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tllTRODUCCION; 

Bl abeceeo hepático amibiano ea la complicación extraintco­
tin•l más frecuente de la amibio.sie invasora¡ a diferenci~ de 
la localización intestinal que puede adoptar un curE<o e1·6n.!oo 
y en ocasiones aeintomático, la leeión hepática conlleva cae! 
siempre & un caadro cl!n1co muy apar~nte, en mucha.a oct~io.He!.l 

grave, que plantea la amenaza de dieeminación a otrae v!ece-~ 
ras o siatemae, todo lo cual in teg1•a un cuadro de ur¡;encia 
médico-quirúrgica. (1). 

Harria (2) en 1696 coneidero. que la amibiaaie erro. 1·1:?"a <>n -
ninos ya que por cada nino infectado había diez adultoa qu• -
adquirío.n la enfermedad. Musser (J) en 1927 •!irma <!Ue la ""'.:\ 
biaeie era una enfermedad de loa a:dultos que rara voz ee con­
traía antes de los 10 anos ("una curiosidad clínica en la ni­
fiez"), y Sveet dn 19J4 escribió: aún en los trópicos loa 1:bs­
oeaoa son raros en loe n1ftoa, aunque eon trecuentee en los -­
adultos. 

Bn México SalaB (4) en 1956 inicia el estudio de l~ amibta­
ois intestinal en la edad pediátrica en au trabajo "patología 
de la ami bias is en los nill.oa". !fa la serie de 44 casoa .. n&li­
zan 17 con localización hep~tioa y menciona que de cada vein­
te estudios poetmortem uno correepond!a a amibiaeie, 

Desde entonces esta entidad continúa siendo un problema de 
salud pública en México, a tal grado que Be considera nuestro 
pa!e como una de lae "patrias de la amibiasia" no tanto por -
su frecuencia como por la gravedad de su presentación. (5) 

Guti,rrez (6) considera q ue en 1~ actualidad una actitud -
pediátrica general, es considerar &l absceso hepático amibia­
no como un padecimiento relativamente frecuente en México 7& 
que se puede encontrar desde loe primero• meeee de la vida, -
Bato debido fundamentalmente a lae malas condiciones eanita-­
rtas prevalentee en nuestro medio. 

BTILOGIA: 

Se acepta que los tro:Cozoitos hem" •.ó:Cagos de Bntamoeva lj:1.t.•: 

ilATttcy. eon loe causantes de la lesión bep,t1ca. Bate protzo~ 
rio ae clasifica como eigue1 



Phylua - Sarcomatilgophora 
Subphylua - Sarcodina 
Superclase - Rhizopoda 
Clase - Loboaea 
Subclase - Gimnaabida 
Orden - Amoebide 
Suborden 
7amilia 
Bapecie 

- Tubul.ina 
- Bntamoeba 
- Hietolytica 

Be presenta en torma de quiste y trofozoito midiendo habi-­
tualmente este dltimo de 10 a 20 micras de diámetro, su núcelo 
único de 3 a 5 micras con un carioeoma ligeramente exc,ntrico, 
existe un exoolasma granuJ.ar que contiene clásicamente vacuo-­
las, en los estados diarreicos o de invasión tisular, loa tro­
tozoitos son de mayor tamaffo, midiendo de 30 a 50 micras. Be-­
toe eritrocitos contienen comunmente eritrocitos, bacterias y 
reatos celulares, un hallazgo que no se describe en loa troto­
zoitoe de 10 a 20 micras. ·Loa movimientos se realizan por la -
emisión de seudópodos claros¡ la duplicación es por tuaión - -
binaria, estos protozoarios viven en el colón de loa seres hu­
manos. al¿ru.nos primates y tambien en perros, gatos, caballos y 
peces (17). Cultivados en medios adecuados, crece en terma - -
Óptima a temperatura de 37ºc, aun cuando hay cepas que también 
pueden crecer a temperaturas menores, por ejemplo 25°c (tipo -
Laredo). Inoculadas en algunos mamíferos pueden producir lesi2 
nes ulcerosas en el intestino y necróticas en el hígado, aún -
cuando la virulencia es muy variable según la cepa, el huésped 
su dieta, la magnitud del inóculo y otros factores. (B). 

Los ~uistes (que nunca se encuentran en el contenido del aa 
aceso hepático ambiano) son esférioos y pueden tener de 1 a 4 
núcleos¡ son más típicos loe quietes tetranucleados. Tienen de 
10 a 20 micras de diámetro y sin teffir,son de un tono verdoso. 
Son tormae relativamente resiatentee, que desecados viven du-­

rante días a JOºc y durante meses de O a 4°c. Son totalmente -
resistentes a las concentraciones de cloro utilizadas en loe -
suministros de agua, pero pueden morir en soluciones de yodo. 
~en eliminados del agua cuando las conducciones pasan a travez 
de un filtro de arena. Cuando estos quistes tetranucleadoe son 
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ingeridos con una contaminación bacteriana adecuada, se liean 
y los cuatro trofozoitos se dividen por fusión binaria para 
producir ocho trofozoitos (7), 

