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Resumen

La infección por Entamoeba histolytica pue-

de causar disentería y absceso hepático

amebiano, enfermedades de alta morbi-mortali-

dad. Los estudios seroepidemiológicos han de-

mostrado que  la mayoría (81-100%) de los pa-

cientes con absceso hepático amebiano y hasta

la mitad en la colitis amebiana desarrollan

inmunoglobulina G (IgG) específica para E.

histolytica, que persiste por varios años. Por

tal motivo, hay controversia acerca de la utili-

dad de la prueba de ELISA IgG para el diagnós-

tico de absceso hepático amebiano en países tro-

picales, donde se ha reportado una alta preva-

lencia de la enfermedad.

Se presenta el seguimiento, durante 32 meses,

mediante IgG de un paciente de 69 años, prove-

niente del Chocó en Colombia, con diagnóstico

de absceso hepático amebiano, comprobado

mediante ecografía, ELISA para IgG, e

inmunodifusión y por la respuesta al tratamiento

con metronidazol. Las pruebas inmunodiag-

nósticas han permanecido positivas durante el

seguimiento.

Palabras clave: absceso hepático amebiano,

Entamoeba histolytica, inmunoglobulina G, test

de ELISA.

Summary

Entamoeba histolytica causes dysentery and

amebic liver abscess diseases, with high morbid

and mortality. Seroepidemiological surveys have

shown that 81-100% of patients with amebic liver

abscess and 50% of patients with amebic colitis

developed specific anti-E. histolytica IgG

antibodies which may persist for several years.

For this reason the usefulness of the ELISA test

for IgG antibodies in amebic liver abscess diag-

nosis has been questioned in tropical countries

where prevalence of the disease is high.
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This paper presents the follow-up during 32

months of the IgG antibodies in a 69 year old

patient from Chocó (Colombia), with one amebic

liver abscess confirmed by liver ultrasound,

ELISA IgG and inmunodifution, who response

to treatment with metronidazole. The immuno-

diagnostic tests have been consistently positive

during follow-up.

Key words: liver abscess, amebic , Entamoeba

histolytica, immunoglobulin G, enzyme-linked

immunosorbent assay.

Introducción

La amebiosis es una enfermedad producida por

Entamoeba histolytica, un parásito de distribu-

ción mundial. Se estima que infecta alrededor

de 500 millones de personas anualmente y que

de ellas 110.000 mueren. Un gran número de

personas infectadas permanecen asintomáticas

pero aproximadamente el 1 por ciento pueden

desarrollar patologías potencialmente fatales

como la colitis amebiana fulminante o el absce-

so hepático amebiano (AHA) (1). Los estudios

epidemiológicos para E. histolytica han repor-

tado que la infección puede ser hasta del 55 por

ciento en áreas endémicas aunque la infección

sintomática se presenta en menos de la mitad

de estos pacientes (2). Se considera como la

segunda o tercera causa de muerte por parási-

tos en el mundo después de la malaria y la

esquistosomiasis (3).

El AHA es resultado de la invasión al hígado por

E. histolytica desde un foco intestinal; en la

mayoría de los casos existe sólo un absceso lo-

calizado generalmente en el lóbulo hepático de-

recho, el cual recibe la mayor parte de la circu-

lación portal. El AHA predomina en hombres

hacia la tercera y cuarta décadas de la vida, la

razón hombre:mujer se ha reportado desde 3:1

hasta 10:1 (2,4,5).

En Colombia, la amebiosis constituye un proble-

ma de salud pública. Según las tasas de preva-

lencia de la encuesta nacional de morbilidad de

1980, se encontró que aproximadamente

3.025.000 colombianos son portadores asinto-

máticos de E. histolytica y 1.075.000 han sufri-

do algún tipo de enfermedad amebiana intesti-

nal o extraintestinal con una seroprevalencia re-

portada del 6 por ciento (6). En un estudio re-

ciente realizado por Guzmán y colaboradores en

zona rural de Cundinamarca (Colombia), se en-

contró que el 16,4 por ciento de la muestra estu-

diada era portador asintomático del complejo E.

histolytica/E. dispar, mediante la detección de

lectina de adherencia específica de E.

histolytica (especie patógena) para diferenciarla

de E. dispar, sólo el 1.42 por ciento de estos

portadores correspondieron a la especie E.

histolytica (7). En México, un estudio nacional

de seroprevalencia, publicado en 1994, eviden-

ció que el 8,4 por ciento de la población total

presentaba amebiosis invasiva (3,8).

