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INTRODUCCION

HISTORIA.

La amibiasis ha existido probablemente desde que la especie humana se diferencié de
sus predecesores inmediatos en el curso de la evolucion. Se encuentra referencia escrita
relacionada con los sintomas clésicos de la disenteria, con probabilidad amibiana, en
documentos muy antiguos. Asi, se mencionan casos de diarrea mucosanguinolenta en el
documento sanscrito conocido como “Brigu-samhita”, escrito 3000 afios antes de nuestra
era. Los trabajos de Hipdcrates, recopilados en el siglo V a. C. Mencionan con frecuencia la
disenteria, la manifestacién mas comin de la amibiasis invasora. Los médicos romanos y
los individuos que practicaban el arte de curar durante la edad media también dejaron

evidencias de su conocimiento de la disenteria.

No fue sino hasta la segunda mitad del siglo XIX cuando se estudid un caso de
disenteria en el que se detectaron amibas de una especie desconocida, ocasionalmente en
gran abundancia, en las heces de los pacientes. Estos protozoarios fueron més tarde
identificados como los agentes causales de la enfermedad asociada con la disenteria y otras

manifestaciones de la infeccion amibiana,

En 1875, el doctor Fedor Aleksandrovich Lesh publicé un articulo titulado “Desarrolio
" masivo de amibas en el intestino grueso” en la revista Virchows Archiv fiir pathologisch

Anatomie und Physiologie und fiir Klinische Medizin, editada por Rudolf Virchow en



Berlin,  Lesh informa de un paciente con evacuaciones liquidas, con coagulos
mucosanguinolentos, el examen microscopico revelé gran cantidad de células moviles que
“fueron inmediatamente reconocidas como parasitos animales, esto es, amibas™; llego a la
conclusion de que el paciente solo podria aliviarse si se eliminaban las amibas con quinina

oral y enemas con solucion de sulfato de quinina.

En 1887, Stephanos Kartulis, médico griego, hizo un estudio detallado de 20 pacientes

con absceso hepatico “tropical” y encontré amibas en todos ellos.
p

En 1890 el doctor William Osler informé del caso de un joven médico que habia
contraido disenteria en Panama y habia desarrollado posteriormente un absceso hepatico,
que le produjo la muerte. Osler encontrd amibas semejantes a las descritas por Lesh en los
contenidos del absceso, asi como en las heces del paciente, pero concluyd que “es
imposible hablar tedavia con seguridad sobre la relacion de estos organismos con la

enfermedad”.

Quinke y Roos descubrieron la forma quistica de la amiba disenténca y su papel en la
diseminacion de la enfermedad en 1893 y lograron, ademas, infectar gatos con esta forma
del parasito. En 1903, Huber describidé en detalle los caracteres distintivos de las 2 especies
que se encuentran con frecuencia en el intestino humano; en €l mismo afio Schaudinn dio a

la especie patdgena su nombre técnico de Entumoeba histolytica, todavia en uso.




Nuevamente se¢ generd confusién con la aparicion de un anticulo de Musgrave y Clegg,
publicado en 1904, en el que consideraron que todas las especies de amibas presentes en el
intestino humano son patdgenas o pueden serlo. Crearon el término “amibiasis™ para
identificar la infeccion con Entamoeba histolytica. Sin embargo, Walker y Sellards en 1913

demostraron la patogenicidad de Entamoeba histolytica y 1a inocuidad de Entamoeba coli.

Ei primer brote epidémico documentado de disenteria amibiana fue informado por Craig
en 1917 en El Paso, Texas; ese brote fue debido posiblemente a la cantidad inusual de

moscas presentes ese afio en la ciudad.

Al estudiar la Entamoeba histolytica, los investigadores descubrieron otras especies y
otros géneros de amibas que con frecuencia parasitan al ser humano. En 1849 el
naturalista ruso Gros encontrd a una especie llamada actualmente Entamoeba gingivalis, no
pardsita, sino comensal. En 1879, Grassi dio el nombre de Entamoeba coli a una especie
inocua encontrada con frecuencia en el humano. Von Provazek descubri6 la fodamoeba
biitschlii y 1a Entamoeba hartmanni en 1912. Wenyon y O’ Coennor encontraron y
descubrieron la Endolimax nana en 1917. La Dientamoeba fragilis fue identificada y

descrita por Jeeps y Dobell en 1918,

E! primer tratamiento efectivo para ciertos sintomas de la infeccién amibiana fue llevado
a Europa desde Brasil por el médico francés Le Gras, en el siglo XVII. Desde hacia mucho -

. tiempo ciertas tribus indigenas de América del Sur conocian los poderes curativos de la raiz




de la planta Cephaelis ipecacuanha o ipecacuana, en relacion con la disenteria. A

principios del siglo XIX, Pelletier aisld la emetina de Ja raiz de la ipecacuana,

En la actualidad existe gran interés por la amibiasis y estin en curso muchos estudios
sobre topicos tan diferentes como la estructura y ia composicion quimica del parasito y la
clonacién de genes especificos, hasta la epidemiologia de la infeccion. En este campo de la
investigacion, Bernardo Sepulveda ha hecho contribuciones importantes y los resultados
del grupo que dirigia en México hacen pensar que en el futuro se podrd contar con una

vacuna eficiente, inocua y de facil administracion (7).

ETIOLOGIA.

El agente etiologico es la amiba:

Phylum: Protozoa.
Subphylum: Sarcomastigophora.
Superclase: Sarcodina.

Clase: Rhizopodea.
Familia: Endamoebidae.

Género y especie: Ertamoeba histolytica.
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Entamoeba histolytica se presenta en la naturaleza en tres estadios morfologicos
principales: el trofozoito (forma mévil o vegetativa), el prequiste y el quiste {estos dos

ultimos inméviles).

