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Perforación colónica por colitis amibiana:
informe de un paciente
Colonic perforation due to amebic colitis

Dr. Billy Jiménez-Bobadilla, Dr. Noé R. Peralta-Domínguez, Dr. José L. García-Baca,

Dr. Erich O. Basurto-Kuba,* Dr. Abraham Pulido Cejudo,* Dr. César Athié Gutiérrez*

Resumen
Objetivo: Describir el caso clínico de una paciente con
perforación de colon por amibas y el tratamiento qui-
rúrgico de la misma.
Diseño: Descripción de un caso.
Sede: Hospital de tercer nivel de atención.
Descripción del caso: Mujer de 18 años, acudió a ur-
gencias del hospital con padecimiento de 15 días de
evolución, caracterizado por diarrea con moco y ras-
gos de sangre, dolor abdominal difuso de moderada
intensidad, cefalea intensa, fiebre de 38°C y ataque
al estado general, se trató con cloramfenicol, previo
a acudir al Hospital General de México. Seis días
antes de su ingreso presentó distensión abdominal
y aumento del dolor abdominal, se agregó al trata-
miento paracetamol y dimeticona, ingresó con des-
hidratación, vómito dolor abdominal intenso gene-
ralizado, distensión abdominal, incapacidad para
canalizar gases con rebote positivo. El laboratorio
mostró leucocitos de 3,300/mm3, la radiografía sim-
ple de abdomen reveló niveles hidroaéreos en intes-
tino delgado e imagen en “vidrio despulido” en hue-
co pélvico. Se diagnosticó síndrome de abdomen
agudo. La laparotomía reveló múltiples perforacio-
nes en ciego y colon ascendente, íleon terminal con
perforaciones. Se realizó hemicolectomía derecha,
con ileostomía terminal y cierre distal en bolsa de
Hartman. La pieza quirúrgica mostró mucosa de cie-
go y colon ascendente con úlceras de aspecto en
“botón de camisa” y múltiples perforaciones. El es-
tudio de histopatología mostró numerosos trofozoí-
tos de amibas en colon.
Conclusión: La enfermedad intestinal por amibas pre-
senta cuatro formas: colonización asintomática, co-
litis amibiana aguda, colitis fulminante y ameboma.
Las complicaciones son catastróficas con una mor-

Abstract
Objective: To describe the clinical case of a patient
with an amebic colon perforation and its surgical
treatment.
Design: Description of the clinical case.
Setting: Third level health care hospital.
Description of the case: A woman of 18 years that came
to the emergency ward of the hospital with an illness
of 15 days of evolution, characterized by diarrhea with
mucus and blood traces, diffuse abdominal pain of
moderate intensity, intense cephalea, fever of 38°C
and general malady, she had been treated with
chloramphenicol before attending the General Hos-
pital of Mexico. Six days before admittance, she pre-
sented abdominal distension and increase of the
abdominal pain, paracetamol and dimethicone were
added to the treatment, at the time of admittance she
was dehydrated, presented vomit, generalized in-
tense abdominal pain, abdominal distension, and was
unable to canalize gases with positive rebound. The
laboratory test revealed 3,300/mm3 leukocytes, sim-
ple abdominal X-rays revealed hydro-air levels in the
small intestine and “unpolished glass” image in the
pelvic inlet. Acute stomach syndrome was diag-
nosed. Laparotomy revealed multiple perforations in
the cecum and ascending colon, terminal ileum with
perforation. Right hemicolectomy was performed with
terminal ileostomy and distal closure using Hart-
man’s pouch procedure. The surgical piece depict-
ed mucosa from the cecum and ascending colon, with
ulcers in “shirt button” aspect and multiple perfora-
tions. The histopathology study revealed numerous
amebic trophozoites in the colon.
Conclusion: Amebic intestinal disease presents in four
types: asymptomatic colonization, acute amebic coli-
tis, fulminant colitis, and ameboma. Complications
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Introducción
La amibiasis es producida por el protozoario Entamoe-
ba histolytica, infecta al 10% de la población mundial y
es causa de 100,000 muertes al año.1 Tiene distribución
mundial, afecta principalmente países subdesarrollados
y en vías de desarrollo, donde representa un problema
importante de salud pública. Se estima que el 90% de
los portadores es asintomático y el 10% de los infecta-
dos desarrollarán alguna forma de enfermedad invaso-
ra.2,3 Los factores de riesgo que influyen en el estado de
portador son los relacionados con las condiciones sani-
tarias y de higiene, tales como hacinamiento, contami-
nación de agua y alimentos, inadecuada eliminación de
excretas, aspectos que se asocian a pobreza e ignoran-
cia.4 En México existen 20% de portadores (16 millo-
nes), 2% de enfermos (1.3 millones), 6% de sero positi-
vos y mortalidad entre 0.1 y 0.2% (10-30 mil muertes al
año).2,5 Existe una tendencia a sub-diagnosticar la en-
fermedad en áreas endémicas, donde los casos de dia-
rrea con sangre se diagnostican erróneamente como de
origen bacteriano, esto retrasa el tratamiento y provoca
una morbilidad y mortalidad elevada.6 En este informe
describimos la evolución clínica de una mujer joven con
colitis amibiana y perforación que fue tratada inicialmen-
te con el diagnóstico de fiebre tifoidea.

