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OBJETIVO GENERAL:

Conocer la etiologia mas frecuente de los abscesos hepdticos v el cuadro clinico

de los pacientes tratados en el HGA SSA, asi como evaluar el protocolo séguido para
su diagnéstico y tratamiento

Conocer Ia evolucién y morbimortalidad en estos pacientes.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1 -Conocer el agente etioldgico en abscesos hepaticos de los nifios del Hospital

General de Acapulco de Enero 1995 a diciembre 2001,

2.-Identificar la sintomatologia y los hallazgos mas frecuentes en la exploracién
fisica de los pacientes.

3 -Conocer los exédmenes de laboratorio y gabinete a los que fueron sometidos
los pacientes y sus resultados.

4 -Evaluar los esquemas de manejo y sus resultados.
5.-Conocer la causa del egreso y los dias de estancia intrahospitalaria.

6 -Conocer el nimero de defunciones y sus causas.



INTRODUCCION:

Los abscesos hepaticos son poco comunes en pediatifa, pueden ser solitarios

o muiltiples y son escasos en nifios sanos Su frecuencia practicamente se ha conservado
desde.el siglo pasado. Su incidencia exacta en pediatria se ignora, se observa en pacientes
con enfermedades subyacentes graves o inmunodeprimidos, podemos encontrarlos en
edades desde los 4 meses asi como en pacientes sometidos a procedimientos
invasivos (1-3).

En el Hospital de Milwaukee para nifios se encontré una incidencia calculada
de 3 casos por 100 mil ingresos, Dehner y Kassine encontraron en necropsias que el
0.38% correspondian a menores de 15 afios,. 41% a menoresde 2 afiosy 67% a
menores de 6 afios. En adultos se presenta en el 0.002 al 0.16% del total de ingresos
hospitalarios (4). Los abscesos piégenos constituyen aproximadamente el 50 % . Los
.absc'esos multiples se presentan en un 50 % a 71 % con una mortalidad del 95 %
c.ontr‘a el 38 % de mortalidad de los abscesos unicos (2).

En Meéxico la amibiasis intestinal presenta una tasa de incidencia 1100 x 100
mil habitantes y con una mortalidad de 06 por cada 100 mil habitantes, el 10 %
desarrollan enfermedad invasi.va‘. Se presente en diversos climas y situaciones
geograficas, asi como sectores de alta densidad poblacional, transmitiéndose por
alimentos contaminados con materia fecal, presentando mayor incidencia entre 1 a 4
aflos.

El absceso hepético ocupa el segundo lugar de la amibiasis rinvasora (5,6)

Se considera que mas de la mitad tiene origen polimiciobiano , posteriormente se



encuentra el absceso amibiano, el origen criptogénico en un 20 % y en menor
porcentaje por Candida albicans y algunos protozoarios menos comunes (3).

Los agentes que han logrado aislar en abscesos pidgenos son E.coli, Klebsiella,
Aerobacter, Pseudomona aureginosa, anaerobios como Bacteroides spp, Fusobacterium
spp, Actinomyces spp y estreptococos microaerofilos hasta en un 66 %, el
Staphylococcus aureus asociadoa microabscesos en otr'aé zonas -y estreptococos del
gupo A en un 33 % en niﬁos y Y. enterocolitica asociada 2 gastroenteritis
(3,‘7).En nifios se aisla ¢n un 52% dos o mas agéntes bacterianos  Candida albicans se a
relacionado como productora de abscesos hepdticos en pacientes inmunod.epriﬁidos,
con enfexmedad granulomatosa crénica o en nifios que reciben alimentacidn
parenteral (2,4) Cuando se encuentran alteradas las condiciones del huésped las
bacterias puedan afectar el parénquima estableciendo un proceso inflamatorio que tiene
su origen através de extension a partir de estructuras contiguas enun 3% en nifios,
por extensién directa de un foco infeccioso siendo frecuentes en nifios sometidos
a porto-- enterostomfa secundaria a atresia de vias biliares o procedimientos

diagnésticos como la pancreatoduodenocolangiografia

El sistema porta en los neonatos se hareportado como via de entrada en aquellos
sometidos a  cateterizaciéon de la vena umbilical o secundarios a onfalitis La
apendicitis, diverticulitis, abscesos perianales, osteomielitis, tromboflebitis y colitis

ulcerosa son otras causas menos frecuentes en pediatria (2-4).



