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Absceso hepatico amibiano: comportamiento
clinico y evolueiodn.

Alfredo Rengifo, M.D.!, Eduardo de Lima, M.D.2, Rabagly
Jiménez, M.D.? y Luis Guillermo Mayoral, M.D.*.

MATERIALES, METODOS Y RESULTADOS

Los pacientes se estudiaron con historia clinica, examen fisico
y las pruebas rutinarias de laboratorio que se realizan en
personas hospitalizadas en el HUV. Las gammagrafias hepati-
cas fueron hechas en la Seccién de Medicina Nuclear del HUV
con gammacamara CGR, con tecnecio 99m-sulfuro coloidai 5
m Ci IV e imagenes inmediatas en posicién anterior, poste-
rior, laterales y oblicuas opcionales.

Entre 1981 y 1982 se estudiaron en total 23 hombres y 7
mujeres. La edad promedio fue 38.4 afios para las mujeres con
un rango de 16 a 57 afios; en los hombres fue 38.2 afios,
rangos de 7 a 76 afios. Segun el color de la piel y otras
caracteristicas somaticas, los pacientes se dividieron asi: ne-
gros, 13; mestizos, 13; blancos, 2; y sin datos, 2. De Cali ve-
nian 17 y 13 fuera de Cali. Las ocupaciones eran: labores agri-
colas, 9; zapateria, 4; motoristas, 2, y un nimero no deter-
minado, construccion.

El absceso hepatico amibiano (AHA) constituye una enfer-
medad frecuente en Colombia y es una de las principales
causas de fiebre, hepatomegalia y hepatalgia. Con los métodos
actuales de diagnéstico y un alto sentido de sospecha, se
puede establecer un diagnéstico temprano que permita un

ti:atamlento ad‘ecuado, y evitar asi en lTl}l(:JE]OS casos c.ompllca- dolor y fiebre, 5; ictericia, 1; diarrea, 2; y distensién abdomi-
ciones potencialmente fatales. La revisién de la literatura ‘ |

Las causas principales de consulta fueron: dolor, 12; fiebre, 9;

P : nal, 1.
revela que el cuadro clinico y las formas de tratamiento son
més o menos similares on todo el mundo, sin haber cambios a Los hallazgos clinicos fueron los siguientes: fiebre, 30 (todos
este respecto en los Gltimos afios. los enfermos); anorexia, 28; dolor, 27; hepatomegalia, 23;

pérdida de peso, 21; ictericia, 14; ascitis, 14; signos de base
pulmonar derecha, 13; diarrea, 11; vémito, 9; disenteria, 9;
tumoracién, 9; distensién abdominal, 4; peritonitis, 1; y es-
puto rectal, 1. Como se comprendera, un paciente pudo haber
tenido uno o mas de ellos.

La literatura médica es parca en descripciones sobre tiempo de
resolucion de los AHA, seguidos por gammagrafia. Este fené-
meno no parece guardar relaciéon con ningiin pardmetro clini-
camente medible.

En la anamnesis no hubo historia de otro absceso hepatico

1 Pr({fesm: Asistente, Depart.f:lmenm dE{Medininalnterna,Fa{:ultaddESalud, previo en ninguno de los pacientes de esta serie. Se hizo
Universidad del Valle, Cali, Colombia. ridioeratia de- térax en 29 de | les 6 f

2. Profesor Asociado, Departamento de Medicina Interna, Facultad de Salud, 5 ) Casos, e 0S f’ua €S ' ’ueron
Universided del. Valls: Cali. Colombia. normales; en los demas hubo cambios asi: elevacién del

3. Jefe de Residentes, Departamento de Medicina Interna, Hospital Universi- hemidiafragma derecho, 12; derrame pleural, 9: condensa-
tario del Valle, Cali, Colombia. c16n pulmonar, 7; y atelectasia, 1. La fluoroscopia se hizo en 1

4. Profesor Titular, Departamento Ciencias Clinicas, Seccién de Medicina v ] t " " 3 it
Interna, Facultad de Medicina, Universidad Libre, Seccional Cali, Colom- paciente; la proctoscopia fue negativa €no €asos y €1 tacto rec-

bia. tal en 11.
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Figura 3. Mismo paciente, noviembre 22/82. Muestra considerable reduccién
en el tamafio del absceso, después de tratamiento.
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Figura 4. Mismo paciente, enero 24/83. Hay casi total resolucién de la lesion.

