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A N A T O M Í A Q U I R Ú R G I C A



El hígado ocupa la mayor parte del :!ip,ocondrio derecho y epigas-

trio. Su forma es casi piramidal,con la base dirigida hacia

la derecha y el vértice situado detrás del quinto espacio inter-

costal, inmediatamente por dentro de la línea mamaria izquierda.

Cara Anterior:

Se relaciona con las dos mitades del diafragmajapa

rece parcialmente cubierta por el pulmón y la pleura derechos y,

bajo el reborde costal izquierdo, por el pulmón y la pleura iz—

quierdos y también algo por el pericardio. Su borde superior co

rresponde a una línea que va desde un punto -situado en la quinta

costilla derecha, un centímetro por dentro de la línea medio cía

vicular. La superficie anterior del hígado emite un sonido mate

a la percusión; en los tumores e hipertrofias patológicas se com

prueba un aumento del área de matidez hepática, cuyo nivel infe-

rior puede hallarse desplazado hacia abajo cuando se colecciona

líquido en el espacio subirénico. Los abaesos hepáticos, como -

los subfrénicos del compartimento intraperitoneal anterior dere-

cho, pueden apuntar en la cara anterior y entonces es posible —

llegar a ellos mediante una incisión oblicua debajo mismo del re

borde costal derecho. Si es necesario se reseca parte de los —

cartílagos costales VIII y IX, pfro debe respetarse el VIII, ̂--»

pues existe el peligro de abrir la cavidad pleural derecha.

Cara Derecha:

Se halla bajo las costillas VII,VIII,IX y X, y se

extiende un poco por debajo del reborde costal a nivel de la lí-

nea axilar media. El peritoneo la recubre completamente y hacia

arriba, entre aquella y el diafragma, se extiende un fondo de sa

co de la cavidad peritoneal general.

Cara Superior:

Esta en contacto con el diafragma y la superficie

de una y otra está recubierta por el peritoneo. Los abscesos he,

páticos, cuando se abren espontáneamente suelen hacerlo atraves

de la cara superior, después de haberse adherido al diafragma.

El pus penetra en la cavidad pleural originando un empiema. Si

existen además, como sucede en ocasiones, adherencias entre la -

cara inferior del pulmón y la pleura diafragmática, el absceso '-
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se abre en el pulmón y se evacúa posteriormente con tos.

Cara Posterior:

Se halla en contacto con la vena cava inferior. -

El peritoneo de la cara superior del lóbulo derecho no se conti-

nua sobre la car& posterior, sino que se refleja por encima del

diafragma y forma la hoja superior del ligamento coronario. la

mitad derecha de la cara posterior queda desprovista de revesti-

miento peritoneal, puesto que el peritoneo de la car& inferior -

del lóbulo derecho se refleja sobre el riñon para formar el liga

mentó hepatorenal u hoja inferior del ligamento coronario./ La -

zona que queda desprovista de peritoneo recibe el nombre de área

desnuda y esta en contacto directo con el diafragma. En esta -

zona es donde se localizan los abscesos subfré*nicos extraperito-

neales debidos a la propagación hacia arriba del pus de los abs-

cesos retroperitoneales del lado derecho del abdomen.

Cara Visceral:

Esta dividida por el surco del ligamento redondo,

que va desde'el borde inferior del hígado al extremo izquierdo -

del hilio hepático, en un gran lóbulo derecho y otro más pequeño

izquierdo. El hilio se halla situado en la cara visceral y en -

sus bordes se inserta en parte el epiplón menor. En su extremo

derecho se origina la fosa de la vesícula biliar, que se prolon-

ga hacia adelante hasta el borde inferior del hígado. la cara -

visceral del lóbulo izquierdo se relaciona con la cara anterior

del estómago. El lóbulo derecho se relaciona con el riñon dere_

cho y la parte infrrior de la glándula suprarrenal por detrás, -

con el ángulo cólico derecho por delante y con la vesícula bili-

ar y el duodeno por dentro. El absceso amiblano del hígado —

apunta a veces en la cara visceral y puede abrirse en el ángulo

derecho.

Vasos Sanguíneos Del Hígado:

El hígado recibe sangre de la arte—

ria hepática y de la vena porta, sangre que, después de circular

por el hígado, vuelve a la cava inferior por mrdio de las venas

hepáticas. La vena porta proporciona aproximadamente el 70?í de

la sangre que fluye por el hígado. Se forma por detrás del cue-

"*-»
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lio del páncreas mediante la unión de las venas mesentéricas y -
la esplónica. El amplio ángulo que forman la esplénica al unir
se a la vena mesentérica superior condiciona el flujo de la san-
gre por la vena porta de modo que la sangre portal procedente de
el estómago y el bazo tiende a dirigirse al lóbulo izquierdo del
hígado, en tanto que el lóbulo derecho recibe la sangre del i n —
testino. Este fenómeno ayuda a explicar la localización selec-
tiva en el hígado de lesiones patológicas tales como las metásta
sis de tumores malignos y los abscesos hepáticos.
Los lóbulos anatómicos derecho e izquierdo no corresponden a la
división funcional del hígado marcada por la situación de los va
sos y el colédoco. La línea de separación de halla entre las -
ramas derecha e izquierda de la vena porta y las art< rias hepáti^
cas derecha e izquierda y sigue un plano vertical que va desde -
la fosa de la vesícula biliar a la depresión de la vena cava in-
ferior el la cara posterior del hígado. Be eBto se deduce que
el lóbulo cuadrado y el caudado Ó de Spiegel están irrigados por
sangre que procede de la rama izquierda de la vena porta. Si —
bien la distribución intrahepática de las raicillas de la vena -
por.ta y las arterias hepáticas se dispone de forma segmentaria,-
las resecciones del hígado basadas en la distribución de su irri
gaciÓn aferente son complicadas por el hecho de que las venas he,
páticas se imbrican por todo el hígado entre las' ramas adyacen—
tes de la vena porta. La resección del lóbulo izquierdo del hí
gado ó sea atraves de un plano indicado por el surco del ligamen
to redondo es fácil de realizar. En cambio, la resección del -
lóbulo derecho, atraves de una línea que une la fosa de la vesí-
cula biliar a la depreseión de la vena Gava inferior, es una ope_
raciÓn difícil. Para la lobectomía hepática izquierda puede -
ser suficiente una incisión abdominal auxiliada por la reflexión
del reborde costal hacia arriba. Para la lobectomía derecha -
(también preferiblemente para la izquierda) es mejor una toraco-
laparotomía atraves del l^cho de la octava costilla; los órganos
del hilio hepático deben ser cuidadosamente identificados y dise_
eados. Después de ligar los vasos apropiados, el cambio de co-
lor del hígado indica los límites vasculares de los dos lóbulos,

rpWff
¿til)
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que son los que ha de seguir la resección. La sangre venosa de

el hígado es recogida principalmente por tres grandes venas hepá

ticas, que desembocan en la vena cava inferior por debajo del -

diafragma.

Desarrollo Del Hígado:

Se desarrolla a partir de un divertículo -

que se forma en el duodeno durante la quinta semana de la vida -

intrauterina, cuando el embrión mide 3 milímetros de longitud.

Este divertículo hepático crece cranealmente hacia el tabique -

transverso que, en pste ppriódo, aparece representado por una ma

sa de mesodermo indifereneiado situada debajo del corazón, enci-

ma del orificio umbilical y delante del estómago. En el diver-

tículo se forma un fondo de saco del que derivan la vesícula bi-

liar y el conducto cístico, en tanto que el divertículo propia—

mente dicho continua desarrollándose cranealmente y acaba for-

mando el conducto hepático común. Este se divide en dos ramas

(conductos hepáticos derecho e izquierdo) y las células de las -

porciones terminales de cada una de ellas proliferan profusamen-

te para formar la substancia glandular de los lóbulos hepáticos

derecho e izquierdo (l).
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Asi como el corazón es el centro del sistema circulatorio, el ce.

rebro el eje de la actividad integrativa, el hígado es el centro

del metabolismo del cuerpo. En el hígado se llevan a cabo sín-

tesis, modificación y almacenamiento, asi como el desdoblamiento

y excreción de muchas de les substancias de las que depende la -

vida. Las funciones del hígado exceden en numero y complejidad

a las de otros órganos, pudiendo dividirse en ocho categorías —

las más conocidas.

Formación y Excreción de Bilis:

La bilis está formada de bilirrub¿

na, sales biliares, colestprol, fosfolípidos, sales orgánicas, -

mucina, agua y muchísimos metabolitos. Se excreta un promedio

de 600 a 1000 mi. al día. El hígado sintetiza ácidos biliares

a partir del colesterol, y la bilis representaría la vía de eli-

minación. Hay datos que indican que las sales biliares y los -

iones orgánicos de la bilis son secretados por un proceso de —

transporte activo. La formación de bilis se halla ligado a dos

procesos. El primero es la secreción activa de los ácidos bi~*

liares en los canalículos: esta secreción crea un gradiente osmó

tico, a lo largo del cual filtran el agua y los electrolitos.

El segundo, independiente de la secreción de las sales biliares,

estaría representado por la secreción activa de sodio. La bili

rrubina se forma a partir de los grupos hemo; si se administra -

glicina marcada, esta se incorpore rápidamente a los hemo de re-

ciente síntrsia. La radiactividad reaparece en la bilirrubina,

(del suero ó de la bilis), en parte precozmente, en los 10 días

que siguen a su administración { bilirrubina precoz), en parte -

más tardíamente, entre los días 100 y 130 ( bilirrubinu tardía).

La bilirrubina tardía representa del ÜO a 90?t de la bilirrubina

producida por el organismo. Se forma en el sistema retículo en

dotelial a partir de los hemo de la hemoglobina liberada en la -

destrucción fisiológica de los eritrocitos circulantes: ello ex-

plica su correspondencia con la radiactividad tardía posterior -

a la administración de glicina marcada, viniendo el retraso jus-

tificado por el tiempo de vida de los eritrocitos circulantes.

La bilirrubina precoz representa del 10 al 2C$ de la bilirrubina
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producida. Tiene un origen doble: una parte procede de los he*-

mo de la hemoglobina de los eritrocitos destruidos en la médula

ósea antes de su paso hacia la sangre periférica. La otra par-

te procede de los hemo de algunos fermentos respiratorios, de --

corta vida, situados en los hepatocitos, la bilirrubina asi -

formada pasa hacia el plasma, en donde es fijada por la albúmina

y es captada por los hepatocitos por un mecanismo au*n poco cono-

cido. En los hepatocitos gracias a la acción de una enzima de -

loa microsomas, la glucuroniltransferasa, se conjuga con el áci-

do glucurónico, la bilirrubina "diglucuronil-conjugada" forma-

da de este modo, se elimina activamente hacia la luz de los cana

lículos. Esta excreción activa se realiza siguiendo la misma -

vía de los colorantes como la bromosulftáleina, vía distinta de

los ácidos biliares. Bajo la influencia de lee bacterias inteei

tinales, la billrrubina conjugada se transforma en una serie de

derivados, los urobilinógenos. la mayoría de estos se eliminan

con las materias fecales, ciando a las mismas su color normal, —

previa oxidación. Una pequeña parte de urobilinógenos se reab-

sorbe en el intestino y vuelve al medio intimo, otra fracción -

pasa a la orina a la que le confiere su color amarillo normal.

Finalmente, otra porción es captada por el hígado para ser elimi

nada en la bilie.

Metabolismo De Los Carbohidratos:

La síntesis, la transformación y

el desdoblamiento de los carbohidratos, grasa y proteínas en el

hígado, guardan una relación íntima, que se ha llamado al Órgano

"fondo comiín metabólico". El hígado desdobla glucógeno por glu

cogenólisis y en consecuencia viene a ser la principal fuente de

glucosa. Útil en proporcionar1 energía, intervenir en la biosín

tesis de nucleótidos, ácidos nucleicos y trifosfato de adenosina

que se utiliza pars la formación de compuestos de tres carbonos,

precursores del ácido acético, elemento de enlace entre el meta-

bolismo de carbohidratos, grasas y proteínas.

Metabolismo de Las Grasas:

El hígado sintetiza y cataliza ácidos -

grasos y grasa neutras. Los primeros son transformados en com-

TÍIÍCO!
H
u
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puestos de cuatro carbonos, los cuerpos cetónicos, y en compues-
tos de dos carbonos: ejemplo PI ácido acético activo. De mane-
ra semejante el hígado desdobla el glicerol en. ácido acético ac-
tivo. Dicho órgano es el sitio predominetemente de la síntesis
de colesterol y su esterificación, asi como importante en la sín
tesis y desdoblamiento de fosfolípidos y lipoproteínas.
Metabolismo De Las Proteínas:

El hígado sintetiza proteínas a par-
t i r de aminoácidos por desaminación. El hígado forma azucares
y ácidos grasos a partir de aminoácidos y por transaminación pro
duce aminoácidos con base en compuestos nitrogenados. Es el -
único órgano que produce albúmina y globulina alfa del plasma, -
asi como es el sitio más importante de la producción de urea,pro
ducto terminal del metabolismo proteico.
C o a g u l a c i ó n ;

El hígado es el centro primario de la sín-
tesis de la mayor parte de las proteínas que participan en la —
coagulación sanguínea. Sintetiza fibrinógeno, protrombina, y -
los factores V,VII,VIII,IX,XI,XII. La Vitamina K es necesaria
para la síntesis de protrombina y de los factores Vil,IX y X.
Metabolismo De Vitaminas:

Todas las vitaminas son almacenas en el
hígado, y l i s tas para su utilización. Siendo la vitamina A,D,K
y B12 las principales,
DextosificaciÓni

Por medio de oxidación, reducción, metilación,aeep

tilación festerificación y conjugación, degrade y modifica gran -
variedad de substancias endógenas: hormonas esteroideas, fármacos
y substancias químicas.
Fagocitosis e Inmunidad:

Atraves del sistema retículo endotelial
el hígado viene a ser un &ran fi l tro en donde son eliminados pijg
mentos, bacterias y restos celulares de la sangre, por medio de
la fagocitosis. Además las células de Kupfer son fuente impor-
tante de globulinas gama que participan en forma importante en -
los mecanismos de defensa inmunológica.



