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GENERALJ'DADES SOBRE AMIBIAS/S 

Desde que Lósch, en 1873, describió en un pa­
ciente de San Petersburgo las formas patógenas de 
úna amiba, q\le él denominó Endameba Coli y 
postériormente fué nombrada histolítica, la ami­
biasis ha venido constituyendo un problema en 
la pfl.tología. 

En esta parte del presente trabajo, intentare­
mos exponer brevemente los conceptos actuales 
alrededor de esta afección. 

1.- Definición 

La amibiasis es la enLidad nosológica prodti­
cida por la invasión de algún tejido del cuerpo 
humano por la Endameba histolitica. 

La puerta de entrada habitual es el tracto di­
gestivo. Debe hacerse notar que la colitis amibiana 
no es más que una de las manifestaciones de la 
amibiasis: 

2 .. -Etiol'ogía· 

La etiología del proceso reside en la amiba 
misma. Esta pertenece al grupo de los Protozoa­
rios, Clase Rizópodos, Género Entameba. 

Junto a la amiba disentérica hay varias espe­
cies de amibas que, aunque pueden encontrgrse en 
el intestino del hombre, son incapaces de produ­
cir la enfermedé'.d. Son éstas: Entameba coli, En­
dolimax nana, Iodameba bütschlii y Dientameba 
frag ilis. 

El óclo v itc¡ L 

El ciclo vital de la amiba patógena es simple, 
consistiendo en una etapa vegetativa, una etapa 
pre-quística y una etapa quistica. En la primera, 
la amiba existe bajo la forma móvil, el trofozoíto, 
causante de las lesiones descrité'.s más adelante. 
En las siguientes etapas, el parásito pierde su 
motilidad, toma forma .esférica y se rodea de una 
membrana gruesa, dentro ele la cual el núcleo se 
divide primero en dos y luego en cuatro. Las for­
mas quísticas son las infectantes, pues resisten 
la acción de los jugos digestivos, en su paso a 
través elel tracto· gastro-iI!testinal. En el íleon li~ 
beran un? amiba cuadrinucleada, que rápidamen­
te se · divide en ocho pequeños troIozoítos que cre­
cen y se multiplican en el cólon, donde ulceran la 
mucosa y p-enetran en la sub mucosa, donde proli­
fer'an y ¡1eCrosan .el tejido! dando lUgar a los abs~ 
cesos .en ,í6tma<;ie bo'tón de c!amiSa: 
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. Actúalm~ritepare~edem:~strado quel;:¡ amiba; · 
en su forma móvil, siempre ocasiciriá lesiónes '·de· 
la pared del intestino, ¡¡.l grado que .la de.norriína':' ,. 
ción de portadores ~s·anos> tiende' a ser substitui­
da por la deporüidores <asintomáticos>. 

3.- Enidemiolog·¡a. 

Se reconoce que· la amibiasis se encuentra dis­
tübuida por todo el mundo, predominando en las 
zonas tropicales o sub-tropicales, dependiendo en 
gran manera su iQcidencia de las. condiciones ' hi­
giénicas del medio. 

INCIDENCIAS DE LA AMIBIASIS INTESTINAL 
EN ALGUNOS PAISES 

Datos basados en hallazgos de exámenes COpI'O-
lógicos. 

Pu·ís 

Canadá 
EE. UU, 
México 
Honduras 
Nicaragua 
El Salvador (1935- 2.215 muestras) 
Panamá 
Cuba 
Puerto Rico 
Colombia 
Brasil 
Argentina 

, ¡', 

Frecu'enC'ia 
por ciento 

95 
8 

24 
30 
29 
20 
37 
1.6 
J4 
:!l 
12 
13 

Como vemos, la incidencia basada ·en exám~es 
de heces -es muy variable, pero · sieII1¡pre es menor 
en los países que poseen condiciones higiénicas su- . 
pctiores. 

Los principales mecanismos de transmisión de 
la amibiasis son: 

1) El agua contaminada con ·heces ~onteni~n-
do quistes. . 

.2) El . empleo. de .materias fecales como m2te­
ríal de aboI1o :.para .jardines" y huertos, y la· inges- . 
ti6n dealimeritos veg,etales no ,sOll1.etidosa cocción 
eficaz. 

3) El manejo . de alimentps POr portadores de 
qUistes, 

4) t~ · m'o'sce, . " :. ~ . ... 
O " _ •• , ". ' ••• 

. .. ~ . " 
• l. '" . , ; - . 
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4,-L.OCP..LIZACiO.tfb.J!¡ .LAS LJ!¡SIOliJ!¡S 
.4. Ir1IBIA !VAS ' 

La amibairiiciu. su tnvasión de los teJidos de la 
economía a' trávés 'del colón:- en especial aquellas 
porciones donde predomina la estasis de materias, 
a ,llFlbE;!r: ciego, recto-sigmoide, pudiendo, natural ­
mente; interesú:: et intestinó gi:ueso en toda su 
extensi6n. 

De ahí, y a través de la circulación portal, pa­
sa al hígado, 'el. cual se encuentra lesionado, se­
gún a1gunos, eh 'e15 ó 10% ' de' los casos de coli­
tis amibiana, mientras que otros encuentran has­
ta más del 50 % de los casos con lesión hepática. 

Luego siguen las lesiones pulmonares, en for­
ma de absceso, único o múltiple, el cual puede 
produCirse por propagación directa de un absce­
so 'hepático roto a través del diafragma o por 
siembrá hematógena. 

El absceso cerebral constituye una complica­
ci6n muy rara y se produce por diseminación cir­
culatoria. . 
" , Cbmo verem.os, en nuestro medio hemos encon­

trado todas estas loc'alizaciones. 
La localización en el apéndice cecal puede pdo­

ducir síndromes de apendicitis aguda. 
Deb~mos agregar que no hay un sólo tejido del 

cuerpo humano que sea inmune frente a l a ami­
ba. 

5.-ANATOMIA PATOLOGIC.4. DE LAS 

LESIONES AMIBIANAS 

,l'n testino Grueso. 

Lesiones 'macroscópicas: 
' 1) Engrosamientos nodulares, situados en <el 

vértex de los pliegues de la mucosa intestinal. A l 
corte 'se comprueban nódulos que contienen una 
substancia gelatinosa, viscosa, color amarillo o 
pardo, constituida por detritus celulares, leucoci­
tos, pi ocHos y trofozoítos, aunque éstos predomi­
nan en la pared del nódulo, el cual es lll1 verda­
del'\') ·mi~r,o¡:¡,bce§o. 

, 2) UlcerHS de paredes engrosadas, de bordes de 
ctJlor pardo amarillento, no siempr.e bien delimi­
tados, cubiertas por una capa de tejido n ecrótico. 
$qelen c.o~unicar con una c;avidad situada en la 
submucosa, que contiene pus o material de as­
pecto sucio, de color pardo amarillento. Su piso 
está forrado por la membrana submucosa o por 
la capa muscular ' (Absceso en botón de camisa.) 

3Y Senos. Estos siempre 'están presentes. Prác­
ticamente, todos estos trayectos comun,i'can con 

,una úlcera. 
, :'. En, iªs_l~siolles , dft. fJmiRiqsis :;crónica eL ,intesti-
00 presenta sus paredes engros'adas por un pl'bt;e: 

' . So de ffbrdsis. . , . . . _ ,,' 

,./ 

J . \., 
- ·4 , 

L,esione.s ' rr~ 'i cTosc~picas. 

En les cort-:ss Se pncucntr ::m trofozoítos a ctivos, 
nunca formas quisticas. Los trofozoitos a menudo 
contienen eritrocitos fagocita dos . Suele haber mo­
derada infiltración leucocitaria alrededor de las 
lesiones, con edema, linfocitosis y proliferación de 
los elementos del tejido conjuntivo. 

En la submucosa, engrosada, se encuentra in­
gurgitación capilar y a menudo tombosis en los 
vasos, pudiendo éstos contener amibas, Esto de­
muestra el mecanismo elel paso del parásito a la 
circulación portal. 

Si no hay invasión secundaria, el exudqdo pu­
rulento es mínimo o ausente, al contrario de lo 
que sucede en la disentería b acteriana, donde 
siempre se encuentra. 

HaLlazgos en las heces. 

Microscópicamente se comprueba,n a menudo 
cristales de Charcot-Leyden, los cuales, aunque no 
son patognomónicos, orientan la investigación. 

Se comprueban adem ás, por los métodos que 
señalaremos 'oportunam ente, las amibas, t?nto mó­
viles, conteniendo glóbulos rojos, como quísticas. 

Endoscopía. 

Observando el intestino a través de un pl'OC· ' 

toscopio o un sigm oidoscopio, debemos buscar las 
lesiones en sus localizaciones m ás frecuentes, a 
saber: 

a) A unos 2 o 4 cm. por encima del esfinter 
interno del ano, sobre todo en la p al'ed anterior 
del recto. 

b) En los mádgenes de las válvulas de H ous­
ton, allí donde se desprenden de la pared rectaL 

e) En la vecindad del límite recto-sigmoideo. 

Gi!:NERALIDADES SOBRE A Ml13IASIS 
L esi ones del hígado 

A) Hepatitis amibiana. 

Iv'Iacroscópicamente el hígado se encuentra au­
mentado de , tamaií.o, y al corte presenta lesiones 
que recuer dan el aspecto de los infartos. 

Microscópicamente, ' se tr,ita de áreas de necro­
sis focal temprana , asociada con invasión m asiva 
p OlO la amiba de la zona af~ctada; . .. 

, Difiere del ,absceso verdadedo .en qUe aún no 
!ia ' llegado, a :la fase, de necrosis .. colicuativa avan­
zada, col1' fusión y desp'réndimiento del tejido-.pa­
r·e!1t.tuiInGltbso vecino .. 



Constituye la fase pre-supurati.va del absce­
so, y es de diagnóstico clínico tan difícil que muy 
a menudo se encuentran autores que niegan la 
posibilidad de conocer la enfer¡:neqad en vida del 
paciente. 

B) Abceso del! hígado 

Los abscesos pequeños son focos esféricos de 
liquefacción que muestran al ':microscopio !gran 
número de trofozoítos y poca infiltración leucoci­
taria. 