Descripción del caso
Mujer de 18 años de edad, originaria de la ciudad de
México, acudió a urgencias de nuestro hospital con do-
lor abdominal agudo. Inició su padecimiento 15 días an-
tes con malestar general, astenia, anorexia, cefalea,
náusea y vómito, con temperatura de 38°C, al día si-
guiente se agregó diarrea con moco y rasgos de sangre,
dolor abdominal difuso de moderada intensidad, acudió
con facultativo quien realizó una biometría hemática y
estudio serológico para Salmonella typhi. La biometría
hemática informó leucocitosis de 20,700 m3, hemoglobi-
na de 13.6 g/dl, neutrófilos 90%, bandas 20% y seg-
mentados 55%. La serología reveló Tifico “O” (+) 1:80,
Tifico “H” (-), Brucella obortus (-), Proteus (-). Fue trata-
da con cloramfenicol 500 mg cada 8 horas por vía oral
por 10 días. Al noveno día del inicio, presentó distensión
abdominal importante, aumento del dolor abdominal,
acudió con el mismo facultativo quien agregó paraceta-
mol 500 mg por vía oral cada 8 horas y dimeticona en
solución, 10 ml cada 8 horas e indicó continuar con clo-
ramfenicol hasta completar los 10 días. Cinco días des-
pués ingresó a nuestro hospital, presentaba vómito de
contenido gástrico, dolor abdominal intenso de tipo cóli-

co, distensión abdominal e incapacidad para expulsar
gases. A la exploración física presentó frecuencia car-
diaca de 120 por minuto, tensión arterial de 90/70, fre-
cuencia respiratoria de 32 por minuto y temperatura de
36°C, palidez generalizada de tegumentos, diaforética,
con labios y lengua seca, el abdomen se encontró dis-
tendido, con reflejos musculocutáneos abolidos, hiper-
estesia e hiperbaralgesia, resistencia muscular, dolor a
la palpación profunda de predominio en hipogastrio y
fosa iliaca derecha, con rebote positivo y sin peristalsis,
tacto vaginal con dolor a la movilización de cervix y en
fondo de saco posterior, tacto rectal con tono del esfín-
ter anal normal, dolor a la movilización de pared lateral
derecha y ámpula rectal vacía. Los estudios de labora-
torio incluyeron hemoglobina de 12.9, leucocitos de
3,300/m3, plaquetas de 210,000, segmentados 71%,
bandas 1%, linfocitos 26%, monocitos 2%, sodio 127
mEq/l, glucosa 89 mg/dl, calcio 7 mg/dl, creatinina 0.4
mg/dl y albúmina 2 g/dl. Una radiografía simple de abdo-
men mostró imagen en “vidrio despulido” en hemiabdo-
men inferior, con asas de intestino delgado con niveles
hidroaéreos rechazadas hacia ambos hipocondrios (Fi-
guras 1 y 2).

Con los datos anteriores se integró síndrome de ab-
domen agudo, en la laparotomía exploradora se encon-
tró 1,000 ml de líquido libre en cavidad, purulento, 20
centímetros de íleon terminal perforado con necrosis y
pérdida de la mucosa, múltiples perforaciones de ciego
y colon ascendente de 5 milímetros de diámetro (Figura
3), en colon transverso y descendente se encontraron
lesiones transmurales segmentarias de un centímetro
de diámetro sin lesión de la serosa, apéndice cecal e
hígado se encontraron normales. Se realizó hemicolec-
tomía derecha, con ileostomía terminal y cierre distal en
bolsa de Hartman, lavado de cavidad abdominal con
solución fisiológica y drenaje, cierre de pared abdominal
con puntos de sostén.