Hemodinámica Hepática:

Por mediciones de la corriente sanguínea -

hepática por métodos Indirectos y directos, se ha demostrado que

el hígado recibe en promedio una cuarta parte del gasto cardiaco

y el flujo hepático en sujetos normales en promedio es de 1,500

mi. por minuto, por kilogramo de peso, con límites entre los mil

y los l,800ml,, por minuto. La arteria hepática aporta un 25#

de la sangre que recibe el hígado, y la vena porta el 75# aproxi

Diadamente. La presión de la vena porta es aproximadamente de -

7 a 10 mu. de Hg., en tanto que la presión de la arteria hepáti-

ca es la misma de la presión arterial general. En los sinusoi-

des hepáticos, la presión disminuye a un valor de 4 a 8 mm. de -

Hg., la presión de las venas hepáticas es de 3 a 6 mm. de Hg., y

en la vena cava inferior por debajo del diafragma es de 2 a 5 nao

de Hg.i estos gradientes de presión favorecen el movimiento de -

sangre hacia el corazón. El contenido de oxígeno de la sangre

portal es mayor que el de la sangre venosa en la circulación ge-

neral y su saturación es de 60$ aproximadamente. El flujo de -

sangre al hígado es regido por mecanismos de orden mecánico,ner-

vioso y humoral. En distintos estados y transtornoB como el —

ejercicio, fiebre, shock, hay cambios rápidos y netos en la co—

rriente sanguínea al hígado, siendo de esta manera importante en

la conservación de la homeostasis circulatoria (2).
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Se ha dicho que la amibiasis es una enfermedad a consecuencia de

el fecalismo en que vivimos. Sin embargo en múltiples publica-

ciones se hace notar que no es exclusivamente el fecalismo al ai

re libre, sino que hay fecalismo bajo techo. Se menciona con -

ironía que hasta en los sanitarios de los hospitales, en los ci-

nes de categoría y en los restaurantes de lujo existen focos de

contaminación de la amiba.

Ahora bien, los mecanismos epidemiológicos de diseminación de la

amiba son muy variados. En México, existe una parasitación muy

baja en toda la población, claro que las cifras estadísticas no

son fidedignas, porque en las encuestas epidemiológicas cada qui

en utiliza el método que mejor le place, lo que hace variar las

estadísticas que van de un 5 hasta el 855&.

Se han encontrado cifras en el Instituto Nacional de la Nutrición

de 27#, pero tampoco refleja lo que sucede en la población gene-

ral; en otros estudios epidemiológicos más generales se señala -

que la frecuencia es de un 20%. Ahora bien, ¿Que precipita ó -

favorece estos mecanismos de diseminación primero y de invasión

después^ de la amiba?, en primer lugar la falta de atención médi,

ca en la población rural y la atención y educación defectuosas -

en las poblaciones urbanas. La automedicación tiene un valor -

importante también, los tratamientos inadecuados que permiten —

que la amiba persista y que en un momento dado invada ó se difun

da; los transtornos de nutrición, nuestros hábitos de alimenta-

ción, la falta de agua, la manipulación de alimentos que tiene -

un, valor importantísimo, aún más que el agua; se necesita un inó

culo relativamente grande de amibas para causar una infección y

solamente existe en aguas altamente contaminadas con heces huma-

nas. El vehículo más importante es la inadaptación que tenemos

a los métodos sanitarios. En México, el niño desde que nace se

le enseña a ser sucio, no se lava las manos para comer, arrastra

lo que hay en el suelo y se lo lleva a la boca con la mayor natu

ralidad, lo cual no nos llama la atención. Se ha pregonado que

el clima pudiera tener relación, pero este está supeditado a la

alimentación, a la desnutrición y a otros factores (3,4).

Para enfatizar la relación entre la desnutrición y la smibiasis,
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en un artículo en 1975, publicado por Prado VéVtiz y Silva Mtz.

(4), el 72% de los casos de amibiasis que ellos estudiaron en el

Hospital Infantil correspondían a niños con cierto grado de des-

nutrición y que el 40$ de los desnutridos grado III eran los que

habían presentado la proporción más elevada y la mayor gravedad

de amibiasis, mientras que esta se había presentado únicamente -

en el 27# de los niños eutróficos. Pon José Terree llamaba al

absceso hepático, absceso "de francachela", porque el describía

la enfermrdad con mayor frecuencia en aquellos individuos que in

gerian mayor cantidad de bebidas alcohólicas. El alcoholismo -

por regla general esta relacionado con la desnutrición, entonces

se puede considerar que estos dos factores son los que favorecen

el desarrollo de la enfermedad.

Sabemos que el alcoholismo implica una agresión al hígado que au

nada a la desnutrición y e los hábitos de higiene defectuosa,con

tribuyen a que se desarrolle el absceso hepático con más frecuen.

cia en estos individuos. Se ha considerado la amibiasis como -

enfermedad tropical, término que ha existido desdi- hace muchos -

años,porque se ha observado que hay un predominio entre el para-

lelo 40 grados al norte y 30 grados al sur y esa franja corres—

ponde a una zona tropical 6 subtropical. Sin embargo en la ac-

tualidad la amibiasis se considera universal. Aqui también ca-

be hacer notar la distinción entre amibiasis parasitaria y ami—

biasis invasora, porque si revisa uno les estadísticas de los Ets

tados Unidos de Norteamérica podríamos decir que en ese país —

existe amibiasis en un 5$, pero la amibiasis enfermedad es muy -

poco frecuente. En algunos países latinoamericanos como Brasil

Colombia, Venezuela,y Ecuador, la frecuencia de amibiasis paras¿

taria PS muy elta y en algunos hasta superior a la nuestra, como

sucede en Colombia; en cambio la amibiasis invasora es muy infe-

rior a la de México. Hay estadísticas de médicos de Panamá que

nunca han visto un absceso hepático amibiano, considerando este

sitio como un lugar tropical. Al revés de ese sitio claramente

tropical, es de recordar que la amiba como agente causal de en—
fermedad fue descrita hace más de- 100 arios por L'osch en Lenin

grado, que no se puede considerar como una Ciudad tropical.
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Exactamente( Rusia tiene una incidencia importante de amibiasis

parasitaria, pero no de amibiasis enfermedad; para situarse en

la realidad de este problema, se puede decir que el 10# de la p<>

blación mundial es portadora de quistes de amiba histolítica, no

que tengan la enfermedad amibiana.

En la República Mexicana se considera que el 27# de la población

es portadora de quistes de amiba histolítica y que, aproximada—

mente el 10# al 12% desarrolla una forma activa de amibiasis, es

decir, padece la enfermedad; esto nos da una idea de la propor—

ción de personas con amibiasis activa que podemos tener en nues-

tro medio.

En relación con el tipo de amibiasis sin entrar en grupos especí.

fieos, se considera que aproximadamente, el 80# de los sujetos -

con enfermedad amibiana tiene amlbiaBís intestinal y un 20# ex—

traintestinal. En relación al sexo la amibiasis se encuentra -

con mayor frecuencia en el masculino, quizá debido a diferentes

factores: el hombre come con más frecaencia fuera de su casa que

la mujer, y si hay un factor de tipo defensivo en relación con -

el sexo ó con la edad, se considera que los estudios al respecto

no han llevado todavía a conclusiones definitivas (5).

La teoría hormonal de acuerdo a los resultados obtenidos en los

trabajos de Montesinos y Agúirre, en virtud de la cual los estr¿

genos en las mujeres determinan la menor frecuencia de la amibia

sis invasora del hígado en ese sexo, aparentemente empieza a te-

ner confirmación experimental y en principio, aunque se carece -

de experiencia suficiente, queda planteada la posibilidad de ** -

usar, además de la terapéutica específica, los estrógenos en en-

fermos con amibiasis invasora del hígado que aparece en la meno-

pausia ó puerperio inmediato, asi como en los varones cuyo pro-

nóstico se considere grave por las manifestaciones ó evolución -

de la amibiasis invasora de la glándula (6).

En México la frecuencia de la amibiasis varia según el nivel so-

cioeconómico al que se atienda. El nivel más bajo, según esta-

dísticas de 1975 correspondió a los derechohabientes del ISSSTE

con el 3.3i* de las autopsias de amibiasis y el porcentaje más —

elevado corresponde a los enfermos del IMSS, con el 7.7?í>.
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En cambio en el Hospital General de la Ciudad de México la cifra

consignada es del 5.3^ y en el Instituto Nacional de la Nutrición

de mil autopsias realizadas en la década de los años 60 a 7O| el

porcentaje de casos en los que la amibiasis fue el factor princi

pal de muerte es de 4-3̂ » Entonces si se promedian estas ci

fras nos encontramos con una cifra media alrededor del 5 al 6# -

de mortalidad en las estadísticas de los hospitales generales de

la Oiudad de México.

La situación en provincia es comparable Ó ligeramente más eleva-

da, pero el porcentaje de autopsias es más bajo, la selección y

los casos que se autopsian, tienden a deformarlas mucho. En

1955» cuando se analizaron los primeros 2000 casos de autopsia -

en la Unidad de Patología del Hospital General, la amibiasis ocu

paba el cuarto lugar como causa de muerte; cinco años después, -

en cerca de 6000 casos de autopsia del mismo Hospital, la amibia

sis ocupaba todavía el cuarto lugar y en 1973 en el análisis de

9000 casos de la misma Institución, la amibiasis seguia ocupando

el cuarto lugar.

La época de más afección esta comprendida entre los 25 y los 54

años de edad con consecuencias sociales obvias y trascendentes.

En los individuos Cíe menos de 15 años es menos frecuente, compa-

rativamente en los niños es rara, cuando el enfermo rebasa los -

50 años se dice que el pronóstico es incierto (7), y el hecho de

que el padecimiento es de predominio en la edad reproductiva, se

supone existen factores que operan en esta época de la vida.

En relación a la teoría estrogénica que refiere cierta protección

a la mujer, se supone que ea por estimulación del sistema reticu

lo endotelial en su actividad fagocitaria, lo que obviamente no

ocurriría con los hombres (8)(9)»

En los líltirnos años, la aplicación de la aerología a los estudi-

os epidemiológicos de la amibiasis ha tenido dos avances iropor—

tantes: uno, la obtención de cultivos axénicos de Entamoeba his-

tolytica y el otro, la preparación de antígenos de pureza y com-

posición uniforme, a partir del cultivo axénico. El resultado

del estudio serológico de 7,532 casos por medio de la contrainmu

noelectroforesia, muestra que la frecuencia en la población eatu
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diada osciló entre 5 y 6#. las aparentes diferencias entre 5.1

encontradas en los pacientes que acuden al hospital general y —

2.296 en los de la clientela privada, pudieron estar en relación

con el nivel socioeconómico de las clases estudiadas (10).

La ausencia de datos seroepidemiológicos para la amibiasis inva-

sor a en poblaciones infantiles de México ha determinado la inves_

tigación de anticuerpos séricos contra la entamoeba histolytica,

ya que la mayoría de los estudios relacionados acerca de la fre-

cuencia de la amibiasis en niños, se han realizado investigando

la presencia de quistes de amiba en heces, pero ello no puede to

marse como evidencia de enfermedad, es decir, amibiasis invasora.

En un estudio que de efectuó en el Hospital de Pediatría del Cen

tro Ntédico Nacional del IMSS, durante el año de 1970 de 766 ni—

ños encamados cuyas edades fluctuaban entre 5 meses a 15 años la

frecuencia total de casos positivos fue de 3.9#, pero varió de -

acuerdo con la edad. En los de 5 a 8 meses, la positividad se

debió probablemente a la presencia de anticuerpos maternos reci-

bidos por el niño atravéz de la placenta, pues es muy sugestivo

el hecho de que dicho porcentaje obtenido (5.5#) haya bajado a -

0# en los de 9 a 11 meses. Sin embargo no se puede negar la p£

sibilidad de que los casos positivos en menores de 1 año sean de_

bidos a infecciones amibianas, pues la amibiasis invasora no es

excepcional en esa edad en medios mal saneados.

Después del año, el porciento de positividad aumentó progresiva-

mente. El -incremento mayor se observó en los de 6 a 10 años, -

habiendo llegado hasta 5.3#. Seguramente esto se debe a que -

en esa edad los niños asisten a la escuela y aumenta su radio de

acción, siendo mayores las posibilidades de diversos contagios.

Aunque este estudio tiene sus limitaciones ya que se trata de —

una muestra no representativa de la población general, por tra—

tarse de niños hospitalizedos, hace de este padecimiento un gra-

ve problema de salud pública en nuestro medio, dada su gravedad

y-frecuencia (11).
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Los protozoarios del grupo de las amibas que más comúnmente pa-

rasitan al hombre, son seis, a las que se añaden algunas varieda

des nuevas poco frecuentes como son la Noegleria, la Hartmanella

la cepa laredo y otras. De todas la verdaderamente interesante

para la patología humana es la amiba histolytica. Este es un -

protozoario rizópodo, unicelular, que esta recubierto de una mem

brana variable en su aspecto y en su forma, que emite seudópodos

con caracterízticas especiales para desplanar la amiba y fagoci-

tar los alimentos que requiera el parásito. Las caraoVría;ti-

cas diferenciales del trofozoito son básicamente: 1) Que mide de

15 a 30 mieras, 2) Tiene citoplasma nítido y refringente, 3) El

endoplasma contiene eritrocitos, 4) Emite pseudópodos con ecto—

plasma hialino, 5) £1 núcleo no se visualiza fácilmente y si se

tiñe con azul de metileno se vera con granulos finos de cromati-

na en la periferia, de distribución uniforme y sobre todo, el ca

riosoma es central.

Los quistes miden 10 mieras ó más, tienen uno a cuatro ndcleos,-

cuerpos cromatoides en forma de bastón y el cariosoma central.

Como otras oaracterízticas parasitológicas de la amiba tenemos -

que es un parásito Exclusivo del hombre, ningún otro mamífero —

tiene como huésped a la amiba histolytica; tiene una afinidad esi

pecial por determinados tejidos en el organismo humano y es tam-

bián un parásito comensal ó saprofito, porque en la mayoría de -

las ocasiones vive en el intestino sin causar lesiones. Se cal.

cula que aproximadamente 80 ó 90$ de las personas pueden tener -

amibas en el intestino sin que prrsente actividad patógena.

La acción histolitica y hemofágica es propiedad exclusiva de la

entaraoeba histolytica, las otras amibas no tienen estas caracte-

rízticas. El ciclo biológico es muy interesante, y hay quienes

consideran que la amiba tiene dos ciclos evolutivos, uno patóge-

no y otro normal. El ciclo normal es cuando el parásito vive -

como comensal en el intestino y ocasionalmente sale en las heces

es lo que se llama la forma minuta de la entamoeba histolytica.

Esta forma minuta se divide por meiomitosis y esquizogonia y pue_

de seguir cualquiera de los dos ciclos, el patógeno y el no pato

geno. En el ciclo no patógeno,'ó normal, el quiste bajo la in-
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fluencia de diversas divisiones, elabora y asimila substancias -

nutritivas en las cuales hay inclusiones glicogrnicas y eider óf i.

las; después de asimilar estas se enquista. Una vez enquistado

si encuentra condiciones más ó menos favorables en la luz intes-

tinal, el número se divide en dos y después en cuatro núcleos —

más. Una vez que maduran los cuerpos de inclusión, los expulsa

y se forman los quistes tetranucleados. Esto podría considerar

se que es el ciclo normal, siendo estas amibas las ;ue perpetúan

la especie, las que causan el problema epidemiológico de su trans

misión y que pasan de un individuo a otro. El otro ciclo, el -

llamado ciclo patógeno, se establece cuando el individuo ingiere

los quistes y en medio favorable se transforman en una especie -

de masa plasmoide tetranucleada Ó metaquística con cuatro núcle-

os en su interior, que se desplazan y nutren hasta que empiezan

a dividirse y al encontrar un ambiente favorable penetran en los

tejidos, ya sea por inflamación de estos ó por otros mecanismos,

Ahi crece y ejerce su acción histolítlca y hematófaga. Se ha -

encoentrado quf la amiba tiene más de 20 variedades de enzimas -

que favorecen este mecanismo (12,13,14)» Han transcurrido más

de 60 sños desde que Dobbel supuso qur la capacidad invasora del

trofozoito estaba relacionada con enzimas secretadas por la pro-

pia amiba, Brading en 1952, estudió la producción de hialuronida

sa por el trofozoito; sus resultados indicaron que el comporta—

miento enzimatico de la amiba era diferente cuando provenía de -

un cultivo de trofozoitos que habían sido inoculados recientemen

te en el hígado del Hámster, con el comportamiento de otras ami-

bas qu? provenían de varios subcultivos; además encontró que el

trofozoito obtenido de tejido hepático necrosado del Hámster,pre_

seto moderada actividad de la hialuronidasa, actividad que fue -

disminuyendo en relación directa con el número de subcultivos.