(5 casos). Las dosis empleadas fueron las usuales para estos
medicamentos. Los autores no tuvieron injerencia en la
eleccion terapéutica.

El tiempo de duracién del tratamiento hasta la desaparicién de
los sintomas fue 5.4 dias, en promedio, con un rango de 1 a 20;
no se encontraron datos en 9 de los pacientes.
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DISCUSION

Es de interés comparar los hallazgos del presente trabajo con
los de otras series en diversas partes del mundo, y resumir los
aportes al problema. En el Cuadro 1 se contrastan los datos de
las series de Texas!, Cali2, Durban3, Torrance-California*,
Chicago®, México®, San Diego’, Los Angeles® y Birmingham?,
en lo referente a nimeros de pacientes, sexo, raza, ocupacion
y sintomas principales.

En este total de 1 211 pacientes llama la atencién la similitud
de los hallazgos: hubo personas de todas las edades y fue claro
el predominio del sexo masculino en proporcién que varié de
3:1 a4:l,en lasdistintas series. En las 6 series de Norteamé-
rica, los casos fueron sobre todo de origen latino, residentes o
emigrantes a los estados del sur de los Estados Unidos. En la
serie de Durban (Natal, Africa del Sur®) casi todos los
individuos eran de raza negra. Con mucha frecuencia las
personas eran de procedencia rural. Casi sin excepciéon en
todas los sintomas mas comunes fueron: dolor en hipocondrio
derecho o hepatalgia franca y fiebre; esto es similar a los
resultados del presente trabajo en Cali.

En la serie de Durban?, el dolor se menciona como atipico.
poco frecuente, localizado en la parte izquierda del abdomen.
Este dato puede reflejar la presencia de un absceso del l6bulo
izquierdo. Puede presentarse también en la espalda, axila, por
debajo de la escdpula o aun en la parte baja del abdomen. En la
serie de Chicago®, se menciona peritonitis localizada en 23%.
También se anotan, tos en 14% y diarrea en 40%. El estudio
de Texas!, anota tos en la mitad de 15 pacientes y diarreaen 3
de ellos. En la serie de San Diego” se encontré dolor referido al
hombro y a la axila en 3 pacientes.

or sus aportes clinicos, parece importante discutir con algin
detalle los hallazgos en la serie de San Diego!?. Aqui dos
tercios de los enfermos se clasificaron como agudos cuando
tenian sintomatologia reciente o menor a 10 dias en el
momento de la consulta. La tercera parte restante presenta-
ba un cuadro entre 2 y 12 semanas y se catalogaron como
crénicos. Los autores encontraron una serie de datos adicio-
nales de laboratorio que contribuyeron a la divisién en la
clasificacién aguda o crénica. Los pacientes crénicos tenian
con mayor frecuencia sudoracién profusa y fiebre baja. El
dolor con frecuencia era pleuritico y se localizaba en el
hipocondrio derecho; en 3 pacientes se referia hacia el hom-
bro y la axila; 9 se diagnosticaron como fiebre de origen
desconocido. A su vez, 5 de ellos pertenecian a la clasificacién
aguda con temperatura muy alta en forma de picos, cefalea y
escalofrios. Por el contrario, los 4 casos crénicos de fiebre de
origen desconocido presentaban temperatura mas baja, sudo-
raciéon y pérdida de peso.

La elevaciéon de transaminasa oxaloacética, indicativa de
necrosis parenquimatosa, fue el dato mas importante para
hacer el diagnéstico de enfermedad grave. De acuerdo con
esto, los casos se consideraron como agudos o crénicos, segiin
la historia y los titulos serolégicos, y como graves a su vez, si
las cifras de SGOT y fosfatasa alcalina estaban elevadas. Hubo
4 grupos en la clasificacién asi: agudo benigno,.agudo grave,
crénico y crénico acelerado.
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Cuadro 1

Comparacion de Diversos Parametros en Diferentes Series de
Estudio Sobre Absceso Hepatico

