana con o 
sin alteración del htgado o del colon, 201, y el ameboma, 6.41. El absceso he­
pattco no es raro en los niños: En una serte de 67 casos pedtatricos,22 eran -
niños menores de dos años, 21 tentan entre 2 y 5 años de edad y los restantes 
24 eran mayores de 5 aílos, con una tasa de mortalidad del 2'.t(l)" 

Los portadores pueden evacuar mas de 45 millones de q.istes diaria-­
mente. Los Quistes permanecen viables e lnfectantes durante varios dlas en las 
heces, si bien los matan las temperaturas mayores de 6BºC. El porcentaje de in­
dividuos con anticuerpos positivos antlamlblanos fue del 1.6% en San Angel y 
del 7 .52'.t en Ciudad Netzahualcoyotl, lo que se correlaciona con los indices de 
pobreza como son : haclnamtento, analfabetismo, falta de agua corriente y dis­
posición Inadecuada de las defecaciones. De lo cual se deducen los siguientes 
objetivos en la prevención y erradicación de la amibiasls: 1) saneamiento del 
ambiente; 2) educación par.i la salud; 3) detección y tratamiento oportuno de -
los casos de amlbiasis invasora; metas que requieren cambios radicales, tanto 
pol lticos como económicos, mas que cambios técnicos{ 

1
). 

En un estudio retrospectivo de 125 pacientes internados de 1969 a 19 

72 en el Instituto Nacional de la Nutrición S.Z., la Ora.Dehesa y colaboradores 
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reportan los siguientes resultados, 12 ): 
Frecuencia del absceso hepAti'º amlbiano: 35.7 casos nuevos por 

año,correspondiendo al 1'.t de los pacientes Ingresados. la relación es de 

6:1 predominio en hombres: se encentro un antecedente de alcoholismo en el 

60'.t de los hombres y el 33% de las mujeres. Los slntomas predominantes fueron: 

Dolor abdominal y fiebre. Los signos predominantes fueron: Hepatomegalla{56'.t), 

leucocltosis (71.2'.t), aumento de la fosfatasa alcalina (50'.t), ictericia {9.61) 

serameba positiva (88.61), hemaglutinaclOn indirecta positiva (96.21), garrrna­

grama positivo (97.6'.t). El 70.4'.t de los abscesos se localizaron en el lObulo 

derect10, 12.ai en el IObulo izquierdo y 11.2'.t fueron bilaterales; el SB.4'.t 

respondió favorablemente al manejo médico, con mortalidad del 5.48'.t; el 41.6S 

requirió canallzaclOn quirúrgica del absceso, con 15.4% de mortalidad. La evo­

luciOn fue satisfactoria en el 90'.t de los pacientes. Estos resultados son,en 

general. similares a los obtenidos en nuestro estudio, con las diferencias que 

se anallzarAn posteriormente. 
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IX. INMUNOLOGIA OE LA AMIOIASIS: 

La Inmunidad humoral asl como celular participan en la respuesta 
inmune en la amlbiasls invasora; la primera se caracteriza por la r~plda apa­
rlciOn de anticuerpos antiamlbianos, que pueden detectarse mas exactamente me­
diante la contralnmunoelectroforesls y la hemagluttnaclón indirecta, ast como 
por el método E.L.t.S.A. (ensayo lnmunoabsorbent~ de enzimas que se unen a -­
los antlcuepos)( 2 ). La respuesta inmune mediada por células se demuestra por -

pruebas de hipersensibilidad retardada en la piel, Inhibición de la migración 

de los macrófagos y Ja Identificación de un factor mltogéntcopara los linfoci­

tos en el extracto de E.histolyttca. Aún cuando existe una reacción inflamatO· 
ria moderada en las testones tempranas, la necrosis generalmente predomina so· 
bre la lnflamaciOn en las lesiones tardtas.Las lesiones amtblanas sanan sin •• 
formar tejido clcatrlcial, aún en casos de lesiones extensas, como el ameboma 
o el absceso hepatlco. Las citotoxtnas de las cepas patógenas son Inhibidas -
por la lgG (40 ); esas citotoxlnas son las que producen lisis por contacto de 
células epitel tales y leucocitos, y tienen propiedades semejantes a 1a lecitl· 
na. 

En las lesiones avanzadas producidas por la E.htstolyttca tanto en 
el intestino como en el h!gado, llama la atención la aparente desproporción e~ 
tre el gradO de destrucc!On tisular y la magnitud • escasa • del exudado lnfl_! 
rnatorto. Ya Counctlman y Lafleur, en 1891, describieron el caracter predomina~ 
temente necrOtlco y exlguamente inflamatorio del absceso hepattco amibiano y 
de las lesiones submucosas de la amlbiasis lntestlnal( 41 ). La focallzaciOn del 
exudado inflamatorio ocurre predominantemente como resultado de la atracción • 
que la amiba ejerce sobre las células lnflamatorlas;ésto es, la quimiotaxts,s'º­
lo a través de la actlvaclOn de mediadores endógenos como el esa, derivado del 
sistema del complemento y ·1as 1 infoctnas; los estudios recientes sugieren que 
las amibas producen substancias que inhiben ta qutmlotaxis y la qulmioclnesis 
de los monocltos humanos, lo cual puede expl tcar la exlgüa lnflamac!On que aCO!!!_ 
pana ta amlbtasls lnvasora(40)" 
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En la evoJuciOn anatomopato!Oglca de las lesiones hepAticas, se 
, observo que en las fases Iniciales predomina un proceso Inflamatorio consti­

tuido por inflltraciOn y prollferaclOn de macrOfagos y células eplteloides,que 
gradualmente es sustitutdo por necrosis progresiva del tejido hepAtJco.El efe~ 
to cltopatogénico sobre Ja amiba producido por el suero humano se manifiesta -
por alteraciones de membrana y citoplasma que conducen a la muerte de la amiba 
y este efPcto depende de la activación de la vla alterna del complemento por -
E.hlstolyttca(4o)· En el hlgado infectado, aumenta la actividad de la gamma-gl~ 
tamiltransferasa (hasta 25 mU/ml en suero), lo cual puede servir de ayuda diag­
nostica. También aumenta la actividad de la fosfatasa alcalina y de la glucosa 
-6-fosfato-deshtdrogenasa, lo que indica buena actividad del ciclo de las pen­
tosas en el parénquima hep~tlco vecino a las lestones,probablemente como vla -
alterna al ciclo respiratorio por encontrarse pobremente oxigenado. También oc~ 
rre senslbillzaclOn de linfocitos Ta antlgenos de la amiba, desde la fase Ini­
cial cllnica hasta varios años después, lo cual puede formar parte de los meca­
nismos de protecctOn contri! una nueva Invasión tisular por E.hlstolytlca. Las 
dos fracciones de mayor potencia antlgéntca de la amiba son la rlbosomal y la 
llsosOmtca. Por otro lado, se ha observado que los anticuerpos y la Concavali­
na A ,unidos a la superficie celular de E.histolytlca, Inducen cambios dlnaml­
cos en Ja membrana ,que provocan la pérdida de una porción de membrana plasm!­
tica (la que est6 unida a los anticuerpos), hacia el medio, lo cual permite a 
la amiba sobrevivir a la respuesta inmune (S)º 