Neal en 1956 comprobó la capacidad proteolítica de la entamoeba

histolytica al producir hidrólisis de la caseína y disminuir la

viscocidad de la gelatina. Las investigaciones a este respecto

continuaron con Jarumllinta (13), quien observó que la amiba no

solamente provocó la hidrólisis de la gelatina y de la caseína,-

sino también lo hizo con la hemoglobina, la fibrina y las célu—
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.las epiteliales del intestino grueso. Frye en 1968, puso de ma

nifiesto que el trofozoito de entamoeba histolytica presentó ac-

tividad ds las siguientes enzimas: Glucoquinasa, Isomerasa y Des

hidrogenasa Málica, aparte de las ya descritas como Tripsina,Am¿

lasa, Maltasa, Glutamasa, Estearasa, Deshidrogenasa Succínica, -

etc.. En relación a la actividad eritrofágica, importante en

el mecanismo de ingestión y nutrición del microorganismo, fue

Losen en 1875 quien supuso la naturaleza hematófaga de entamoeba

histolytica. La amiba realiza la eritrofagia atravéz de compli

cados mecanismos que comprenden la captura de eritrocitos, la in

gestión y la digestión de los glóbulos rojos. Llamando la aten

ción que en la amiba existe polarización funcional, sobre todo -

para la ingestión, que siempre se realiza por el polo caudal del

trofozoito, sin que se pueda observar con los métodos de estudio

alguna estructura especializada en este lugar que proceda a la -

captura de los hematíes. Los eritrocitos al ser ingeridos su—

fren cambios en su morfología y una vez introducidos al cito

plasma disminuyen paulatinamente hasta desaparecer. La diges—

tión de estos es variable en tiempo y depende de la vivacidad y

movimientos de la amiba» Durante el proceso digestivo los hema

tíes disminuyen en forma paulatina hasta desaparecer después de

6 a 8 horas ( 15,16).

La pinocitosis fue reconocida en las ajaib&e jor L'dwards en 1925

quien empleó varias soluciones salinas para inducir el fenómeno.

Posteriormente Lewis en 1931» con ayuda de la cinematografía es-

tudió el proceso con más detalle, adscribiéndolo a los fenómenos

de nutrición celular. La pinocitosis consiste en la ingestión

de líquidos através de vesículas originadas en la membrana; las

vesículas son el r-sultado de movimientos activos ambulsntes de

la membrana que culminan con el envolvimiento de líquido del me-

dio ambiente, hacia los centros mptabólicos de la célula. En

los trofozoitos de E. histolytica cultivada en medios axenicos -

la pinocitosis adquiere intensidad muy notable, seguida de fases

de reposo y su magnitud esta en relación con la vivacidad y actl

vidad del microorganismo, sin quf» hasta «1 momento esté dilucida-

do el papel biofísicoquímico que puedan tener las partículas ya
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sean mitocondrias u otros organelos en el metabolismo y utiliza-

ción de la energía ó su participación en los procesos digestivos

sobre los líquidos ingeridos durante la pinocitosis. En los -

procesos anteriormente descritos de eritrofagocitosis, pinocito-

sis, en los mecanismos de adhesividad, los diversos determinan—

tes antigénicos de la membrana de los trofozoitos de entamoeba -

hlstolytica, es necesario estudios adicionales en relación a la

cape exterior ó glicocálix de los trofozoitos. En base al -

contenido de mucopolisacáridos, es permisible pensar que el gli-

cocálix desempeña un papel muy importante en la biología de la -

entamoebe histolytica en su forma vegetativa, ya que las glico—

proteínas de esa capá exterior están relacionados con los fenóme

nos del reconocimiento celular, con funciones de adhesividad y -

con las caracterízticas de anti^enicidad de las membranas de va-

rias células (17).

En estudios realizados en las paredes de los quietes de amibas,-

mediante microscopía electrónica se ha observado una estructura

microfibrilar entretejida, compuesto principalmente de aminoazú-

cares, y la quitina que es un polisacárido, constituye parte de

esas raicrofibrillas. Pared celular que permite tolerar condi-

ciones ambientales cambiantas qu<= serían letales para el trofoz<>

ito de manera que sea este un factor importante en la transmisi-

bilidad de la amiba de un huésped a otro. En relación a la vi

rulencia de entamoeba histolytica es una propiedad intrínseca de

los trofozoitos y depende de dos aspectos caracterízticos de ce-

pa: A) La infecciosidad ó capacidad de colonización intestinal,y

B) La invasividad ó capacidad de diue.minación y destrucción tisú

lar. En ciertas infecciones amibianas experimentales (hígado -

del Hámster), puede asegurarse la máxima infecciosidad, de mane-

ra que la virulencia deppnde solo de la invasividad.

Esta al parecer depende fundamentalmente de dos propiedades de -

los trofozoitos: A) La rapidez con que causan destrucción tisú—

lar, y B) Su rapidez de crecimiento. La rapidez de destrucción

tisular depende de varios factores, entre los lúe rstán compren-

didos los citopatofénicos es decir los capaces de lesionar a —

las células, (I8)i--.v
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En relación al estudio del ciclo vital de la entamoeba, las espe_

oles estudiadas y mejor conocidas con la entamoeba histolytica -

Schaudinn,19O3 y entamoeba invadens Rodhain,1934. Se conoce de

ellas, en líneas generales, su ciclo vital y se han descrito sus

procesos de división; la nuclear en trofozoitos y quistes y la -

citoplásmica en los primeros. Al parecer no existe documenta—i.

ción cinematográfica previos sobre el proceso de división nucle-

ar en pntamoeba, siendo Schafer el que ha obtenido al filmar ex-

perimentalraente, este proceso mediante la cinematografía espacia

da aunada a la microscopía de contraste de fases, comprobándose

que en los quistes de entaraoeba invadens la división nuclear es

precedida por movimientos nucleares de larga duración que distor

sionan la silueta clásica del núcleo, la cual en un momento da-

do puede semejar la forma de huso, pero en realidad la biparti -

ción del mícleo se efectúa por slsrgamiento del mismo y adelgaza,

miento hasta ruptura de su parte media, cuando este tiene silue-

ta elíptica, los r sultsdos indican, que la división nuclear se -

lleva a cabo sin disolución de la membrana, nuclear, y sin forma-

ción de cromosomas visibles con el poder de resolución de la mi-

croscopía fotónica.

La división citoplásmica presenta dos modalidades: A) la divisi-

ón por estrangulación en donde la célula adppta la forma cilin-

droide ó aplanada con extremos redondeados y a continuación se -

inicia un estrechamiento en cinturón, en el plano ecuatorial has-

ta quedar formadas dos hijas células adosadas por un solo punto.

Posteriormente emite pseudópodos en diferentes direcciones y cu-

ando ambas los hacen,se separen físicamente. En la división —e

por estiramiento (B), la célula emite pseudópodos que tirsn en -

sentidos opuestos, fluye a ellos la ma,yor parte del citoplasma y

queda en el centro una cinta eplenacía en la cual se ven hileras

de vacuolas ordenedas en paralelo. Esta cinta a medida que se

desplaza se va adelgazando hasta convertirse en un hilo tenue ~

que se rompe, retrayéndose cada fragmento resultante hacia la c<[

lula hija correspondiente.

La división nuclear en quistes se caracteriza como primera mani-

festación la distorción lenta de la forma del núcleo, hasta al—
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cansar la forma elíptica y asi el núcleo se alarga segiín el eje

mayor, Eete se angosta en su parte media hasta constituir dos

masas nucleares piriformes, unidas por un hilo delgado qu© fia»¿

mente se rompe al apartarse las masas nucleares.

La división nuclear en trofozoitos es muy parecida a la división

nuclear en quistes. Se ha encontrado durante los estudios efec,

tuados, que las amibas prequísticas más pequeñas que el trofozo.1

to ordinario, pí" sentan alternativamente periodos de gran activi

dad y de quietud, emitiendo en este último caso pseudópodos hia-

linos cortos y anchos, sin desplazarse. Finalmente predominan

los periodos de quietud haciéndose la amiba ceda vez más esferi-

forme; comienzan, a aparecer los cuerpos cromatoides y una vacuo-

la grande de glucógeno, hasta que por último, estando ya comple-

tamente inmóvil aparece la pared quística. La duración de este

proceso es variable, pero siempre sel orden de varias hores.

Sin embargo se requerirá del análisis morfológico de cortes de -

varios micrómetros de espesos en microscopía electrónica de alto

voltaje para dilucidar el mecanismo de la división nuclear, de -

la entamoeba (19,20,21)
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Se ha considerado durante largo tiempo que la flora patógena bac_

teriana intestinal era necesaria para que la entamoeba histolyti

ca desarrollara su poder patógeno. Esto se ha formulado parti

endo de que cuando se inocula el intestino del cuy con grandes -

cantidades de amibas ( 400,000 a 500,000), se producen lesiones

amibianas, pero cuando se inoculan cifras menores de amibas —

(25,000)no se producen dichas lesiones, encontrándose únicamente

cuando se asocia con cultivos monocontaminados con bacterias.

Por lo que se ha formulado la teoría de que la amibiasis invaso-

ra es causada por un complejo etiológico que comprende entamoeba

histolytica y por otra bacteria intestinal actuando sin^rgicamen

te (3).

Sin embargo la entamoeba histolytica se ha podido cultivar en me.

dios axénicos, comprobándose que la inoculación de la amiba en -

el hígado de Hamsters, es capaz de producir abscesos amibianoa -

típicos. El cultivo de la amiba en un me-dio axénico, no es más

que un medio de cultivo que se ha logrado y que ha permitido que

sea usado como un recurso para estudio de alta sensibilidad para

antígenos diagnósticos específicos, para investigaciones inmuno-

lógicas, para estudios In vitro de drogas aiaebicidas, y para el

estudio dp substancias tóxicas sospechadas, elaboradas por la ~

amibe. Medio de cultivo el cual r̂ .juiere de un nutriente, Agar,

asi como cultivarse en embrión de pollo con mezcla de Vitamina C

y adición de carbohidratos. Los resultados obtenidos experimen

talmente con la inoculación de la amiba al Hámster a demostrado

que la ausencia de glucógeno en el pare*nquima vecino de los grat-

nulomas y aún en el lejano, es probablemente inespecífico; sin -

embargo es un fenómeno constante en los hígados con necrosis ami,

biana exp'rimentalmente, mientras que aparece siempre en el paren

quima hepático normal. Hecho que invita a reflexionar sobre -

los requerimientos energéticos de la amiba invasora por la posi-

ble utilización del glucógeno hepático para satisfacerlos.

Otros hallazgos interesantes es como se colapsan los canalículos

hepáticos rn la lesión del Hámster, diferente de la humsne, asi

como la presencia de fosf&tasa alcalina en las células del granu

loma, probablemente de la serip blanca, y que puede demostrar -
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la presencia de células con intenso transporte activo, probable-
mente con actividad inmunológica. Asi mismo en la pr- snncia de
actividad de la fosfatasa en el material neurótico se desconoce.
La actividad cjue se observa de la fosfatesa acida en la lesión,-
probablemfinte proviene tanto de la amiba como de los tejidos en
l i s i s . La actividad de la glucosa 6-fosfato deshidrogenasa en
el granuloma y en el parénquima vecino a la necrosis indica bue-
na actividad, del ciclo de las pentosas en los lugares positivos
mientras que es negativo en la necrosis.

Es posible que en los lu£ares poco oxigenados como lo es la ve—
cindad de la lesión necr<5tiea, este hecho pudiera representar -
una vía alterna al ciclo respiratorio (22,23).
La activa participación en este tipo experimental de gran número
de macrófaeos en la reacción tisalar consecutiva a la inoculación
de las amibas sugiere la posibilidad de que tenga un papel impor
tante en el desarrollo de las lesiones necróticas etraves de la
liberación por secreción de hidrolasas.
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La inmunidad general seguramente desempeña función importante en

la resistencia del organismo a la infección amibiana. Se sabe

que la invasión amibiana origina elevación de la inmuno£lobulina

del suero, principalmente la IgG, Si bien es indudable la res-

puesta inmunológica a la amibiasis invasora, sobre todo si la ín

vasión tisalar es intensa, como en el caso del absaeso hepático

amibiano, desde el punto de vista experimental con la inyección

previa de antígeno amibiano, la r apuesta inmunológica del Háms-

ter le confiere cierto grado de protección. En un estudio por

Septilveda encontró el 1971 que mientras en 91.8$ de los animales

inyectados previamente con el propio antígeno, encontraron lesio

nes amibianas típicas, estas se demostraron solamente en el 29.8?¡

dé los animalps protegidos previamente (24). No hay certeza de

que en el humano los antígenos clrculates evidenciados en las re_

acciones serológicas sean anticuerpos protectores, es decir, —

eficaces desde el punto IÍR vista inmunolÓgico. Sin embargo el

hecho de que títulos más elevedos se observan en el abseso hepá-

tico emibiano, asi como en la persistencia por largo tiempo de -

la roacción positiva después de la curación y la rareza de las -

recaídas pueden sugerir cierta relación entre los anticuperpos y

la defensa contra la reinfección. Se ha encontrado p,ue la pror

porción de sujetos que vuelven a pr sentar el padecimiento despu

é*s de la curación es solo del O.39&. Por lo que se piensa que -

la amibiasis hepática confiere inmunidad permanente en la gran -

mayoría de los casos. Sin embargo el problema sería, precisar

si los ataques subclínicos leves de amibiasis pueden inmunizar a

ciertos individuos, ó bien si existen otros procesos defensivos

que proporciones resistencia a la invasión amibiana.

Aunque poco se sabe al respecto, el hecho real es que los indivi

dúos que viven expuc stos a la infección son los que sufren con -

mayor frecaencia le. enferm dad en la edad adulta, lo cual sugeri

ría que no adquirieron inmunidad duradera a pesar de tal exposi-

ción, siendo :;uizá necesario un episodio de invasión tisular pa-

ra que se desarrolle la defensa inmunitaria.