Trofozoito. Cuando se observa esta forma del pardsito en preparaciones hechas con
materias fecales recientemente emitidas (frescas), sin tefiir, se vera que es una célula de
dimensiones variables cuyas medidas fluctian entre 10 y 60 micras de diametro, con forma
variable y movimiento caracteristico, mediante la emision de seuddpodos ripidos y
explosivos, digitiformes, largos y anchos. Se observa marcada diferencia entre el
ectoplasma que es hialino y transparente y el endoplasma, que tiene gran cantidad de
inclusiones por lo que es granuloso, con aspecto de vidrio molido, caracteristicas que se
acentiian mas si se usan contrastes de fases en el microscopio; si la preparacion se tifie con
hematoxilina férrica, tricrémico de Gomori o con cualquier otro colorante de los que se
emplean para protozoos intestinales, se verdn claramente las partes de las que estd
constituido el trofozoito. Dichas partes son: el micleo, redondo, vesiculoso, mide de 5a 7
micras de didmetro, con la cromatina nuclear y un endosoma central, En el endoplasma
ademas det nicleo podemos encontrar organelos como reticulo endoplasmico, ribosomas,
polirribosomas, aparato de Golgi, pero no mitocondrias, vacuolas que contienen eritrocitos,
bacterias, restos celulares, ete., lo que le da la apariencia granular cuando se le observa en
fresco. El ectoplasma es hialino y transparente, comio agua de roca, sin ninguna inclusion.

Prequiste. Cuando Jas condiciones del medio ambiente en que se mueve el trofozoito

(intestino grueso) son poco favorables para su vida, u otras causas no bien determinadas




aln, éste empieza a inmovilizarse, elimina todo el material intracitoplasmico que no ha
digenido. Se redondea, se reviste de una doble membrana gruesa y refringente, la cual le
confiere resistencia al parasito cuando se expongz a las condiciones del medio externo al
ser expulsado con las materias fecales. En este momento el prequiste presenta un solo
nticleo con las caracteristicas morfologicas ya descritas antes, ademas puede presentar una
masa de glucogeno en una vacuola y las barras cromatoidales (en forma de salchichas de

bordes romos).

Quiste. (Forma infectante): A medida que el tiempo transcurre, en ¢l interior del
prequiste habrd gran actividad, el nicleo se divide en dos y luego en cuatro, quedando al
final del proceso de maduracién, el quiste maduro que tiene 4 nicleos pequefios con
caracteristicas morfologicas iguales a las del trofozoito, se recubre de la pared quistica
resistente y mide de 5 a 20 micras. Durante la maduracion del quiste desaparece el

glucdgeno (se consume) y las barras cromatoidales se hacen poco visibles o desaparecen.

.

INMUNOCLOGIA.

Respuesta inmune humoral. El hecho de que la Entamoeba histolytica  penetre la

mucosa como resultado de un proceso fagocitico, citolitico o mecanico al nivel del borde en
cepillo de la mucosa o que se insinde primero por la luz intestinal hacia el fondo de una

cripta de Lieberkihn, podria parecer a primera vista irrelevante, excepto que la invasion
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tisular puede iniciar la produccion de anticuerpos circulantes. Las inmunoglobulinas en las
secreciones externas constituyen la primera linea de defensa contra invasores potenciales.
La IgA intestinal sirve como barrera mucosa contra la colonizacion y ia penetracion de
microorganismos patégenos e inhibe la absorcion intestinal de antigenos. La IgA se adhiere
a un antigeno especifico de la superficie microbiana y posiblemente bloquea su adherencia
a la mucosa. La produccion local de anticuerpos de la clase IgE anti-Entamoeba histolytica
en el intestino podria, en teoria, contribuir a ta patogénesis de la amibiasis. Los antigenos
amibianos o las propias amibas podrian reaccionar con anticuerpos IgE homocitotropicos
de produccion local y desencadenar asi la desgranulacion de células cebadas y basofiles
intestinales. Y con ello la liberacion de varias sustancias farmacologicamente activas. Estas
a su vez podrian dafiar at huésped al abrir canales intercelulares y asi dar acceso hacia
estructuras mas profundas en la mucosa, o bien, podrian perturbar las respuestas inmunes
celulares locales. Por otra parte, estos anticuerpos también podrian jugar un papel protector
al regular la inflamacion temprana que acompaiia a la amibiasis invasora intestinal, en la

que participan eosinéfilos, cristales de Charcot Leyden y células cebadas.

No hay duda de que la amibiasis invasora provoca respuestas sistémicas humorales
como lo demuestran la pronta aparicién de anticuerpos circulantes especificos,
predominantemente de la clase 1gG, que suelen detectarse alrededor de una semana después

de iniciados los sintomas en humanos y en animales de experimentacion.

Respuesta inmune_celular. Las amibas se encuentran en la periferia de las dlceras

intestinales donde podrian establecer contacto con células funcionales de la red celular




inmunolégica. La incidencia relativamente alta de reacciones de hipersensibilidad retardada
documentada en sujetos sanos (20%) y en pacientes con rectocolitis amibiana (47.1%) en
areas en que la amibiasis es endémica sugiere que existe, igualmente, inmunidad cetular
local. La informacion sobre inmunidad celular mucosa contra la amiba es virtualmente
nula. Los exudados generados en el caso de amibiasis intestinal contiene linfocitos que son
liberados a la luz intestinal y recientemente se ha sugerido que se trata de células T
supresoras y citotéxicas. La informacion sobre células T supresoras y T facilitadoras en la
amibiasis invasora es de reciente adquisicion, y han revelado una discreta, pero consistente,
disminucién en la relacién de células T facilitadoras / T supresoras, debido tanto a una

disminucion en el numero relativo de las primeras y aumento en el de las Gltimas.

PATOLOGIA.

Al transformarse en una enfermedad extraintestinal, la amibiasis intestinal invasora
puede generar tres tipos principales de complicaciones: extensién directa a la piel,
perforacién y diseminacion hematogena. Con excepcion del higado, la diseminacion directa
de amibas desde el intestino a otros tejidos por via sanguinea es extremadamente rara; sin

embargo, en esos casos excepeionales pueden afectarse casi todos los 6rganos.

El absceso hepatico es sin duda la complicacion extraintestinal mas frecuente de la

amibiasis intestinal invasora, Macroscopicamente, un absceso hepdtico amibiano es un area
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bien delimitada donde el parénquima del higado estd completamente reemplazado por
material necrotico de color amatillento y consistencia cremosa, generalmente rodeado por
un anillo de tejido hepatico congestivo. El material necrdtico puede ser solido, blando o
semiliquido, frecuentemente es espeso y algo mucoide. La parte liquida de! drea necrotica
por lo comiln se encuentra en el centro del absceso, mientras que la parte més solida se
adhiere a la superficie interna de la cavidad. Los abscesos pequefios tienden a ser mas
densos que los grandes, pero hay muchas excepciones. Cuando el material necrético se

mezcla con sangre (generalmente después de drenaje) adquiere un color café rojizo.

