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P SCESO co o

Dr. Texar Alfonso Pereyra Nobara.

Resumen: El Absceso Hepatico Amibiano, es la forma
mads frecuente de la amibiasis extraintestinal con una
tasa muy alta de morbimortalidad. Hasta este momento, no
se han descrito los factores pronédsticos de esta enfer-
medad al ingreso al Hospital, motivo por el cual se
realizd este estudio retrospectivo. Se estudiaron vari-
ables clinicas, de laboratorio y gabinete en 160
pacientes con diagndstico de Absceso Hepatico Amibiano
divididos en 2 grupos: I No Complicados y II Complicados
con 80 pacientes cada uno. Decuerdo al andlisis de
Regresién Logistica Multiple y por T de Student, las
variables consideradas como factores pronésticos fueron
en orden de importancia: Albumina menor de 2,73 (p
<0,001), Bilirrubina Directa mayor de 1.46 (p <0.05),
Plaquetas menores a 185,262 (p <0.001), Leucocitos
totales menores de 12,540 (p <0.05), Numero de Abscesos
mayor de 3.3 (p <0.01), Bandas mayor de 7.24% (p <0.01),
Tiempo de Protrombina menor de 61.8% (p <0.01), Tem-

peratura mayor de 38.5 grados Centigrados (p <0.05) y



Transaminasa Glutdmico Piruvica mayor a 48.69 (p <0.01).
Se concluyé en este estudio que cualquier paciente con
Absceso Hepdtico Amibiano que al ingresar al Hospital
presente los factores prondsticos antes mencionados,
deberi ser tratado con doble esquema antiamibiano y/o

cirugia evitando asi complicaciones.



oducc
A. ANTECEDENTES
-Historia: la amibiasis es una enfermedad parasitaria
causada por el protozoarioc conocido como Entamceba his-
tolytica. Este parasito, fué descrito en especimenes
fecales en 1869 por Llewis, siendo Losch quien primero
describié la disenteria amibiana en 1875, en un paciente

de St. petersburgo en Rusialr2

pudiendo reproducir 1la.
colitis en perros al administrarles las heces del pa-
ciente tanto oral como por via rectal.

La invasién de tejidos por amibas fué descrito en 1887
por Roberto Koch3, y las descripciones patologicas pos-
teriores de la infeccidén amibiana al intestino 6 higado
fueron hechas 4 afios después por Councilman y Lafleurd.
Los quistes de éste pardsito fueron reconocidos por vez
primera en 1893 por Quinche y Roos en 1903°, Se le llamé
Entamoeba histolytica por Schaudin debido a su aparente
capacidad para lisar los tejidosb.

En 1912, Rogers mencioné la eficacia de la raiz de
Cephaelis ipecacuana contra E. hitolytica in vitro y en
pacientes infectados’ (ésta planta fué llevada a Europa
del Brasil por Piso en 1658 y usada en Francia por Hel-
vetius para tratar al rey Luis XIV),

El parasito fué cultivado por vez primera por Boech y
Drbohlav en 19258, y ultimamente se desarrollé el medio
de TYI-S-33 por Diamond en 1968-1978%. Hoy en dia 1la

amibiasis es una de las parasitosis mas estudiadas ya que



constituye un problema prioritario de salud sobre todo en
paises subdesarrollados como México; el conocimiento com-
pleto de éste pardsito nos conducira a un mejor control
de la enfermedad y a disminuir su morbilidad, asi como su

mortalidad.

B. EPIDEMIOLOGIA .

A pesar de que los datos con los gue se cuenta son
imprecisos y limitados, se ha estimado que existen
aproximadamente 500 millones de personas infectadas por
E. histolytica en todo el mundo , presentandose del 8% al
10% de estas infecciones en forma sintomatica. La
amibiasis se encuentra dentro de la tercera causa de
muerte por pardsitos, detras de la malaria y la esquis-
tosomiasis. En México, la infeccidén se encuentra exten-
dida en todo el pais, en forma endémica, independiente
del clima y predomina en medios mal saneados y de bajo
nivel socioecondmico.