Sn 1974 iCrupp publicó los r sultados de sus experimentos, en los

que demostró la inducción de inmunidad entiaraibiana en el cobayo
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adulto mediante la inyección de una fracción del antígeno amibia

no, confirmando la posibilidad de inducir protección inmunitaria

contra la infección amibiana experimentalmente. Asi mismo en -

dichos experimentos se demostró que la inyección de antíecno to-

tal obtenido dp cultivos axénicos de entamoeba histolytica, asi

como la inyección de cultivos vivos de la propia amiba, confería

inmunidad contra la inoculación posterior de entamoeba histolyti

ca en Hámster adulto. En los animales asi inmunizados, se com-

probó la presencia de anticuerpos en el suero y de reacciones po

sitivas tardías de la inmunidad celular.

Por añadidura,se demostró que la infección amibiana curada en el

Hámster también confería protección contra la reinoculación ulte,

rior con entamoeba histolytica. Por otra parte se demostró que

el suero humano inmune y la ¿lobulina extraida del mismo suero -

inhlbian el desarrollo de cultivos de entamoeba histolytica, y -

tenían efecto citopatogé'nico sobre los trofozoitos de la misma -

amiba. Además se demostró que el suero humano inmune neutrali»

zaba la virulencia de cultivos de entamoeba histolytica y confe-

ría inmunidad pasiva en el Hámster adulto contra la inoculación

de la misma amiba. Este conjunto de trabajos dio validez a la

hipótesis de que la amibiasis invasora confería inmunidad en el

hombre contra nuevos ataques del parásito. Es necesario recor-

dar que, en pacientes con amibiasis invasora y durante la infec-

ción hepática experimental en el Hámster, la inmunidad celular -

se encuentra temporalmente deprimida contra pl antígeno amibiano.

Sin embargo, estos individuos son capaces de reaccionar contra -

antíeenos no rrlacionados con la amiba, por ejemplo, contra E s —

treptocinasa y Estreptodornasa y contra un derivado proteínico -

purificado de mycobacterinm tuberculosis. Esto indica que du—

rante la evolución del absceso hepático amibiano existe una aner

gia específica transitoria semejante a la descrita en otras en—

fermedades infecciosas, que no se reúne cuando los Hamsters se -

someten a un tratamiento inmunizante. En este último caso hay

tanto inmunidad celular como humoral, lo que permita suponer que

ambas participan en el mecanismo de protección observado en los

experimentos realizados (25,26).
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Las caracterízticas de la lesión amibiana desde un punto de vis-

ta microscópico son poco específicas. En realidad, lo qup lla-

ma la atención en una lesión producida por amibas es la dispari-

dad entre la extensión de la destrucción tisular y la reacción -

inflamatoria, sobre todo cuando se compara con lesiones mucho —

más pequeñas que involucran destrucción de una cantidad menor de

tejido. Otras enfermedades despiertan una respuesta inflamato-

ria masiva que muchas veces sobrepasa en su expresión tanto clí-

nica como morfológica a la de la lesión inicial» este no es el -

caso de la amibiasis; lo frecuente en la amibiasis es que haya -

una gran destrucción tanto de mucosa como de submucosa con una -

reacción inflamatoria muy discreta, caso de la amibiasis intesti

nal, y en algunas ocasiones se pueden observar verdaderas masas

de amibas en la pared del intestino sin un solo leucocito en su

vecindad. Este fenómeno no es único de la amibiasis también se

observa en la criptococosis, enfermedad producida por el hongo -

criptococo hominis, que es otro agente que produce gran destruc-

ción tisular con poca reacción. La hepatitis araibiana, término

no aceptado por algunos autores, no presenta una imagen anatómi-

ca definida, algunos casos han demostrado lesiones degenerativas

ó inflamatorias, otros han mostrado microabscesos, pequeños prin

cipios ele absesos que se pensaban iban a confluir después para -

.formar uno de> mayores dimensiones.

En general, al concenso que existe en la actualidad es que la le.

sión no f-s producida directamente por la amiba» sino que es una

forma de hepatitis inespecífica reactiva a productos de inflama-

ción y necrosis provenientes del intestino que está parasitado -

por la amiba. De acuerdo a estudios hindúes efectuados, obser-

varon con el termino antes descrito de hepatitis araibiana lesio-

nes degenerativas inespecíficas de células parenquimatosas.

Esto confirma la idea de que no se trata de un proceso amibiano

directo, sino de un fenómeno degenerativo secundario, probable—

mente a productos traidos desde el intestino. Una de las cosas

interesantes en la mesa de autopsias,es que el abseeso múltiple

es mucho más frecuente que el abseso hepático único; es extrema-

damente raro encontrar un absceso grande con material necrótico
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bien constituido y en otra parte del hígado encontrar abscesos -

pequeños que se encuentran en proceso de coalescencia. Parece

ser que le llagada al híg&do de la amiba ocurre en una sola infec_

ción y que esta después evoluciona de manera simultánea. La

presencia de material neurótico de distintos colores, no tiene «-

nada que ver con infecciones agregadas. Se ha dicho que un abs

ceso que se punciona, es un absceso que se contamina y que por -

lo tanto cambia de color, pero sin embargo diversos autores han

hecho estudios directos y bacteriológicos en el absceso, hepático

y no se ha encontrado ninguna diferencia, la diferencia parece

ser debida a la cantidad de sangre y esto, a su vez, a la edad -

del absceso. Lo qur rodea al absceso no fs una cápsula de tej_i

do conjuntivo, es simplemente parénquima comprimido. Las ami-

bas se encuentran en la pared del absceso en alrededor del 80#

de los casos y en el material purulento en menos del 10%, en es-

tudios de identificación de amibas por diferentes procedimientos.

En la vecindad del parénquima ocasionalmente se pueden encontrar

amibas en los capilares sinusoidales, pero esto es un hallazgo -

poco frecuente. La secuencia de lesionrs hepáticas amibianas -

en el conejo mediante la inoculación de entamoeba histoly*tica ha

puesto de manifiesto la presencia de infiltrado de polimorfonu-

cleares y que los hepatocitos presentan necrosis coagulativa con

abundantes trofozoitos.

Esta zona necrótica se rodeo de macrófagos y los leucocitos poli,

morfonucleares se desplazaron hacia la periffria de la lesión,—

siendo paulatinamente substituidos por células mononucleadas.

Por fuera del círculo leucocitario aparecieron abundantes fibro-

blastos y fibras colágenas que circunscribieron la lesión, y po_s

teriormente substituyeron a la zona de necrosis. Otra de las

formas de regeneración de la lesión amibiana en el conejo fue la

precipitación de sales calcicas en la periferia de la zona de ne_

crosis coagulativa hasta formar una masa calcificada.

Aplicando el inoculo a presión se produjeron miíltiplps zonas de

necrosis amibiana en la periferia fle la glándula hepática, por -

lo contrario, cuando la inyección se realizó lentamente, se pro-

vocó una zona ¿nica de necrosis de mayores dimensiones en el si-
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tio de la inoculación. En las lesiones hepáticas en Hamsters -

hubo predominio de respuesta inflamatoria sobre la necrosis y —

aquella fue" de tipo granulomatosa.

En lesiones producidas por inoculación de cultivo monoaxé*nico la

alteración fup le. destrucción tiaular con escasa ó nula reacción.

inflamatoria. Lesiones granulomatosas que evolucionan en tama-

ño» coalesciendo con lesiones adyacentes granulomatosas hasta -

producir una cavidad llena con líquido el cual se semeja a las •:

encontradas en los abscesos hepáticos amibianos humanos.

Las observaciones secuenciales sugieren que el proceso evolucio-

na de las fases tempranas de la infección a las fases tardías, -

en donde la respuesta aguda histiocítica epitelioide es reempla-

zada por una respuesta fibrótica conectiva.

No hay evidencia que esta reacción granulomatosa incluyendo la -

formación de células gigantes, ocufcra en la enfermedad humana.

Fibrosis portal con proliferación del epitelio ductal biliar ha

sido descrita en la infroción humana. Se ha sugerido que los -

abscesos hepáticos amibianos resultan de infartación y necrosis

coagulativa del tejido hepático siguiendo con embolizaciones nuíl

tiples de amiba del intestino a las vénulas hepáticas con subse-

cuente trombosis.(27,28,29 y 30).
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En un estudio efectuado en el año de 1972 por Ramos, encontró -

que aproximadamente el 48% de los pacientes con absceso hepáti-

co amibiano acuden entre el lo. y 10 días, 24% entre el 11 y el

20 días y 9% entre los 21 y los 30 días con el médico (31).

Las estadísticas que menciona el Dr. Biaggi se calcula que el 20

al 27% de la población de la ciudad de México tiene amibiesis; -

según informes del mismo de cada 2200 parasitados uno hace absce_

so hepático amibiano. Las estadísticas de los Hospotales en el

Distrito *'ederal, señalan que atienden un promedio de 2000 absce_

sos hepáticos al año. Esto nos da una idea clara de la enormi-

dad del problema. La amibiasis intestinal precediendo a la &pa

rición del absceso hepático, es muy baja, considerándose solo me_

nos del 10%. El paciente con infección hepática amibiana puede

no tener historia, de diarrea, en estadísticas de los Estados Uni,

dos se ha encontrado que varía desde el 50 hasta el 65%.

Fn Nigeria en las estadísticas de Addi de 120 pacientes, 3% teñí

an diarrea, y 18% adicional tuvo historia previa de diarrea, es-

tudio realizado en el año de 1965. En Manila de 120 casos de -

Licad y Recio, tuvieron una historia de diarrea en 35% y alcoho-

lismo en el 25%.

Menta y Vakil en la India observaron diarrea en 16.4%, historia

previa en 24%, y adicción al alcohol en 20%; Mammi igualmente en

la India en 228 casos la diarrea estuvo presente en 30% y el al-

coholismo fn el 31% (32,33). Una de las manifestaciones más —

tempranas, es la marcada astenia (34). Las manifestaciones --

más frecuentas son el dolor i>n el área hepática y le sensibili-

dad en la misma área asociada con fiebre. Se dice que estos *.-

síntomas están presentes aproximadamente en el 87 y 85% respecti.

vamente,

Ocasionalmente el dolor puede estar limitado a la fosa supracla-

vicular debido a la irritación diafragraática, la sensibilidad —

puede ser despertada por la presión directa sobre el absceso,el

cual es usualrcente en la porción media del lóbulo derecho. La

hepatomagalia se ha encontrado hasta en el 70% de los casoa en -

general. De vries y Oschner han reportado.dolor en la región -

del hígado pn el 90%, sensibilidad en el 92%, hepatornegelia en -

el 76% y fiebre en el 87% de sus pacientes (
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Vakil y colaboradores en Bombay en 190 casos, 58 tuvieron mani-

festaciones atípicas, ictericia» 25» precoma y coma en 13» masa

epigástrica debida a abseeso del lóbulo izquierdo* 14; abscesos

silenciosos, 8; síntomas de abdomen agudo,8.

El dolor es acentuado y persistente que se exacerba con la tos y

con la respiración profunda, movimientos del tronco, los decúbi-

tos laterales, principalmente el derecho. La irradiación del -

dolor es hacia la escápula y el hombro derechos acompañados de -

las manifestaciones generales como la astenia y anorexia, edemas

de la fiebre de 38 a 40grados, remitente, precedida de escalofri

os, diaforesis profusa, refiriéndose por algunos autores más in-

tensa por las noches. La fiebre tiene importancia cuando ha si.

do el síntoma principal en su inicio, pues propicia el uso indis

criminado de antibióticos. El dolor se ha encontrado de carác-

ter pungitivo hasta en el 557̂  de los pacientes, cólico en el 26^

y de tipo pesantez hasta en el 10$ de acuerdo a múltiples auto--

res, y encontrándose intenso hasta en el 52^, y muy intenso en -

el 5$, lo que ocasiona muchos errores ó retraaos en el diagnósti

co del absceso hepático.

La localización del dolor en orden de frecuencia se ha encontra-

do: en el cuadrante superior derecho el 859&, hemitórax derecho -

en el 55¿, ocurriendo el resto en la región dorsolumbar derecha,-

cuadrante inferior izquierdo y epigastrio. Suele observarse ic.

tericia importante, pero sucede solamente en aquellos casos en. -

los cuales hay compresión de alguno de los conductos biliares —

principales por el absceso mismo. Esto se ha observado en algu

nos casos y claro hay otros más raros en los cuales coexistieron

dos procesos al mismo tiempo, pero esto contituiría verdaderas -

excepciones, es decir un proceso obstructivo de otra naturaleza

concomitante con el absceso hepático, pero en los casos en los -

cuales se ha observado ictericia intensa se debe habitualmente a

compresión por el mismo absceso. Hay un estudio efectuado en -

el Centro Medico Nacional por el Dr. Landa, en el que analizó los

casos de absceso hepático con ictericia encontrando que en la ma

yor parte de ellos, si no es que en todos, existió patología aso

ciada, ó sea hepatitis alcohólica, hepatitis crónica activa, ci-
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rrosis del hígado ó algiín otro tipo de proceso que es responsa-

ble de la ictericia ante la presencia de un absceso hepático ami

biano. Sin embargo hay autores q.uf- han efectudo estudios de au

tópsia de pacientes con absceso hepático amibiano que no hebíán

tenido ruptura del mismo ni habían sido tratados con emetina, pe_

ro que tenían ictericia durante la evolución de su padecimiento,

encontrando una destrucción, no excesivamente grande del parénqui

ma, PI resto del parénquima incidentalmente en relación con el -

estudio no mostraba causas adicionales para explicar la icteri-

cia. Simplemente se concluía que la ictericia era un signo de

mal pronóstico en un cuadro de absceso hepático amibiano»

El Dr. Pérez Taraayo ha mencionado que la incidencia de cirrosis

en Ntéxico asociado con la presencia de absceso hepático amibiano

ocurre más ó menos en el 6%. Se ha tratado de explicar la icte

ricia atravez de pequeñas embolizaciones hacia los conductos bî -

liares de material necrótico proveniente del mismo proceso loca-

li?.9do en el hígado. La ictericia si se busca cuidadosamente -

se le detncta hasta en un 35% (35). El signo cardinal es la he_

patomegalia dolorosa, por lo común moderado, palpándose el borde

hepático unos 6 a 8 cms. por debajo del reborde costal. Cuando

la localización del absceso es en la cara inferior, este puede -

palparse por debajo. El dolor a la palpación es la regla y se

aprecia en toda su extensión, asi como a la puñopercusión es po-

sitiva. Los movimientos y loa ruidos respiratorios estén disrai

nuidos ó abolidos en la tercera parte de los casos, en el 10# —

hay matidez y en el 20% estertores en la base pulmonar derecha.

Si el absceso se encuentra cerca de la pared abdominal puede ha-

ber alteraciones de la misma con edema,rubefacción y el dolor —

acerntuado. En estudios r̂ aliar-dos en el Hospital de Pediatría

del IMSS, la frecuencia de algunos datos clínicos y la coexisten

cia de amibiasis intestinal varía de acuerdo-a la edad. El do-

lor, la hipoventilación basal y el pujo son más frecuentes en —

los niños de mayor edad; lo contrario sucede con la diarrea, la

presencia de sangre en las evacuaciones y la tumoreción visible.

La fiebre y la hepatomegalia se encuentran casi en el 100$ de —

los casos, en todas las edades (36),
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Exámenes de laboratorio!