El tamafio de los abscesos hepéticos es muy variable, desde lesiones puntiformes hasta
masas enormes de material necrotico que pueden sustituir hasta cerca del 90% del 6rgano
normal. En material de autopsias, el tamafio promedio de estos abscesos varia entre 5 y 15
cm de diametro. Los abscesos hepaticos amibianos se localizan con preferencia en el 16bulo

derecho del 6rgano y son Uinicos con mayor frecuencia que miltiples.

El cuadro microscdpico de un absceso hepitico amibiano rara vez justifica el nombre de
“absceso”. Generalmente se observan pocos leucocitos polimorfonucleares o ninguno y la
lesion estd formada por un material necrético caracteristico, eosinofilico, granular y con
restos nucleares. Las amibas casi nunca se identifican en el matenial necrético, pero por lo
general se identifican en la periferia de las lesiones. La separacion entre el absceso y el
parénquima-hepético no afectado, tan claramente definida a nivel microscopico, se pierde

_bajo el microscopio. No se observan hemorragias, ain en abscesos tan grandes que

seguramente afectan vasos sanguineos importantes.

1




El absceso hepatico puede romperse hacia la cavidad peritoneal, hecho réapidamente
seguido por peritonitis aguda. Pero la ruptura también puede ocurrir hacia otras visceras
abdominales, como estémago, duodeno, colon o vias biliares, venas porta o cava, o hacia el
espacio retroperitoneal, ademas también puede abrirse a la cavidad toracica. La superficie
del higado, a través de la cual el absceso amibiano se abre, generalmente se cubre de

gruesas membranas fibrinosas que lo adhieren intimamente a 6rganos vecinos.

EPIDEMIOLOGIEA.

En las areas endémicas, el absceso hepatico ocurre en aproximadamente el 2% de los
pacientes adultos. En [a epidemia de Chicago en 1933, se diagnosticé absceso hepatico

amibiano en el 3.9% de 1215 casos.

Elsdon-Dew, en 1968, describio la distribucién geografica del absceso hepatico
amibiano. En Africa, estas lesiones se encontraron principalmente en Senegal, Nigeria,
Sudafrica y Mozambique. En Asia, la mayoria de casos provienen de la India, Tailandia,
Malasia, Vietnam, Indonesia y China. En Europa, solamente Sicilia registra una frecuencia
elevada, aunque se registran casos en inmigrantes en Inglaterra, Francia y Alemania. En
América del norte se refieren casos diagnosticados en Saskatchewan, Canada y en Texas,
Luisiana y Georgia en EE. UU. Una elevada frecuencia se menciona en Centroamérica y

Sudamérica, afectando principalmente a México, Venezuela y Colombia, un menor nomero




El absceso hepatico puede romperse hacia la cavidad peritoneal, hecho rapidamente
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EPIDEMIOLOGIA.

En las areas endémicas, el absceso hepitico ocurre en aproximadamente el 2% de los
pacientes adultos. En la epidemia de Chicago en 1933, se diagnostico absceso hepatico

amibiano en el 3.9% de 1215 casos.

Elsdon-Dew, en 1968, describic la distribucion geografica del absceso hepatico
amibiano. En Africa, estas lesiones se encontraron principalmente en Senegal, Nigeria,
Sudéfrica y Mozambique. En Asia, la mayoria de casos provienen de la India, Tailandia,
Malasia, Vietnam, Indonesia y China. En Europa, solamente Sicilia registra una frecuencia
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Luisiana y Georgia en EE. UU. Una elevada frecuencia se menciona en Centroamérica y

Sudamérica, afectando principalmente a México, Venezuela y Colombia, un menor nimero



de casos se ha informado en Guatemala, Honduras, Costa Rica, Panama, Jamaica, Puerto
Rico, Martinica, Cuba, Curazac, Guyana Francesa, Pery, Chile, Brasil, Argentina y

Uruguay. (f).

En Meéxico, segun los registros de casos nuevos de enfermedades dependiente de la
Direccién General de Epidemiologia de la S. S. A, las defunciones por enfermedades
infecciosas y parasitarias representa aproximadamente un 5% de todas las causas en un
periodo considerado de 1980 a 1996, en el mismo periodo las defunciones por absceso
hepatico amibiano representan el 0.1% del global, pero si consideramos Unicamente las
muertes por enfermedades infecciosas y parasitarias, la proporcién de absceso hepitico
amibiano es de un 1.5%, dicha proporcion se incrementa hasta el 34% cuando el punto de
comparacion se hace con las defunciones por amibiasis en general. La tendencia de
mortalidad por absceso hepético amibiano disminuyé en un 75% de 1984 a 1995 con una
tasa media nacional de 0.4 por 100 000. Con este parametro, las entidades federativas con
mayor indice de mortalidad son Querétaro con 1 por 100 000 habitantes, Tlaxcala e
Hidalgo con 0.9, Puebla con 0.8, Michoacan con 0.7. La razdén de defunciones segin el
género sin considerar la edad es de 2:1 H/M. Dicha razén se observa principalmente en los
grupos de 25 a 44 y de 45 a 64 afios, en los grupos de 0 a 24 y de 65 y mas afios la razén es

de 1.3:1.

De la lista de casos nuevos de enfermedades, el absceso hepatico amibiano muestra una
tendencia ascendente con un incremento del 161% de 1990 a 1997, dicho aumento no

puede asegurarse que sea de cascs nuevos, ya que podria haber sobreregistro de casos por el




ststema de atencion en los diferentes hospitales del pais. De acuerdo a esta fuente la tasa
media nacional de morbilidad es de 5.92 por cada 100 000 sin considerar la edad y el
geénero, los estados de Colima, Nayarit, Aguascalientes, Querélaro y Zacatecas tienen el

indice mas alto de morbilidad.