Sin embargo, la recurrencia del absceso hepatlco y la colitis invas!!_ 
ra es poco usual, lo cual sugiere el desarrollo de inmunidad protectora media­
da por células, ya que los macrOfagos activados derivados de monocJtos y los • 
linfocitos T cttotOxlcos activados por la lecltina en Jos pacientes Infectados, 
pueden matar a los trofozoftos de E.hlstolytica. Los pacientes con absceso he­
pAttco amlbtano desarrollan una respuesta blastogénlca de los l infocltos a las 
protelnas amlbianas, ast como producción de llnfocinas, como se menciono ante­
rlormente(B)' La incidencia de recurrencla a 5 anos del absceso hepAtico amlbl! 
no fue de 0.29l,en el estudio realizado por A. De León en 1970, en 1024 pacien­
tes. La frecuencia de anticuerpos contra E.htstolytica en la poblaciOn general 
es del 5.95%, con un rango del 2.53 al 9.95% ; el suero humano Inmune y la fraE_ 
ctOn de gammaglobullna humana, subclase 2, son capaces de matar al 90i de los 
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trofozoltos en 60 minutos, .!.!!. .!!!!:.2.· También se han encontrado coproantlcuerpos 

del tipo lgA en el 80'4 de los pacientes con amtbiasts intestinal(S)' 
La mayorta de los pacientes con absceso heptitlco presentan intraderm~ 

reacciones poslttvas al anttgeno amlblano durante la última etapa de la enferm~ 
dad y después de ta convalescencta; en la primera etapa existe un estado de an­

ergla transitoria, como se ha descrito para otras enfermedades infecciosas. El 
anttgeno llsosomal Induce la transformactOn blastogénlca .de los linfocitos en 

los pacientes con absceso heptitlco amlblano. Las fracciones l lsosomal y rtbossi. 
mal tienen mayor capacidad anttgénica que el extracto total de E.htstolyttca,y 

actualmente se intenta lograr una vacuna efectiva a partir de estas fracclones{S)' 
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X, DIAGNOSTICO OE LA AMIBJASJS Y DEL ABSCESO HEPATJCO AMIBJANO. 

El diagnostico de la amlbtasis se hace en base al cuadro cll­
ntco. prlnclpJJmente, tomando en cuenta tos antecedentes importantes co­
mo son el nivel socioeconOmico bajo, los def iclentes habitas hlgiénico­
dietéticos, el aJcoholJsmo (particularmente el pulquismo), la desnutrl­

ctOn, etc. Como ya se menciono antes, la amlbiasis afecta en México al 

27% de la población (lZ)' y se presenta un caso de absceso hepattco por 
cada 1250 pacientes con amlbiasis intestinal. 

La amtblasis puede simular un cuadro de colitis lnespeclfica 

o un carcinoma. Los portadores de E.hlstolytica ascienden al 20% de Ja 
población mundial. En el 95'.t de los casos sintomatlcos, Jos pacientes -

presentan una rectocolttis ulcerosa, dolor abdominal tipo cOlico,con pe­
riodos de exacerbaciones y remisiones espontaneas y diarrea, la cual PU! 

de ser mucosangulnolenta y alternarse con periodos de constlpaci0n( 4} •• 
En Jos casos sintomattcos, el diagnostico se hace mediante examen de ami­
ba en fresco o coproparasitoscOplcos en serle de 3, que pueden mostrar· 
Jos trofozoitos. en el primer caso, o los quistes de la amiba, en el Se· 
gundo caso. En los casos de amlbiasis invasora, el diagnostico se hace -
mediante la prueba de hemaglutinac!On indirecta, E.L.J.S.A.(ensayo inmu. 
noabsorbente unido a enzimas} o serameba (el antJgeno obtenido de culti­
vos axénicos recubre a partlculas de 1atex)~ pero una prueba serolOgtca 
positiva no dJferencfa la enfermedad Invasora en alguna época (tratada o 
no), de la enfermedad activa en el momento del examen(J)' La prueba de 
hemaglutlnaciOn indirecta se considera positiva con titulas de mas de --

1:128 y es Ja prueba mAs confiable. con un 96.2% de posltivldad en Jos -

casos de amibiasis lnvasora(lZ,4)' 
El diagnóstico definitivo de la colitis amtblana es la ldentif! 

cac!On de los trofozoltcs de E.hlstolyttca en las lesiones co!Onlcas.Los 
hallazgos tlptcos en la rectosigmoJdoscopia o colonoscopla son: t) Ulceras 
pequenas, redondeadas, de pocos mlllmetros a 2 centlmetros, rodeadas por 
una zona de mucosa inflamada y cubiertas de exudado blanco o amarillo. En~ 

tre una CJlcera y otra, la mucosa es normal. 2) En otros casos, la mucosa 
es difusamente eritematosa, granular y friable, con puntilleo hemorragfco. 

- 19 -



El aspecto puede ser lndlstlnguible de la enfermedad inflamatoria lnespe­
ctfica. La S.E.G.D. y el colon por enema pueden ser normales( 3). El halla.!_ 
go de la enfermedad con la imagen endoscOplca "claslca" no es diagnóstica; 
pero sf muy sugestiva de amlb1asts cuando se asocia a serologia positiva. 
La detección de anticuerpos séricos antiamlbianos tiene 70i. de positividad 
en disenteria y 100% de pasitlvidad en amebomas (2). El colan por enema -
puede mostrar cambios mucosos que van desde mucosa granulosa a Olceras "en 
botOn de camisa" y pi legues profundos con bardes aserrados. Se observa im~ 

gen de empedrado y coalescencia de las úlceras en los casas mtis graves. -­
Otros cambios menos comunes son la pérdida de haustras, las Impresiones d.!_ 
gitales y la pérdida de la dlstensibilidad del colon en segmentos variables. 
El ciego esta afectado comúnmente, contracturado y en forma de "cono". Se 
asocia frecuentemente la Incompetencia de la vAlvula Ileocecal. También pue­
de verse la Imagen de míJltlples lesiones"en corazón de manzana" y segmentos 
~ontraidos con bordes colgantes (4). 