Serie No. de Sexo
lugar pacientes M F Edades
Texas o2 46 6 1-60
(30)
Cali 30 23 7 16- 76
Durban 400
Torrance 71 o4 17 4 -71
(California) (32)
Chicago 35 32 3 17 - 72
(32)
México 501 67% 20% 4 - 84
San Diego 67 80% 15% 2-72
Los Angeles 48 81% 19% 1-69
(26)
Birmingham 17 16 1 22 - 52

*§ D= sin dato

Los 20 casos agudos benignos, tenian sintomas agudos y cifras

normales de SGOT. En todos habia fiebre, leucocitosis y en
general sensibilidad en el area hepatica. La fosfatasa alcalina
estaba casi siempre normal o muy discretamente alterada.
Este grupo incluia 5 personas con serologias negativas inicia-
les y 4 con una gammagrafia o ultrasonido normales al
comienzo. Todo el grupo respondié adecuadamente al trata-
miento médico.

En los agudos graves (21 casos en este grupo, con enferme-
dad aguda y SGOT alterada), fue frecuente el hallazgo de he-

patomegalia y signos de irritacién peritoneal. La fosfatasa

alcalina estaba elevada en todos los pacientes y habia ictericia
en 5. Todos los enfermos en este grupo tenian proteinuria o
células en la orina; 7 fueron llevados a cirugia. En 2 se vio
ruptura del absceso; 2 tenian compromiso del colon y en 3 el
higado se encontré edematizado y con abscesos multiples.

En los casos cronicos benignos las cifras de transaminasas
eran normales. Aqui habia personas de mayor edad con fiebre
més baja, intermitente o afebriles, escalofrios y pérdida de
peso, con presencia de hepatomegalia sensible. En ellas era
rara la leucocitosis marcada y el leucograma por el contrario,
fue normal en 30% de los casos. La fosfatasa alcalina estaba
elevada en todos los 21 pacientes y se encontré en la mayor
parte un absceso tnico grande localizado en el I6bulo derecho.

186

Causa de consulta

Raza Origen Dolor (%) Fiebre (%)
19 caucaésicos Rural 93 03
17 latinos
16 negros
mestiza ' Rural 100 100
99 75
66 latinos Urbano 100 65
2 caucasicos
2 orientales
1 negro
1 negro Urbano 94 94
29 mejicanos
2 caucasicos
i, s 18 & g
?
mejicanos Urbano 100 30
americanos Urbano
45 mejicanos 895 77
3NS5 5"
Soldados venidos
de servicio exterior 13 16

Asia - Francia
Medio Oriente

Entre los casos crénicos acelerados hubo. 5 pacientes, de
mayor edad, con una historia de 4 a 8 semanas de enfermedad
créonica que empeoré en forma stbita. Habia fiebre alta y
franca leucocitosis con signos difusos peritoneales. Tanto la
fosfatasa alcalina como la transaminasa oxaloacética estaban
elevadas y en 3 casos las cifras eran 5 veces lo normal. Ocurrié
superinfeccién y ruptura del absceso en 2 casos. El resto
respondi6 en forma adecuada al tratamiento médico. A su vez
fue méas frecuente la anemia que en los otros grupos.

Hubo diferencias estadisticamente significativas entre los
grupos agudos y crénicos en cuanto a edad, leucograma,
fiebre, cifras de hemoglobina, fosfatasa alcalina y alteraciones

urinarias; también titulos serolégicos y la presencia de hepa-

tomegalia. Se encontré transaminasa oxaloacética elevada en
la mitad de los casos agudos y s6lo en 20% de los casos
cronicos. Las alteraciones en las SGOT se utilizaron para
diferenciar casos graves. Con este parametro como un indica-
dor de enfermedad agresiva, se lograron demostrar diferen-
cias significativas entre casos agudos benignos, casos agudos
graves en cuanto a niveles de bilirrubina, leucograma, cam-
bios urinarios, hepatomegalia y la presencia de signos perito-
neales. La misma tendencia se observ6 entre casos crénicos
benignos y crénicos acelerados, pero el nimero pequefio de
esta serie en este segundo grupo no permitié llegar a conclu-
siones estadisticamente significativas.



