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radical precoz, Alta mortalidad.

Se presenta 1 caso de Colitis Amebiana Fulminante, enfer-
medad poco frecuente, de dificil diagndstico y con una
rata de mortalidad muy elevada, aun cuando se diagnosti-
que y trate tempranamente.

Se hace una revision de la morfologia de la ameba y de
las principales teorias de su patogenia, asi como de las
diferentes modalidades diagnésticas y de las opciones
terapéuticas, teniendo en cuenta que el tratamiento
quirirgico de este grave estado patolégico debe
emprenderse en forma precoz y radical, lo que no se logré
en el presente caso. Se reitera la conveniencia de pensar
en ella en los casos de abdomen agudo de tipo in-
flamatorio.

INTRODUCCION

En Colombia, la Investigacién Nacional de Salud
demostré en 1969 que de cada 1000 habitantes, 236 tenian
Entamoeba Histolytica. La colitis amebiana raramente es
una patologia que comprometa la vida; usualmente se
presenta como una enfermedad diarreica que responde
draméticamente al tratamiento médico. Muy ocasional-
mente la enfermedad progresa, por razones desconocidas,
a una forma ridpida, fulminante y frecuentemente fatal de
una colitis necrotizante o a un megacolon téxico, el cual
puede ser eventualmente indistinguible de otras formas de
estados inflamatorios del colon.

En tratados de patologia tan importantes como los escritos
por el Dr. J. Goligher o como el de los Drs. Shackelford y
Zuidema, no conceden més de media pagina para tratar
esta patologia, y en textos bdsicos de cirugia apenas con-
ceden uno o dos pirrafos para tratar el tema. Es justo
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anotar, que en el texto de Cirugia de la Universidad de
Antioquia hay dos capitulos dedicados a su revisién.

Se hace en este articulo la presentacién de un caso, a
manera de introduccién, para hacer una revisién de la
literatura quirtrgica sobre el tema.

PRESENTACION DEL CASO CLINICO

A. O,, paciente de 74 anos, de sexo femenino, que consul-
ta al servicio de urgencias por un cuadro clinico de 18
horas de evolucién, caracterizado por dolor en la fosa
iliaca derecha (FID), acompaiiado de niuseas y de una
deposicién diarreica.

Cinco meses antes se le diagnosticé “colon espdstico”. Al
examen fisico lucia en buen estado general, con signos de
irritacion peritoneal en la FID. Se llevé a cirugia donde se
confirmé macroscépicamente una apendicitis aguda, con el
ciego de apariencia normal. Se practicé apendicectomia.
La evolucion posoperatoria fue térpida; al 3T dia presentd
distensién abdominal, balance positivo de liquidos, y una
radiografia simple evidenci6 una gran distensi6n de asas
delgadas. Se decidi6 llevar la paciente a laparotomia ex-
ploratoria en la cual se encontré liquido ascitico y necrosis
localizada (sin perforacién) del ciego, con membranas
fibrinopurulentas en la serosa del colon derecho y parte
del colon transverso. Se practicé hemicolectomia derecha
que incluyé parte del colon transverso hasta donde
macroscépicamente éste era normal; se hizo anastomosis
primaria en dos planos. Se inici6 tratamiento con
metronidazol-garamicina. Fue atendida posteriormente en
la UCIL. Cuatro dias después, se presenté nuevamente
distensién abdominal; el indice catabélico se elevé y entré
en acidosis metabdlica. Al examen fisico 1lamé la atencién
la pérdida marcada del tono del esfinter anal. Se llevé
nuevamente a laparotomia y se encontr6 una perforacién
del colon, a 5 cm de la anastomosis, sobre el asa distal. Se
practicé hemicolectomia izquierda con ileostomia y cierre
tipo Hartman del mufién rectal. La paciente falleci6 en
shock séptico, 5 dias después de la Gltima intervencién.
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El estudio anatomopatoldgico del apéndice resecado en la
primera intervenci6n quirtrgica, evidencié una apendicitis
aguda. Después de la hemicolectomia derecha (Fig. 1)
cuyo informe de patologia fue de “Colitis Amebiana Ful-
minante” (Fig. 2), denominada también “Colitis Amebiana
Fatal”, se procesaron nuevos cortes del apéndice cecal
donde se hallaron trofozoitos de amebas. La patologia de
la Gltima pieza quirirgica evidencié la misma enfermedad
en-los 6 cm proximales del colon resecado, con una
mucosa distal normal.