Los datos obtenidos mediante encuestas seroldgicas
nacionales han resultade del 5.9% de positividad. El1
absceso hepatico amibiano (AHA), es la complicacidén mas
frecuente de la amibiasis intestinal, presentdndose prin-
cipalmente en personas del sexo masculino, entre 1la
segunda y la cuarta década de la vidal?; ocupa el cuarto
lugar como causa de mortalidad nacional precedida solo
por el cdncer, cirrosis hepatica y tuberculosis!l., 1a

frecuencia del absceso hepatico amibiano ha variado del



1.6% al 2.1%, donde la mortalidad se ha encontrado de

2.6% en hospitales generales.
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La informacién existente acerca de la patogénesis
de la amibiasis, proviene de estudios fundamentados en
el andlisis de material de biopsias vy necropsiiﬁ
realizadas en individuos con amibiasis invasora, asi como .
de muestras provenientes de animales, a los que se les ha
provocado la enfermedad de manera experimental. La exis-
tencia de cepas virulentas y no virulentas de E. his-
tolytica, ha sido estudiada por sargeunt12'13,
describiendo varios zimodemos (patrdén electroforético de
isoenzimas de E. histolytica) relacionados con la
amibiasis invasora. En experimentos in vivo, se ha en-
contrado que las bacterias de la flora intestinal desar-
rollan un ambiente propicio para el crecimiento de las
amibas en el colonl4; un estado de desnuticisén se asocia
con enfermedad amibiana invasoral3, explicindose esto
como un estado de inmunosupresién. La inmunidad celular
es la responsable de limitar la extensién de los abscesos
hepaticos y también confiere proteccién contra su recur-~
rencia. Se ha demostrado que los linfocitos de pacientes
que se han curado de AHA, son citotéxicos a 1los
trofozoitos amibianosl®,rLa Entamoeba histolytica, con-
tiene cuando menos 2 lectinas solubles con diferentes

propiedades de unién a carbohidratos y que parecen ser



idénticas a las adhesinas de superficie involucradas en
el fendémeno de adherencia. El papel de éstas proteinas en
la patogénesis puede deberse a la adherencia a: 1) bac-
terias (proveyendo nutricién y aumento de la virulencia).
2) epitelio colénico (colonizacién e invasidn). 3)
leucocitos (iniciacién de la citélisis)., 4) otros tejidos
del huéspﬁd tales como el higado. La lectina amibiana
soluble inhibida por N-acetil galactosamina, puede estar
involucrada en la supresidon de la inmunidad mediada por
células, produciendo amibiasis invasora aguda17'18
. En varios estudios clinicos, la medicién de la prueba
cutdnea de hipersensibilidad en pacientes con absceso
hepdtico amibiano mostré una negativizacién de 1la
respuesta a ésta prueba, una respuesta positiva se hizo
evidente después del tratamientol9:20:21  go ha observado
también una disminucién en el numero de células
T4 (helper), y un aumento de las células T8 (supresoras),
siendo la cuenta total de linfocitos normal.

Toxinas secretadas: Se han aislado numerosas enzimas
proteoliticas, todas éstas son inhibidas por el sueroc y
requieren de tener un contacto directo con el tejido para
realizar su efecto como: hialuronidasa, tripsina, pep-
sina, gelatinasa, enzimas hidroliticas para caseina,
fibrina y hemoglobina, catepsina. Asi, la actividad
proteolitica amibiana, puede estar en relacién a la
disrupcién de la dhesién célula a célula de la mucosa in-

testinal, alterando asi su integridad,22:23,24
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R, _CUADRO CLINICO

El AHA, la forma mas comin de la infeccién amibiana
extraintestinal, aparece cuando los organismos escapan
del colon y llegan al higado por la vena porta. lLa enfer-
medad se caracteriza por tres datos clinicos principales:
fiebre, hepatomegalia y dolor en 4rea hepatica. A ello se

agregan otros sintomas y signos que dependen en buena

parte del tamafio, localizacién y el numero de las,

"lesiones que condicionan mayor ¢ menor destruccién del

parénquima hepatico, compresién ¢ invasién de estructuras
vecinas y posteriormente complicaciones en otros aparatos
y sistemas con repercusién en el estado general,

