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INTRODUCCION

La infecciónpor E. histolytica cons-
tituye en Colombia un grave pro-
blema médico y epidemiológico, he-
cho confirmado en el estudio de po-
blación realizado por el Ministerio
de Salud 1, en el cual se encontró
que de cada 1.000colombianos, 593
estaban parasitados por una o más
especies de amibas y de éstos, 236
eran portadores de E. histolytica.

Esta alta prevalencia justifica, ade-
más de las medidas sanitarias, el
estudio clínico, paraclínico, y el em-
pleo de drogas amebicidas que ac-
túen tanto a nivel de la luz intesti-
nal como a nivel tisular.

Los objetivos del presente estudio
son los de valorar aspectos clínicos,
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MATERIAL Y METODOS

Se estudió un total de 31 casos
de amibiasis, de los cuales 10 co-
rrespondieron a colitis amibiana y
21 a amibiasis hepática, hospitaliza-
dos en el Servido de Medicina In-
terna del Centro Hospitalario de San
Juan de Dios, desde el año de 1967.

Para los diagnósticos se tuvieron
en cuenta los siguientes parámetros:

A. - En los casos de colitis ami-
biana, el cuadro disenteriforme, la
rectosigmoidoscopia con lesiones de
tipo amibiano y el hallazgo de for-
mas trafozoides, bien en exámenes
directos del material de las lesiones,
en biopsias de mucosa o en copro-
lógicos seriados.

B. - En los casos de amibiasis
hepática, se prestó especíol atención
a los antecedentes de fiebre, dolor
en hipocondrio derecho, ictericia y
manifestaciones respiratorias. Se les
practicó gammagrafía, radiografía
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de tórax, fluoroscopia dirigida espe-
cialmente a la observación de anor-
malidades en el hemidiafragma de-
recho y el estudio de las caracterís-
ticas del material obtenido por pun-
ción evacuadora, cuando ésta fue
practicada.

Una vez confirmado el dicqnósticc,
se incluyeron los pacientes en un
protocolo con los siguientes exáme-
nes: Cuadro hemótico, V.S.G., mie-
lograma, sideremia, bilirrubina total
y directa, transaminasas, proteínas
totales, albúmina y globulinas, B.S.P.,
protrombina, fosfatasa alcalina, gli-
cemia, nitrógeno uréico, uroanálisis,
colon por enema, coprocultivo, cul-
tivo del material obtenido por pun-
ción evacuadora del hígado y E.C.G.

Realizados estos exámenes, se ini-
ció tratamiento con tabletas de un
derivado del Metronidazole con do-
sis de 750 mgrs. para las formas in-
testinales, y entre 750 y 2.400 mgrs.
para las hepáticas. Esta medicación
se prolongó por 10 días y fue el úni-
co tratamiento empleado para la ami-
biasis en ambas locclizccionee.

Durante su permanencia en el hos-
pital, los enfermos tuvieron control
clínico diario y exámenes paraclíni-
cos periódicos, luego de su salida,
la mayoría fue seguida ambulato-
tiamente por tiempo variable hasta
normalización clínica y de laborato-
rio en la mayor parte de los casos.

Hallazgos iniciales en oolitis ami-
biana.

De los 10 casos con síndrome di-
.senteriforme, la rectosigmoidoscopia

mostró lesiones ulcerosas en 6 ca-
sos Fig. No. 1, y forma severa en
4 Fig. No. 2.

El examen coprológico fue positi-
vo para formas vegetativas en 8 pa-
cientes. En uno se encontraron abun-
dantes formas quísticcs, y en el res-
tante, se llegó al diagnóstico por la
rectosigmoidoscopia, Ya que los co-
prolóqicos fueron negativos.

En relación con la biopsia de co-
lon, ésta demostró formas trofozoides
en los 4 casos de colitis severa. (Fig.
No. 3) y sólo en uno de los pacien-
tes con lesiones ulcerosas fue posi-
ble evidenciar la forma vegetativa,

El colon por enema fue compati-
ble con colitis amibiana en todos los
casos (Fig. No. 5).

Es de anotar que en 2 coprolóqí-
cos de les pacientes se encontró oso-
ciación con Necator Americano y As·
caris Lumbricoides, y en los de otros
2 con A. Lumbricoides y Trícocéfo-
los.

Los coprocultivos fueron negativos
para enteropatógenos en uno de
ellos se aislaron Monillias.

El C. hemático reveló discreta ane-
mia microcítica hipo crónica, en el
60% de los casos¡ el recuento de gló-
bulos blancos y la fórmula leucoci-
taria se hallaron dentro de límites
normales, excepto en un caso en que
el número de leucocitos fue de 1l.000
x mm'', la V.S.G. osciló entre 15 y 30
mm. por hora. En los mielo gramas
se encontró hiperplasia eritroidea.
Los demás exámenes mencionados
en el protocolo fueron normales.



AMIBIASIS COLlCA y HEPATICA MEDIOS DE DIAGNOSTICO, TRATAMIENTO Y EVOLUCION 239

Cuadro 1
Signos y síntomas predominantes en el absceso hepático.

Hallazgos iniciales en amibiasis
hepática

A. - Clinioos.Cuadro No.

El síntoma predominante fue la
fiebre, la cual se encontró en 20 de
10s 21 casos ostudiodos (95,2%). Si-
guieron en orden de frecuencia des-
cendente, el dolor en cuadrante ah-
dominal derecho, en 19 casos (90.3%);
anorexia en 17 casos (80.8%); do-
lor irradiado al hombro derecho en ,1O
(47,6%) y sensación de desplaza-
miento doloroso al movimiento en la
zona hepática en otros 10 pacientes
(47,6%).' Los signos físicos también
en orden de frecuencia descendente

fueron hepatomegalia dolorosa que
en occsrones dificultó e] examen en
19 casos (Cuadro No. 2). La palpa-
ción de la zona prehepática fue do-
lorosa en 18 de los 21 pacientes en
estudio (85,6%), siendo el punto de
mayor sensibilidad el escogido pa-
ra la punción evacuadora. La icteri-
cia .fue manifiesta clínicamente en
9 casos (42,8%).