El dlagn6stlco diferencial se hace con la enfermedad de Crohn, la 
ccilltts pseudomembranosa, los abscesos dlvertlculares múltiples, la colitis 
t~q·Jémica y tumores multicéntrlcos primarios o metastasicos( 7). Puede haber 
le-s\ones mOltlples en intestino delgado (se han reportado abarcando hasta 
('.5 :m. de Intestino delgada), de 1.5 a 1 cm. de d!Ametro, cercanas al borde 
.?nt:mesentérlco y con perforaciones (7). La Imagen histológica de las lesl~ 
nes biopstadas por endoscopia muestra lesiones ulcerosas focales con proll· 
fer11ctón glandular, edema, po~ imorfonucleares en la lamina propia, lnfiltr! 
do de células mononucleares, edema de tejido adyacente, trofozoitos en la -
mucosa y muscularis mucosae denudados, Involucrando las capas musculares -­
tanto circulares como longitudinales. En algunos casos se necrosan y se per 
fara la serosa( 7). Clark (1925) y Blgger (1930), reportan lesiones en lntei 
tino delgado en el 10.5% de 176 casos de amlblasis Intestinal, a nivel de -
tleon terminal, aunque sin perforaciones en Jos casos reportados( 7). 

Aunque el absceso hepbtlco amlbiano es la manlfestacl6n extralnte_! 
tina! mas frecuente de la amiblasls, ocurre en menos del 101. de todos los P.! 
cie'ltes afectados (23 , 12),slendo la frecuencia en hospitales generales de --
35.7 casos nuevos por a~o. 
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Los slntomas predomlnantes reportados en las dlferentes series son 

dolor abñomtnal (94'1.-100t), fiebre (981.) y malestar general. Los signos mas 

frecuentes san la resistencia muscular en el cuadrante superior derecho, la 

hepatomegillia dolorosa (56t-94't) y diarrea en el 38-68'1. de los casos. El CU,! 

Oro cltnlco puede variar de 4 dlas h<1sla 6 meses previas a su Ingreso, pero 

la usual es Que tenga menos lle dos semanas de evolucl6n cuando el paciente se 

ingresa al has¡iltal. Otros datos frecuentes son : Leucocltosls (71.21.- 79t), 

c.Jlsmtnuc:iOn de la hemoglobtna por abajo de 10g't y hematocrlto menor de 35(26i 

-50'.t). elevación de la fosfatasa alcalina (50%), otras alteraciones de las -

pruebas funcionales heplitlcas (73't). Ictericia (9.6-421:) leve a moderada (me­

nos de 5 9 de blltrrubinas totales), elevación del hemldlafragma derecho (471. 

-571:), elevación de la urea sangutnea par arriba de 60 mgi: ( 161:), derrame ple~ 

ral (40'1.), serameba posit\Vd (96 a 1001'..), gammagrama positivo {97.61:), atelec­

tastas (37'1.), Rx. de abdomen anormales en el 171. de los casos, mostrando prin­

cipalmente hep.1tomega\la o lleo segmentar10 (l 6 , 12 , 211 • El dolor generalmen­

te no se correl<1ciona con el tamaño ni la localización del absceso, el 901. ev~ 

luctona satisfactoriamente con el manejo médico, Independientemente del sltlo 

y del tamaño del absceso, el cual suele ser bacteriolOglcamente estéril. Cllnl 

camente, el diagnóstico diferencial se hace con colecistltls, hepatltis ó ape_!! 

dicitis; sólo en un 211. de los casos el diagnóstico se hace desde el preopera­

torlo, únicamente en base a la cltnica. El ultrasonido tiene un 1001. de efect! 

vidad para diferenciar masas de contenido liquido de las de contenido sOlldo, 

por lo que se considera el método de gabinete de elección para el diagnóstico 

del absceso hepattco amiblano, y que puede servir también de método terapéuti­

co para la aspiración percutlinea del absceso, bajo control ultrasonogréflco. 

En ta gal'llllagratta hepattca, la dlstribuciOn del radiofarmaco depende 

del flujo sangu(neo hepAtico y su captación depende de la integridad del sis~ 

tema rettculoendotel la!, por lo que su efectl vldad es del 911: y tiene el Inca_!! 

veniente de que no ;iermite distinguir la naturaleza de la masa ocupattva, que 

puede ser absceso, quiste O tumor. El ultras?nldo s1 puede hacerlo y, ademas, 

permite valorar la movilidad dtafragm!tlca, medir el dtametro del absceso ast 

como la distancia que lo separa de la parej abdominal O de las estructuras ve­

cinas (diafragma, htlio hep&tlco), sirve de gula para orientar la direcclOn -

de la aguja. en caso de realizar uni punción evacuadora, y proporciona lnform! 

clOn relativa a los órganos vecinos {vestcula,pancreas y vtas billares), espa~ 

cios subfrénlcos, espacio subheptitlco. rii'IOn y area perlrre.ial derecha, con C,!! 
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ya patologla hay que hacer el diagnostico diferencial. El patrón ecogr4fJco 

del absceso hepAtJco es el de una masa de menor ecogenlcldad o de patrón mi~ 

to: .1rea central ecolúcida y ·zona periférica ecodensa (l 4 ). Los m.1s antiguos 

pueden semejar un quiste bien delimitado. 

El ultrasonido también es útil para observar la evolución del absc~ 

so después de instltufdo el tratamiento; Ja resolucJOn del absceso, ultrasono­

graficamente, varia entre 1.5 y 23 meses {promedio de 7 meses); algunos casos 

pueden tener residuos de aspecto qufstico durante mas de un año; a corto plazo, 

1 a imagen ul trasonogr~f l c,1 del absceso puede no v,1r J ar, puede d1 sml n uf r J enta­

men te de tamaño e inclusive puede aumentar; la conducta debe basarse en Ja ev~ 

lución el tnlca del paciente, en todo caso(JG)" Se han pub! !cado casos de no r~ 

soJuctOn ultrasonogrAfica de Ja cavidad del absceso después de la cura parasJ­

tolOglca (J7)' lo cual, sin embargo, no presento manifestaciones cltnlcas ni -

problema para el paciente, por lo que queda en duda el papel terapéutico de la 

aspiración del absceso, inclusive algunos autores ( 1 ¡aseveran que las únicas -

indicaciones para la aspiración son la inminencia de ruptura o Ja falla del -­

tratamiento médico. Otros señalan que los abscesos mayores de 10 cm de d!Ame­

tro deben ser aspirados. De ah! que (ll)el ultrasonido tenga utilidad tanto -

dlagnOstlca como para determtnar una conducta terapéutJca, y puede ser en si 

un método terapéutJco, como ya se habta mencionado. SJn embargo, para el dia_[ 

nóstico diferencial con abscesos colangiolares, puede resultar de utilidad la 

colangiograffa percutAnea transhepatica ó transduodenoscOptca, que detecta ab_! 

cesos de hasta 2 ITITl., 28 , 27 ), sobre todo cuando el ultrasonido Inicial es neg_! 

tlvo (281 • 
Es importante hacer el dtagnOstlco diferencial con el absceso ptOge­

no ya que, en general, los abscesos p!Ogenos requieren manejo quirúrgico y los 

amtbJanos no, según algunos reportes (lJ)' como el realizado por la U.C.L.A.en 

el lapso de 1968-1983, con 82 pacientes, 42 con abscesos p!Ogenos y 40 con ab! 

