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INTRODUCCICN

En los Utimos afios el tratamiento médico ha permitido reducir el ndmero
de pacientes con complicacién grave de la amibiasis. Los avances en los
métodos de diagndstico, la utilizacién de unidedes da cuidado intensivo
y de apoyo nutricional, el empleo ds nuevos antibi6ticos y nuavos concep-
tos en el tratamiento quirirgico de la sepsis sbdominal han permitido quae

se recupere un numero mayor de pacientes.

Las indicacionss quirdrgicas establecidas hace casi 20 ahos no han sufrido
variaciones de Importancia. El pronéstico de los pacientes con absceso
hepético ha mejorado con el paso del tiempo. Antes cuando el Wnico
recurse era la cirugla y la aspiracién de los abscesos por puncién, la
mortalidad era del 80% al 85% {14). En 1912 se introdujo la Emetina
al uso clinico y en 1960 la Cloroguina; la mortalidad disminuyd el 10%
en adultos y 20% en nidos. Con el advenimiente del Metronidazo! vy sus
derivedos, junto con el diagndstico temprano y el tratamiento adecuado
y oportuno, ls mortelidad por ésta enfermeded ha disminuido al 2%; sin
embargo existe un aprecieble porcentaje de casos que requieren le inter-

vancién del cirujano,

De acuerdo a la OMS existen aproximadamente unos 480 millonas de
personas infectadas y el 10% de sllas han sufrido Amebiasis Invasora.
En el mudo cada afto mueren de 40 a 110 mil individuos por las compli-

caciones de ésta enfermedad. (16)

A pesar de que el Absceso Hepético Amebiano puede presentarse & cusl-

quier edad, praedomina en adultos entre los 20 y los 60 sfics de edad,



es de 3 8 4 veces més frecuente en hombres que en mujeres y en
un B0 a 66% de los casos no se acompaia de historia previa de diarrea.
Esta enfermedad es diez veces més comun en adultos que en nifios sien-
do la segunda causa de muerte por entidades producidas por Protozoarios

solo superada por la Malaria.[16)

La dificultad del diagndstico estriba fundamentalmente en la posibilidad de
confusién con antidades como la Colecistitis aguda, Paludismo, Fiebre Tifoi-

dea y Tuberculosis Pulmonar,



DESARROLLO EMBRIONARIO DEL HIGADO

El primordio hepdtico aparece al principio de la cuarta semena a nivel
de la porta intestinal anterior, y crece hacia el lado caudal de! septo
transverso. Por una serie de induccionas, el mesodermo del septo transver-
so Nega a ssociarse con el corazén en desarrollo hacia el lado craneal
o hacia el higado en el lado caudal. El mesénquima hepdtico estimula
el crecimiento de los cordones endodérmicos y su diferenciacidn en células

hepéticas.

La placa endodérmica primitva sa convierte en un diverticulo y 8 partir
de éste, hacia la cuarta semana, se desarrollan dos salientes en forma
de bolsa, siendo la distal la que formard el conducto cfstico y le vesfcula
biliar. El parénquima hepdtico aparece primero como cordones sélidos de
células a partir del fonz}o del diverticulo hepatico que crece hacia el septo
transverso. Estos vasos dan lugar a plexos vasculares de parades muy

delgadas que formardn los sinusoides hapéticos.

Los conductos intrahepdticos parecen formarse por canalizacién de los cor-
dones hepéticos y despuds se anastomosan con los conductos axtrahepéti-
cos provenientes del diverticulo hepético. Los canalfculos Dbifiares se
originan desde el tercer mes, cuando la bilis se puede raconocer por pri-

mera vez.

Para la novena semana, el higado en desarrollo representa e 10% del
volumen tota!l del cuerpo. Disminuird hasta al 5% para e momento dal
nacimiento. Gran parta del tamaiio del higado se debe a la presencia

dél mescderme hematopoyético. {6)



ANATOMIA MICROSCOPICA

Estd revestido de una ttinica serosa externa dentro de la cual hay una
cépsula de tejido conectivo, Ja cépsula de Glisson. El lobulillo hepético,
tiene dos constituyentes principales: un pardnquima epitelial y un sistema
de sinusoides sangufneos anastométicos. El parénquima estd constituido por
células hepéticas dispuestas en placas irregulares, ramificadas en interco-
nectadas, estas placas tienden a disponerse radicalmente alrededor del va-

so sangulneo central del lobulillo.

Las ramas mé&s pequeflas de los conductos son los canalfculos bilisras
intralobulilares que se disponen radislmente a partic del eje central del
lobulillo. Cada conducto se une con otros y progresivaments contituyen
otros més grandes tepizados por epitelio cubico o cilindrico. Se ramifican

y van acompeifiados por remas de |s vena ports y de la arteria hepética.

El parénquima que forma un lobulillo hepético drena su secrecién por me-
dio de varios conductos biliares interlobulillares que estan en los canales
portales adyacentes, por lo tanto un sdélo conducto biliar interlobulillar,
transporta las secreciones do wvarios lobulillos hepéticos adyacentes, y es

llamade el conjunto lobulilo portal,

Entre las células hepdticas hay pequefios canallculos intercelulares, canalicu-
los biliares que ramifican y tienen un trayecto muy irregular, Las células
hepéticas que constituyen las placas hepéticas son poliddricas y en condi-
ciones normales, sus limites estdn bien definidos. Cada célula tiene un
micleo central con una membrana bien definida y uno o més nucledlos

prominentes. Las mitocondrias son asféricas, como bastén o filamentosas;



¢l aparato del Golgi estd va sea cerca del borde de las células debajo
det canalfculo biliar, o cercano al ndcleo. El citoplasma contiene agrupacio-
nes angulares de material baséfilo, el cual se demuestra que astd consti-

tuido por nucleoproteinas.

