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I.-INTRODUCCION 

La infección por E. histolytica es prevalente en Lodo 

el mundo; principalmente en países subdesarrollados en donde las 

condiciones socieconómicas ocasionan deficiencia o falta de ser.•-

vicios sanitarios adecuados; así como un nivel higiénico-cultu-

ral bajo. 

Estudios serológicos realizados en la ciudad de Mési 

co, indican que hasta un 51, de la población padece alguna forms 

invasora de amibiasis cada 2 años. La más frecuente es el absce-

so hepático amibiano el cual, si no se diagnóstica y trata opon 

tunamente incrementa la mortalidad del paciente. 

En la decada de los 70s. se  utilizó como tratamiento de 

absceso hepático a la Dehidroemetina, con resultados satisfactorl 

os. Actualmente es con Metronidazol con buenos resultados; sin 

embargo Los autores recomiendan la 'utilización de ambos medica-

mentos en casos complicados. Poi: lo que el siguiente trabajo tie 

ne la finalidad de mostrar el tratamiento más eficaz del absceso 

hepático amibiano en la niñez, tomando en cuenta los tratamientos 

mencionados. 



IE.-PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿Cuál es la eficacia terapeúlica (Dehidr.oemetina•-

Metronidazol) en absceso hepático amibiano desarrollado en 

niños? Hospital Infantil de México; revisión de 25 años. 



III.-ANTECEDENTES 

I HA. -ET1OLOGIA 

La infección humana por Entamoeba histolytica es prevalente 
en todo el. mundo. En la mayoría-J-(517)77nE71J inf ección se 
traduce solamente por un estado de portador asintomótico, pero se 
puede presentar con frecuencia desde una diarrea crónica ligera 
hasta una disentería fulminante. La más común de las complicaciones 
extraintestinales es el absceso hepático; que puede romperse a pe 
ritoneo, pulmón, pericardio, parrilla costal o a distancia. (1) 

La E. histolytica pertenece a la clase de protozoarios 
formadores de seuchSpodo7 Rhizopoda, dentro del subfilo sarcodina. 
(1,2) Dentro de la familia entamoebidae, el orden amoebida y cla-
se Lobosea existen muchas especies que pueden infectar al ser hu-
mano, incluyendo E. histolylica, E. hartmanni, E. polechi, E. coli. 
Y E aingivalis. La E. hartmanni, previamente denominada E.histoly 
tica de raza menor; es en realidad una especie diferente vilta7-7-ii 
morfología, composición antigénica y analisis isoenzimático.(2) 

La clasificación de la Entamoeba se ha basado en la morfolo 
gía las diferencias antigénicas, las características del DNA, el-
análisis de las isoenzimas, la suceptibilidad a las drogas, la es 
pecificidad para el. huésped, las características del desarrollo iñ 
vitro y la virulencia in vivo. (1) 

En la actualidad existe un debate relacionado con la existen 
cia de cepas patogénicas y no patogenicas de la E. histolytica, 
basado en la movilidad de cuatro isoenzimas (L-malato NADP+ oxido 
reductasa, glucosa fosfato isomerasa, fosfoglucomutasa y hexoqu.ina 
sa) en la prueba de electroforesis sobre gel almidón. Este enfoque 
para la clasificación de E. histolytica fue descrito por Reeves y 
Bischoff (2,3) sin embargo, Sargeaunt: y Cols. (4) quienes continua 
ron estudiando aislamientos, registrarón más de 22 patrones isoen-
zimáticos distintos (zimodemos) entre enfermedad sintomática Culmi 
nante y asintomática, por lo que la modificación in vivo del esta7o 
de zimodemo no ha sido adecuadamente estudiado; asumiendo que todas 
las cepas de E. histolytica aisladas poseen la capacidad de conver 
tirse en patoFnicas. (3,4) 



Los trofozoitos de lo E. histolytica poseen un tamaño apio 
ximado entre 10 y 60 i(m, con un promedio de 25 pp presenta un nic 
cleo único de 3 a 5 1,,,111 que contiene cromatina [eriforica fina y_. 
un nucléolo central. El citoplasma consiste en un ectoplasma gra 
nular que contiene numerosas vacuolas. Los quistes de E. histolvl 
tica muestran un diámetro de 12 ras (rango de 5 e 20 1,71) y S(:4(m—
el grado de madurez contiene 1 a 4 núcleos con una morfologia que 
es idéntica a la de los núcleos de los trofozoltos. Al igual quc 
otros miembros del orden Amoebida, los quistes jovenes de E. his 
tolytica contienen cuerpos cromatoides con bordes redondeados y-: 
regulares; estos cuerpos están compuestos por partículas ribosomi 
cas con una disposición cristalina. Los quistes inmaduros pueden -
contener glucogeno los cuales serán suceptibles a teñirse con yo-
do. (1,2,5) 

La infección amibiana se establece por la ingestión de los 
quistes del parásito; como características, estos pueden sobrevi-
vir en presencia de temperaturas bajas y concentraciones de cloro 
que normalmente son utilizadas para la purificación del agua. (1) 

III11.-CICLO DE VIDA Y EPIDEMIOLOGIA 

La infección ocasionada por E. histolytica se transmite me 
diante quistes eliminados por las heces de los enfermos o de los 
portadores aparentemente sanos; el mecanismo de transmisión es por 
vía fecal-oral (alimentos contaminados). En las porciones altas 
del intestino los quistes son digeridos por las enzimas digestivas 
quedando libres los trofozoítos del parásito, que atacan la pared 
del intestino grueso y producen las lesiones típicas, predominan-
tes a nivel del ciego y de la región rectosigmoidea, aunque la lo 
calización, la extensión y la profundidad de las lesiones varien 
de unos casos a otros. Secundariamente se puede producir una sobre 
infección bacteriana. Las amibas pueden pasar de las ulceraciones 
desarrolladas a la sangre y llegar a otros órganos, especialmente 
al hígado. La colonización hépatica da lugar a una necrosis loca-
lizada con formación de un absceso hepático. (2,6,7) 

Es importante conocer los factores de riesgo epidemiológico 
relevante para la adquisición de la E. histolytica y el desarrollo 
de una enfermedad de severidad aumentada a fin de poder identifi - 
car a los pacientes de alto riesgo. Los estudios epidemiológicos 
poblacionales relacionados con la infecCión por E. histolytica son 
difici.les de interpretar debido al bajo número de pacientes infec 
tados que se asocian con la detección del organismo durante un 
mén único de materia fecal. (1,2) 



Los errores de .identificación frecuentes en el laboratorio 
y la variabilidad en la detección de anticuerpos sócicos antiami-
bianos después de una infección hace que la enfermedad se compli-
que con procesos extraintestinales. Teniendo en cuenta estas linai 
taciones se estima que más del 10% de la población mundial se en-
cuentra infectada por la E. histolytica. (4,8) 

