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Complicated amoebic liver abscess ruptured to pleural cavity

ABSTRACT

Intestinal amoebiasis has a worldwide distribution and is 
present in about 10% of the general population. The most 
common form of extra-intestinal amoebiasis is as a liver 
abscess. Endemic zones across the globe include tropical, 
subtropical and Third World countries with insufficient 
sanitary systems. The patient develops fever, pain in the right 
upper quadrant, diarrhea and sometimes an enlarged liver or 
jaundice. The diagnosis can be determined clinically, combined 
with serological tests and imaging studies. The most commonly 
used medical treatment is metronidazole, with a cure rate of 
95%. If conservatory treatment fails, surgical resolution can be 
obtained with percutaneous aspiration or open/closed surgical 
drainage. Poor prognostic factors include multiple abscesses, an 
abscess larger than 500 mL, pleural effusion, encephalopathy, 
> 3.5 mg/dL bilirubin, < 8 g/dL hemoglobin, < 2 g/dL albumin 
or diabetes mellitus. We report the case of an adult with a 
complicated amoebic liver abscess that opened into the pleural 
cavity and was treated with antibiotics and pleural drainage.

Key words: Liver abscess, complicated amoebic liver abscess, 
empyema, pleural effusion.
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RESUMEN

La amebiasis intestinal tiene distribución mundial y está 
presente en el 10% de la población general. El absceso hepático 
amebiano es la forma más común de amebiasis extraintestinal. 
Las zonas endémicas son los países tropicales, subtropicales 
y en vías de desarrollo con sistemas sanitarios deficientes. El 
cuadro clínico se caracteriza por fiebre, dolor en el hipocondrio 
derecho, ocasionalmente diarrea, y se puede presentar 
hepatomegalia, ictericia, leucocitosis moderada y anemia. 
El diagnóstico se establece por los datos clínicos, pruebas 
serológicas y estudios de imagen. El tratamiento médico 
más utilizado es el metronidazol, con una tasa de curación 
de aproximadamente 95%. Ante el fracaso del tratamiento 
médico, se opta por la resolución quirúrgica, la cual puede ser 
a través de aspiración percutánea o por drenaje quirúrgico 
abierto o cerrado. Los factores asociados a mal pronóstico 
son abscesos múltiples, absceso mayor a 500 mL, elevación 
del hemidiafragma derecho o derrame pleural, encefalopatía, 
bilirrubina > 3.5 mg/dL, hemoglobina < 8 g/dL, albúmina < 2 
g/dL y diabetes mellitus tipo 2. Se describe el caso de un adulto 
con absceso hepático amebiano complicado abierto a la cavidad 
pleural derecha, tratado con antibióticos y sonda endopleural.
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Abreviaturas:
	 AHA	 =	 Absceso hepático amebiano.
	 DM2 	= 	Diabetes mellitus tipo 2.
	 EVA 	= 	Escala visual analógica.
	 HAI 	= 	Hemaglutinación indirecta.
	 HD 	= 	Hipocondrio derecho.
	PCR-us 	= 	Proteína C reactiva ultrasensible.
	 SEP 	= 	Sonda endopleural.
	 TAC 	= 	Tomografía axial computarizada.
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Introducción

La amebiasis intestinal tiene distribución mundial; 
el agente causal es la Entamoeba histolytica. Está 
presente en el 10% de la población general, de la cual 
90% cursa asintomática. El absceso hepático amebia-
no (AHA) es la forma más común de amebiasis extra-
intestinal. Las zonas más endémicas son los países 
tropicales, subtropicales y en vías de desarrollo con 
sistemas sanitarios deficientes; en México continúa 
siendo un problema de salud pública.1-5

Los factores de riesgo asociados a AHA son género 
masculino, tercera y quinta décadas de la vida, al-
coholismo, enfermedades oncológicas, inmunosupre-
sión, zonas endémicas, entre otros. El cuadro clínico 
se caracteriza por fiebre de 38.5-39 oC, dolor en el hi-
pocondrio derecho (HD) que incluso se puede referir 
al hombro ipsilateral, diarrea (en el 23% de los casos) 
y, en algunas ocasiones, antecedente de disentería en 
los meses previos. Pueden presentar hepatomegalia, 
ictericia (en menos del 10% de los casos), leucocitosis 
moderada, reacción leucemoide, anemia y fosfatasa 
alcalina elevada (hasta en el 80% de los casos); sin 
embargo, las bilirrubinas muestran aumento sólo en 
un 10%.6

El diagnóstico se establece por los datos clínicos, 
pruebas serológicas y estudios de imagen.7