Los sinusoides hepéticos se disponen centripedamente a través del lobulillo,

astén tapizados por dos tipos de células: endotaelialas y sinusoidales. (6} -



ANATOMIA MACROSCOPICA

La foma gsneral del higado se compara con la mitad superior de un
ovoide horizontal, de gran extremo derecho, alargado transversalmente de-
baje del diafragma. Sus dimensiones en el adulto son de alrededor 28
cm de longitud por 15 cm. en sentido anteropesterior y 8 cm de espesor,

en el lado derecho. Su peso entre 2300 a ‘2500 gr. (5

Estéd situado en' el piso supramesocdlico del abdomen, donde ta casi totali-
dad del hipocondrio derecho es ocupada; se amolda sobre la cara inferior
de la cépula disfragmética derecha, se adosa por detrés al plano posterior
y a la vena cava inferior y recubre asi la regién plloroduodenal y el
axtremo derscho dei pdncreas. Su extremo izquierdo, rnds o menos aguza-
do, rebasa la linea media y cruza la cara anterior del aséfago an contacto
.con la cera inferior del diafreagma, llegando a tomar a veces contactos

con el bazo.

La divisién verdadera entre |6bulo derecho e izquierdo corresponde del lado
posterior, a la fosa da Is vena cava inferior, y del lado anteroinferior
a la fosa que aloja la vesfcula biliar. Un surco segmentario derecho divide
al ldbulo de é&ste lado en segmento anterior y posterior, mientras que
al ligamento falciforme divide e! I6bulo izquierdo en segmentos medial y

lateral,

Cada segmento drena a travds de un conducto segmentario principal, for-
mado por la confluencia de estructuras subsegmentarias. Los conductos
segmentarios anterior y posterior del I6bulo derscho se juntan para formar

en conducto hepdtico derecho, mientras que los conductss segmentarios



medial y lateral terminan en el conducto hepltico de ese lado.

El higado estd conectado con ia pared abdominal anterior y el diafragma
por el ligamento falciforme, cuyo borde libre inferior se denomina ligamen-
to redondo vy contieng la vena umbilical izquierda cbliterada, La porcidn
poshepdtica de! mesenterio se convierte en el epiplén menor (ligamento
gastrohepdtico) que conecta el estémago con el higado. La porcidn mas
baja del epiplén menor se extiende mdas alld del estdmago hacia sl duode-
no. La porcidn libre lateral de! epiplén menor se denomina ‘‘ligamento

hepatoduodenal ',

La reflexidon del peritoneo diafrapmético hacia la superficie parietal del higa-
do se denomina '‘ligamento coronario anterior”, presente en ambos lados,
derecho e izquierdo, Posteriormente, existe una reflexién posterior que for-
ma los ligamentos derecho e izquierdo. Los ligamentos aentoriores y poste-
riores permanencen separados an la superficie posterior del higado; asf el
atea desnuda del higa;lo mantiens una posicién  extraperitongal.

La irrigacién estd dada por dos fuentes: 1) fa arteria hepética, que Ilevav
sangrg oxigenada, y por lo cual circula aproximadamente al 25% dal riego
sanguineo del drgano, v 2) la vena porta, por la cual circula aproximada-
mente el 75% sl riego sanguineo dal higado, y a través ds la cual drena
ta cireulacién esplénica. La artaria hepética comin nace ds! tronco caliaco,
se bifurca en una rama derecha y otra izquierda, hacia la izquierde de
la cisura lobar principal, Le vena se divide en dos ramas, que se dirgen
hacia cada 16bulo. Mucho se ha dicho acerca del fenémeno de distribucién
de las corrientes dentro de la vena porta, que explicarfa la praferencia
de patologfa por el |Sbulo derecho, pero datos expsrimentales actuales han

rachazado aste concepto.

Ei sisterma venoso hepético comisnza en las venas centrolobulilaras que



s fusionan y forman las venas coiectoras hasta lleger a las venas supra-
hepéticas que son derecha, izquierde y media. La derecha drena la totalj-
dad del segmento posterior y la zona superior del segmento anterior del
i6bulo derecho. Le izquierda desagua todo el segmento lateral y fa zona
suparior del segmento medial del Idbulo izquierdo. Las zonas inferiores de
los segmentos medial y anterior de los dos I6bulos drenan en la vena

media.

El drenaje linféticc forma dos plexos: superficial y profundo.

Supeficial: a nivel de la cars superior del higado los linféticos superficiales
siguen dos trayectos: los situados cerca de! borde anterior continGan su
trayecto debajo de la serosa hacia la cara inferior, los situados més arriba,
que corren debajo de la serosa, se dirigen hacia atrds y arriba y sicanzan
el drea del ligamento coronario y de alll se dirigen a los ganglios cellacos.
Los linféticos superficisles de la cars anterior convergen hacia los ganglios
del hilic hepétice. Sélo los linfdticos més posteriores del Idbulo del Spigel

y del Iébulo derscho drenan en los ganglios laterocavos derachos.

Profundos: pueden seguir dos corrientes:

1} Ascendents, que sigue las venas suprahepéticas y llega con ellas a
los ganglios supradiefragméticos.

2} Descendents, la mds importante, que sigue las ramas de la vena porta
on sentido inverso para liegar a los ganglios del hilio hepético. En
el padiculo hepético existen dos cadenas ganglionares que drenan Jos
ganglios del hflio hepétice hacia la regi6n cellaca y la cisterna de
Pacquet que son la cadena yuxtabilisr y la catena de la artaria hepéti-

ca.