Los abcesos grandes están formados por una 
cavidad 'llena de eXUDado qUe varío. desde puru­
lento hasta sanguinolento, más o menos viscoso. 
Dicha cavidad se encueDtra cruzada por bandas 
de estroma hepático parcialmente necros2.do. El 
contenido del absc·eso, salvo que exista invasión 
bacteriana, es aséptico, y no contiene amibas, pues 
éstas se encuentran en la pared, la cual 2. su vez, 
está constituida por una capa int.erna, laxa, de fi-
1:iI:ina, y una externa, fibrosa. Tanto una como la 
otra' muestran infiltrado celular sobre todo mono­
nuclear, y en ambas es posible demostrar las for­
mas móviles de la Emiba patógena. Alrededor de 
la lesión se puede encontrar atrofia por compre­
sión, degeneración grasa del parénquima y aumen­

. to del tejido fibroso en los canales porta. A me­
nudo se encuentran trombosis en las pequeñas ve-
.nas del sis tem a porta. 

La invasión bacter iana tiene lugar, s·egún al­
gunos investigadores, en un 15 % , aproximadamen­
n as del' sitsema. podta. 

En cuanto a la localización del absceso hepá­
t.ico, veamos la frecuencia obtenida por Rouis, en 
la revisión de 639 casos recopilados por él. 

Lóbulo derecho 435 casos 68 % 
Absceso múltiple intere-
sando la tot?.Jidad de las 
víscera 117 18.5 % 
Lóbulo izquierdo 85 13.2 % 
Lóbulo de Spigel 2 0.3% 

Tenemos~ entonces, qUe la localización más 
frecuente es el lóbulo derecho, y, en él, no es rara 
en la porción posterior de la cara superior, degión 
que permanece clínicamente silente durante un 
tiempo a veces muy largo. 

El absceso múltiple difuso dista de ser raro. 
Por tanto no se debe afirmar qUe el absceso ami­
biano es siempre único, sino simplemente que de 
cada seis casos de absceso hepático amibiano, uno 
es múltiple, . aproximadamente. 

. '. 

L esi.onesen eL encéfalo 

Constituyen una muy rara complicaclón, aun­
qUe hay autores que le reconocen un 3 % en re­
lación con las otras. La mayoría le conceden de' 
0.5 al 1%. 

En la literatura, hasta 1947, se habían repor~ 

tado un total de- 65 casos, 5 de los cuales no pre­
sentaron lesiones concomitantes del hígado y pul­
món. 

Las lesiones revisten 1'a forma rle meningo-ence­
falitis purulenta . . aguda, o de absceso granuloma­
toso. 

En las lesiones recientes se encuentra trombo­
sis y congestión vasculax·. CO!"( I&.("<,,,,s á'c; r e';:,Jande­
cimiento, en las cuales se encuentran amibas e in­
filirado celular. Alrededor de la lesión re forma 
una cápsula más o menos gruesa, a expEmsas de 
células de la neuroglia y de tejido conjuntivo. 

Las lesiones pueden ser de extensión variable, 
pequeñas o voluminosas, únicas o múltiples, pero 
los hallazgos histopatológic03 son análogos. 

Apéndice cecal 

Las lesiones son similares ? las descritas en 
el intestino grueso. 

Lesiones ptdmonat'es y pleurales 

Las lesiones producidas en el pulmón toman 
el a~.pecto de absceso pulmonar, y pueden ser úni­
cas o múltiples. 

Más frecuentemente es único y del palmón de­
recho. pues ordinariamente sigue a la propagación 
del absceso hepático a través del di?fragma. Pue­
de ser múltiple, por diseminación a través del to­
rrente circl:llatorio. 

Desde el punto de vista histopatológico, no di­
fiere de la lesión hepática o cp~rebral sino por los 
caracteres propios al tejido pulmonar mismo. Pue·· 
de complicarse con empiema y con fístulas comu­
nic?,ntes .con bronquios: P uede ser asiento de in·­
vasión bacteriana secundaria. 

6.-SINTOMATOLOGIA 

Amibiasis intestinal 

La sintomatología de la invasión intestinal por 
la amiba es .muy variable, de manera· que dividi-

5 -



remos en varios es te cuadro, sobreentendiéndose 
que el mismo paciente puede presentar uno u otro 
de los síndrcmas de la colitis. ' 

a) Síntomas en los portadores <asintomáticos •. 

Al tratar de estos pacientes, nos vemos en el 
caso de' volver momentáneamente a la histopato­
logia, para recordar que las lesiones que presen­
l:;n s610 rlifieren on grado de las que presentan 
los enfermos con síntomas más francos. Son l.Eó!­
siones pequeñas, que s\lelen interesar sólo la mu­
cosa. Pueden 'ser descubiertas por medio de la en­
c1os(!Gpía. 

Existen dos clases de portadores, a saber: 

10.) Portadores sin ninguna sintomatología o 
con síntomas tan discretos e indefinidos que no 
se puede sospechar las lesiones, que vieñen a 
constituir hallazgos de chequeo médico. 

20.) Portadores que presentan síntomas discre­
tos, confinados . sobre todo al tr2,cto intestinal y 
al sistema nervioso. Las molestias más frecuepte­
mente encontradas son las siguientes: 

Dolor abdominal, que varía desde cierto males­
tar hasta dolores inter!1os de tipo cólico. Este do-
1m' puede simular acce~os de apendicitis a,guda. 

Distensión abdominal, que se presenta ordina­
r iamente poco tiempo después de las comidas 'y se 
acompaiía frecuentemente de pirosis y ligero dolor 
epigástrico . 

Constipación intestinal. Es frecuente en los 
portadores y puede alternar con episodios de dia­
rrea liger?, . Debe recordarse que en los portado­
res 'la constipación es un síntoma más llamativo y 
de más valor en la orientación del diagnóstico que 
la diarrea. 

Se obsp,rvCl muy a menudo un apetito capricho­
so, presentfmdo el paciente, en ocasones, un ham­
bre vor az, y otras veces anorexia casi completa . 

Se mencionan también: cefalea, temperatura 
subnormal por lB.s mañanas, fiebres ligeras inter­
mitentes. Estos síntomas son mucho menos cons­
tantes. 

b) SíntOITI?S en pacientes con diarrea. 

En este caso, .a los síntomas señalados en el se­
gundo grupo de portadores se añaden episodios' de 
diarre8. seve':os con expul sión de sangre y mu­
cus. El ataque usualmente se presenta de m;ane­
r a súbita. pero frecue'J tem~nte es precedido por 
un período de algunos días dur?nte el cual las 
cámaras son más numerosas qUe lo normal y de 
consistencia · blanda. 

Al examen coprológico microscópico se com-

!JI'uetan üoiG:wilús activos y lllillH; l'OSüS fíagmen ·· 
tos de epitelio intestinal degenerado. 

Cuando en un paciente de este grupo se pre­
sen te Ir¡ :derada fiebre vespertina, sensibilidad 
a nivel del hígado y una leucocitosis de 12 a 16 
mil leucocitos por mm.3, habrá que sospechar el 
desarrollo de una lesi(>n hepática . 

c) Síntomas en pa'cientes con disentería ami­
biana. 

Estos enfermos pueden presentar una sintoma­
tología de gravedad variable, desde unas pocas 
cámaras apena!;' manchadas con sangre y mucus 
hasta las infecciones fulminantes, con cámaras in­
contables, casi exclusivamente constituidas por 
sangre y mucus, gran postración y desenlace fatal 
en corto plazo. 

El paciente disentf..¡;,lco exhibe un cotejo de 
síntomas, de los cuales' los principales son: dolor 
abdominal, más not?,ble justamente antes de la e­
vacuación (pujos) . El tenesmo no suele ser tan 
pronunciado como en la disentería bacteriana, 
aunque puede ser severo cuando hay mucha ul­
ceración rectal. 

La emaciación no suele ocurrir en el primer 
r-Jaque de disentería amibiana. La depauperación 
fisiológica "rápida se produce únicamente en los 
casos 'fulminantes. En los casos crónicos es dqnde 
};? ""fluexia se hace notoria. 

La fiebre es rara en la amibiasis ·intestinal nb 
complicada. 

Los síntom?,s de la disenteria amibiana cróni­
ca usualmente son precedidos por un periodo que 
sigue al ataque agudo inicial. Durante este pe­
ríodos no h~y síntom as definidos. excepto t al vez 
alguno que otro movimiento diarreico de poca 
importancia . 

DU"a'lte 1"11' J:e~r1\de~('enca s los síntomas disen 
tél'icos son los ya descritos. 

En los p?cientes crónicos el intestino se vuel­
ve de paredes fibrosas, de tal manera que álgunas 
veces es posible-palpa!:, claramente extensos seg­
mentos del mismo, a través de la pared abdomi­
nal. 

La sangre rn ra disente'ría amibiana 

El eritograma, no rn.'l,?<;f;' , ó.ificica.ciones im­
portantes en la generalidad de los casos. En los 
pacientes parasitados largo tiempo puede encon­
trar se anemia ferrupriva . 

La tasa de eritrosedimentación se encuenh 'a 
aumentada. 

No suele encontrarse !eucócitosis mayor de 

- fl -



10.üOü Ú 12000 G. D. p or 11lm3. i\ ::;¡mism o, ]¡¡ fó r­
mula leucocitaria' no presenta ningul1n modifica-o 
ción patognomónica. 

No suele h~.ber eosinofilia, a menos qüe-el pa­
ciente sufra de alguna otra afección (parasitismo 
intestinal a. vermes, procesos alérgicos, etc.) 

Amibiasis hepática 

Los síntomas variarán de acuerdo con las le­
siones. Así, cUHndo se trata de una hepatitis, se 
encontrará ictericia de intensidad variable, dolor 
moderado con sensación de pesantez en la región 
hepática puede haber fiebre y módc, ada lecucocí.­
tosis a predominio polimorfonuclear. 

Los síntomas del absceso hepático varían tam­
bién grélndemente de un individuo a otro. Sucede 
a veces que un obrero alcanza gran tamaño sin 
que haya habid_o suficientes síntomas que lleven 
la atención hacia él. Pero, usualmente, hay mani­
festaciones bien caracterizadas que anuncian el , 
comienzo de la formación del absceso y que deben 
ser tomados muy en cuenta. 

Existe una forma aguda y una crónica, varian­
do así la sintomatología: 

En la forma aguda hay fiebre, hepatomegalia 
y leucocitosis de alrededor de 20.000 glóbulos por 
mm3. En las formas crónicas la fiebre es menor, 
el dolor en el hipocondrio es menos intenso y la 
leucocitosis más moderada. 

la fiebre es ?l principio intermitente, pero 
suele volverse continua y tomar el t,;1')0 d~ fieb'"e 
séptica, alcanzando temperatur~.s de 38 a 41 gra­
dos, con remisir>nes m.atutinas que pueden llegar 
hasta lo normal. 