cesas amibianos. Los abscesos plógenos se presentan en pacientes de 46.5 anos 

de edad, en promedio, y los amiblanos en pacientes mas jóvenes (37 .6 afias en -

promedio; P menor de 0.05). La frecuencia de ambos es mayor en hombres que en 

mujeres; la frecuencia de abscesos bilaterales es mayor (24%) en los piOgenos 

que en los amlbfanos (13%), y 48% son mOltlples en los casos de abscesos pió­

genos, mientras que 21 70:t de los abscesos amibianos son solitarios, 82% en -

el lóbulo derecho. Los pacientes con abscesos p!Ogenos suelen tener patologfa 

concomitante como cirrosis, colecistJtis lltJ~slca o cancer; los pacientes con 

abscesos amJbianos tienen antecedente de dlsenterta o alcoholismo en un 20% y 
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mayor hepatomegalla que los abscesos plógenos. Los abscesos ptOgenos se prese!!. 
tan con mayor frecuencia como sepsts y se acampanan de ictericia y mayor aume!!. 
to de la fosfatasa alcalina, también su mortalidad es mayor: 40\ y, en la serle 
referida, ningún caso de absceso hepatico amlblano fallecto; 72.5\ respondlO al 
manejo con amebicldas y t5i requir!O cirugfa (t 3 ). La lnfecciOn bacteriana se­
c.ur1darla del absceso hepAt1co amlblano varia del oi al 331; puede ser tatrogé­
nlca, al hacer punciones aspiradoras y, en ese caso, el germen mas frecuenteme!!. 
te hallado es E.coli, del 41. al 84t(lS)" 

De Bakey y Ochsner en 1951, reportaron un 40% de mortalidad en los -
abscesos amiblanos secundariamente Infectados; contra si de mortalidad en los 
no compl lcados. La asptractOn del pus esta Indicada tanto para dlagnOstlco y 
antlblograma como terapéuticamente,ya que descomprime la cavidad del absceso, 
alivia el dolor y ayuda a la recuperacton. 
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XI, COMPLICACIONES OEL ABSCESO HEPATICO AMIBIANO: 

En una revisión de 19 casos real izada de 1962 a 1980 ( 16 ), 42'.(. de 

los casos de amibiasls invasora fueron abscesos hep~ticos amlblanos y 2.4'.t de 

estos casos presentaron ruptura a cavidad perltoneal. La frecuencia de ruptu­
ra lntraperltoneal varia del 2.51 al 17% y,en años recientes, ha disminuido -
considerablemente su frecuencia al hacer diagnóstico oportuno: El aumento de 

la resistencia muscular en el cuadrante superior derecho, asociado con hepato­

megalla progreslva,sugleren ruptura inminente. La frecuencia de compl lcaclones 

es ahora menor, porque existe mejor manejo médico y quirúrgico, sin embargo, 

aOn siguen present~ndose pacientes al hospital ya con complicaciones del absc! 

so hepático amibiano, cuya mortal !dad asciende al 42'1:. Otras compl icaclones -­

frecuentes son respiratorias: Derrame pleural, ruptura a pleura, f1stula ente­

rohepattca o bronquial; lnsuftclencta hepattca y sepsis, en casos graves. Tam­

bién puede haber perforación a pericardio. Ochsner y De Bakey encontraron que 

del 10X al 14'1: de esta compl lcaclón ocurre en preescolares y tiene mortalidad 

del 74.7%. El absceso hepático amiblano se presenta en el 2.2'1 de los nlilos de 

1 a 4 anos parasltados por E.hlstolytlca y en el 1.13% de los ntnos de 5 a 14 

anos (l])• La alteración de la bllirrublna directa es un elemento pronóstico 
Importante, y se presenta en el 10'.t de tos casos de absceso hepático amtbtano; 

se eleva en todos los casos que presentan complicaciones y que evolucionan ha­

cia sepsls (lg)• Otros signos son inespecfflcos. 
Los factores que favorecen la perforación del colon Incluyen Jos mi­

croorganismos simbióticos, especialmente B.subtllis, Staph.aureus,Strep.faeca­

!!.! Y Clostrtdlum perfrtngens,que facilitan ta penetración de la amiba mas alltl 

de la muscularts mucosae del Intestino y hasta la serosa, v(a submucosa y capas 

musculares (Phll l lps y Gorsteln, 1966), ya que el ritmo de crecimiento de las -

amibas aumenta con los bacterotdes, que metabollzan activamente los nutrientes. 

la coexistencia de tuberculosis puede reducir la resistencia a la Infección y 
aumentar la presión intralumtnal por obstrucción, lo que favorece la perfora-­

clOn Intestinal. No es raro que en estos casos exista también absceso hep!tico 

asoclado( 7);el manejo quirúrgico o la asplraciOn del absceso también tienen com 

pltcaciones que se analizaran posteriormente. 
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XII, TRATAMIENTO: 

El tratamiento del absceso hep~tico amibiano es médico en el 58.4% 
al BOt de los casos( 12 , 21 )' con amebtcidas del tipo del metronldazol 750 mg 

cada 8 horas durante 10 dlas y dehidroemet1na 65 mg l.M. diarios ( 1). Se pue­

den utilizar otros n1trolmtdazoles como el secnldazol, tinldazol y nimorazol, 

2 g al dfa o 30mg/Kg/dt:i en nlflos (2). La mortalidad es del 5.48'1{ll)al 6.Bfg¡· 
En una serie de 444 pacientes presentada por el Dr. Jorge Bautista 

en 1978, se uso la aspiración con aguja en sólo el 1.St de los casos, stn mor­
talidad, y se realizó drenaje abierto en el 4,7'1, con una muerte( 2 ), lo que i!!. 
dica que la respuesta al tratamiento médico con amebicidas es muy buena en los 
casos que no ! legan compl !cadas al hospital. Cuando no hay mejor ta del cuadro 
cltnlco en 24-48 horas, se considera que el tratamiento médico no es suficien­
te y en aproximadamente el 65i de los pacientes tratados médlcamente se asocia 
la aspiración percutAnea del contenido del absceso (lZ)" Las Indicaciones para 
la aspiración del absceso hepAtico amibiano son la falta de respuesta al mane­
jo médico Inicial y la Inminencia de ruptura (l)' aunque, como ya se menciono 
previamente, otros autores consideran que todo absceso mayor de 10 cm de diAm! 
tro debe aspirarse (ll)" La morbilidad del procedimiento es del 17.4%, princi­
palmente por Infección bacteriana secundarla o derrame hacia cavidad perltoneal, 
que amerita ctrugla de urgencia (9), la mortalidad se reporta del 2.BS al 5.48% 
{ref. 9, 12). La lndicaciOn quirúrgica estA dada por ruptura a peritoneo, pleu­
ra, pericardio o a otro Organo y, en los casos raros en que no responden al ma­
nejo médico ni a la punción percutAnea; ésto ocurre frecuentemente cuando son 
abscesos secundarios a ctrugla de veslcula y vlas billares, o cuando coexiste 
otra patologta quirúrgica {9). Las bacterias que contaminan con mayor frecuen­
cia un absceso hepattco aspirado por punción percutAnea son: Estafilococo do· 
rado, Estreptococo hemolltlco, E.colt, Klebslella y Pseudomona aureglnosa{g}' 