Otros síntomas y signos menos fre-
cuentes fueron náuseas, vómito, des-
hidratación, enflaquecimiento y ma-
tidez enhemitórax derecho. Un so-
lo caso presentó vómica al día si-
guiente de su ingreso (con examen
directo negativo para E. histolytica) r
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c) Los coprocultivos no mostra-
ron crecimiento de gérmenes ente-
ropatógenos.

d) En el C. hemático fue noto-
ria la presencia de anemia micrccí-
tica hipocrómica prácticamente en
todos los casos (Cuadro No. 6). La
fórmula leucoci taria fue en general
de desviación hacia la izquierda,
hasta un porcentaje de 94% de neu-
trófilos. La V.S.G. se encontró ele-
vada en todos los casos con cifras
que llegaron hasta 140 mm. en una
hora.

Cuadro 2
Grado de hepatomegalia en el absceso

hepático.

luego de antibioterapia en otras ins-
tituciones. Y finalmente, tambien en
un caso se evidenció líquido en la
cavidad abdominal.

B. - ParacUnicos.

a) En 18 (85,6%) de los 21 casos
considerados, los exámenes copro-
lógicos directos y por concentración
mostraron amibiasis intestinal (Cua-
dro 3), siendo variable la frecuencia
de csocicciones con otros parásitos
del intestino (Cuadro No. 4).

b) La rectosigmoidoscopia mes-
tró lesiones de colitis ambibiana y
de colitis inespecí.fica en 12 caS03
(57,2%) (Cuadro No. 5).

Figura 5
Colon por enema, en el cual se aprecian
lesiones ulcerosas de la mucosa en el colon

transverso y sigmoideo



Figura 1
Rectosigmoidoscopia. en la cual se aprecia

lesión ulcerosa de tipo amibiano.

Figura 3
Biopsia del mismo caso, en la cual se apre-

ere gran cantidad de trofozoitos de E.
histolytica.

Figura 2
Rectosigmoidoscopia de colitis
severa en la cual predomina el

abundancia de moco.

amibiana
edema y

Figura 4
Laparoscopia que muestra múltiples adheren-
cias entre la cara anterior del hígado y el
peritoneo parietal, en uno de los pacientes

con amibiasis hepática.
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e) La sideremia, practicada en 15
de los 21 casos en estudio, fue in-
ferior a 80 microgramos por ciento,
con una cifra mínima de 28 micro-
gramos.

O Los mielogramas revelaron hi-
percelularidad con hiperplasia gra-

nular, plasmositosis y discreta eosi-
nofilia.

g) El tiempo de protrombina se
encon tró prolongado en 16 casos
(76,2%), variando las concentracio-
nes entre 40 y 75,6%.

CUÁDRO No. 3

COPROLOGICOS EXAMENDIRECTOY
POR CONCENTRACION

Casos Porcentajes

Formas vegetativas E. histo1ytica 10 47.6%

Formas quísticas E. histolytica 5 23.8%

Formas vegetativas y quísticas 3 14.3%

Casos negativos 3 14.3%

TOTALES 21 100.0% .

CUADRO No. 4

ASOCIACION DEE. HISTOLYTICACON OTROS PARASITOS
INTESTINALES

Casos Porcentaje

Necator A.

Ascáris L.

Trichuris T.

5

3

3

4

23.8%

14.3%

14.3%

19.0010

4.7%

4.7%

Ascáris L. Y necator A.

Ascáris L. y strongiloides

Giardia lambia 1

TOTALES 17 . 80.8%
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CUADRO No. 5

RECTOSIGMOIDOSCOPIA

Casos Porcentaje

Coli tís amibiana 8 38.0%

Colitis inespecífica 4 19.2%

Normal 9 42.8%

TOTALES 21 100.0%

CUADRO No. 6

---
GRAMOS DE HEMOGLOBINA CASOS %

5.1 a 6 4.7

6.1 a 7 4.7

7.1 a 8

8.1 a 9 4.7

9.1 a 10 3 14.3

10.1 a 11 3 14.3

1l.1 a 12 6 28.6

12.1 a 13 4 19.1

13.1 a 14 2 9.4

14.1 a 15

15.1 a 16

TOTAL 21 100.0

h) La transaminasa glutámico-
oxal-acética estuvo por encima de
40 unidades en 3 casos (14,3%) sien-
do el valor máximo de 90 unidades,

y la glutámico-piruvica, por encima
de 40 unidades en 5 casos (23,8%),
con una cifra máxima de 190 unida-
des.
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i) La bilirrubinemia total se do-
sificó por encima de 1 mgr. por cien-
to en 9 casos (42,8%) siendo el ni-
vel más alto de 13,20mgrs. por cien-
to.

j) La B.S.P. mostró retención alta
en 12 casos 57,1%), cuya distribu-
ción se ve en el (Cuadro No. 7).

k) La dosificación de fosfatasa al-
calina demostró aumento en 16 pa-
cientes (76,6%), en los 5 casos res-
tantes las cifras se encontraron en
el límite de lo narmal.

1) Los datos de proteinemia die-
ron cifras por debajo de lo normal,
como se aprecia en el Cuadro No. 8,
sin alteraciones significativas en la
relación albúmina-g lobulina.

m) En un caso de practicó lapa-
roscopia, encontrándose adherencias
entre la cara anterior del hígado y
el peritoneo parietal; debido a estas
adherencias y al riesgo de ruptura
del cbsceso, creemos que este pro-
cedimiento tiene muy pocas indica-
ciones en el diagnóstico del cbsce
so hepático. (Fig. No. 4).

n) El E.C.G. solamente señaló la
existencia de taquicardia sinusal en
relación con el estado general de la
mayoría de los pacientes.