El AHA es la manifestación extraintestinal más

frecuente, típicamente los pacientes se presen-

tan con un cuadro clínico crónico, con dolor ab-

dominal en hipocondrio derecho asociado a sín-

tomas constitucionales (pérdida de peso, mialgias

y malestar general) y fiebre, los síntomas

gastrointestinales y la ictericia son raros (9). La

presentación clínica del paciente con AHA o abs-

ceso hepático no amebiano (AHNA) no suele

tener diferenciación significativa. La complica-

ción más común es su ruptura con extensión al

peritoneo, la pleura o el pericardio, también se

han descrito fístulas hepato-bronquiales, absce-

so pulmonar, derrame pleural reactivo, trombo-

sis de la vena hepática y obstrucción de la vena

cava inferior (10,11).

Este caso clínico hace parte de un estudio

prospectivo de la línea de profundización sobre

amebiosis intestinal y extraintestinal de la Uni-
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versidad Nacional de Colombia, sobre la cinética

de la inmunoglobulina G (IgG), mediante la prue-

ba  de ELISA e inmunodifusión (ID), en pacien-

tes con AHA con el fin de conocer el comporta-

miento de los anticuerpos IgG en la población

colombiana y evaluar su utilidad diagnóstica (4).

Caso clínico

Paciente masculino de 69 años, procedente de

Quibdó (Colombia), quién consultó por un cua-

dro de más o menos 25 días consistente en es-

calofríos, fiebre no cuantificada de presentación

diaria y dolor progresivo en hipocondrio dere-

cho, asociado a disnea leve. Como único ante-

cedente patológico se encontró hipertensión

arterial sistémica.

Al examen físico de ingreso se encontró alerta,

TA 140/80, FC 80/minuto y FR 24/minuto. El

examen cardíaco fue normal y en el pulmonar

se encontraron estertores en ambas bases

pulmonares; el abdomen era blando con dolor

en el hipocondrio derecho, sin evidencia de

hepatomegalia y el resto del examen físico fue

normal.

Los exámenes de laboratorio mostraron

leucocitosis, neutrofilia, elevación marcada de

VSG, anemia normocítica e hipoalbuminemia

leve. Al ingreso se interpretó como neumonía ad-

quirida en la comunidad pero por la persistencia

de fiebre y dolor abdominal, se realizó una

ecografía abdominal que evidenció absceso he-

pático en el segmento VIII compatible con abs-

ceso hepático amebiano por lo cual se inicio tra-

tamiento con metronidazol.

El paciente evolucionó hacia la mejoría y egresó

con metronidazol oral hasta completar tratamien-

to. Como se observa en la figura 1, el control

ecográfico dos semanas después persistía la

lesión redondeada de bordes definidos, hipoe-

cóica de 10,4 x 8,7 cm. en segmento VIII del

lóbulo derecho con detritus en su interior y pa-

red gruesa (Figura 1).

Valorado en consulta externa, refirió sólo dolor

ocasional en el hipocondrio derecho; el examen

físico fue normal y los exámenes de control repor-

taron ID positiva, ELISA IgG para E. histolytica
1.3 de absorbancia (punto de corte 0.34).

Por lo anterior, se consideró que el paciente ha-

bía cursado con AHA dado por la historia clíni-

ca, la evidencia de absceso hepático por

ecografía hepática, las pruebas positivas de

inmunodiagnóstico y la respuesta adecuada al

tratamiento con metronidazol.