El drenaje a cielo abierto tiene una mayor mortalidad (1 2)(15.4%),que 
la aspiración percutanea; si bien debe tenerse en cuenta que los pacientes que 
se operan generalmente son también los que ya tienen complicaciones graves a su 
Ingreso al hospital o en los que coextst<?n otros factores de riesgo. El 84% de 
los pacientes operados evolucionan favorablemente (l 2)' con Indices de recurren-
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eta a 5 anos del 0.29i (9). En los casos en Que se realiza aspiración percuta­

nea stn dejar un catéter de drenaje. suelen requerirse varias punciones para -

evacuar el absceso, con mayor riesgo de infección del mismo por bacterias exó­

genas, en un 15\ (26 ). También es preferible la aspiración en casos de abscesos 

del lóbulo Izquierdo (que tienen mayores probabilidades de ruptura) y durante 

el embarazo, con el fin de prevenir en lo posible la ruptura. En un estudio r~ 

ciente real Izado en 71 pacientes por la U.C.L.A., 28'.t de los pacientes se ope­

raron por datos de peri toni ti s loca 11 zada o genera 1 izada, con hallazgo de per­

foración en el 60\; 4 laparotomlas fueron inadecuadamente consideradas negati­

vas. Las razones usuales para operar a un paciente son diagnósticas (cuando no 

se sospecha absceso hepattco sino apendicitis u otra patologta qutrOrgica),cua~ 

do hay datos de Irritación peritoneal o cuando no hubo respuesta al manejo mé­

dico + aspiración. Se requirió ctrugla en el 20l de los pacientes estudiados en 

la serle ¡21 ). Los drenajes se recomienda dejarlos por un lapso de 7 a 10 dtas 

(ref.26), Un absceso amlbtano no roto puede presentarse como abdomen agudo (lS)' 
Diferentes autores sugieren que la aspiración y drenaje percutaneo 

del absceso hepattco es el tratamiento de elección cuando no son suf lclentes w 

los ameblcidas, antes de recurrir al manejo quirúrgico: de hecho, también pro­

ponen el drenaje percutáneo para el manejo de abscesos piógenos, con buenos o 

iguales resultados que el manejo quirúrgico {29 , 32, 33 , 34 ).La mortalidad quirú!, 

gtca varia del 12i al 34'1., con 32.3'1. de complicaciones. Las diferentes serles 

coinciden en utilizar el drenaje por catéter percutáneo en todos los casos que 

sea posible y en real Izar el drenaje quirúrgico cuando el diagnostico no sea 

claro. coexista patologla biliar o bien otra patolog(a quirúrgica y para el m! 

nejo de tas complicaciones (l 2 , 21 , 22 , 9). 
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XIII. RESULTADOS: 

Se estudtaron 26 pacientes, que corresponden al 24.13S de los pacle.!!. 
tes hospital izados por dlagnOsttco de absceso hep3.tlco amtbtano en el mismo 

periodo (Tabla 11 • 
Hubo 14 hombres y 12 mujeres, sin predominio de sexo. Predominio 

de edad de los 40 a tos 60 af\os (18 pacientes, 11 hombres y 7 mujeres}.Los otros 
8 pacientes correspondün al grupo de edad de 20 a 40 afias, 3 hombres y 5 muje­

res (Gr~flcas 1 y 2). 

Se encontró el antecedente de alcoholismo en el 61% de los pacientes 

lo cual concuerda con otras series publicadas, y el de ingesta de pulque en el 

38'¡ de los pacientes, que no obstante no fueron estadtsttcamente signiftcativos. 
El antecedente de nivel soctoeconOmlco bajo st fue estadlsticamente signlflcatl­

vo, correlacion&ndose bien con tos deficientes h&bttos higiénico-dietéticos, la 

falta de agua potable y la inadecuada disposición de las defecaciones (Tabla 21 
La Tabla 3 corresponde a los antecedentes estudiados. 

Losstgnos y slntomas estadlstlcamente significativos fueron: Dolor en 

cuadrante superior derecho {1001 de tos pacientes), malestar general. fiebre, 
hepatomegatla, hlpoventtlaciOn basal derecha, nausea y/o vómito, resistencia -

muscular en el cuadrante superior derecho, digltopreslOn positiva en el hlpoco~ 
drto derecho, distensión abdominal (tleo), dolor a la descomprestOn o "rebote" 
positivo en et cuadrante superior derecho y et dolor abdominal tipo cólico, co­

mo se muestra en las Tablas 4,5y6. La Tabla 7 resume tos datos estadlstlcamen­
te significativos del cuadro el tnico. 

Los datos de laboratorio y gabinete que tambll!n tuvieron Importancia 
estadlstica se Indican en las Tablas 11 y 12; las Tablas 8,9 y 10 muestran to­

dos los datos de laboratorio y gabinete que se anal izaron: se puede observar -
que la suma del número de derrames pleurales derechos y del número de derrames 
del lado izquierdo es un número estadlsticamente stgniflcatlvo, aunque en las 

Tablas se muestran por separado. 
El tiempo de evolución del cuadro a su ingreso fue de menos de l se­

mana en 14 casos y de m~s de 1 semana en 12 casos, por lo que no se relaciono 

con ta gravedad del caso (Tabla 13). De igual fo""ª• el tiempo de hospital iza-
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ciOn postoperatorla fue menor de 10 dlas en 14 casos y mayor de 10 dias en 12 
casos, en promedio, 9 dias (Tabla 14). 

Hubo predominio del absceso en el lóbulo derecho en 19 casos, 13 de 
los cuales median menos de 10 cm de diametro. Hubo 8 abscesos del lóbulo lzquter 
do y uno bilateral; la localización no se relacionó con mayor probabilidad de 
perforación, a diferencia de lo observado ~n otras series, que reportan mayor 
probabll ldad de ruptura en los abscesos del lóbulo izquierdo. En nuestro estu­
dio, 5 abscesos del lóbulo Izquierdo se perforaron y 3 no estaban perforados 
en el momento de la cirug(a, El tamaño de los abscesos tampoco se relacionó -
con la buena o mata evolución del paciente; hubo 16 casos de abscesos menores 
de 10 cm. y 11 casos de abscesos mayores de 10 cm. Los dos casos sometidos a 
punción percutanea del absceso tentan abscesos menores de 10 cm,(Tabla 15). 

La presencia de datos de irritación perltoneal (rebote positivo) y 
resistencia muscular en el cuadrante superior derecho, se correlacionó bien 
con el hallazgo operatorio de perforación del absceso; en la mayorta de los 
casos se dejaron drenajes durante menos de 10 dias, en promedio, 8 d(as.(Ver 
Tablas 16, 17 y 18), sin que la presencia de drenajes se asociara a infección 
de la herida quirúrgica. 