El examen macroscópico de la pieza mostró mucosa
de ciego y colon ascendente con aspecto de úlceras en
“botón de camisa”, exudado fibrinopurulento sobre las
úlceras y múltiples perforaciones (Figura 4).

El estudio histopatológico del colon mostró úlceras
mucosas y submucosas que se extendían hasta la mus-
cular propia (Figura 5), con numerosos trofozoítos de
amibas (Figura 6).

Se manejó en la Unidad de Terapia Intensiva después
de la cirugía por presentar síndrome de respuesta infla-
matoria sistémica, sepsis abdominal y estado hipediná-
mico, con asistencia mecánica ventilatoria, catéter de

talidad del 50%. El diagnóstico de la colitis amibiana
debe ser considerada dentro de un amplio espectro
de apariencias clínicas, especialmente en pacientes
con residencia en zonas endémicas.

Palabras clave: Colon, colitis amibiana, perforación in-
testinal.
Cir Gen 2003;25: 228-233

are catastrophic with 50% mortality. The diagnosis
of amebic colitis must be considered within a wide
spectrum of clinical symptoms, especially in patients
living in endemic zones.

Key words: Colon, amebiasis, amebic colitis, intestinal
perforation.
Cir Gen 2003;25: 228-233
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Swan-Ganz, metilprednisolona 30 mg/kg/día, dopamina
a dosis dopa, metronidazol 500 mg IV cada 8 horas, cef-
triazona 1 mg IV cada 12 horas, y nutrición parenteral
total. La paciente fue retirada de la ventilación asistida
seis días después, la serología para el virus de la inmu-
nodeficiencia humana (VIH) fue negativa, fue dada de
alta de la unidad de terapia intensiva a los 10 días y
continuó su manejo en la unidad de Cirugía General
hasta el retiro de la nutrición parenteral e inicio de la vía
oral, se egresó a los 15 días. La paciente permaneció
asintomática después de siete meses de seguimiento y
a los ocho meses se realizó íleo-transverso anastomo-
sis sin complicaciones.

Discusión
Existen dos especies distintas de Entamoeba: E. histolyti-
ca (invasora) y E. dispar (no invasora). El quiste tetranu-
cleado, maduro, es la forma infectante y el trofozoíto es la
forma causante de la enfermedad. Los quistes son expul-
sados en la materia fecal y pueden permanecer viables e
infectantes semanas o meses en el medio ambiente: en
heces, agua y suelo durante 8 días y hasta un mes a
temperatura de 10°C. Pueden resistir el cloro a concen-

traciones para purificar el agua, pueden ser destruidos
con yodo a concentración de 200 ppm, con ácido acético
o temperaturas superiores a 55°C. Los quistes pueden
depurarse mediante filtración en arena. El mecanismo de
transmisión es por vía oral-fecal, oral-anal, y oral-genital.
Después de desenquistarse, el trofozoíto se adhiere a la
mucosa colónica, destruye la barrera intestinal, produce
ulceraciones, da paso a la formación invasora de la enfer-
medad, la que puede llegar al hígado por vía porta o bien
por contigüidad, invadir piel y genitales. A partir del híga-
do puede invadir, por contigüidad, órganos vecinos: pleu-
ra, pulmón, pericardio, peritoneo, estómago, riñón o abrir-
se a piel; por vía hemática puede diseminarse a distancia
(cerebro, pulmón, bazo, etcétera). Prefiere un medio anae-
robio para crecer y muere fuera del ser humano.

La enfermedad invasora se desarrolla comúnmente en
niños, mujeres embarazadas, hospitalizados, alcohólicos
e individuos desnutridos e inmunodeprimidos. En indivi-
duos VIH positivo se puede presentar la enfermedad, aun-
que la mayoría son asintomáticos.7 La amibiasis predo-
mina claramente en el sexo masculino 7:1.8 Los visitan-
tes a áreas endémicas tienen mayor predisposición para
desarrollar enfermedad invasora que los nativos.9

Fig. 2. Placa simple de abdomen en posición de pie, muestra
niveles hidroaéreos en asas de intestino delgado e imagen en
vidrio despulido en hueco pélvico.