La fiebre habitualmente inicia las manifestciones
clinicas; es por lo general moderada (38-39 grados
centigrados), intermitente & remitente, adopta ritmo
vespertino, es precedida por calosfrios y segquida de
diaforésis profusa; esto traduce 1la neérosis tisular y
puede permanecer como unico sintoma durante buena parte
de la evolucién. Sin embargo, lo comin es que al cabo de
pocas horas ¢ pocos dias de que aparece la fiebre, cuando
se extiende la lesidén, comienza a distenderse la capsula
de Glisson, presentindose dolor en el area hepdtica, con
sensacién de peso ¢ distensién de intensidad variable,
constante que aumenta con los movimientos respiratorios,
y con la tos asi como con los cambios de posicidén: suele
irradiarse al hombro y hueco supraclavicular derecho,

aungue las irradiaciones pueden ser variables dependiendo



del sitio del absceso. El higado aumenta de ‘volumen en la
gran mayoria de los casos; la hepatomegalia es difusa ¢
crece predominantemente la zona donde estd la lesién
principal, es de tamano variable, algunas veces crece
hacia el térax y el hemidiafragma derecho se encuentra
muy elevado y otras, lo hace hacia el abdomen. El higado
es de consistencia aumentada, tenso, a veceﬁ con una zona

- central flucutante, muy doloroso en abscesos agudos; en
pocos casos, cuando el absceso es central y pequefio, el
higado no estd crecido. La ictericia es habitualmente
leve ¢ mederada; el sindrome disentérico se presenta en
numero reducido de casos?>.

El paciente tiene facies de dolor y estado toxi-
infeccioso caracteristico, hay polipnea y taquicardia,
adelgazamiento y palidez. El hemidiafragma derecho esta
elevado con hipomovilidad, la palpacién y la percusién
sobre la base del hemitérax derecho provoca dolor; el
ruido respiratorio esta disminuido y puede haber ester-

tores y frote pleural,

0S 0
El estudio clinico es muy valioso y siempre debe juz-
garse a la luz de él, evaluando la fiebre, hepatalgia y
hepatomegaliazs, ayudado por estudios de laboratorio y
gabinete; dentro de los primeros, aunque carecen de
especificidad se pueden contar: leucocitosis con

neutrofilia moderada y bandemia, anemia pococ intensa,



pequefias cantidades de bilirrubina directa en el plasma'y
fosfatasa alcalina elevada, asi como alargamiento del
tiempo de protrombina, elevacién moderadea de las trans-
aminasas en especial de la transaminasa glutdmico
oxalacética?®, Radiolégicamente existe elevacién del
hemidiafragma derecho, en ocasiones deformado con con-
tronos borrosos y hay signos pleurcpulmonares variables
como derrames, atelectasias & zonas de condensacién; .
cuando el absceso se localiza en el 1ldébulo izquierdo, los
cambios radioldgicos ocurren en el hemitérax de ese lado
y son en todo semejantes. Por medio del ultrasonido, se
pueden observar zonas con hipoecogenicidad, identificando
situacién nimero y tamafio de las lesiones y volumen de su
contenido, se visualizan abscesos hasta de 1.5 cms; per-
mite valorar simultineamente la movilidad del diafragma,
seguir la evolucidn y guiar la puncién cuando es
necesaria?’,

Las pruebas seroldgicas nos pueden orientar al
diagnéstico de una manera muy especifica, aunque hay que
ser muy cautelosos al interpretarlas debido a la alta

prevalencia de la amibiasis en México?8,

F. COMPLICACIONES

Las toraxicas son las mas frecuentes (15%-20%) y
pueden manifestarse como: derrame pleural serofibrinoso,
apertura a bronquios, empiemas pleurales & pericarditis,

La complicacidén abdominal mas frecuente es la ruptura a
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cavidad peritoneal, con peritonitis generalizada grave,
que obliga a intervencién quirdrgica de urgencia y en-

sombrece considerablemente el prondstico.

G. TRATAMIENTO

Debe serlmanejado en un hospital que cuente con los
recursos suficientes para resolver cualquiera de los
problemas médico-quirurgico a que puede dar lugar este
padecimiento. El1 tratamiento del AHA incluye 1la
administraién de drogas especificas, medidas generales, y
ocasionalmente drenaje quirdrgico del absceso.