En el Hospital General de México en un estudio comparado de 1960 y de 1994, el
numero de casos hospitalizados fue de 150 y de 24 respectivamente, dichas cifras permiten
calcular que hubo una disminucién del 84%, para los mismos afios la letalidad se calcula
que disminuyd un 92%, ya que para los afios mencionados murieron 36 y 4 pacientes
respectivamente. En una revision de 1995, 1996 y 1997 egresaron 47 pacientes con absceso
hepatico amibizano con un promedio anual de 15.7 por aiio, cifra 90% menor que la
observada hace 15 afios. La razén de H/M es de 1.6:1, en este grupo de pacientes el 53.2%
tenia entre 20 y 39 afios de edad. (Pineda CB. Comunicacion personal). En nifios es poco

frecuente, presentandose habitualmente entre los 1y 2 afios. (3).

CUADRO CLINICO.

E} periodo de latencia entre la infeccion intestinal y la participacién hepatica no se ha
_determinado. El inicio suele ser gradual, pero a veces es repentino, con escalofrios y

sudoracion. La fiebre es variable: intermitente, remitente o ausente, a no ser que el absceso



sistema de atencion en los diferentes hospitales del pais. De acuerdo a esta fuente la tasa
media nacional de morbilidad es de 5.92 por cada 100 000 sin considerar la edad y el
género, los estados de Colima, Nayarit, Aguascalientes, Querétaro y Zacatecas tienen el

indice méas alto de morbilidad.

En el Hospital General de México en un estudio comparado de 1960 y de 1994, el
namere de casos hospitalizados fue de 150 y de 24 respectivamente, dichas cifras permiten
calcular que hubo una disminucion del 84%, para los mismos afios ta letalidad se caicula
que disminuy6é un 92%, ya que para los afios mencionados murieron 36 y 4 pacientes
respectivamente. En una revision de 1995, 1996 y 1997 egresaron 47 pacientes con absceso
hepatico amibiano con un promedio anual de 15.7 por ado, cifra 0% menor que la
observada hace |5 afios. La razén de H/M es de 1.6:1, en este grupo de pacientes et 53.2%
tenia entre 20 y 39 afios de edad. (Pineda CB. Comunicacién personal). En nifios es poco

frecuente, presentandose habitualmente entre los 1 y 2 afios. (3).

CUADRO CLINICO.

El pericdo de latencia entre ia infeccion intestinal y la participacion hepitica no se ha
_determinado.  El inicio suele ser gradual, pero a veces es repentine, con escalofrios y

sudoracion. La fiebre es variable: intermitente, remitente o ausente, a no ser que el absceso




se infecte secundariamente; a veces excede de los 40°C. Los abscesos profundos pueden

presentarse solo con fiebre, sin signos referidos al higado. (4).

La ictericia no es usual y si aparece, es leve. La compresion del conducto biliar con

abscesos grandes o multiples puede hacer de la ictericia el cuadro de presentacion.

El paciente parece enfermo, con un peculiar tono de la piel, como al final de un
bronceado. El dolor en el drea hepatica comienza siendo sordo, mas tarde se hace agudo y
punzante. Si el absceso esta cerca del diafragma, se incrementa el dolor referido al hombro
al respirar profundamente o al toser. El alcohol empeora ¢l dolor, asi como los cambios
posturales. El paciente tiende a inclinarse hacia el lado izquierdo, esto aumenta los espacios
intercostales derechos y disminuye 1a tension de la capsula hepatica. El dolor se incrementa

por la noche.

Puede observarse una hinchazén en el epigastrio 0 un abombamiento de los espacios
intercostales. La sensibilidad hepatica es practicamente constante, Esta se puede objetivar
con la palpacion del reborde hepatico o la percusién sobre la zona inferior de la pared
toracica derecha. El bazo no estd agrandado. Los pulmones pueden mostrar una
consolidacion del area inferior derecha, pleuritis o derrame pleural. El liquido pleural puede

ser hematico. (5).



COMPLICACIONES,

La cavidad pleural derecha y el pulmén del mismo lado se encuentran afectados por
diseminacion directa a partir del higado en 10 0 20% de los pacientes con absceso hepatico.
En algunas ocasiones el absceso pulmonar amibiano habra sido causado por embolia y no
por extensién directa. Las manifestaciones clinicas son una neumonia por consolidacién o
un absceso pulmonar. Si se produce la perforacién hacia un bronquio, los pacientes
expectoran grandes cantidades del exudado tipico, y algunos incluso comentan que el
esputo “sabe a higado”. Por lo general se presenta tos, dolor pleural, fiebre y leucocitosis, y
es frecuente la infeccion bacterigna secundaria. La rotura hacia el espacio pleural libre da
como resultado un derrame pleural masivo; la aspiracién de liquido coler “chocolate”

resulta diagndstica.

La complicacion més peligrosa del absceso hepatico es la extensién de un absceso del
lobulo izquierdo del higado hacia el pericardio. Puede confundirse con pericarditis
tuberculosa o cardiomiopatia congestiva. Con menos frecuencia, se produce un rapido
taponamiento cardiaco con disnea, choque y muerte, La peritonitis es resultado de la
perforacién de una ulcera del colon o la rotura del absceso. Las tlceras dolorosas o los
condilomas de los genitales, la piel perianal, o de la pared abdominal (senos drenantes) son
raras complicaciones que se pueden confundir con lesiones sifiliticas, tuberculosas o
neoplasicas. Por lo general son el resultado de la extension directa de una enfermedad
intestinal; algunas pueden contraerse por transmision sexual. Ei absceso cerebral

metastisico es raro. y solo en raras ocasiones se llega clinicamente a un diagnéstico




etiologico. Se ha informado de casos de absceso esplénico, pero son muy raros. {6). Se ha
descrito un caso de pseudoaneurisma de arteria hepatica asociado a absceso hepatico

amibiano. (7).

Otras complicaciones son: infecciones secundarias, bacteremia, insuficiencia hepatica,
hemobilia. La infeccién bacteriana secundaria no es frecuente, por ello la bacteremia es
también poco frecuente (8). No obstante se ha reportado bacteremia en 2.2% de casos. (9).
La insuficiencia hepatica es poco comin ain cuando muchos abscesos adquieren un tamafio
considerable, encontrandose en 2.5 a 3.1% de los casos (/0). La hemobilia asociada a

absceso hepatico amibiano es rara, se presenta aproximadamente en 0.7% de casos. (11).

DIAGNOSTICO.