Fig. 1. Placa simple de abdomen en decúbito, demuestra intes-
tino delgado rechazado hacia ambos hipocondrios.
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La enfermedad por E. histolytica se presenta en dos

formas clínicas: como enfermedad intestinal (más común)
y extraintestinal.10 La enfermedad intestinal se presenta
en cuatro tipos que incluyen: colonización asintomática,

colitis amibiana aguda, colitis fulminante y ameboma.11,12

La formación de estenosis, colitis ulcerativa postdisen-
tería, intususcepción, diseminación extraintestinal, he-
morragia masiva y perforación intestinal son complica-

Fig. 3. Pieza quirúrgica, presenta múltiples perforaciones a lo
largo del colon e íleon terminal.

Fig. 4. Pieza quirúrgica al corte, demuestra pérdida de la muco-
sa de íleon y úlceras en colon de aspecto en botón de camisa.

Fig. 6. Numerosos trofozoítos de amibas contenidos dentro de
eritrocitos, identificados en las úlceras de colon (tinción de
hematoxilina y eosina, magnificación original x 600).

Fig. 5. Colon con úlceras en mucosa que se extienden hasta la
muscular propia (tinción de hematoxilina y eosina, magnifica-
ción original x 40).
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ciones de la amibiasis intestinal.13,14 Los individuos sin-
tomáticos con infección aguda pueden presentarse con
dolor abdominal, diarrea sanguinolenta, fiebre, pérdida
de peso y deshidratación y pueden manifestar colitis
activa aguda con ulceración.10,15 Los síntomas se desa-
rrollan en una o dos semanas después de la infección
con un solo quiste, o puede ocurrir hasta cuatro años
después de la ingesta de los mismos.10

La colitis amibiana fulminante es poco frecuente
(0.18%), cuando ocurre la debemos considerar como una
verdadera catástrofe abdominal, puesto que presenta
alteraciones histopatológicas graves como la necrosis y
la perforación, y en ocasiones cursa con gran destruc-
ción de los plexos mientéricos y submucosos, provocan-
do el cuadro conocido de megacolon tóxico, que afecta
principalmente a niños menores de 2 años.6 Las lesio-
nes colónicas se presentan con adelgazamiento de la
mucosa o úlceras (Figura 4). Las perforaciones varían
en tamaño desde 2 mm hasta 2-4 cm,8 éstas pueden
presentarse en forma aguda o con un desarrollo lento,
con una mortalidad del 50%.12 Los sitios más comunes
de perforación son ciego (55%), recto-sigmoides (25%),
ángulo hepático y colon ascendente (10%), colon trans-
verso (5%), ángulo esplénico y colon descendente (5%).
Es común que afecten varios segmentos del colon.16 El
tratamiento conservador consiste en la administración
de antibióticos de amplio espectro y metronidazol, se
recomienda también para pacientes con microperfora-
ciones, incluso cuando se acompaña de peritonitis bac-
teriana. Sin embargo, en la contaminación severa de la
cavidad peritoneal, en casos refractarios a tratamiento
médico o en enfermos muy graves, es obligado realizar
cirugía de urgencia.17 La experiencia al emplear cirugía
conservadora, sólo realizando colostomía e ileostomía
desfuncionalizante sin resección completa de los seg-
mentos afectados, exteriorización múltiple de las áreas
más lesionadas, cierre primario de perforaciones macros-
cópicas presentes, lavado y drenaje extenso alcanza una
mortalidad del 80%. En la cirugía radical que incluye:
resección amplia de todos los segmentos afectados,
ileostomía antes del sitio de las resecciones, fístula mu-
cosa del segmento distal del colon, sin anastomosis pri-
maria de los segmentos sanos, manejo quirúrgico com-
pleto de las lesiones amibianas en otros órganos, lava-
do exhaustivo de la cavidad peritoneal con 5-10 litros de
solución salina tibia, drenajes múltiples y adecuados, la
mortalidad es del 55%. Es importante el uso de nutrición
parenteral total en todos los casos por el tiempo nece-
sario y antibioticoterapia.18

El ameboma es otra complicación poco frecuente de
E. histolytica, con una frecuencia del 1%, comúnmente
se halla en ciego y colon ascendente, se presenta con
dolor abdominal y en algunos pacientes se puede pal-
par un tumor que va de unos pocos milímetros a varios
centímetros, que se pueden confundir con carcinoma.17