.

Fig. 1. Lesion tipica de una colitis amebiana fulminante,
donde se observa gran compromiso de toda la pared del
colon, especialmente de la mucosa. (“Anémona Marina”)

MORFOLOGIA

La Entamoeba Histolytica, posiblemente la Ginica ameba
patégena para el hombre, pasa por las siguientes fases en
su ciclo vital: trofozoito, prequiste, quiste, metaquiste y
trofozoito metaquistico (6, 11, 20). El trofozoito vivo tiene
dimensiones que fluctian entre 10 y 60 micras de
didmetro, de acuerdo con el grado de actividad y con la
cepa del microorganismo.

Algunos autores sefialan que la ameba presenta dos
tamafios diferentes; la llamada “raza grande”, con
promedio del didmetro del quiste mayor de 10 p (micras),
y la denominada “raza pequefia” (menor de 10 p) (11, 20).

Goldman en 1964 clasificé méds explicitamente las amebas
en 3 grupos, también de acuerdo con su tamafio (6). Un
grupo que media entre 12 y 17 p, las cuales fueron en-
contradas en pacientes con formas crénicas de amebiasis
intestinal. Un segundo grupo que median entre 17 y 40 p
fueron halladas en pacientes con severos sintomas y
lesiones anatémicas extensas. Finalmente, un tercer grupo
con amebas de menos de 12 p, las cuales no invaden los
tejidos ni producen sintomatologia clinica.

Durante algin tiempo los trofozoitos viven y se multi-

plican en las criptas del intestino grueso, donde probable-
mente utilizan las secresiones mucosas como alimento,
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Fig. 2. Corte microscdpico de la pared del ciego. Se ob-
serva la lesion litica con escaso compromiso inflamatorio
y gran cantidad de trofozoitos de amebas, variedad
gigante. (Coloracion de H-E, 45X)

mediante procesos metabdlicos anaerébicos en simbiosis
con las bacterias entéricas. Una vez que se efectia la
invasion tisular, la ameba se independiza de las bacterias
pues obtiene el sustrato metabdlico del tejido.

En condiciones naturales no se produce el enquistamiento
en los residuos fecales (5, 8). A medida que la materia
fecal que contiene el trofozoito se deshidrata en la luz del
colon, se empieza a desprender de los alimentos no in-
geridos y se condensa en el asi llamado “prequiste” que
posteriormente secreta una cubierta para formar el “quiste
inmaduro”, que al presentar dos mitosis se convierte en el
“quiste maduro”.

Una vez el quiste llega a la boca y es deglutido, pasa por
el estémago sin sufrir cambios y penetra al intestino del-
gado.

El quiste no experimenta cambios aparentes mientras se
encuentra en lugares en donde la reaccion del medio es
dcida, pero tan pronto como el medio es neutro o ligera-



mente alcalino, entra en gran actividad. Esto, combinado
con la accién de los jugos digestivos, debilita la pared del
quiste y permite que la ameba multinucleada (por lo
general con 4 nicleos) (“metaquiste”), salga al exterior de
su cubierta. Asi, del proceso de desenquistamiento resultan
4 pequeiias amebas. No hay pruebas de que este proceso
pueda ocurrir en el intestino grueso (7, 8, 11).

Los trofozoitos metaquisticos no colonizan el intestino del-
gado; son arrastrados al colon donde se ponen en contacto
con la mucosa y se alojan en las criptas para asi reiniciar
su ciclo vital.

PATOGENIA

El establecimiento de la ameba en el colon depende de
varios factores entre los que figuran en primer lugar el
nimero de trofozoitos activos y en segundo lugar el tiem-
po de contacto mucosa-trofozoito.

Si bay hipermotilidad de 1a regién del ciego, disminuyen
las posibilidades del enquistamiento. Como se menciond
anteriormente, no hay prucbas de que la Entamoeba His-
tolytica sea capaz de multiplicarse libremente en las heces
contenidas en el ciego.

Las amebas deberdn encontrar las bacterias entéricas
apropiadas, adyacentes a la mucosa cecal, para obtener un
potencial bajo de oxidorreduccién mutua (redox) y, posi-
blemente, satisfacer otras necesidades metabdlicas mien-
tras la ameba esté fuera del tejido (6, 16).