Por tanto, se decidió solicitarle consentimiento

informado para ingresar al estudio de seguimiento

de anticuerpos contra E. histolytica hasta su

negativización, por lo cual se han realizado pe-

riódicamente las pruebas de ID y ELISA Ig G.

Como se observa en la figura 2, en la parte infe-

rior se encuentra  en linea discontinua el control

negativo, luego la linea horizontal del punto de

corte (0.34) y en la parte superior la curva de la

ELISA IgG que disminuyó progresivamente hasta

Figura 1. Ecografía de absceso hepático amebiano. Se

resaltan los diámetros de la cavidad.
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el año y medio de seguimiento y luego ha conti-

nuado con una absorbancia de ± 0.4, cercana al

punto de corte; en forma simultánea se ha reali-

zado ID que también ha sido positiva (Figura 2).

Discusión

En países tropicales con alta endemicidad para

amebiosis el compromiso extraintestinal como

el AHA es difícil como se presentó en este caso,

con estas manifestaciones clínicas. Es impor-

tante mencionar que como síntomas cardinales

consultó por fiebre asociada a dolor del

hipocondrio derecho como se ha establecido en

múltiples series de casos (4,12). Asimismo, se

evidenció la importancia de la imaginología, en

particular la ecografía hepática, como el exa-

men imaginológico de primera elección que en

este caso permitió definir el diagnóstico de abs-

ceso hepático y por medio de anticuerpos positi-

vos para E. histolytica se preciso la etiología

amebiana corroborada con la respuesta al trata-

miento con nitroimidazoles (Figura 3) (4,13).

La ecografía es el examen imagenológico de

elección por su bajo costo, alta sensibilidad y

disponibilidad, la TAC está indicada sólo en caso

de dificultad diagnóstica con la ecografía. En el

estudio de 49 casos realizado por Pinilla y co-

laboradores, el 59 por ciento de pacientes tenia

AHA, el 33 por ciento AHNA y el 8 por ciento

abscesos hepáticos mixtos (4). En contraste, exis-

ten resultados reportados en otros estudios en

áreas no tropicales donde la frecuencia de

AHNA ha sido mayor que la del AHA (12,14).

Así, frente a un caso clínico de absceso hepáti-

co, en países de área tropical como Colombia,

se debe descartar en primer lugar la etiología

amebiana sin olvidar que las etiologías no

amebianas son diversas como bacterianas in-

cluyendo tuberculosis, otros parásitos como

Áscaris lumbricoides y hongos (15-17).

Se ha demostrado el aumento de anticuerpos cir-

culantes en pacientes con AHA, estos anticuerpos

persisten años después de resuelta la amebiosis

invasiva (9,18-20). Luego de dos a seis semanas,

del inicio de los síntomas, la IgG puede detectar-

se por diferentes métodos (21). La absorbancia

elevada no se relaciona con la severidad clínica,

Figura 2. Cinética de anticuerpos IgG contra E. histolytica. Observese la disminución progresiva hasta

un valor estable
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pero coincide con estadios tempranos de la en-

fermedad, disminuyen con el tratamiento a velo-

cidad variable. Los estudios indican relación en-

tre amebiosis activa y aumento de la concentra-

ción de IgG, los pacientes con AHA muestran

niveles más altos de IgG que aquellos con colitis

amebiana o pacientes sanos (18,22,23).

En estudios seroepidemiológicos el 81-100 por

ciento de los pacientes con AHA y un porcenta-

je menor (aproximadamente 50%) de pacientes

con colitis amebiana desarrollan IgG específica

para E. histolytica (21-23). Un bajo porcentaje

de falsos negativos podrían ser debido al desa-

rrollo tardío en la producción de anticuerpos y

resultados falsos positivos se encuentran más

frecuentemente en áreas endémicas por infec-

ciones pasadas (4,24).