Reeves y Biscboff (9), en 1968 utilizaron electroforesis en 
acetato de celulosa de las enzimas: glucocinasa, foso!oglucoi­
somerasa, foefoglucomutasa, ~malatóxido reductasa y una dia-­
foraaa NADP+ y diferenciaron 2 grupos de 10 cepas de Bntamoe•a 
bistol1tica. 5argeaunt (11) en 1978 investigó si existía corr~ 
lación entre el zimodemo encontrado y la eintomatología del -­
paciente, Jiménez y Kuaate en México (12) encontraron que en-­
tre loe quistes de las amibas, los zimodemos I, III y IV fue-­
ron loe más frecu·mtee, siguiendo en orden de importancia los 
zimodemoe II, VIII, VI, VII y X. Al correlacionar la patolo-­
gía digestiva presentada por estos pacientes con el zimodemo -
encontrado, se observó que el zimodemo II fue el que se asoció 
cop mayor proporción con la patología descrita para la amibia­
eie, La distribución por zimodemoe en las amibas obtenidas en 
forma de trofozoitoe colocó el zimodemo II como el de mayor -­
frecuencia, siguiendo en orden de importancia loe zimodemoe VI 
y X. Al asociar la eintomatología presentada por loe pacientes 
con respecto al zimodemo, se encontró diferentes grados de pats 
genicidad en las amibas, correspondiendo al aimodemo II al que 
presentó la mayor parte del cuadro nosológico descrito en la -
amibiasis, El encuentro del zimodemo II en una Úlcera perianal 
y en el líquido de un absceso hepático seftalan que el zimodemo 
corresponde a una amiba invasora. 

De acuerdo con los resultados obtenidos en este trabajo, p~ 
demos pensar que existen dos tipoe de amibas, una patógena y -
las otras no natógenas con diferentes zimodemos representado -
por sus patronee electrofor,ticos, el conocimiento del zimode­
mo podr' eeftalar si una amiba ea inYasora o no y probablemente 
diferencias grados de patogenicidad. El haber encontrado sólo 
el zimodemo II en loe trofoaoitoe obtenidos de una Úlcera oe-­
rianal y en el contenido del absceso hacen pensar que el zimo­
demo II corresponae a una amiba invasora. 

PAToG;:NU: 

La amlbiasls se origina cor la ingestión de material conta­
minado ~on quistes de Sntamoeba histolytica. Sn un medio en --
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que existen las bacterias adecuadas, los quistes se disuelven 
y una buena parte del colón resulta colonizado por trotozoi-­
toe de 10 a 20 micras \7), La máxima afectación se encuentra a 
nivel del ciego y colón ascendente, siendo menos !recuente que 
el recto e1gmo1dee, aea el aciento de la 1ntecc1ón, el colón -
transverso y el descendente solo se a!ecta cuando todo el -
colon ee encuentra invadido. Bl !leo terminal solo contiene 
amibaa cuando es incompetente la válvula ileocecal (13). 

frae un período que nuede variar de unos pocos días a más -
de 30 a~oa aparecen tro!o3oitoe de la torma de 50 micras \13). 

Laa amibas llegan al hígado por el sistema porta procedente 
de loe lugares antes mencionados; el mecanismo patogenico co-­
rrientemente aceptado, consiste en un ap1sodio de trombosis -­
porta (objetivos en algunas esolenooortagratíae) resultado de 
la acción tibrinógena de los tro!ozoitos descrita por Chávez -
(14) in vitro, la cual sería seguida por necrosis isquémica -­
aumentada nor la accion citol!ttca de loe trotozoitos; la re-­
eultante sería la producción de una absceso hepático, i.e: ne­
crosis del parénquima heoático y escasa infiltración in!lama-­
toria. 

La invasión extrainteatinal de las amibas; or mera etapa de 
la aotogenia del absceso, se consibe como resultado de la act1 
vidad proteolítica y colagenolÍtica de los trotozoitos con la 
acción de hialuronidaza como factor de diseminación; tal plan­
teamiento supone una paroximación ya que exteten cepas patóge­
nas desprovtstae de bialuronidaea y especies no patógenas como 
Acantamoeba ep. con actividad muy intensa. 

La pr~ducción de trombos en el arbol porta puede exolicar,­
ya sea por el acúmulo local de trofozoitos nrocedentee del - -
colon, loe cuales oueden lesionar el endotelio e iniciar la 
formación de un coágulo in aitu o bien directamente como ha -­
sido demostrado por Chávez, loe trotozoitoa en contacto con el 
plasma de personas sin antecedentes de amibiasts produce mallas 
de fibrina que forman redes envolventes del protozoario en téL 
atno de )0-60 minutos a 37ºc. 

La localización nreterente de l~s abscesos en el lóbulo de­
recho se explica por el flujo laminar de la vena porta, donde 
la sangre del colon es transportada en las -venas mesentéricas 
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e irrigan preferentemente l lóbulo hepático derecho. (15) 

Jurumilinta y 7.radolfer (16) aeüalan la presencia de vn rae 
tor tóxico de e. histolytica que lesiona a los leucocitos J -­
producen lisia de loa liaosomos con la consiguiente destruc--­
ción celular a través de laa hidrol~sas dcidas liberadao, lo -
que constituirá la primera tase de la formación del absceso, -
i. e¡ necrosis del parénquima hepático. El e!ecto citol!tico -
se vería favorecido por la acción de las hidrol~sas liberaéaa 
por los tro!ozoitoa, 

~onzález P y col (15) econtraron que !ue evidente la rela­
ción entre la preaen~ia de ictericia y la multiplicidad de lou 
abscesos heniticos, tanto por loa hallazgos centelleosr~ti~o~, 
como ?Or lo quirúrgico y anatómico, esta asociación se demos-­
tr& en el 68 ~ del materia, de donde se deduce que en casos -­
evi entes de amibiaais hep,tica, la presencia de ictericia - -
orienta hacia el diagnóstico de abscesos mÚltiolea. Desde el -
punto de vista anatómico, la causa de la icterici~ no pudo - -
demoetrarae en los 53 caeos eetudiadoa, descartando todo fac­
tor obetructivo extrahepático o intrahepáttco, tampoco se de-­
mostr& alteración parenquimatosa como causa de ictericia, con­
cluyendo ·oon lo anterior, qul! para buscar el origen de este -­
síndrome solo cabe iniciar la investigación en el campo de la 
microacop!a electrónica, 

8PIDEMIOLOG IA: 

Se de aceptación general que la amtbiasia es una entermedad 
coemooolita y contrariamente a lo que se pensaba antiguamente, 
no está limitada a los paiaee tropicales. (20). llo existe un 
orocedimiento estandarizado para determinar la frecuencia de -
la amibiasts en un lugar y tiemoo determinado, valorando los -
distintos narámetros que en la actualidad son imnortantee de -
medir. De esta manera, loe datos dieoon!bles de distintas - -­
'reas del mundo, no son verdaderamente comoarables¡ esta difi­
cultad se acentúa ooc •l hecho rle que las encuestes realizadas 
distan a veces mu~nos 1•ceni1a (8). 