En términos simples, los pacientes con enfermedad aguda es-
taban postrados en un cuadro clinico menor de 10 dias
mientras que los individuos con infecciones crénicas tenian
sintomas menos llamativos pero por un periodo mayor de
un mes. En ambos grupos habia dolor abdominal pero la fiebre
era mas notoria en los casos agudos. Los pacientes de infec-
ciones crénicas con frecuencia tenian temperaturas bajas o
estaban afebriles y presentaban también hepatomegalia dis-
cretamente dolorosa. kn los casos agudos habia temperaturas
muy altas con escalofrios. La leucocitosis era mayor en los
pacientes con cuadros agudos y la anemia més severa en los
casos cronicos. La fosfatasa alcalina, SGOT vy la bilirrubina
fueron normales en algunos pacientes con infecciones aguda-
das, pero a su vez, esta fosfatasa alcalina siempre se encon-
tré elevada y la SGOT normal en casos crénicos.

La elevacién de transaminasas en 50% de los casos agudos vy
en 25% de los casos crénicos, introdujo en cada una de estas
categorias un subgrupo de enfermedad grave acompaiiada a su
vez de mayores alteraciones en el leucograma, fiebre, la
presencia de abscesos multiples y cambios urinarios. La tran-
saminasa oxaloacética, siempre fue anormal en los casos don-
de habia una complicacién seria. También se encontraron re-
sultados anormales en el parcial de orina en 33 pacientes:
proteinuria en 22, hematuria o piuria en 10, cilindros leuco-
citarios en 4. A pesar de esta evidencia de dafio glomerular, la
creatinina y el nitrégeno ureico fueron normales. Las anoma-
lias urinarias se presentaron casi exclusivamente en los casos
agudos. En la serie de San Diego!® habia un parcial de orina
anormal en 25% de los enfermos; se encontraron leucocitos.
cilindros, hematuria y proteinuria en hombres j6venes con
urocultivos negativos, sugestivos por tanto de alteracién
glomerular, que se podria explicar por una toxina amibiana
circulante o por complejos inmunes de tipo glomerulone-
fritis. En 1934, Craig!! habia comentado acerca de los hallaz-
gos de nefritis, en una serie de casos de absceso hepatico con
autopsia. Klatskin!? atribuyé6 los cambios de proteinuria a la
fiebre alta. Katzenstein et al.!° hacen un anilisis sobre la
patogenia del absceso hepético amibiano. En la gammagrafia
la evidencia inicial de enfermedad hepética es un area fria que
representa ya sea una franca necrosis o dafio focal en el
sistema reticuloendotelial hepatico. La secuencia mas légica
parece ser que el absceso hepatico se inicia cuando las amibas
producen un pequefio punto focal de necrosis por medio de
una citotoxicidad directa. Esto establece un ambiente mas o
menos anaerdbico favorable para el crecimiento de las amibas,
seguido por un dafio local de tipo inflamatorio por la leucoto-
xicidad de la Entamoeba histolytica segiin lo demostraron
Jarumilinta & Kradolfer!3.

En el absceso hepatico agudo, este dafio inicial es seguido con
rapidez por la licuefaccién del tejido hepatico como se refleja
por los cambios vistos en el ultrasonido. A pesar de la rapida
necrosis, evidente por ultrasonido y por la alteracién de la
transaminasa oxaloacética, los abscesos son pocos en nime-
ro y el hallazgo de trofozoitos en el pus aspirado es raro. El
absceso hepatico como tal, es una complicacién poco frecuen-
te de la amibiasis intestinal y el nimero de lesiones focales

generalmente es pequeiio.

Se explica este cuadro por la sensibilidad de la E. histolytica
al suero humano. Ortiz et al.'4, han demostrado que el suero
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humano destruye la amiba a través de una via alterna del
complemento y por tanto pocos organismos logran sobrevivir.
Se menciona que el suero humano logra destruir mas de 90%
de amibas en menos de 20 minutos, pero unas pocas formas
sobrevivientes pueden permanecer vivas durante varias ho-
ras. Se ha demostrado asi, una relativa resistencia de algunas
cepas de amibas al suero humano. Estos hallazgos son con-
sistentes con el hecho que los abscesos hepaticos son escasos
en comparacién con la cantidad de cuadros de amibiasis
intestinal. Sin embargo, unas pocas amibas ocasionalmente
pueden resistir el efecto amebicida de la sangre en la vena
porta y llegar al higado donde establecen el dafio que lleva al
absceso hepitico.