La IgA e IgE séricas no muestran correlación

con amebiosis invasiva (AHA o colitis

amebiana), siendo sus valores séricos similares

con los de pacientes asintomáticos. La respues-

ta de IgM para el diagnóstico de AHA ha sido

controvertida; en algunos estudios se

correlaciona en pacientes con AHA pero no en

pacientes con colitis amebiana comparados con

controles (23,25), en otros reportes se ha en-

contrado que  su presencia no es tan marcada

como ocurre con IgG y por tanto no diferencia

una infección pasada de una reciente (26); sin

embargo, en el estudio de Pinilla y colaborado-

res se reportó sensibilidad de 18 por ciento y

especificidad de 100 por ciento para un punto

de corte de 0,511 de ELISA IgM (27).

Para la detección de anticuerpos se encuentran

disponibles varios métodos, estas pruebas pue-

den permanecer positivas por meses o años,

según Salata y Ravdin hasta 11 años (22),

Hughes  hasta 20 años (9) y Knobloch y

Mannweiler hasta 10 años (21); por lo que es

necesario correlacionar la presencia de

anticuerpos con el cuadro clínico, dado que una

reacción positiva de ELISA IgG puede corres-

ponder a una infección amebiana pasada (4).

Es importante tener en cuenta que mediante

las técnicas de biología molecular y reciente-

Figura 3. Flujograma diagnóstico y terapéutico del absceso hepático
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mente con detección de antígenos de la E.

histolytica, por medio de ELISA se puede di-

ferenciar una infección reciente de una pasa-

da con reportes de sensibilidad y especifidad

mayores del 90 por ciento, pero hasta ahora

están en investigación en otros países y no es-

tán al alcance de todas las comunidades cientí-

ficas por lo que no pueden ser utilizadas

cotidianamente en nuestro medio (13,28,29).

Este caso clínico cumplió todos los criterios diag-

nósticos de AHA y se ha realizado seguimiento

IgG e ID por 32 meses; se evidenció un pico

inicial en la infección y disminución progresiva

de la absorbancia luego del tratamiento. A los

18 meses la prueba de ELISA ha permanecido

positiva (por encima del punto de corte) con ten-

dencia a estabilizarse en un valor aproximado

de 0.48. La inmunodifusión también ha perma-

necido positiva durante este período.

Los datos anteriores nos indican la persisten-

cia de inmunoglobulinas luego de un episodio

de amebiosis invasiva y su permanencia por

encima del punto de corte para la prueba de

ELISA, aunque con baja absorbancia. Esto, en

sitios de alta endemicidad de la enfermedad,

limita la utilidad de la prueba diagnóstica en

pacientes con absceso hepático, pues no dife-

rencia entre una enfermedad reciente de una

pasada.

Asimismo, es claro que la realización de pun-

ción y drenaje hepático bajo dirección ecográfica

es necesaria en caso de absceso hepático de

origen bacteriano por ser diagnóstica y tera-

péutica pero en caso de AHA sólo es necesa-

ria en casos especiales como vecindad a

pericardio, cava inferior o peritoneo, puede te-

ner complicaciones, aumentar la estancia hos-

pitalaria y e incluso los costos.

La prueba de ELISA para IgG ha presentado

inconvenientes para precisar la etiología pues

algunos casos de absceso hepático presentan

ELISA y cultivo para bacterias positivos sin

poder precisarse si se trata de un absceso he-

pático mixto o piógeno con memoria

inmunológica para E. histolytica; por tanto es

necesario conocer el rango de valores de IgG

que presentan los pacientes, con amebiosis

invasiva luego del tratamiento, para establecer

la utilidad del punto de corte actual de la prue-

ba de ELISA.

Finalmente, los nuevos métodos diagnósticos

se encuentran en experimentación, son costo-

sos y algunos requieren equipos especiales para

su realización y no se han validado en Colom-

bia. Así, por ahora, la prueba de ELISA IgG

que es un método estandarizado, de bajo costo

y disponible en capitales y centros de referen-

cia del país a través de la redes de laboratorio,

seguirá apoyando el diagnóstico etiológico ante

un paciente con absceso hepático (30).
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