Un paciente se reoperó al 12Vdla de ta primera intervención, con 
evolución ulterior favorable.Se trataba de un absceso de 10 cm. en el lóbulo 
derecho, ya perforado en el momento de la primera ctrugta, al que se dejaron 
dos drenajes del tipo "saratoga", uno en la cavidad del absceso y otro en el 
lecho subhepatico, durante 5 dtas, y que curso con infección de la herida qu! 
rúrgica. En la segunda operación se dejaron igualmente dos drenajes, durante 
10 dtas. El procedimiento quirúrgico en todos los casos operados fue el mismo: 
Drenajes al lecho subhepatlco, a la cavidad del absceso y al espacio subfréni­
co correspondiente (derecho o Izquierdo) ,segQn la localización del absceso, 
los cuales se sacaron por contrabertura, previa aspiración de todo el material 
contenido en el absceso y lavado de cavidad en los casos ya perforados. Los 
drenajes "saratoga 11 consisten en una sonda nélaton de calibre grueso, introdu­
cida dentro de un drenaje tipo penrose de 1/4, con orificios cortados para fa­
vorecer el drenaje. (Véase esquema). Las compl tcac iones se resumen en la Tabla 
19. Hubo tres casos de Infección de la herida quirOrgica, en dos casos ya ha­
bla perforación del absceso en el momento qutrúrglco,con contaminación de ca-
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vidad~ cabe senalar que todas las heridas se manejaron con piel abierta y el! 
rre primario retardado,por considerarse heridas contaminadas. Un caso cursó 
con sangrado de tubo digestivo alto e insuficiencia respiratoria moderada, que 
se resolvieron médlcamente. Un caso presentó fistula en cara lateral derecha 
del tórax, psotertor al drenaje de un rlerrame pleural derecho, que cerró espon­
taneamente al 109dla. 

A dos pacientes se les realizó aspiración percutánea del absceso, me­
diante control ultrasonograflco; ambos casos requirieron 2 y 3 punciones mas pa­
ra su evacuación completa y evolucionaron satisfactoriamente. Una paciente tU\'O 
el catéter instalado durante un mes,hasta que ya no hubo salida de liquido por 
el mismo. 

No hubo mortalidad quirúrgica, aunque debemos senalar que se excluyeron 
de este estudio todos los casos de absceso hepattco amlbiano secundariamente In­
fectado por bacterias que, como sabemos, tienen una mortalidad mas elevada y se 
compartan como abscesos plOgenos. 

Hasta el momento, no hay recidiva del absceso hepático en ninguno de 
las pacientes estudiados. 
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TRATAMIENTO DEL ABSCESO HEPATICO AMJBIANO: 

1. TRATAMIENTO MEDICO: 

2, DRENAJE QUJRURGJCO: 

3. PUNCION PERCUTANEA: 

TABLA t 

82 CASOS. 

24 CASOS. 

2 CASOS. 



GRAFICA t. 

ABSCESO HEPATICO AMIBIANO 
Caracte~Ísticas generales. 

EDAD Y SEXO 
21111-49 49-6Q 

MASCULINOS 3 11. 

FEMENINOS 5 ? 

ITOT 8 l.8 

TOT 
l.4 

J.2 

26 

PREDOMINANCIA DE SEXO P< 
DE 49-6Q ANOS P< 

' ~ 
' 

9.7 N.S. 
e.es 



' 
~ 

' 1.5.e 

1.:2. 5 
Q 
a: i.e.e 
Q 
r;i;¡ 7 • 5 

5.9 

:2. 5 

e.e 

GRAFICA Z. 

DAD Y SEXO 

HOMBRES Ml..llJERES 

SEXO 
111 29-40 O 40-60 



TABLA :J., ANTECEDENTES: 

ANTECEDENTE HOMBRES MUJERES TOTAL 1 

NIVEL SOCIOECON~ 
MICO BAJO 13 9 22 s.1 

ALCOHOLISMO 1 2 •1 lú 61 

TABAQUISMO 1 2 3 15 57 

ANTJ:ClillENTfi IJE 
lllSENTERJA 7 8 15 57 . 

·- -· INFnCCION U\l!NA 
RIA SIMULTANEA- 5 6 11 42 

llIPCHTENSION 
Al<TERJ,\L 4 6 1 o 38 -

INGESTA DE 
PULQUE 6 4 10 38 

NO ALCOHOLISMO 
NI PULQUISMO o 8 8 30 

ALCOHOLISMO - Ingcstn diaria de alcohol durante mlis de 5 afios 6 en 

forma peri6dica semanal o quincenal hasta la embria­
guez y por mds de S afies. 

INGESTA DE PULQUE Se considcr6 positiva aunque s61o fuera oca­

sional. 

TABAQUISMO Mlis de 10 cigarrillos diarios durante más de 5 afias. 



TABLA 3. 

RBSCESO HEPATICO 
Rntecedentes. 

AMIBIANO 

ANTECED ll=PAC )( 
NIVEL SOC:IOEC. BAJO 22 P< 9. 99J. 

• 
~ 

ALCOHOLISMO J.6 9.3 ~ P< NS • 

TABRQUISMO 15 P< 9.5 NS 
DISENTERIR J.5 P< 9.5 NS 

INF. Ul.AS l..llU~IAS J.J. P< 9.5 NS 
HIPERTENSION J.9 P< 9.3 NS 
INGESTA DE PULQUE J.9 P< 9.3 NS 
NO ALOCllOL. NI 8 P< e.es 

HGZ 
J.985-87 
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TABLA 4. 

ABSCESO HEPATICO AMJBIANO 
F~ecuencía de los s1nt0Mas. 

SINI'OMA ti= PAC 
DOLOR CSD 26 

MALESTAR CRAL. 25 

FIEBRE 25 

HEPATOMECALIA 24 

HIPOU. BASAL DER. 23 

HAUSEA/UOMITO 22 

RESISTl!JllCIA CSD 22 

)(:í: 
P< e.99.l 

P< e.99.l 

P< e.99.l 

P< 0.99.l 

P< e.99.l 

P< e.99.l 

P< e.99.l 

HGZ 1/GASTROCIRUGIA CMN. 
J.985-87 
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TABLA 5, 

ABSCESO HEPATICO AMJRIANO 
F~ecuencia de los s1nt0Mas. 

SINI'OMA 11: PAC 
DIGl'l'OPRESION + 21. 

DIST. ABDOMINAL 29 

REBOTE + 29 

DOLOR COLICO J.5 

DESHIDRATACION J.5 

TAQUICARDIA >190 J.5 

PALIDE2 J.5 

)(Z 
P< e. ei. 

P< e. ei. 

P< B •el. 

P< B •el. 