La eficacia de los diferente antiamibianos es: 70%
para la emetina, la dehidroemetina29,30 Yy la

cloroquina31

, y del 85% para el metronidazol, que es el
agente mas cominmente empleado31'32'33. La combinacidén de
dos drogas antiamibianas (ej. metronidazol+
dehidroemetina) incrementa la eficacia hasta un 96%32,
Sin embargo, se desconocen las caracteristicas de los
pacientes que pueden condicionar una respuesta adecuada
al tratamiento con una sola droga; de igual manera se ig-
noran los factores que ocasionan la necesidad de un
tratamiento combinado, ¢ bien, del uso de medidas

quiryrgicas, comc la puncién del absceso & el drenaje

abierto del mismo.
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Hasta la fecha no se han podido establecer los fac-
tores prondésticos que modifican la respuesta al
tratamiento antiamibiano.El conocer estos factores
ayudaria a identificar a los sujetos que son candidatos a
recibir tratamiento con una sola droga ¢ bien,el
tratamiento combinado, evitando de esta forma, dar de
manera innecesaria un segundo medicamento en sujetos que
no lo requieren.

En este estudio se propone identificar las variables
gque nos permitan predecir la respuesta al tratamiento
desde el momento en que se hace el diagnéstico de Absceso
Hepatico Amibiano (AHA). Para ello se analizaron de
manera retrospectiva 80 expedientes de pacientes con AHA
que respondieron satisfactoriamente al tratamiento médico
establecido. De igual manera, se revisaron otros BO ex-
pedientes de pacientes que tuvieron fracaso terapéutico.
Se realizdé un estudio discriminativo de ambos grupos,
tratando de encontrar las variables clinicas y/o de
laboratoric y/o de gabinete que puedan predecir el

fracaso ¢ éxito al tratamiento antiamibiano.
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Este estudio serid el primero en evaluar y en iden-
tificar los factores pronésticos de respuesta al
tratamiento antiamibiano en pacientes con AHA.

Al identificar las variables de valor pronéstico,podra
darse un tratamiento mads apropiado a los sujetos con AHA.
De esta manera, en pacientes con riesgo elevado de
fracasar a la terapia antiamibiana standard (1 sola
droga), podria darse desde el principio un tratamiento
combinado con dos drogas, ¢é asociar alguna medida

quirvrgica.
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Hipdtesis Nula: Si ninguna de las variables clinicas,
de laboratorio o de gabinete se encuentran relacionadas
de manera especifica en los pacientes con AHA, que
fracasaron ¢ tuvieron éxito con el tratamiento an-
tiamibiano, entonces no existe ninguna variable capaz de
considerarse como factor de prediccién de la respuesta al,

tratamiento antiamibiano.

Hipétsis alterna: Si alguna variable clinica, de
laboratorio o de gabinete se encuentra relacionada de
manera especifica en los pacientes con AHA, que
fracasaron ¢ tuvieron éxito con el tratamiento an-
tiamibiano, entonces si existen variables capaces de con-
siderarse como factores de prediccién de la respuesta al

tratamiento antiamibiano.
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Yv.0bijetijvos

Objetivo Primario: Identificar los factores prondstico
del éxito & del fracaso al tratamiento antiamibianc por
medio de un andlisis discriminativo llevado a cabo en

sujetos con diagnéstico de Absceso Hepatico Amibiano.

Objetivo Secundario: Analizar las interacciones entre
las variables que predicen la respuesta al tratamiento
antiamibiano en pacientes con diagnéstico de Absceso

Hepatico Amibiano.
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A Eoblaciéﬁ y Muestra

La poblacién incluyé a todos los pacientes con
diagnéstico de AHA. La muestra para éste estudio
retrospectivo, se obtuvo de entre la poblacidn de
pacientes que ingresaron al Hospital General de México .
s.S. con diagnéstico de AHA en los \ltimos afos; se
clasificaron en 2 grupos: Grupo I (Exito) y Grupo II

(Fracaso), con 80 pacientes en cada grupo (160 en total).
C erjos

1) Inclusién: Todo expediente de cualquier paciente,
del sexo masculino 6 femenino, mayor de 16 afios de edad,
que haya ingresado al Hospital General de México S.5. a
través de sus servicios de Consulta Externa & Urgencias,
y en el que se encuentre el diagndstico de AHA.

2) Exclusién: Todo expediente en el que el diagnéstico
de AHA, no sea apoyado por la definicién mencionada en el
nimero 3 (Definicidén de Variables) para AHA.