El tratamiento farmacológico más utilizado es el 
metronidazol, con una tasa de curación aproximada-
mente de 95%. Ante el fracaso del tratamiento mé-
dico, se opta por la resolución quirúrgica, que puede 
ser a través de aspiración percutánea o por drenaje 
quirúrgico abierto o cerrado.8

Los factores asociados a mal pronóstico son abs-
cesos múltiples, absceso mayor a 500 mL, elevación 
del hemidiafragma derecho o derrame pleural, ence-
falopatía, bilirrubina > 3.5 mg/dL, hemoglobina < 8 
g/dL, albúmina < 2 g/dL, y diabetes mellitus tipo 2 
(DM2).1,6

Presentación de caso

Masculino de 57 años, empresario, de nivel socioeco-
nómico alto; fumador, con índice tabáquico de cuatro 
paquetes por año. Refirió DM2 diagnosticada 10 años 
atrás, controlada, así como disentería amebiana seis 
años previos tratada con nitazoxanida por tres días. 
Inició su padecimiento actual nueve días antes de su 
ingreso hospitalario, con dolor en el HD de intensi-
dad 9/10 en la escala visual analógica (EVA), irradia-
do hacia la región lumbar, y ataque al estado general; 
por este motivo acudió a consulta, donde le solicita-

ron laboratorios y tomografía axial computarizada 
(TAC) con doble contraste, que mostró derrame pleu-
ral y lesión subfrénica derecha (Figura 1), multilo-
culada, que involucraba el parénquima hepático en 
relación con el absceso. Se decidió manejo de forma 
ambulatoria con metronidazol 500 mg vía oral cada 
ocho horas. Tras nueve días de tratamiento, el pa-
ciente presentó dolor en el epigastrio e HD 10/10 en 
la EVA, con disnea de medianos, diaforesis y mal es-
tado general, por lo que acudió al Servicio de Urgen-
cias del Hospital ABC Observatorio y se le solicitaron 
una nueva TAC y radiografías de tórax (Figura 2). 
Los resultados de laboratorio mostraron leucocito-
sis, elevación de la proteína C reactiva ultrasensible 
(PCR-us), bilirrubina directa 0.7 mg/dL, bilirrubina 
indirecta 0.6 mg/dL, aspartato aminotransferasa 10 
UI/L, alanino aminotransferasa 19 UI/L y fosfatasa 
alcalina 81 UI/L (Cuadro I).

Se realizó drenaje del absceso hepático por pun-
ción guiada con ultrasonido; se obtuvieron 860 mL 
de material líquido purulento y fétido. Ingresó a 
hospitalización y se manejó con metronidazol, moxi-
floxacino y analgésicos. En las siguientes 48 horas 
presentó exacerbación del dolor y disnea, a la aus-
cultación integró derrame pleural basal derecho, con 
dolor a la palpación media en el HD; se interconsultó 
a cirugía torácica y se concluyó empiema secundario 
a absceso hepático amebiano. Se realizó pleurotomía 
cerrada con sonda endopleural (SEP) de 32 Fr, que se 
retiró al octavo día. Los cultivos del líquido pleural y 

Figura 1. Corte de tomografía axial computarizada con contraste intra-
venoso. La flecha muestra el absceso hepático.
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coprocultivo fueron negativos, al igual que la serolo-
gía para Entamoeba histolytica. 

El paciente egresó del hospital en las siguientes 
24 horas, asintomático y en buen estado general. Re-
ingresó a hospitalización a los once días con astenia, 
adinamia, disnea de medianos esfuerzos y tos seca de 
predominio diurno; en nuevos estudios de imagen se 
evidenció derrame pleural. Se colocó SEP bajo visión 
tomográfíca, de la cual se obtuvieron 200 mL de lí-
quido turbio, y se inició tratamiento con vancomicina 
y meropenem. Evolucionó de forma satisfactoria; se 
retiró la SEP a los seis días y egresó al noveno día 
por mejoría. Actualmente el paciente se encuentra 
asintomático (Figura 3).

Discusión

El diagnóstico de AHA se realiza con datos clínicos, 
de imagen y pruebas serológicas.9 Se encontrará li-
gera leucocitosis, anemia moderada, aumento de la 
PCR-us y de la velocidad de sedimentación, con ele-
vaciones inespecíficas de las enzimas hepáticas, espe-
cialmente la fosfatasa alcalina.10

Cuadro I. Estudios de laboratorio.

Fecha Leucocitos Hemoglobina Plaquetas PCR-us Albúmina Glucosa

19.06.14 11 15.8 346 10.16
28.06.14 13.6 15.9 295 18.45 3.8 223
30.06.14 17.2 12.1 284 27.15 167
04.07.14 8.5 12.3 379 9.42 3.4 148
18.07.14 7.3 13.7 443 2.77 3.9 130
22.07.14 4.6 12.2 283 1.4 119

Resultados por orden cronológico desde su primer ingreso hasta su último egreso hospitalario.
PCR-us = Proteína C reactiva ultrasensible.