En la enfermedad aguda, el absceso hepatico temprano avanza
rapidamente y desencadena una respuesta de tipo inmune.
Como resultado se establece un absceso que se expande en
forma acelerada con produccién abundante de antigeno vy
anticuerpo. La secuencia lleva a un exceso de complejos
circulantes de tipo inmune y a la activacién del complemento
con todas las manifestaciones de una enfermedad de comple-
Jos inmunes como fiebre, leucocitosis y glomerulitis. Por el
contrario, en la enfermedad crénica, los anticuerpos preexis-
tentes debidos a la exposicién prolongada a las amibas en un
area endémica pueden limitar el crecimiento del absceso y
fijar el antigeno circulante liberado por la destruccién de las
amibas en el absceso. Puesto que nunca hay un exceso del
antigeno, los complejos inmunes del absceso hepatico croni-
co, no activarian el complemento ni desencadenarian una
reaccion generalizada y efectos locales que caracterizan a la

enfermedad aguda.

En las series revisadas, no hay datos respecto a la duracién de
la hospitalizacién. Los autores mencionan que los pacientes
fueron hospitalizados y que el tratamiento varié en periodos
hasta de 15 dfas y se supone que la hospitalizacién se haya
llevado a cabo durante todo el tiempo.

kn cuanto a las drogas empleadas, casi todos los autores men-
cionan ya sea metronidazol, solo o en combinaciones con otro

agente.

El articulo de Thomson et al.? describe el tratamiento con
metronidazol en 48 pacientes. Esta droga tuvo éxito en 85%
de los casos; es de interés la observacién de los autores en el
hecho que 94% de los enfermos que respondieron al metroni-
dazol, lo hicieron en forma dramética en un periodo de 72
horas después de haber iniciado el tratamiento, mientras que
33% de los casos que no respondieron al final, s6lo demostra-
ron una leve mejoria en las primeras 72 horas.

Al analizar una serie de pardmetros en cuanto a la mejoria con
metronidazol, se puede concluir que la respuesta temprana
constituye el Gnico factor para saber si el paciente va a
presentar una curacién. Los autores administraron la droga
por un periodo de 10 a 14 dias, ya fuera por via oral o por via
endovenosa. Fue la droga inicial Gnica en 41 pacientes con un
éxito de 85%. Hubo 6 fallas. Uno de los pacientes requiri6
cirugia después de una ruptura del absceso y en los otros 5 la
droga se reemplaz6 con emetina y cloroquina después que el
metronidazol demostr6 ser inefectivo. A su vez 3 de estos 5
pacientes en quienes se hizo el cambio de droga, mejoraron
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con este régimen pero los otros 2 tuvieron que ser llevados a
cirugia. |

Los mismos autores anotan que Powell y col.!s, evaluaron
varios regimenes de metronidazol encontrandolos efectivos
en 100% de los casos, y recomiendan hospitalizacién por 3
dias al iniciar la terapia para evaluar la mejoria.

El metronidazol es una droga efectiva y atoxica para el trata-
miento del absceso hepatico amibiano. La observacion cuida-
dosa al comienzo del tratamiento, podria demostrar estas
fallas asociadas frecuentemente con complicaciones poste-
riores. En el presente trabajo, la mayoria de los pacientes
recibié metronidazol, 750 mg 3 veces al dia por un periodo de
5 a 10 dias y/o dihidroemetina 1.5 mg/kg de peso por 10 dias,
generalmente asociada con cloroquina (1 g inicial seguido de
500 mg diarios por 2 a 3 semanas).

La presencia de albiminas bajas se observo en todos los casos
de la serie de Texas! y en 61% de la serie de Antioquia‘®. Enel
presente trabajo la albiimina estuvo baja en los 9 casos en que
se hizo el examen. La fosfatasa alcalina se encontré elevada en
78% de los casos de Antioquial® cuando el absceso era
amibiano y en 100% de los abscesos p1ogenos. En la serie de
Texas!. se encontré elevada en 12 de 15 pacientes; en la de
Chicago® en 85% de los casos. En el presente trabajo el
examen de la fosfatasa se efectud en 27 enfermos y estaba alta
en 33%. Hubo leucocitosis en 63 de 67 pacientes de la serie de
San Diego’, en 100% de la serie de Torrance?, en todos los
casos menos uno de la serie de Texas! y en 65% de la serie de
Chicago’, donde se anoté como cifra limite 12 000 leucoci-
tos. En esta oportunidad en Cali se encontro leucocitosis en
67% de los casos, con cifras superiores a 10 000 leucocitos;
73% de los pacientes tenian anemia. En cuanto a ictericia, en
Texas! se describié una elevacién combinada de transamina-
sas y la presencia de ictericia en 60% de los casos; en la serie
de Torrance* apenas 2 pacientes de 71 estaban ictéricos; en
Chicago® habia ictericia en 14% y 47 en Antioquial®. En Cali
se determiné la bilirrubina en 26 pacientes; 47% tenian icteri-

Cla.