-Diagnostico por laboratorio:

1. Se pueden identificar los trofozoitos directamente en las evacuaciones mediante
microscopio electronico o bien en fragmentos de biopsia rectal en un cuadro agudo

de amibiasis intestinal, hasta en 90% de los casos.

2. Test seroldgicos: los anticuerpos circulantes fueron descritos desde hace algunos

afios, posteriormente fa inmunoflorescencia indirecta, hemaglutinacion directa,
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aglutinacién en latex y otras avanzadas técnicas de laboratorio, han facilitado el
diagnéstico por laboratorio. Mediante la técnica de ELISA se obtiene practicamente
0% de falsos negativos y solo un 3.6% de falsos positivos. Los anticuerpos
circulantes contra la amiba aparecen a los 7 dias de iniciados los sintomas de la

amibiasis invasora.
-Diagnéstico por imagen:

I. Radiografia de 1orax; se presenta una elevacion del hemidiafragma derecho en 59%
de los pacientes con absceso hepatico, acompafiada frecuentemente de pequeiio
derrame pleural y neumonitis o atelectasia del lébulo inferior. El diagnostico
diferencial se realizard con paralisis del nervio frénico, absceso subfrénico,

colecistitis aguda y neoplasia hepatica.

2. Placas simples de abdomen: la presencia de hepatomegalia puede hacer sospechar de
absceso hepatico, especialmente en 30% de los casos que muestran sospechas de
amibiasis invasora. La presencia de gas dentro del absceso hepatico es un indicador

de fistula a viscera hueca o infeccion secundaria por bacterias formadoras de gas.

3. Gamagrama hepitico: realizado con Tecnecio 99, confirma la presencia de un
abscesa.. hepatico mediante un halo de radiactividad rodeando a un defecto de

captacion.



4. Ultrasonografia: es actualmente el método ideal para el diagndstico por imagen, por

ser accesible, no invasivo y de bajo costo. Facilmente detecta la localizacion del o los
abscesos y sirve como guia para la puncién y colocacion de catéteres para drenaje. Se
logra detectar restitucién ad infegrum generalmente entre 5 y 23 semanas, casos
aislados persisten por méas de un afe. La eficacia de la ultrasonografia se estima

mayor al 90%.

Tomografia computada: la excelente resolucién lograda con medios de contraste
detecta lesiones de pocos milimetros de didmetro. Actualmente se considera a la
tomografia helicoidal el método de diagnéstico con la méas alta sensibilidad,
especificidad y resolucion anatomica. Generalmente demuestra una masa hepatica
hipodensa, con valores de atenuacién de 15 a 30 unidades Hounsfield, avascular, de

pared bien definida, alternando halos de hipervascularidad e hipovascularidad.

Resonancia magnética; actualmente es considerada como el método mas sensible
para la deteccion y caracterizacion de lesiones hepaticas focales. Proporciona una
imagen no invasiva (Otil para monitorizar la evolucién o la regresién del absceso.

(12).

En resumen, el ultrasonido debido a su ficil acceso y bajo costo es considerado el

- método de diagndstico primario por imagen para el absceso hepatico amibiano.

La

tomografia computada generalmente se usa para obtener un diagnostico diferencial. La



resonancia magnética tiene su mayor utilidad para la demostracién de ruptura diafragmatica

y fistula broncohepatica. (73).

TRATAMIENTO.

Se puede dividir en: farmacologico, puncion directa y tratamiento quinirgico,

Metronidazol. Se considera el tratamiento de eleccién para todas las formas invasivas de
amibiasis. Es un nitroimidazol con excelente absorcion en tubo digestivo y excrecidn
principalmente renal. Su mecanismo de accion es interfiriendo con la sintesis de acidos
nucleicos. Sus efectos adversos principales son: ndusea, vomito, anorexia, sabor metalico,
leucopenia transitoria y un efecto tipo disulfiram al ingerir alcohol. La dosis usual es de 750

mg tres veces al dia por 5 a 10 dias, la dosis pediatrica es de 35 a 50 mg/kg/dia.

Cloroquina, Usada por sus altas concentraciones alcanzadas en el higado, sin accién en
la infeccion intestinal. La dosis usual es de 1 gr por 2 dias, seguido de 500 mg diarios por
20 dias. Sus efectos adversos consisten en nausea, malestar abdominal, prurito. La
retinopatif, se presenta solo con el use prolongado en la artritis reumatoide o en la profilaxis

de la malaria. -
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Emetina y dehidroemetina. L.a emetina es la mas antigua y la més potente amebicida
disponible. La dosis usual es de 1 mg/kg/dia hasta un méximo de 60 mg diarios por 10 dias,
por via intramuscular o subcutanea. Los efectos adversos consisten en vémito, diarrea, falla
renal, dolor y necrosis en el sitio de inyeccion y cardiotoxicidad, motivo para la suspension
inmediata del firmaco. La dehidroemetina es una preparacion sintética igualmente efectiva
pero con menor cardiotoxicidad, la dosis diaria es de 1.25 mg/kg por via intramuscular o

subcutanea, con un maximo de 90 mg diarios.

El papel de la cirugia es en ocasiones controversial, reservandose para casos de

abdomen agudo por rotura del absceso dentro de la cavidad abdominal.

La aspiracion percutanea esta indicada para casos que no responden al tratamiento y
para pacientes con signos de rotura inminente dei absceso. (74). Preferiblemente se realiza
bajo guia de ultrasonido o tomografia, evacuando la mayor cantidad posible de material
purulento. Los abscesos del l6bulo izquierdo merecen atencién especial por la potencial
rotura hacia el pericardio. (/5). En ocasiones es aconsejable dejar un catéter para drenaje

posterior a la puncion hepatica. (76).

El tratamiento ideal para la apertura hacia el pericardio es la pericardiocentesis o la
cirugia. La pericardiocentesis se asocia con complicaciones en un rango de 7 a 55%
consistentes en arritmias, puncién ventricular, lesion de arterias coronarias vy

_hemopericardio. (17).
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Se ha propuesto la lobectomia hepatica con un buen resultado en pacientes con
hemobilia secundaria a absceso hepatico, (78) o bien, la ligadura de arteria hepatica derecha

(19).

PRONOSTICO.