ñ) En cuanto a exámenes rcdic-
lógicos, se llevaron a cabo: fluoros-
copia, rcdroqrcdíc de tórax, en to-
dos los casos, habiéndose ancontro-
do ascenso del hemidiafragma dere-

CUADRO No. 7

RETENCIONDE BROMOSULFALEINA

4

10

20

30

A

A

A

A

10 MGS. DE RETENCION

20 MGS. DE RETENCION

30 MGS. DE RETENCION

35 MGS. DE RETENCION

4 CASOE

2 CASOS

CASOS

5 CASOS

CUADRO No. 8

PROTEINA

Casos Porcentaje

4 A 5 grs. % 3 15 %

5 A 6 grs. % 11 55 %

6 A 7 grs. % 6 30 %
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Figura 6
Radiografía de tórax que muestra reacción
pleural con borramiento del seno coetoiré-

nico derecho.

cho con hipoquinesia en 17 de ellos
(81,0%) (Fig. No. 6); reacción pleu-
ral con borrcrniento del seno costo-
frénico derecho en 12 casos (57,1%),
y normalidad en 4 pacientes (19,0%).
También se hizo estudio de vías di-
gestivas en 9 casos de los 21 en-
fermos considerados, hallándose en
6 de ellos (66,6%) rechazo del estó-
mago proporcional al tamaño del
absceso.

o) Tres arteriografías de tronco
celiaco evidenciaron zona avascular
y desplazamiento de las ramas de
la arteria hepática. (Figs. Nos. 7).

p) En todos los casos estudiados
se practicó gammagrafía hepática
con dosis que oscilaron entre 300 y

700 mCi. de 198 Au (oro coloidal
radiactivo), por vía endovenosa, ha-
llándose positiva para defecto de
concentración en la totalidad (100%)
(Figs. Nos. 8 y 9), con lesión única
en 19 y defectos múltiples en los res-
tantes. Conviene advertir la impcc-
tancia de la incidencia lateral, pues
en 3 casos en que la proyección an-
tera-posterior fue poco informativa,
la lateral demostró la lesión (Figs.
Nos. 10 y 11). Este medio de diag-
nóstico comprobó la mayor frecuen-
cia de localización de las lesiones
en el lóbulo derecho del hígado y
la relación directa entre el tamaño del
defecto y la cantidad de material ob-
tenido por punción, lo cuál ya ha si-
do informado en nuestro medio 13.

q) De acuerdo conlos datos apor-
tados por el examen clínico (punto
más doloroso de la palpación) y la
gammagrafía (tamaño y localización
del defecto) se hizo punción eVQ-

Figura 7
Arteriografía selectiva del tronco celiaco, en
la cual se aprecia zona avascu!ar y despla-
zamiento de las ramas de la arteria hepática

derecha.
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cuadora en .8 de los 21 pacientes.
Los cultivos del material de pun-
ción fueron negativos para gérme-
nes comunes.

TRATAMIENTO
1. - Colitis amibiana. En todos los
casos el tratamiento consistió en la
administración de tabletas de 250
mgrs. de un derivado del Metroni-
dazole, a la dosis de 1 tres veces al
día durante 10 días. La mejoría clí-
nica se inició entre las 24 y las 72
horas del comienzo del tratamiento
el cual fue tolerado satisfactoriamen-
te por todos los pacientes.

II. Arnibiasis hepática

En los casos de esta forma de la
enfermedad, el tratamiento se ini-

FIGURA 8
Gammagrafía lateral en la cual se aprecian

defectos de captación.

FIGURA 9
Caso anterior después de punción evacua-
dora e inyección de aire y medio de con-

traste.

ció con tabletas de BOa mgrs. a la
dosis de 1 tres veces al día, para
un total de 2,4 grs. dioríos y con la
cual se produjo marcada intoleran-
cia medicamentosa que comentare-
mos posteriormente. La efectividad
die la droga se evidenció principal-
mente por la baja de la temperatura
entre las 24 y las 72 horas después
de comenzado el tratamiento, por la
notoria disminución del dolor y por la
clara mejoría del estado general.

En los 8 casos en que se practi-
có punción evacuadora, usando la
aguja de Menghini, los enfermos ma-
nifestaron espontáneamente que se
sentían mucho mejor luego del dre-
naje del absceso, especiolmente en
relación con el dolor.
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FIGURA 10
Gammagraffa nostero-anterior q)le no mues-

- tra alteración.

FIGUR¡'. 11
Gammagraffa lateral del caso anterior que
muestra defecto de captación correspondiente

al absceso.

RESULTADOS

1. Colitis amibiana. Los resultados
se valoran el final del tratamiento

según el siguiente esquema:
al Excelentes: Desaparición de

los síntomas y signos, curación de
las ulceraciones a la rectosigmoidos-
copia y ausencia de protozoos en
los exámenes ccprolóqicos.

b) Aceptables: Mejoría de sínto-
más y signos, ulceraciones en vía de
cicatrización y ausencia de proto-
zoos.

e) Deficientes: Disminución de sín-
tomas y signos, comprobación de
ulceraciones por la rectosigmoidos-
copia y de protozoarios en los exá-
menes coprológicos.

Aunque el número de pacientes
estudiados no es muy significativo,
es conveniente señalar que en los

4 casos de forma severa, el trata-
miento produjo desaparición de la
sintomatología al 4? día de iniciado,
lo mismo que notable mejoría desde
el punto de vista endoscópico. Los 6
enfermos restantes, se encontraron
asintomáticos al .finalizar el trata-
miento y como la rectosigmoidosco-
pia no mostró completa curación de
las ulceraciones cólicas, creemos que
el tiempo de observación de ID días
no fue suficiente para la cicatriza-
ción total de las lesiones. Uno de es-
tos pacientes, que falleció a conse-
cuencia de otra lesión, mostró, no
obstante, curación de las ulceracio-
nes en los exámenes de autopsia

En relación con los exámenes co-
prológicos, 8 casos con formas vege-
tativas se negativizaron durante el
tratamiento; en uno persistieron las
formas quísticas y en el otro no se
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hallaron protozoarios ni antes ni des-
pués del tratamiento, pero tuvo me-
joría clínica y endoscópica.

Las biopsias intestinales de con-
trol mostraron colitis inespeclfica.
En 6 casos (60%) los resultados

fueron considerados como excelen-
tes, en 3 casos (30%) fueron consi-
derados como aceptables y en un
caso el resultado se consideró defí-
ciente.
I!. Amibiasis hepática. El cuadro

clínico de ingreso de estos pacientes
estuvo caracterizado fundomentol-
mente por fiebre, dolor en el cuc-
drante superior derecho de} obdó-
men, hepatomegalia dolorosa y sen-
sación de desplazamiento ("como de
onda líquida") en la zona hepática
al cambiar bruscamente de posición.