En los enfermos de San Diego’, 50% mostraron anomalias en
las transaminasas, en relacién con la severidad del cuadro
clinico. En la serie de Texas!, también hubo ictericia y altera-
ci6n de transaminasas en la mitad de los casos; en la de

Antioquia’® la SGOT se elevé en 27%: como dato curioso en el
estudio de Los Angeles8, la prueba hepatica alterada con mas
frecuencia fue el tiempo de protrombina, que se encontro
prolongado en 75% de los casos. En el presente trabajo
también se prolongé en 12 de 18 pacientes; la transamina-
sa oxaloacética se realizé en 27 enfermos y se encontré altaen

17: la SGPT se hizo en 26 y fue anormal en 13.

En el articulo de San Diego’, se encontré la prueba serolégica
en difusion en gel de agar (DGA) positiva en 90% de los casos;
los 10% negativos iniciales, después fueron positivos. Los
titulos reflejaron la duracién de la enfermedad, con ascensos
rapidos en los casos agudos y tendencia a disminuir y desa-
parecer en un periodo de varios meses. En la serie de Torran-
ce*. se encontrd serologia positiva en 100% de los casos. En
el estudio de Katzenstein y col.!?, la prueba de agar gel fue
positiva en 57 de 63 pacientes. Los titulos guardaban relacion
con la duracién promedio de 5.8 dias, la prueba fue negativa al
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comienzo, pero luego se hizo positiva en todos en un periodo
de 2 semanas. La contrainmunoelectroforesis (CIE) y la
prueba DGA se efectuaron simultineamente en 12 personas.
La CIE fue positiva en todos los casos incluyendo 2 casos
agudos con 2 resultados negativos para DGA. Los autores
concluyeron que la CIE puede ser mis sensible en los casos
agudos.

Saravia y col.2, en observaciones hechas en Cali, atirman que

la sensibilidad y la especificidad pueden variar segin la técni-
ca empleada y que todas las pruebas serolégicas son reactivas
para el absceso hepatico amibiano con mayor frecuencia que
para la colitis amibiana, lo cual probablemente se debe a un
estimulo antigénico mas intenso en el caso de absceso hepati-
co. Anotan también que la prevalencia de serologia positiva es
mucho mas baja en portadores asintomaticos de quistes. Asi-
mismo manifiestan que las pruebas hepaticas mostraron anor-
malidades minimas si se exceptian alzas moderadas de la
fosfatasa alcalina.

La proporcién de radiografias normales en el presente trabajo
fue 27.3%: en las otras seriesb45 fluctu6 de 28.2% a48.6%. El
hallazgo mas frecuente, la elevacién del hemidiatragma dere-
cho fue similar a los estudios de Adams & MacLeod? (66%) y
de Basile et al.* (57.7%, .

Los métodos diagnésticos no invasivos disponibles en Cali
para el diagnéstico de absceso hepatico son:

2. Estudios de medicina nuelear, con tecnecio 99 sulfuro-
coloidal, captado por el sistema reticuloendotelial del higado;
por tanto, las dreas hipocaptantes o frias no tienen sistema RE
funcionante. Por lo general se pueden definir lesionesde 1.5a
2 cm : la dificultad estriba en que la técnica no es especifica
porque quistes, metastasis, hepatomas y hematomas, pueden
producir imagenes frias. Sin embargo, todo el higado se dibuja
con rapidez y facilidad, sin riesgo para el sujeto. Con la técnica
nueva de tomografia (SPECT), las lesiones mas profundas se
descubren muy facilmente.

b. La ecografia, es un procedimiento de contacto entre el
transductor de imagen y la piel del paciente; por tanto en
quienes tienen apésitos, drenes, heridas abiertas, lesiones en
la piel, o chalecos de yeso u ortopédicos es muy dificil de
practicar.