Rn relación ,. la frecuencia de la infección, se~ p'llede ··­
deterainarse oor coproparasitoaró~icos, en ~éxico, lae 3ifraa 
~on!tables oacitkn entre 5 y 55 ~. estimándose que en nrome-­
dio nrobabl.P.l!llmte el 27 1' de la ooblacion tteva Sntan:oeba his 
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tolytica. an brasil, esta cifra oscila entre 5 y 48 ~. en - -­
Colombia entre 20 y 67 ~. estimándose en promedio la cifra de 
40 ~. 3n Chile, se c~lcula que el 17.6~ tiene la infección. -
3n Costa Rica, en una extensa encuesta reciente, se encontró 
27 ~ con ifección \21). 

Con respecto a la insidencia del absceso hepático amibiano 
en "éxico Únicamente tenemos datos aislados de hÓB?italee y -
que difieren de acuerdo al lugar donde se efectúan las encue~ 
tas encontrándose un claro aumento en loa lugares donde las -
condiciones sanitarias son deficientes, ~or ejemolo, loa lla­
mados "cinturones de miseria". Preciaamente de dichas zonas -
proceden lo• pacientes que se bos~italizan en el Departamento 
de Pediatría del Kóspital NetzahualcÓyolt del I.M.J.J. (4). 

Durante el lapso comprendido erttre enero de 1970 y abril -
de 1972, ingresaron 50 pacientes con amibiaaia de localiza--­
ción hepática, lo que representa el 0.5~ del total de loa - -
internlllllientoe, cifra superior a la re?ortada oor Jutiérrez y 
Trujillo en el Hósoital de Pediatría del l.".s.~. de 0.25~ -­
(22), encontrando en 181 pacientes de absceso hepático amibiS 
bi 22 (12.l~) las edades comorendidas de 2 meses a ll meaee, 
41 \22~) edaj co~orendida entre 12 y 14 meeee y el resto 107 
pacientes (65~) basta loe 15 a~oa. Pueron 107 hombree y 74 
mujeres que frecuentemente estaban desnutridos y vivían en -­
malas condiciones de hlel~nP. (22). 

"ehta a. B. 7 col ! (2J) en un estudio realizado en Africa 
encontraron una insidencia parecida a la encontrada en algu-­
noa bÓapitalea de la ciudad de Mé~ico de 0,20~ de laa admiei~ 
nea bo~pitalarias. 

lln un estudio realizado en el Hospital Infantil de México 
en término de 10 aaoe 1975 a 1985, ae encontr6 un total de 
206 casos, del sexo masculino 133 (64,5~), del femenino 7J -­
casos (J5.5~), loa preescolares fueron los m'e afectados - -­
(46.l~), en la gran mayoría procedían de medio socio-económi­
co bajo (93.2~), el estado nutricional de loa pacientes as -­
deficiente; el 54.4~ de los caeos con deanutrici6n de lo. y -
2o, grado (24). 

Uomo se ouede observar en la literatura revisada (21, 22, 
23 9 24) la relación hombr~ mujer, se aproxima a l:l (l.J:l 
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en oromedio), Y el oacienta reportado de menor edad, ea d~ 23 
d!as (25). Contrariamente a lo observado en la edad adultu, -
hay un franco predominio del sexo masculino, que segÚn lee -­
di!eren~ea series en adultoa, llega hacer de 20:l, Gonz1:t.:z-­
Montesino (26) oropone a la actividad estrogénica de le oujct­
al través de la estimulaoión del sistema ret!c1üo-endoteli~:. 
como responsable de la menor susceptibilidad do la mujer ~ !a 
amib1asie hep,tica; el autor predijo que el abeceao bepl~ico 
eer!a mi(a !recuente durante el puerperio, en la meno?aaoia y 
después de loa 50 a~os y en un~ serie de 328 casos registr~-­
dos en mujeres adultas, en el Hospital General del Oe11tro J.1~­

dico Nacional del I,M,J,3,, la tasa de 10,000 , corregida µa­
ra la población de mujeres de Méüco, resultó de 5 P"r" l'-S • 
edadea de 10 a 49 aBos, contra 14.2 en las edades comprendi-­
dae entre 50 y 89 aftoe. 

A!!ATOMIA PA!OLO~ICA: 

La amibiae1s heo,ttca, se presenta en la mnyoría de loa -­
caeos como, abscesos múltiples, casi aie~pre loc~lizadoe eu -
el lóbulo derecho; uno de loe abeceeoe destaca por aer de m~­
yor tamafto comparativamente a loe otros y ei la evoluación -­
cronológica ee suficientemente larga, ouede haber confluencia 
de varios absceaoe 1 ea trecuente localizada una gran cn~idad 
abecedada que puede contener cantidades mayores de un litro -
de material necr&tico en niaoe con aenoe de 20 Kgs. de peso. 
Bl contenido del absceso ea clásicamente un líquido achocola­
tado, sin las características del ~ua. (26) 