La inervacién estd dada esencialmente por al neumogdstrico izquierdo
y el plexo solar. Conforman el nervio gastrohapético, el plexo hepético

anterior y el plexo hepético posterior. (1, 4, B)



FISIOLOGIA DEL HIGADO

El higado est4 formado por cuatro unidades anatomofisiclégicas interrelacio-

nadas:

El sistema clrculatorlo, € riego saengufneo del higado es doble, y actia
como vehlculo para e material absorbido en el tubo digestivo, que
va 8 utilizarse en el fondo como metabdlico, Los vasos sangulnasos
se acompafian de linfaticos y fibras neviosas, que contribuyan a regu-
lar el flujo sangufneo y la presién intrasinusoidal.

Conductos biliares. Sirven como vias de salida para las sustancias que
segregan f(as células hepdticas, incluyendo bilirrubinas, colesterol, férma-
cos y drogas destoxicadas. Esta sistema se origina en el aparato del
Golgi vecino de las microvetlosidades de los canlfculos bilires y termina
en el conducto colddoco.

El sistema reticuloendotellal. Dicho sistema tiene el 60% de sus células
en 8l higado, e incluye las células fagocitarias de Kupffar y las células
endoteliales.

Las células funcionales del higado, que son capaces de una amplia
variedad de actividades. El fondo comin metabdlico del hfgado cubre
necesidades de todo el organismo. Las células realizan actividades
anabdlicas y catabdlicas, segregan ;ustancias. o las almacenan. La gran
cantidad de energla necesaria para esas transformaciones proviene de
la conversidn de trifosfato de adenosina (TP} en difosfato de adenosina
{ADP), Una segunda fuente es la oxigenacién serobia en el fondo co-

mtin metebdlico, por via de ciclo de Krebs del &cido tricarboxfico. (3)



n

Proteinas. Las células hepdticas estdn encargadas de la sintesis de al-
bumina, fibrindgeno, protrombina, y otros factores que participan en
la coagulacién de la sangre. Una disminucidn de la concentracidn séri-
ca de albimina es uno de los signos mAas saguros del grado de hepa-
topatla y de los efectos del tratamiento médico. Como la
desintegracién {vida media) de la albdmina es un poco mayor de diez
dies, debe existir un trastorno de su sintssis hepédtica por méds de
dos semanas antes que se& perciban las anormalidades. La correlacién
antre las protefnas totales y la enfermedad hepética no es tan estra-
cha como la que existe entre el nivel sérico de albimina y la hepato-
patfa, ya que la albdmina sdlo se produce en las células hepéticas,
y su reduccién suele compensarse con un aumento en el nivel de

globulinas. {3}

Hidratos de carbono y lipidos. La glucogénesis, almacenamiento glucé-
geno, glucogendlisis, y conversién de galactosa en glucosa, son todas
funciones hepéticas. Es raro qua una hepatopatis extenss se acompaiie
de hipoglicemia, paro la mejorfa de la diabetes en pacientes con hemo-
cromatosis sa considera indicacién de un cuadro neoplésico. El efecte
‘més frecuente de las enfermedades hepéticas es una deficiencia en
la glucogénesis, con hiperglucemis resultante. Existe un sistema enzim4-
tico hepatico gque realiza la conversion de la galactosa en glucosa,
y en casos de hepatitis y de cirrosis activa se obtienen prusbas de
tolerancia de la galactosa normales. En casos raros, una deficiencia
familiar en dste sistema enzimético explica la galactosemia espontédnea,
acompafiada de ictericia obstructiva, que aparece despuds de la primera
semana de vida y que sa cura cuando se suprime la lactosa de la

dieta.
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La sintesis de fosfolfpidos y colestero! tiene luger en el hfgado: Esta
tltima sirve como estdnder para determinar el metabolismo Ifpido. El
higado es el 6rgano mas importante de los que participan en la sints-
sis, estarificacién y eliminacién dal colesterol. Cuando existe una lesién
pafanguimatosa, tento el colestercl total como el porcenteja de dste
esterificado disminuyen. La obstruccién bilisr produce aumento ds co-
lesterol, vy las elevacionas més intansas se obsarvan en la cirrosis biliar
primaria y en la colangitis que acompafia 8 reaccionss téxicas a deri-

vados de la fenotiacina, (3)

Enzimas. Las tres enzimas qus slcenzan nivelas séricos snormales en
las hepstopatles y que mejor se han estudisdo son la fosfatasa alcali-
na, la transaminasa glutémica oxalacética sérica {(SGOT), y la transami-
nase giutdmice pirdvice sérica (SGPT). La SGOT se encuentra en el
hfgado, miocgtdio, musculos esqualéticos, riffon y pédncreas. Una lesidn
- calular en cualquiera de los tejidos mencionados produce un aumento
en sl nivel sérico. Con refarancia 8l higado, los sumentos méas eviden-
tes acompefien & las lesiones celuleres egudas independientemente de
su causa, y se encuentran niveles muy ealtos en los pacientes con
hepatitis. ’

La SGOT sélo se aumenta en forma moderada en la cirrosis y en
la obstruccidn biliar. La SGPT se puede aplicer mejor a la valoracidn
ds las haepatopatfas, ya que el contenido en el higado supers, con
mucho, su concentracién en sl miocardio. Les elevacionas tambidn
acompafian a la lasién hepatocelular aguda. Igualmente pueden aumen-

tar los niveles de deshidrogenasa l4ctica (LDH). (3)