El prondstico depende de la rapidez del diagnostico y de la enfermedad fundamental.
Los enfermos con absceso hepatico amibiano por lo general evolucionan satisfactoriamente
con tratamiento apropiado. La respuesta a éste es inmediata y espectacular. La cicatrizacion
del absceso origina tejido cicatrizal residual relacionado con retraccion subcapsular. En
ocasiones, en los pacientes con absceso de gran tamafio, persiste una cavidad residual

rodeada de tejido fibrocanectivo. (20).

Observaciones clinicas han sugerido que un nivel sérico de bilirrubina >3.5 mg/dl
indica un pronéstico méas malo, sin embargo la presencia de encefalopatia se asocia con la
mayor mortalidad. La ingestion de alcohol, asi como la enfermedad hepatica por alcohol

también se asocian con mayor morbilidad. (2/).

En un estudio realizado en Turquiz, se describe una mortalidad del 23% en pacientes _

tratados entre 1975 y 1984 sin metronidazol, s6lo con drenaje y/o cirugia, mientras que de
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1985 a 1994 la mortalidad disminuyo a 2.2% con el uso de metronidazol sclo o asociado a

drenaje y/o cirugia, ¢22).

22




OBIJETIVO

Conocer el comportamiento actual del absceso hepatico amibiano, en cuanto a su
incidencia, presentacion clinica y respuesta al tratamiento en la Unidad de

Gastroenterologia del Hospital General de México, Organismo Descentralizado.
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MATERIAL Y METODOS

Se realizo un estudio descriptivo, retrospectivo, analizando los expedientes de los
pacientes internados en la Unidad de Gastroenterologia con sospecha de absceso hepatico

amibiano, ¢n el periodo comprendido entre 1995 y 1999, obteniendo los siguientes datos:

I. Edad.

2. Sexo.

3. Género.

4. Lugar de residencia.

5. Dias de estancia hospitalaria.

6. Enfermedades asociadas.

7. Semanas de evolucion.

8. Sintomas y signos.

9. Estudios de laboratorio:
Hemoglobina
Leucocitos.
Bilirrubinas totales.

10, Hallazgos por ultrasonografia:

Numero y localizacion de abscesos.

Volumen calculado del absceso.
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I1. Complicaciones.
12. Tratamiento.

13. Evolucién.
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RESULTADOS

De un total de 5,698 pacientes internados en la unidad de Gastroenterologia en el
periodo comprendido del 1° de enero de 1995 al 31 de diciembre de 1999, 35 pacientes
ingresaron con un diagnéstico de probable absceso hepatico amibiano, lo que representa un

0.61% como causa de internamiento.

Durante el estudio clinico de los pacientes, de los 35 pacientes ingresados bajo dicho
diagnostico en 3 finalmente se diagnosticd hepatocarcinoma, metéstasis hepiticas en 2 y
colecistitis cronica litiasica agudizada en 1 caso. Con lo anterior se redujo el grupo a 29
pacientes con diagndstico de absceso hepdtico amibiano, representando 0.5% como causa

de internamiento en nuestro servicio.

De los 29 pacientes, 23 correspondieron al género masculino (79.31%) y 6 al género

femenino (20.68%). Figura 1.
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Masculino Femenino

Figura 1. Distribucion por género.

Doce pacientes eran residentes de la provincia de la Republica Mexicana y 17 de la

Ciudad de México, D. F.

En los pacientes del género femenino, los limites de edad fueron de 31 y 84 afios, con un
promedio de 55 afios, mientras que en ¢! género masculino los limites fueron de 22 y 65
afios, con promedio de 42.6 aftos. En la figura 2 se describe la distribucion por grupos

etareos.
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Figura 2. Distribucion por grupos de edad.

Los dias de estancia en el género femenino fue desde 3 a 35 dias, con un promedio de
12.6, mientras que en el género masculino fue de 4 a 45 dias y un promedio de 16.7.
(Figura 3). El tiempo de evolucidn segin el inicio de la sintomatologia fue de 1 a 12
semanas en e género femenino con promedio de 4.8 semanas, mientras que en et género

" masculino fue de | a 28 semanas y un promedio de 7.48. (Figura 4).

28




Masculino Femenino

Figura 3. Dias de estancia intrahospitalaria
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Masculino Femenino

Figura 4. Semanas de evolucicn
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Las enfermedades asociadas incluyeron un caso de etilismo crénice y uno de

hipertension arterial en el grupo de pacientes del género femenino y 11 casos (47.8%) de

etilismo cronico en el género masculino.

Los sintomas mas frecuentes fueron: dolor abdominal en

100% de los pacientes;

hipertermia en 3 mujeres y en 17 hombres; pérdida de peso en 2 mujeres y 11 hombres; tos

en | mujer y en 8 hombres; ictericia en 1 mujer y en 6 hombres; diarrea en 4 hombres;

disnea en 3 hombres. (Tabla 1).

SINTOMA FEMENINO MASCULINO
n=6 n=23
Dolor abdominal 6 (100%) 23 (100%)
Hipertermia 3 (50%) 17 (73%)
Pérdida de peso 2 (66%) 11 (47%)
Tos 1 (33%) 8 (34%)
Ictericia 1 (33%) 6 (26%)
Diarrea 0% 4 (17%)
Disnea 0% 3 (13%)

Tabla 1. Sintomas mas frecuentes en absceso hepatico amibiano
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A la exploracion fisica, los hallazgos mas frecuentes fueron: hepatomegalia en 3

mujeres y en 20 hombres; sindrome de derrame pleural en 1 mujer y en 7 hombres; ictericia

en 1 mujer y en 5 hombres; edema periférico en 1 mujer y en 3 hombres, deshidratacion en

3 hombres. ( Tabla 2}.

SIGNO FEMENINO MASCULINO
n=6 n=23
Hepatomegalia 3 (50%) 20 (87%)
Sindrome de derrame pleural 1 (16%) 7 (30%)
Ictericia 1(16%) 5 (21%)
Edema periférico 1 (16%) 3 (13%)
Deshidratacion 0% 3(13%)

Tabla 2. Hallazgos a 1a exploracion fisica.
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Por laboratorio, se encontrd leucocitosis en 3 mujeres (50%) y en 14 hombres (48%);
anemia en 4 mujeres (60%) y en 17 hombres (73%); hiperbilirrubinemia en 3 hombres

(13%).