En cuanto a investigaciones para-
clínicas, es importante mencionar la
alta incidencia, 18 cosos (85.6%), de
resultados coprológicos positivos pa-
ra E. histolytica, tanto de formas
quísticas como vegetativas, hecho
que está en desacuerdo con hallaz-
gos descritos en otros trabajos, pero
que creemos puede tener explica-
ción, ya que en nuestros cases ade-
más practicamos estudios del mate-
rial obtenido por aspiración en 1::1
recto sigmoidoscopia, y la alta pre-
valencia de la amibiasis en nuestro
medio 1.

al primer control, en 4 al segundo y
persistencia de formas quísticas en
2, siendo necesario advertir que en
los 10 casos en que llevamos a ca-
bo un tercer control, este fue posi-
tivo para formas quísticas en 2 pa-
cientes.

En les .estudios hematológicos de
control practicados en el promedio
de la tercera semana de observación,
se vio mejoría de la anemia en to-
des los casos que la presentaron ir¡,i~
cialmente. Igualmente hubo aumen-
to de la sideremia, alcanzándose ni-
veles normales en los pacientes que
la tenían disminuida. El recuento de
leucocitos descendió a cifras norma-
les al terminarse el tratamiento, en
la fórmula blanca se observó dicre-
to eosinofi1ia.La V. S. G. se encontró
con niveles dentro de límites norma-
les alrededor de la cuarta semana
después de concluido el tratamiento.

Los mielogramas de control, una
vez efectuado el tratamiento, se li-
mitaron a señalar una médukr hi-
peractiva, con relaciones normales
entre las diferentes líneas sanguí-
neas.

Las pruebas de' funcionamiento
hepático, concentración de. protrom-
bina, bilirrubina, transaminasas y los
electrocardiogramas de control, se
encontraron normales al final del tra-

Los efectos del tratamiento desde tamiento.
el punto de vista parasitológico, qUI9
fueron estudiados por un tiempo ma-
yor que en los casos de colitis ami-
biana, se sintetizaron en la desapari-
ción de protozoarios en 11 pacientes

La retención de B. ,S. P., prueba
realizada en 14pacientes, mas o me-
nos a las 3 semanas de iniciado el
tratamiento, tuvo los siguientes por-
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centajes: hasta 5% 5 casos, 5 a 10%
7 casos; y de 11 a 20% 2 casos,
siendo ésta por tanto, la única prue-
ba que no se normalizó con la tera-
péutica empleada.

Los pacientes que presentaban hi-
poproteinemia respondieron al tra-
tamiento mediante aumento cuanti-
tativo.

Los estudios radiológicos de con-
trol. hechos periódicamente durante
el tratamiento, y después de termi-
nado éste, tuvieron como pauta los
datos suministrados por este medio
en el curso de la etapa diagnóstica,
y asi se practicaron rodioqrcños de
tórax, vías digestivas (Figs. Nos. 12
13), (éstas últimas después de pun-
ción evacuadora e inyección de aire
en la cavidad del absceso) para con-
trol radiológico (Figs. 14 y 15) hasta
su reducción (Fiqs. Nos. 16 y 17).

FIGURA 12
Rayos X de abdomen después
de punción evacuadora e inyec-
ción de aire en la cual se apre-
cia el tamaño del absceso y
el rechazo del estómago y del
colon por la hepatomegalia.

Control radiológico de tórax (Figs.
Nos. 18 y 19) en el cual se aprecia
la evolución hacia la regresión com-
pleta de las leciones pulmonares 4
meses después de iniciado el trata-
miento sin punción evacuadora.

FIGURA 13
Rayos X del torax del mismo paciente, que muestra reacción pleural con borra-

miento del seno costofrénico derechi.
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En las gammagrafías de control,
que en olqunos pacientes se reptie-
ron hasta la normalización, entre 5 y
8 meses después de concluido el tra-
tamiento, no fue posible hallar una
relación directa entre la evolución
del proceso curativo y la forma tera-
péutica empleada, vale decir, los ca-
sos drenados mediante punciórrevc-
cuadora y los tratados sólo médico-
mente (Figs. Nos. 20 y 25.

De los 21 .xr ns ele amib;:lS;:.; be-
pática considerados en el estudio, 20
casos (95,2%) evolucionaron hacia
la curación y uno (4,8%) falleció de
complicaciones respiratorias no obs-
tante la similitud del procedimiento
utilizado, siendo ésta la observación
No. 8 (Historia Clínica No. 516918),

FIGURA 14
Control radiográfico 2 meses después de
iniciado el tratamiento, en el cual se aprecia
ascenso del hemidiafragma derecho y dis-

minución del tamaño del absceso.

FIGURA 15
Control ,( meses después de iniciado el
tratamiento, en el cual se aprecia notable
disminución del tamaño del absceso y re-

gresión de las lesiones pulmonares.

correspondiente a un enfermo de 38
años que 3 meses antes de su ingre-
so comenzó a presentar dolor en hi-
pocondrio derecho, inapetencia y en-
flaquecimiento, por lo cual, imposi-
bilitado para trabajar, consultó y fue
tratado fuera de] hospital, sin mejo-
ría, acudiendo finalmente al servicio
de Urgencias donde fue hospitolizo-
do con el diagnóstico de "absceso
hepático omibicno". Al examen físi-
co se encontró un paciente caquéc-
tico, hipotenso, afebril, Con palidez de
piel y mucosas, matidez en base pul-
monar derecha y hepatomegalia do-
lorosa de 6 cms. por debajo del re-
borde costal con línea medio cla-
vicular.

Entre ros exámenes paraclínicos
importa mencionar especialmente la
gammagrafía que mostró un gr0D
defecto de llenamiento en el lóbulo
derecho y que determinó una pun
ción evacuadora, con la cual se ob-
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Figura 16

Gammagrafía d21 mismo paciente que muestro gran defecto d2 captación en ei
lóbulo derecho del hígado.