Pigmantos billares., El pigmento biliar llamado bilirrubina es un compues-

to tetrapirrdlico, que se forma en su mayor perte a partir de la hemo-
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globina, y en menor grado por la desintegracién de la mioglobina y
por sintesis hepética. Cuando el sistemma reticuloendotelial dastruya los
aritrocitos, 8l fin de su periodo de vida normal o en forma prematura,
el hierro y la globina se separan, y el anillo del grupo hem se abre
y se transforma en biliverding, que as verde 19sta se reduca para
transformarse en bilirrubina, que es amarilla. La bilirrubina se combina
con la albdmina pare formar un compuesto de protelna-pigmento relati-
vamente estable, v como tal es transportado hasta las células paren-
quimatosas hepéticas. Este complejo se denomina bilirrubina de reaccién
indirecta porque solo da la diazorreaccién de van den Bergh después
de tratado con alcohol y otras sustancias que liberan la unién con
las protelnas; es una sustancie poco soluble en agua y no sa elimina

en la orina.

En la célula paranquimatosa hepética, la albimina se separa del com-
puesto y la bilirrubina se conjuga con é4cido glucordnico para formar
un diglucorénido, que es hidrosoluble y se elimina hecia el interior
de los canaliculos biliares, Esta sustancia da la diazorreaccién en forma
inmediata, por lo cual se llama de reaccidn diracta y pasa con facili-
dad a la orina. En condiciones normalss, la concentracidn de bilirrubina
sérica de reaccién directa s menor de 1.2 mg y la de reaccién indi-
recta es menor de 0.3 mg por 100 m) de suero.

La bilirrubine conjupada que va con la bilis hacia el interior del intesti-
no, experimenta por accién bactariana una serie de reducciones, que
llevan a la formacidn de dos grupos de compuestos: los urobilinége-
nos, incoloros, vy la wurobilina, que es coloreada. la eliminacién fecal
diaria varia, en sujetos normales entre 40 y 300 mg, con promedio

entre 100 y 200 mg; en los nifies, los valoras son menores, y. en
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los recién nacidos, debido @ la ausencia de flora bacteriana, puede
falter el urobilindgeno. Una disminucidn de las bacterias entéricas
también raduce la excrecién de pigmentos, como ocurra al administrar
antibidticos intestinales. Algo de urobilinégeno se absorbe por el siste-
ma venoso portal y regresa al higado, que lo extrae de la sangre

o, en pequefa proporcion, se elimina en la orina, (3)



ABSCESO HEPATICO AMEBIANO
ANTECEDENTES HISTORICOS

El diagnéstico y tratamiento de los abscesos hepéticos fué una de las
cbnsideraciones de Hipécrates, quien sugirid que el prondstico podia alte-
rarse por el caracter del drenaje. Las manifestaciones clinicas y correlacio-
nes patolégicas fueron daescritas recién en 1836 por John Bright, En
1922, Sir Leonard Rogers presentd las Lettsonian Lectures sobre absceso
hepatico amebiano. La primera revisién global sobre abscesos hepéticos
amebianos en la literatura amsricana fud presentada por DeBaky y Ochsner
en 1951, En 1983 Ochsner, DeBaky y Murray hablan presentado una revi-

sién clave de abscesos pidgenos hapéticos en la era preantibidtica. (9}
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ETIOLOGIA Y PATOGENIA

La forma infectante de E. histolytica es el quiste maduro cuadrinucleado.
A diferencia de los trofozoitos, pueden permanecer viables por periodos
prolongados, en divarsas condicionas ambisntales e inclusive resisten a la
accién del juge péstrico y da las enzimas digestivas. Los quistes amibia-
nos, dependiendo de la temperatura y la desecacién, conservan su capacl-
dad infectante en ias heces, en el agua y en el suelo hasta ocho dlas,
cuando i{a temperatura oscila entre 28 y 34 grados C y, hasta un mes,
cuando baja a 10 grados C. Debajo da las uias sobreviven hasta por
45" y solo 10' en la superficie de las manos, debido a la dasecacién.
Rasistan también a la accién del cloro en las cantidades qua normalmente
se usan para purificer el agua y por tanto, éste procedimiento no praviene
las epidemias que se originan por la contaminacién fecal de las redes
da distribucién, Los quistes son destruidos cuando se exponen a 200 ppm
de vodo, al &cido acéticc o a temperaturas superiores a los 68 grados

C y puaden ser removidos por filtracién con arena. (19)

En la actualidad se han acumulado evidencias que damuestran le existencia
de cepas patégenas y cepas no patégenas, asi como cepas con diferente
capacidad de virulancia. Con la informacién hasta ahora disponible, paracen
dominar las cepas no patégenas lo cual puads estar ralacionado con una
mavyor rasistencia de éstas a diversas condiciones ambientales y por fo
tanto a una mayor cepacidad para diseminarse en poblaciones con malas
condiciones higidnicas y sanitarias. Asimismo, parecen requerir de condicio-
nes menos aspecificas para su desarrollo y multiplicacién; ademés, el esta-
do de portador que inducen es m4as prolongado y mayor el ndmero de

quistas qua aquéllos sliminan. En un estudio que secientements se llavé
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a cabo en una zona hiperendédmica de! altiplano mexicano y en el cual
se estudiaron @ 1541 individuos, se lograron identificar 108 zimodemos
vy la relacién encontrada entre zimodemo vy ls relacién encontrada entre
zimodamos patégenos y no patégencs fus de 2.6 a 1. Todo ello indica,
que de confimarse los hechos consignados algunos sspectos de s epide-
miologla de la amibiasis deberén ser revisados mediante la realizacidn de
estudios que permitan conocer la frecuencia y distribucién de los portado-
res de cepas patdgenas. Por otra parte y peara hacer més complejo el
problema, exista la posibilidad de que bajo ciertas circunstancias, hasta
ahora sélo de tipo experimental, algunos zimodemos no patdgenos pusden

transformarse en patGgenos.