Resumiendo: cuando un paciente en el cual se 
ha comprobado amibiasis intestinal presente dolor 
en el hipocondrio derecho, acompañado de hepa­
tomegalia, sensibilidad a la palpación en ese ni­
T • • ~l fi. eb1"E~ ' f'\1<'odtosis, debe considerarse la posi­
bilidad de inv~sión hepática por la amiba. La :icte­
ricia puede estar o no presente, y ser de tipo 
nbstruci:ivo por compresión de los C!ondl.lctos bi­
li?.res, o pp,renquimatoso por invasión difusa (1:,1 
tejido noble. 

Debe hacerse notar que los síntomas de lesión 
hepática pueden aparecer meses y .aún años des­
pués de la invasión intestinal, y que ésta puede 
haber pasado il)advertida (casos en portadores a­
sintomáticos. ) 

Les ioiles 1mlmonares 

Lo~ abscesos pulmonares casi sin excepción, 
son ' se"tmdat:ios 'a las lesiones hepáticas. 

Los síntomas son los de una afección lmlmo­
I)ar o pleuro-pulmonar de comienzo más o m enos 

-súbito y de curso que varía de agudo a sub-agu­
do o crónico. Se encue!J.~:an signos de cavidad, 
cuando ésta es lo suficientemente extensa como 
para producir los. En términos generales se pue­
den aplicar los principios ya conocidos que guían 
al diagnóstico de absceso pulmonar de otra etio­
logía. Cuando e2Ciste empiema. concomitante se en­
contrará el síndrome pleural. 

En el examen de esputo, si la lesión tiene co­
municación bronquial, podrán comprobarse trofo­
zoítos. 

Lesiones del encéfalo 

De diagnóstico sumamente difícil d e reali zar, 
las lesiones amibianas del encéfalo presentan un 
cur.dro clínico que varía desde el de una menin­
gitis aguda al de una meningo- encefaitis con 
signos de localización, los cuales no deben des-
estimarse. -

Pueden manifestarse como un síndrome de hi ­
pertensión intracraneana, acompañado de fiebre. 

Tienen válor los an:tecedentes o l? presencia 
ele disentería. 

Apendicitis a7nibiCma 

Constituye una manifestación no muy rara de 
la amibiasis. Se presenta con todo el cotejo sinto­
mático del sínd>:nme p . .pendicular, con su dolo.: lo­
calizado, su resistencia muscular, leucocitosis, náu~ 
seas y vómjtos. Habitualmente hay constipación 
moderada, sólo interrumpida por cámaras disente­
riformes, m·ás bien escasas, y en ocasiones de as­
pecto diarreico. 

La importancia de este cuadro reside en la 
conducta terapéutica a seguir, ya que la interven­
ción únicamente está indic8.da cuando hay signos 
de perfor ación o de formación de absceso. 

7-DL4.GNOSTICO 

E, diagnóstico de la amibiasis debe ser esta­
blecido por la demostración de la amiba en la8 
heces, exudados o tejidos de los pacientes en que 
sospecha la ~.fecci6n. 

Nos referiremos sobre t()do a la investigación 
del parásito en las heces, ya qUe la infección 
predomina con mucho en su forma intestinal. 
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l~cc.alección d e ' la ?nttestra. 

Debe tratarse de una muestra fresca , r ecien te­
mente emitida, ya que, si bien los quistes de la 
Endam eba pueden resistir muchas ' hor,as, las ' for- ' 
mas móviles no. 

Es buena práctica administrar, antes de tomar 
la muestra, un purgante salino, a menos que se 
trate de un caso de diarrea aguda o disentería. 

Por otra parte" algunos sostienen qUe cuando 
se practica un solo examen, se fracasa en de­
mostrar la amiba en un porcentaje sumamente e­
levado de pacientes. 

De esto 'se deduce el hecho muy importante d r 
que no basta un examen, sino que se deben rea ­
lizar investigaciones repetidas, asegurand" (,ie~' los 

autores que con cinco exámenes coproló ",;ic'.'s con·· 
secutivos, el porcentaje de fallas dismimiYe !':o\s­
ta un 10 por cien~o. 

Preparaciones al fresco, sin colol'aci.ón. 

Si se trata de heces fluíd as, mucosanguinolen­
tas; colocar una pequeña porción en la lám.in a :Y 
cubrirla suavemente con una laminill a , Si las he,­
ces son más consistentes, colocar ¡mtes tllÚt gota 
de suero salino, mezclarlo bien con la porción de 
materias a examinar y cubrir con laminilla . La 
prepar ación bien hecha permite leer a través de 
ella una página impres?,. Debe examinarse al mi­
croscopio inmediatamente, y no r eporta r resultado 
negativo hasta haber revisado un mínimo de tres 
muestras. 

P?'epa?'aciones con Iodo 

En la investigación de los quistes de' amiba 
histolítica es indispensable el exam en de prepara­
ciones coloreadas con solución yodada. La fórmu'­
la usual es la siguiente: 

Iodo metaloide ..... . ... . .. . . .. . . 
Yoduro ,de potasio .... .. . .. . . . .. . 
Agua destil?da .. . .... . .. .... . .. . 

7 grs. 
4 grs. 

100 c .c. 

Se coloca una gota de la solución en el porta ­
objetos, se mezcla con una pequeña por~ ión de 
h eces y se cubre con la lamini11a. 

Usando este método es posible ' diferenciar los 
quistes de la amiba patógena de ios ' quistes de 
otras amibas. Por esto el procedimient0 reviste 
suma importancia en. el diagnóstico de la ami­
biasis. 

'" 

!VI é¿odo.s de Concentmción 

Se han preconizado varios métodos para con­
centrar los quistes. El más eficiente pareCe ser el 
de Faust y cohiboradores (1938), a saber: 

1)-Mezclar una parte de heces, como de'l ta ­
maño de un guisante, con diez partes de agml 
templada, en un· recipiente de vidrio, limpio y se­
co. 

2)-Filtrar unos 10 c.c. de esta mezcla, depo­
sitando el producto en un tuvo de Wassermann. 

3) - Centrifugar el tubo durante 45 o 60 se­
gundos, a razón de unas 2.500 revoluciones por 
minuto. Aspirar el .líquido sobrena.dant0, aña­
dir unos 2 ó 3 c.c. de agua destilada y agita r para 
distribuir el sedimento. Centrifug?r de nuevo :u 
r epetir este proceso hasta que el líquido sobrena­
dante resulte completamente claro. 

4)-Después de la última centrifugación, SE 

retira el ' líquido ' sobrenadante, y se agreg~ al 
s<,dimento 3 o 4 c .c. de solución de sulfato dE 
'zinc al ' 33 %, con UD" peso específieo de 1.180. S E 
mezcla bien y luego, con la mism ? solueión ele 
sulfato de zinc, se llena el tubo hasta una pulga­
da por debajo 'del borde. 

5)- Centrifugar de nuevo dl!rante un míni­
mo de 90 segundos a velocidad maxnna . Luego 
recogei' varias muestras del líquido sobrenad:m­
te, por medio 'de ' asas de platino. colocar es,'lS 
muestras en lámina, añadir solución yodada y 
m ezclar, observando al ' microscopio después. 

SiguiendO' este método que, con person al debi­
cl1un'ente eritrenado, no es muy prolongado, se ha 
podido demostrar los 'qúístes de amiba cuando 
otros procedimientos han fracasado. 

M~todos de Coloración 

El empleo" de preparad"ones coloreadas con h e­
m atoxilin a sumiriist:bi. daros precisos sobre la cons­
titución morfológica del trofozoíto, de tal m ane­
ra' qúe:' hay ~utores ' que no consideran prudente 
sentar 'el diagnó'sUco de artlibiasis, mientras 110 se 
hay:in " exatriina:.d'¿ " ~i'ePara'ciones de este tipo. 

. . . ' . : .. ~:. '~\ ' ': ... . :. 
• • :. " ,' •• ~ :' o, , · . ,," • "' i , ... 

Sin embargo, ,el método reqUiere tiempo, ca -
pacidad técriica 'y expei:iencia, y esto lo convierte 
en un procedimiento que no está al alcance elel 
trabajq h aqiti.ialdél ' laboratorio. 

Cuando hay 'que ' enviar muestras por correo o 
se desea archivarlas" el método de coloración es 
indispensa ble. 
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L a. fijación dd e¡;peClmen de heces, en 'cual­
quier método de coloración, es esencial. 'El fija­
dor habitualmente utilizado es el líquido de 
Schaudinn, consistente en una solución saturada 
de .cloruro mercúrico en dos partes de agua y una 
de alcohol absoluto (ó a 95 g,rados); esto se mez­
cla y se añade 5 c c. de ácido acético glacial. 

Para fijar se debe extender rápidamente un 
frotis sobre la lámina, colocándola cuando aún 
está húmeda en la solución, previamente calenta­
da. Se deja 1.5 minutos por lo menos, y luego se 
sigue una de las tecnicas de ccilor2.ción con hema­
toxilina. 

No entraremos en detalle respecto a estas téc­
nicas, refiriendo al lector a Jos tratados de labora­
torio. 

Cultivos 

La introducción de los cultivos de amiba ha 
aportado un valioso método de diagnóstico de es­
ta afección. El medio más recomendado es el lí­
quido de Locke, al cual se agrega suero lnac:tiva­
do, prefetentemente. humano, en la pl'oporcÍón ,de 
7 a 1 respectiva.mente. La solución: de Look'e He­
ne la siguiente composición: 

Cloruro de sodio ........... : ... . .... . 
Ooruro de calcIo .............. . .... . 
Ch,)rul'o ,de potasio ...... . ........... . 
Bicarbonato de sodio ....... .. .. . .. .. . . 
Agua destilé'.da ....... .. ... . .. .. .... . 

9 gi's. 
0:24 gr. 
0.42 gr. 
'0.20 :gr. 

.1.000 C.c. 

Los resul.t§ldos obtenidos en otrcos paises de­
muesll'an .que con el uso de ' cultivos S.e demuestra 
la amiba en una pr.oporción ae dos ,a cinco veces 
más frecuentemente que con los exámenes direc­
tos 

MorfologíCL de la Amiba 

Una vez desodtos 'los medios de llega,r a demos­
trar la '2.miba" 'debemos insistir en su :anor.folog·ía 
':1 difer.enciaci.ón de .otras 'especies no patógenas: 

Las amibas son seres microscópicos, siendo su 
tamaño variable de 18 a 60 micras . . Poseen la .cua­
lidad de emitir ;pseudópodos, por medio de los 
cuajes se mueven '~ctivamente, siendo ·su 'motilidad 
progresiva y direcciona":l. 'Existen formas ,de 'me­
nor tamaño, a , .las que .se ha denomiñado formas 
«minuta., cuya 'patogeniddad se 'ha demostrado 
,por la inoculación al gato, colodianando el año del 
mismo. :Se ig~.ora por qué condiéiones del 'medio 
o de 'la etapa de '-la existencia -de la amiba, ·toma 
ésta la forma señalada. 