Desde el punto de vista de laboratorio el

dato más importante es la leucocitosis, presente hasta en el 70#

de los casos, siendo el promedio de 15*000 leucocitos, con ci

fras extremas de 12,000 y 28,000; moderada elevación de neutrófi,

los, elevación moderada de la bilirrubine directa, elevación de

la fosfstasa alcalina y reacciones de hemaglutinaclón positiva.

En la mitad de los pacientes se encuentra anemia normocítica ñor

mocrómica moderada, la fosfatasa alcalina que se encuentra eleva

da en las dos terceras partes de los casos, siendo una ©lavación

importante sugrstlva de abscesos múltiples y por ende se le reía

ciona con un mal pronóstico. La retención de bromosulftaleína

por lo general es moderada, siendo hasta de un 10$ en los casos

de absceso grande ó múltiples. La elevación de la bilirrubina

conjugada se ha encontrado hasta en las dos terceras partes de -

los pacientes, siendo una cifra promedio de uno a tres miligramos

en casos graves. Cuando la albúmina se encuentra elrrededor de

1.5 Gr. los errores diagnósticos son frecuentes y el pronóstico

suele ser fatel (31)» Cuando se instala una amibiasis brusca-

mente, ó el médico ve al enfermo con un cuadro dentro de la pri-

mera semana de la evolución de la enfermedad, la reacción de he-

moaglutinación, ó cualquier reacción serológica no tiene utili-

dad, porque no ha habido tiempo para la formación de anticuerpos;

en esos casos el diagnóstico tendrá que ser directo, con la inve_s

tigación del trofozoito y con la colaboración del proctólogo pa-

ra la identificación de las lesiones. En casos más prolongados

se arle de la hemoaglutinación y la prueba de Látex; la prueba de

fijación de complemento ee más específica, pero menos sensible y

difícil de elaborar que las anteriores. La prueba de Látex se

sigue considerando como la más práctica, la que debería de tener

mayor difusión popular a nivel de consultorio, hospitales, clíni

cas pequeñas de provincia, por su facilidad de elaboración y de

lectura. Asi mismo, la laminilla en la ^ue se hace la prueba

está al alcance de todos y sus resultados son muy paralelos aun-

que un poco menos sensibles que los de la hemoaglutinación.

Podría utilizarse como prueba de selección y en los casos de du-
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da utilizar las ele mayor sensibilidad como son la hemoaglutina-

ción y la contrainmunoelectroforesis. La contrainmanoelectro—

forpsis PB indudablemente muy eficaz en manos expertas, pero pa-

re que sea costeable requiere de muchos sueros a la vez ya que -

se desperdicia mucho antígeno y el equipo (S más elaborado que -

el que se usa para la hemóaglutinaciÓn,

La hemoaglutineción positiva tiene valor, cuando existe sintoma-

tolO£Ía de tipo amibiano y si es posible cuando hay otro dato ~-

que corrobore dicho, como sería el hallazgo del trofozoito de en

tamoeba histolytica.

Cuando actiia por si sola, de ninguna manera es indicativa de un

proceso activo de amibiasis invasora. Se cree que tiene más va

lor en el absceso hepático amibieno, en compareción con la coli-

tis amibiana en la q w se cuenta con más datos objetivos como —

ver las lesiones y aislar el trofozoito.

La negativización de la prueba de hemaglutinación es variable, -

se han spguido pacientes con absceso hepático amibiano por espa-

cio de 20 meses, y sus títulos no desaparecen. Se puede decir

que en términos generales en el absceso hepático amibiano desape

rec»n iespups de la curación en un periodo máximo de 3 a 6 meses,

pero hay un buen niímero de enfermos en quienes al cabo de 18 6 -

20 meses todavía dan aglutinaciones positivas y no por actividad

de la infección. En la forma colónica los títulos son menos —

persistentes. En las pruebas de hemaglutinación, desarrollados

gracias a Diamond, se he observado una positividad hasta en el -

98# de los casos, debiéndose efectuar la interpretación de acuer

do a los datos clínicos y radiológicos (37)#

La contrainraunoelectroforesis (inmunoelectroforesis cruzada) po-

pularizado desde 1972, ha hecho posible la expresión numérica de

los títulos de los anticuerpos y se ha conseguido inciar estudios

seroepidemiológicos. Esta técnica se bass en dos principios:

A) El desplazamiento del antígeno hacia el ánodo, por influencia

de la corriente el ctroforática, y 5) La movilización del anti-

cuerpo hscia el cátodo, por el efecto electroendosmótico.

Al encontrarse ambos reactivos en. la zona intermedia, se produce

una línea de precipitación, ó más líneas, indicando la mayor in-

•miwan . . i . . l a jMM
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tensidad de la reacción y demostrando la diferente cuantía de -
los anticuerpos circulantes en los distintos sueros (38).
Eata prueba ha dado resultados positivos en el 98# de los pacien
tes con ataibiasis invasora y negativa en el 94% de los pacientes
sin ella. Asi mismo mediante =ste estudio se ha observado expê
rirnentalraente la eficacia de un agente inmunogiínico que se p r e -
tende utilizar con fines de inmunización, e investigar su capac_i
dad pera inducir la formación de anticuerpos específicos c i r cu -
lantes ó bien pare incrementar el t í tulo de los propios anticuer
poa en el caso de que estuvieran pr< sentes, siendo el antígeno -
lisosomal de entsmoeba histolytica, el agente inumnogénico admi-
nistrado en monos, valorando la respuesta inmunitaria humoral -
(39).

La Gama-glutamil-transferasa es una enzima yue se encuentra pre-
sente en las membranas plasmáticas de los canalículos y en las -
membranas plasmáticas de 103 sinusoides, que se el^va en varias
enfermedades del hígado, sobre todo en aquellas que se acompañan
de cierto grado de colestasis y en los alcohólicos crónicos.
En estudios efectuados en pacientas con amibiasis hepática, se -
ha encontrado elevada notablemente en el suero, reportándose co-
mo una ni' dio ion fácil y accesible, pero que aún faltan más estu-
dios a fin de comprobar su utilidad como un dato más que ayude -
en el diagnóstico del absceso hepático amibiano, asi como en la
valoración do la < volución del padecimiento (4-0).
La ribonucleasa, demostrada su utilidad hace varios años por Se-
govia pare seguir la evolución del absceso hepático amibiano, no
logró '•stablfcerse como un examen de rutina en esta enfermedad,-
asi como una serie de diferentes determinaciones de enzimas en -
el suero con el objeto de hacer evidente la presencia de lesión
hepática y el diagnóstico etiológico de la misma (41).
En la actualidad, al menos en nurstro medio, el diagnóstico de -
la amibieais hepática, es relativamente sencillo; sin embargo, -
en ocasionas se dificulta en un momento dado la valoración de la
actividad del proceso morboso, de ah'i" los múltiples estudios en
caminados a la determinación sérica de enzimas y reaccionas aero
lógicas que ya tienen su lugar bien definido tanto en el diagnÓs

S O'n
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tico y evolución de la amibiasis, con el fin de acrecentar mayor

índice diagnóstico de este padecimiento.

Se han realizado pruebas de coagulación en pacientas con absceso

hepático araibiano observando datos de hipercoabilidad que coinc,i

día con fibrinÓgeno elevado y aumento de algunos f&ctores de la

coagulación como el V, VIII y IX que den por re>sult&do acortami-

ento del tiempo de trombina¡ asi mismo frecuente disminución del

factor VII que se relaciona con la prolongación del tiempo de —

protrombina observada en todos loa pacientes en la fase inicial.

El conocimiento de las alteraciones de la coagul&ción sanguínea

y su evolución en el absceso hepático amibieno puede ser de i m -

portancia clínica en la fase aguda ó en el periodo de convales—

cencia de esta enfermedad, ya que hay suficientes alteraciones -

de la cosgulsción para fundamentar la predisposición de estos pe.

cientes pare formar trombosis venosas.

Diagnóstico Radiológico:

Los estudios radiológicos ocupan un lugar

importante en el diagnóstico clínico de las lesiones debidas a -

la invasión amibiana hepática. De tal manera ^u.? el médico de-

be familiarizarse con todos estos métodos y conocer las posibilJL

dades que le ayuden para juzgar sobre el diagnóstico de amibia--

sia y 3us diversas complicaciones (42).

Movilidad del Diafragma.- La disminución de la movilidad del dia-

fragma derecho, observada en fluoroscopia ó tf>l<-visión, es uno -

de los signos radiológicos más útiles y conocidos en el diagnós-

tico del absceso hepático. Su valor se acrecienta por el h e —

cho de estar al alcance de las instituciones más simples; su em-

pleo debe recomendarse siempre que se sospeche el padecimiento.

La observación fluoroscópica puede suplirse por la toma de dos -

radiografías de tórax: una en inspiración y otra en espiración -

profundas que permitirán evaluar también la cap&cidad de movimi-

entos del diafragma, y obtener información detallada sobre posi-

bles alteraciones secundarias en el tórax.

Teleradiografía de Tórax,- El estudio radiográfico convencional

del tórax simple, es probablemente el que aporta mayor informa—

ción concerniente a la localizsción hepática de la amibiasis y a
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sus complicaciones torácicas. El signo clásico es la elevación

del diafragma derecho que puede abarcar toda su extensión Ó solo

su parte interna ó externa, de acuerdo con el tamaño y la locali

zsción del absceso. La elevación purde ser pequeña ó grande y

en este caso desplazar las estructuras del mediastino hacia la -

izquierda; con frrcuencia, se acompañe de imágenes de atelecta—-

sia de diverso grado en la vecindad. Este estudio debe de acom

parlarse de una radiografía en posición lateral derecha puesto que

en ocasiones solo esta posición demuestra los signos anti's descri

tos; además puede ayudar a localizar el absceso cuando el levan-

tamiento F8 únicamente anterior, medio ó posterior.

La elevación del hemidiafrséima debe diferenciarse de la produci-

da por¡ A) Parálisis frénica, B) Lobulacionps congénitas del dia

fragma, C) Variaciones anatómicas del lóbulo derecho del hígado,

D) Abscesos subfré*nicos, E) Tumores hepáticos.

Los abscesos del lóbulo derecho cercanos el diafragma pueden pro

ducir un derrame pleural serofibrinoso por contigüidad. En la

radiografía posteroanterior estos aperreen como une opacidad ba-

sal difusa, con límite superior más alto hacia fuera que h&cia -

dentro, sin llenar todo el hemitórtx. En cambio la perforaci-

ón del sbsceso hacia la pleura produce opacidad homogénea, que -

rápidamente abarca la totalidad del hemitórax. Por su parte, -

los abscesos situados en la posición superior del lóbulo issquier

do pueden, por contigüidad productir derrames pericárdico sero—

fibrinosos. Esta complicación se demuestra en le radiografía -

por el borramiento de los arcos de la silueta cardiaca; ello obe

dece al líquido que ocupa el saco peric¿rdioo y se describe como

signo de la garrafa. La comunicación del absceso al pericardio

origina una imagen similar que durante la fluoroscopla murstra -

movilidad disminuida ó abolida. En caso de apertura del absce-

so hacia los bronquios, la imagen clásica es la deformación del

diafragma en tienda de campaña; es decir, acuminado y a veces ro

to en su vértice en el sitio en que se produjo la comunicación -

(43).

Radiografía Simple de Abdomen.- En oste -studio purde obtenerse

información respecto a tres puntos principales; el tamaño del hí

gado se óuzga en la radiografía tomada en decúbito, por la medi-
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ci<5n total de su área¡ también puede juzgarse por el desplaza- -

miento de órganos vecinos como el riñon, el colon y estómago.

Los abscesos cercanos a la superficie peritoneal producen diver-

sas imágenes de ileo reflejo y cuando existe ruptura del absceso

hacia el peritoneo, la imagen seré de peritonitis con hepatomega

lia.

Estudios Baratados del Tubo Digestivo.- En la amibiasis hepática

puede recurrirse a estos procedimientos para juzgar sobre el ore.

cimiento del hígado; ó bien para demostrar la apertura del abace,

so hacia el tubo digestivo. En ocasiones, el clínico tiene di-

ficultad para definir si una tumoración que palpa en el epigas-

trio corresponde al hígado ó a otros órganos; en estas circuns-

tancias, la realización de una radiografía del pstómego en posi-

ción lateral puede allanar la duda, ya que el hígado desplaza el

estómago hacia la izquierda y hacia atrás, al contrario de lo que

sucede en el caso del páncreas. Cuando los abscesos se comuni-

can al estómago, duodeno ó colon son útiles las radiografías por

contraste baritado.

Estudios Angiográficos,- Eaplenoportogrefía.- En los estudios ra

diológicos del sistema venoso portal se han encontrado diversas

alteraciones. El absceso se manifiesta como una zona desprovis

ta de circulación portal intrahepdtica; fuera del hígado puede -

desplazar y comprimir las venas porta y esplénica, lo que difi—

culta el flujo venoso y causa la aparición, de circulación hepato

fuga hacia la vena coronaria ó las raesenté'ricas; ocasionalmente,

se ha observado la amputación de une rama de 3a vena porta.

La esplenoportografíe percutánea tiene pocas aplicaciones clíni-

cas y su uso se reserva para algunos casos de diagnóstico difí—

cil ó con fines de investigación.

Artariografía Hepática.- El cateterismo selectivo del tronco ce-

liaco ó de la artnria hepática es otro de los métodos radiológi-

cos para estudiar el hígado. Encontrando que con este estudio

se puede establecer el diagnóstico de absceso hepático en 92^ de

los casos, siendo la imagen típica el desplazamiento de las arte

rias intrahepáticas en forma semicircular alrededor de la lesión;

esta aparece como una zona avsscular en cuya periferia hay gran
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proliferación arterial que en las radiografías tardías produce -

tinción intensa de la pared del absceso. De tal manera que se

considera la angiografía como un procedimiento valioso que debe

utilizarse en casos de diagnóstico difícil asi como en casos gra

ves, para dministrar fármacos antiamibianos (44).

Diagnóstico Garaagráfico:

La centellografía hepática es el procedi-

miento de la medicina nuclear que permite obtener una imagen bi

dimensional del hígado, mediante la determinación de la distribu

ción espncial en dicho órgano de un radiofármeco emisor de radia

cionns gamma. El estudio áe logra aprovechando los diferentes

mecanismos fisiológicos de concentración que posee el hígado y -

ofrece información acerca de forme, situación y tamaño del híga-

do y datos de la distribución del radiofármaco en su interior,la

que depende de la eficiencia funcional de las células de Kupfer

y del flujo aanguíneo regional. Hasta la fecha, el centellogra

me hepático se dice que es el método de elección que se utiliza

para el diagnóstico de lesiones focalizadas ocupantes de espacio

como abscesos, quistes y tumores. Además el estudio puede ser

efectuado cuantas veces se requiera, por lo que encuentra amplia

indicación en el control y valoración de la reacción a la tera-

péutica de los múltiples padecimientos antra mencionados.

La eficiencia diagnóstica del método según varios ivestigadores,

es del 87# aproximadamente.