La septicemia causa hasta el 78 % de los abscesos en pacientes pediétricos
comprometidos. Los traumatismos hepaticos abiertos y cerrados presentan siembra y
proliferacién bacteriana siendo poco frecuente en nifios (2,4).La cnfezmedad de

tas vias biliares predispone a abscesos mmiltiples, mieniras que los traumatismos
cerrados y los pf'ocesos inflamatorios de la vena porta dan lugar a abscesos unicos,
més frecuentemente en el 1dbulo derecho hasta en un 82 % (2-4). La infeccitén
amibiana extraintestinal por Entamoeba histolytica puede localizatse en higado, pleura,
pulmén, pericardio, piel, rindn y cerebro, presentandose en 50 % como amibiasis
fulminante. La fase inicial son pequefias tlceras evolucionando con ulceras mds
profundas “en botén de camisa” y pueden extenderse hasta la submucosa con
perforacion de la serosa forméndose un “ameboma” con diseminacién al higado en un
50% originando abscesos y diseminacidén a otros érganos come pulmon, corazdn,
cerebro, bazo, escdpula, laringe, estbmago y aorta . El absceso del 16bulo hepdtico
_ derecho se perfora hacia cavidad torécica o abdominal y el del l6bulo izquierdo ocasiona
derrames pleurales o fistulas cutdneas izquierdas. Ademas pueden dar lugar a
fistulas cutineas o bx‘oncopleui‘ales (5-8). Debe tenerse un altq indice de sospecha
ante el antecedente de cirugia abdominal previa, traumatismo abdominal, medios
invasivos o diagnésticos, amibiasis intestinal aguda, fiebre persistente sin causa
aparente, pacientes  inmunodeprimidos, asi como pacientes con enfermedad
granulomatosa crénica o drepanocitosis (2-8). En los nifios el dolor abdominal no es
frecuente, son més comunes la fiebre alta, irritabilidad, distensién abdominal y

taquipnea, en menor frecuencia se presentan nauseas, vomito, anorexia, debilidad vy



ataque al estado general, dolor pleuritico, pérdida de peso y diarrea (5,6, 8). La
hepatomegalia se encuentra en 40% a 80 % de los enfermos, con menor porcentaje
la hepatalgia, ictericia , distensiébn abdominal, fijacién o elevacién del hemidiafragma
derecho, tos vy sindrome de derrame pleural. La muerte por lo general se produce por
ruptura del absceso a peritoneo, torax 10%, pericardio con taponamiento 3 %, dafio
hepatico e*tenso e insuficiencia hepética (4,8). Cualquier nifio que expulsa heces
sanguinolentas o con moco debe estudiarse através de la busqueda de amiba en fresco
(BAF) que puede ser positivaen 8a 19 % (7,8). También debe realizarse biometria
hematica en la cual encontraremos leucocitos por arriba de 11 mil en 60% y por
arriba de 15mil en 28 %, anemia de diversos grados.

La transaminasa glutamico oﬁala(:etica (TGO), la transaminasa glutdmico -
piruvica (TGP) y fosfatasa alcalina pueden encontrarse. elevadas, las bilirrubinas solo
se elevan con afeccién del sistema bih;ar (2,4,8,9). La electroforesis de pioteinas en
suero muestra hipoalbuminemia con aumento de la fraccién globulinica (8,9).

Los cultivos son de importancia diagnostica cuando se sospecha origen pidgeno vy
pueden ser positivos hasta en un 50 % (3,4,9) El estudio radioldgico del tdrax
muestra elevacion del diafragma derecho en el 50 % de los casos, correlacién
clinica de hepatomegalia y con menor frecuencia atelectasia del 16bulo pulmonar -
inferior derecho ( 2-8,9).