Figura 17

Control gammagráJico 4 meses después de inir.íado el tratamiento, en el cual
se a!}rec:a notable mejoría en rela::ijn con el e:;tudio inicial.
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Figura 18
Estudio inicial de tórax, que muestra reac-
ción pleural, borramiento del seno costo-
frénico derecho y ascenso del hemidiafragma.

Figura 20
Gammagrafía inicial, que muestra dos de-
fectos de captación en la proyección lateral.

Figura 21
Control del mismo caso 4 meses después de

iniciado el tratamiento.

Figura 19
Control 4 meses después de iniciado el tra-
tamiento (sin punción evacuadora) en el
cual se aprecia regresión de las lesiones

pulmonares.
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FIGURA 22
Control del mismo paciente 7 meses después
de iniciado el tratamiento. en el cual se
aprecia regresión casi total de la lesión.

FIGURA 24
Control gammagráfico 4 meses después de

iniciado el tratamiento.

FIGURA 23
Estudio inicial lateral. en que se aprecia

defecto de captación.

FIGURA 25
Gammagrafía postero-anterior 5 meses des-
pués de iniciado el tratamiento sin punción
evacuadora, la cual es de aspecto normal.
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tuvieron 2.500 ce. de material acho-
colatado negativo para protozorrrios
en el examen directo.

Se inició tratamiento con derivado
del Metronidazole, el paciente pre-
sentó distensión abdominal, imágenes
radiológicas de dilatación de asas
delgadas y más tarde un cuadro res-
piratorio que fue diagnosticado co-
mo edema pulmonar, sin responder
al tratamiento efectuado. La muerte
se produjo poco después por paro
respiratorio. A pesar de solicitar au-
topsia, ésta no pudo llevarse a cebo
por oposición de los familiares.

Efectos colaterales del tratamiento.

Los 10pacientes con colitis amibiana
toleraron sin efectos colaterales la
dosis de 750 mgrs. diarios distnbuí-
dos en 3 tomas de 250 mgrs. prefe-
rencialmente con los alimentos, du-
rante 10 días.

En los primeros 5 casos de amibia-
sis hepática la dosis de prueba fue
de 2.400 mgrs. diarios, de acuerdo
con Powell y colaboradores 2, con la
cual al segundo día de tratamiento
se presentó en 4 casos (80.0%) ce-
faléa global, orrorexio, epigastralgia
y náuseas. Dos de estos casos pre-
sentaron además de los síntomas
mencionados anteriormente, vómito
persistente, por lo cual fue reducido
la dosis a 1.600 mgrs. diarios, pre-
sentándose una moderada epigas-
tralgia. En los casos restantes la do-
sis emp'errdo fue de 1.600mqrs, dia-
rios, de los cuales en 8 (50%) Se que-
jaron de discreta epigastralgia y só-
lo en un caso fue lo suficientemente

intensa como para disminuir la dosis
a 800 mgrs. en el octavo día de tra-
tamiento. Los síntomas descritos des-
aparecieron una vez finalizado el
tratamiento. La disminución de la
dosis no influyó en la evolución fa-
vorable de la enfermedad.

DISCUSION

Cuando damos el nombre de Co-
litis Amibiana, Amibiosis Hepática,
Absceso Hepático Amibiano, etc"
presuponemos 1a intervención etíoló-
gica de la Entcmoebo histolytica, ya
que de las 6 especies de amibas que
viven en el colon, una sola, la E.
histolytica, tiene acción patógena pa-
ra el hombre, aunque se sabe que
en muchos casos puede vivir en el
organismo humano como un comen-
sal inofensivo, constituyendo su ha-
llazgo simplemente un diagnóstico
parasitológica. (A pesdr de su gran.
patogenicidad potencial). Lo cual nOS
ob:iga a distinguir entre orníbicsís
lumincl y amibiasis invosivo, formas
que exigen un manejo diferente des-
de el punto de vista de tratamiento.
Basados en esta aprecidción, para
el presente trabajo se trataron pa-
cientes con amibiasis de tipo invcsí-
va a nivel intestinal y hepático y
por supuesto de gran patogenlcidad.

A pesar de los numerosos estu-
dios efectuados en huéspedes oni-
males, es muy poco lo que se sabe
acerca de los factores que intervie-
nen en la acción patógena de kr E.
histolytica, como tampoco se conoce
a fondo el mecanismo de penetra-
ción en los tejidos del huésped. La
opinión general es que la E. histoly-
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tica atraviesa el .epitelio intestinal
del hombre mediante la acción de
enzimas histolíticos que producen al-
leraci'ones anatómicas en la pared
intestinal.

En relación con la amibiasis hepó-
tica, la actividad patógena se origina
en la embolización de trofozoitosde
E. histolytica vía Porta desde el in-
testino, al llegar al sinusoide se po-
ne en contacto con e1 endotelio pro-
duciendo lisis, y pasa al parenqui-
ma donde va a producir el absceso.
(Es posible que la mayoría de estos
organismos sean destruidos en el hí-
gado, pero los que sobreviven pro-
ducen focos de hepatolisis que con-
ducen al absceso).

Nuestros pacientes presentaron el
mismo cuadro descrito en la litera-
tura: Fiebre, dolor en el cuadrante
superior derecho del abdomen y he-
patomegalia con predominio en el
sexo masculino 3, 5. En relación con
ros hallazgos del laboratorio en pa-
cientes con amibiasis hepática se
de~cribe -un cuadro con anemia no
muy severa, leucocitosis y notable
aumento de la velocidad de sedi-
mentación globular, datos confirma-
en nuestras observaciones.

En lo concerniente a las pruebas
de funcionamiento hepático, no to-
dos los autores están de acuerdo,
pues a:gunos describen algun-:r pe-
queña o mínima disfunción 4, 6. La
ictericia ha sido informada como po-
cocomún en algunos trabajos 3, 7,8,

en. cambio es un hallazgo frecuente
en otros 9. Nuestras experiencias de-
mostraron la presencia de ictericia

a base de la bilirrubina conjugada
en 9 casos (42,8%>-

La B.S.P. y la fosfatasa alcalina
fueron las pruebas de laboratorio
que con mayor frecuencia encontra-
mos alteradas, con porcentajes de
57 y 76, 6% respectivamente.