P< B.35NS 
P< B.35NS 
P< B.35NS 

HGZ 1/GASTROCIRUGIA CMN. 
J.985-87 

. 
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TABLA 6. 

ABSCESO HEPATICO AMJBIANO 
F~ecuencía de los s1nt0Mas 

SINl'OMA 11 PAC 
ICTERICIA 1.1 

DOLOR PUNGITIUO J.J. 
1 NSUF. RESPIRATOFllA 8 

MASA PALPABLE 3 

ACIDOSIS ME'l'ABOLICR 2 

)(Z 
P< 9.35 NS 
P< 9.35NS 
P< e.es 
P< e . lliili!llJ. 

P< e.eei. 

HG2 J./GASTROCIRUGIA CMN. 
J.985-87 



TABLA 7. 

CUADRO CLINICO: 

L DOLOR. 

2. FIEBRE. 

3. HEPATOMEGALIA. 

4. HIPOVENTILACION BASAL DERECHA. 

5. RESISTENCIA MUSCULAR EN C.S.D. 

6, DIGITOPRESION POSITIVA EN AREA HEPATICA. 



TABLA 8. 

ABSCE~O HEPATICO AMJBIANO 
Diagnostíco. 

DATO ti= PAC 
SERAMEBA + 24 

LEUCOCITOS IS 22 
A 
11 FOSF. ALCALINA 22 

CULTIUO NEG. 2.1 
8' DIAFRAGMA DER .18 
u.s. PREOP. + .17 
DISMIN H B Y H T .17 

)(:t:= 
P< 0.011i11 

P< 0.011i11 

P< e.e11i11 

P< 0.0.1 

P< 0.05 

P< 0.2 NS 
P< e.2 NS 

HGZ .1/GASTROCIRUGIA CMN . 
.1985-87 



' ~ 
o 

' 

TABLA 9. 

ABSCE$0 HEPATICO AMJBIANO 
Diagnostíco. 

DATO lt PAC 
n TGO Y TGP J.1 
CPS E. HistolYtica. J.9 

LINFOCITOS >35Y. 8 

ft BILIRRUBINAS 7 
DERRAME PLEUAAL ElQ 5 

)(~ 

P< e.5 
P< e.a 
P< e.es 
P< e.e2 
P< e.eJ. 

HGZ 1/GASTROCIRUGIA CMN. 
J.985-87 



' ~ 
' 

TABLA 10. 

ABSCE$0 HEPATICO AMJBIANO 
Dia.snostíco. 

DATO 11 PAC 
GLUCOSA >.L49 M9"/. 1.4 
ALBUMINA<3 MgY. 1.4 

DERRAME PLE.IRAL D. 1.3 
TP ALARGADO 1.3 
TROMBOCITOSIS 1.2 
GAMAGRAMA + 1.2 

)(2 
P< 0.7 NS 
P< e.7 NS 
P< 9.99 NS 
P< 9.99NS 
P< 9.7 NS 
P< 9.7 NS 

HGZ 1./GASTROCIRUGIA CMN. 
J.985-87 



TABLA 11. 

LABORATORIO: 

1. SERAMEBA O HEMAGLUTINAC ION INDIRECTA(+). 

2. LEUCOCITOSIS. 

3. ELEVACIOtl OE LA FOSFATASA ALCALINA. 
b 

"' 
4. ELEVACION OE TRANSAMINASAS Y BILIRRUBINAS. 

5. LINFOCITOSIS. 



TABLA 12. 

ESTUDIOS DE GABINETE: 

· 1. ELEVACION DEL HEMIDIAFRAGMA DERECHO (RX). 

2, DERRAME PLEURAL. 

3. ULTRASONIDO ( 1DDi DE EFECTIVIDAD). 



TABLA 13. 

ABSCESO HEPATICO 
Ca~acte~{sticas generales. 

TIEMPO DE EUOLUCION DEL CUADRO 
A SU INGRESO 

MENORES DE 1 SEMANA 
MAVORES DE 1 SEMANA 

14 

12 

P < 0.7 N.S. 

HGZ 1; GASTROCIRUCIA CMN 
IMSS 1985-87. 

' A 
A 

' 



TABLA 14. 

ABSCESO HEPATICO 
Ca~acte~lsticas generales. 

TIEMPO DE.HOSPITALIZACION 
POSOPERATORIA 

MENORES DE 19 DIAS J.4 
MAYORES DE J.0 DIAS J.2 

P < 0.7 N.S. 

HGZ J.; GASTROCIRUGIA CMN 
IHSS 1905-81. 

' .. 
~ 

' 



TABLA 15. 

ABSCESO HEPATICO AMIBIANO. 
Co~~elacion ent~e hallazgos 

CIÍnico/Qui~Ü~gicos. -LOCALIZACION Y TAMANO DEL 
ABSCESO. 

-TA MANO L. DERECHO L. 12QUIERDO 

< 1.9 CM 1.3 3 

> 1.9 CM 6 5 

TOTAL 1.9 8 

TOT 

.16 

.l.l 

27 

PREDOMINIO L.DEREOIO P<9.95 
TAMANO MENOR DE 1.9 CM P< 9.3 NS 



TABLA 16. 

ABSCESO HEPATICO AMIBIANO. 
Co~~elacion entre hallazgos 

c1inico/Qui~Ür~icos. 

PERFORACION DE ABSCESO. 

------------------------------------------------------------------
+ 

REBOTE + 
CON RESIST MUSC. 18 3 

REBOTE - 7 
CON O SIN RESIST. M. 

--------------------------------------------------------------------
PRUEBIA1 EXACTA DE FI SHER 

P< 9. 99.1 

' ~ 
~ 

' 



TABLA 17. 

ABSCESO HEPAT 1 CO 
Ca~acte~{sticas gene~ales. 

TIEMPO DE PERMANENCIA DE LOS 
DRENAJES 

MENORES DE J.9 DIAS 21. 

MAYORES DE J.9 DIAS 5 

P < e. 01 

HG2 J./ GASIROCIRUGIA CMN 
IMSS l.985-87. 

' 
~ 

' 



TABLA tB. 

ABSCESO HEPATICO AMIBIANO. 
Co~~elacion entre hallazgos 

ClÍnico/QuirÜrgicos. 
DRENAJES ASOCIADOS A INFECCION 

----------------------------------------------------------------------
COH INFECCION DE 

HERIDA QX 

SIN INFECCION 

+ 

3 

J.9 

--------------------------------------------------------------------
PRUEBA EXACTA DE FISHER 

P< 111.5 N.S .• 

' 
;';; 

' 



TABLA 19. 