Las pruebas de hemoaglutinacién indirecta , la  fijacién del complemento,
difusion en gel de agar y de anticuerpo fluorescente indirecto son las pruebas

serologicas recomendadas para amibiasis invasora. El andlisis inmunoabsorbente



enlace enzimético (ELISA) en el suero y heces es el mds sensible. (4, 8). Entre
los estudios de gabinete se recomiendan para el diagnostico de abscesos hepéticos
la exploracién écogréﬁca abdominal que se correlaciona con los hallazgos de la
grammagrafia hepética con Tecnesio 99

La tomografia computarizada es Ia mds precisa, conuna exactitud diagnéstica del
90 a 95% . La angiografia hepética define la anatomia vascular en el 4rea del absceso
y puede ser util para el tratamiento quirdrgico (8,9).

En nifios se recomienda drenaje quirirgico cuando: 1) Persiste la sintomatologia o
deterioro clinico a pesar del tratamiento médico, 2} Abscesos mayotes de 6 cms en
paciente sépticos o 3) presenta inminencia de rotura, como conducta para mejorar el
pronoéstico deI paciente (4,8,10). Entre los agentes bacterianos Sawreus vy
estreptococo son los mas frecuentes; cuando es secundario a transtornos de la via
biliar ¢ traumatismos, los anaerobios vy aerobios Gram negativos suelen ser Io.s
responsables (2-5) El tratamiento inicial debe sera base de una penicilina resistente
a penicilinasa - como meticilina y nafcilina con un aminoglucésido, con una duracién
de dos a cuatro semanas seguido de antibidticos adecuados por via oral durante una
o dos semanas La penicilina, clindamicina, cloranfenicol, éefotaxima o metronidazol
s¢ administran a dosis convencionales para aislamiénto de anaerébicos segun su

susceptibilidad (4,7,9)

Ante la sospecha de hongos se recomienda manejo con Anfotericina By con

5 fluorocitosina, se desconoce la combinacién Optima v la duracién del tratamiento



de estos agentes. También se ha observado mejoria con la administracion de
fluconazol (2-5). Lés farmacos de eleccidn para amibiasis hepatica son el
metrbnidézol, la cloroquina, clorhidrato de emetina y dehidroemetina ya no se
encuentran disponibles en nuestro pais (4,6,9).

Lg bacteriemia , hipoalbuminemia y abscesos hepdticos multiples aumentan los
indices de letalidad que varia entre 23 a 80%

Los abscesos por amibiasis representan €l 40% de las defunciones.

Las defunciones se asocian con rotura a cavidad abdominal y a el espacio
pieural Solo el 10% de los casos se asocia a superinfeccién bacteriana (4,8). La
pericarditis 0 neumopericardio se relacionan a defunciones por amibiasis. El absceso
cerebral en nifios se ha rteportado solo en 10 casos con un solo sobreviviente
(4,7,8). Actualmente se reporta hasta un 88 a 100 % de curacién comparada con
100% de mortalidad reportada en el siglo pasado (3,4 ,8,10).

En nuestro pais no contamos. con rtegistros sobre la  etiologia mds frecuente
del absceso hepatico. El Sistema de Vigilancia Epidemioldgica reporté en el afio de
1997 1176 051 casos de amibiasis intestinal, correspondiendo 86 589 al Estado de
Guerrero, con 6 574 casos de absceso hepético amibiano en el dmbito nacional y
370 casos en el estado (11). En 1998 se presentaron 1 613 215 casos de amibiasis
intestinal con 94 768 casos en el estado, con 6404 casos de amibiasis hepética de
los cuales 390 se encontraron en este estado (12) En 1999 | 324 773 casos de
amibiasis intestinal en el pafs, con 90 466 casos en el Estado de Guerrero, en este  afio

se registraron 5284 casos de absceso hepﬁtico con 291 casos en €] estado.