Estudios serológicos efectuados en la ciudad de México in-
dican que hasta un 5% de la población padecen alguna forma de ami_ 
biasis invasora cada 2 aflos.(7) La persistencia de una alta preva 
lencia de infección por E. histolytica depende de los hdbitoscul 
tu ales, de las medidas sanTtarias, del grado de hacinamiento y ¿e 
las condiciones socio-económicas. (2,5,9). La infección intestinal 
asintomática tiene lugar de un 90 a un 99% de los sujetos infecta 
dos.(H) La mayoría de las personas eliminan el parasito del in 1  
testino en el curso de 12 meses mediante mecanismos que se deseo-
nocen.(2,5) 

En E.E.O.U. la prevalencia global es en un 4% aproximda-
mente; sin embargo ciertos grupos de riesgo presentan una inciden 
cia mucho mayor de la infección y de la enfermedad. Las poblacio-
nes internadas en instituciones, sobre todo los pacientes con dcl.-
ficit mental, se asocian con mayor incidencia, con enfermedad in-
vasora frecuente (hasta de un 731 según un estudio serológico po-
blacional) y con una mortalidad significativa.(8,11) 

Al final de la (locada de 1970-1980, la prevalencia de la 
infección en homosexuales en las ciudades de Nueva YorE y San Pian 
cisco, se aproximaba del 40 al 50% y fue considerada una de las — 
principales causas de disenteria en este grupo.(11) Actualmente 
con la presencia del virus VIO la morbi-mortalidad se ha ineremen.  
Lado, ya que en esta patología la E. histolvtica al liberar una 
leetina adherente, esta ejerce un efecto mitogénico sobre las c1--
lelas '1' helper infectadas por el virus VIII acelerando la expre - 
sión del mismo en forma rápida y la muerte de células '1' provocando 
mayor número de muertes en este grupo afectado, por disenteTía.(12) 

Existe un alto riesgo de amibiasis asociado con viajes a 
zonas endémicas, sobre todo cuando no se adoptan precauciones pa-
ra evitar infección entérica.(5,9) La adquisición de la E. histo-
lytica generalmente se relaciona con una residencia prolongada 1 
más de1 mes) en nonas endémicas y por lo general. solamente es de 
testada cuando se desencadene una enfermedad sintomática. (11) 

Otro grupo de alto riesgo incluye e niños que habitan en 
arcas endémicas, quienes desarrollan una enfermedad invasora ful-
minante asociada con mayor indice de mortalidad que en los paciell 
tes adultos. (2) 



II1C.-PATOLOGIA Y PATOGENESIS 

La E. histolytica ejerce efectos Líticos sobre los tejidos, 
caracter. istica que confiere el nombre al organismo. Los estudios 
con microscopio óptico y electrónico han sido interpretados como 
la Tisis de las células mucosas al entrar en contacto con las rami• 
has o alternativamente, como una lesión mucosa difusa que tendra—
lugar antes de la invasión por el parSsito.(10) Los trofozoítos 
presentes en los téjidos están rodeados por un material eosinofilo 
y amorfo ya sea en colón, hígado, pulmones y cerebro.191 

La patología hépatica presente en amibiasis consiste en el 
desarrollo de absceso necrótico o fibrosis periportal. Los absce-
sos contienen restos acelulares proteináceos más que leucocitos, y 
están rodeados por un borde de trofozoítos amibianos que invaden 
los tejidos. En los pacientes en que se ha registrado una fibrosis 
periportal; no se sabe con certeza si este hallazgo refleja una in 
vasión previa por trofozoítos o si representa una reacción del — 
huesped a los antigenos o a las toxinas amibianas. (2,7,10) 

La patogenia de la amibiasis invasora requiere La adherencia 
de la amiba a la superficie luminal del intestino, la producción 
de efectos citolíticos y proteolíticos amibianos sobre los tejidos 
y la resistencia del parásito a los mecanismos de defensa del hués 
ped.(3) 

Estudios recientes han sugerido que la flora bacteriana 
asociada afectaría el grado de invasión amibiana; es posible esti-
mular citopatogenicidad in vitro mediante una breve exposición de 
los trofozoítos a ciertas bacterias. (7,11) 

La adherencia in vitro de los trofozoítos de E. hist2lytica 
a células ováricas de hámster chino y a mucinas colónicas humanas 
es mediada exclusivamente por galactosa (GAG) o la N-acetil-D-galac 
tosamida (GaINAcl-lecitina de superficie del paasito.(3) 

La lecitina de adherencia Gal/GaINAc participa en la adhe - 
rencia in vitro de los trofozoltos de E. histolytica a los leucoci  
tos humanos, a la mucosa y submucosa colónica de ratas y del ser 
humano; (3,8) a los eritrocitos humanos, a las células hepáticas de 
ratas y a las bacterias opsonizadas o bacterias con lipopolisacari-
dos que contengan Gal/GalNAc. (3) 



La ausencia de incidencia aumentada de amibiasis invasora 
severa en los pacientes con SIDA, sug el e que la resistencia de l 
huésped cc la invasión amibiana inicial de La mucosa colóniea se 
asocia con mecanismos inmunocelulares. Los ercolatos clínicos 
entre La severidad de la enfermedad invasora establecida y la fun 
ción inmunocélular incluyen la disminución del número de células — 
T y de la inmunidad mediada por -elulao en pacientes con absceso 
hépatico amibiano. (2,5,12) 

1.IlD.-MANIFESTAC1ONES CLINICAS 

La infección por E. histolytica puede presentarse como una 
enfermedad intestinal o extraintetri7J1. La enfermedad intestinal 
puede presentarse como una infección asintomática, infección sin-
tomática no invasora, rectocolitis aguda (disentería), colitis ful 
minante con perforación, megacolon tóxico, colitis no disenterica 
crónica, ameboma y ulceración perianal. (6,9,11) 

La enfermedad extraintestinal por E. histolytica se maní -
fiesta como absceso hepático, absceso hejFicocomplicJdo por pe-
ritonitis, empiema y pericarditis. Absceso pulmonar, absceso cera 
bral y enfermedad genitourinaria. (2,5,7) En otras ocasiones se—
puede presentar simplemente como un absceso hepático drenado a p:a 
red torácica. (2) 

La sintomatologLa más frecuente de la infección invasiva 
causada por E. histolytica es de instalación gradual en el curso 
de 1 a 3 semanas; fiebre, dolor abdominal a nivel de hipocondrio 
derecho, presencia de sangre oculta en heces, astenia, adinamía y 
sintomatología general así como a la Exploración física hepatome 
gallo. En caso de presentar complicaciones la sintomatología será 
muy variable presentandose de tipo respiratorio como polipnea, ta 
quipnea e inclusive insuficiencia respiratoria cuando se presenj 
invación pulmonar; sintomatologia cardiaca cuando invasión a peri 
cardio o inclusive ambas ya que puede presentarse ruptura a am - 
bus sitios, dependiendo de la localización del absceso hepático. 
También otra invasión importante es la ruptura del absceso a nivel 
peritoneal ya que las manifestaciones clínicas meran clásicas de 
un abdomen agudo por peritonitis, por lo que es importante esta - 
blecer un adecuado interrogatorio y exploración física- (1,2,5,7, 
11) 

La colitis amibiana al igual. que el absceso hepático puede 
afectar igualmente a todas las edades y a ambos sexos. (2) 