En cuanto a las alteraciones ra-
diológicas encontradas en el mo-
mento de la administración fue promi-
nente un cuadro hipoquinesia, as-
censo del hemidiafragma derecho,
reacción pleural, rechazo del estó-
mago debido a la hepatomegalia,
ileo paralítico con especial localiza-
ción en el cuadrante superior dere-
cho del abdómen. Creemos que la
inyección de aire dentro del absce-
so puede ser un buen medio de con-
trol respecto a la reducción del ta-
maño del absceso, como resultado
del tratamiento.

La gammagrafía ha demostrado
su utilidad por la experiencia acu-
mulada en los últimos 10 años en
la detección de lesiones que ocupan
espacio en el parenquima hepático,
especialmente: tumores 10, 11 Y abs-
cesos 12, 15 en nuestro medio ests
procedimiento ha alcanzado ya bas-
tante popularidad y los trabajos pu-
blicados han demostrado su inocui-
dad, facilidad y alta precisión diaQ-
nóstica 13.

La cc.idcd en el diagnóstico ha
mejorado con el estudio combinado
de garnmagrafía y angiografía se-
lectiva 16 y así se ha comprobado en
el presente trabajo. Pero creemos
que el cuadro clínico y la garnma-
grafía son datos suficientes para el
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diagnóstico y localización dentro del
parenquima hepático, siendo útil
también para seguir la evolución
hasta la completo desaparición de
la lesión, en nuestros casos de 5 a
8 meses.

El medicamento más antiguo y am-
p'iomente usado en la amibiasis ti-
sular ha sido el Hidroclorhidrato de
Emetina, pero son bien conocidas las
alteraciones mioc:árdicas ocasiona-
das por este alcaloide 17, 18 las cua-
les a pesar de ser menos frecuentes
en nuestro medio, limitan la asocia-
ción a un antiamibiano de contac-
to, por no actuar La emetina sobre
las formas luminales de la amibia-
siso

La cloroquincr, inefectiva en la lo-
calización intestinal se concentra en
el hígado 19, pero su acción amebi-
cida es inferior a la de la emetina
y puede producir manifestaciones
colaterales como lesiones oculares
20, 21, neuro y miopatías 22, 23.

La dehidroemetina, de eliminación
más rápida que la emetina y con
manifestaciones electrocardiográfi-
cas menos frecuentes 24, 25 produce
porcentoies de curación similares. Su
asociación con la cloroquina es más
eficaz y disminuye la posibilidad
de recidivas 26, 27, 30. Pero tiene tam-
bién las limitaciones de la enferme-
dad cardiaca.

En 1961 Cosar y Cols. 38 demostra-
ron la actividad antiamibiana del
Nitronidazole en amibiasis íntestí-
nal de ratones y amibiasis hepática
en hamster. En 1963 Asimi y Cols. 29

evidenciaron que el .Metronidazole
inhibía el crecimiento de las amibas
en cultivos, sin producir alteracio-
nes en la flora bacteriana, lo cual su-
giere que es un amebicida directo.
Estudios posteriores 80 han demostra-
do actividad contra ciertas bacterias
en especial bacteroides, lo cual po-
dría ser indicio de que el Metroni-
dazole a más de ser un amebicida
de acción directa, podría actuar en
la luz intestinal q~ una manera si-
milar a ciertos antibióticos, alteran-
do la flora.

En 1964, un informe preliminar so-
bre el efecto favorable del Niridc-
zole, en el tratoml~nto del absceso
hepático 31 condujo 9 la introducción
de una nueva serie de medicamen-
tos derivcdos, ya que si bien se ob-
tuvieron buenos rIJsultados amebi-
cidas, también se preflentaron dife-
rentes manifestaciones de toxici-
dad 82.

Luego, en 1966, Powell y Ools. 2

demostraron la eficacia del Metroni-
dazole en la amibiasis intestinal
(80% de los casos) y hepática (100%
de los pacientes) a dosis de 2.4 grs.
diarios, durante 10días.

Posteriormente se han publ\4TPdo
varios trabajos que demuestran la
efectividad del Metronidazole en la
amibiasis intestinal, y hepática 31, 37.

En vista de los resultados tan sig-
nificativos de estas experiencias, de-
cidimos tratar nuestros pacientes con
un derivado del. Metronidazole, que
demostró su efectividad amebicida
en el 90% de los casos de colitis
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amibiana y en el 95,2% de los casos
de amibiasis hepática. Los .efectos
colaterales observados en nuestros
pacientes fueron en general simila-
res a los descritos por otros autores
2, 7, 34, estando en relación con la
dosis, que creemos puede ser dis-
minuida como lo sugieren otras pu-
blicaciones 2, 7, 34, l~i 36, 40, 41 que
informan buenos resultados con do-
sis de 1,2 grs. durante 5 días y aún
de 4,2 grs. de metronidazole como
dosis tatal durante 5 días 7, lo cual
está de acuerdo con nuestra expe-
riencia, ya que la disminución de
la dosis no influyó en la evolución
favorable de la enfermedad.

En una observación posterior de
un pccíents con cmíbícsis cutánea
severo, las bíopsíos de la lesión mos-
traron abundantes trofozoitos de E.
histolytica. Cuatro días después de
instaurado el tratamiento con Me-
tronidczole. el estudio microscópico

Se practicó un estudio prospectivo
de 31 casos de amibiasis escogidos
al azar, 10 con colitis y 21 con absce-
so hepático. Se analizó el cuadro
clínico, las alteraciones de los dife-
rentes exámenes de laboratorio y el
valor de los diferentes medios de
diagnóstico.

Todos los pacientes recibieron trc-
tamiento médico a base de un deri-
vado de} Metronidazole con diferen-
tes dosis y fueron controlados desde

de las mismas zonas, fue negativo
para E. histolytica, lo cual está de
acuerdo con los trabaj os descritos
en relación con la duración del tra-
tamiento.