El otro factor ya mencionado es el “Indice Patégeno” de
cada cepa en particular, que corresponde a la patogeni-
cidad y al poder de invasion de la mucosa intestinal. Al-
gunos autores han dado el nombre de Entamoeba Hart-
mani a 1a ameba pequeiia, no patégena, aunque otros auto-
res han presentato trabajos donde se encuentran casos de
colitis amebiana causados solamente por esta variedad pe-
queifia (1, 17).

Esta @ltima raza se aloja superficialmente en las criptas
glandulares del intestino grueso, se alimenta de secre-
ciones mucosas y erosiona superficialmente la mucosa.
Cuando por alglin motivo desciende el umbral de la resis-
tencia natural, este grupo de amebas son capaces de in-
vadir los tejidos y originan la infeccién clinica (Krupp y
Faust, 1959). En cambio, la cepa gigante con un indice
mis alto de patogenicidad, invade prontamente los tejidos
y produce las graves lesiones de la pared intestinal, como
en el caso aqui presentado (Fig. 2).

La lesion intestinal tipica, la Glcera amebiana, se desarrolla
miés frecuentemente en el ciego y el colon ascendente,
pero todo el érgano puede estar comprometido. Puede ob-
servarse invasion tisular inicidndose 24 horas después de
la ingesta de quistes por via oral o la invasién por via
rectal.

Cuando este primer paso ha tenido lugar, las amebas se
han incrementado en nimero y tamafio y progresan super-
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ficialmente o por la membrana basal hasta la parte mis
profunda de las glindulas; avanzan hacia la muscularis
mucosae y a medida que se multiplican se acumulan en
ella a causa de su mayor resistencia.

Cominmente las amebas penetran en la submucosa a
través de los linfiticos, los vasos sanguineos o del fondo
de las glindulas, y de alli se diseminan en forma radiada.

Estas lesiones de la mucosa, con via de penetracién
diminuta, cuello de pequeiio didmetro y base bulbosa
(tipica tilcera en botella), no suelen estar contaminadas por
bacterias y es muy poca la reaccién inflamatoria que
producen. Es casi exclusivamente una necrosis litica (12,
14, 20).

Cuando la flcera comienza a envejecer, las amebas
pueden penetrar las capas musculares, la serosa y perforar
el colon, o bien, permitir la invasion bacteriana y asi cam-
biar el aspecto macro y microscépico de la lesion. El es-
tudio de Duque en 1963 en la U. de Antioquia, presentd
176 casos fatales de los cuales 52 presentaban perforacién,
y de éstos, en 21 se encontraba en el colon transverso, 20
en ¢l sigmoide, 15 en el ciego y 1 en el apéndice (7, 8).

Otros estudios realizados para poder determinar el
mecanismo de penetracion de las amebas en el epitelio in-
testinal, presumen que ciertas enzimas proteoliticas
(posiblemente la hialuronidasa) propias de la Entamoeba
Histolytica, son las responsables (2, 3).

Pero estas endopeptidasas se han encontrado también en
otras amebas no patégenas.

Luvano er al, recientemente sugirieron que la progresion
de la tlcera superficial hacia la necrosis transmural, es de-
bida a la invasidn de las arterias que irrigan el colon, ins-
taurando asi una oclusién trombética con una necrosis is-
quémica subsecuente, patologia que se ha podido identi-
ficar en las piezas quirtirgicas de los pacientes con colitis
amebijana fulminante (16).

No se puede analizar en forma completa la patogénesis de
la invasién amebiana sin tener en cuenta los factores pro-
pios del huésped.

En estados experimentales en animales se ha podido
demostrar que ciertos factores exégenos contribuyen a la
infeccién, como el estado nutricional del huésped. Cuando
los ratones de laboratorio han sido alimentados con dietas
ricas en proteinas, las amebas han desaparecido de las
muestras de materia fecal; pero estas mismas se han in-
crementado cuando el animal ha sido alimentado con die-
tas ricas en carbohidratos; deficiencia en dcido ascérbico o
aumento del colesterol sérico, favorecen igualmente la

invasién amebiana , segln experiencias en cerdos (5, 6,
13).