Los trofozoitos anéxicos de E. histolytica so.lam•ente destrq 
yen a las células afectaras por contacto directo y no atráve,a do 
citotoxinas secretadas por el parasito. Es Indispensable la adhe -
rancia mediada por Gal/GaINAc para que tenga lugar la tisis de ce-
lulas efectuadas (estudios in vitro). La muerte de las células efc 
taras puede producirse hasta 20 minutos después de la adherencia 
amibiana; un trafozolto puede destruir células en el curso de segun 
dos.(5) 

La actividad citolítica amibiana depende de la función do 
los microfilamentos del parásito, de la actividad de la 	enzima 
fosfolipasa A (PLA) dependiente del calcio de los pará.sitos y del 
mantenimiento de un p11 ácido en las vésiculas endociticas amibianas. 
la  adherencia por parte de los trofozoítos amibianos es seguida de 
una elevación pronunciada y sostenida de la concentración intracé-
lular de calcio libre en las células efectoras, lo que contribuye 
a la lísis de la célula afectara. La lecitina GaL/GalNAd purifica 
da de la E. histolytica es una citotoxina que induce incrementos de 
las concentraciones de calcio libre en las células efectoras. Los 
esteres forbólicos, los agentes promotores tumorales y los activa-
dores de la proteinoquinasa C determinan un aumento específico de 
la actividad citolítica del parásito. (3,5) 

La E. histolytica contiene una proteína inofórica de 13 a 15 
kD, segQn lo que se ha observado en la electroforesis con sulfato 
dodecil sódico-gel de poliacrilamida (5DS-PAGE), capaz de introducir 
perdidas de sodio, potasio y en menor grado calcio en las bicapas 
o en las vesículas lipidicas. (2,4,8) 

Esté ionóforo forma agregados intracelulares densos en el 
interior de las amibas, y las preparaciones purificadas poseen la 
propiedad de despolarizar a los eritrocitos.(4) 

La E. histolytica contiene numerosas enzimas proteoliticas, 
incluyendo una catepsina B proteinasa, una proteinasa ácida, una 
colagenasa y una proteinasa neutra mayor recientemente purificada. 
La proteinasa parece estar implicada en la disolución de la matriz 
extracélular que fija las células y la estructura del tejido. Las 
glucosidasas amibianas, como la beta-glucosamidasa,y una neuramini 
dasa asociada con la membrana superficial pueden intervenir en le 
degradación de las moninas colónicas o en la alteración de las glu 
coproteínas superficiales de las membranas celulares de las délu: 
las efectoras. Los sanidades de la E. histolytica o los trofozoítos 
enteros pueden demostrar una actividad enterotoxigénica.(2) Un coro 
ponente secretorio podria contribuir e los síntomas diarrelcos ob7  
servados en la amibiasis intestinal. (1,3) 



El absceso hepático puede presentarse en forma aguda unenos 
de 10 días) con dolor abdominal. y fiebre, o en forma subaguda con 
una marcada perdida de peso corporal; la fiebre y dolor abdominal 
se observa en menos del 502 de los casos subagndos. (7,11) 

La presencia de una perltonitis difusa o frote pericardico 
indica la extensión del proceso por fuera del hígado y se asocia 
con incremento de la mortalidad. La amfbiasis pleuropolmonar 
senta la complic=i6L más frecuento del absceso hepático amibiano, 
por lo general debido a la ruptura de un absceso del lóbulo hepi 
tico superior derecho con erosión atráves del diafragma y comprrí 
misa del espacio pleura' o del parenquima pulmonar. (2,7,11) 

El empiema como consecuencia de una ruptura del absceso en 
la cavidad pleura] se presenta bruscamente con un síndrome de dis 
trós respiratorio y dolor, y se asocia con un indice de mortalidd 
significativo (15-35%) 	(7,9,14) • Se menciona que de un 2 a 7% 
de los casos se produce la ruptura intraperitoneal de un absceso 
hepático. 	(6,11) 

La amibiasis cerebral presenta una causa infrecuente 	de 
absceso cerebral; la instalación de esta complicación es brusca y 
progresiva en un curso de 12 a 72 hrs. Se debe de considerar en 
pacientes con una amibiasis conocida y con alteraciones de lo con 
ciencia y signos neurológicos focales, así como dates de hiperte7i 
Sión intracraneana. (2,10,12) 

La amibiasis genitourinaria es rara; las fistulas recLova-
ginales en las mujeres pueden provocar la diseminación de los tro 
fozoltos de la E. histolytica. La amibiasis.peneana puede ser J.71 
quirida por medio de relaciones sexuales anales. (6,12) 

IllE.-DIAGNOST1C0 

Los estudios serológicos son sumamente Gtiles para el 
diagnóstico de la amibiasis intestinal invasora. Los pacientes 
asintomáticos que eliminan quistes, generalmente se asocian con 
resultados negativos cuando se emplean míatodos serológicos con-
vencionales. (4) 

La identificación de E. histolvtic¿ en las heces puede 
ser una de las formas diagnóstiZas.U-hallazgo de trofozollos o 
de quistes confirma el diagnóstico de infección intestinal. (II) 



Las sustancias que interfieren con examenes de las 
deben ser evitadas en la medida de lo posible; estos agentes in 
cluyen el bario, bismuto, los agentes antimicrohionos como eri7  
tromicina, tetraciclinas; antiaeidos, laxantes y los enemas. La 
identificación exitosa de las amibas depende de los tócnicas em 
pleadas para la identificación de los trofozeítos, del examen 7  
del material fijado y coloreado, del uso de tócnicas de concen-
tración para hallazgos de quistes, de la cantidad de trabajo de 
laboratorio y de la frecuencia con La cual son reemplazados los 
técnicos en el laboratorio. (2) 

El coprocultivo podría ser un instrumento diagnóstico de 
utilidad en los síndromes colónicos crónicos o asintomáticos con 
bajos niveles de eliminación quística; sobre todo para evaluar 
la eficacia de la curación o la existencia de infección cuando 
la presencia o la ausencia de anticuerpos antiamibianos sericos 
no permiten establecer una conclusión definitiva. (2,4,6,7) 

La endoscopla con raspado o biobsia de las lesiones, repr,2 
senta un metodo valioso para la evaluación diagnóstica del pa 
ciente con diarrea en quienes se sospecha una amibiasis; sin em-
bargo en la fase temprana de la enfermedad la endoscopio puede 
ser normal; por lo tanto, el diagnóstico de amibiasis no puede 
ser descartado sobre la base de este elemento. (2,7) 

Un 85% de los pacientes con una amibiasis intestinal in-
vasora demostrada por biobsial presentan anticuerpos antiamibianos 
séricos cuando se les evalúa mediante diversas tecnicas. los tí-
tules de anticuerpos antiamibianos de hemaglutinación indirecta 
(HAI) permanecen elevados (h 1:128) durante años, después'de la 
enfermedad invasora tras determinaciones. Otros estudios, por -
ejemplo la contrainmunoelectroforesis o la precipitación con di-
fusión en gel se negativizan después de la curación de la enfer-
medad invasora y son métodos útiles para el diagnóstico de ami - 
biasis activa en un área endémica. (3,4,11) 