El radiofármaco que se usa en forma sistemática es el coloide de

Tegnesio 99 que se distingue por ser emisor únicamente de radia-

ciones gamma de baja energía, y por tener semidesinte¿Treción fí-

sica de 6 horas. Con el fin de aumentar la eficacia diagnósti-

ca del método, se usa una técnica con la que se valora la vascu-

larización de las lesiones que permite en la mayoría cié los c a -

sos, un mejor diagnóstico diferencial. Por ello, una vez termi.

nado el estudio con el Tegnesio, se administra una dosis de In—

dio 131 el cual se une inmediatamente a la transferrina del plají

ma, con la cual viaja por el torrente circulatorio. B!n los ca-

sos de los abscesos amibianos, la radioactividad se distribuye -

en la periferia de la lpsión y manifiesta el aumento de vascula-
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rización producido por hiperemia. Hasta la fecha se dice que -

constituye el método de elección en la valoración y el control -

de pacientes que cursan con padecimientos que afectan el hígado

(45).

Diagnóstico por Ultrasonido:

La ultrasonografía es un método de —

diagnóstico que permite visualizar el hígado en forma directa y

sin causar dafío al organismo humano. El absceso hepático amiM

año se identifica por una imagen sonolúcida obtenida de ondas so

nicas de buena calidad y con ello es factible estudiar situación,

numero y tamaño de las lesiones y volúmenes d<? su contenido.

Los resultados obtenidos con pste procedimiento indican que es -

útil para observar la involución del proceso y que proporciona -

información precisa sobre el grado de licuefacción de su contení,

do» Asi mismo, es útil para evaluar los defectos de captación

del centellograma cuando persisten después de la curación clíni-

ca del enfermo/ Tiene una eficacia del 9OJÉ- de acuerdo a los di,

versos (investigadores, siendo su principal utilidad en la posibi

lidad de establecer el diagnóstico diferencial entre las lesio—

nes focales que contienen líquido y aquellas constituidas por te_

jidos sólidos (46,47).

Diagnóstico por Tomografía Computerizada!

Se dice que es el método

más preciso para identificar la presencia del absceso hepático -

amibiano; su eficacia rebasa el 95^. Siendo de gran utilidad -

pare diferenciar el absceso hepático de otras lesiones de Órga-

nos vecinos como la vesícula, el páncreas ó los espacios subfré-

nicos ó subhepáticos. En estudios recientes se ha demostrado -

que tiene una mayor sensibilidad y especificidad que la ultraso-

nografía y el gamagrama para él estudio de lesiones focales del

hígado. La precisión de la TC en el diagnóstico del absceso he

pático amibiano no ha sido evaluada por medio de un estudio proj3

pectivo, pero la experiencia actual permite esperar que sea por

lo menos igual a la que tiene en las lesiones sólidas; es decir,

mayor del 95^. Además comparativamente en enfermos demuestra -

más lesiones que el gamagrama (46).
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Diagnóstico Diferencial*

El diagnóstico del abseso hepático amibia

no puede ser fácil, cuando se presenta con las manifestaciones -

clínicas típicas y los datos proporcionados por el laboratorio,-

radiografía, gamagrafía, etc.. Sin embargo con frecuencia, las

manifestaciones clínicas asi como los demás estudios de gabinete

son de tal manera atípicos, que resulta difícil la identicación

del padecimiento. Diversas enfermedades pueden simular el cua-

dro clínico del abseeso hepático amibiano lo cual conduce también

a diagnósticos erróneos. En consecuencia la posibilidad de - -

error ea doble, una parte por ignorar la presencia de la amibia-

sis hepática y por otra por creer que existe enfermedad hepática

amibiane cuando en realidad es otro el padecimiento. La forma

atípica de presentación del absceso hepático amibieno se dice —

que corresponde a un 15 a 20$, siendo los abscesos hepáticos pe-

queños y centrales los causantes de dicho error. Como la mani-

festación clínica principal es la fiebre, esta se puede atribuir

a otro padecimiento, como la fiebre tifoidea, paludismo, bruce—

llosis ó linfoma. En ocasiones los abscesos localizados en la

parte superior se pueden confundir con procesos pleuropulmonares,

y los situados en la parte inferior con procesos abdominales, c.o

mo la colecistitis, pancreatitis, perforación de viscera hueca,-

abscesos subfránicos piógenos ó perinefríticos y tumor retroperi

toneal.

Por último los abscesos con insuficiencia hepática grave se pue-

den confundir con hepatitis, cirrosis, cáncer de hígado.

jffcuyu *!Ml*iz«.>-J 441 W v l V W p « m * a . .
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Complicaciones Torácicas:

En 3,000 autopsias efectuadas en el IMSS

en el año de 1970 se encoentró lesión amibiana en 171 casos y en

lo referente a complicaciones del mismo se detectaron 71 casos ó

sea el 55#. La ruptura a cavidad peritoneal fue" la complicación

más frecuente, presentándose en 47 casos. Fn segundo lugar a -

cavidad pleural que fue" de 9 ce.sos, y más raramente comunicacio-

nes directas con el pulmón derecho, colon, vena cava inferior,pe_

ricardio, estómago, duodeno, psred abdominal, retrope.ritoneo y -

vesícula biliar (4-8).

Las complicaciones del ebsepso hepático son de dos tipos: Ruptu*

ra ó diseminación hematógena. Entre las complicaciones toráci-

cas están el derrame pleural serofibrinoso.por contigüidad que -

se dice es la complicación torácica más frecuente y que se mani-

fiesta por dolor irradiado a hombro y escápula, disnea y tos que

exacerba el dolor. En orden de frecuencia sigue la ruptura a -

bronquios en donde el síntoma característico es la vómica de ma-

terial achocolatado, que generalmente alivia la aintomatología -

del pacipnte. La apertura del absceso a pleuara se presenta en

el 10'^ manifestedo por dolor torácico intenso y repentino, d i s —

nea acentuada y estado toxiinfeccioso grave. La radiografía de

tórax muestra opacidad homogénea de todo el he.mitórax, obtenién-

dose por punción pleural material de aspecto achocolatado ant->s

descrito. La apertura a pericardio, es la más rara pero tambi-

én es la más graver'de las complicaciones lo cual ocesiona tapona_

.miento cardiaco. Se manifiesta por dolor precordial intenso de

aparición brusca con sensación de angustia; en la exploración se

encuentren d&tos de dificultad del llenado auricular y ventricu-

lar, comprobándose en la imagen radiológica la sombra pericárdi-

ca en garrafa. La punción leí pericardio confirma en ^Ptos ca-

sos el diagnóstico por las car&cterízticas del raet'rial obtenido.

En relación a la infección secundaria del absceso, en serias an-

teriores, se hebpia encontrado que la iniección amibiana junto -

con la bacteriana era una complicación registrada »=n el 18% de -

los casos.. En la actualidad se encuentre en menos del 10$, pu-

diendo llegar la infección osct*riana si absceso por maniobras -

quirúrgicas, apertura del mismo a viscera hueca, por invasión he



- 40 -

matógena, siendo esta dltima eventualidad la más rara.

Quizá la restricción de las puncionrs evacaadoras, en los casos

en que está verdaderamente indicado, haya influido en la menor -

frecuencia de rsta complicación. La contaminación bacteriana -

del absceso puede sospecharse por la presencia de fiebre muy al-

ta, de tipo séptico con estado toxiinfeocioso grave, con leucoci_

tosis y neutrofilia importantes y por el hecho de que los sínto-

mas no cedan rábidamente al tratamiento instituido.

La sospecha se confirma por las caracterízticas del material ex-

traído por punción, obteniéndose de un aspecto semejante al mate,

rial del absceso piógeno, con un olor fétido, que según varios -

autores, no es caracteríztico del absceso hepático amibisno.

Las probabilidades de infección secundaria aumentan con la eviden

cia (íe bacterias en el examen microscópico inmediato y el cultivo

de material extrido (49,50).

Complicaciones Abdominales:

La más frecuente es la ruptura del abs_

ceso a cavidad peritoneal que se dice ocurre en el 8^ de los ca-

sos, siendo la mayoría de las veces ,en forma brusca hacia cavi-

dad libre, dando origen a una peritonitis generalizada. Con m¿

nos frecuencia la ruptura es gradual, permitiendo el desarrollo

de tejido adherrncial y el desarrollo de una peritonitis locali-

zada. En ocasiones no existe verdadera ruptura üel absceso y

los signos de inflamación peritoneal, están dados por la irrita-

ción de la serosa provocados por la contigüidad del absceso.

El absceso puede abrirse rara vez a otros órganos. La amiba —

puede emigrar a otros órganos causando lesiones por metástasis ó

propagación directa, encontrándose abscesos cerpbrales, pulmona-

res, cutáneos, etc..
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los factores que influyen negativamente para el pronóstico son -

la edad avanzada, la coexistencia de otros padecimientos. La

presencia cié complicaciones, retardo en el diagnóstico y desde -

luego un tratamiento inadecuado. Conviene insistir que cuando

se obtiene la curación del absceso hepático, la restitución de -

los tejidos hepáticos es completa, demostrado tanto por estudios

gamagráficos como por estudios de necropsia.

Igualmente el pronóstico del absceso hepático amibiano depende -

sobre todo del número de los abscesos presentes. En series de

pacientes con abscesos hepáticos múltiples, se dice que todos los

pacientes mueren,mientras que en aquellos con absceso único hepá

tico» la mortalidad es del 11?>. De acuerdo al término de hepa-

titis amibiana sin absceso ningún paciente fallece. la infec-

ción secundaria del absceso incrementa el riesgo, siendo la mor-

talidad hasta del 40%. Actualmente con los medios de tratamien

to con que contamos, el 85% al 90$ de los abscesos hepáticos se

resuelven de manera satisfactoria, sin necesidad de recurrir a -

la cirugía. Sin embargo, el 10 ó 15% restante, se trata de ca-

sos de gravedad extrema cuya mortalidad sigue siendo tan elevada

como en aquellos tiempos en que no contábamos con los recursos -

médicos actuales. Es decir, son casos en que la mortalidad con

el tratamiento mé*dico quirúrgico combinado tiene cifras alrede—

dor del 15%.

En relación a la recidiva del absceso hepático amibiano se calcu

la ser alrededor del 25% de los enfermos d^dos de alta por cura-

ción. En cifras de Estados Unidos, los pacientes tratados en -

forma conservadora con aspiración y amebicidas, las cifras de —

mortalidad son del 4%; en aquellos tratados por drenaje abierto

es del 22%, En general se enfatiza el riesgo ááa alto en los -

extremos déla vida, siendo por abajo de los 10 años y por arriba

de los 60 añosl.as edades en que. más porcentaje de mortalidad se

presenta. En relación a la ictericia, se dice que su presen

tación es desfavorable en la mitad de los casos, mencionándose -

en capítulo anterior las causas a las que se atribuye la presen-

cia de este signo, encontrándose hasta en el 68% de los casos —

con abscesos hepáticos múltiples. En relación a lft presencia -
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de ascltis en el absceso hepático araibiano, no se deberá descar-

tar este padecimiento, ya q.ue en serie de autopsia se ha encon—

trado hasta en el 8% de los cesos, siendo un factor pronóstico -

fatal. Signo que aunado al dato de ictFricia, antecedente de -

alcoholismo, retarda y confunde el diagnóstico y tratamiento.

La presencia de coma en un paciente oon amibiasis hepática sugie.

re la posibilidad de lesiones múltiples y pronóstico fatal.

En relación a los exámenes de laboratorio, la presencia de fosfa

tasa alcalina elevada, aunada a la presencia de ictericia hace -

el pronóstico incierto, asi como las cifras de albiSmina por deba,

Jo de 1.5 gramos. (51,52).
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Tratamiento Médicos

Desde que el paludismo está bajo control,la —

amlbiasis por entamoeba histolytica ocupa el primer lugar entre

lae parasitosis que atacan al hombre. Si conservodoramente se

dice que el 20# de la población mundial se encuentra infectada -

por el parásito, equivale a decir que 600 millonea de seres huma

nos la padecen y Me'xico es uno de los países que se han conside-

rado "Patrias de la Amibiasis", Es importante revisar el estu-

dio de las drogas antiamibianas del absceso hepático amibiano.

Las drogas útiles para este tratamiento son la eme>tina, dehidro-

emetina, eloroquina, metronidezol y otros derivados como el tini

dazol. Todos estos medicamentos han demostrado su eficacia en

el tratamiento del absceso hepático amibianoi Sin embargo, el

mayor índice de curación se obtiene con el Metronidazol y algu*-

nos derivados del mismo, como tinidazol, solos ó asociados a la

emptina ó dehidroemetina.

La eloroquina es un derivado de' las quinoleínas usado como anti-

paliidico; en 1948 Conan demostró su eficacia en el tratamiento -

del absceso hepático amibiano. Es una substancia que se absor-

be casi en su totalidad por el intestino y se excreta lentamente

por el riñon; su concentración en el hígado es 700 veces mayor -

que la del plasma, lo que explica su valor en la amibiasis hepá-

tica y su acción nula en la luz y pared intestinal. Ha sido —

usada con muy buenos resultados en casos de absceso hepático y -

muchos autores la administran en tabletas de 250 mg., recomendar

do 1 gramo los 2 primeros días ó 0.5gr. por cuatro semanas.

Puede causar nauseas y vómito y solo se han descrito complicaci_o.

nes importantes cuntido &e toma por varios meses (retinopatía).

Cuando los conquistadores llegaron al nuevo continente, observa-

ron que Io3 nativos de algunas regiones (México, Colombia, Perd,

Brasil) masticaban les raíces de una planto llamada Ipeca, como

tratamiento de las diarreas, que eran endémicas en grandes zonas.

En 1568 esta planta fuá vendida al Gobierno Francés como un reme

dio secreto y su uso en la disentería rápidamente se generalizó

en Europa y la India. Fue hasta 1912 cuando Veeder demostró su

eficacia in vitro, contra la entamoeba histolytica. La Ipeca-



- 44 -

cuana proviene de la raíz seca de una planta rubiacéa la Cephae-

lia Ipecacuana y su principio activo se debe a dos alcaloides,le

Cephaelina y la Emetina; ambos son ame.bicidas pero el segundo —

además de ser mucho más activo, es menos tóxico (53,54).

Tiene una acción directa letal sobre entamoeba histolytica, al -

parecer evitando la multiplicación de los trofozoitos; se ha vis

to que a concentraciones de uno a varios millones es amebicida y

tales concentraciones se logran en le sangre con dosis terapeiíti

cas. Aparece e,n la orina 20 a 40 minutos después de su inyec-

ción y aiín puede encontrarse 40 a 60 días después de que se des-

continuó su aplicación. La dosis terapéutica es de 1 mg. por -

kg. de peso al día, durante 10 días; en caeos graves, en que no

hay alteraciones miocárdicas se puede U3ar endovenosa y en caaos

especiales ae ha usado intrart^rial, directamente en la ©rteria

hepática.