El hombre es el principal reservorio de E. histolytica, sin embargo, se
ha encontrado en algunos primates y experimentalmenta se ha transmitido
a diferentes especies de mamliferos. Son los portadores sanos de cepas
patégenas y sobre todc.a los convalescientas de alguna forma de enferme-
dad amibiana, las principales fusntes emisoras de agentes infectantes
patégenos, Los enfermos sélo eliminan trofozoitos en la faces iniciales del
padecimiento.

Los principales factores de riesgo de! estado de portador son los relaciona-
dos con la educacidn higiénica y el sansamignto ambiental, principalmente
el abastacimiento de agua, la eliminacién de excretes, la higiene de los
alimentos, el hacinamiento vy los hébitos higidnicos. Todos ellos frecuente-

mente asociados con la ignorancia y pobreza.

También se ha encontrado que le frecuencia de portadores aumenta con
ia edad particularments a partir da! segundo quinquenioc de la vida. En

tos homosexuales masculinos la frecuencia de ls infeccién emibiana suele



ser muy elevada, si bien ello no se scompaia de una mayor frecuencia
de enfermeded amibiana. Las practicas sexuales de estos grupos, particu-
larmente el anilingus, facilitan el contacto fecal-oral y por otra parte, la
ausencia casi total de cepas patdgenas en ellos explica !a baja incidencia

de le enfermedad.

La duracién del estedo de portador es varisble y puede ir desde varios
~mesas hasta dos ahos; pueden curar espontdneamenta, y ello significa que
dejan de eliminar quistes en pocos meses. La excrecién de quistes es
intermitente y en nimero variable, desde pequeidas cantidades hasta mil
millonesvdiarios. En ello pueden influir las diferencias entre las cepas res-
pecto a la velocided de reproduccién, la antigliedad de la infeccién, la

diagta y el estado inmunolégico del hupsped. (19, 25)
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FISIOPATOLOGIA

Las amebas llegan al higado por el sistema venoso portal, a partic de
un foco ulcarado en la pared intestinal. La afectacién hepética suele ser
un absceso Unico de gran volumen, lleno de un matarial liquido con color
caracteristico pardo rojizo ‘‘como pasta de anchoa’’, Las lesiones suslen
ser Unicas, localizadas en el I6bulo derecho de! hfgado, cerca dal domo
o de la superficie inferior, junto & la flexura hepética del colon. La pared
tiegne unos pocos milimetros de espesor, y consiste en tejido de
granulacién con poca o ninguna fibrosis. Microscépicamente se parciben
tres 2zonas: un cantro necrético, una zona media con destruccién de célu-
las parenquimatosas, y una zona externa de tejido hepético pricticamente
normal, pero en el cual puede demostrarse la presencia de ambas. Se
ha discutido la validez del concepto de hepatitis amebiana o hepatitis pre-
supurativa, ya que no Buede tenerse la seguridad de que no existan abs-

cesos biliares, o incluso centrales de mayor volumen, (3}
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MANIFESTACIONES CLINICAS

El principio. de la sintomatologia es brusco, con dolor importante en la
regidén de! higado y el hipocondrio derecho, con imadiacién al hombro dere-
cho yfo a la regién escepular y subsscepular. El dolor aumenta con la
respiracién profunda, con la tos, con la posicidn de decubito lateral dere-
cho y al apoyarse en la pierna deracha al caminar, Cuando el absceso
se localiza en-al l6bule izquierdo, el dolor se percibe en el epigsstio,
irradiado hacia la regién retroesternal y algunas veces precordial, pudiendo
aln pregantarse hacia @l hombro izquierdo. Los sintomas de localizacién
del absceso en el ldbulo derecho incluyen tos seca e iritativa y dolor

de tipo pleural,

Cuando los abscasos del 16bulo izquierdo se acompafian de un aumento
stibito en la intensided de! dolor que ademés se sitia en la regién precor-
dial, se debo sospechar comunicacién al espacio pericdrdico, en especial
cuendo existen manifestaciones de tamponade cardfaco, El absceso localiza-
do en ia carcanfa del dia'fragma se pusde perforar hacia la pleura ocasio-
nando plauresfa o emplema: de ahl puede drenar por via bronquial
ocasionando la expectoracién da pus (védmica) o hacia al pulmén produ-

ciendo consolidacién y/o gbsceso pulmonar.

Le localizacién del absceso en la cara inferior de cuslquiera de los !6hulos
puede producir su parforacién hacia la cevidad peritoneal o hacia &rganos
cercanos como el estémago, duodeng, colon o ein la vena cava.

En todos los pacientes se encuentra fiebre entre 38 o 40 grados C.
Pueda haber escalofrfos yfo sudoracién profusa, de predominio vespertino

y nocturno. También se pueden presentsr anorexia, nduseas, vémito y por
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supugsto diarrea o disenterfa, Cuando la toxi-infeccion grave dura varios

dias es avidente la pérdida de peso.

En la exploracién ffsica, el signo cardinal del absceso hepédtico es la hepa-
tomegtalia dolorosa. En ocasiones la palpacién podrd mostrar un absceso
localizado en la porcidn infarior del higsdo. La digito presién vy ls

percusién casi siempre producen dolor intenso.