COMPLICACIONES: 

COMPLICACION NO. DE CASOS 

1.INFECCIDN DE LA HERIDA 3 

2. S.T.O.A. , 

3.FISTULA EN TDRAX , 

4. REOPERAC 1 ON , 



ESQUEMA DE LA TECN!CA: 

) l 

DRENAJE QUIRURGICD DEL ABSCESO HEPATICO AllIBIANO. 
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x1v. 01srus10N: 

En nuestro estudio de 26 pacientes intervenidos qulrúrglcamente 
por absceso hepAtlco amibiano por un perlado de 17 meses, r10 se observo el 
~redomlnlo del sexo masculino repurtado en la literatura (l,lZ,Zl}'Hubo 14 

hombres ¡ 12 mujeres • 

SI se observo predominio del grupo de edad de 40 a 60 anos. 

El antecedente de alcohol lsmo se encortrO en el 61% de los pacten· 
tes, predominantemente en el sexo mascul lno. Cabe sena lar que las 4 mujeres 
con antecedente de alcoholismo tenfan también el antecedente de pulquismo. 

El anteced~nte de nivel socloeconOmlco bajo se encentro en el 841 
de los pacientes, lo que concuerda con otros estudios y se correlaciona con 
los indices de pobreza, como son los deficientes habitos higiénico-dietéti­
cos. De la misma forma, Ja presentacJOn del cuadro clfnico es similar a la 
reportada en la literatura desde tiempos antiguos. Encontramos que los sig­
nos y stntomas de mayor utilidad para el diagnostico son: el dolor localiza­
do al cuadrante superior derecho, predominantemente de tipo cólico; la fie­
bre, la hepatomegalia, la hipoventllaclón basal derecha, la resistencia mus­
cular en el cuadrante superior derecho, la dlgltopresión positiva en el area 
hepattca y la distensión abdominal, en ese orden. 

Los datos de laboratorio y gabinete que resultan también de mayor 
utilidad para el diagnóstico son: Serameba o hemaglutinación indirecta posi­
tivas, leucocltosts, elevación de la fosfatasa alcalina, en ese orden, y los 
estudios radiológicos revelan principalmente elevación del hemidiafragma de­
recho y derrame pleural, ya sea derecho o izquierdo. 

Al Igual que en otras series reportadas, predomina el absceso en el 
lóbulo derecho del hlgado, y el 61% son abscesos menores de 10 cm. ,en su ma­
yorta (micos. 

La Indicación quirúrgica estuvo dada por datos de irritaclOn perl­
toneaI y resistencia muscular en el cuadrante superior derecho del abdomen, 
que se correlacionaron bien con la perforación del absceso en el momento de 
la ctrugta; un 20% de Jos casos que se operaron· no tenlan diagnOstlco preo-
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peratorlo de absceso hepattco y se lntervlnleron por abdomen agudo. C~a-

tro de los casos operados no se encontraban perforados en el momento de 
la cirugla¡ estos casos se operaron por dolor en el cuadrante supérlor d~ 
recho (aunque sin datos de rebote positivo y resistencia muscular locali­
zada), o mala respuesta al manejo módico en un pertodo aproximado de 48 -
horas (persistencia del dolor y la fiebre o sospecha de ruptura inminente). 
En tres de estos casos no se dreno el absceso no roto, y la evoluciOn a pe­
sar de ello también fue favorable, lo que hace suponer que no estaba estr\~ 
tamente Indicada la intervención quirúrgica en estos pacientes o que pudi~ 
ron someterse a un manejo mas conservador, como serta la punciOn percutanea 
del absceso para su aspirac!On,como coadyuvante de la quimioterapia can me­
tronldazol y dehidroemetlna que en todos los casos se lniclO. Los dos casos 
que se puncionaron evolucionaron bien, sin mortalidad ni complicaciones se­
rias, si bien requirieron varias punciones evacuadoras,como ya se mencionó • 
El drenaje quirúrgico tuvo también resultados satisfactorios, con oi de mor­
talidad y pocas complicaciones que respondieron al manejo médico (sangrado 
del tubo digestivo alto, infección de ta herida quirOrgtca,tnsuflctencia re! 
piratorla), excepto un caso de absceso slntomatico que requirió reoperactOn 
para su drenaje y que finalmente evoluciono favorablemente, sin recidiva 
hasta el momento. La quimioterapia con metronidazol y dehidroemetlna resu! 
to efectiva en todos los casos, para la cura parasttolOgtca. 

El ultrasonido tuvo eficacia dtagnósttca en el 1ooi de los casos 
en que se realizó. 
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XV. OBSERVACIONES: 

Ya que se trata de un estudio observacional, no podemos de­
ducir conclusiones ;pero s1 hacer observaciones útiles para el dlseílo 
de estudios posteriores. 

El absceso hepático amiblano constituye una patologta con la 
que el cirujano debe estar bien famlllarlzacln,porque la amlbiasts es en­
démica en nuestro pafs y sus complicaciones tienen elevada mortalidad. 

Existen datos clfnlcos, de laboratorio y de gabinete que perrn.!_ 
ten.en todos los casos, hacer el diagnóstico de certeza en forma oportu­
na, cuando se considera al absceso hepático amibtano en el diagn.6stico -
diferencial de un abdomen agudo. 

La aspiración del absceso mediante punción percutanea tiene una 
tasa baja de morbilidad , 0% de mortalidad en nuestro estudio, y es efec­
tiva en la terapéutica del absceso hepatlco amlbiano, en combinación con 
la quimioterapia; sin embargo, en nuestros hospitales este procedimiento 
esta poco utilizado y quizA se requiere de un estudio prospectivo con m! 
yor número de pacientes y a largo plazo para valorar su utll idad terapé~ 
tica y precisar sus indicaciones. La indicación de este procedimiento,s~ 
gQn la literatura (26 )• es coadyuvante de la quimioterapia en los casos 
que no presentan mejorta del cuadro el tnico en un lapsa de 48 horas; en 
los casos de abscesos mayores de 10 cm.; en los abscesos local izados en 
el lóbulo izquierdo y en las embarazadas; estos criterios no se siguieron 
en el presente estudio, en el cual se realizó drenaje a cielo abierto en 
21 de 26 casos; no obstante, en 3 casos no se drenaron durante la lapar2_ 
tomta y la evolución postoperatoria fue satisfactoria. 

El drenaje quirOrglco dejando "saratogas" tanto a la cavidad -
del absceso como' al lecho subhepatico y al espacio subfrénlco, fue el pr2_ 
cedimiento de elección, con resultados satisfactorios. 

Finalmente, se requiere de un estudio prospectivo para valorar 
la indicaciOn precisa de la intervención quirOrglca y de Ja aspiración -
par punción percutanea.Este estudio sólo nos permite apoyar la Indicación 
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qulrOrgica en los casos que presenten datos de rebote positivo y resis­
tencia muscular en el cuadrante superior derecho. ya que en todos los C! 
sos que presentaron estos datos se encontró el hallazgo quirQrglco de -­
perforación del ilbsceso; en los casos de abdomen agudo. la indicación -­
qulrOrglca est~ clara; no es as1 en los casos en que sólo se encuentra 
dolor o reslstencta muscular localizada en el cuadrante superior derecho 
del abdomen; son estos casos los que deben valorarse con mayor cuidado. 
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