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INTRODUCCIÓN

La amebiasis es una enfermedad causada por Enta-
moeba histolytica (E. histolytica) y es una importante 
causa de disentería en zonas tropicales y con condi-
ciones higiénico-sanitarias desfavorables, es endé-
mica en países como la India, Pakistán y Bangladesh 

RESUMEN

Los abscesos hepáticos son muy poco comunes en los países de 
alta renta, especialmente entre la población pediátrica. Requieren 
de un alto índice de sospecha para su correcto diagnóstico y 
tratamiento precoz, con una importante morbimortalidad en caso 
de retraso del tratamiento. Se describe el caso de un niño de 
10 años de edad procedente de Venezuela, sin antecedentes 
médico-quirúrgicos de interés, que presenta un absceso hepático 
amebiano que requirió drenaje percutáneo para su resolución, 
además de tratamiento antimicrobiano.

Palabras clave: absceso hepático, amebiasis extraintestinal, 
Entamoeba histolytica.

ABSTRACT

Liver abscesses are very uncommon in high-income countries, 
especially among the pediatric population. They require a high 
index of suspicion for their correct diagnosis and early treatment, 
with an important morbimortality in case of delayed treatment. 
We describe the case of a 10-year-old boy from Venezuela, with 
no medical or surgical history of interest, who presented with an 
amoebic liver abscess that required percutaneous drainage for its 
resolution and antimicrobial treatment.

 
Keywords: liver abscess, extraintestinal amebiasis, Entamoeba 
histolytica.

y la región de Latinoamérica. Infecta anualmente a 
millones de personas y provoca cerca de 100,000 
muertes anuales, siendo la segunda enfermedad 
protozoaria con mayor mortalidad después del 
paludismo.1

La infección por E. histolytica es asintomática en 
90% de los casos y produce enfermedad invasiva en 
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el 10% restante, lo que abarca desde la afectación 
gastrointestinal, como la disentería, hasta formas 
extraintestinales, siendo el absceso hepático la 
más frecuente. Sin embargo, también se pueden 
producir abscesos esplénicos, en vesícula biliar 
o cerebrales. Otras complicaciones posibles son 
ascitis, derrame pericárdico, derrame pleural o 
incluso fallo respiratorio.2-4

El absceso hepático es una infección del parén-
quima hepático de origen bacteriano, fúngico o 
parasitario, poco común en la población pediátrica, 
especialmente en los países de alta renta; no 
obstante, en países de bajos ingresos la incidencia 
es alta. Puede presentar una importante morbimor-
talidad; aunque, en las últimas décadas, ha habido 
una reducción de los casos fatales, pasando de 
15% en el año 1980 hasta 0.8% en la actualidad.5-7

La incidencia de la enfermedad es mayor en 
niños con factores predisponentes como inmunode-
ficiencias, alteraciones hepatobiliares, malnutrición 
o drepanocitosis.8,9 Los abscesos amebianos son 
el tercer tipo de absceso hepático más frecuente, 
tan sólo por detrás de los piógenos y los criptogé-
nicos.10,11

El tratamiento de elección del absceso hepático 
amebiano es antimicrobiano con metronidazol o 
tinidazol, seguidos de paromomicina, un amebicida 
intraluminal. En algunos casos puede ser necesario 
tratamiento intervencionista.

PRESENTACIÓN  
DEL CASO

Niño de 10 años que acude a Urgencias de un 
hospital terciario de Madrid (España) derivado de 
otro centro tras diagnóstico de absceso hepático 
para valoración de drenaje percutáneo. Había 
acudido al hospital de origen por fiebre de cinco 
días de evolución con pico máximo de 40 oC, 
asociado a dolor abdominal continuo y no irradia-
do, localizado en hipocondrio y flanco derechos. 
Además, presentaba deposiciones líquidas sin 
productos patológicos de 5-6 veces al día desde 
hacía 72 horas. Refería vómito aislado y sin 
sangre, con adecuada tolerancia oral y diuresis 
mantenida.

Antecedentes personales

Natural de Caracas (Venezuela), donde había residi-
do siempre. Había llegado a España 20 días antes, 

acompañado de sus padres. Presentaba inmuniza-
ción adecuada según el calendario vacunal venezo-
lano. Negaba contacto con animales, ingestión de 
leche no pasteurizada, de agua no embotellada, así 
como contacto con tosedores crónicos o personas 
enfermas de tuberculosis. No presentaba otros ante-
cedentes familiares o personales de interés.