Tiene algunos efectos sisté*micoa indeseables, de naturaleza tóxi

ca, principalmente en el aparato digestivo, sistema neuromuscu--

lar y el miocardio. Se manifiestan principalmente en forma de

náuseas, vómito, diarrea y dolores musculares en el cuello y ex-

tremidades, todos ellos generalmente leves y pasajeros; en mió—

cardio se han descritos aplanamiento de la onda T y prolongación

del espacio QT, Su eficacia en el tratamiento de la disentería

del absceso hepático y de otra3 localizaciones menos comunes de

la amibiasia, ha sido comprobada en todo el mundo. La dehidro-

emetina es un compuesto sintético aislado por primera vez en - —

1959, teniendo la ventaja sobre ni clorhidrato de emetina de no

tener acción acumulativa en el miocardio, y por lo tanto los cam

bios electrocsrdiográfioos son menos frecuentes pudiendo adminis

trarse con más seguridad en pacientes con edades avanzadas, en -

mal estado general y con alteraciones miocárdicas.

El metronidezol (2-metil-5-nitroimidal 1 etanol) ha sido amplia-

mente usado como tricomonicida desde 1959¡ el 1965 Gordeva fue* -

el primero en descubrir su gran cap&cidad amebicida in vitro y -

desde las primeras pruebes en humanos llevadas a cabo por Powell

en 1966 tanto en la disentería como en el absceso hepático ami—

biano, dejaron sentada su gran efectividad (55).
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Después de su administración oral, la droga es rápida y eficien-

temente absorbida, se metaboliza parcialmente y sus productos al

eliminarse pueden obscurecer la orina. En humanos se ha visto,

que a le hora de tomar 250 mg. se obtienen niveles en sangre ade_

cuados. Clínicamente se ha usado en todas las edades, en la —

ámibiasis intestinal, hepática, cutánea y genital. El entusla_8

mo inicial a este producto, ha venido en aumento, contando con -

una arma terapéutica tan efectiva como la emetina. Tiene la —

ventaj» sobre esta, que además de compartir su actividad sistémi

ca, puede administrarse por vía oral y es menos tóxica sobre el

miocardio. Algunos autores hen señalado que el metronidazol, -

por sus derivados nitrito, puede ocasional aplasia de médula - -

ósea, asi como alteraciones estructurales cromosÓmicas mediante

el cultivo de linfocitos de pacientes que han recibido raetronida

zol en dosis elevadas y por tiempo prolongado.

Sin embargo los hallazgos de trabajos n-cientes, indican que el

metronidazol no afecta la estructura cromosómica ó la morfología

de médula ósea, cuando ae administra a dosis terapéuticas en un

solo tratamiento de 10 días de duración. SS haa eíeo*Uado deter

minaciones de dosis efectivas más bajas, encontrándose en núes—

tro medio que en los casos habituales de absceso hepático se ob-

tienen resultados satisfactorios con 2.4 gramos diarios por 10 -

días. En Pakistán reportan resultados satisfactorios hasta en

el 92^ de los casos, con la administración de 1 gramo al día, áu

rante 6 a 8 días. Durante el tratamiento con el metronidazol -

se pueden presentar náusea, vómito y dermatitis, recomendándose

al paciente no tomar bebidas alcohólicas, ya que pueden presen—

tar síntomas semejantes a los que se presentan al tomar Antabuse,

Él tinidazol, derivado de nitroimidazol se vino utilizando en el

tratamiento de absceso encontrándose que tenis la ventaja de ad-

ministrarse a la dosis de 2 gramos por 3 * 5 días en una sola to

mat con resultados aceptables en la mayor parte de los casos de

absceso amibiano no complicado, reportándose resultados efecti—

vos en el 90#, sin dar ningún otro tratamiento. £1 metronida-

zol por vía endovenosa tiene indicaciones muy precisas y desde -

luego tiene utilidad en aquellos casos en los cuales el medica—

mentó no oe puede administrar por vía oral, es decir, en indivi-
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dúos que han sido intervenidos quirúrgicamente, por una complica-

ción del absceso hepático y que no se les puede administrar ni -

alimentos, ni medicamentos por vía oral. Se deberá tomar en -

cuenta que es un medicamento que tien*> un Ph bastante ácido y -

que hay que diluirlo en solución salina administrado gota a gota

(56,57). Cuando se principió a comprender la fisiopatología

de las distintas formas de amibiasiB y se conoció mejor la forma

do actuar de las distintas drogas, se inició una época de asocia_

ción de medicamentos, con lo que se mejoró el promedio de cura--

ciones, valorando la eficacia del tratamiento con la desaparición

de la sintomatología es decir, la fiebre y la hepetomegolia, asi

como les alteraciones del laboratorio, leucocitosis y neutrofilia.

En los grupos de pacientes tratados con la combinación de emeti-

na y metronidazol se ha observado respuestas hasta en «1 95$, pe_

ro el metronidszol como medicamento aislado resulta ser más efi-

caz de los descritos con anterioridad.

Se punde concluir que cada día contamos con drogas más efectivas

en el tratamiento de la amibiasis invasora, pero que aún existen

casos generalmente avanzados, que a pesar de la administración -

adecuada de los fármacos conocidos, evolucionan irremisiblemente

hacia la muerte.

Tratamiento Quirúrgico:

Con el transcurso de los años el tratamien

to quirúrgico de las lesiones producidas en el hígado por la en-

fermedad amibiana, ha constituido sin duda uno de los capítulos

de la cirugía más sujetos a modificaciones. En la amibiasis -

inveaore, el mejor conocimiento de su .agente causal, los nuevos

y más oportunos métodos de diagnóstico y la eficacia de los fár-

macos empleados, son factores que han contribuido a los buenos -

resultados del tratamiento medicamentoso de la enfermedad.

Independientemente de que,a veces por error, el padecimiento ee

identificado en forma tardía, existen ocasiones, sin embargo en

las que la amibiasis invasora observa un curso más grave e inclu

so, por lo general, más rápido. . Estas circunstancias coya na-

turaleza íntima se desconoce, se ha interpretado como el resulta
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do, tal vez de una mayor virulencia de la enfermedad, ó de una v

menor resistencia del organismo afectado y suelen revestir en la

clínica, aspectos de singular gravedad fae evoluciona, a menudo,

hasta ocasionar la muerte del paciente. Es en estas condicio-

nes donde entra en juego el tratamiento quirúrgico de la amibia-

sis invasora. Desde épocas remotas se encuentra en la literatu

ra información, sobre el drenaje de los abscesos hepáticos; en -

los mismos textos hipocráticos se menciona " cuando se abre un -

absceso en el hígado por cauterización ó incisión....".

La primera relación que existe en nuestro país con referencia al

absceso hepático, se refiere a la de Don Joaquín Pío Eguía en —

1779» en la que> mencionaba que áado que eran colecciones purulen

tas, el tratamiento no era médico sino quirúrgico. Miguel —

Jiménez en 1856, modifica el tratamiento preconizado por Pío —

Eguía sustituyéndolo por punción y canalización, por el peligro

de verter al peritoneo el contenido purulento del absceso hepátî

co y por reducir la enorma mortalidad del padecimiento.

Al parecer la primera punción con trocar corresponde a Aamesley

en 1828. A partir de 1970 con la introducción y empleo del me-

tronidazol, se redujo el número de pacientes candidatos a ciru-

gía, en donde el abuso del tratamiento quirúrgico había tenido -

su origen en la interpretación errónea de que, como en cualquier

caso en que exista una colección de pus, esta debía ser evacuada

inmediatamente por el cirujano.

El absceso hepático amibiano no esta contituido por pus, sino —

por material necrótico no contaminado con bacterias. Cualquier

tipo de intervención quirúrgica tiene el riesgo de favorecer la

infección secundaria y con ello agravar el cuadro clínico.

Dentro de le terapéutica quirúrgica se consideran dos métodos, -

la punción evacuadora y la canalización abierta; ambas tienen in

dicacionps precisas y siempre deberán ser aplicadas en combina-

ción con fármacos antiamibianos. La punción evacusdora se indi,

ca cuando haya persistencia ó aumento de los síntomas generales

del absceso a pesar del tratamiento médico adecuado, y ante la -

presencia de abscesos de gran tamaño acompañados de <stedo grave

de toxiinfección ó amenaza de ruptura.
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Durante los años ele 1963 a 1970, ¿poca en que la punción se efec.

tuaba con mayor frecuencia se observaba una mortalidad hasta de

el 8#; durante 1971 se limitó la indicación de la punción y coin

cidió con la demostración de la eficacia del metronidezol, no en

contrándose mortalidad alguna en relación con el procedimiento.

La canalización abierta estará indicada cuando exista ó se sospe_

che perforación libre del absceso hacia la cavidad abdominal, ~

cuendo la amenaza de ruptura se juzgue inminente, cuando el esta

do de toxiinfecciÓn sea muy grave y cuando persistan ó aumenten

los síntomas después de efectuada la punción pvacuadora.

Durante los años de 1970 este procedimiento se asociaba a una —

mortalidad del 14̂ » en 1974 la mortalidad era alrededor del 9#,-

y por 1977 del 4.5#. En relación a las complicscionps toráci-

cas, la pleuresía exhudstiva que representa el problema más fre-

cuente, deberá ser tratada por punción solo cuando el paciente -

sufra do insuficiencia respiratoria. Lo mismo pueden ser -

aplicado en lo que se rpfiere a la pericarditis serofibrinosa.

La apertura a pleura, se puede efectuar punción evscuadora ó - -

pleurotomía cerrada; finalmente, en aquellos casos en los que el

absceso se abre espontáneamente a bronquios, no requiere otro --

tratamiento que la continuación de la terapéutica antiamibiana.

Creemos que la causa es que actualmente se tiene un mejor conocî

miento integral de la enfermedad, que se realiza un diagnóstico

oportuno, que hay un mejor efecto terapéutico de los fármacos an

tiamibianosí que el tratamiento quirúrgico se indica y realiza

bajo un pstricto criterio y, por ultimo, que es más adecuada la

asistencia del paciente en estado crítico gracias a los conoci-

mientos que se tienen actualmente sobre los cuidados intensivos

de estos enfermos ( 58,59,60).

*—\
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ABSCESO HEPÁTICO AwilBIANO EN EL SERVICIO

DE GASTROENTEROLOGIA DEL HOSPITAL COLONIA

I).- OBJETIVOS E INTRODUCCIÓN

El motivo de la actual presentación

es comunicar la experiencia en el diagnóstico y tratamiento de

60 casos con absceso hepático amibiano, durante los años de 1977

a 1981 en el Hospital Colonia, con el fin de comparar nuestros

resultados con los que se reportan en la literatura mundial, ana

libando la relación existente entre la edad, cuadro clínico, exá

menes de laboratorio, numero de abscesos y sus complicaciones, -

con la mortalidad del padecimiento, asi como determinar los cri-

terios para llevar 8 cebo un tratamiento quirúrgico, ya sea pun-

ción del absceso ó drenaje mediante laparotomía.

II).- MATERIAL Y MÉTODOS

En el servicio de Gastroenterología se es-
tableció el diagnóstico de absceso hepático amibiano en 94 casos,
sin embargo únicamente se reportan 60 casos por contar con expe-
diente clínico completo, de 1977 a 1981, registrándose los datos
de la edad, sexo, antecedentes de alcoholismo, medio socioeconó-
mico, cuadro clínico y su evolución, eraibiasis intestinal demos-
trada mediante rectosigmoidoscopía, exámenes de laboratorio y ga
binete, tratamiento efectuado, esi como las complicaciones que -
se presentaron y el promedio de hospitalización,

III).- RESaLTADOS

Se efectuó una revisión de 60 casos de absceso -
hepático amibiano, siendo 48 pacientes del sexo masculino (80$)
y 12 pacientes del sexo femenino (20#); la distribución por eda-
des f'ié de la siguiente manera;
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E D
10-20
21-30
31-40
41-50
51-60
61-70
71-80

A D
años
años
años
años
años
años
años

CANTIDAD

1 paciente
12 pacientes
14 pacientes
18 pacientes
11 pacientes
2 pacientes
2 pacientes

PORCENTAJE

( 1* )
( 2O?6)

( 23*)
( 30*)
( 18*)

( 3 *)
C 3 * )

El medio socioeconómico de los pacientes valorando el nivel como
alto,medio y bajo, en base a la alimentación, escolaridad, hábi-
tos higié'nicodieté'ticos y empleo, se obtuvieron los siguientes -
datos:

Nivel socioeconómico bajo . . . 52 pacientes (86#)
Nivel socioeconómico medio. . . 8 pacientes (13$)
Nivel socioeconómico alto . . . 0 pacientes ( Ofi)

El antecedente de alcoholismo, lo encontramos positivo en 49 de
los pacientes (81%) y negativo en 11 (18#); asi mismo se valoró
la magnitud de la ingesta según la intensidad de 1+ a 3 +++> 25
pacientes (Slfi), de los 49 anteriormente descritos con alcoholie
rao positivo se encontró, al pulque como, la bebida principal» con
antecedentes de su ingestión por espacio de más de 5 años.

La presencia de col i t is araibiane al momento de su ingreso, se va.
loro con el cuadro clínico compatible con proctocolitis amibiana,
y por rectosigmoidoscopía; 23 pacientes al momento de su ingreso
(38$) presentaban cuadro de diarrea no específica de 5 a 10 días
de evolución, previos a la manifestación principal de su padeci-
miento, ya fuese dolor, fiebre ó ataque al estsdo general.

30 pacientes no tenían sintomatología alguna que hiciera
pensar en enfermedad intestinal concomitante; por estudio recto-
sigmoidoscópico 7 pacientes presentaron lesionps compatibles con
amiba, siendo la pr.-sencia de pequeñas úlceras planas cubiertas
con una colección de exudado blanco amarillento, las lesiones más
frecuentemente encontradas.
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La evolución del padecimiento fué\ de 3 a 30 días, en relación al
momento del ingreso, siendo el promedio más alto entre los 11 y
20 días con 38 pacientes (63%), siguiéndole de 1 a 10 días con -
14 pacientes (23%), y de 21 a 30 días 8 pacientes (13%)*

Síntomas:
En relación a la presencia de fiebre,los 60 pacientes ~

(100$) la manifestaron a su ingreso; 49 pacientes (81%) la presen

taron dentro de los primeros 10 días a su ingreso, 7 pacientes -

(11%) entre los 11 y 20 días, y los 4 restantes (6%) fiebre de 30

días de evolución, ingresando al servicio por dicho síntoma para

estudio.

La manifestación de dolor se encontró en 58 pacientas (96%), y -

ausente en 2 (3%)í siendo la localizsción del dolor la siguiente:

Hipocondrio derecho 36 pacientes . .(62%)

Epigastrio 20 pacientes . .(3¿%)

Base de Heini-tóVax Derecho . . . . 2 pacientes . . (3%)

Se encontró que el dolor se el dolor se exacerbaba con movimien-

tos bruscos, inspiración forzada y tos en 49 de los pacientes —

(84%); en 52 pacientes, de los 58 con dolor, este lo manifestaron

dentro de los primeros 10 días previos a su ingreso (89^), y el

resto, 6 pacientes (10%) más de 10 días.

El ataque al est&do general se presentó en 57 pacientes (95%)»

El escalofrío se manifestó en 15 pacientes (25%).

De los 60 pacientes, 11 (18%) tuvieron pérdida de peso, siendo -

esta no mayor de 5 kilogramos.