Hasta Diciembre de 2001 se habian reportado 1 250 186 casos de amibiasis
intestinal con 86 781 casos en el estado y 3 858 casos de absceso hepatico
correspondiendo 213 casos al Estado de Guerrero (13).

No contamos con datos sobre las infecciones pidgenas a nivel hepdtico en el
pais, Estado o Municipio, sin embargo hemos observado con la informacién
previa que continlan presentdndose casos de amnibiasis intestinal y secundaria a
estos abscesos hepdticos, por lo cual consideramos importante la necesidad de
realizar estudios que nos orienten a conocer el comportamiento de
los abscesos hepiticos en nuestro medio, ya que continua representando un

problema de salud publica.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

(Cudl es la etiologia, las manifestaciones clinicas y el manejo que recibieron los
pacientes pediatricos con absceso hepatico hospitalizados en el Hospital General de

Acapulco de la SSA durante Enero 1995 a Diciembre 20017



HIPOTESIS:

Los agentes etiolégicos v el cuadro clinico de los abscesos hepéticos
en nifios hospitalizados en el Hospital General de Acapulco es similar a lo reportado

en la literatura, siendo sometidos al protocolo de diagnéstico y manejo recomendados

1
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JUSTIFXCACION:

En el Hospital General de Acapulco se desconoce la etiologia mas frecuente de
los abscesos hepéticos, asi como las principales manifestaciones clinicas en relacion
con lo reportado previamente en la literatura. Ademas del manejo y diagnéstico
tanto clinico como por laboratorio y gabinete, secundariamente desconocemos la

evolucién y la morbimortalidad en estos pacientes



CLASIFICACION DEL ESTUDIO:

Se realizé un estudio transversal analitico.

13



MATERIAL Y METODOS:

Se revisaron las libretas de registro del servicio de Pediatria buscando los

pacientes con diagnéstico de absceso hepatico y probable absceso hepatico, y los
expedientes clinicos que se encuentran completos en el servicio de Archivo clinico del
Hospital.

Se utilizé una hoja de captacién disefiada para este fin (Anexo 1) que incluye 41

variableg

DEFINICION DE CASO:

Pacientes de 0 2 15 afios que ingresaron con el diagndstico de absceso hepético

amibiano en el Hospital General de Acapulco durante el periodo de Enero 1995 a

Diciembre 2001

CRITERIOS DE EXCLUSION:

Pacientes que se ingresaron con el diagnéstico de absceso hepético vy que fue

" descartado.

CRITERIOS DE ELIMINACION;:

Pacientes que ingresaron con el diagnéstico de absceso hepético pero que no
concluyeron el tratamiento por alta voluntaria; traslado a otras unidades hospitalarias, en

los que e expediente se encontré incompleto 0 no se localizé.



VARIABLES:
A)VARIABLE DEPENDIENTE: Absceso hepético.

B)VARIABLES INDEPENDIENTES SON: Edad, género, fiebre, ataque al estado
genéral, pérdida ponderal, nausea, vomito, tos, diarrea, distencién abdominal, taquipnea,
dolbr toracico, dolor abdominal, ictericia, hepatomegalia, esplenomegalia, derrame
pericardico, fiote pericardico, anemia, leucocitos, net_m'oﬁlos, linfocitos, plaquetas,
busqueda de amiba en fresco, cultivos, serameba, TGO, TGP, DHL, proteinas,
radiografia de torax, radiografia de abdomen, ultrasonido hepético, gamagrama
hepético, tomografia computarizada abdominal, dias de estancia intrahospitalaria,
egreso, complicaciones, medicamentos, dias de antibibticos, tratamiento quirtrgico

(Anexo 2).