En la amibiasis extraintestinal; el absceso hepático ami-
biano se diagnóstica por su cuadro clínico, mientras se esperan 
los resultados serológicos. Las técnicas de visualización dispo-
nibles para diagnosticar las lesiones hepáticas y quisticas in -• 
cluyen la ecografía, la centellografia hepática con Te y GA TC, 
resonancia magnética (MILI) y barridos con Ge; pero Ninguno de es-
tos melados do visualización son específicos en la diferenciación 
de un absceso piogeno, amibiano o tumor. (16) 
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La presencia de anticuerpos antiamibianos en el suero amena 
do es el estudio definitivo en el diagnóstico de absceso 	hepático 
amibiano; estos anticuerpos se encuentranpresentes hasta en un 11.K 
de los pacientes. (2,7) Una Itwitación de este maodo consiste en el 
estudio de pacientes con una presentación aguda de menos de 7 días 
de duración, en estos casos los estudios surológicos pueden ser ne - 
gativos; si aün existen dudas diagnósticos, la repetición de Les 
tudios de 5 a 7 días más larde deberían aportar resultados positivos 
(7) 

11U.-DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ( amibiasis extrainte inal: abscesr. 
hepático) 

El diagnóstico diferencial del absceso hepático amibianc, 
se hace con absceso hepático piogeno; ya que en estudios anteriores 
señalaban que el absceso hepático amibtano se presentaba como una 
lesión aislada extensa en el lóbulo derecho del hígado, estudios re 
cientes basados en el uso de tecnología de diagnóstico por imageno7 
específicas demuestra una elevada frecuencia de lesiones múltiples 
en abscesos hepáticos por E. bistolylica. (7,16) 

Otro de los diagnósticos diferenciales son los quistes Pide 
tídicos, cuyo diagnóstico se efectuara por los factores de riesgo 
epidemiológicos, estudios serológicos y la presencia de calcificacio 
nes. Por ultimo los hepatomas los cuales se diagnosticaran por cua-
dro clínico sugestivo y estudios ecográficos. (16) 

II1G.-TRATAMSENTO 

El tratamiento de la amibiasis se ha complicado por varios 
factores, entre estos se encuentran los efectos farmacológicos va 
nobles en los tres sitios de replicación amibiana: la luz intesti 
nal, la submucosa intestinal y las localizaciones extraintestinales. 
La disponibilidad de diferentes fármacos en los distintos países y 
el desarrollo de nuevas drogas y las distintas opiniones relaciona 
das con sus efectos colaterales y su eficacia. (2,14,15) 

Los farmacos empleados para el tratamiento de la amibtasis 
pueden ser clasificados como luminales (actúan en la luz intestinal) 
sistémicos o mixtos. Los amebicidas luminales, como por ejemplo 
furoato de diloxanida y otros derivados de dicloroacetamida son ar 
ti vos sólo contra las formas intestinales de las amibas. Estos com 
puestos pueden ser empleados con éxito para el tratamiento do for-
más intestinales de amibtasis leves o asintomaticas,o combin:r;ies con 
un amebicida sistémico o mixto, para erradicar la infección (2,7) 



Los amebicidas sistemicos son efectivos solamente en las 
formas invasoras de la amibiasis. Estos agentes han sido empleaaof 
en primer lugar para tratar la disentería amibiana gravo (debi-
droemetina) o abscesos hepáticos. la utilización ha sido en terma 
combinada y actualmente se utilizan cuando otros farmacos (deriva 
dos de nitroimidazol) fracasan pos si solfa 	ya que producen may 
res efectos colaterales. Los amabicidas mixtos son activos para—
las formas intestinales COMO para las tormo sistemicas de lo ami 
hiasis. (2) 

El metronidazol, un derivado del nitroimidazol ce el ame 
bicida mixto prototipo y su empleo e revolucionado el tratamiento 
de esta infección. Este compuesto parece ser el más efectivo con 
tra la amibiasis ststémica que contra las formas intestinales de 
bido a que es fácilmente absorbido y por lo tanto no alcanza en el 
intestino grueso concentraciones terapeúticas. Algunos antibioti -
cos como la paromomicina o la tetraciclina pueden ser utilizados - 
en asociación con el metronidazol. para el tratamiento de 	formas 
graves de amlbiasis intestinal. (5,14) 

Los regímenes terapeáticos para el tratamiento de la amibha 
sis son los siguientes; en los pacientes que eliminan quistes: 	— 
furoato de diloxanida 500 mgs 3 veces/día durante 10 días. Con una 
eficacia del. 87-96%. paromomicina 30 mgs/kg/día en 3 dosis dividí 
das durante 5 a 10 días, con eficacia del 90%.Tetraciclina 250 mg7( 
4 veces al. día durante 10 días, luego diyodohídroxiguinina 650 mgs 
3 veces/día durante 20 días, con una eficacia del. 95% y un nitdmo 
esquema metronidazol 750 mgs 3 veces/día durante 10 días con una e 
ficacia del 90%. (2,5,14) 

La rectocolitis invasora se puede tratar con el. siguiente 
esquema; metronidazol 750 mgs 3 veces durante 5 e 10 días o 2-4 gro 
4 veces al. día por 2-3 días o 50 mgs/Kg/l. sola dosis con una ene?.  
cid del. primero y segundo esquema mayor del 90% y 86% del tercer es 
quema. Se recomienda el. tratamiento conjunto con furoato de diloa 
nida o paromomicina. (5) 

En el tratamiento del. absceso hepático anibiano se recomienda 
tratarse con metronidazol 750 mgs 3 veces/día durante 5 a 10 días o 
250 mgs 4 veces/día durante 1 a 2 días más furoato de diloxanida o 
paromomicina. Está ultima con la finalidad de prevenir la persisten 
cia de la infección intraluminal. La eficacia del tratamiento con 
metronidazol. se menciona que es de un 95%. (15) 



En los pacientes gravemeri_ enfeLm 	 taaiseeneneia 
complicaciones de la iníección anbianí eomo periioni1i5 o ia rup 
tura de un absceso; muchos; w6dicoe son paOrtioarie. de agregar '1 
hidroemetína parentcral durante 1o5 primures dias del Cratamianto 
a razón de 1-1.5 mg/kg/die durante 5 a 7 dla,,,en cemhinaci6n con 
metronidazol posibilitando una baja inciencia de cardiotoxicidad; 
sin embargo no se ha publicado datos .111e indiquen una accirm anti 
amihiana sinórgica cuando se combinan etob do5 adente5. (2,5,11) 

Otros medicamentos alternativos para el tratamiento del abs 
ceso hepático amibiano es la dehidroemetina l a1.5 mg/kg/día durante 
5 días, m55 íuroato de diloxanida o parowomicina; con una eficacia 
del 90% (2,5) o cloroquina (base) 600 	veces/dia durante 2 
días, 300 mys de base 4 veces/día durante 2-3 semanas con una eticA 
cia del 605,. (2,5) 

Por último la posibilidad de aspiración de un absceso heK1 
tico, ha sido un motivo de debate ya que en caso de ser piPgeno pu' 
de ser diagnóstico y terapeútico: pero apesar de restó, tanto el 
absceso piogeno como amíbíano se asocia con riesgo de Siembra peri-
toneal, incrementando la mortalidad del paciente. Sin embargo apro 
ximadamente un 10 a 15% de los pacientes 5e encuentran le suficiran 
temente enfermos como para considerar la polsibilidad de reducir el 
tamaño del absceso antes de que se produzca una respuesta terapeú-
tica completa. En estos Cí.fS 1,3 encuentra indicada la plincUl,n con 
aguja. (2,7) 