3) Eliminacidén: Todo expediente incompleto en relacidn

a las variables en estudio.
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a) AHA:Cualquier paciente con fiebre, hepatalgia y
hepatomegalia, asociado al hallazgo ultrasonogriafico de
Absceso Hepdtico.

b) Alcoholismo: Se tomara unicamente come antecedente
positivo 6 negative, tomando como positivo a la
intoxicacién aguda minima de 1 vez al mes

c) Derrame Pleural: Se tomard como presencia ¢ ausen-
cia de derrame pleural en bae al reporte de
teleradiografia de térax y/o ultrasonido realizado por la
Unidad de Radiologia del Hospital General de México S.S.

d) Tiempo de evolucidén de la enfermedad: Se tomard en
base a lo que esté anotado en la nota de ingreso, con-
siderando unicamente los sintomas de fiebre y/o dolor en
hipocondrio derecho.

e} El tamafio, localizacién y numero de absceso(s) en
el higado, se hard en base a lo que esté escrito en el
reporte de la Unidad de Ultrasonografia del Hospital.

f) Comorbilidad: Se refiere a las enfermedades

asociadas anotadas en la nota de ingreso.

D._Procedjimjento

Se localizardn los expedientes de los pacientes in-
gresados al Hospital General de Meéxico S.S. con

diagnéstico de AHA en el archivo general del hospital. En
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seqguida, se verificard dicho diagnéstico (ver definicién
de AHA), y mediante una forma de recoleccién de datos
previamente elaborada, se procederd a buscar todas las
variables en estudio tomando en cuenta los criterios de
inclusién, exclusidn y eliminacién, hasta completar el

nimero de casos requeridos para el estudio.

a) Variables Independientes: Las variables a estudiar
son: Edad, Sexo, comorbilidad, antecedentes de al-
coholismo, tiempo de evolucidén de la enfermedad. Igual-
mente, se incluirdn datos del cuadro clinico como fiebre,
hepatalgia. y hepatomegalia. De las variables de
laboratorio se evaluardn: Biometria Hematica;
Hemoglobina, Hematocrito, leucocitos totales, porcentaje
de polimorfonucleares (PMN), linfocitos, bandas, y pla-
quetas. Dentro de las pruebas de Funcionamiento Hepatico:
albumina, globulinas, bilirrubinas directa, indirecta y
total, transaminasas (TGO,TGP); se incluiran alteraciones
radiolégicas como derrame pleural, elevacién del
hemidiafragma derecho y, las caracteristicas de numero,
4rea y localizacidén del absceso(s) en la ultrasonografia
al ingreso.

b) Variable Dependiente: Es el resultado del

tratamiento intrahospitalario a los 10 dias del inicio y
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serd Exito 6 Fracaso (ver seccidén de definiciones).
VII, ANALISIS PE LOS RESULTADOS

Se realizé una forma de recoleccién de datos que
contiene las variablesleq estudio; ésta se utilizd para
vaciar los datos obtenidos en ‘el archivo del Hospit;l
General al evaluar los 160 expedientes necesarios; pos-
teriormente se analizaran las variables estadisticamente,

presentando la informacién en tablas.

VIII. ANALISIS ESTADISTICEO

las variables nominales fueron evaluadas mediante la
prueba de Chi cuadrada y, los promedios de las variables
numéricas mediante la prueba de T de Student no pareada;
posteriormente, las variables estadisticamente sig-
nificativas fueron sometidas a la prueba diagnéstica para
establecer su sensibilidad y especificidad. Estos datos
fueron evaluados a su vez, mediante el anilisis de
Regresién logistica Multiple, obteniendo las variables
mis importantes para predecir la evaluacién de los

pacientes.
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Se revisaron 427 expedientes en total, incluyendo
solo a 160 que tenian todas las variables en estudio,
desde 1982 a 1988; los expedientes incluidos, se
dividieron en 2 grupos, Grupo I no complicados y Grupo IIX
complicados con 80 pacientes cada uno. En el grupo I,
hubo 61 hombres y 19 mujeres, con un promedio de edad de.
39.11 +/- 10.78; en el grupo II, hubo 69 hombres y 11
mujeres con un promedlio de edad de 46.21 +/- 14.87 (Fig.
1y 2); 21 requirieron drenaje cerrado por puncién y 12
requirieron drenaje abierto por cirugia; hubo 38
fallecimientos(47.5%); 28(73.6%) tuvieron peritonitis
generalizada, 5(13.1%) empiemas pleurales, 2(5,2%) con
derrame pericdrdico, 2(5.2%) con chogue séptico y 1(2.6%)
con sangrado de tubo digestivo incontrolable (tabla I).