ANALISIS ESTADISTICO:

Se realizé la captura de datos en computadora personal.
Para el andlisis estadistico se utilizé el programa de cémputo EPI-INFO V 6.04b
Se elaboré un andlisis univariado con frecuencias simples, medias y un andélisis bivariado

con el método de Mantel-Haenszel.
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RESULTADOS

Después de revisar las 1ibretas de ingreso v hojas de egreso del servicio de Pediatria se
encontraron 21 rtegistros correspondientes a Absceso _hepético_ de los cuales 4 se
encontraron en el archivo muerto y 2 pacientes fueron excluidos por traslado al
IMSS , solo se localizaron 15 expedientes que son el motivo de anilisis, de los cuales
12 ( 80%) casos correspondieron al sexo masculino y 2 (20%) al femenino; la' edad

minima fue de | afio, mixima de 14 afios, con una media de 7 afics

En la Tabla I se muestra el cuadro clinico
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Tabla 1.Cuadro clinico.

Fiebre 15 100%
Hepatomegalia. 12 80%
Ataque al estado general. 11 73%
Distencién abdominal. il 73%
Dolor en hipocondrio derecho § 73%
Tos 10 66%
Nausea 9 60%
Vomito 9 - 60%
Taquipnea 9 60%
Diarrea 5 33%
Derrame pleural 4 26%
Dolor abdominal generalizado. 4 26%
Esplenomegalia 2 13%
Pérdida ponderal 2 13%
Dolor toracico 1 6%
Ictericia . 1 6%

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

e

Los hallazgos de laboratorio se presentan en la Tabla 2,




Tabla 2.Hallazgos de laboratorio.

19

Leucocitos 2 13% 12 80% 6% 0 0%
Neutrofilos 1 6% 13 86% 6% 0 0%
Linfocitos 10 66% 5 34% 0% 0 0%
Plaquetas 11 73% 1 6% 20% 0 0%
TGO 2 13% 5 33% 0% 8 54%
TGP 2 13% 5 33% 0% 8 54%
DHL 4 26% 2 14% 0% 9 60%
Proteinas 3 20% 0 0% 13% 10 67%

,—ﬂﬁmm

Te81s CON
FaLL DB ORIGEK |
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La busqueda de amiba en fresco no se realizé en 9 (60%) pacientes , en los 6 que se realizd

fue positivo en 3 y en 3 negativo

No se tomaron cultivos en 12 (80%) pacientes, en 2 se tomé hemocultivo y en 1 cultivo de

aspirado percutdneo.

La determinacién de serameba no se realizé en 10 (66.7%) pacientes y resultd positivaen 5

(33.3%) pacientes.

La Radiografia simple de abdomen no se realiz en 8 pacientes (53.3%), en 4 (26.7%) fue

normal, en 2 ( 13.3%) se observé imagen en vidrio despulido y solo en 1 niveles

hidroaereos (6.7%)

Los hallazgos de la Radiografia de térax se muestran en la Tabla 3.

Tabla 3.Hallazgos de la radiografia de térax.

Elevacion del hemidiafragma

derecho. -
Derrame pleural derecho. 13%
Normal. 13%

TESTS CON
FALLA DE ORIGEN
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Por ultrasonido hepético se encohtraron 10 (66.7%) pacientes con absceso hepético
tnico derecho, en 2 (13.3%) tnico izquierdo y en 3 (20%) miiltiples. No se realizé
gammagrama €n ningun paciente y solo en 1 (6.7%) se realizé TAC.

Los dias de antibiSticos en 12 (80%) pacientes fue de 14 a 21 dias y en 3 (20%) mayor de
21 dias, con un minimo de 14 dias y méximo de 28 dias.

Los esquemas de antibi6ticos se muestran en la Tabla 4.

Tabla 4. Esquemas de antibiéticos.

Metronidazol, dehidroemetina y amika

Metronidazol, dehidroemetina y PGSC. 2 13%
Metronidazol, amikacina y PGSC. 2 13%
Metronidazol, amikacina y ampicilina 2 13%
Metronidazol y amikacina. 2 13%
Metronidazol y dehidroemetina. 1 7%
Metronidazol,dehidroemetina y ampicilina 1 7%
Metronidazol, dehidroemetina y 1 7%
dicloxacilina

Metronidazol, amikacina y cefotaxima. 1 7%

s

TRSIS COF |
| FALLA DE ORIGEN
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En cuanto a la estancia intrahospitalaria 5 (33 3%) fue menor de 8 dias, 6 (40%) de 9a 13

dias y solo 4 (26.7%) mayor de 15 dias, con un periodo minimo de 7 dias y maximo de 23

dias.