En relaciÓHi-a-la/mandfeataeióá;de.ictericia, 40 pacientes, (66%)

no presentaron datos clínicos, ni elevación de las bilirrubínas,

mediante los exámenes de laboratorio, los rpstantes 20 pacientes

(33%) presentaron bilirrubinemia, siendo esta no mayor de 4 mg,-

y solamente en 7 de estos, la ictericia fue* clínicamente detecta

ble.

La diaforesis de encontró en 9 pacientes (15%)»

Dentro de los signos encontrados tenemos:
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A).» Hepatoraegalia presente en 41 pacientes (
B).~ PufiopercusiÓn dolorosa en 56 pacientes (

En ¿los pacientes se encontró cirrosis hepática, presentando tan-
to datos clínicos, como bioquímicos; en ambos se efectuó perito-
neoscopía con el hallazgo macroscópicamente compatible de cirro-
sis, asi como la presencia del absceso hepático. Siendo el ha_
llazgo de absceso en emboa casos en forma insospechada.

Exámenes de laboratorio:
Los hallazgos encontrados en relación a -

la cuenta leucocitaria en los 60 pacientes fue, a su ingreso;
35 pacientes (58$) presentaron entre 11 a 20 mil leucocitos
16 pacientes (26$) presentaron por arriba de 21 mil leucocitos
9 pacientes (15#) presentaron entre 5 a 10 mil leucocitos

Los hallazgos de bandemia fueron:

26 pacientes (46$) mostraron de 1 a 5 bandas

20 pacientes (33#>) mostraron de 6 a 10 bandas

12 pacientes (20̂ -) mostraron de 10 bandas en adelante

En relación al tiempo de protrombina únicamente se encontraron -

valores por abajo del 50# en 8 pacientes (13^).

De los 60 pacientes estudiados, únicamente se encontró en 2O,(33#)

elevación de la fosfatase alcalina reportada entre 70 y 80 mili-

unidaes. Los cuatro pacientes que murieron en esta serie de

caaos estudiados presentaban cifras de 160 a 200 miliunidades y

el rrsto de pacientes presentaron valores normales.

Las alteraciones encontradas en las proteínas séricas y su rela-

ción A/G, se encontraron únicamente en dos pacientes, ambos con

insuficiencia hepática crónica.

La prueba de Látex para amiba fue positiva en 52 pacientes (86$)

y negativa en 8 pacientes (I3í̂ )

Estudios Radiológicos y de Gabinete:

Los cambios encontradon en la -
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telerradiografía de tórax fueron:
Elevación Diafragmática Derecha - 36 pacientes -
Elevación Diafragmética y Derrame - 9 pacientes -

El estudio geme^ráfico interpretado con defectos de captación en
la glándula hepática demostró:
En relación a Xa localizoción:
En 50 pacientes (83#) alteraciones del lóbulo derecho, <?n 8 pa-
cienteB (13'#) alteraciones del lóbulo izquierdo, y en 2 pacientes
(3i£) alteraciones en arabos lóbulos.
En relación al numero de los defectos de captación:
En 48 pacientes (80%) se reportó.la presencia de 1 defeto, en 10
pacientes (165&) con defectos múltiples y 2 pacientes (3$) con 2
defectos.

La sonografía, por ser un procedimiento de reciente adquisición

en nuestro Hospital, de nuestros pacientes estudiados, solamente

se realizó* en 8 casos. Estos casos, en que también contaban

con estudio gamagráfico, no hubo diferencias en cuanto a la loca_

lización e identificación del absceso» En un paciente, 41 qü.e

se le efectuó punción del absceso, en dos ocasiones, la ultraso-

nografía permitió valorar en forma adecuada la cavidad residual

posterior al procedimiento.

El estadio rectosigmoidoscópico tínicamente se efectuó en 34 p a -

cientes (56%), encontrando 7 casos de colitis amibiana.

Tratamiento:

En los 60 pacientes se efectuó la administración de de.
hidroenmt Lna y metronidszol. La dehidroemetina se administró
por espacio de 10 días a razón de 1 miligramo por kilogramo de -
peso, sin encontrar en los 60 pacientes efectos secundarios por
su aplicación» La vía de administración del raetronidazol de-

pendía del estado general del paciente, en relación al estado to
xiinfeccioso, asi como según el número de defectos de captación
reportados en el estudio gamagráfico. El metronidazol admi-
nistrado únicamente por vía oral se efectuó en 38 pacientes(63%)»
En 22 pacientes se utilizó en forma psrenteral y oral (36^); en
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18 de estos, se aplicó por vía intravenosa por espacio de 5 días

para continuar con la vía oral. En los otros 4 restantes la

administración intravenosa se prolongó por 10 días, y continuar

la vía oral por otros 5 días. Jal tratamiento por vía oral -

fue de 2.5 gramos diarios por 10 días; por vía intravenosa varió

de 600 a 800 miligramos diarios en 5 ó 4 aplicaciones.

Las principales manifestaciones secubdarias a la administración

del metronidezol por vía oral fueron náuseas, en 6 pacientes y -

vómitos en 2 pacientes.

La ampiciline, gentamicina y cloranfnnicol fueron los medicamen-

tos empleados como tratamiento mixto, dependiendo su aplicación

de: mal estado general, con cusdro toxiinfeccioso severo, malft -

respuesta al tratamiento» drenaje quirúrgico por punción ó por -

laparotomía, complicaciones con ruptura a cavidad pleural ó peri

toneal y por un diagnóstico de ingreso equivocado ( Por ejemplo:

Colecistitis aguda).

Tratamiento Quirúrgico:

La punción del absceso se efectuó en 7 p a -

cientes, de los cuales en dos pacientes de practicó el procedi-

miento doblemente con diferencia de dos meses cada uno.

Dos pacientes se puncionaron mediante peritoneoscopía por diagnó.3

tico inicial de insuficiencia hepática crónica, con el hallazgo

del absceso hepático; un paciente ameritó la colocación de sonda

intrapleural por punción, por apertura del absceso a cavidad pleuv

ral. Las indicaciones para llevar a cabo la punción fueron

las siguientes: absceso grande y superficial, fácil al acceso por

punción, mala respuesta al tratamiento, dando un plazo promedio

de 7 a 8 días de tratamiento conservador.

El drenaje del absceso mediente laparotomía se efectuó en 6 p a -

cientes (10$), siendo las causas: ruptura del absceso a cavidad

peritoneal en dos pacientes, ruptura a cavidad pleural en un pa-

ciente que no respondió a la colocación previa de sonda intra- -

pleural por punción, un caso con diagnóstico de ingreso de cole-

cistitis aguda, otro con diagnóstico de cáncer de hígado» encon-

trándose en estos dos últimos casos la presencia de absceso hegá

tico, y por último ruptura del absceso a cavidad pleuroperitone-
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al que ameritó laparotomía toracoabdominal.

Hospitalización:
La estancia hospitalaria de los 60 casos estudiados

fue1 la siguiente:

38 pacientes (63#) De 10 a 19 días
14 pacientes (23#) De 20 a 30 días
8 pacientes (13%) - - - Menos de 10 días

Complicaciones:
Cuatro pacientes de nuestra serie (6?6) fallecieron,

dos con ruptura del absceso a cavidad pleural y dos con ruptura
a cavidad peritoneal, teniendo como causa de muerte: septicemia,
insuficiencia hepática y renal aguda. El r^sto de los paeieri
tes evolucionó sin complicación alguna.

DISCUSIÓN Y COBCENTfcRIOS
Los t r abados sobre ep idemiología , empiezan

a formar parte de nuestras actividades y las encuentas clínicas -
han demostrado el predominio de la amibiasis invasora en los sec-
tores más pobres de la población mexicana; los estudios serológi-
cos en difñrent s grupos y áreas geográficas, principian a dar in
formación sobre los aspectos epidemiológicos del padecimiento.
Una acertada conclusión, es que la amibiasis no rs propia de los
trópicos como anteriormente se creía, sino de los lugares en que
las males condiciones económicas y sanitarias favorecen su desa-
rrollo, la falta de atención médica en la población rural y la -
atención y educación defectuosas en la población urbana.

En la presente serie estudiada, encontramos que el 86?¿ de -
los casos, pertenecía a un nivel socioeconómicocultural bajo, y
que en relación a lo anteriormente mencionado sobre las malas —
condiciones económicas y sanitarias, es necesario mencionar que
entre nuestros derechohabientes priva en un alto porcentaje el -
alcoholismo, y que aunado s la desnutrición, se podrían conside-
rar factores que favorecen el desarrollo de la enfermedad con —
más frecuencia.

TESIS CON
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En nuestros pacientes estudiados, la época de más afección estu-

vo comprendida entre los 21 y loa 50 años de edad, con predominio

del sexo masculino con las consecuencias sociales obvias y tras-

cedentales, sin que hasta el momento los estudios al respecto —

lleven a conclusiones definitivas.

En relación a la enfermedad amibiana intestinal concomitante

con absceso hepático, la literatura reporta esta asociación en -

menos del 9#» en este estudio, encontramos que 30 pacientes no -

tenían datos clínicos para pensar en enfermedad intestinal;23 pa.

cientes, presentaban antecedente de diarrea no específica que --

clínicamente no parecía corresponder a una enfermedad intestinal

amibiana. Desgraciadamente, no se logró r.n todos los casos

efectuar estudio por rectosigmoidoscopia, sino únicamente en 34,

con hallazgos macroscópicos compatibles con lesiones amibianas -

en 7 pacientes. En la inmensa mayoría de los casos una vi-

sualización del recto, por personal experimentado permite sospe-

char el diagnóstico de amibiasis, pero hay quo hacer notar la —

existencia de enfermos que presentan lesiones ulcerosas en colon

sin el síndrome disentérico clásico.

Lg frecuencia ele estos enfermos es mucho más elevada que lo

que se imagina, por lo que se considera que en la serie estudia-

da no rs factible establecer un porcentaje fiel de la relación -

entre el absceso hepático y la enfermedad intestinal amibiana.

El antecedente de diarrea en el absceso hepático, se ha reporta-

do desde el 3 al 30% (32,33).

Los síntomas ele fiebre, dolor y ataque al estado ¿\eneralf-

fueron las manifestaciones principales, reportándose en la lite-

ratura que varían del 75 al 955* de los casos (34-), encontrando -

en nupstra casuística la fiebre en el 100^ de los casos, el dolor

en el 96$ y el ataque al estado general en el 955*>; el dolor se -

encontró más frecuente en el cuádrente superior derecho (62^)t -

reportándose en otros estudios hasta en un 85% ele los casos, dis

minuyendo en frecuencia en epigastrio y hemitórax derecho, obte-

niendo en nuestra r-.stadística 34?£ y i% respectivamente.

La ictericia, si se busca cuidadosamente, se le letecta —
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hasta en un 35$ (35)¡ en esta serie se detectó clínicamente en -

solo 7 pacientes, aun cuando 20 presentaban bilirrubinas séricas

elevadas.

La hepatomegalia y la pufiopercusión dolorosa se reportan -

presentes en el 70 y en el 92> respectivamente, con hallazgos en.

nur-stros pacientes de 68$ y 93$ respectivamente.

El Dr. Pérez Tamayo afirma que la incidencia de cirrosis

en México asociada a la presencia del absceso hepático amibiano,

ocurre en menos del 6?¿ de los casos, y en esta serie hubo dos pa

cientes (3$)» con dicha asociación.

En relación a los exámenes de laboratorio, el 58$ de los -

pacientes a su ingreso presentaban leucocitosis entre 11 mil a

20 mil, y que de acuerdo a las estadísticas generales esto se —

presenta hasta en el 10% de los casos, con cifr&s extremas de 12

mil a 28 mil. La fosfatasa alcalina se encontró elevada uni

camente en ¿A pacientes; en 20 (33^) un poco por arriba de lo —

normal, y en 4 con cifras muy elevadas, correspondiendo a los -

fallecidos en nuestra serie. Se reporta que la fosfatasa &\

calina se encuentra elevada en las dos terceras partes de los ca_

sos, siendo una elevación importante, sugetiva de abscesos múltj.

pies, y por ende asociada con un mal pronóstico. La prueba

de Latpx para amiba fue positiva en el 86$ de los casos, repor-

tándose haste en el 90í¿ como la más práctica, y de mayor difusión

por su facilidad de elaboración y lectura.

En la radiografía de tórax encontramos que la elevación -

del hemidiafra¿ma derecho, fue fl signo radiológico más frecuen-

temente encontrado en el 60^ de los casos, y mediante el estudio

gatasgráfico, varios invrstigadoras reportan ser eficaz haste. en

un 87^ aproximadamente, siendo ¿til en nuestra serie en el 100$

de los'casos, reportándose la lesión como defecto de captación.

La ultresonografía que se reporta ser eficaz en el 90$, como se

mencionó anteriormente es un procedimiento de reciente adquisi-

ción en nuestro Hospital por lo que no fue* posible realizar en -

todos los pacientes dicho estudio.

En la amibiasis invasora, el mejor conocimiento de su agen

te causal, los métodos oportunos de diagnóstico, y la eficacia -
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de los medicamentos aon factores que han permitido buenos resul-

tados en Rl tratamiento. En los grupos de pacientes tratados

con emetina y metronidazol, se han obtenido resultados hasta el

el 95$ de los casos, reservando psra entre el 5 y el 10$ aproxi-

madamente un tratamiento más e&rrsivo. En esta serie se adral

nistró dicha asociación a todos los pacientes, con muy pocas —

reacciones secundarias a su administración,reservando el trata-

miento quirúrgico,punción evacu&dora pars los casos con mala re_s

puesta al tratamiento, absceso grande y superficial de fácil - -

acceso a la punción; la canalización abierta cuando hubo datos -

clínicos de ruptura e cavidad peritoneal. Entre otras indi-

caciones para llevar a cabo un tratamiento más agresivo, se en-

cuentra un estado toxiinfeccioso severo y ruptura inminente del

absceso. En nuestra casuística' se tuvieron' 4 complicaciones

tanto por ruptura a cavidad peritoneal como a cavidad pleural,--

que ameritaron drenaje quierúrgico, muriendo uno de estos pecien

tes el cual presentaba ruptura tanto a cavidad pleural como a ca

vidad peritoneal.

La causa de muerte de este paciente, asi como de los otros tres,

en esta serie f\x4 por insuficiencia hepática y renal agudas, seja

ticemia y embolia pulmonar.

Como conclusión podemos inferir, que numerosos estudios se han -

dedicado a la terapéutica medica y quirúrgica, de la amibiasis -

invssora, comprobándose que vi tratamiento de la enfermedad es -

escencialmente quimioterápico; y que el tratamiento quirúrgico -

tiene indicaciones precisas y restringidas, las cuales compren—

den casos rebeldes a la ̂ uimioterapia ó aquellos en que se pre>—

sentsn compliceciones que reclaman la intervención operatoria.

Seguram'nte dichos estudios, han de traducirse en nuevas contri-

buciones, que harán avanzar nuestros actuales conocimientos.

WAT! k Tw ñWO)
ftwflrt 7ití>fik&3lSi-£Ítr#+¿\-, ̂ K««VÍ»W*"^TWí^rt^^¿Uic>í'.í'
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