A pesar de que la mayor parte de
los abscesos hepáticos amibianos
mejoraron con e] tratamiento médi-
co, la aspiración puede tener indi-
cación, para confirmar el diagnós-
tico o para aliviar el dolor y en le-
siones de gran tamaño, Ya que nues-
tros estudios sugieren que la aspira-
ción con aguja no acorta el tiempo
de resolución del absceso. Creemos
que la cirugía sólo está indicada en
los cosos en que haya riesgo de per-
foración a la cavidad perítonecl, al
pulmón o, lo que es peor a1 pericar ..
dio.

Es importante anotar que las pun-
ciones se practicaron después del
tercer día de instaurado el tratamien-
to.

RESUMEN

el punto de vista clínico, de labora-
torio, radiológico y gammagráfico.
No se encontró relación entre la do-
sis total durante 10 días, la punción
evacuadora y el tiempo de resolu-
ción del obsceso que osciló entre 5
y 8 meses, en todos nuestros casos.

Creemos que el tratamiento de la
amibiasis hepática es básicamente
médico. El único caso de mortalidad
observado en nuestro estudio, com-
prendió a un paciente recibido en
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cuadro terminal después de 3 meses
de evolución de la enfermedad.

La punción evacuadora está indi-
cada corno método diagnóstico, in-
suflando aire como medio de control
en cuanto a la evolución delabs-
ceso, para aliviar el dolor y para eva-

cuar .los abscesos de gran tamaño
con peligro de perforación, en espe-
cial del lóbulo izquierdo.

El tratamiento demostró ser efec-
tivo en el 90% de las colitis amibia-
nas y en e1 95.2% de los casos de
amibiasis hepática.

SUMMABY

A prospective study was done,
which included 31 cases of amoebia-
sis chosen at rondom, 10with amebic
colitis and 21 with amebic hepatic
abscess. AH the patients received
treatment with metronidazol at díffe,
rent doses, and were followedthrough
clíniccl evaluation, laboratory tests,
and radiological and scintiscan pro-
cedures. No relationship was found
between the type oí treatment, drain-
age and medical treatment, and the
time of evolution of the abscess,
which in our study ranged from 5
to 8 months.

We conclude that treatment for
amebic hepatic abscess is ba-

sicolly medica!. The only case of mor-
tolity in our series was due to ter-
minal state in which one patient was
admited after three months of evo-
lution of the abscess.

Punch drainage of the hepatic le-
sien is indicated as a dignosticmeans
through air insuflation in the abscess
as a way controlling the evolution:
also fortelieving the pain and for
draining abscesess of great size with
c1anger oí perforation, specially in
the left lobeo

The treatment proved to be effec-
tive in 90% of the cases .with amebic
colitis, and in 95% of the cases with
amebic hepatic abscess.

REFERENCIAS
l. Galán, M. R., Agualimpia, C., Corredor,

A. A., Cáceres, V. E.:ParasiIÍJImo Inlestinczl.
Min. Salud Pública, 5 - 62, 1969.

2. Powell, S. J., Mac Deod, l., Wilmo!, A. J.,
Elsdon-Dew, R.: Melronidazole in Amoebic
Dysen!ery and Amoebic Liver Abscess. The
Lance! 2, 1329 - 1331, 1966.

3. DeBakey, M. D., Ochsner. A.: Hepalic Ame-
biasÍJI - A 20-year Experience and AnalY8ÍJ1
01 263 Cases. Int, Obs!r. Surg. 92: 209,1951.

4. Lamon!, N. MeE., Pooler, N. R.: Hepalic
AmoebiasÍJI. Quar!. J. Med. 37: 398, 1958.

5. Escobar, T. J.: Complicaciones y A.peclos
QuírúIViCOllde la Amibiasis Hepálica. En-
docrinologla y Terapéutica. 9: 5 - 31, 1969.

6. Sodeman, S. A.: Clínical Picture 01 aepalic
Amebiasis. Am. J. Trop. Med. 30: 141 - 146,
1950.

7. Jayan!, A., Srinivas, H. V.: Clinical Eva-
lualion 01 Melronidazole· in· H.palic Amedia-
si•. Am. J. Trop. Med. and Hyg. 19: 762 -
766, 1970.

8. May, R. P., Lehmann, 1. D., Sanford, J. P.:
Diflicullies in Dilerenlialing Am.bic Irom



200 REVISTADE LAFACULTADDE MEDICINA

P';og.Dic Uv.r Abac.... Areh. Intern. Med.
(Chicago) 119: 69. 1967.

9. Knauer, C. M.: A.m..bic Ab.c••• 01 lbe~~.r
Experi.nc. wilh 15 cas.. in 3 y.cma a-
1iI0rnia. Am. J. Dyg. Dis. 14: 253 - 269, 1969.

10. McA!ee, J. G., Ause, R. C., Wagnar, H. N.,
DiagnoBlic Valu. 01 .cintlUation SCf~ of
Ih. Liv.r. Fo\!ow up 01 1.000 .Iucn.,. Arch.
Intern, Med. 116:95 - 98, 1965.

11. Whang, K. S., Fish, M. B., Pollycove, ~.:
Evaluation 01 h.patie Pholo.ec:tDning wllh
Radioactiv. Colloidal Gold. J. Nucl. Med.
6: 494, 1965.

Shuman, B. M., Block, M. A., Eyler. W. R.,
Dusault, L.: H.patie Pholo.ecmning Llv••
Abse••••J. A. M. A. 187:708, 1964.

12.

13. Otero, E.: 198 - Au Liver SeaDDÍng in H.-
patie Amabie Di••ase. J. Nucl, Med. 9: 406,
196B.

14. Cuaron, A., Sepúlveda, B., Landa, L.: To-
pographie Di.lribution 01 A.m.abieAbsce••ea
Sludied by Llver Scanning. Intern. J. Appl.
Radiation Isotcpes 16: 603, 1965.

15 Cucron, A., Gordon, F.: Liver Becmning:
Anal.,.i. 01 2.500 CCIIIe.01 A.m..ble Hepatie
Abse••••••J. Nucl. Med. 11: 435, 1970.

16. Freemcn, L. M.; B'erstein, R. G., Katz, M. C.,
Derman, A., Meng, C-H: Combin.d Diag-
nostie Approaeh 01 Hepatie $caDing and
Celiae Angiography in Ih. IIi1"..tigation 01
Llver Dis.as.. J. Nucl. Med. 10: 628, 1969.