Otro factor estudiado por Josephine, mencionado en Am J
Trop Med Hyg en 1958, inculpa al estrés como causa y
facilitador de la invasion tisular amebiana.
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ANATOMIA PATOLOGICA

Son miltiples las formas anatomopatoldgicas que puede
tomar la ameba en el colon. La lesion mis temprana puede
ser una pequefia Glcera en forma 'de cabeza de alfiler con
mérgenes hiperémicas y ligero edema en la mucosa. Esta
Glcera muy superficial no sobrepasa la muscularis
mucosae. Frecuentemente se describen las tlceras en
“botén de camisa” que miden 1 cm de didmetro, leve-
mente excavadas, con mdrgenes irregulares debidas a
necrosis e inflamacién de la submucosa (21). Cuando la
ulceracién es muy extensa, como en nuestro caso, el
edema entre las lesiones ulcerosas es mas intenso, toman-
do un aspecto gelatinoso. En estos estados, las grandes
Glceras estin cubiertas por unas membranas verdeamari-
Ilentas de detritos necréticos y fibrinosos, por lo que al-
guna vez se les dio el nombre de “Anémona Marina” (Fig.
1). En casos alin mis avanzados, hay pérdida de la mucosa
y de la submucosa en grandes ireas, exponiendo asi la
capa muscular edematosa y cubierta con membranas
fibrinopurulentas (lesiones en “Pelo de Camello”) (6, 21,
22).

Los cambios microscépicos mis caracteristicos son las ex-
tensas dreas de necrosis tisular con zonas que invaden
principalmente la mucosa y submucosa pero que en los
casos de colitis amebiana fulminante involucra, ademis, la
muscular y la serosa. Tipicamente la inflamacién es
minima (Fig. 2). Asimismo se presentan cambios vas-
culares consistentes en dilataciéon y congestién, con trom-
bos intramurales venosos y arteriales (10- 16).

MANIFESTACIONES CLINICAS

La incidencia de “Colitis Amebiana Fulminante” en los
pacientes que padecen colitis amebiana, es desconocida.
Puede presumirse que la frecuencia es muy baja debido a
que muchos de los pacientes con colitis leves o moderadas
son tratados ambulatoriamente sin complicaciones (4, 5, 8,
10). Se determiné que la frecuencia fue del 3% en un
grupo de 3000 pacientes estudiados en Surifrica por
Adams en 1977. En el estudio de Chen en Taiwan, hubo 8
casos en 130 pacientes hospitalizados por colitis amebiana

(1-3).

La frecuencia es mayor en nifios que en adultos. Ochoa, en
una revisién de 500 nifios con abdomen agudo, presentada
en el I Congreso de Cirugia Pedidtrica en Bogot4 en 1970,
mencioné la amebiasis como la segunda causa de
peritonitis en los pacientes que fueron llevados a cirugia

).

La colitis amebiana fulminante frecuentemente presenta
una historia de dolor abdominal difuso y diarrea san-
guinolenta, como lo demuestra Ellyson y col en el estudio
publicado en 1986 donde presenta 6 casos, S5 de los cuales
acusaron dicha sintomatologia.

Estos sintomas se acompaiian de fiebre, leucocitosis,
deshidratacién y un estado general con deterioro
progresivo (1) (Fig. 3).
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Fig. 3. Manifestaciones clinicas de la colitis amebiana ful-
minante, segin tres autores diferentes.

La distensién abdominal y el dolor deben alertar al médico
hacia una potencial enfermedad severa y avanzada y
hacerlo pensar en la posibilidad de un desarrollo fatal. La
distensién puede ser debida a un ileo paralitico causado
por un trastorno electrolitico, un megacolon téxico o una
peritonitis por perforacién intestinal. Un dolor abdominal
localizado o generalizado en un paciente con una
disenteria amebiana, sugiere que el proceso inflamatorio
ha traspasado la capa muscular del intestino y estd irritan-
do la serosa del mismo, lo cual es un estado potencial de
perforacién (4, 12, 13).

Patterson y Schoppe de la U. de Texas (5) mencionan dos
formas de presentacién; la primera, mds rara, con signos y
sintomas tipicos de peritonitis, con dolor abdominal,
distensién, vémito, ausencia de ruidos intestinales,
hipotonia del esfinter anal, taquicardia, hipotensién y
neumoperitoneo, que se instaura en un tiempo relativa-
mente corto, con o sin sintomas de disenteria previos. La
segunda, mucho mis frecuente, presenta un sindrome dia-
rreico de larga evolucién con deposiciones mucosan-
guinolentas, moderada distensién abdominal, vémito
ocasional y dolor abdominal difuso que van progresando
hacia un franco abdomen agudo (Fig. 3).

