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Resumen
La infección por Entamoeba histolytica sigue siendo un problema mayor de salud pública en los países 
en desarrollo como Colombia. Aunque en la gran mayoría de casos se presenta como una disentería o un 
absceso hepático amebiano, existen casos donde la evolución genera una verdadera masa infl amatoria en 
el colon llamada ameboma. Estos amebomas son fácilmente confundidos con una lesión neoplásica y, de no 
tener un gran nivel de sospecha clínica o endoscópica, terminan en una resección de colon con un diagnós-
tico posoperatorio dado por la presencia de trofozoítos sin malignidad. Sin embargo, cuando el diagnóstico 
se hace de manera preoperatoria, podría haber resolución del cuadro sin necesidad de cirugía. Exponemos 
el caso de una rara presentación de ameboma en el recto asociado con un absceso hepático perforado, en 
el cual se hizo un diagnóstico preoperatorio, pero dada la ruptura de la lesión en el hígado, requirió de una 
intervención quirúrgica.
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Abstract
Entamoeba histolytica infections continue to be a major public health problem in developing countries such 
as Colombia. Although it most often presents as dysentery or amebic liver abscess, there are cases in which 
a true infl ammatory mass develops in the colon. This is called an ameboma. These amebomas are easily 
confused with neoplastic lesions so that in the absence of a high level of clinical and endoscopic suspicion, 
a colon resection may be performed with the postoperative diagnosis given by the presence of trophozoites 
without malignancy. However, when the diagnosis is made preoperatively symptoms can be without surgery. 
We report a rare presentation of ameboma in the rectum associated with a perforated liver abscess. This was 
diagnosed prior to surgey, but given the liver injury, required surgery.
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Reporte de casos

INTRODUCCIÓN

La amebiasis causada por Entamoeba histolytica es un pro-
blema de salud con marcada incidencia en países en desa-
rrollo. El cuadro clínico se mueve en el espectro del paciente 
asintomático, el cuadro de colitis con diarrea disentérica, 

el absceso hepático y la infección crónica localizada de la 
pared del colon que forma una verdadera masa llamada 
ameboma o granuloma amebiano. Esta última forma de 
presentación es bastante infrecuente, siendo el ciego y el 
colon derecho los sitios donde se presenta de manera más 
común. La presentación mixta con ameboma y absceso 
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hepático también ha sido vista en algunos casos e incluso 
puede ser fuente de confusión con un carcinoma de colon 
metastásico.

DESCRIPCIÓN DEL CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 55 años de edad, procedente de 
Medellín, Antioquia, obrero, con historia de tabaquismo (8 
cigarrillos/día durante 15 años) y estreñimiento crónico de 8 
años de evolución con episodios de rectorragia frecuentes sin 
dolor abdominal ni anal, asociados con una pérdida de 8 kilo-
gramos de peso en todo ese tiempo. En noviembre de 2011, 
le realizan rectosigmoidoscopia que arroja el diagnóstico de 
proctitis ulcerativa moderada; en las biopsias se reporta coli-
tis linfocítica, para la cual inicia tratamiento con sulfasalazina 
1 g/día, mesalazina enemas, dos veces al día, y ácido fólico. 
Una nueva colonoscopia, llevada a cabo en octubre de 2012, 
mostró pancolitis ulcerativa activa pero contradictoriamente 
las biopsias son reportadas como “pólipo hiperplásico”. Aun 

así, se inicia el manejo con mesalazina 4 g/día, prednisona 40 
mg/día y ácido fólico con la estrategia de valorar la respuesta 
clínica y endoscópica a los 3 meses.