Figura 2. 

Estudios de imagen al  ingreso a Ur-
gencias. A. Tomografía axial compu-
tarizada con contraste intravenoso 
mostrando derrame secundario a abs-
ceso hepático roto a cavidad pleural 
derecha. B. Radiografía de tórax pos-
tero-anterior mostrando elevación del 
diafragma y derrame pleural derecho.

A B

La punción del absceso para la confirmación etio-
lógica llega a ser necesaria en ocasiones. La hema-
glutinación indirecta (HAI) es la técnica más sensi-
ble (positiva en el 90-100% de los casos); aunque las 
pruebas de aglutinación con látex se correlacionan 
con la HAI y son más rápidas, pueden llegar a ser 
negativas durante la primera semana. El diagnóstico 
microbiológico es fundamentado con la detección del 
parásito en el absceso, aunque esto es poco frecuen-
te, dado su carácter necrótico en más del 60% de los 
casos; tampoco se detectará el parásito en las heces, 
como sucedió en este caso.11

El ultrasonido abdominal es el método de imagen 
más utilizado para el diagnóstico debido a su bajo 
costo y fácil acceso, con un 90% de sensibilidad. La 
TAC tiene una sensibilidad de 95%.11,12

Los diagnósticos diferenciales son absceso pióge-
no, colecistitis aguda, colangitis, neoplasias prima-
rias o metastásicas del hígado (con o sin formación 
de absceso), quistes hepáticos y, en regiones endémi-
cas, quistes hidatídicos, así como enfermedades in-
fecciosas o parasitarias que afecten el sistema reticu-
loendotelial.13,14

El tratamiento médico más utilizado es con me-
tronidazol de 500-750 mg vía oral o intravenosa cada 
ocho horas por siete a 10 días. De forma opcional, se 
puede continuar con un agente intraluminal, como 
la paromomicina, durante siete días más (500 mg 
vía oral cada ocho horas).15,16 Cuando hay evidencia 
de sobreinfección bacteriana, se puede utilizar otros 
antibióticos como aminoglucósidos, quinolonas y las 
cefalosporinas de tercera generación.1,6

También es muy importante corregir la desnutri-
ción, hipovolemia, anormalidades ácido-base, insufi-
ciencia respiratoria y cualquier otro problema conco-
mitante que pueda llegar a presentar el paciente.17
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El AHA puede complicarse con apertura a perito-
neo, cavidad pleural (empiema), vías aéreas y hacia 
cavidad pericárdica; es importante considerar la so-
breinfección del absceso. La afección pleuropulmo-
nar es la segunda complicación extraintestinal más 
frecuente y ocurre en 2-3% de los pacientes con ame-
biasis invasiva. La mortalidad se encuentra entre 
uno y 34%, aunque suele ser menor del 1% en los ca-
sos no complicados. Las principales causas de muerte 
se deben a sepsis, insuficiencia respiratoria, choque 
séptico, aspiración masiva del absceso, tamponade y 
edema pulmonar.9,17-22

El empiema amebiano inicialmente se trata con 
la colocación de SEP de gran calibre y succión con-
tinua. Si el tratamiento conservador falla, se debe 
considerar la cirugía. Por mucho tiempo, el abordaje 
abierto fue la técnica de elección; ahora se conside-
ra que el tratamiento laparoscópico tiene éxito en 
83.3%. Las indicaciones para toracotomía, lavado y 
decorticación son falla al tratamiento médico, aper-
tura a los bronquios, fuga aérea persistente, neumo-
tórax o derrame pleural que no se resuelve con SEP 
o que se encuentra loculado, invasión a pericardio, 
colapso pulmonar persistente e incapacidad para la 
reexpansión pulmonar.8,23

La punción-aspiración está indicada en los casos 
que presentan alto riesgo de ruptura, como una ca-
vidad > 5 cm de diámetro, absceso en el lóbulo iz-
quierdo (por la alta posibilidad de ruptura hacia el 
peritoneo o pericardio), así como la falta de respuesta 
al tratamiento médico después de cinco a siete días.24

Conclusión

El AHA es, por lo general, una enfermedad con re-
sultados clínicos favorables si es diagnosticada y tra-
tada oportunamente. La demora presenta aumento 
significativo en las tasas de morbimortalidad. Debido 
a que esta patología prevalece en sectores socioeco-
nómicamente desprotegidos, se requiere de un alto 
índice de sospecha para el establecimiento oportuno 
del diagnóstico en pacientes pertenecientes a otro es-
trato, como sucedió en este caso.
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