Cuando se presenta la perforacién del colon, ésta puede
localizarse en cualquier segmento del intestino grueso y
aun en los Gltimos centimetros del ileon terminal; pero los
sitios donde con mayor frecuencia se perfora el 6rgano
son, en orden de mayor a menor incidencia, el ciego, el
colon ascendente, el rectosigmoide y, por Gltimo, el apén-
dice y el colon transverso. Hasta en un 40% de los pa-
cientes, la perforacién es miltiple.

No todos los casos son de ficil diagndstico, ni siquiera en
aquellos que van a la cirugia con el colon distendido y
necrdtico. De los 6 casos que presenta Ellyson (2), nin-




guno fue diagnosticado preoperatoriamente ni durante el
mismo acto quirirgico (2). El' Dr. Frank Lewis (4) también
reconoce que el diagnéstico preoperatorio es una rareza
sobre todo en los paises donde la amebiasis no es un
problema endémico.

Es interesante llamar la atencién sobre un signo clinico
que nos puede orientar hacia el pronéstico (7, 13, 15); es
la relajacién o hipotonia del esfinter anal. Cuando la
ameba ha atravezado todas las capas del colon, éste pierde
la capacidad de contraerse y se instaura un megacolon
téxico que rdpidamente lleva a la perforacién. Lo cldsico
de este cuadro es el compromiso del estado general, signos
abdominales de peritonitis, shock y pérdida del tono del
esfinter anal. La hipotonia esfinteriana es considerada en-
tonces como un signo clisico de perforacion; éste se
encontré en un 70% de los pacientes con perforacion de
colon (7, 8, 13) (Fig. 3).

Los principales diagnésticos diferenciales, sobre todo en
regiones donde la amebiasis no es una enfermedad
endémica, deben ser la Colitis Ulcerosa y la Enfermedad
de Crohn como lo mencionan Greensten y Ellyson en dos
trabajos diferentes (1, 3).

ESTUDIOS DIAGNOSTICOS

El diagndstico de la amebiasis fulminante en estudios de
autopsia es menor del 50% y en la literatura hay cifras tan
bajas como del 20% (1-5).

Hemos mencionado ya que los diagnésticos diferenciales
de la colitis amebiana severa y fulminante deben ser con
la colitis ulcerosa y la enfermedad de Crohn. El problema
al que se enfrenta el médico con una colitis aguda es que,
con cierta frecuencia, es imposible distinguir clinica y
paraclinicamente esta patologia de las otras formas de en-
fermedades inflamatorias del abdomen (4, 5).

El examen rutinario de las heces fecales en busca de
trofozoitos, con frecuencia es poco confiable y, por tanto,
poco usado. La positividad de este examen no sobrepasa
del 30 al 50% de acuerdo con la técnica utilizada, segiin
Babb y Trollhope (19, 20).

En 1975, Tucker, Ebster y Kilpatrick mencionaron una
seric de factores que interficren la deteccién de los
trofozoitos en la materia fecal (2). Entre aquellos los mds
importantes son ¢l uso de medicacién antidiarreica, los
antibidticos y, sobre todo, los enemas evacuadores cuando
se han efectuado para preparar el colon con miras a otros
estudios. Por esto se debe llevar a cabo la rectosigmoidos-
copia sin previa preparacién del colon para intentar la
biisqueda de las lesiones tipicas de la colitis amebiana y
para tomar biopsias de las zonas marginales de las tGlceras,
las cuales son positivas solamente en un tercio de las mis-
mas, seglin sostiene Blumencranz en un trabajo publicado
en 1983, titulado “The role of endoscopy in suspected
amebiasis”.

Usualmente los estudios radiogrificos simples y baritados
son de muy poca utilidad para el diagnéstico.

COLITIS AMEBIANA FULMINANTE (O FATAL)

Las pruebas serolégicas pueden hacer indirectamente el
diagnéstico de amebiasis. Estos tests comprenden la hema-
glutinaci6n indirecta y la prueba de fijacién del comple-
mento. En la colitis amebiana simple, 1a hemaglutinacién
tiene una positividad del 85%, pero en pocos lugares se
cuenta con este recurso diagndstico. Ademds, los titulos no
sirven para el seguimiento, debido a que permanecen
elevados por mucho tiempo (1-3, 11, 15).