La dehidroemetina posee propiedades farmacológicas similares 
a la emetina aunque so considera menos tóxica; se recomienda no ser 
empleada a menos que los nitroimidazoles no sean efectivos o estén 
contraindicados. La desventaja de este alcaloide es desde 51.1 vía de 
adfflinistración;que puede ocasionar desde dolor hasta formación de 
abscesos y 	producir reacciones tóxicas que involucran aparato 
cardiovascular, SNC, SNP y tracto gastrointestinal. La poselogia 
para la dehidroometiva inyectable en adultos es de 1 a 1.5 mg/kg/din 
hasta una dosis diaria máxima de 90 mgs. Esté rógimen se continúa 
hasta completar 5 dlas. La dosis pediátrica es la misma exeptre que 
se administra la mitad c/12 hrs. (15) 

Loe efectos colaterales dei metronídazol rara vez son tan 
graves como para cuasar interrupción del tratamiemto. Los más comu-
nes son cefalea, náuseas, sequedad do la mucosa oral y sabor wetáli 
co. Ocasionalmente se presentan vómitos, diarrea, dolor abdominal, 
lengua saburral, glositis y estomatitis. También se han observado 
efectos neurotoxicos, que pueden ser desde mareos, vértigo y muy yi 



-ra vez encelalopatia, convulsiones y ataxia. Ocasionalmente 
ocurren Id poestesia o parestesias de una extremidad, cuando esto su 
cede, debe discontinuarse. la  reversión de neuropatías sensoriales 
graves pueden ser lentas o incompletas. (Coxon y Pallis 1976). 'Celo - 
bién se ha informado la aparición de urticaria, flushing, prurito, 
disuria, cistitis y una sensacién de presión pélvica. (13,15) 

En los casos de amibiasis, en todas las áreas geográficas 
y cualquiera que sea la virulencia de las cepas o de la forma de in 
lección en tratamiento, se recomienda que los pacientes reciban 750 
mgs de metronidazol, 3 veces por día durante 5 a 10 días. La dosis 
diaria para niños es de 35 a 50 mqs/Kg/dia dividida en 3 dosis por 
10 días. El tratamiento con metronidazol es menos efectivo cuando el 
fármaco se administra a portadores asintomáticos de quistes. Aunque 
el metronidazol todavía es efectivo, el uso de amebicidas luminales 
solos ha producido menos fracasos, por lo que se prefiero el trata-
miento con estos últimos como fármaco solo o combinado con r• set 
dazol. Apenar del uso clínico considerable durante los últimos años, 
no se ha producido resistencia de E. histolytica. 115) 



1V.-JUSTIFiCACION 

El tratamiento del absceso hepático amiblano en la decida 

de los setentas, fue con emetina y dehldroemetina, resultando so 

tisfactorio; actualmente se recomienda la utilización de metro- 

nidazol con los mismos resultados. Sin embargo en 	condiciones 

de gravedad extrema, ya sea por mala evolución del paciente 

o bien por peligro de complicaciones ( ruptura de absceso 

a cavidad abdominal, torácica, etc. ) la mayoría de los auto 

res recomiendan el tratamiento Dehidroemetina-Metronidazol. Al 

revisar la literatura no se encontró ningún 	trabajo 	que 

justifique tal propuesta; por lo que 	el siguiente trabaio 

tiene la finalidad de mostrar el tratamiento 	más eficaz 	del. 

absceso hepático amibiano en la niñez. 

15 



V.-HIPOTESIS 

Ho. 

SI se utiliza el tratamiento: Dehidroometina-Metronidazol 

en absceso hepático amibiano desarrollado en nidos; entonces ten-

drá una recuperación en menos tiempo, con pocos efectos colatera 

les y complicaciones; que si se utiliza metronidazol solo. 

Hl. 

Si se utiliza el tratamiento: Vehldroemetina-Metronldazol 

en absceso hepático amibiano desarrollado en niños; entonces tar-

darán más tiempo en recuperarse, con mayores efectos colaterales 

y complicaciones; que sí se utiliza metronidazol solo. 

16 



VI.-013jETIVOS 

OBJETIVO GENERAL: 

Determinar la eficacia terapeútica: Dehidroemetina-
Metronidazol en absceso hepático amibiano desarrollado en 
nidos; en la revisión retrospectiva del lo. de enero de 1970 
al 31 de diciembre de 1994. 

OBJETIVOS ESPEC1FICOS: 

Determinar en pacientes infantes con absceso hepático 
amibiano, el tiempo de remisión de la. sintomatologla inicial 
bajo tratamiento antiparasitario descrito en expedientes clí 
nicos analizados. 

Conocer los efectos colaterales y el tiempo de pre-
sentación, más frecuente del tratamiento establecido en pa-
cientes infantes con absceso hepático amibiano. 

Conocer las complicaciones más frecuentes de absceso 
hepático amibiano en pacientes infantes estudiados. 

Identificar la frecuencia de absceso hepático amibia 
no en niños; con respecto a edad y sexo. 

Identificar la localización más frecuente de absceso 
hepático amibiano en nidos. 

Conocer la mortalidad de absceso hepático 	amibiano 
(casos revisados como Gnico diagnóstico) revisión de 25 años; 
Hospital Infantil de México. 

17 



VII.-DISEÑO 

El siguiente trabajo do investigación (eficacia terapeCitica 
Dehidroemetina-Metronidazol en absceso hepático amibiano desamo -
liado en niños) será un estudio retrospectivo, transversal, comLa  
rativo, observacional. La información analizada comprende del 	lo. 
de enero de 1970 al 31 de diciembre de 1994. 

VIIA.-UNIVERSO DE TRABAJO: 	Población infantil ( Hospital. Infan- 
til de México) con diagnóstico único de 
absceso hepático amibiano. 

I.-CRITERIOS DE 1NCLUSION: 

1.1 -Pacientes menores de 18 años. 
1.2 -Pacientes de cualquier sexo. 
1.3 -Población infantil sin ninguna otra patología agr.•egada. 

(exclusivamente pacientes con absceso hepático amibiano) 
1.4 -Población infantil con diagnóstico de absceso hepático 

amibiano por identificación de trofozolto y/o serologIa. 

2.-CRITERIOS DE EXCLUSION: 

2.1. -Pacientes mayores de 18 años. 
2.2 -Pacientes infantes con Dx de absceso hepático multitratado. 
2.3 -Pacientes infantes con patología de base establecida previo 

a absceso hepático desarrollado. 

2.4 -Pacientes en los cuales no se confirmo el diagnóstico. 