Apendicitis amibiana o tifloapendicitis es poco frecuen-
te y predomina en adultos jóvenes, dos terceras partes
de los casos de apendicitis amibiana se acompaña de
lesiones ulcerosas en ciego, en cuyo caso el nombre
correcto es tifloapendicitis, existen dos formas clínicas:

la forma aguda, indistinguible de la clásica apendicitis
bacteriana y otra forma que es precedida por cuatro a
siete días de diarrea con moco y sangre, fiebre y vómito
seguido por dolor en hemiabdomen derecho e irritación
peritoneal.6

El hígado es el sitio más común de afección extrain-
testinal. Los abscesos hepáticos amibianos pueden co-
existir con colitis activa o como infección focal, puede
invadir órganos circundantes o abrirse hacia cavidades
vecinas: pleura, pulmón, pericardio, peritoneo, etcétera.
En el 80% de los casos, el absceso es solitario y se lo-
caliza en el lóbulo derecho del hígado.10

El diagnóstico se corrobora con la observación de E.
histolytica en el moco fecal. Las muestras obtenidas di-
rectamente de las lesiones de la mucosa rectal por rec-
toscopia son positivas en más del 90%, en tanto que las
muestras obtenidas por medio de cucharilla rectal son
positivas sólo en 60%.6 Casi todos los pacientes con
colitis amibiana tienen sangre oculta o franca en heces.
Es importante que la muestra fecal sea fresca o mezcla-
da inmediatamente con alcohol polivinílico y examinarla
con yodo o con tinción de hematoxilina para demostrar
la amiba. Se requieren tres o más exámenes y puede
ser positivo en sólo una tercera parte o la mitad de los
casos. Es preferible la colonoscopia que sólo la recto-
sigmoidoscopia, ya que la colitis amibiana se puede lo-
calizar en el ciego o en colon ascendente, la toma de
biopsia de los bordes de la úlcera puede ser diagnóstica
pero se debe realizar con mucha precaución, ya que el
colon está muy inflamado.10,17 Estudios serológicos para
amibiasis invasora como la prueba de anticuerpos mo-
noclonales tienen alta sensibilidad y especificidad (87-
94% y 94-99% respectivamente).19 La hemaglutinación
indirecta de anticuerpos (HIA) séricos y la prueba de
ELISA son altamente sensibles (90-100%) y son positi-
vas dentro de los 7 a 10 días de infección. El aspirado
de un absceso hepático revela la presencia de E. histo-
lytica en sólo 20% de los casos.10

El tratamiento de la infección amibiana aguda consiste
en metronidazol oral o intravenoso seguido por amebici-
das luminales como la paromomicina, diloxanida, quinfa-
mida o yodoquinol. Individuos con HIV-positivos se pue-
den tratar de igual manera, generalmente con éxito.20

En la amibiasis hepática, la aspiración percutánea es
segura y efectiva, está indicada sólo en presencia de
superinfección bacteriana, riesgo de ruptura inminente
o crecimiento, falla en la terapia médica o si el absceso
está presente en el lóbulo izquierdo debido a la proximi-
dad del pericardio. La cirugía está indicada en caso de
ruptura, superinfección bacteriana o cuando no es posi-
ble realizar drenaje percutáneo.6

Conclusión
El diagnóstico de la colitis amibiana debe ser considerado
dentro de un amplio espectro de apariencia clínica, como
en nuestra paciente. La falla en el diagnóstico, la instaura-
ción de antibióticos de amplio espectro y la demora en el
tratamiento adecuado, tienen, como consecuencia, com-
plicaciones serias que requieren procedimientos quirúrgi-
cos urgentes, con morbilidad y mortalidad.
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Recomendamos realizar examen microscópico cuan-
do menos en tres muestras de materia fecal para bús-
queda de amibas, pruebas serológicas para anticuer-
pos amibianos. En los pacientes que presentan perfora-
ción de colon, con peritonitis generalizada y choque sép-
tico recomendamos realizar tratamiento quirúrgico radi-
cal con resección del segmento afectado, derivación in-
testinal como ileostomía terminal, cierre o fístula muco-
sa del colon distal y no realizar anastomosis primaria
por el riesgo elevado de dehiscencia de la anastomosis.
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