En resumen, las pruebas diagnésticas mds utiles en el
diagndstico de la colitis amebiana fulminante son:

Frotis rectal
Rectosigmoidoscopia
Biopsia rectal

- Hemaglutinacién indirecta
Fijacién del complemento

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

El tratamiento de la colitis amebiana en principio es
médico; el quirdrgico es considerado un adyuvante del
primero en la terapia de las complicaciones especificas.

Sin una adecuada medicacién antiamebiana, el tratamiento
quirdrgico tiende al fracaso (12). Los casos de dificil
diagndstico deben recibir el beneficio de un periodo pru-
dente de observacién, durante el cual se suministrardn las
medidas de soporte hidroelectrolitico para el restable-
cimiento del volumen circulatorio, el uso de antibidticos
de amplio espectro y la descompresion del estémago
mediante una sonda nasogistrica. Las drogas an-
tiamebianas deben ser utilizadas desde un principio y la
base de éstas es el metronidazol (1, 2, 4, 8).
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Fig. 4. Porcentajes de mortalidad de pacientes con colitis
amebiana fulminante, segiin ocho autores diferentes.
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Un deterioro progresivo del estado clinico requiere inme-
diatamente el concurso del cirujano. En 1975 Latimer
sefialé claramente las indicaciones para la intervencién
quirirgica en la colitis amebiana fulminante (1). Estas son:
Perforacién libre intraperitoneal. 2. Absceso localizado
que no mejora con tratamiento médico. 3. Megacolon t6xi-
co (persistencia o desarrollo de distensién abdominal a pe-
sar de la adecuada terapia médica). 4. Persistencia de una
severa diarrea después de S dias de quimioterapia. 5. Gra-
ves sintomas de colitis posamebiana con anemia, hipo-
proteinemia, etc.

El procedimiento quirirgico empleado, también es amplio
y discutido (1-4, 9, 10, 15, 17, 18). En términos generales,
la reseccién del segmento del colon comprometido es el
tratamiento de eleccién y, obviamente, la longitud de la
reseccién depende de la extensién del compromiso del
6rgano. Frecuentemente todo el colon estdi comprometido,
caso en el cual debe llevarse a cabo una colectomia subto-
tal o total. No estd muy claro si se debe realizar 0 no una
anastomosis primaria, debido a la alta incidencia de dehis-
cencia de las suturas en estos casos.

Las revisiones realizadas por Ochoa y por Aristizdbal en
Medellin (7, 8), demuestran cémo el cirujano debe ir al
quiréfano preparado para ejecutar diferentes procedimien-
tos de acuerdo con los hallazgos intraoperatorios. En su
trabajo mostraron hasta 13 de tales procedimientos, que
variaron desde una apendicectomia hasta una colectomia
subtotal.

En general el procedimiento preferencial es la reseccién.
Cuando ésta se realiza sin anastomosis primaria, es

preferible dejar el segmento distal a manera de fistula
mucosa debido a que si este segmento se cierra, eventual-
mente puede perforarse o llevar a la formacién de
abscesos pélvicos. En un segundo tiempo, cuando todo el
proceso se haya enfriado, se puede llevar a cabo el res-
tablecimiento del trinsito intestinal.

En relaciéon con el prondstico, las series mundiales
muestran una mortalidad para la colitis amebiana ful-
minante (lamada por otros, colitis amebiana fatal) que os-
cila entre el 67 y el 100% (2) (Fig. 4).

De los 6 casos presentados por Ellyson (2), 5 fallecieron
por complicaciones sépticas. Igualmente, el caso presen-
tado por nosotros fallecié por el mismo tipo de com-
plicaciones. De 37 casos estudiados y tratados en Medellin
entre 1971 y 1980, 26 fallecieron y 11 sobrevivieron; de
éstos, a 6 se les realizé reseccién con ileostomia y fistula
mucosa; 3 con exteriorizacién del colon y a 2 se les
practicé reseccién con anastomosis primaria (7, 8).

ABSTRACT

A case of fulminating amebic colitis is discussed; a very
uncommon disease, difficult diagnosis with a very high
mortality despite early diagnosis and treatment.

A revision of amoeba morphology, Phydiopathology, the
variety of diagnoses modalities and therapeutic options
was done. Surgical treatment must be done very early and
must be aggressive.

The convenience of having in mind this disease in cases of
acute abdomen due to inflammatory causes is stressed.
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