El protoplasl'l].ó} de la amiba disen térica se (;:m­

cuentra a menudo conteniendo glóbulos rojos fa­
gocitados, lo qUe nunca sucede con las otras es­
pecies de amibas. 

La capacidad ,de producir lesiones macroscópi­
cas y diarrea sanguinolenta faial en el gato, se 
ha aprovechado como una prueba de diagnóstico, 
que, junto con el cultivo, ha sido de la m ayor uti·· 
lidad. 

Después de inocular ,el re.cte del gato, se recu­
bre con c-olodión el ano del mismo, dejándolo así 
por espacio de 36 él. 48 horas, retirando ent0nces 
el tapón de -colodi.ón. Si la .amiba era histulítica, el 
gato presenta una diarrea sanguinolenta qUe lo 
'lleva aQ fa,Uecin::l2iento en un tiemp.o ·corto. En cam­
bio, sí. 'S010 presenta un ,cu.ad1'o diarreico sin san­
gre y de curso bel1igno, p'odremos colegir que se 
ti'ataba de una ~specie no p,atógena para el hom ­
bre. 

Sig1noidoscopia 

Se atribuye a la investigación endosc6pica u n 
70% de éxito. Naturalmente, si no existen Jesio-· 
nes a ese nivel (como ocurre en un 20% de los 
casos), no podrán ser visualizadas, de tal lnane-
1'a que el hecho de que la sigmoidoscopía sea ne­
gativa, no descarta totalmente la existencia de 
colitis amibiana, y mucho menos la .presencia de 
amibiasis en .otras vísceras. 

En la sección correspondiente a la anatom ía 
patológica se encontrará la ,descripción de las le­
siones que se aprecian endoscópicamente y su 10-
·c-alización más fr,ecuente. 

Huelgél. añ~dir que siempre se ' deberá tomar 
[as muestras del exudado presente en ell as, en 
[as cuales se confirmar.á la .presencia del pan't­
.sito. 

Lesiones Ext?:CLintestina'les 

He,pCLtitis Am.ibiana 

Es de ·diagnóstiC0, como ya se dijo, sumamen­
te :d1fíé11, al ,grado que .algunos .niegan que .pueoa 
ser hecho en vida. Sin embargo, exisfen algunos 
elementos que nos deben hacer pensar en él. 

En un :paci~nt.e con antecedentes"-Q Con 'un 'pro-
. .ces.oaisentér'ic.o .amibian.o activo, que 'presente 
.sintomasysignos ,de 'una 'hepatitis crór:(ica o ·sub" 
aguda que no .ceda al tratamiento de ordinario 
utilizado en 'las 'hepatitis de 'otro origen, deberá 
tomarse en cuenta esta posibilidad. 

La importancia de .realizar este ,diagn6stico es 
evidente, ya qUe tratando el proceso en la etapa 

'9 -



presupuraüva,_ antes 'de' 'ql:te liegue-,a ' la- . fase' . de' 
necrosis colicuativa, el 'pronóstico del paciente se·­
l'á muchísimo mejor. 

En el capítulo correspondiente a sintomatolo­
gía se encontrarán otros signos orientadores, qUe 
creo innecesario repetir aquí. 

Absceso hepático amibiano " 

Cuando.' se :pJ;esenta esta complicación, el~ hí­
gado é'.umenta de tamaño, ordinariamente a pre­
dominado deL lóbulo derecho, que constituye la 
localización más frecuente de la lesión. 

Se trata de un paciente febril, a veces fiebre 
de tipo séptico, que nunca falta cuando el absce­
so es voluminoso y de duración más o menos pro­
longada. Hay dolor en el hipocondrio derecho, sen­
sibilidad localizada a eSe nivel y a veces defen­
sa muscular en la región. Leucocitosis de 15.000 
a 20.000, con predominio de poli nucleares. Sin em­
bargo, en algunos casos puede haber 'aumento de 
los mononucleares. La eritrosedimentación se en­
cuentra sumamente acelerada. Si la duración del 
proceso se prolónga, sobreviene anemia de intensi­
dad -variable, pero en relación Con el tiempo de 
enfermedad. Puede haper ictericia (ver síntoma­
tología) . 

El diagnóstico se orientará, basándose en el an­
tecedente disentérico, 'casi 'invariablemente pre­
sente, aún cuando sea mucho tiempo antes (se 
han reportado casos con su cuadro de colitis has­
ta 20 años antes). 

La confirmación se hará con' el. hallazgo de 
la amiba en la pared del absceso (Véase Tr:ata-
miento). 

Absceso amibiano del pulmón 

Sus síntomas son bizarros. Deberá sospechar­
se cuando un paciente que sufre de amibiasis in-

. testinal, 'y sobre todo hepática, presenta signos 
de. 'afección ' pulmonar de curso sub-agudo, que no 
cede a lós tratamiento habituales y que no hace 
su prueba en otro sentido (tuberculosis, por e­
jemplo). A vecés se pueden presentar signos de 
cavidad. 

Ordinariamente es consecutivo a la ruptura de 
un absceso hepático a través del diafragma, por 
lo cual es frecuente qUe se' complique , de , empie­
ma. En el hallazgo de la amiba en el esputo re­
side la confirmación del diagnóstico. 

En ocasiones, como ya. se dijo ' anteriormente, 
se produce por diseminación hemática de Ta ami­
ba. 

Absceso ,amibiano, del cerearo' , 

Es una complicación muy grave de la amibia, 
siso Su diagnóstico,,: prácticamente, nunca se hacl 
en vida. Sus ,síntomas son de lo más bizarro, com'( 
ya vimos eh .el capitulo anterior 

Aiortuna'daÍnente es una complicación 
rara de la infestación amibiana .. 

8.-PRONO[;'i,'ICO 

mu~ 

El pronóstico de la amibiasis variará de, acuer, 
do con el tipo de lesiones producidas. 

Así en la é\mibiasis intestinal no complicada 
el cuadro evoluciona hacia la curación cuando e: 
sujeto a un tratamiento adecuado. 

No tratado, puede evolucionar hacia la croni, 
cida.d y quedar el paciente como un portasior a, 
sintomático, o como un disentérico crónico. 

O bien, puede fallecer en la fase aguda a cau­
sa de una diarrea profusa, ' complicada con deshi­
dratación y acidosis. 

La 'amibia.sis intestinal ' puede complicarse 
siendo el pronóstico ,más sombrío, segiln el . tipl 
de complicación. 

Apendicitis amibiana. Rarísima vez se perfor~ 
o abscesa. El pronóstico es, por tanto, relativa· 

mente benigno. 

Absceso hepático. -El pronóstico, es más gr;:¡, 
ve, '. y ,tanto .más ,cuanto mayor haya sido, el (}e5' 

arrollo del absceso y la destrucción del tejido he­
pático consecutiva. 

Absceso del pulmón.- El pronóstico es toda, 
vía más sombrío, ya que, siendo generalmente se· 
cundario a lesiones hepáticas, supone una gene, 
ralización mayor del proceso. Sin embargo, si SI 

realizare el diagnóstico oportunamente, podría es' 
perarse é'.lgún efecto beneficioso de la terapia es, 
pecífica. 

Absceso del cerebro.- Evoluciona siempre ha 
cia la muerte. El proceso suele ' durar de cinco ; 
qUince días. El diagnóstioo precoz, lo único qw 
podría hacer concebir alguna esperanza para es, 
tos enfermos, ya, vimos que nunca se hace. 

9.-TRATAMIENTO 

El tratamiento comprende medidas preventiva 
y ,terapia medicamentosa. 

. TRATAM)ENTO PROFILACJ'ICO 

La profilaxis de la amibiasis es del dominio d 
la higi~ne, debi.endo atenderse los siguientes'facto 
res: 
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1) Buena . disposición de los excrementos, el e 
tal m2.nera qUe se evite la contaminación del agua 
y. de .las legumbres y hortalizas. 

2) Debe evitarse que portadores de amibas se 
encarguen .del manejo de los alimentos. Debe tra­
társeles. 

3). Las moscas . . Está demostrado que juegan 
un papel más o menos importante en la .transmi­
sión de la amibiasis. Habiendo fracasado hasta 
hoy los insecticidas, deberá recurrirse a medidas 
de saneamiento y protección de los alimentos. 

4) Educación higiénica. El público debe ser 
instruido acerca de los diversos mecanismos de 
transm·isión de la amiba, y a las maneras de evi­
tarlos. 

5) Tratamiento de los pprt2.dores.- Consf.itu­
Ye, lo mismo que el tratamiento adecuado de los 
enfermos, una .. medida de primera importancia en 
la profilaxis de la afección. 

6) Tratamiento medicamentoso profiláctico.­
Se hé'. señalado el hecho de que, cuando se via ja 
en zonas endémicas, ' donde la prevalencia de la 
amibiasis es acentuada, se puede prevenir ésta 
por el u so de compuestos antiamibianos, tales co­
mo el diodoquín. 

En resumen, creemos que las medidas de hi­
giene personal, junto con el tratamiento adecuado 
de enfermos y portadores asintomáticos, es ca­
P¡¡z de reducir enormemente el porcentaje de su­
jetos infestados. 

TRATAMIENTO MEDICAMENTOSO 

CURATIVO 

Se han preconizado numerosos esquemas de 
trat amiento para la amibiasis. Como el pre_ente 
estudio no está dirigido hacia esto, nos limitare­
mos a .mencionar -ras drogas empleadas, su poso­
logía e indicaciones 

Luego veremos suscintamente el papel de la 
cirugía. 

a) Emetina. -Se usa el clorhidrato, él. la dosis 
de 1 mg. por KG. de peso y por día, durante un 
período de 10 días. Eficaz en la amibiasis intesti­
nal y en las lesiones extra intestinales. 

. b) Chiniofon (derivado de la Iodoxiquinolin3). 

.. 0.25 grs. 3 veces é'.l día por ocho o doce días. 1n­
diCé\do en la . colitis. 

c) Vioformo (derivado de la Iodoxiquinolina). 
0.25 grs. 3 v.d. durante diez días. Indicado en la 

l amibiasis intestinal. 

d} . Carharsone (arsenical p~ntavalente) '0.25 
grs. 3 veces al día, durante diez días. E1:icaz en 
la "colitis amibiana.·, 

e) Treparsol (arsenical pentavalente). 0.25 3 
v.d. por 4 días. Se dan tres curas, con intervalos 
de 10 días entre cada una. Eficaz también en la 
amibiasis intestinal. 

f) Acetarsone (otro arsenical pentavalente). 
Dos curas de 7 días, a razón de · 0.25 3 v.d.' con in­
tervalo de reposo de una semana. Eficaz en la 
amibiasis intestinal, 

g) Cloroquina. 4 comprs. de 025 grs. al día, 
durante 2 días. Luego, 2 comprimidos al día du­
rnate dos o tres seman2.S. Amibiasis intestinal y 
extra-intestinal ,siendo en este caso mfis eficaz 
si se combina con otros medicamentos. 

h) Terramicina. 25 a 50 mgrs. por Kgr. de pe­
so corporal y por día, en dosis fraccionadas, ad­
ministradas cada 6 horas, durante tres o diez días. 
Lesiones intra y extraintestinales. 

o) Fumagilina . 30 a 60 mgrs. por día, durante 
10 a 14 días. Eficaz en la amibiasis intestinal. 