Las complicaciones se muestran en la Tabla 5.

Tabla 5.Complicaciones.

Ninguna
Derrame pleural 4* 27%
Sepsis 1 7%

*2 pacientes con radiografia torax inicial normal .

Dos (20%) pacientes se sometieron a drenaje percutdneo y a uno (6.6%) se le practicéd

toracotomia

Todos los pacientes egresaron por mejotia (100%)

El andlisis bivariado no mostrd asociaciones estadisticas y clinicas.

TESIS CON

FALLA DE ORIGEN
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DISCUSION.

En la presente serie 12 pacientes (80%) correspondieron al sexo masculinoy 2
(20%) al sexo femenino, no existen ;‘eportes previos en cuanto a predominio de sexo
en nifios sin embargo en otras series se ha.reportado predominio en el sexo
masculino (1, 14). La mayor frecuencia de presentacién fue en pacientes de 6a 15
afios con un total en este grupo de 9 pacientes (60%), contrastando con lo reportado
por otros autores (1,10 ) con mayor nimero de casos en menores de 6 afios.

Las manifestaciones clinicas mas frecuentes fueron fiebre, hepatomegalia, ataque
al estado general, distensién abdominal , dolor en hipocondrio derecho, en menor
frecuencia diarrea, dolor abdominal generalizado, hepatomegalia, esplenomegalia,
pérdida ponderal, dolor tordcico e ictericia, al igual que lo informado en la
literatura (2, 3, 14, 15 ). Alan (8 ) menciona que el dolor abdominal no es |
frecuente en nifios cuando el origen es amibiano, sin erﬁbar'go Webb ycol (9) lo
reportaron  hasta en un 93% de los pacientes con absceso amibiano. Todos los
pacientes de la presente serie presentaron dolor abdominal de predominando en
hipocondrio derecho.

En cuanto a los hallazgos de laboratorio 80% de los pacientes presentaron
leucocitosis con desviacion a la izquierda. Las pruebas de ﬁmcio.nami.ento hepético
solo se realizaron en 46 % , en aquellos en los que si se les tomd el examenel 71%
resultaron elevadas coincidiendo con lo establecido en la literatura. La busqueda de

amiba en fresco fue positivo en 50 % de los pacientes a los que se realizé, sin
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embargo los resultados negativos no excluyeron la enfermedad. Solo se tomaron 3

cultivos en nuestros pacientes que clinicamente no presentarén mejorfa o desarrollaron

sepsis.

La prueba de hemaglutinacién fue positiva en 100 % de los pacientesa los que
- les fue practicada similar a lo reportado por Alan (8). La radiografia simple de
torax mostrd en 74% de los pacientes elevacion del hemidiafragma derécho e
inicialmente solo derrame pleural en el 13%

No se cuentan cén datos exactos de hallazgds radiolégicos en nifios sin embargo
en la literatura se reporta elevacién del hemidiafragma derecho del 21 al 50% de los
pacientes (4,8).

El ultrasonido hepatico fue la prueba de gabinete que se practicd a todos
los pacientes v que comprobé el diagnostico. Sin embargo en comparacién con
Webb (9).que reportd que el 71% correspodian a abscesos muiltiples, Gomez Alcald y
New N. (14,16) reportaton una incidencia en el lobulo def‘echo del 82 al 90%
respectivamente, similar a nuestra serie en donde 67% correspondié a absceso unico
derecho, 20 % muiiltiples y 13 % unico izquierdo.