La ictericia sa presenta en & 8% de los casos qus rosponden adscuada-
mente al tratamiento. Cuando el caso es grave y existe ictericia se pueds
suponar la presencia de abscesos hepdticos multiples. Es rara fa espleno-

megalia, ascitis y la encefalopatia hepatica. (3, 7, 9, 14
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METODOS DIAGNOSTICOS

Habitualmente existe leucocitosis de 12 a 18.000 por mmjz con desvia-
ci6n a la izquierda y granulacién tdxica. También se encuentra anemia
normocitica y normocrémica, elevacién de fosfatasa alcalina y bilirrubina
directa. La albimina en casos graves desciende y 8 veces aumenta la

transaminasa glutamico-oxalacética. (3, 7, 9

Dentro de los estudios de gabinete tenemos:

Gamagrafia: Hasta hace unos diez afios la gemagraffa era el estudio de
certeza en el diagnéstico del absceso hepético amibiano. Se utiliza coloide
radicactivo In 113 m y Te¢ 99 m con efectividad.

Ultrasonido: Este método simple, répido e inScuo tiene una eficacia diag-
ndstica del 90% con un 10% de falsas positivas y es a! estudio miés
utilizado actualmente. De las caracteristicas ecogréficas del interior del abs-
ceso es posible predecir la consistencia del pus hepético, Por su naturale-
za no invasiva este método se pueda repetir tanto como se raquisre con
log finas de esclarecer dudas diagndsticas, vigilar el proceso del tratamien-

to o demostrar complicaciones.

Tomografia axial computarizada (TAC): Tiene una eficacia diagnéstica del
95% paro debide a su costo, debe ser utilizada en casos muy selacciona-
dos, Al utilizar maedios de contraste intravenosos se aprecia en el 8%5%
de los pacientes un halo hiperdenso en la periferia de la lesién. Este
hecho 8s de utilidad en el diagndstico diferancial de otras lasionass hepati-

cas.
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Resonancia magnética: En 1987, Elizondo y colaboradores informaron de
la utilidad de este nuevo método para el diagndstico y evaluacién del

tratamiento de absceso hepéatico amebiano.

Seropositividad de anticuerpos antiamibianos. Los métodos més sensibles

y utiles para demostrarlos son la contrainmunoslectroforesis, la hemagluti-

nacién indirecta v el ensayo inmunoabsorbsnte ligade a enzimas (ELISA).

Radiol6gicos: Los hallazgos clasicos en la radiogsefias simples son:

1} Borramiento del dngulo cardiofrénico derecho en la radiograffa entero-
posterior,

2) Borramiento del &ngulo anterocostal en la radiografia lateral. El ultimo
hallazgo contrasta con el absceso subfrénico en el cual estd borrado
el angulo cardiofrénico posterior, Caracterlsticamente se define un abs-
ceso tnico ubicado cerca da la cGpula del higado en la regién poste-

rosuperior o en la -superficie inferior cerca del éngulo célico derecho.

La aspiracién con agujas se requiere con poca fracuencia como pruaba
diagndstica ya que, si se cree que el paciente tiene un absceso amibiano,
se inicia tratamiento vy el tamaflo de la lesi6n se sigue con algunos de
los estudios diagnésticos mencionados. Si se hace una aspiracién diagnésti-
ca con la precaucién adecuada y una técnica estéril, es un procadimiento
relativamente inocuo. El aspirado con aspecto de ‘‘pasta de chocolate”
o de ‘‘anchoas” se considera patognomdnice de un abscaso amebiano.
En aproximadaments un tarcio de los casos el contenido del absceso es
blanco cremoso, ain cuando no haya infeccién bacteriana secundaria. Se
demuestran trofozoitos amebianos en el material aspirado en menos de
un tercio de los pacientes. Deben efectuarse frotis y cultivos para descar-

tar una infeccién bacteriana secundaria. (10, 17, 21, 23)
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Debe hacerse con abscesos pidgencs, quistes infactados, hepatoma sbsce-
dado, colecistopatla y con otro tipo de parasitosis hapética como la fas-
ciolosis, La historia clinica, e! laboratorio, la imagenologla y las

caractaristicas seroldgicas son de sayuda importente, (10
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PRONOSTICO Y COMPLICACIONES

El pronédstico de los pacientes con absceso hepatico ha mejorado con el
paso del tismpo. Antes, cuando el Unico recurso era la cirugia y la aspira-
cidn de los abscesos por puncidn, la mortalidad era dsl 80 al 85%. En
1912 se introdujo la emetina al uso clinico y en 1960 la cloroquina;
la mortalidad disminuyé al 10% en adultos y 20% en nifios. Con el
advenimiento de! matronidazol y sus derivados, junto con el diagndstico
temprano y el tratamiento adecuado y oportuno, la mortalidad de esta

enfermedad ha disminuido al 2%.

Dentto de las complicaciones encontrarmos:

a, Sobreinfeccién secundaria. Aunque e! contenido del absceso hepético
amebiano es estéril, algunos autores sostienen que la infeccién agrega-
da va de poco fracuente 8 un 20%. Debe sospecharsa an aquellos
pacientes que a pasar del tratamiento especffico persisten con picos
febriles, sudoracién, escalofrios y leucocitosis marcada. En estos cesos
debe efectuarse puncién evacuadora, observacién del pus y hacer culti-

vos.

b. Peritonitis. Es debida a la ruptura del absceso an la cavidad peritoneat
y los signos de peritonitis y choque pueden ser sparentes, Cuando
la ruptura es sellada las manifestaciones son menos aparentes. La mor-
talidad es de un 15 al 18% y esté determinada por el estado general

del paciente y el mansjo adecuado y temprano.