Para las formas extra-intestinales se reco­
mienda llevar a cabo una terapia combinada a 
b'·.se de terramicina, difosfato de cloroquina y 
clorhidrato de emetina. 

Actualmente están en boga los preparados a 
b::1se de bismuto y arsénico, tales como se encuen-
tran en el comercio. . 

Están indicados en las lesiones intestinales. 

PAPEL DE LA CIRUGIA 

Apendicitis amibiana. Sólo estará indicado in­
tervenir operP.toriamente, cuando haya signos de 
perforación o absceso. Siempre deberá ej ecutarse 
el tratamento medicamentoso. 

Absceso hepático. -La intervención consisti­
rá en la abertura y drenaje del absceso, cua!ldo 
éste sea único y de suficiente tamaño como p ara 
no esperar resultados del tratamiento médico ais­
lado. 

El sitio de la incisión variará de acuerdo con 
la localización del absceso. El material obtenido 
ordinariamente se describe como un pus aséptico 
(salvo contaminación secundaria), de .color p ar­
do achocolatado, constituido por serosidad, detri­
tus celulares y hemá ticos. (Se ha señalado en El 
Salvador pus amarillento, casi citrino.)" Al prin­
cipio el líquido drenado no contiene amib3s, pero 
conforme el drenaje sigue su curso aparecen los 
trofozoítos en él. De ahí la importancia de prac­
ticar repetidos exámenes para poder demostrar­
los. 
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' Absc'2S0 11-el puln;:6ñ·. -El" -fi":atálfiren:t'o qnitúl'­
gico ptáctica:Il,(étite t10 "ti'en'e 'C'abidfien '€sh 'é6inpli~ 
cación, en parte por la ausencia .ha'bihra;¡ dlil tliag··. 
nóstico preciso, en parte porqUe el tratallÚento 
inédlco es ca'paz de reno.tr süfi'éiénte buen resul­
tado. 

Absceso del cerebro. -No se tiene ninguna ex­
periencia, YH· que esta complicación ha sido siem­
pre fatal. 

',¡ 

GtanU¡'Cirt1a "in:t~sünál "éonstr:~'CtNo. -,sute-de a 
véce's qúe la infla:mat:i'ón -pl'od:ut:id-a 'ptJl' la ·amibia~ 

sis intestinal crónica es capa'z 'tÍe dar lugar a for­
maciones granulomatosas que recuerdan, ta nto por 
su sintomatología clínica como por su aspecto ra­
diológico al neo del colon. La historia y la com­
probación del parásito deberán insinuar la posi­
:bilidad de un resultado CbN. el trata.mielil.to medi­
'C"alnentoso. 

\ .' 
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P 'RINOIPALES OARAOTERE8 DIFEHENOIALES ENTRE LA AMIBA 1 

Y OTRAS ESPEOIES NO PATuGENAS 

---~_.--------------------------------~------------~----==--~---------E. HISTOLITICA E. COLl 

ETAPA VEGETATIVA O TROFOZOITICIA. METODO SIN COLOREA} 

Tamaño 18 a 60 micras; promedio 20 a 35 mcrs. 15 a 20 micras 6 a 12 micras; 

Motilídad Activa. francamente progresiva. Di. Escasa. raramente progresiva. No di. Escasamente I 

reccionaI. rigida. 

Pseudópodos En form .. de dedo. claros. refringentes. Más cortos y romos. Menos trasparentes. Anchos y rom 

se forman activamente. Numerosas baderias, cristales y otras 

Inclusiones Glóbulos rojos. No contienen baderias sustancias. Numerosas b: 

en las muestras recientemente ·emitidas. No erihocH:os. eritrocitos. 

Núcleo Invisible. Visible. Visible. 

ft-------------------L.----------------~----~~.a----~~------------------~--------~~-----------__ ~ __ Etapa quística. Coloración con solución yodada. 

T amaño 6 a 20 micras. 12 a 18 micras. 5 a 10 micras. 

Forma E ·sférica. A veces ovalada. esféricas. Esférica. oval 

Núcleos Uno a cuatro. Kariosoma diminuto en Uno 3 ocho. Kariosoma Uno a cuatro. 

el centro. excé ntrico. centra l o a UIl 

NOTA. -En los tejidos coloreados por técnicas especiales no puede encontrarse otra anúba sino sólo ); 

Formas 

vegetativas 

Fig. l 

pHI' 'm. 

Quistes 

Fig.4 Fig.5 



Parte Segunda 

CASUISTICA 

En esta parte del trabajo nos limitaremos a 
exponer los casos encontrados, dejando para la 
parte tercera el sum.ario y las conclusiones a que 
ellos den lugar 

CASO 1 

Autopsia No. 660 

A. E., de sexo femenino, de 42 años de edad, 
originaria de Suchitoto y procedente de esta ciu­
dad, asilada en el Hospital Psiquiátrico. 

Fué catalogada como Un caso de P sicosis invo­
lutiva . Durante su permanencia e nel Centro se 
descubrió serología para sífilis franc am ente posi­
tiva, y presentó además un síndrome de Flegma­
sia Alba Dolens. Nunca presentó trastornos di­
senteriformes. 

Hemograma: ·G. R., 4.140.000. G. B., 6.000. Lin­
focitos,17 %: lVI.onocitos, 1% . Neutrófilos, 80% 
Eosinófilos, 28 %. 

Exámenes de heces. (lVIétodo directo, al fresco): 
en el primer examen no se encontró ninguna par­
ticularidad. En el segundo examen se descubrie­
ron quistes de amiba histolítica. 

Durante su permanencia en el Hospital no re­
cibió tratamiento antiamibiano. 

En la autopsia se encuentran en el intestino 
grueso las siguientes lesiones: 

lVIacroscópicamente, en toda la extensión del 
<:olon se encuentran lesiones ulcerosas de la mu­
cosa, que miden de 2 a 3 milímetros de diámetro, 
la mayoría de las cuales comunica con pequeñas 
cavidades de 6 a 8 mm. de diámetro, situadas en 
la submucosa, tomando así el aspecto de absce­
sos en botón de camisa . 

Al microscopio Se comprueba necrosis de la 
mucosa en algunas zonas. Importantes acúmulos 
celulares en las capas musculares, a partir de la 
submucosa, acúmulos constituidos por leucocitos, 
a predomihio de polinucleares, algunos de los 
cuales están en vías de necrosis. La . muscularis 
mucosa está destruida en algunas porciones. El 
contenido de los pequeños abscesos ya citaaos es~ 
tá form2.do por detritus celulares. (Fig. '1 y 8). 

En el hígado se encontró un proceso avanza­
do de ch'1;"osis atrófica. 

En el cerebro, múltiples hemorragias de 1 a 3 
mm. de diámetro, localizadas en la cápsula inter­
na. 

CASO II 

Autopsia No. 672 

J. C. P ., de sexo femenino, de 28 años de edad, 
ongmaria y vecina de La Libertad, i ntern¡; da en 
el Hospital Psiquiátrico desde marzo de 1951. 

Desde esa fecha sufre de crisis de llanto, se­
guidas dt: euforia . 

En mayo del mismo año, persistiendo en su 
psicosis, se Íe comprueban edemas de los miem­
bros inferiores, más notables en el lad o izquierdo 
y una úlcera en' el miembro inferior derecho. Al 
mismo tiempo ha presentado un proceso febril 
que recuerda el tipo hécHco, y se h<>. timpan:iz[~­

do el abdomen, el clial Se encuentra distendido, 
dificultando ia exploración del hígado y bazo. 

Presenta también Un síndrome intestinal que 
es catalogado como un ataque agudo de disente­
l'ía c:mibiana, por lo cual se le trata con medic8. ­
mentos antiamibianos (emetina, vioformo). 

Tres meses más U.rde, siempre estand o hospi­
ta lizada, p resenta un proceso caracterizado' p or 
di'arrea profusa, sanguinolenta, seguido poco tiem­
po después POl' ictericia generalizada, estupor, co­
ma y colapso circulatorio. Fallece en esta situa­
ción. 

Exámenes de L ab oratorio: 

Hemograma: G. R. 5.120.000. Hb: 14.6 grs. 
101 %. Volumen globular medio: 0.99 G. B. 10.250. 
Linfocitos, 15 %. lVIonocitos, 0%. Neutrófilos, 81 ~. 
Eosinófilos, 4 %. 

Heces (ler: examen directo): Amibas rusenté­
ricas. Abundante mucus. Sangre positiva. 

Heces- (20. examen directo, dos meses más tar­
de) : 

Amibas disentéricas. Trichomonas. En el coprocul­
tivo se aísla una Shigella tipo Flex ner. 

Durante su permanencia en el H ospital la pa­
ciente recibió medicación compuesta por: hipnó­
ticos y sedantes, antibióticos y sulfas, antiamibia-
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nos-, flufdos endovenosos, protefnas- y vítaminas, 
admoinistrados oportunamente. 

J!:n la autopsia se comprueban las siguientes le­
si.ones: 

En el colon descendiente se encuentran nume­
l10sas lesiones· ulcerosas de la mucosa, de 1 a 2 
mm~ de: diámetro, que comunican por medio de 
senos con pequeños abscesos localizados en la 
submucosa, constituyendo abscesos en -botón de 
camisa •. También se encuentra edema de la mu­
cosa. Microscópicamente se Ve la mucosa b3sta n­
te bien conservada. Se aprecian los microabsce­
sos situados en la mucosa, rodeados por infiltra­
dos' ce:lular;. a , predominio . de · polinucleares. 

La, ,causa de muerte de es.ta paciente fué ' una 
peritonitis generaliZada; prodi.lcida por la p'erfo­
ración traumática del colédoco, causada a su vez 
por la irrupción de un ascárido en el mismo. Di­
cho Ascaris se encontró en la c.avidad peritoneal. 
Ha·bía también un. proceso de angio.ccrlitis y peri­
c.olangitis, al parecer también causado por ' otro 
ascáride que invadió' las vías biliares intrahepá­
tkas. 