La localizacion del absceso fue de la siguiente manera: en las mujeres se encontrd en 3
pacientes (50%) solo en iébulo derecho, en 1 caso (16%) solo en 16bulo izquierdo y en 2
casos (33%) en ambos lobulos. En los hombres se encontré sélo en 16bulo derecho en 17
casos (74%), sélo en Idbulo izquierdo en 2 casos (9%) y en ambos 16bulos en 4 pacientes

(17%). (Tabla 3).

LOCALIZACION FEMENINO MASCULINO
Lobulo derecho 3 (50%) 17 (74%)
Lébulo izquierdo 1 (16%) 2 {9%)
Ambos Idbulos 2 (33%) 4 (17%)

Tabla 3. Localizacion del absceso.
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En cuanto a la cantidad de liquido encontrado en el absceso, calculado mediante
ultrasonografia, en el grupo de mujeres el contenido minimo file de 12 cc y el maximo de
448 cc, dande un promedio de 202 cc. En el grupo de hombres, el contenido minimo fite de

73 cc y el maximo de 4500 cc, con un promedio de 1108 ce. (Figura 5).

Masculino Femenino

Figura 3. Contenido promedio del absceso (cc).
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Las complicaciones observadas en los pacientes estuvieron distribuidas de la siguiente
manera: en el grupo de mujeres, se presentd un caso de neumonia, mientras que en el
grupo de hombres, se presentd un caso de encefalopatia, 2 con fistula hepatocutanea, 2 con
apertura a bronquio derecho y uno de éstos con fistula biliopleural posterior a la resolucidn
del absceso, uno con apertura a cavidad abdominal y un paciente mas, ademas de apertura
a cavidad abdominal, también presentd apertura hacia estdbmago, perforacion de colon por

colitis amibiana y neumonia por aspiracién,

En lo que se refiere al tratamiento, se observo que en el grupo de mujeres, en un caso se
uso sclo un antibidtico con buen resultado, en 3 casos doble antibidtico con buen resultado,
un caso con triple esquema antimicrobiano que ademas requirid de puncion de! absceso
con adecuada respuesta y un caso con triple esquema antimicrobiano que fallecié con un
cuadro de neumonia asociada. En el grupo de hombres, 4 pacientes recibieron un
antimicrobiano con buena respuesta al tratamiento, 1 paciente mas recibid un
antibidtico  pero ademas requirid de puncion del absceso por falta de respuesta al
farmaco; 7 pacientes recibieron doble esquema antimicrobiano, falleciende uno de esos
pacientes por presentar sepsis secundaria a perforacion de colon y apertura del absceso
a cavidad abdominal y a estdmago, los otros 6 pacientes con buena respuesta; 3 pacientes
recibieron también doble esquema antimicrobiano perc fue necesaria la puncién del
absceso, con lo que se obtuvo buena respuesta. Tres pacientes recibieron triple esquema
antimicrobiano con adecuada respuesta al mismo: 3 pacientes con triple esquema y
-ademas puncion del absceso con éxito y otro més con triple esquema y puncién pleural por

presencia de fistula biliopleural; solo en un paciente fue necesaria la utilizacion de 4
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antibidticos, siendo exitosa. En la tabla 4 se describen las indicacicnes de las punciones

para drenaje de los abscesos.

INDICACION NUMERO DE
CASOS
Falta de respuesta al antibiotico 4
Rotura inminente 3
Apertura a brongquio derecho 1
Total: 8

Tabla 4. Indicaciones para la puncién del absceso.

En cuanto a tratamiento quinargico, sélo un paciente fue sometido a este procedimiento
y la indicacion fue abdomen agudo secundaric a rotura a cavidad abdominal,
posteriormente este mismo paciente necesitd de puncion de otra coleccidn intrahepética por

pobre respuesta a tratamiento médico.

Como se menciena antes, dos pacientes fallecieron del total de 29, lo que da un

porcentaje de mortalidad de 6.8%. Uno de los casos, una mujer de 84 arios de edad, curso
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simultaneamente con una neumonia. El otro caso, un hombre de 34 afios de edad, que
cursd con apertura espontinea del absceso a la cavidad peritoneal y a la camara gastrica,

con perforacion de colon por colitis amibiana y neumonia.
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DISCUSION

Se ha considerado actualmente al absceso hepdtico amibiano como una enfermedad
menos letal que en afos anteriores, con una incidencia menor (Pineda CB). Esta misma
tendencia se observa en la Unidad de Gastroenterologia del Hospital General de México,
donde en los filtimos 5 afios se presentd un promedio de 5.8 casos por aiio, siendo un
hospital de concentracién nacional, aunque no representa el comportamiento de la
enfermedad en todo el Hospital ya que también ingresan pacientes con este diagndstico a
los Servicios de Infectologia, Medicina Interna y Cirugia General. También se debe
mencionar que en nuestro Servicio no se atiende a poblacién pediatrica, por lo que no se

cuenta con la informacion de este grupo de pacientes.

Como se describe en la literatura, se presentd con mas frecuencia en el género masculino
que en el femenino en una relacion 3.8:1, predominando en el grupo de adultos en edad
econdmicamente activa de los 25 a los 44 afios, lo que definitivamente repercute en el
estado economico del grupo familiar del paciente, ya que como también se describe, el

promedio de estancia hospitalaria supera las dos semanas en la mayoria de los casos,

Respecto al tiempo de evolucion de la sintomatologia también es mayor en el género

masculino (7.4 semanas), ignorando la causa de esta tendencia. Un probable factor en el

prolongado tiempo de evolucion de la enfermedad es el tratamiento prescrito en forma
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erronea, ya que al principio de la enfermedad se presentan manifestaciones vagas y no

especificas.

Dentro del cuadro clinico, €l Gnico dato presente en 100% de los pacientes fue el dolor
abdominal, aunque con distintas formas de presentacion; la hipertermia también es muy
frecuente ya que estuvo presente en 69% de los pacientes; llama la atencion en especial la
diarrea, que se presentd en 13% de los casos, contrario a lo que se esperaria por el
antecedente obligado de un cuadro de colitis amibiana. En lo que se refiere a2 la
exploracién fisica, los hallazgos no son constantes y los principales son la hepatomegalia en
79% y el derrame pleural en 27% del total de pacientes. De lo anterior podemos observar
gue los tres datos mas consistentes y que nos deben hacer sospechar el diagndstico son el

dolor abdominal asociado a hepatomegalia e hipertermia.