Pruebas complementarias iniciales

En el hospital de origen se solicitó una analítica 
sanguínea donde destaca leucocitosis de 24,330 
cél./μL, neutrofilia de 20,800/μL, proteína C reactiva 
(PCR) de 247.3 mg/L, procalcitonina (PCT) de 1.30 
μg/L y alteración de la coagulación con tiempo de 
protrombina alargado de 18.6 s, índice internacional 
normalizado (INR) de 1.68 y fibrinógeno superior a 
500 mg/dL. Ante sospecha de apendicitis aguda se 
solicitó ecografía abdominal (Figura 1), se evidenció 
una lesión focal heterogénea y con flujo Doppler en 
lóbulo hepático derecho se planteó el diagnóstico 
diferencial entre absceso hepático y hepatoblastoma.

Se realizó una resonancia magnética abdominal 
(Figura 2) y se confirmó la lesión en lóbulo hepático 
derecho de 6 × 7 centímetros, hiperintensa de mane-
ra homogénea en T2, que restringía a la difusión 
y realzaba en la periferia con la administración de 
contraste intravenoso en T1 compatible con absceso 
hepático.

En cuanto a estudios microbiológicos, se solicitó 
coprocultivo y búsqueda mediante visualización 
directa al microscopio de parásitos en heces, ambos 
sin hallazgos patológicos. Se realizó también antíge-
no de Plasmodium mediante inmunocromatografía, 
que resultó negativo, y se extrajeron hemocultivos 
estériles a los cinco días de incubación.

Evolución

Ante el diagnóstico de absceso hepático, se inició 
triple antibioterapia intravenosa con cloxacilina, 
cefotaxima y metronidazol y se trasladó al hospital 
terciario para valorar la colocación de un drenaje 
percutáneo dado el tamaño de la lesión. 

Ingresó inicialmente con la misma terapia 
antibiótica. A las 48 horas de ingreso presentó 
dos picos febriles. Ante paciente procedente 
de Latinoamérica y posibilidad de infección por 
Staphylococcus aureus resistente a la meticilina, 
se sustituyó cloxacilina por vancomicina, mante-
niéndose posteriormente afebril.
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Se realizó cribado de tuberculosis mediante 
interferon gamma release assay (IGRA) que fue 
negativo, y serologías vacunales (inmunoglobulina 
G frente a sarampión, rubéola, parotiditis, varicela y 
anticuerpos de superficie frente a virus de la hepati-
tis B), con ausencia de inmunidad frente a varicela 
y parotiditis. Igualmente, se solicitó serología de 
Echinococcus granulosus que resultó negativa y 
de Entamoeba histolytica con resultado positivo a 
títulos significativos (1/2,560), por lo que se realizó 
nuevo estudio de heces mediante reacción en 
cadena de la polimerasa (PCR) para parásitos, 
siendo positiva para Entamoeba y Giardia. Ante 
estos hallazgos se suspendieron vancomicina y 
cefotaxima, manteniendo únicamente metronidazol 
intravenoso.

Tras el diagnóstico de absceso amebiano hepático 
y dado el tamaño mayor de 5 centímetros, a las 72 
horas de ingreso se colocó un drenaje percutáneo 
guiado por ecografía, donde se obtuvo un líquido 
marronáceo purulento «en pasta de anchoas» con 
débito total de 70 centímetros cúbicos. En los contro-
les ecográficos posteriores se observó disminución 
del tamaño del absceso hepático hasta 3 centímetros, 
retirándose el drenaje percutáneo a la semana de su 
colocación tras 72 horas sin débito.

Desde el punto de vista digestivo, presentó 
vómito ocasional y deposiciones líquidas durante 
las primeras 24 horas, las cuales se resolvieron 
posteriormente y con adecuada tolerancia oral. Se 
realizaron controles analíticos, en los cuales se 
evidenció normalización de cifras de leucocitos, 
neutrófilos y PCR, así como coagulación (Tabla 1).

Durante el ingreso se realizó estudio de función 

fagocitaria mediante test de oxidación, sin alteracio-
nes, y estudio inmunológico, con descenso leve de 
las cifras de C3 y C4.