La posibilidad de que a la formación de absceso proceda -­
una etapa de hepatitis aaibiana que puede evolucionar basta -
una forma crónica ein llegar a formar el abeceao, ha eido - -
materia de discusión: sin que ee hayan aportado pruebas con-­
vincentee y renroductblee de que ezista una faee crónica, - -
l27). Levitt y cole (28), en Grecia ha encontrado estruct~rae­
celularee que pronone sean trofozoítoe no heaatógenoe de B. -
hietolytica en la btopaia hep~tica de individuos con cuadro -
clínico 11uy caracter!etico, de larga evolución y que han r~e­
pon41do a la terapéutica antiamibiana. Las estructuras cel~-­
larespresen tadae tienen aaDecto de macrófagos o pudioran a~r 
amibas no hematófagas que en un caso se han encontrado, no a¡ 
lo en el h{~ado, sino en el líquido de ascitis del mieao en--
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--fermo; la aproximación más convincente, la constituye la - -
inoculación hepática en bametere, de homogeneizados del hígado 
J del líquido de ascitis de un enfermo con producción de abe-­
cesoe •olitarios con formas celulares semejantes a loe trofo-­
zoitoe de &ntamoeba hietolrtica, 

Llama la atención que ningÚn otro investigador baya confor­
mado eaoe hallazgos 1 que algunos patólogoe que las han busca­
do, exprofeso no hayan encontrado a pesar de disponer de un -­
material muy numeroso. Vr. gr,: Goldering (29) en 4,479 autop­
sias en la zona del canal de Panamá con 148 muertos por amibi~ 
sie y en 50 biopsias hepáticae en pacientes con el diagnóstico 
cl:l'.nico de amibiaeie no encontró ningÚn c&ao·, Da Silva en :lin­
gapur 7 Donoso en Chile con un material de 15,000 autopsias -­
no encontró un solo caso de hepati~ie amibiana. &l Único caso 
muy at!oico por las comolicaciones, es el de Metha RB (JO) - -
quien en 240 casos de amibiasie encontró un caso de hepatitis 
amibiana, en un ~aciente con neritonitie consecutiva a perfo-­
ración intestinal. eor otro lado las observaciones de ltnobloch 
y cole. en 15 autopaiae heoáticae pra•,ticadaa en caeos de - -­
colitis aaibiana, quienes encuentran intiltraci&n mononuclear 
de loe espacios, porta e hiperplaeia de las cllulas de Kuptter 
sin &&ibaa, pueden considerarse como indicativos de respuesta 
histológica a la invasión, loe trofozoito• procedentes del - -
colon o del peritoneo, pero auy diferentee de un cuadro cr&ni­
co de hepatitis amibiana que no llega al absceso. 

Sl eetudio hietolÓgico del abeceeo revela zonas de necro-­
eie extensas con reacción inflamatoria muy discreta y trotozo1 
toe con o sin eritrocitos fagocitados en la periferia del - -­
absceso." Con el progreso del absceso, el tejido conjuntivo de 
lae áreas portales exhibe mayor resistencia a loe efectos c1t2 
líticos del oarieito y ee torean en realidad varios abe~eeos -
peque~oe que tienden a juntarse en una gran cavidad; en loe -­
abaceeoe recientes, la persistencia de bandas conjuntivas, no 
permite de!inir con precisión la cavidad, 0ero con el avance -
del proceso destructivo, se autolizan loa tabiques a la vez -­
que la f1bros1e neritlrica ee hace más evidente, basta conver­
tirse en una cánsula conjuntiv~ en loa abscesos viejos. 81 COA 

tenido del absceso es caracter!eticamente estéril
0

deede el - -
punto de Vista bacteriológico 1 la detención, regresión Y - --
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cu.ración de los peque~os abscesos, ea un tenó=~no trecuen~c - -
sin lugar a duda (32). 

Aguirre (33) en el material de 10dultos, describe 3 aitu.;,.··-­
ciones.1.e., el absceso "agudo'' cuando 1a zona necrótica no ae 
hlO liou10do, ni presenta c10vitación y en el tejido hepático - -­
circundante hay congestión ~arcada con trombosis comoleta o ~ -
recanalizada en loa vaeoa circundantes; loa trofozoitoe ac l~c~ 
ltzan entre la zona necrótica y el narénquima vecino. En el ab~ 
ceso "eubagudo" ha.y licuefacción del caterial necrótico y eotá 
limitada por una cana del tejido de granulación, formad~ ~or -­
histiocitos y en la forma •crónica" la capa externa, mu~stra -­
tibrin .. y ac encuentra hialiniz~da. La ausencia de re10cción - -
inflamatoria ha eido destacada por varios patólogos y se ex~li­
ca oor la intensa leucÓliBiB de la amiba, y cuando existe ocu-­
rre asociada con una infección bacteril<.na agreg~da, 
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CUADRO CLINICO: 

La forma aguda de la amibiaaia invasora del hígado, suele -
presentarse con un cortejo de síntomas que permiten su diagnó~ 
tico en la mayoría de los casos (34). Pero pueden encontrarse 
formas atíoica• que se encuentra en relación directa con la -­
edad del paciente, segÚn las diferentes series (24,25, 28, 32, 
:n y 34). 

La fiebre fue el síntoma máe constante en loe caeos anali-­
zados y que según diferentes series, va de un 95% hasta el - -
100~ (6 y J5), Durante el curso del padecimiento. Dolor en - -
hipocondrio derecho 85~. en los nifioe menores de un aao, pudo 
apreciarse su existencia en 6 de 10 caeos, en lo• niaoe de l a 
4 aaos, estuvo presente en 98 de 123 (79.81~) y en los de 5 a 
14 años 41 de 43 estudiados (95.Jf}, concluy&ndose que a mayor 
edad por ser un parámetro subjetivo era más referido por este 
grupo de edad (35), La hepatosegalia fue el dato que siguió en 
!recuencia con un 70 a 85-. según las diferentes series (6,17, 
34, 35 y 36). La diarrea se presentó en el 76.l ~al 80~ en -­
una eerie estudiada por Gutiérre~-Trujillo (36) en esta misma 
aerie de 60 pacientes, la hipoventilación basal derecha en el 
71.6~, evacuaciones sanguinolentas 55.2~, tumor en cuadrante -
superior derecho o epigastrio 38.8~, ictericia 16.4~ y pujo en 
13.4~. 