¢. Ruptura y fistula hepatointestinal. El contenido del absceso puade sbrir-

se al estémago, duodeno u otro ssgmento intestinal. Representa una



26

via de drenaje natural que favorece la recuperacién.

'Hemobilia. Es una complicacién rora y se sospecha cuando ocurre icte-

ricia repantina, hemorragia digestiva alta y dolor.

Amiblasis pleuropulmonar, El shsceso que se localiza en la cdpula dal
higedo produce, en ocesiones, reaccién inflamatoria pleurcpulmonsr o
pericdrdica por contiglidad y en otras, apertura hacia la distintas os-
tructuras intratordcicas. lLa complicacidén més frecuente es la apsrtura
a bronquios que representa un medio natursl de drenaje que puede

facilitar la recuperacién, o agraverla por inundacién bronquial.

Porlcardica, Es muy rara. Cursa con dates de pericarditis con derrame
seroso. Cuando ya se establacié la comunicecidn, se aprecian creci-

miento del #&rea cardlaca, ruidos apagados, ingurgitacién yugular, pulso

. paraddjico, frote pericérdico y edema de miembros inferiores. En el

elactrocardiograma se observe bajo voltaja, en las radiografias hay ima-
gen en “’garrafa’’, hipomovilidad cardfaca en la fluoroscopla y en la
ecograffa se aprecian los signos de derrame pericérdico. (8, 11, 12,
16, 18}



27

TRATAMIENTO DEL ABSCESO HEPATICO AMEBIANO Y SUS COMPLICA.
CIONES

Actualmente, la mayoria de los abscesos hepéticos amebtanos se tratan
sélo con medicamentos; la eficacia de los distintos fdrmacos de accién
tisular y de sus combinaciones se observe en el porcentaje de curecién
obtenida: emetina 68%. dehidro-emetina 70%, hidroxicloroquing 70%, ma-
tonidazol 83%, dehidroemetina + cloroquina B83%, y dehidrosmeting +

metronidazol 96%.

Las dosis y vias se administracion recomendadas son: emetina o dehidroe-
metina 1 mg/kg/dia/10dlas intramuscular. Metronidazol y derivados del ni-

troimidazel 2 gr &l dis por 5 & 10 dfss por wia bucal o endovenosa.

La puncién percuténes ‘guiada por ultrasonido o tomograffa es un procedi-
miante indicade cuando no se ha observado busna respussta al tratamien-
to médico durante 5 dias. Tembldn se recomienda la aspiracién cuando

existen manifastaciones de inminencia de ruptura o abscesos maltiples.

Cuando exists rupture de! absceso hacia la cavidad con manifestaciones
de peritonitis es recomendable intervenir quirdrgicamente. Existen varias in-
cisiones para abordar el absceso; Ilnea madia, subcostal o en fa regién
lumbar, Se procura evacuar el pus y restos de tejido necrético de Ia
cavidad peritonsal y efectuar un lavado copioso. Se colocarén dranajes
al higado ya los espacios subfrénico y subhepético. Es indispansable sse-

gurarse que no existe obstruccién intestinal concamitante.
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Cuando el absceso produce derrame pleural por irritacién es reacomendable
la aspiracién del Iiquido pare mejorar la ventilacién y obtener los cultivos
necesarios. Si a! (lguido evacusdo es pus, entonces se coloca un tubo
de teracostomfa, teniendo la precaucién de considerar que el hemidiafragma

derecho puede estar mds slto que lo normal,

"La persistencia de empiema pusde requerir una decorticacién pulmonar en

4 a 6 semanas después de iniciado al drensje.

Si existe comunicacién entre el higado y el bronquio, se intensifica el
manejo respiratorio con drensje postural, broncodilatadores y el uso de
fluidificantes de las secreciones bronquiales. Si ademds existe comunicacién

pleural se sagregs sonda de torscocentesis y aspiracién,

Respecto 8 la pericarditis y derreme ocasionado por la ruptura de un abs-
ceso del l6bulo izquierdo, se efectla una pericardiocentesis por vfa subxi-
foidea utilizando una aguja No. 14 6 168. Si el liquido pericardico es
claro, bastard la puncidn y el drenaje, para ello se recomienda agregar
tratemiento médico pera coadyuvar con [a recuperacién del pacients. Si
ol llquido es francamente purulento, después de que la evacuacién mejore
o! sindrome de derrame pericdrdico, se prepara el pacients para efsctuarle
un drengja quirdrgico del pericardio a través dal lecho cartilaginoso.
(12,13, 17, 24, 26)



29

OBJETIVOS

Revisién de los casos de absceso hepético amibianoc tratedos en forma
quirlrgica en el servicio de gastroci}ugra del Hospital de Especialidades
del Centro Médico Nacional, entre mayo de 1985 y abril do 1990, dater-
minando los hallazgos clinicos y paracllnic;os, distribucién por edad y sexo,

y mortalidad sncontrada.

Se quiere obtener una idea en relacidn con el estado actua! del absceso

hepdtico amibiano y sus indicaciones quirdrgicas.
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MATERIAL ¥ METODOS

Se revisaron los expedientes clinicos del archivo general del hospital de
Especislidades del Centro Médico Nacional, previa informacién de los casos
atendidos en sl servicio de gastrocirugla, entre mayo de 1985 y abril
de 1990 incluydndose todos aguellos individuos que cumplieron los requi-

_sistos astablecidos y reportados @ su ingrese, consistentes en:

Hallazgos clinicos y paraclinicos: edad, sexo, fiebre, escalofrios, ictericia,
dolor an hipocondrio derecho y epigastrio, compromiso del estado general,
vémito, dstos de irritacidn peritoneal, hemoglobina, leucocitos, bilirrubinas,

transaminasas.