Con respecto a las variables nominales, la comor-
bilidad estuvo presente en 12 pacientes del grupo I y en
11 pacientes del grupo II, de ellos, 5 tuvieron an-
tecedentes de diabetes mellitus, 3 con hepatopatia
crénica, 1 con EPOC, y 1 con cardiopatia. El alcoholismo
existia en 65 pacientes del grupo I, y 70 del grupo II;
recibieron antibidéticos antes del ingreso, 13 en el grupo
I y 15 en el grupo II; recibieron tratamiento con an-
tiamibianos antes del ingreso, 4 en el grupo I y 3 en el
grupo II; la hepatomegalia se encontré en 79 paclentes

del grupo I, y en 80 del grupo II; el dolor abdominal se
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presentd en los 160 pacientes; 1la elevacién del
hemidiafragma derecho en 59 del grupo I, y 66 del grupo
II; derrame pleural en 20 del grupo I y en 28 del grupo
II. De acuerdo al estudio estadistico en éstas variables
no existié significancia, con p >0.05.

La localizacién del absceso mayor en el grupo I, fué
en 71 pacientes en el ldébulo derecho y 9 en el ldébulo iz-
quierdo; en el grupo II, coincidentalmente tuvieron la
misma localizacién; el &rea total de los abscesos en el

grupo I fué: 212.06 cm? como maxima Yy 6.28 em?

como
minimo, con un promedio de 40.37 +/- 33.74; en el grupo
II, la maxima fué de 213.63 cm? y la minima de 9.42 cm
, con un promedio de 50.14 +/- 38.82,

El tratamiento antiamibiano recibido dentro del
hospital en el grupo I fué: 31 pacientes con
metronidazol, 38 con dehidroemetina, y 11 con ambos; en
el grupo II, 45 recibieron metronidazol, 25
dehidroemetina, y 10 ambos. En el grupo I, 4 pacientes
recibieron tratamiento con antibiético, y en el grupo II
26 pacientes. El estudio estadistico realizado a las
variables anteriormente mencionadas no fué significativo
con una p >0.05.

Al realizar la prueba estadistica de T de student
para las variables numéricas, se encontré que las que
presentaban significancia estadistica fueron: albumina y
plaquetas con p <0.001, bandas, TGP, edad, tiempo de

protrombina y numero de abscesos con p <0.01, leucocitos
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totales, temperatura y bilirrubina directa con p <0.05
ktabla I1); a éstas mismas variables, se les realizé la
prueba de regresién lineal multiple, encontrando solo 4
variables con significancia estadistica, a las que se les
determiné la sensibilidad y la especificidad y fueron en
orden de importancia: albumina (sensibilidad 97,
especificidad 72), plaquetas (sensibilidaad 8s,
especificidad 75), bandas (sensibilidad 82, especificidad
62) y TGP (sensibilidad 65, especificidad 45) (tabla
III). A todas las variables que habian tenido significan-
cla estadistica de acuerdo a los diferentes estudios, se
les sometié a un andlisis de regresién logistica
miltiple, encontrando las siguientes variables asociadas
en forma mas significativa y en orden de importancia:
albumina, bilirrubina directa, plaquetas, leucocitos
totales, mimero de abscesos, bandas, tiempo de protrom-
bina, temperatura y TGP (Tabla IV).

La evolucién .en dias, hemoglobina, hematocrito,
porcentaje de polimorfonucleares, linfocitos, globulinas,
bilirrubina indirecta, bilirrubina total y TGO, no
tuvieron significancia estadistica con una p >0.05;
debemos mencionar, gque la velocidad de sedimentacién
globular y la fosfatasa alcalina no se incluyeron en el
estudio, debido a la falta de éstos datos en los ex-

pedientes revisados.