Como se había mencionado anteriormente, la frecuencia de -­
alguno de estos datos clínicos vario•, de acuerdo con la edad: 
fiebre, la hepatomegalia y la ictericia, ae encuentra en 
frecuencia semejante en todas las edades. 81 dolor, la hipoven 
ti1ación basal y el oujo, fueron más frecuentes en loa nino• -
de mayor edad y lo ~ontrario se encontró con la diarrea, las -
evacuaciones aangu1nolentae y la tUlloración visible. 

Casi siempre el diagnóstico ofrece pocas dificultades, oues 
la aayor!a de l~s caeos corresponde a formas típicas. Por otra 
oarte, en ta oatol~.<!;Ía nediátrica, Bon relativamente raras,- -
otras enti~adea nosológicas q'ie se pueden confundir con el - -
¿beceao henBtico, o eean, tumores, cirrosia, colecistitis. - -
Seto no quiere decir que ocasionalmente no se vean formas at!­
nicas que nlantean serios uroblemas dia1nósticos. 

A con t tnuación mencionarem0s la frecuen~ia de al :runo·1 datos 
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clínicos y de laboratorio, según la edad del naciente, tabl~ -
l y 11, obtenidos de diferentes series y sacando un procedio -
e 32, :n, 34, 35, 3i; y 37 >. 
Tabla l. !'REGU:lN·JIA DE AL'JU!l03 DAT03 CLINIJO~ ss.:zur. LA EDAD: 

Goo, de r.o. de Htnoven- Tumor Diarrea :tace e 
edad caeos Dolor tiiación viei- con Pujo 

B, ble sangre 
2 al!oa 22 73,3 54 .5 63.6 85 68,2 4.2 
2-5 ai\oa 21 85.8 71.4 33,3 81,0 85.7 16.7 
5 ai\oa 24 91.7 87.5 20.8 50.0 :;3,3 16.7 
Total 67 95.0 71.6 :;s.s 72.0 55,2 13.4 

Tabla 11. FRECUENCIA DE DAT03 DE L~BO~ATORIQ SBGUN LA BDAD 

Gpo, de No. de Leuco- Timol TGP Gamagl,2 Tr6-
edad casos cito-- Anemia anor- elev. bulina rozo,! 

sie mal aumentada toa 
2. ailos 22 45.6 72.7 so.o :;5,7 o 27.8 
2-5 a!loa 21 83.3 71.4 52,9 41. 7 42.8 18.7 
5 ai\os 24 85,7 25.0 37,5 19.7 75,0 19.l 
Total 67 74.~ 57,s 55,1 Jl.9 45,5 19.l 

Bn la revisión hecha en el Bosoital Infantil de México en 
el período comprendido de 1975 a 1985 (4) se encontraron loe -
siguiP.ntee datos1 tiempo de evolución, oromedio de 10 días, -­
fiebre 94,6~, dolor abdominal 81%, distensión abdominal 48.5%, 
hepatomegali• 92.7%, hepatodinia 72.4%, hipoventilación b•••l 
derecha 65.5~, masa palpable en hipocondrio derecho 15%, ineu­
!iciencia resniratoria 39,7~ e ictericia en el 10.2%. 

De los datos de laboratorio a su ingreso: biometr!a hem,ti­
ca, leucocitosis 83.4~, neutro!ilia con anemia en el 100~. - -
pruebas de función hep,tica; elevación de lae transaminasaa y 
la tostataea alcalina en el 55% de los casos, elevación de lae 
bilirrubinae to'ales 2~.7~; Serología L'tex oara amiba ~ositi­
vo en el 77.2%, hemaglutinación indirecta 35.7%. Datos simila­
res con los encont~ados en tas series antes menctonadaa. 

La tendencia invasora de Bntamoeba hietolztica torna tre--­
cuen te que la tncaltzación, no sea excluaivamente hepática, en 
oarttcular, ei el tratamiento antiamibiano no ee instala opor-
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--tunamente, es frecuente que el absceso he~ático se extiende 
• Órganos contiguos. 

La experiencia de Tousaaint y cols. (38) informa que en - -
525 casos de absceso hepático amibiano de autopsia, ocurrieron 
las siguientes coaplicaciones por diseminación del absceso: 

Cavidad peritoneal 79 (l5l') 
Cavidad Pleural. 29 (5.5l') 
Parénquima PUl.monar 2l (4%) 
Pericardio 25 (4 .al') 
Cerebro 12 (2.l:t) 

O sea que en el 30% de los caso~ mortales de absceso hená­
tico, hubo diseminación de severidad suficiente para exnlicar 
el fallecimiento. 

DIAGNO:l'flCO: 

Bn la !orca habitual., el. cuadro clínico de absceso hepático 
amibiano,en los niaos se preeenta con una amplia gama de sig-­
nos y a!nto:nas, nero en general. como se había mencionado en -­
apartados antertores, vamos a encontrar un episodio febril con 
dolor intenso, en hipocondrio derecho, hay diarrea con moco -­
y/o aangre en el presente o entre loa antecedentes inmediatos; 
los ntaoa oreeecolares 1 escolares pueden describir oujo y - -
teneamo, y es común que exista palidea, algÚn grado de deenu-­
trición, anorexia y adinamia, Si en la exploració~ física se -
aorecta hepatomegalia dolorosa, maea fluctuante e biooventila­
ción basal derecha, el diagnóstic~ es casi se~ro. 