3.-CRITERIOS DE ELIMINACION: 

3.1 .-Pacientes infantes incluidos en el estudio que desarrellp 
ron alguna complicación nosocomio] 



VIIB-DISEÑO DE VARIABLES 

VARIABLES DEPENDIEN'T'ES: 
EDAD 
SEXO 

VARIABLES INDEPENDIENTES 

EFECTOS COLATERALES 
DE METRONIDAZOL. 
ANOREXIA 
DOLOR EPIGASTRICO 
NAUSEA 
DIARREA 
HALITOSIS 
URTICARIA 
DOLOR URETRAL VS VAGINAL 
VOMITO 
CEFALEA 
ESTOMATITIS 
MAREOS 
DISURIA 
NEUTROPENIA 
CRISIS CONVULSIVAS 
ATAXIA 
ENCEFALOPATIA 

EFECTOS COLATERALES 
DEHIDROEMETINA. 
DOLOR PRECO1WIL 
DISNEA 
TAQUICARDIA 
HIPOTENSION 
RITMO DE GALOPE 
INSUFICIENCIA CARDIACA 
VOMITO 
NAUSEA 
DEBILIDAD MUSCULAR 
ECZEMA 
MANIFESTACION PURPUR1CA 
LES1ON EN SITIO DE APLICA 
CION. 
ALTERACIONES ELICTROCARDIO 
GRAFICAS: Ampliaci6n de 
complejo QRS, Prolongación 
de los intervalos P-R y Q-T 
Cambios en el segmento 5-T 
Aplanamiento o inversión de 
onda T. 

EFECTOS COLATERALES DE AMBOS MEDICAMENTOS (dehidroemetina-Metro 
nidazol). 

TIEMPO DE REMISION DE SINTOMATOLOGIA (dolor en hipocondrio dere 
cho, fiebre, hepatomegalia) CON TRATAMIENTO ESTABLECIDO. 

19 



VIII.-RECURSOS 

HUMANOS: 
Un investigador. 

MATERIALES: 
Expedientes clínicos del Hospital Infantil de 
México ( del lo. de Enero de 1970 al 31 de pi 
ciembre de 1994). 

Instrumento de registro. 

Escala evaluatoria del instrumento. 

FINANCIEROS: 
Los proporcionados por el Hospital. Infantil de 
México para la elaboración de los registros de 
la investigación. 

IX.-ASPECTOS ETICOS 

Esta investigación no pone en peligro la integri 
dad bio-psico-social de las personas en estudio. 

20 



ACTIVIDADES FEBRERO MARZO 	 ABRIL 

ELABORACtON DE PROTOCOLO 
DE INVESTIGACION 

1 

DESARROLLO DEL TRABAJO 

TABULACION Y ANALISIS 

REDACCION DEL REPORTE FINAL 

Eficacia TerapeCitica ( Dankirornetina Metronidazol )en el tratamiento de absceso hepático arnibiano 
desarrollado en niños : Hospital infantil de México, revisión de 25 anos. 
CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES (lc` de febrero ai 30 de abril de1996 ). 



X.-RESULTADOS 

Se encontró que la morbilidad de absceso hepático amihiano 
fue mayor en la decada de los setentas (principalmente en 1570); 
la frecuencia llevó una tendencia a la disminución progresiva, 
presentandose un pico en 1985.(gráfica 1) 

2.- En relación a la edad y sexo se encontaron 4 casos menores 
de 1 año; el más pequeño de 1 mes de edad. Menores de 2 años 30 
casos. Menores de 5 años; 84 casos. Menores de 12 años; 65 ca-
sos y menores de 18 años 4 casos; siendo el mayor de 14 años 9 
meses. La relación global del estudio mostró que por cada mujer 
afectada; se encontro 1.5 hombres afectados. (tabla y gráfica 2) 

3.- Las complicaciones encontradas en la presente casuística de 
187 pacientes pediátricos con absceso hepático amihiano como 
único diagnóstico fuerón;a pulmón 38 casos (661); a Peritoneo 7 
casos (12%), pericardio 6 casos (10%), pericardio-pulmón 3 casos 
(5%), y a pared torácica 1 (21).(tabla y gráfica 3) 

4.- De 9 casos que se presentarón como causa de muerte por coro. 
plicaciones de absceso hepático amibiano, se encontró que a per¡ 
cardio fuerón 4 casos (44%), a pulmón 2 casos (221), a peritoneo 
-pulmón 2 casos (22%) y a pericardio-pulmón 1 caso (111). (tabla 
y gráfica 4) 

5.- En relación a la presentación de la invasión tabular; se en-
contró que de los 187 casos estudiados; en 1.37 casos se afectó 
el lobulo derecho (73%); lobulo izquierdo en 34 casos (18%) y la 
presencia de un absceso en cada 'tabulo al minino tiempo en 1.2 ca-
sos (7%), así como multiples abscesos en ambos lobulos 4 casos 
(2%). 	(gráfica 5) 

De la afectación lobular derecha en 1.37 casos; 102 casos 
(75%) presentarán absceso único, En 33 casos (24%) se presentaron 
2 abscesos y en 2 casos (1%) la presentación Une multiple.(grá-
fica 5) 

6.- Con respecto a la estancia hospitalaria; el grupo de pacien 
tes que recibio dehidroemetina (n,38) tuVo un promedio de 26.47 
días; con desviación estandar de 11-42. Dentro del grupo de pa. 

tientes que solo recibio Metronidazol (n-22) se encontro un pro 
medio de estancia hospitalaria de 24.45 días; con desviación es. 
tandar de 8.72. Por último el grupo de pacientes que recibieron 



23 

esquema combinado (Dehidroemetina-Metronida2o11 (n-110) se encontró 
que el promedio de estancia hospitalaria fue de 23.24 días; con una 
desviación estandar de 9.14. 

Al aplicar el analisis estadístico de Sesgu y Curtosis; se 
concluyo que uno de los grupos de valores mostraba una curva asintt:t 
tica; lo que imposibilitaba lo aplicación estadística 	paramétrica 
del tipo de la prueba ANOVA; motivo por el cual se aplico estadísti 
ca no paramétrica como la prueba de Wilcoxon (para 	contrastar un 
grupo contra otro) y lo prueba de Friedman para contrastar 	todos 
los grupos en general con un intervalo de confianza de p 0.05 resul 
tando ambas sin diferencia estadística significativa. 

7.- Uno de los parametros evaluatorios que se considero de efica 
cia terapeütica fue la fiebre; la cual en los pacientes que recihj 
ron tratamiento con Dehidroemetina remitio esta a los 6.5 días po 
terior al inicio de tratamiento; con una desviación estandar de 3.25. 
El grupo de pacientes que solo recibio Metronidazol, remitio la fie, 
bre en 4.72 días, con una desviación estandar de 1.4. Y el grupo de 
pacientes que recibio esquema combinado (Dehidroemetina-Metronidazoll 
remitio la fiebre en 4.52 días con una desviación estandar de 2.04. 

Al realizar el calculo de Sesgo y Curtosis; se concluyo que 
los grupos en relación al parametro fiebre, mostraran una 	campana 
de Gauss; con distribución normal, lo que permitio emplear la prue-
ba de ANOVA con un intervalo de confianza de p 0.05, resultando con 
valores estadisticamente no significativos. 