17. Hardgrove, M., Smith, E. R.: EHect. 01
Em.tine on Ihe E1.ctrocardiogram. Amer.
Heart J. 28: 752, 1944.

18. Turner, P. P.: Th. EH.ct•• 01 Emetine on
!h. Myocardium. Brit. Med. J. 25: 81- 88,
1963.

19. Sapp, OL. III: Toxic. P.ycho.is dur lo Quina-
crine _d Chloroquine. J. A. M. A. 187: 375,
1964.

20. Young, P., Isbey. E. K., Brigge HH.: Chlo-
roquin. Retinopa!hy: A Pr.\iminary Repor!
01 el Fiv. Y.c Blud.,. Arthr. Rheum. 9: 552,
1966.

21. Lawill, T., Appleton, B., Altstatt, L.: Chlo-
roquine Accumulation in HumctDE.,e.. Amer.
J. Ophthel, 65: 530 - 532, 1968.

22. Eadie, J. J. Ferrier
MyopCllh.,. J. Neurol
29: 331 - 337, 1966.

T. M.: Chloroquine
Neurosurg. Paycha!.

23. Loltus, L. R.: Peripheral Neuropalhy Follo-
wing Chloroquine Iherapy. Canad. Med.
Assoc. J. 89: 917 - 9~0, 1963.

24. Schwarts, D. E.. Rieder, J.: CompClr!aon 01
Excretion 01 2 - Dehydroemeline Rae. (Ro
1-9334) _d Emetin. in Animala. Bull. Soe.
Path, Exot. 54: 38 •48, 1961.

25. Schwartz, D. E. Herrero, J.: Comparative
Pharmacolinetie Studie. 01 Dehy-droemetine
_d Emetin. in Guinea Pig. U.ing Spectro-
fluorometrie Method.. Amer. J. Trop. Med.
Hyg. 14: 78 - 83, 1965.

26. Scragg, J. N., Powell, S. J. Emetine Hydro
Chloride and Chloroquine in the Treatmenl
01 Children wilh Amoebie Uver AbacII•••
Areh. Dis. Child. 41: 549- 550, 1966.

27. Scragg, J. N., Powell, S. J.: Em.tine Hydro-
ehloride cmd Dehydroem.lin. Combined
with Chloroquin. in Ih. Trealmelll 01 Chil-
dren wilh Amebie Llver Abse.... Arch. Dis.
Child 43: 121- 123, 1968.

28. Cosar, Ch., Ganter P.• Iulou, L.: Elude Ex-
p.rimental. du Metronidazole Activilé••
Trichomonacid.. el Amoebicid. Toxici"
el Propriéléa Pharmoeologique.. Généralea.
Presse Med. 24: 1069- 1972,1961.

29. Asami, K., Kimura, S., Yammamoto, R.,:
EUect. 01 Metronidazol. and PiperaDilrozole
on Entamo.ba histolytiea and Triehomnas
Vaginalis in vi:ro and in vivo. Yap. J. 01
Parasitology, 12: 243 - 249, 1963.

30. Me Fazean, J. A.. Squires, S. L., Whelan,
J. P. F.: The Interaetion 01 Metronidazole
and Microorganiam.. Med. Today 3: 13- 14,
1969.

31. Kradolfer, F., Jarumillinta, R.: A New S.,.-
temieally Aetiv. Amoebicide. Ciba 3264D- Ba
Proee.ding. 01 the Firot International Con-
gre.. 01 Parasitolog.,. El. por Corrodetti,
pp. 397 - 398 Roma, 1966, Pergamon Presa,
Oxford y New York.

32. Powell, S. J., Wimot, A. JI, EIsdon-Daw,
R.: Th. u... 01 Niridazol. aloDe _d in eom-
bination with other Amoebicid.. in Amo.bic
Dy••ent.ry and Amoebic Uver Ah.c.... Ann.
N. Y. Acad. Sci. 160A 749- 754, 1969.

33. André, L. J., Bon J. F., Zerdani, S., Baudelier,
J.: Emploi du Metronidcool. dana le Trait-
mement de. Manife••tation. Aiguea de L'a-
mibiaae Intestinale. Med. Tropicale 27, 245
251, 1967.

34. Cadena, E. N., And F. F., Biagi: L'utilité
du Metronidazol. dan. L'amibiaae Inte.ti-
nal•• Busll Soco Path. Exot. 60: 503-506,1967.



AMIBIASISCOLICA y HEPATICAMEDIOS DE DIAGNOSTICO, TRATAMIENTOY EVOLUCION 261

35. Powell, S. J., Mac Deod, l., Wilmot, A. J.
Elsdon-Dew, R.: M.tronidazole in Hepatic
Amoebiasia.The Lancet 1: 954-955, 1967.

36. Chhelri, M. K., Chakravarlhy, N. C.: Tr.at-
menl 01 Inlestina1Amo.biasis wilh particu-
lar reler.nce lo Ihe Anli-amo.bic prop.rty
01 Melronidazol.. Ind. Pracl. 21: 680 - 684,
1968.

37. Srivavaslhava, B. N., Byas, C. P., Sarkar,
B.: Obs.rvation on Amoebiasi. and il. Tr.al-
menl. Ind. Pracl. 21: 763 - 772, 1968.

38. Soot, F., Miller, J. M.: Trial. wilh Melro-
nidazole in Amebic Dy.enl.ry. J. A. M. A.
211: 118 - 120, 1970.

39. Grewal, M. S., Chhuttani, P. N.: M.troni-
dazole in Ihe Irealm.nl 01 inleslinal AlDo.-
biasis. Indian Prcrctít. 23: 269 - 271, 1970.

40. Powell, J. J., Wilmot, A. J" EIson-Dew, R.:
Furlher Trials 01 Melronidazole in Amo.bic
Dy.enlery and Amo.bic Liver Absc.... Am.
Trop. Med. Parasit. 61: 511 - 514, 1967.

41. Powell, S. J., Wilmol, A. J., EIsdon-Dew, R.:
Single and low Dosag. regimena 01 M.-
Ironidazol. in Amoebic Live. Absce... Am.
Trop. Med. Parasil. 63: 139 - 142, 1969.