DISCUSIÓN

Se dispone de muy poca bibliografía en la literatura 
científica sobre los abscesos hepáticos en la pobla-

Figura 1: 

Ecografía abdominal. A) 
Flujo Doppler presente en la 

lesión hepática. B) Lesión 
hepática en lóbulo hepático 

derecho de 6 × 7 cm.

A B

A

B

Figura 2: Resonancia magnética abdominal. A) Lesión hepática en 
lóbulo hepático derecho que restringe a la difusión. B) Lesión hepáti-
ca en lóbulo hepático derecho hiperintensa en T2.
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ción pediátrica. Existe una importante variabilidad 
en cuanto a la incidencia de esta patología en las 
distintas regiones del mundo, siendo mucho más 
común en los países de baja renta.

En la población pediátrica, la mayoría de los 
abscesos hepáticos son secundarios a una apendi-
citis perforada a través de una tromboflebitis séptica. 
También pueden producirse como consecuencia de 
un traumatismo, por diseminación desde el tracto 
biliar o a través del flujo sanguíneo venoso o arterial 
secundario a una bacteriemia sistémica.8,12,13

El principal factor predisponente son las alte-
raciones hepatobiliares, pero se deben tener en 
cuenta e investigar otras posibles causas como 
las inmunodeficiencias primarias por defectos 
en la fagocitosis, especialmente la enfermedad 
granulomatosa crónica. Otros posibles factores de 
riesgo son la desnutrición, la diabetes mellitus o la 
cateterización de la vena umbilical en neonatos.8 
La anemia falciforme predispone específicamente a 
abscesos recurrentes por Salmonella typhi.

Los abscesos piógenos son los más comunes, es 
bien conocido que las bacterias Gram positivas y en 
concreto, Staphylococcus aureus y Streptococcus 
spp. son la principal causa, a pesar de que estudios 
realizados en Taiwán han postulado Klebsiella 
como la principal causa.10 En la población adulta, 
sin embargo, son las bacterias Gram negativas 
la causa predominante, como Klebsiella, E. coli o 
Enterobacter. La segunda causa son los abscesos 
criptogénicos, seguidos de los abscesos amebianos 
y finalmente los abscesos fúngicos.11

La clínica que producen los abscesos hepáticos 
es muy inespecífica. La fiebre es el síntoma más 
común, ya que aparece en 80-90% de los casos, 
por lo que se debe considerar la posibilidad de un 

absceso hepático ante fiebre prolongada sin foco y 
dolor abdominal. La triada de Fontan, compuesta por 
fiebre, dolor en hipocondrio derecho y hepatomegalia, 
es muy específica, pero aparece en menos de 40% 
de los casos.8,14

Analíticamente, la elevación de la PCR y la 
leucocitosis son las alteraciones más comunes. Otras 
posibles alteraciones son la anemia, la elevación de 
la velocidad de sedimentación globular y la alteración 
de la función hepática.15,16

La ecografía es el estudio de imagen inicial 
de elección, con una alta sensibilidad (80-95%); 
además, permite descartar enfermedad biliar 
asociada. La tomografía axial computarizada es la 
prueba de imagen de mayor sensibilidad (97-100%). 
Sin embargo, últimamente se está postulando la 
resonancia magnética como prueba de elección, ya 
que permite realizar el diagnóstico diferencial entre 
distintos tipos de lesiones hepáticas, descartar la 
presencia de lesiones en otras localizaciones y definir 
anatómicamente la lesión con exactitud. Característi-
camente, los abscesos hepáticos son hipointensos en 
T1, hiperintensos en T2, captan gadolinio de manera 
perilesional en T1 y restringen a la difusión.17

En lo que respecta a los abscesos amebianos, 
conocer la fisiopatología y el ciclo biológico de 
la infección por E. histolytica (Figura 3) permite 
establecer medidas eficaces de prevención. El 
protozoo se introduce en el organismo en forma de 
quistes a través de la ingesta de agua o alimentos 
contaminados. Posteriormente, llega al tracto 
gastrointestinal donde puede producir enfermedad 
asintomática, síntomas gastrointestinales o a través 
de la pared del intestino, dando lugar a enfermedad 
extraintestinal.18 Su incidencia en países de alta renta 
es baja, por lo que es fundamental mantener un alto 
índice de sospecha en pacientes con antecedentes 
epidemiológicos compatibles, como es el caso de 
nuestro paciente, que procedía de Venezuela. 