8.- Otro de los parametros evalualorios que se considero de efi-
cacia terapeatica fue el dolor en hipocondrio derecho. Los pacientes 
que recibieron Dehidroemetina remitieron el síntoma en un promedio 
de 7 días; con una desviación estandar de 4.09. El grupo de pacien-
tes que recibio el tratamiento con Metronidazol remitio el dolor 
en un promedio de 5.45 días, con una desviación estandar de 2.10. Y 
el grupo de pacientes que recibio esquema combinado (Dehidroemetina 
-Metronidazol) remitio el síntoma en un promedio de 5.55 días; con 
una desviación estandar de 2.37. 

Igualmente, al aplicar el calculo de Sesgo y Curtosis al pa-
rametro dolor; se concluyó que los grupos mostraran una tendencia 
en la campana de Gauss de distribución normal. Por lo que se proce-
dio al calculo del estadigrafo paramétrico ANOVA; con un intervalo 
de confianza de p 0.05, resultando con valores estadisticamente no 
significativos. 

9.- Inicialmente se habla tomado como parametro evaluados do la 
eficacia terapeütica a la hepatomegalla, sin embargo se excluyo al 
encontrarse que los pacientes que la presentaron egresaron con ella 
y que esta solo disminuyo discretamente y 3 de los pacientes no la 
presentaron. 
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10.- Los efectos colaterales m¿is trecaentes encontrados en el tra 
tamiento de absceso hepático amibiano fueron: con Debidroemelina; Al 
teraeiones electrocardiográficas (elevación del segmento S-T), taguL 
cardia, hipotensión, vomito, nausea y dolor abdominal, presentandose 
en 9 de 38 pacientes estudiados (24%). Con Metronidazol los efectos 
colaterales presentados fueron; nausea, vómito y dolor abdominal 
sentados en 5 de 22 pacientes estudiados (23%). Y con el tratamiento 
combinado (Dellidroemetina-Metronidazol) los efectos colaterales fue:  
rón; taquicardia, hipotensión, elevación en el segmento ST, vómito, 
naeisea y lesiones purpúricas. presentandose en 14 de 118 pacientes 
estudiados (12%).1 	(gráfica 6) 

11.- Los efectos colaterales mencionados, se presentaron en 	los 
siguientes lapsos de tiempo para los diferentes tratamientos; DehldreJ 
emetina entre el 6o. y Ddo.día (posterior al. inicio del tratamiento)—
Metronidazol entre el 10o. y 200. día y El esquema combinado (Dehidto 
emetina-Metronidazol) entre el 4o. y 9o. día. (gráfica 7) 

* Los pacientes estudiados por efectos colaterales en los diferentes 
tratamientos fueron 178 ya que 9 fueron defunciones entre el lo. y 2o. 
día de internamiento. 
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2.- Gráfica de frev-iencb por edad y sexo de abweso Heptdco amibiano desarrollado en sitios , Hospral Infantl de México, Reyn de  25 anos 
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XY.-ANALISIS Y CONCLUSIONES 

1.- La disminución progresiva en la incidencia de absceso heplí. 
tico amibiano, probablemente 5e deba a que apesar del nivel socio 
econdmico bajo; el nivel de educación higiénica halla mejorado 
que los pacientes sean llevados al módico en forma oportuna. 

la facilidad de adquisición y utilización de los derivados 
del nttrolmidazol en cuadros diarreicos por madres, personal 	de 
salud y médicos; probablemente influya en la disminución de formas 
de diseminación amibiana. 

Probablemente también influya el que se ha incrementado el 
número de centros hospitalarios capacitados para tratar a la ami 
biasis intestinal en etapas tempranas o invasivas; contribuyendo 
a la dilución de pacientes en el hospital. estudiado, Y otra sea 
que se tenga mejor conocimiento del padecimiento y por 	lo tanto 
atención más rápida. 

Otra posibilidad teórica, remota; es que la virulencia de 
E. histolytica se halla modificado. 

El incremento de casos en 19115, se puede deber a lo combi, 
nación de varios factores como acúmulo de cases o desarrollo de 
protocolos de investigación, entre otros. 

En conclusión; cada vez es menos frecuente el absceso hepli.  
tico amibiano, pero no por ello quiere decir que las complicacill 
nes, gravedad y toma de decisiones terapeúticas no se puedan so 
guir presentando. 

2.- En el trabajo se encontraron 4 casos de absceso hepático a 
mibiano en niños menores de 1 año, siendo un número reducido, si.171' 
embargo va acorde a lo descrito en la literatura. Esto puede ser 
posible; probablemente por malos cuidados higiénicos por parte de 
los tutores. Esta idea solo puede ser propuesta, ya que no fue uno 
de los objetivos del trabajo de investigación. 

La frecuencia de absceso hepático amibiano en la edad pro 
escolar puede deberse al fenomeno conocido como pica ( es decir 
llevarse objetos a la boca) favoreciendo el mecanismo conocido co 
mo fecalisMo. 

En la edad escolar se encontró una frecuencia que en pareen 
taje es equiparable a lo descrito en la literatura; probablemente: 
debido a la costumbre de ingerir alimentos en le calle y hábitos 
higiénico-culturales de la familia. En caso de los adolecentes la 
disminución en la incidencia puede deberse a mayor educación higió 
nica. 

En conclusión; la frecuencia de presentación de acuerdo a 
grupo de edad y seso, prácticamente sigue siendo similar a la re 
portada en la literatura, y simplemente hacer enfacis en los meca 
nismos de adquisición y prevención de la enfermedad. 

3 y 4.-De las complicaciones encontradas en el presente estudio 
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no hubo variación significativa con lo descrito en La literatura, 
siendo la más frecuente a pulmón; por contiguedad y relación ana 
tómi.ca. Sin embargo la complicación a pericardio fue menos fre 7  
cuente (10%). pero con un índice de mortalidad de 44%, por lo que 
debe considerarse una urgencia médico-quirúrgica la punción del 
absceso cercano a pericardio, especialmente durante el lo. y 2o. 
día en donde se encontraron alteraciones cardiacas como manife 
taciones cardiacas de ritmo, velamiento, insuficiencia cardiaca y 
respiratoria súbita en Los pacientes estudiados. 

5.- Con respecto a la localización del absceso hepático, se en 
centré que aún sigue siendo la afectación en lubulo derecho (73%) 
Sin embargo apesar de que se presentó en mayor porcentaje como lo 
descrito en la literatura; también se presentó en lobulo izquierdo 
y en forma múltiple (27%); y en relación a la afectación del lobn 
lo derecho 75% fue único y 25% más de dos abscesos; por lo que el. 
pensamiento de lesión única o multiple no necesariamente esta en 
relación con la etiología. 

6.- En relación a los días de estancia intrahospitalaria; com-
parando cada grupo de tratamiento; encontramos cifras de 26.47, 
24.45 y 23.24, que al ser analizados estadísticamente no se encon 
tró ninguna diferencia, por lo que, tomando en cuenta este paráme 
tro solamente. Es igual un tratamiento que otro. 

7.- Otro de los parámetros empleados para la evaluación parcial 
del tratamiento fue la fiebre; y al comparar los días de remisión 
encontramos cifras de 6.5, 4.72 y 4.52. Aunque a la simple obser-
vación de los promedios aparenten diferencias, los rangos de des-
viación estandar de los grupos fueron amplios y al analizarlos en 
forma estricta no se encontraron diferencias estadisticamente sil 
nificativas. Por lo que este parametro también considera igual un 
tratamiento que otro. 