Oc:aaionalmente, aun tratán<lose de abscesos grandes, no aoa­
recen todoe los signos y a!ntomas deec~itoa, así en un 2 a 4~ 
de los caeos no encontramos fiebre ni el hígado se. encuentra -
crecido, el l8% de l.~s caeos \especialmentg en ntaos 9equeaoR) 
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no se rerristró dolor y en el 22~ no hay diarrea l39). 

l.- Diag~ósttco dP Laboratorio: 

A).- 9iometría hem~tica: Los hallaz~os anormales con~it:t~n 
en: anemia, leucocitoeie con neutrofilia y bandemia, así co~o 
aumento de la sedimentación globular, 

i!n un estudio realizado por .Jutiérrez y col.e. (l.), encor. tró 
l.eucocitosis en el. 74.5~ de l.os caeos, anemia 57.B~, otro~ c3-
tudios real.izados en el Centro l'.édico Nacional. (10, l.B y 20) -
se encontró leucocitosis en el 79% de l.os pacientes con absce­
so hepático acibiano, encontr~ndose en el resto de les µacien­
tee (21%), encontrando otro hallazgo como neutronenia en casos 
com~licados con infección bacteriana, Bn el. estudio real.i?.ad~ 
en el Hospital ln!antil de México oor Becerril. y Gómez B (24), 
en un ?•r!odo de 10 aaos (1975-l.985) encontraron l.eucocitosie 
en el 8,,4%, neutrofilia con bandemia en el l.00~ de los caoo~, 
no se re~orta la sedimentación globular. 

B).- Pruebas de funcionamiento hepático: De acuerdo a l.as -
di!orentee se,-iee reali?.adae ¡ior "lutiérrez y Sánc>iez, "ª! como 
Gutiérrez y Mercado (l. y 2) la turbidez del timol, se encuen-­
tra elevada en el 55~, ~G? ae encuentra elevada en el 50% en -
promedio y la TGO en el. 40~, las bilirrubinas no sobrep~earon 
la ci!ra~e 1.5 totales en el 15~ de l.oB pacientes, también 
encontramos hiooalbuminemia y eato está de más en relación con 
el estado nutricional. del paciente. 

En el. estudio realizado en el Hospital. Infantil. de México -
(24), ae encontró que l.a elevación de l.as transaminasas y fos­
fatasa alcalina, se oresentó en el. 551o de l.os casos y l.as bili 
rrubinaa 28.7~. no realizándose otras pruebas de funcionamien­
to heoático en el presente estudio, 

C).- Localización de la amiba, tanto en el absceso hepático 
como en tubo di~estivo, Bn el estudio mencionado anteriormante 
que se efectuó en el. Centro M~dico Nacional (l.O, l.8 y 20) •n-­
contrar~n en el 39,1~ de los caso• trotozoitos de Bntamoeba -­
histolytica en l:i.a heces fecales y sólo en el 2i;,3% en el. e~ 

tenido del absceso het>át1co, haciendo notar que este P.etndic -
solo se realiz6 e~ 1~ de 19 pacientes, el cultivo del ''pus" -­
f'ul! negativo e:i. los. 15 cC"iLsos que se oractieó. rln contraste con 

lo encontr&o. - et Hos?ital lnfant:l de Méüco (24), únicamen. 



--te en el J.4~ fue positivo para amiba en las heces ¡ no se -
encontró trofozoitos en el líquido del absceso, 

D),- 8studios serológicos, Hay varios estudios serolÓgicos 
que nos ayudan al diagnóstico de absceso he~ático amibiano, -­
como son: Hemaglutinación indirecta, aglutinación en ELI3A, -­
!ijación de complemento, con los siguientes porcentajes de po­
sitiTidad: hemaglutinación indirecta 95~, test de fijación de 
comp1eaente 85~, aglutinación en látex, es ligeramente menos -
aeneible que los anteriores (7), 

Bn la ciudad de México el estudio realizado por Ruilaba y -
ZaTala (40), se concluyó lo siguiente: que la técnica de hema­
glutinación indirecta para el diagnóetico de la amibiasis ex-­
trainteatinal o invasora, es la más sensible para determinar -
la presencia de anticuerpos antiamibianos en el suero de loe -
enfermos, loa títulos deben de ser superiores a 1:2000, La - -
técnica de fijación de complemento para el diagnóstico de la 

amibiaais ea útil; sin embargo no se pueden practicar debido a 
que loa sueros presentan reacciones ant1coanlementariaa. Los -
títulos positivos desaparecen con mayor rapidez que con la - -
prueba de heaaglutinación. Lo que la hace más específica, aun­
q .ue menos sensible. La reacción con oart!culas de látex - - -
cubier.ta con antígeno amibiano, es en nuestra experiencia la -
má1 aencilla y quizá de a1licación universal, ya que aatieface 
los requiaitos de una prueba clínica y puede aer practicada -­
Por personal técnico no especializado, 

De los estudios realizados en el Hoeoital Infantil de Mé-­
xieo, en el estudio antes aencionado (24) ae encuentra el lá-­
tex par~ amiba que fue oositiTo en el 77,2~ y la hemaglutina-­
ción indirecta positiva en los 27 casos que ee realizó (100•). 