Ingresa al Hospital Universitario San Vicente de Paúl el 
08-01-2013 por aumento del número de deposiciones y 
del sangrado, así como mayor pérdida de peso. Al examen 
físico se encontró desnutrido, con palidez mucocutánea, 
hidratado, con signos vitales normales y abdomen no dolo-
roso. Estudios iniciales: leucocitosis de 13 600, PMN 80%, 
Hb 12,6 gm/dL, plaquetas 360 000, química sanguínea, 
perfi l hepático y tiempos de coagulación normales, albú-
mina 2,5 mg/dL. Coprológico reportado sin parásitos. La 
colonoscopia realizada el 11-01-2013 (fi gura 1) muestra 
mucosa del recto con múltiples úlceras de diferentes tama-
ños que alternan con áreas de mucosa normal y una lesión 
tumoral circunferencial, necrosada, estenosante, friable 
y con sangrado fácil, que no es posible franquear y de la 
cual se toman biopsias para descartar malignidad frente 
a enfermedad de Crohn. El informe de patología reporta 

Figura 1. Colonoscopia realizada el 11 de enero de 2013.
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textualmente “fragmentos de mucosa colónica, con denso 
infi ltrado infl amatorio mononuclear a nivel de la lámina 
propia, necrosis extensa, proliferación neoplásica maligna 
constituida por células pequeñas a medianas de citoplasma 
escaso y núcleos redondos hipercromáticos y nucléolos 
visibles, sin fi guras mitóticas. Marcadores de inmunohis-
toquímica CD3, CD20, CD10, BCL6, BCL2 y ciclina D1, 
todos negativos. Conclusión: neoplasia maligna en clasi-
fi cación. Dado que la muestra está constituida por tejido 
necrótico, no es posible llegar a un diagnóstico conclu-
yente, por lo que se solicitan nuevas biopsias de tejido via-
ble”. Una TAC contrastada de abdomen (fi gura 2) muestra 
dos lesiones hepáticas compatibles con abscesos y cambios 
por pancolitis. Los estudios de VIH, ANA, ANCA, serolo-
gías de hepatitis viral y tuberculina son negativos. Se inicia 
manejo con ciprofl oxacina y metronidazol IV.

Figura 2. TAC contrastada de abdomen.

En otra colonoscopia llevada a cabo el 18-01-2013, las 
biopsias reportan nuevamente denso infi ltrado infl ama-
torio mononuclear a nivel de la lámina propia, necrosis 

extensa, úlcera activa con invasión severa por trofozoítos 
de ameba y ausencia de malignidad. Se continuó el manejo 
antibiótico intravenoso. El día 25-01-2013 el paciente 
refi ere dolor abdominal intenso súbito y se encuentran con 
signos de irritación peritoneal.

Se lleva a laparotomía en la que se observa peritonitis 
purulenta de cuatro cuadrantes, absceso hepático del lóbulo 
hepático izquierdo roto, con una cavidad del absceso de ±15 
x 10 cm, masa rectal de 4 x 4 cm con necrosis, perforación y 
pérdida de la pared rectal que genera un absceso pélvico con 
materia fecal en su interior. Se encontró que el colon derecho 
y transverso era de aspecto macroscópico normal, aunque se 
apreciaron úlceras en la mucosa del colon descendente. Se 
realiza drenaje de peritonitis y del absceso pélvico, resección 
del colon descendente, sigmoide y recto proximal, incluida la 
lesión infl amatoria, cierre del muñón rectal y colostomía tipo 
Hartmann, lavado peritoneal y cierre de cavidad abdominal. 
El paciente permaneció 48 horas en la unidad de cuidados 
intensivos (UCI) y después presentó evolución favorable, 
con egreso a los 8 días posquirúrgicos.

El informe de patología macroscópica reporta colon con 
áreas necróticas, membranas fi brinopurulentas y sitio de 
perforación de 10 cm de longitud, asociado con la presen-
cia de una masa indurada de 4,5 cm de diámetro mayor. La 
descripción microscópica relata extensas úlceras cubiertas 
por fi brina, abundantes macrófagos, úlceras en botón de 
camisa, microabscesos, elongación de las criptas, severos 
cambios nucleares reactivos, trofozoítos de ameba y zona 
de perforación con necrosis de licuefacción.