La obesidad atenta el rayo de ultrasonido y produce imagenes
de regular calidad. Como el rayo no penetra hueso ni gas, siel
borde superior del 16bulo derecho hepatico o si el higado se
hallan altos en la reja costal, la evaluacién se puede compli-
car. Depende significativamente de la habilidad del operador.
Por otro lado, identifica si las lesiones son sélidas o quisti-
cas, tiene mejor resolucién espacial y también demuestra
lesiones pequerias.

c. La tomografia computadorizada, es mas costosa que los
otros procedimientos. La radiacién es mayor. Puede tener
dificultades. cuando se usa sin medio de contraste, en delimi-
tar lesiones isodensas (linfomas, hepatoma, adenoma hepati-
co). Probablemente cuando se hace con medio de contraste es
superior a los otros métodos en resolucién y sensibilidad, pero
se afiade el riesgo de reacciones alérgicas y no alérgicas al
material de contraste.
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Cuadro 2

Comparacién de los Métodos Diagnésticos del
Absceso Hepatico Amibiano Segun Basile et al*

No. de

. Certeza

Prueba pacientes Verdadero Falso %
Eco 60 o8 2 97
Gammagraficos
TC 99
Sulfuro coloidal 33 31 2 94
TC 99 HIDA 13 11 2 84
Higado-Pulmén 1 1 0 100
Galio 1 1 0 100

Los analisis que comparan la utilidad relativa de estos di-
versos métodos se encuentran en la literatura. En la serie de
San Diego’, se efectuaron ecografia y gammagrafia en 44 pa-
cientes, con 24 horas de intervalo. Los métodos coincidieron
en 32 casos, en 8 difirieron en localizacién y namero de
abscesos, pero ambos los demostraron. En 3 la gammagrafia
descubrié el caso agudo y la ecografia fallé, pero al repetirla,
> dias mas tarde, sefial6 la lesion.

En la serie de Torrance* se compararon los diferentes métodos
con los resultados que aparecen en el Cuadro 2.

En el presente trabajo el método mas usado fue la gammagra-
fia hepatica, y como en la serie de Birmingham?, la mayoria de
los abscesos se localizaron en el 16bulo derecho, probable-
mente debido a su mayor irrigacién.

kn el presente estudio, el tiempo de resolucién gammagrafica
fue en promedio 39.3 dias; en otras series como la de Birmin-
gham? oscil6 entre 3 y 4 meses y fue 30 dias en la de ChicagoS.
Como en la serie de Birmingham, en Cali no se vio relacién
entre el tiempo de resolucién gammagréfica del absceso y
variables como edad, sexo, niveles de hemoglobina, fosfatasas
alcalinas, aspiraciéon por aguja y tamafio del absceso medido
gammagraficamente. En algunos enfermos, a pesar de estar
asintomaticos, el tiempo de resolucién fue lento. Es posible
que otros factores o la suma de ellos, no determinados en el
estudio, sean responsables de la velocidad de regeneracién de
la cavidad producida por el absceso, segiin se sigue a través de
gammagrafias.

El presente trabajo confirma el hecho que el absceso hepatico
amibiano es una hepatopatia coman y severa, en diversas
regiones del mundo; habitualmente se presenta con signos y
sintomas que permiten una fuerte sospecha del diagnéstico
desde el ingreso del paciente. Una buena historia clinica y un
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buen examen fisico complementados por un anilisis de las
pruebas de laboratorio rutinarias y los signos radlologlcos y
gammagraficos que se han mencionado. deben llevar a una in-
dicacién terapéutica adecuada. Sin duda, el diagnéstico de
esta enfermedad es primordialmente clinico, sin que se nece-
site una serie de exdmenes de alta complejidad y costo, excep-
to en casos especiales, como se puede apreciar en algunas

publicaciones previas sobre este problema hechas en Co-
lombiaZ:16,

SUMMARY

We present 30 cases of amebic hepatic abcess studied at the
Hospital Universitary in Cali, Colombia, during 1981 and
1982 and in which the diagnosis was confirmed by liver scan.
Diagnostic methods, therapeutic modalities and clinical be-
havior are discussed. In fourteen patients liver scan follow-up
was performed in order to ascertain the resolution time of the
abcesses.
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