CASO III. 

J. A. M,: masculino, de 25 años de edad, ori­
ginario y domiciliado en San Salvador, fallece e ~1 
agosto de 1951, estando hospitalizado en el Hospi. ­
tal. Psiquiátrico. 

Este paciente es estudiado en el transcurso de 
varios años y desde el punto de vista psiqui::(irf­
co, . habiendo sido catalogado como un esquizofré­
nico. 

N o aparecen reportes en lo que a otros pade­
cimientos se refiere, excepto que un día antes de 
su muerte presentó vómitos abundantes, alimenti­
cias, y diarrea profusa, aparentemente sin san­
gre. 

Exámenes de laboratorio: 

Hemograma: G. R. 4.39.0.000 Hb. 13.7 grs 
95.2 %. Volumen. globular medio, . !.!. G. ;8. 11.750. 
Linfocitos, 28 %. Monocitos, 1.%. Neutrófilos, 3'1 % . 
Eosinófilos. 32 %. Basófilos, 2 %. 

Fué tratado con la ayuda de la siguiente ·tera­
pia: Electro-shook, antibióticos, vitaminas, sedan­
tes, sulfaguanidina y antidiarreicos tipo bismuto. 

Las lesiones descubiertas en la necropsía son 
las, siguientes: 

Mar,cada, degeneración , grasosa del: hígado. 

Signos de em~ocal'ditis sub-aguda, localizada 
lCl S';. auríoulas •. 

En el colon: 

Microscópicamente se comprueba edema de : 
mucosa en toda la extensión del intestino grues 
En. la porción, terminaL del. mismo, (l-:€a1:o-sigmo 
.de) se encuentran. úlceras· y .nÓdulos con el, aSIle: 
to de · lesiones · amibianas. 

Vistos los cortes al micros-copio; se errcuenh 
mucosa con ulc~raciones superficiales, y por eh 
b 2. jo de ellas-, infiltroción c.elular, formada a pn 
dominio de polínucleares, y constituyendo formr 
ciones nodulares y no abscesos verdaderos. 

CASO IV 

Autopsia No. 693 •. 

M. A, . M., paciente impúber" de sexo femen ' 
no, originaria y v.ecina . de Panchimalco, ingresa. , 
Hospital. Rosales en ' septiembre de 1951, padec.ier 
do de ' fiebr.e- alta, . de tipo continuo, es.té'.do de.. 01: 
nubilac.ión . sev.era, . can tendencia. a tomar' 'la p.e 
sición en -gatillo de fusil, y presentando . e.leméf 
tos petequiales diseminados por toda la superf: 
cie oorporali 

Exámenes complementarios: 

Leucograma: G. B.: 1350. Linfocitos, . 0%. Me 
nocitos, 1%. Neutr.ófilos, . 29 % .. 

No se practicó examen de heces. 

Se hicieron , consideraciones diagnósticas, tra 
yendo 2. cuentas las· siguientes posibilidades: 1 
Encefa)itis viral, 2) Fiebre tifoidea, 3) Tifus y 4 
Leucemia ' linfoide aguda. 

.., 
Fué tratada con punción lumbar, transfusionE 

de sangre, cloramfenicol y asplrma, falledend 
sin ninguna mejoría aparente, pocos días· despuÉ 
de su ingreso. 

Al ser practicada . la autopsia; se enc.ontraro 
lCls siguientes lesiones: 

Nefritis intersticial. Hemorragias petequial~ 
múl tipies, tanto tegumentarias· como 'vis.c.erales . 

Hígado: Macroscópicamente presentó su cápsu 
la lisa y de aspecto normaL El parénquima de ce 
lor marrón y ,de consistencia norma.,!. A nivel ' d 
la inserción de los lig;;¡mentos de sostén , se encuen 
tran zonas hiperhemiadas. 

Microscópicamente: Cápsula delgada, con 11\J 

merosas hemorragias subyacentes. 

Lobulillos hepáticos individualizados. Los es 
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pacias Rarta. se encuentran natablemente deJar­
mOldas ·· por enormes infiltraciones '. leucacitariüs, 
que en algunas partes' lIeg.an hasta- la ' necrosis' ca­
licu2.tiva; formando" verdcrderos micra'"ubscesos: El 
infiltrado está constituido a predominio de mo­
nanucleares y linfócitos, aunque 'Se encuenrtan 
también . palimorfonuclear.es . y. plasmocitas. Las 
cOOtarnos, de las· células . heP.áticas son. borrosos. 
Los sinusoides. son. estrecho& y. contienen eritra­
citos y células de Kupfer desprendidas.. . Estas le­
sianes carrespanden a una hepatitis' amibiana. 

En el ihtestiÍm' grueso; ' 

Mlcrose.ópica.mente.:-: numerosas ' zonas-, de necro­
sis superfici.al, de·· la : mucosa" la cual, esH , c.omple­
tl:unente: destruída , en alg,1J,nas- pades:. En la · sÚiJ­
muc.osa ) se' encuentra , marcado) edema y abscesas, 
que: comunican ' con: las, ulCer.acianes de · la muco­
sa, tomando el aS];l.eeta ' de absceso en, botón . de 
camisa, y rodeados por infiltrado celular, a pre­
dominio , linfocitario. 

Esta ii1fi.ltracián. linfocitaria se ex tiende h asta 
la capa muscular, pero sin destruirla. 

CASO V 

Atttopsia Na. 711 

S'. C. de 23' años· de ' edad, sexO' masculina, cu­
ya origen na se pudo precisar y dO,miciliada en 
San ' Salvadar. Atendida en el Haspital Psiquiá­
trico. 

Se trata · dé -un epiléptico · esencial que, sin cau­
sa aparente, valvióse agitcrdo y agresiva,. desorien­
tada en cuanto a espacio y tiempo. 

La explaración: física no · reveló . más qu e cier­
ta· pa.lidez de. las tegumentas y mucasEl s. 

Exámenes complementarias: 

Hemagram): G. R. 3.500:000 · par, mm: c. lIb.: 
11.3 grs., 78 .5%. G. B.: 7.100. Linfacitas, 21%. 
Manaeitos; 1%. Neutrófilas, 76 % . Eo.si n ó filo~ , 2% . 

N a se practicó examen de heces. 

Practicada la autopsia, se enconh-aron . ID.S- si­
guientes lesiones: 

Pulmones: Tuber.culosis fibrocaseosa aV<lllzada. 

Maderada atrafia del hígado, el cual pesfJ 850 
grs. 

Intestino grueso.: 

En tada su extensión se encuentran pequerias 
ulceraciones de la mucosa que comunican con 
abscesos de la . s:ubmucosa. lVIícroscópicamente se 

encontr3ron pequeñas zonas de necrosi.s superfi­
cial de la mucosa.' E'n la: submucosa se campl'u e­
ban enOl'mes abscesos, siendo posible en. algunos 
ver claramente la forma de <libtón de camisa », 
estandO' su cantenido ~ormado por pus y . detri~ 
tus celular. L a infiltración celular a predaminia 
polinuclear,. se extiende a menuda hasta 'las ca­
pas musculares que, en general, . se encuentran 
bien consefliadas . . (Váase fig. 9)'. 

CASO VI 

Atttop$ia· N9 716. 

N. D. B., de 48 añas, sexo masculino, angma­
ria y pracedente del interior del país. Fué' aten­
dido en el Hospital' pSiquiátrica. 

Resumen Clínico:: 

Dace · años antes de su · ingreso sufrió, un trau­
matismo craneana, can hundimiento de .. la región 
occipital derecha. Dos o tres años más tarde co­
mienza a sufrir da .episodios. , convuIsiv.os epilep­
tiformes. Después de 7 añas de' padecer de esto, 
presenta psicosis de di:v:ersas · tipas, después de ca­
da c1'isis- epileptiforme .. 

En el Centra es catalogado como un epiléptico 
probablemente ' de ' tipo Jacksoniano; con· episodias 
de ' agresividad: 

Durante su permanencia en el Hospital sufrió 
de un · cuadro de disentería, can, cámaras muca­
sanguinolentas. 

Exálnenes: camplementarios: 

Hemograrna: G. R.: 4.3110.000. Hb. 12.9 grs. 
89.4%. Eritrocitos em.pacados .. 41.. G. B. 7.400. Lin­
foéitas, 170/0. Manocitos; 0%. NeutróIilbs, 81 %. 
Eosinófilas, 2 %. 

Heces : (ex:amen directo i . al". fr.esco) ( Sé · encuen­
tran l mucus, glóbulos , rojos y. leucocitas .. Hay ami­
ba liis.tblítica (trofazoítas). 

Recibió tratamiento antiamibiana (carbarsone, 
em etina, enteraviaformo), sulfaguanidina. Sedan­
'. es, 

En el estudia necróspsiCo, fuera de una atra­
fUI hepática moderada (-900 grs.), se - camprueban 
lesianes ulcerosas- en forma de . botón de camisa», 
distribuidas ' en ' tada la extensión' del colon, y mi­
diendo un' pramedio de 2 mm. de diámetro. 

Al microscopio se · encantró degeneración quís­
tica del epitelio glandular, necrasado en algunas 
zonas. En la submucasa, enormes infiltraciones de 
leucacitos, de todo tipo, qUe se insinúan dentro de 
las capas musculares, lleg8,ndo a veces hasta la 
serosa, en la cual hay edema manifiesto. 

15 -



CASO VII 

Autopsia, N9 821. 

M. P. A . C., de 16 años, sexo femenino, ongl­
naria , y procedente de San Salvador. ' Atendida en 
Hospital Psiquiátrico. 

Resumen Clínico: 

Cinso años antes de su ingreso comenzó a pre­
tal' episodios de irritabilidad, que pronto se con­
virtieron en crisis de agresividad, alternando con 
períodos de euforia y de tristeza o llánto. 

Durante su estancif>, en el Asilo sufre de un 
síndrome de gastro enteritis aguda, con náuseas 
vómitos "limenticios y cámaras diarréicas, al pa­
H:cer sin sangre, no hubo fiebre. 

La exploración física no aportó datos dignos 
de mención. 

Exámenes de, laboratorio: 

Hemograma: G. R. 3.910.000 por mm.c. Hb., 11.1 
grs. 75.9%. G. B ., 8.100. Linfocitos, 36%. Monoci-

tos, 2%. Neutrófilos, 60%. Eosinófilos, 2%. 
Heces (examen directo): Huevos de tricocéfa­

los y ascárides. Balantidium Coli. 

Fué tratada con electro-shook, vitaminRs, an­
tidiarréicos, anti-eméticos, Almido parenterales. 

