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tremia, convulsión seguida de pérdida
de la conciencia y con signología de
muerte cerebral antes de las 48 h del
inicio de su enfermedad como ya se ha
descrito en artículos previos. Fue ais-
lada S. flexneri la que, según estudios,
es la más relacionada a esta grave
complicación.

El síndrome de Ekiri es una compli-
cación rara, pero, es la causa de muer-
te más frecuente por shigellosis en los
países industrializados3. El grupo po-
blacional más susceptible son los ni-
ños menores de 5 años y la muerte es
rara en los niños mayores y bien nu-
tridos. La incidencia de diarrea y
muertes anuales secundarias a la shi-
gellosis es elevada2. Ante esta cruda
realidad consideramos de suma im-
portancia indagar por cefalea en la
historia clínica de los pacientes pediá-
tricos que cursen con diarrea disenté-
rica. La cefalea es el primer síntoma
significante de síndrome de Ekiri. El
reconocimiento temprano y las medi-
das rápidas para prevenir el edema
cerebral, pueden mejorar el pronóstico
de esta terrible complicación de la shi-
gellosis3,5.
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Absceso hepático amebiano autóctono:
diagnóstico microbiológico por PCR

Sr. Editor: El fenómeno de la globa-
lización, que se ha producido en el
mundo, ha provocado alteraciones de
la epidemiología de muchas infeccio-
nes1. En este sentido en España, se
viene detectando un aumento de la

amebiasis en los últimos años2. Este
incremento se ha observado, principal-
mente, en viajeros y en inmigrantes
procedentes de zonas en las que la en-
fermedad es endémica3. Por otra parte,
este aumento de la amebiasis importa-
da parece estar relacionado con la des-
cripción de casos autóctonos2,4. Pre-
sentamos un nuevo caso de absceso
hepático amebiano (AHA) autóctono.

Mujer de 61 años natural de Gali-
cia, con antecedentes de HTA y disli-
pemia, en tratamiento con estatinas.
Acude a urgencias por cuadro febril de
más de una semana de evolución,
acompañada inicialmente de deposi-
ciones diarreicas, no sanguinolentas.
En la exploración destacaba una im-
portante afectación de su estado gene-
ral y palidez cutánea. La analítica evi-
denciaba una anemia normocítica
normocrómica con Hb 8,6 g/dl y Hcto
25%. La VSG 56 mm/h con GOT
22 U/l, GPT 56 U/l, GGT 149 U/l y FA
478 U/l. Hemocultivos y coprocultivo
negativos. Radiografía de tórax: som-
bra basal derecha en banda y ele-
vación del hemidiafragma derecho.
Ecografía abdominal con lesión de
10 × 8 cm de ecogenicidad heterogé-
nea en segmento IV hepático. Se reali-
za TC abdominal, confirmándose
dicha lesión, con anillo de realce irre-
gular. Se implantó tubo de drenaje
percutáneo, extrayéndose un líquido
achocolatado que se envió al Servicio
de Parasitología CNM-ICIII, para el
estudio de amebiasis por PCR5. Tras
realización de la prueba se amplificó
ADN de E. histolytica (fig. 1). Se solici-
tó serología de E. histolytica que tam-
bién resultó positiva. Con el diagnósti-
co de absceso amebiano, se completó
durante 4 semanas el tratamiento con
metronidazol debido a la tórpida evo-
lución, y posteriormente se administró
paramomicina oral durante 10 días.

En cuanto al diagnóstico de labora-
torio del AHA, la microscopia, es una
técnica de baja sensibilidad6 y especi-
ficidad7. Sin embargo, las técnicas de
PCR que se han desarrollado en los
últimos años, tienen una elevada sen-
sibilidad y especificidad para la de-
tección de esta parasitosis8,9. Las
técnicas serológicas presentan una
sensibilidad y especificidad10 acepta-
ble, pero en inmigrantes de zonas en-
démicas de amebiasis, el resultado de
la serología no tiene valor diagnósti-
co, ya que pueden detectarse anticuer-
pos durante años tras la infección. Por
tanto, el diagnóstico debe confirmarse
por otro método como la PCR. Así mis-
mo, la técnica molecular se convertirá
en poco tiempo, en la técnica diagnós-
tica de elección en viajeros, ya que con
más frecuencia, los enfermos refieren
antecedentes de varias estancias en
países endémicos, por lo que pueden

infectarse y desarrollar anticuerpos
contra el parásito, complicando la de-
tección de la amebiasis por serología.
Por tanto, la técnica de PCR debe con-
siderarse de referencia tanto en inmi-
grantes como en viajeros habituales.

En cuanto a la epidemiología del
caso descrito, no pudo observarse nin-
gún factor de riesgo para la adquisi-
ción de E. histolytica. La paciente no
había realizado viajes fuera de Espa-
ña y no había estado en contacto con
personas procedentes de zonas endé-
micas. Díaz-Gonzálvez et al4 publica-
ron en 2005 la revisión más completa
sobre AHA autóctono en España. Se
incluyeron 10 casos, en seis de ellos no
hubo antecedente de contagio de per-
sona a persona, como la mujer del pre-
sente caso, en los cuales no se consi-
guió encontrar un explicación para el
contagio. Dicha situación permite es-
pecular sobre la presencia de E. his-
tolytica en España. Las amebas son
parásitos cosmopolitas y su presencia
en España podría explicarse por con-
diciones climatológicas adecuadas
(humedad y temperatura) de alguna
región española, por las bajas condi-
ciones higiénicas de algunas zonas,
como por ejemplo áreas rurales de Ga-
licia, y por el aumento de personas
infectadas, debido al fenómeno migra-
torio, que podría incrementar la pre-
sencia del parásito en el medio am-
biente. El caso que presentamos pone
de manifiesto que la amebiasis debe
incluirse en el diagnóstico diferencial
de cuadros clínicos compatibles, inclu-
so sin el antecedente epidemiológico
de viajes o de inmigración.
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Figura 1. Electroforesis en gel de agarosa
teñido con BrEt de los amplificados de la nested-
PCR. Calle 1: muestra del absceso del caso pre-
sentado; Calle 2: muestra de un absceso piogéni-
co; Calle 3: control negativo; Calle 4: control
positivo de E. histolytica.
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