II.- Eatudioe de Gabinete: 

A).- Radiograr!a de tórax y placa eimnle de abdómen. ~n -­
estoe eatudio• ee reconocen los ei.;uientea signos radiolÓSicos: 
l.- 8levación del hemid1atra8Jla derecho, cuando el absceso - -
eet' localizado en el lóbulo derecho en su narte suoerior, se 
le ha denominado imagen en "sombrero mextcano" o "tiendw de -­
campana•; 2,- Nombramiento del ángulo lateral derecho; 3.- Oo! 
cid~d costofrenica derec~a, que nos Lndica derrame nteural nor 
C'Jntigüidad; 4.- Awoen~o o cambio en la ººª"ldad del area he--



--patica; 5.- ~bertura de los espacios intercostaies derechos; 
que refleja el. aumento de vol.umen del. higarto que Bi es de con­
sideración, se aurecia co~o un abombamiento de la narriila cos 
tal. derecha¡ ~.- Borram1ento de los arcos de l.a silueta ce.rdia 
ca que indica ¡>ericarditis serotibrinosa por contigüidad¡ 7.­
ImaBen del corazón en "garrafa~; que hdce el diagnóstico de 
absceso abierto a ner1cardio y 8,- Atelectaaia zonal. (9). 

Del. estudio realizado en el Hospital Infantil. de México 
(24) se encontró el.evación del. hem1diafragma derecho en el 
75~ de l.oB casoH, imagen de derrame pleural. l.5.5% y de newno-­
nitia basal. en el l.).4~ de los casos. 

B),- tluoroscoo{a, ~s un estudio muy Útil. oara exnl.orar la 
movi\1dad diafragmática, la inllloVil.idad ea sugestiva de absce­
so he~ático amibiano, puede ser sustituída por dos pl.acas A-P 
en inspiración y expiración 

C),- Centel.l.ograf!a, Loe radioisopoa conjugados a metaboli­
toa o aacromoléculaa manejadas )>or el hígado, han aportado - -
método• ca1>aces de hacer objetivos los abscesos hepáticos, - -
como "defectos de ca1>ataeión", en las zonaa1. del hígado donde 
ee encuP.ntra la lesión. 

Je ha mencionado la utilidad de este estudio en caso de ab• 
cesoe múltinles nara orientar a la nuneión de l.os miemos (41), 

D),- Ultraeonograf!a abdominal, Es un método útil que en -
•anos ex9ertaa hace el diagnóstico en el 100 ~ de loa casos -
(42), de observa como una masa hetereogénea circunscrita, ro­
deada de una imasen hipodensa que corresponde a una escasa -­
reacción inflamatoria, pero histol.Ógicamente se encuentra te­
jido sano (43), en el estudio realizado en el Hospital Infan­
til de Mdxico (24) dió una fidedignidad del 95.1~. 

TRATAMISl'!TO: 

1.- Tratamiento médico: 

Saetina, Se un alcaloide obtenido de una rubiácea (uragc~a 
ipecuanhR) que oroduce alcaloidea amebicidaa: paicontrin•, -­
ce!elina y eoetina¡ este último ea el más activo y menos tóx! 
co. La emetina es el éter metílico de la cP.felin•. 

Es ameb1c1da tisular de las formas vegetativ~s¡ invitro ea -

··¡ 
1 



amebicida sobre cultivos axénicoa a las concentraciones de 6,0 
mcg/ml y amebistático (90~ de inhibición) en concentraciones -
de l. 5 mcg/111. 

La indicación en el absceso hepático es de l mg/Kg de ';)eso 
diario durante 10 días oor v!~ intramuscular; la abserción ea 
muy ráoida, ya que a 0arece en la orina 20 a 40 minutos después 
de la inyección. Razón por la cual no se juatitica la inyección 
intravenosa. La emetina se distribuye preterentemente en el hí­
gado, los pulmones, el miocardio, los riaones y el brazo; a 
juzgar por la presencia en la orina, tarda en eliminarse de 40 
a 60 días. En la ';)ráctica el laoso prudente para repetir el 
tratamiento con emetina ea de 45 d!as. (44) 

2.- Dehidroemetina. Es un oroducto semisintético, sin el H -
en las posiciones 2 y J; se disoone'del clorhidrato racémico --

(;) y del bromihidrato racémico (-)¡ la terma (+) es inactiva. -
La 2-DHE ee elimina más ráoidaaente que la emetina. Una aoroxi­
mación aceptable consiste en considerar a la 2-DHE como 50~ me­
nos tóxica y 50~ menos activa que la emetina. La dosis para - -
absceso heoático aminiano ea de l.5mg/Kg de peso por d!a 

Btectos tóxicos de la emetina y la 2-DHE. La administración 
de más de 600 ag de emetina (dosi•) total y la vía endovenosa -
han sido asociados con det:uieiones súbita de pacientes bajo tr~ 
tamiento con emetina; en doe casos de autopsia se ha encontrado 
miocarditis con depósito de grasa, vacuolización de las tibrae. 
miocárdicaa y necrosis isquémica ocasionales. (44) 

Bn caso de intoxicación emet!nica se aconseja; reooeo, ox!-­
geno, dieta pobre en sal, sedación y la administración de vita­
mina• deL complejo B, i,e: riboflavina (B2), tosfato de pirido­
xina (B6) o cocarboxil~sa (pirtosfato de Bl). (44) 

l!lTROlMIDAZOL&S1 

Bl desarrollo de la tamilia de loa aitroiaidazolee con base 
en el metronidazol ll-llbidroxietil-2-metil-nitroimidazol) 7 la 
demoetrac1ón de eu efecto amebicida in vitro en 1965 y la etes 
tividad teraoéutica en el absceso hepático aaibiano en el hum~ 
no en l96F, modificaron fundamentalmente las ~~sibilidades -­
antiamtbianas al oroveer un tármaco 10 •,•cea máe no-tentee que 

la emetina y la 2-DHB. La droga ea bien tolerada y los etectoe 
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tóxicos sobre el miocardio son menos ~ravee quP. 1a emeti~a. El 
11etronidazol ea amibostático a concentraciones de O.l25mc¿;/ml, 
(901' de inhibición) tanto en cultivo axénico como en cepas de 
cultivo mon,xénico (E. co11 o K aerogenes), La absorción del -
medicamento es muy ránida, ya que ~O minutos después de un~ -­
dósia de 250 mg, un adulto tiene 3-4 11cg/al en sangre. 