Llevada a la mesa de autopsias, se encontra­
ron las siguientes lesiones: 

Atrofia hepática y esplénica, de 750 grs. y 60 
grs., respectivamente. 

Intestino grueso: presentó múltiples ulceracio­
nes de 1 mm. de diámetro que comunicaban con 
una cavidad de 3 mm. situada en lasubmucosa. 
Dichas le,siones se encontraron distribuidas en to­
da la extensión del intestino grueso. 

En los cortes ,examinados al microscopio se 
encuentran ulceraciones que interesan la muco­
sa y la submucosa, llegando hasta el límite de ' la 
capa muscular. ' En los bordes y en el fondo de la 
úlcera se encuentra infiltrado leucocitario, a pre­
dominio mononuclear. No se encontró Balanti­
dium Coli, el cual se puede descubrir en los ca­
sos de disentería balantidiana (Fig. 10). 

CASO VIII 

Autopsia NI? 874. 
R. T. T ., de 63 años de edad y de' sexo mas-
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mlino, originari.o y vecino del cantón ,A.gua Ca-
1ie~te, jurisdicción de Chaiatenango, es a.tendido 
en un servicio de Medicina del Hospital Rosales. 

Resumen Clínico: 

Paciente que ingresa por segunda vez al Hos"­
pital, h abiendo sido intervenido quirúrgica mente 
la primera vez en el Servicio de Urología, por li­
tiasis "esical. 

En el segundo ingreso refiere tener tres meses 
de sufrir pél'dida de peso, f>.compañada de nota­
ble disminución del apetito' y de trastornos di­
gestivos consistentes en períodos alternos de dia­
rrea y estreñimiento. Dos meses antes de su in­
greso aparece edema de los miembros inferiores 
y derrame ascítico, lo mismo que sensación de 
cansancio al menor esfuerzo. 

En el examen físico se comprobó matidez y 
abolición del murmullo vesicular en la , base iz­
quierda. El abdomen distendido por derrame as­
cítico que ' impide explorar satisfactoriamente el' 
hígado y el bazo. Hay telangiectasias vascuJ.ares, 

Edema de los miembros inferiore,s,,_ 

En los diez días siguientes a su ingreso,-.el .. BU::: 
,ciente presentó diarrea sanguinolenta, con expul-, 

. sióp de coágulos o cámaras en poso de café. Pro­
.' gresivamente fué instalándose un estado de co­
lapso irreversible a pesar del tratamiento. 

La diarrea, s?,uguinolenta , o en forma de en­
terorr i'lgias, profusas, persistió hasta el final. 

Fué catalogado como un caso de Cirrosis Atró­
fica del Hígado, habiendo sido tratado con pro­
teínoterr.:;>la oral y parenteral, vitamina K, Sue­
ros, ::;angre. 

Exámenes de laboratorio: 

Hemograma: G . R., 3.570.000. Hb. 7.9 gl'S. , 
49 %. G. B., . 5.580. Linfocitos, 15. Monocitos, 1 %. 

Neutrófilos, 82 % , Eosinófilos, 2%-. .- '.. ' 

Heces ( Feb. 52, primer ingreso): Huevos de 
uncinaria Negativo a Protozoarios, al eX"amer; 
directo. 

Heces (Oct.-52, segun_do examen): Positivo a 
sangre oculta, Coprocultivo 'negativo a gérmenes 
patógenos ... 

Al serIe practicada la " autopsia, ,se. comprobó 
la presehéia M cirrosis lÍepátiCa'atrófi:ca (850: grs; 



Fig'. 7 -Absceso en botón de ca.misa. 
Aumento 100. diám. {I\ut. 660, Arch. 
Opto. de Anat., Pat, H. Rosales). 

I ~ 

Fíg. S.-Misma anterior, mostrando limi­
tes aproximados del absceso. 

Fig. 9.-Ulceras amibianas en el colon. 
(Aut.711. Museo del Dpto. de ~ Anat. Pat · 
del Hospital Rosale~). 

,Fig. 10.-DiseoterÍl balilotidiana. Nótese 
·el pará~ito de la submuoosa del " colon , 
Aut 180 diám. CAut.771. Arch. riel 

. ,Dpto.d,e Anat. Pat. del ~Hospital Ro­
sales). 

Fig. 11.-Absceso amibiano del lóbulo de­
recho del higa do. (Aut. 154 Muceo 
del Dpto. de Anat. Pat . del H. Sin 
Juan de Dios, Santa Ana) . 



Fig. I2. -absceso amibiano múltiple del 
v 

Cerebro. (Mismo caso que en Fig . 4). 

Fig. 14.- Absceso del pulmón . N6tense. 
. Ias amibas coloreadas por Tricr6mico 
de Mallory. Aumento 300. diám. 
(Mismo caso). 

. Fig. 13.-Absceso del cerebro. vhto con 
mayor a proxim"ciól1. ·(Mismo caso 
que eo figuras anteriores). 

Fig. 15 -Ab~ce~o cerebral. {Coloraci6n 
especia 1 coIl 1'ricrómico de Mallory} . 
Aumento 300 diám. (Mismo caso) 



Intestino grueso: 

Presentó, en toda, su extensión, ulceraciones de 
la muc9sa, excavadas. 

Al examinarlas bajo el microscopio se com­
prueba la presencia de abscesos en «botón de ca­
misa', conteniendo sangre y detritus celulares, y 
rodeados por infiltrado leucocitario, a predominio 
polinuclear. 

CASO IX 

Autopsia NI? ' 62. (Santa Ana) 

B. R. M.. de 43 años de eda,d, sexo femenino, 
Tratada en el Hospital .San Juan de Dios •. 

Presentó durante su permanencia en el Hos­
pital cámaras diarreicas, de carácter sanguino­
lento, 'durante un período de dos meses. Presentó 
además síntomqs referibles al aparato genital, por 
lo que fu~. catalogada como una salpingitis cró­
nica. 

Examen de heces revelE: mu.'.:\.!!?, sangrE.' posi­
tivos. Hay t'rofozoítos. 

En la autopsia se comprobó una pelviperitoni. 
tis" érónica supurada, con formación de numerosos 
abscesos. 

El colon presentó ulceraciones y abscesos en 
.botón de camisa., localizadas al colon descen­
dente y recto sigmoideo 

! ' 

CASO X 

Autopsia NI? 94. ' 

P . O. L., de 48 años de edad, de sexo femenino, 
tratada en el Hospital .San Juan de Dios', pre­
senta durante toda la permanencia en el Centro 
c~maras diarreicas abundantes, de 10 a 12 al día, 
sin sangre', sí con mucus. 

Presenta tos, punto de costado derecho y 
sensibilidad A LA P ALP ACION en el dorso y 
región: ocCipital. 

Se practicaron dos exámenes de heces, sin que 
ninguno de ellos revelase presencia de amibas di­
sentéricas ni quistes de las mismas. 

" En ,la aut,opsía se comprobó \Jn adenocal'cinoma 
p\.l.)¡ntihar del lóbuio iiU~eridr dE!'l'écho, con m~tás;.. 

tasis al híg-ado, peritoneo, gangUos' y huesos (crá­
neo, columna vertebrlü, costi~las). 

'En toda la extensión del colon se encontraron 
lesiones de amibiasis (úlceras y, abscesos en «bo­
tón de camisa »). 

CASO XI 

Autopsia 154. , (H. S. Juan de Dios). 

J. C. 'A. M., de 27 años de edad, sexo mas­
culino, jornalero, originario y vecino de la ciu­
dad"de Santa Ana: ingresa' -a un servicio de Medi­
cina, consultando por dolor en la espalda y en es­
tómago. 

Catorce ~lías antes de su ingreso comienza a 
sufrir un dolor intenso en toda la espalda, más 
acentuado en el lado derecho. Cinco días después 

,el "dolo~ se localiza y fija en el cuadrante supe­
' !'ior del abdomen, con la misma, intensidad y exa­
cl?rbado por los movimientos respiratorios, Sufr.e 

' igualmente de fiebre continua remitente, acompa­
ñada de fríos (fiebre de tipo séptico,) náuseas, vó­
mitos y adinamia. 

Entre sus antecedentes personales se encuen­
tra historia dé Un síndrome disentérico mucho 
tiempo antes. 

\ 1 . ~ 

Ya hospitalizado, se cornpl'ueban signos de le­
sión hepática, tales como ictericia moderada, he­
patomegalia dolorosa . 

, ) 

Fué $uj'eto a numerosas investigaciones, lle­
gándose hasta una exploración quirúrgica, sin que 
se pudiera localiz'lr el absceso, 

Un mes después de su ingreso presentó estupor 
y coma subsiguiente, permaneciendo en ese esta­
do hasta su fallecimiento. 

Exámenes complementarios: 

Leucograma (19): G. B.: 14,000. Neutrófi!os, 
86%. Linfocitos, 12 % , Monocitos, 1% . Eosinófilos, 
1% . 

Hemograma : G. R. 3, 300.000. Eritrosedimenta­
ción: 45 mm. 

," Leucograma: G. B.: 8,800. Neutrófilos, 68 % . 
Linfocitos, 30%. Eosinófilos? 2%. 

_ ,Eritrosedimentación (20, examen): 71 mm. 
En 'e¡', examen directo de heces no se encontró 

p'r'o'to'z02rio's. S,1 hüe~'o's de ' ascáride. 
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Radiológicamente se .comprobó la heptomegalia. 

El paciente fué tratado con antibióticos (Peni­
cilina y aureomicina), analgésicos y sedantes. Sue­
ros dextrosados y sangre. 

La autopsia reveló lo siguiente: 

Híg9,do: 

Examen macroscópico.-Peso: 2080 grs. La . 
cápsula se encuentra engrosada a nivel del bor­
de posterior y a nivel de casi todo el lóbulo de­
recho se encuentra adherida al diafragma. El. ló­
bulo derecho del hígado presenta una cavidad de 
15 cms. de diámetro, completamente llena por 
una substancia amarillenta con espesos grumos. 
(Fig 11). La pared del absceso está formada por 
una cápsula bastante fibrosa:, de color amarillen­
to y bastante irregular. Al extraer todo el líquido, 
el lóbulo se reduce. El lóbulo izquierdo está bas­
tante bien conservado. Su consistencia es normal 
y el dibujo lobulillar es aparente. La vesícula bi­
liar tiene pé\redes engrosadas y friables, desga­
rrándose con facilidad. 

Microscopía: 

la. sección.-Cápsula engrosada, 'irregular y 
desprendida en algunas zonas. Subyacente a ella 
hay una pequeña capa <le células hepáticas mejor 
conservadas· que el resto. Yendo hacia la pared fi­
brosa del absceso se notan zonas de intensa he­
morragia, alternados con nidos de hepatocitos que 
rode<?,n los espacios porta. En la pared del abs­
ceso hay notable aumento del tejido conjuntivo, 
necrosis e infiltración de células plasmo y linfo­
citarias. Se observan escasamente algunas célu­
las grandes que, como veremos, son amibas. 