Luego se realizó cierre de la colostomía, con previa colo-
noscopia que mostró colon y muñón rectal con mucosa 
completamente normal.

DISCUSIÓN

La amebiasis continúa siendo un problema de salud endé-
mico en Colombia a pesar de la mejoría de las condiciones 
higiénicas del área urbana y rural de nuestro país (1). Sin 
embargo, los ataques agudos de colitis amebiana con dia-
rrea disentérica reciben actualmente un mejor y más rápido 
tratamiento, lo cual disminuye sus complicaciones (2).

El ameboma o granuloma amebiano es una lesión que 
muy frecuentemente simula un tumor colorrectal (3-5) que 
resulta de los cambios hipertrófi cos y de la formación de 
tejido de granulación de la pared del colon que rodea una 
gran ulceración a la que se añade una infección bacteriana 
secundaria y acumulación de colágeno (6, 7). Los síntomas 
suelen ser diarrea recurrente, sangrado digestivo inferior, 
dolor abdominal inferior, pérdida de peso, fi ebre de bajo 
grado, masa abdominal palpable e incluso obstrucción 
intestinal (2, 6). El ameboma se vuelve sintomático mucho 
tiempo después de un ataque agudo de disentería que no 
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población los tendrá positivos. La medición de antígenos 
en materia fecal es otra buena alternativa cuando haya sos-
pecha diagnóstica basada en los estudios endoscópicos e 
imagenológicos (1, 2).

Si el ameboma se presenta conjuntamente con un abs-
ceso hepático (12-14), el tratamiento de elección seguirá 
siendo el metronidazol intravenoso y el drenaje percutáneo 
del absceso hepático, cuando esté indicado. Actualmente es 
muy raro tener que llevar un absceso hepático a cirugía a 
menos que haya ruptura, se localice en el lóbulo hepático 
izquierdo y sea de gran tamaño o que esté localizado cerca 
del diafragma o del pericardio. Se desconoce la frecuencia 
de presentación simultánea de ruptura del absceso hepá-
tico y perforación del colon.

El caso clínico presentado asocia la presencia de un ame-
boma en el sitio quizá menos frecuente de los reportados 
en la literatura (como es el recto), un doble absceso hepá-
tico, el mal diagnóstico inicial con el lógico empeoramiento 
progresivo a pesar del tratamiento y la ruptura simultánea 
del ameboma y el absceso hepático. También enriquece la 
práctica clínica y permite enfatizar aún más en el altísimo 
índice de sospecha que se debe tener en casos similares en 
un país endémico como Colombia.

A pesar de no haber logrado una revisión de las placas y 
bloques de parafi na de las biopsias tomadas en las dos pri-
meras colonoscopias extrainstitucionales, se puede men-
cionar que la extensa necrosis, la gran respuesta infl amato-
ria, los cambios nucleares reactivos y la no visualización de 
trofozoítos llevaron a la confusión en el diagnóstico histo-
lógico, la cual también se presentó en la primera colonosco-
pia realizada en nuestro hospital y que se relaciona con las 
difi cultades en el diagnóstico reportadas en la literatura. La 
pieza quirúrgica, tanto a nivel macro como microscópico, 
mostró los hallazgos clásicos del ameboma y el compro-
miso transmural por trofozoítos.
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recibió tratamiento o que fue insufi cientemente tratado, 
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múltiples, son más comunes en hombres entre los 20 y los 60 
años de edad y los sitios más frecuentes de presentación son 
el ciego, el apéndice y el colon sigmoide, seguidos por mucho 
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pia permiten establecer el diagnóstico en cerca del 60% de 
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Si se logra establecer el diagnóstico de manera endoscó-
pica y preoperatoria, el tratamiento con metronidazol intra-
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hepático y el ameboma. Este último puede incluso mejorar 
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histopatológicos (11).

La utilidad en nuestro medio de los test serológicos para 
amebiasis es controversial, ya que un gran porcentaje de la 
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