Los niaoe con abeceeo hepático se ha~ empleado dósis desde 
25 a 50 ag/Kg por día, durante 7 a 20 días, ~l sabor es muy -­
amargo, por lo que, en lactantes o preescolares que no ?Ueden 
deglutir lae tabletas sin masticarlas o ~ulverizarlas, µuede -
haber intolerancia. 

La administración nuede hacerse en una sola dósie al día o 
fraccionarse cada a brs. El efecto de antabuse cuando se ingi~ 
re alcohol no ocurre, como es natural en los niaos. 

La nitrimidzina. (l-B-etU-morfol1na)-5-nitro1midazol) a - .. 
dé.sis 81111lares que el metron1dazol produce ni veles sanguíneos 
más elevados y se elimina más rápidamente por la orina. La coa 
pe.ración trente al metronidazol no ha revelado difer~nciaa - -
trascendentea, 

&l tinidazol et1l(2-(n,B-aet11)-l-5-nitro-l-im1dazolil)etil) 
sultana dóaia ~e 50 mg/Kg en dóeie única cada 24 hrs. durante 
10 días, ha demostrado ser un aaeb1c1da similar al metronidazol 
en la amibiasia hepática. 

~os nitro1midazoles son menos agresivos oara el miocardio -
que la emetina en la serie de Povell con 50 casos de abscesos 
heoático (adultos) que recibieron 2.4 g. de metronidazol duran­
te 10 d{as, hubo 141' de cambios en la onda 'l' (aplanamiento o -
inversión) y 10~ de caeos con prolon6•ción del segmento Q-T. -
Bn nuestra exneriencia, las anormalidades en el &GG ocurren -­
con frecuencia menor al 10~ (45), 

orRos "1i'l'IAF'.I au:rns: 

La cloroquina y loe antibióticos (tetraciclina y paranomic! 
na o alllinosidina) han dejado de tener indicación de ;irimera. ··­
línea debido a eu menor actividad antiamibiana cuando se l~a -
compara con loe nitroimidazolea (50 a 100 Teces menos potentes) 
y en el caeo de la. ctoro~uina, e!eeto tóxico irreversible sobre 
la retina, Áso·l~ción de emetina o 2-DH~ con loe nitroiaidazo--
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lea: 

Bn loe niaoe la gravedad del cuadro clínico, aconseja la -­
asociación eietem~tica de: emetina a dóeie de 1 ag/Kg de peso 
corooral durante 10 días y de un nitroimidazol a razón de 40 
a 50 ag/Kg durante 10 días, 

Bn el caso excepcional de intolerancia absoluta al nitroi-­
midaeol, se puede administrar el fosfato de cloroquina por el 
término del rechazo al nitroimidazol (44), 

TRATAMIENTO QUIRURaICO: 

Con las cautelas recomendadas 9or Muaoz-Kapellaann,(42), -
e~isten ciertas condiciones en las que est' indicada la inter­
vención quirúrgica, ellas son: 

1).- Ruptura del absceso a peritoneo, a la pleura o al pericas 
dio: la ruptura a los bronquios, no requiere tratamiento - - -
quirúrgico. 

2),- Inainecia o amenaza de ruptura a las cavidades descritas 
en l. Bata indicación est' sujeta a la interpretación del clí­
nioo responsable ya que no hay criterios indiscutibles¡ actua¡ 
aente con los nitroimidazoles hay una disminución dr,stica en 
esta indicación. 

J),- Abscesos gig•ntes; pueden hacerse las mismas conaideraci~ 
nea que en el punto 2, y solamente en aquellos abscesos situa­
dos en la parte suoerior del lóbulo derecho con aerositis ple~ 
ral o los ubicados en la cara inferior con reacción peritoneal 
importante amén de su gran tamaao pudiera considerarse candid~ 
toa a aaniobras quirúrgicas, 

4),- Praeaso del tratamiento médico; si después de 10 días de 
un tratamiento bien llevado, los signos y síntomas del absceso 
no se modifican favorablemente o aún se agravan y las pruebas 
de laboratorio (biometría bemática, pruebas beoáticas) no - -­
tienden a normalizarse, está indicado considerarse la intervea 
ción quirúrgica, 

5.- Antes del adveniaiento de loe nitroimidazoles, se plantea­
ba la posibilidad de una miocarditis ineapecífica en donde la 
administración de emetina o cloroquina estuvieran contraindic~ 

das; en esa situación excepcional cabría emnezar ~on manejo --
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quirÚr;tico. 
:'.~ 

6).- Investigación con fines diagnósticos, (44) </.·, .6'!,i"I,,, 
La pr-'ctica de punciones evacue.doras y/o canalizn.ci~ne'e.~--~6~-. ,, 

llevan u'l riesgo quirúr~ico que aumenta el inherente a la aái;;:­
biaste heoática y sus com~licaciones, así co~o la ~osibilidad -
de contaminación en los caeos de abscesos no abiertos a otras · 
cavidad•" u órganos. 

Loa resultados obtenido• con las punciones no han sido sati~ 
factorioa, no aólo porque una punción no ea suficiente, si no -
por la existencia de abscesos múltiple• o tabicados que requie­
ren de varias puncione• con loe peli~roa inherentes a la conta­
minación y a las hemorr•~ias. (44) 

La oráctica de introducir aire en los abocesos he•áticos pun 
clonados debe proscribirse; la supuesta utilidad del ~as para -
delinear la cavidad del abaceso y la toma de radio&ratíaa en -­
variaa poaicionea para conocer l• forma del absceso, han •ido -
auoeradaa con la centellograf!a y con los nuevos medicamento• -
anti•mibi•noa o la intervención quirúrgica a cielo abierto. 
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