Sección 2a.----(Lóbu10 izquierdo) .-Las células 
hepáticas a este nivel están bien conservadas. 

COLORACION ESPECIAL.-Con el tricrómico 
de Mallory es posible identificar las amibas, co­
lor marrón en la pared del absceso. 

Pulmones. 

Estudio macroscópico.-Pesaron juntos 830 gra­
mos. La pleura se encuentra con numerosas adhe­
rencias en la base derecha vértice del mismo la­
do y vértice izquierdo. En la base del lóbulo su­
perior izquierdo se encuentra una tumor ación de 
4 cm. de diámetro, que al ser seccionada, deja 
escapar un líquido amarillo cremoso, de aspecto 
puriforme, quedando una cavidad llena de de­
tritus celulares. En ese mismo lóbulo y a nivel de 
su vértice se encuentran otros dos . abscesos . dE 

idénticas " caraGtel'fsticas, aunqu.e de _.menor tama· 
ño. El lóbulo inferior izquierdo presenta otro 
tres abscesos de 1 cm. de diámetr.o. :, ~, 

En el pulmón derecho .se- 'encUentran ' tambiél 
lesiones análogas, apreciándose ¡1it:l'i ' absceso ' en . e 
lóbulo superior, tres en el lóbulo medio y une 
más pequeño, en el .inferior. 

Ninguno de los abscesos· comunica con lo 
bronquios. 

Estudio microscópico,-En las secciones toma 
das de los ?,bscesos se observan unos elemento 
de 20 a 40 micras de diámetro, con numerosas in 
clusiones protoplasmáticas y núcleo mal pigmEm 
tado. Dichos elementos se encuentran distribuido 
alrededor de la zona de necrosis y en ' el interio 
de los alvéolos comprendidos en los abscesos. 

COLORACIONES ESPECIALES:~En las mues 
tras coloreadas con Tricrómic:o d.~ :¡vr~llo'ry, lo 
elementos ya citados se destac<?n y difer'encian d, 
las células epiteliales por su colb~acióri más os 
cura, presentando algunas ' de elias glóbulos ro 
jos fagocitados. Con el método de coloración d, 
Mallory para diferenciación de amibas en los te 
jidos, encuéntranse los parásitos tomando colo 
marrón. ." 

Estudio neurolÓgico. 

Macroscópico.-Los huesos y los senos veno 
sos del cráneo no presenta,n pal,'ticularidad·es. 

. ~erebro.-Hay adherencias del ·polo occipita 
lzqmerdo a la duramadre. Visto por su convexi 
dad, el cerebro es asimétrico, presentando en E 

lóbulo occipital izquierdo una depresión de 7 crr 
en su diáni.etro mayor, de color negruzco en 1 
periferia y amarillento en la parte central qUE 
al ser puncionada, deja salir unos 10 c.c. de lí 
quido amarillento puriforme (aséptico al cultiv 
bacteriológico). . 

Al secciona,r el cerebro a través de esta ', zon 
se aprecia que el proceso se profundiza 3 cm. e 
plena substancia c.erebral. En las circunvolucionE 
parietales derechas se observa otra zona de idén 
ticas características, pero de tamaño menor. En E 

lóbulo frontal izquierdo se encuentra otra zon 
abscedada, en la vecindad de . la cisura . interhE 
misférica. . 

Al . practicar los cortes rutinarios se' descubI 
.un nuevo absceso, de más .de· 4· cm. "de .diámetrl 
que de~truye completamen~ el tálamo óptic.O' ~ml 
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cleo caudado, cápsula interna ~ . núcleo lenticu­
lar. Hay aún otro absceso en la substancia blanca 
del lóbulo temporal derecho. (Véase Figs. 12 y 13.) 

·EStudio mi:c'roscópico.-Hay engrosamiento. e 
jnfiltración de células plasm.o ~ HnfQcitarias de 
las .meninges, 

.o" ,' 

.... . : . 

. ~ , . ', 

.. ; 

: ~ '~' . 

. \ 
.... . ~ ' ¡ 

., 
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Subyacentes a ellas el tejido nervioso presenta 
mO.derado edema. En algunas zonas Se aprecia.Il 
hemorragias cerebrales que disocian el tejido ner­
vioso. En una de las preparaciones coloreadas con 
el Tricrómico de Mallory es posible dIferenciar las 
amibas en la periferig del absceso, (Véase Fig. 
15) . 



Parte Tercera 

SUMARIO 

En la revisión de 1.154 autopsias hemos en­
contrado 11 casos de infestación amibiana, lo que 
representa un 0.95% del total. 

F7·ecuencia. de las lesiones en los 
cl.ive7·sos Hospitales 

Hospibl Núm ero de No. de P orcentaje 
autopsias c asos e!1 cada uno 

Rosales 940 2 0.2 % 
Psiquiátrico 60 6 10 o/tl 
S . J. de Dios 154 3 2 % 

Porcentaj <:! 
de l t ota l 

18.2 % 
54.6 % 
27.2 % 

No se encontró relación manifiesta en cuanto 
al sexo, ya que eran seis pacientes de sexo fe­
menino y cinco de sexo masculino. 

Sumario. 

F7'ccuencia en Reliación con la edad 

de los pacientes 

O a 9 años 
10 a 19 años 
20 a 29 años 
30 a 39 años 
40 a 49 años 
50 o más años 

Síntomas 

O 
2 
4 
O 
4 
L 

Hubo ocho pacientes que presentaron síntomas 
referibles a la amibiasis, as1: 

Diarrea sanguinolenta en 2 pacientes (Uno de 
los cuales adolecía también de ascaridiosis y de 
Shigellosis (coprocu FiVO). 

Diarrea simple en 3 pacientes, uno de los cuales 
sufría de parasitismo (Ascárides y Tricocéfalos) 
y otro de una carcinomatosis con siembra perito­
neal. 

Constipación notoria, alternando con episodios 
diarreicos, en 1 enfermo. 

Cámaras disentéricas, con pujos y tenesmo, y 
expulsión de mucus y sangre, en 2 pacientes. 

Por último, hubo un sólo p?ciente que p~'c­
semo los síntomas de. absceso hepático, con dolor 
en el hipocondrio derecho, hepatomegalia, Iet¡c;1O-

citosis, eritrosedimentación muy acelerada y ade­
más, signos de compromiso cerebral q.ue fué de­
bido a la presencia de abscesoS'· cerebrales. '· Este 
paciente tuvo antecedentes remotos de disente­
ría. 

Exámenes Cop7'ológicos 

Se utilizó siempre el examen directo, al fres­
co, sin coloración. No se hizo en ninguna oca­
sión investigando amiba, ni métodos de coloración 
con hematoxilina. 

Resumen del estudio coprológico realizado en 
estos pacientes: 

No se practicó ningún examen en 3 de ellos. 

Quistes de l'.miba histolítica en 1 paciente (20. 
examen). 

Trofozoítos desde el primer examen ,en 3 pa­
cientes. 

No se descubrió amiba en 4 pacientes, uno de 
ellos con un solo examen y los re'stantes con dos 
exám~:mes. 

Lesiones de amibiasis extraintestinal, sin lesio­
nes c:oncomitantes de colitis ambiiana, 1 caso. 

En este paciente fué posible demostrar 'lá pre­
cia de amibas en cerebro, hígado y pulmón. 

Lesiones de colitis amibiana, interesando 'la to­
talidé\d del intestino grueso, y complicadas con he­
patitis del mismo origen, 1 caso. 

Lesiones de colitis amibiana no compli~ada, 9 
casos. 

El colon se encontró lesionado en toda " ~ll ex­
tensión en 7 pacientes, ' o sea en el 70% de los 
pacientes con lesiones de colitis y en el 63.6% de 
la totalidad 'de los casos. 

Se encontró lesiones limitadas al colon descen­
dente y recto-sigmoide en 2 pacientes, o sea el 
20 % de las colitis y el 18.2 del total. '~" 

La amibiasis interesó solamente el recto-sig­
moi<Je el,1 1 caso, o sea el 10% de las colitis y _el 
9.1 'del total. 
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Hubo lesión 'hepáti ca en el 18.2% . 

La lesión pulmonar (absceso múltiple) y cere­
bral tuvo la misma frecuencia (9.1%), la misma 
patogenia (vía hematógena y) carácter similar 
(lesiones múltiples) . 

TRA 'FAIVnENTO 

BIBLIOTECA CENTRAL 
DE El,., SALVADOR 

UNIVERSIDAD 

Recibieron tratamiento antiamibiano 2 de los 
11 pacientes, sin que en ninguno se obtuviEira ni.n. 
gún resultado, 

Conclusiones 

1- La ' frecuencia de la amibiasis ha sido so­
breestimada en nuestro medio. 

No creemos que el bajo porcentaje que reporta­
mos sea debido a que se hayan ignorado casos de 
lesiones amibiásicas durante el estudio post-mor­
temo Como pru.eba de ello tenemos la frecuencia 
con que se descubren en las Gl.utopsias practicadas 
a pacientes del Hospital Psiquátrico, quienes vi­
ven en pésimas .condiciones de higiene. 

II-Los estudios coprológicos son insuficientes 
en nuestro medio, en lo que a la amiba refiere. 

Así tenemos que en nuestros casos ha habido 
un 60% de fracasos en diagnosticar la amiba . . 

. III~Las lesiones . intestinales predominan en 
la porción terminal del colon. 

En ninguno de los pacientes afectos de colitis 
faltó la locailzación en el recto-sigmoide, y en 
el 90 % estaba interesa.do el colon descendente. 

IV-La invasión extra- intestinal es de diag­
nóstico sumamente difícil y la encontramos, coin­
cidiendo con Gl.lgunas estadísticas de autores ex­
tranjeros, casi en el 20% de los casos. 

V-La infestación por amiba no da lugar a un 
cuadro hematológico característico. 

VI-Los síntomas clásicos de la disentería ami­
biana· se encontraron presentes en menos del 20% 
de nuestros pacientes. 

Por tanto, creemos que el diagnóstico de 
amibiasis debe basarse esencialmente en el hallaz­
go del parásito. Al mismo tiempo insistimos en 
que éste debe investigarse cuidadosa y repetida­
mente. 

VIII-Para terminar, creo que las inve'stigacio­
nes sobre amibiasis' en El Salvador, están, en rea­
lidad, iniciándose en la actualidad, debiendo in­
sistirse en la coprología y en la sigmoidoscopi?. 
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