8.- Tomando al dolor también como un parámetro orientador de 
respuesta al tratamiento, se observo que el promedio de remisión 
de este síntoma para cada grupo fue 7.0, 5.5 y 5.6 días y que al 
aplicar la prueba de ANOVA, no se encontró diferencia signífica-
tiva; concluyendose que es igual un tratamiento que otro. 

10.- 	Con respecto a los efectos colaterales de cada uno de los 
tratamientos utilizados en el absceso hepático amibiano; Se encon 
tró que con Dehidroemetina, de 38 pacientes tratados 9 presenta-
rán manifestaciones (24%) que fueron las descritas en la litera-
tura. Al emplear Metronidazol; en 22 pacientes estudiados solo 5 
presentaron efectos colaterales (23%). Y con el tratamiento coa 
binado de ambos , de 118 pacientes estudiados 14 presentafor maní. 



[estaciones colaterales (1.24,). 
En conclusión; si se comparan los efectos colaterales 	de 

Metronidazol y Dehidroemetina, no hay diferencia 	importante en 
cuanto a presentación de efectos colaterales, sin embargo dado las 
características farmacológicas conocidas de cada uno de ellos; a 
unque el porcentaje de presentación sea similar, los efectos 	más 
trascendentes son con Dehidroemetina. Por lo que se puede proponel 
que se debe administrar en paciente con absceso hepático amibiano 
(como único diagnóstico) Tx con Metronidasol ya que los efectos 
colaterales fueron menos trascendentes. 

11.- 	Cuando se emplean los esquemas de tratamiento recomendados; 
en el caso de Dehidroemetina aunque los efectos colaterales se pue, 
den presentar de inicio, la mayoria de estos efectos en el grupo 
estudiado se presentó apartir del 6o. día de tratamiento. En el ea 
so de Metronidazol, solo los mayores efectos se presentarón apartir 
del 10o. día de tratamiento; y finalmente en el esquema combinado 
Dehidroemetina-Metronidazol, solo los mayores efectos se presenta-
ron apartir del 4o. día de tratamiento. Esta información se consi-
dera de trascendencia para el pediatra y Médico clínico que atien 
de a pacientes con esta patología, con cada uno de los esquemas 
mencionados y a reserva de casos especiales como son alergias, In-
tolerancias, Enfermedades de base del paciente, susceptibilidades, 
e idiosincrasias, Esta información le ayudara al clínico a estar 
alerta en el período de maxima posibilidad de presentación de ferró 
menos colaterales. 

3d 



39 

XII.-BIBLIOGRAFIA 

1.- BEHRMAN Richard E.; KLIEGMAN Robert. M.; NELSON Hablo E. 
NELSON Tratado de Pediatría. 11 ed. 
Edit. Interamericana-MCGRAW-HILL; Madrid, España. 1992. 
Vol I, II : 1066, 1240-11. 

2.- RAUDIN J. I; PETRI W. A. 
Entamoeba Histolytica (amebiasis). En: MANDEIL; Gerald L.; 
GORDON DOUGLAS R.; BENNETT JOHN E.; Enfermedades infecciosas 
3era. ed. Edit. Panamericana; Buenos Aires, Argentina 1991. 
Vol. II: 2159-73. 

3.- CHADEE K.; PETRI W. A.; JOHNSON M. 
Bilding and internalizatión of purified rat colonic mucinby 
the Gal/GaINAC adherente lectin of Entamoeba Histolytica. 
An-Med-Interna 1995: apr; 53 (4): 178-9. 

4.- 2HANNG T.;CIESLAK P-R; FOSTER L.; KUNZ Jenkins C.; STANLEY 
SL JR. 
Antibodies to the serine rich Entamoeba Histolytica protein 
(SREHP), prevent amoebic liver abscess in severo combined 
inmonodeficient (SCID) mice. 
parasite-Inmunol. 1994 may; 16 (5): 225-30. 

5.- GEORGES Peter; HALSEY Neal A.; MARCUSE Edgar; PICKERING 
Red BOOK: Report of the Committee on Infectious Diseases. 
23a. ed.- American Academy of Pediatrics. 
Northwes Point E.U. 1994: 117-18. 

6.- CRUZ HERNANDEZ Manuel. 
Tratado de Pediatría. 7a. ed. 
Edit ESPAX; Balcelona, España. 1994. 
Vol I : 631. 

7.- SCHERER W.; BERHOLD M.; NAEF M. 
Clinical aspects. etiology, diagnosis and terapy of liver 
abscess, A retrospectivo estudy 1984-1991. 
Schweiz-Med Wochenschr. 1994 sep; 124 (37) : 1633-9. 

8.- ZHANG T.; CIESLAK PR.; STANLEY SL JR. 
Protection of gerbils from amebic liver abscess by inmuni- 
zatión with a recombinant Entamoeba histolytica antigen. 
Infect-Inmun. 1994 Apr; 62 (4) : 1166-70. 



40 

X11.-BIBLIOGRAFIA 

9.- KEMPE C. Henry. 
Diagnóstico y Tratamiento Pediatrico. 7a. ed. 
Edit. Manual Moderno, Méx. D.F. 1993 : 882-3. 

10.- PEREZ TAMAYO Ruy. 
Fenomenos iniciales en la amibiasis hepática experimental. 
Rev. Gastroenterología, Mex. D.F. 1994: 59 (2) Supl : 62. 

PETRI WA JR.; CLARK CG.; DIAMOND LS. 
Host parasite relationships in amebiais: Conference report. 
J -Infect- Dis. 1994 Mar; 169 (3) : 483-1. 

12.- GOLDMEIER O.; PRINCE AH; BILLINGOOW O. 
Is. Entamoeba Histolytica in homosexual men apathogen? 
Med. J. 1995 Jun; 68 (6) : 923-4. 

13.- De la IGLESIA F.; GARCIA JC.; IRABURU M.; ARMENIO A.; BERMUDEZ 
I. Amebic liver abscess and amehic colitis in acouple. 
An-Med-Interna 1994 Jun; 11 (1) : 26-8. 

14- 	MOULDS MERRITT C.; FRAZEE RC. 
Therapeutic approach to hepatic abscesses. 
South-Med-J 1994 Sep; 87 (9) : 884-8. 

15.- GOODMAN GILMAN Alfred; RALLA Theodore; NIES Alan; TAYLOR 
Palmer. Las bases farmacológicas de la Terape1tica. Be. ed. 
Edit. Panamericana. Méx. D.F. 1991 : 972-9. 

16.- DIMUE AE.; GATHIRAM V. 
A. Comparative trial of Metronidazole y Trindazole in the 
teatment of amoebic liver abscess. 
Med. J. 1995 May; 68 : 923-4. 


	Portada
	Índice
	I. Introducción
	II. Planteamiento del Problema
	III. Antecedentes
	IV. Justificación
	V. Hipótesis
	VI. Objetivos
	VII. Diseño
	VIII. Recursos   IX. Aspectos Éticos
	X. Resultados
	XI. Análisis y Conclusiones
	XII. Bibliografía