Grupo [
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0 GRUPO U
0 0S
CAUSAS,
NUMERO L]
DRENAJE ABIERTO 12 18
DRENAJE CERRADO 21 26,25
FALLECIMIENTOS 38 47.5
CAUSAS:
PERITONITIS GENERALIZADA 28 73.6
EMPIEMAS PLEURALES 5 13,1
PERICARDITIS 2 5.2
CHOQUE SEPTICO 2 5,2

STDA 1 2.6
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VALOR PROMEDIO"

Variable Grupo I Grupo II P

ALBUMINA 3.08 2.73 <0.001
PLAQUETAS 319 943.75 185 262.5 <0,001
BANDAS 4.94 7.24 <0.,01
TGP 36.24 48.69 <0.01
EDAD 39.11 42,21 <0.01
TIEMPO DE PROTROMBINA 72.60 61.81 <0,01
NUMERC DE ABSCESOS 2.18 3.36 <0.01
LEUCOCITOS TOTALES 13817.48 12540.03 <0.05
TEMPERATURA 38.31 38.5 <0.05

BILIRRUBINA DIRECTA 1.03 1.46 <0.05
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b s SIGNIFICANC s
{REGRESION LINEAL MULTIPLE).

VARIABLE SENSIBILIDAD ESPECIFICIADAD
PLAQUETAS 86 75
BANDAS 82 62
ALBUMINA 97 72

TGP 65 45
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X. DISCUSJION Y CONCLUSTIONES

La amiblasis es una enfermedad endémica en la
Republica Mexicana, siendo el Absceso Hepdtico Amibiano
la forma mds frecuente de la amibiasis extraintestinal,
que ocasiona gran morbimortalidad, sobre todo entre la
poblacidén de bajo nivel socioecondmico; debido a la falta
de infraestructura necesaria para combatir ésta enfer-.
medad, es necesario implementar medidas de tipo curativo
mas eficaces para lograr un alto porcentaje de curacién;
sin embargo, existe aproximadamente un 10% de pacientes,
que presentan complicaciones 6 fallecen sin que se puedan
establecer medidas preventivas por la falta de con-
ocimiento de factores prondsticos. Es asi como éste
trabajo los identificd, encontrando que una edad por ar-
riba de 42 afios, con fiebre de mias de 38.5 grados
centigrados al ingreso al hospital, nos debe hacer
sospechar un prondstico desfavorale; ademas, al contar
con estudios de laboratorio y gabinete, donde encontremos
datos en la biometria hematica como: numero de leucocitos
totales mencres de 12 500, bandas con un porcentaje mayor
de 7% y plaquetas menores de 185 000; pruebas funcionales
hepaticas con albimina menor de 2.7, bilirrubina directa
mayor de 1.46, TGP mayor de 48 U, tiempo de protrombina
menor del 60%; y por ultimo una ultrasonografia que nos
reporte mas de 3 abscesos, debemos considerar un

prondstico desfavorable por lo que en esos momentos se
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debe valorar el tratamiento médico con 2 antiamibianos &
el quirdrgico, ya sea puncién evacuadora ¢ cirugia
ablerta, siempre y cuando la localizacion, el tamano de
los abscesos y el estado general del paclente lo per-
mitan.

Hasta el nmomento, no se conoce con exactitud la
causa de las alteraciones anterjores; sin embargo,
suponemos lo siguiente:

1. Se sabe que en ciertos pacientes con absceso hepatico
amibiano, existe una alteracidén en la respuesta in
munoldgica caracterizada por disfuncién del linfocito T4,
con la consiguiente falta de activacién del resto de las
células involucradas en la defensa del huésped. Este
mecanismo puede ser el responsable de una respuesta
leucocitaria inadecuada y de la produccién insuficiente
de plaguetas, ademds de un aumento de la temperatura.
Puede ser, que ciertos productos amibianos sean
directamente toxicos a la médula dsea provocando una
respuesta inadecuada contra la E, histolytica
traduciéndose esto en las alteraciones hematoldgicas ya
mencionadas.
2. El dafio hepatocelular severo condiciona la alteracién
de las pruebas de funcionamiento hepatico.

De acuerdo a los estudios estadisticos realizados,
podemos concluir que los factores predictivos en orden de
importancia fueron: albumina, bilirrubina directa, pla-

quetas, leucocitos totales, numero de abscesos, bandas,
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tiempo de protrombina, temperatura y TGP. Atendiendo a
estos resultados, se podrd en estudios posteriores, crear
una escala de evaluacidén pronéstica, aplicable a series
prospectivas para revalidar los resultados obtenidos en

este trabajo.
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