Para hacer el diagnostico de absceso hepitico amibiano, con la ultrasonografia se
obtienen los mejores resultados en nuestro Servicio, ya que los hallazgos por laboratorio
también son inconstantes: la anemia se presentd en 72% de pacientes, leucocitosis en 58%
¢ hiperbilirrubinemia en 10%, de los cuales en 2 presentaron valores mayores a 3 mg/dl,
que permitieron la deteccion de ictericia. Por lo anterior, consideramos que el estudio de
gabinete con mayor sensibilidad para e} diagnostico es el ultrasonido abdominal, el cual se
le realizd en tod_os los casos y permitid diagnosticarlos, incluyendo abscesos que no
causaban hepatomegalia, el menor de ellos de 2x3 cm de diametro y el mayor de 15x20 cm.

_La tomografia axial computada se realizo en 5 de los 6 pacientes que se excluyeron del

estudio en los que ef cuadro clinico ni el ultrasonido eran concluyentes y permitié hacer el
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diagnédstico diferencial con neoplasias hepéticas primarias 0 metastasicas. También fue
necesaria la tomografia en 4 pacientes con sospecha de lesion neoplasica, pero en éstos si

se confirmo el diagnostico de absceso hepitico.

La localizacion del absceso en nuestro estudio, fue similar a lo descrito en la literatura,
con predominio en el I6bulo derecho en 70%, seguida de la localizacion en ambos l6bulos
en 20% del total de casos y en I5bulo izquierdo en 10%. Tradicionalmente se describe al
absceso hepatico amibiano como unico, sin embargo en nuestro estudio se presentd con

mas de un absceso en casi la mitad de los casos.

El tamafio del absceso puede ser variable y no guarda total relacién con la
sintomatologia producida o la evolucién, ya que mientras una lesién de 340 cc de contenido
produjo la muerte en un paciente, 3 abscesos de mas de 1000 cc de contenido respondieron

adecuadamente al tratamiento farmacologico.

En cuanto a las complicaciones presentes, podemos observar que son frecuentes, ya que
se presentaron en 27.5% de los casos, con cursos variables hacia la curacién en la mayor
parte de los casos o hacia la muerte, sin identificar factores que establezcan un prondstico,
pero se presentan con mayor frecuencia en el género masculino. Como se aprecia, el
etilismo cronico es un factor asociado al desarrollo de la enfermedad, ya que se observa en
4]1.3% del total de pacientes con absceso hepatico y en 37.5% de los pacientes que

desarroltaron alguna complicacidn.




Para el tratamiento de la enfermedad se utilizaron diversos esquemas farmacoldgicos,
que incluyeron uno o mas antimicrobianos, o bien antimicrobianos con puncion
percutanea; solo un caso fue manejado quirirgicamente. De los 20 casos manejados con
antimicrobianos sin puncién, el metronidazol fue el antiamibiano utilizado en todos los
casos, en 5 pacientes como monoterapia y en 15 combinado con cefalosporinas de tercera
generacion, amikacina o dehidroemetina para administrar doble, triple o hasta cuidruple
esquema antimicrobiano. En este grupo de pacientes con esquema maltiple de tratamiento

sin puncién, fue donde se presentaron los dos casos de fallecimientos ya descritos.

De los 9 pacientes que requirieron puncién guiada por ultrasonido, uno recibid
metronidazol, los otros 8 recibieron doble o triple esquema sin algin otro antiamibiano,
todos ellos con éxito terapéutico y sin mayor morbilidad o mortalidad asociada a la
puncién. También en este grupo de pacientes, el metronidazol fue el antibidtico con mayor
prescripcion, en 8 de los 9 pacientes, combinado con cefalosporinas de tercera generacion,
amikacina o dehidroemetina. En la mayor parte de los casos, la puncién fue indicada por
falta de respuesta clinica al tratamiento con medicamentos, seguida de signos de rotura
inminente (descrita como abscesos de gran tamafio: 1609, 3825 y 4500 cc respectivamente),
y un caso de puncién indicada por apertura a bronquio derecho. Llama la atencién que en
tres pacientes con volumenes también grandes del absceso: 1872, 2940 y 3332 cc
respectivamente, no fue requerida la puncidn y si presentaron éxito al tratamiento
farmacologico. El tratamiento quirurgico se realizd en un paciente con cuadro de abdomen

agudo secundario a apertura del absceso a cavidad abdominal y que finalmente ameritd
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también de puncion guiada por ultrasonido por presentar otra coleccion hepatica no

detectada durante la cirugia.
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CONCLUSIONES

El absceso hepatico amibiano es una enfermedad parasitaria poco frecuente en
nuestro medio.

Es mas frecuente en poblacion econdmicamente activa, predominando
marcadamente en el género masculino.

Es frecuente la asociacion con etilismo crénico. -

En el inicio de la enfermedad, los sintomas son inespecificos, lo que retarda el
diagnostico y el inicio de tratamiento adecuado.

El dolor abdominal asociado a hepatomegalia ¢ hipertermia son las principales
manifestaciones clinicas.

La anemia y la leucocitosis son frecuentes, pero inespecificas.

El ultrasonido abdominal constituye €] método de imagen de eleccion para el
diagnostico, reservandose la tomografia axial computada para diagndsticos
diferenciales como tumores hepaticos,

Son frecuentes las complicaciones de la enfermedad, ain en presencia de un
tratamiento antimicrobiano adecuado, siendo las principales ia apertura a cavidad
abdominal, la fistula hepatocutinea y la apertura a bronquios.

Aunque no existe un esquema estandar de tratamiento, el metranidazol es el

antiamibiano de eleccion.
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La puncion guiada constituye una opcion segura y eficaz de tratamiento cuando
no hay respuesta adecuada al tratamiento antimicrobiano.

Es necesario unificar los criterios para la administracién de antibiéticos y la
indicacion de la puncién.

La mertalidad del absceso hepatico es considerable v se asocia a la aparicion de

complicaciones durante el transcurso de la enfermedad.
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