Johnson y colaboradores describen un caso de 
amebiasis extraintestinal grave con fallo respiratorio 
asociado y ascitis en un paciente estadounidense de 
18 meses, sin aparentes factores de riesgo, en el que 
la serología permitió el diagnóstico y el tratamiento 
oportuno.19 Por tanto, una correcta anamnesis es vital, 
pero, además, se deben solicitar las pruebas microbio-
lógicas oportunas para su diagnóstico. El diagnóstico 
precoz disminuye radicalmente la morbimortalidad.

En los abscesos amebianos hepáticos es difícil 
el aislamiento de los trofozoítos en el aspirado del 
absceso, ya que se encuentran en la pared del 

Tabla 1: Evolución analítica durante el ingreso.

Analítica
28/08/2022

Analítica
05/09/2022

Leucocitos (μL) 24,330 14,700
Neutrófilos (μL) 20,800 9,900
Proteína C reactiva (mg/dL) 247.3 33.8
Procalcitonina (μg/L) 1.30 *
Tiempo de protrombina alargado (s) 18.6 14.4
Índice internacional normalizado (INR) 1.68 1.26
Fibrinógeno (mg/dL) 900 594

* No se solicitó procalcitonina en la analítica de seguimiento.
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mismo. La reacción en cadena de la polimerasa en 
heces es el diagnóstico microbiológico de elección, 
pudiendo detectar también coinfección con otros 
patógenos entéricos. En nuestro paciente, gracias 
a esta prueba, se pudo detectar la coinfección con 
Giardia lamblia. En cambio, el aislamiento de amebas 
en heces es infrecuente. Los test serológicos presen-
tan una alta sensibilidad (70-90%), especialmente 
en pacientes con antecedentes epidemiológicos y 
deben solicitarse siempre ante sospecha de absceso 
amebiano.18

El tratamiento de los abscesos amebianos se 
realiza con metronidazol o tinidazol durante 7-10 
días, los cuales actúan como amebicidas, seguido 
de paromomicina durante una semana, antibiótico 
que no se absorbe por vía digestiva y es útil en la 

eliminación de las formas quísticas intraluminales. 
Las últimas guías postulan que la sensibilidad al 
tinidazol podría ser mayor que al metronidazol.8,18 
Se debe realizar siempre estudio de heces de los 
contactos y tratar a los portadores asintomáticos.

La mayoría de los abscesos hepáticos respon-
den al tratamiento antimicrobiano. Sin embargo, 
abscesos de más de 5 centímetros, situados en el 
lóbulo hepático izquierdo (riesgo de rotura hacia 
pericardio), con falta de respuesta al tratamiento 
médico en 48-72 horas o con signos ecográficos de 
alto riesgo de rotura (como el hallazgo de la pared 
del absceso de menos de 1 centímetro)20 pueden 
requerir drenaje percutáneo o quirúrgico, además 
del tratamiento antimicrobiano.9,21 Una vez retirado 
el drenaje percutáneo no es necesario continuar el 

Figura 3: 

Ciclo biológico de E . histolytica. 
Tomada de la Biblioteca de Imágenes de 

Salud Pública de los Centros para el Control 
y Prevención de las Enfermedades (CDC).
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tratamiento médico si ya se completó.8,21 Respecto 
al seguimiento, no está indicada la realización de 
ecografías de control, ya que es habitual que continúe 
viéndose la lesión durante varios meses después de 
un tratamiento antiparasitario correcto. Se realizará 
únicamente seguimiento clínico.18

CONCLUSIÓN

A pesar de la baja incidencia de abscesos hepáticos 
amebianos en la población pediátrica, su potencial 
gravedad los convierte en una patología importan-
te. Deben sospecharse en pacientes con clínica y 
epidemiología compatible a fin de poder realizar 
un diagnóstico precoz e instaurar un tratamiento 
adecuado lo antes posible. La prueba diagnóstica 
de elección es la PCR y el tratamiento precisa de 
metronidazol y un antiparasitario intraluminal, la 
paromomicina.
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