Estudios de gabinete: Ultrasonografia de higado y wvias biliares, radiograffas

de térax y abddémen simple.

Mortalidad durants la estancia hospitalaria.
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RESULTADOS

Se obtuvo un total de 20 casos con los siguientes hallazgos:

Signos vy sintomas: (Gréfica 1)

Fiebre: Apareci6 en el 100% de los c¢asos, generalmente an agujas.
Dolor: Presente en el 100% de los pacientes, En la mayorfa Jocalizado
en epigastric o en hipocondrio derache, aunque en ocasiones se presenté

en todo el abdémen.
Mal estado general: Se encontié en el 80% de los enfermos, caracterizado
principalmente por astenia, adinamia, mialgias, poliartralgias y pérdida de

paso.

Vémito: Presente en el 50% de los casos en la mayorfa de las veces

precedido de nduseas.

letaticta: Encontrada en 6 casos {309%), oscilando entre 2 y 13.8 la bili-

rrubina  directa.

Irritacién peritoneal: En el 30% de los cases, siendo un dato supestivo

de ruptura a cavidad abdominal.
Escalofrios: Se encontré en el 26% de los casos.

Localizacién mas frecuente: (Gréfica 2).
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Lébulo derecho del higado en un 80% con 16 pacientss, en multiples
sitios del higado en un 10% con 2 pacientes, en el Idbulo izquisrdo
el 5% con un paciente y en combinacién del l6bulo derecho con el I6bulo

cuadrado el 5% con una paciente.

Hellazgos de laboratorio: (Gréficas 3, 4 y 7).
La hemoglobina promedio fué de 11.7 gr/dl, existié leucocitosis en el 70%
do los coesos, la TGO fué mavor de 40U/ml en e 26% de los casos
y la TGP mayor de 40U/ml en el 6% de los casos. La bilirrubina diracta
mayor de 1.2 h-ng por 100 ml en 5 casos (25%}, y la indirecta mayor
de 0.3.mg por 100 ml en 10 casos (50%).

Rayos X:
Teleradiogratia de térax posteroanterior: Deformacién del 4rea hepética y
reaccién pleuropulmonar en el 256% de los casos, ascenso del disgfragma

derecho 20%.

Placa simple del abdémen: lleo raflejo an un caso y borramiento del psoas

an un caso.

Ultrasonograma: (Gréfica 7).‘

Se ‘demuestra el absceso en 12 casos {60%), reportado normal en 7
casos {35%), y no so realizé en & casos (6%

Edad y sexo: (Grdfica & y 6}

Entre 20 y 60 afos 18 pacientes (30%), mayor de 60 ados 2 pacientes
{(10%}, y manor de 20 ailos ningin pacients (0%).
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El sexo masculino predomind sobre el femenino en una relacién 2:1. Hom-

bres 12 {65%} y mujeres 7 (35%).

Pronéstico: {Gréfica 7).
Durante la estancia hospitalaria hube un fallecimiento equivalente al 5%,

la sobrevida fué de 19 pacientes {95%],
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CONCLUSIONES
.y
En conclusién, al confrontar los datos obtenidos de la revisién expusesta,
poedemos sofalar que a pesar de que existen métodos diagndsticos eficien-
tes, y que sslubridad viene reslizando esfuerzos para combatir la infesta-
cién ds gérmenes patdgenos como la E. histolytice, no se ha podido
.determinar con exactitud la naturaleza de ciertas caracter(sticas del parési-
tos, sobra todo en lo relacionado con las indudables diferencias entre las
cepas patdgenas y no patdgenas; asimismo no ses conoce con precisién
la forma en que actGan ciertos factores de riesgo del huesped, como
oedad, sexo, y embarazo, y ses ignora si otros pueden jugar un papel
relevante, como puede ser la nutricidn, la resistencia natural (genotipical

y la adquirida.

Hemos aprendido que en la emibtasis invasora la terapérutica es fundamen-
talamente médica pero quedan algunos casos que requieren de manejo qui-
rdrgico, sea como drenaje ablerto o por medio de puncidn percutdnea.
Les enfermos con absceso hepdtico amibano han disminuldo en los hospi-
tales de especislidad o de tercer nivel dsl Institute Mexicano del Seguro
Social de México, en especial el Centro Mddico Nacional; esto debido al
tratamiento y el diagndstico adecuado en forma oportuna. La disminucién
de la gravedad de la amibiasis obedece a que conocemos mejor la historie
natural de la enfermedad, y al uso de metronidazol ante la menor sospe-

cha clinica o por su empleo profildctico.

Teniendo en cuenta los datos obtenidos en la revisién, vy los casos repor-
tados nos permite concluir que la frecuencia de amibiasis invasora ha dis-

minufdo, pero su comportamiento clinico y paraclinico sigue siendo el



36

mismo, predominando en el sexo masculino con respecto al femenino an
una relacion aproximada de 2:1, y con mayor frecuencia entre las edades
de 20 y 60 afos.

Rara vaz se utiliza la puncién evacuadora y se intsviens quinirgicamente
con drenaje abierto por medio de laparotomia cuando no responde al trata-
miento mdédico o es inminente su ruptura; tambidn cuando est4d abierto

a la cavidad abdominal o al pericadio.
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