La gammagrafia no se realiz6 en nuestra seric y solo en un paciente con deterioro
clinico se realizd6 Tomografia axial computaiizada de abdomen, ambos estudios
recomendados para el manejo integal de los pacientes (1-10). En relacién al
tratamiento el 80% de nuestros pacientes recibieron esquema de antibidticos por 14 a

2] dias con un mdaximo de 28 dias, en la literatura se recomienda esquemas minimos
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de 10 dias cuando se trata de abscesos de origen amibiano y con un maximo de 6
semanas cuando se sospecha de origen pidgeno, con un promedio de cuatro semanas (
2-10 ). Como se muestra en la tabla 4 hubo una gran diversidad en los esquemas

de antibidticos utilizados (9 diferentes), esto hace dificil el analisis.

Al agruparlos encontramos que se asoci¢ metronidazol con dehidroemetina en el 53
% Al revisar la literatura ( 1-10,14,15 ) no se encontré una ruta critica para el
manejo antimicrobiano en pacientes que ingresan con sospecha de absceso hepético de
etiologia desconocida. Se encontr6 en esta serie que a 14 pacientes (93.3% ) se les
inicid6 manejo con antiparasitaric y antibidticos desde su ingreso y solo 1 con

antiamibianos

En cuanto a la estancia intrahospitalaria en el 40% de nuestros pacientes fue de 8
a 15 dias similara lo reportado por Chavez Vargas y Gémez Alcald (1,14 ) Dentro de
las complicaciones la mas frecuente fue el derrame pleural en 27 % de los
pacientes, dos de ellos ingresaron con radiografia de térax normal y durante la estancia
intrahospitalaria desarrollaron €l mismo. En la literatura se reporta el derrame
pleural como una de las cémplicaciones mas frecuentes sin embargo no se ha
reportado predominio sobre alguno de los hemitdrax (1-10,14,15).

Dos paciente se sometieron a drenaje percutdnec pot no presentar mejoria clinica

y por riesgo de inminencia de ruptura como se recomienda en la literatura { 14,15).
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" El 100 % de nuestros pacientes egresaron por mejoria, comparando la sobrevida con

los reportes por Chévez Vargasy Porras-Ramirez.( 1,10)

Los hallazgos clinicos y de laboratorio de nuestra serie son similares a lo informado
en la literatura, sin embargo el pzotdcolo de diagndstico al que estos pacientes deben
ser sometidos solo se hizo en la forma recomendada en el 40 % de los pacientes,
adefnés de hacerse en forma tardia, probablemente porque los recursos existentes en la
unidad no son suficientes y la poblacién de bajos recursos no puede pagar examenes
p'ﬁvados, lo que ekplica el uso de esquemas combinados de antibidticos con
aminoglucésidos o derivados de la penicilina asociados a metrqnidazol y
dehidroemetina para intentar cubrir un amplio margen de géimenes.
Las complicaciones se presentarén en 34.5% de los pacientes, solo el 26 5 % fue

sometido a manejo quirirgico.

CONCLUSIONES:

1.-Los resultados de esta investigacién no permiten comparar los agentes etiolégicos
en nuestro medio con lo reportado en la literatura porque los pacientes no se

sometieron a un protocolo de estudio y manejo.

2-Es necesario normar el manejo de estos pacientes sugiriendo rutas criticas o

protocolos que deberan de aplicarse a todos los casos
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ANEXO 1.

HOJA DE CAPTURA:

FOLIO:
NOMBRE:

No EXPEDIENTIE:

VARIABLE
1.~EDAD.

2 -GENERO

3 -FIEBRE

4 -ATAQUE

5 -PERDIDAP

6 “NAUSEA

7 VOMITO

§ -TOS

9 -DIARREA

L0 -DISTABD

11 -TAQUIPNEA
12 -DOLORTOR
13 .-DOLORABD
14 JJCIERICIA

15 -HEPATO

16 -ESPLENO

17 -DERRAMEP
18 -FROTEPERI
19 -ANEMIA

20 -LEUCOCITOS
21 -NEUTROFILOS
22 -LINFOCITOS
23 -PLAQUETAS
2 BAF

25 -CULTIVOS

26 -SERAMEBA
27 .1GO

28 .TGP

29 .DHL

30 .PROTEINAS

31 «RXTORAX

32 -RX ABDOMEN
33 .USHEPATICO
34 .GAMAGRAMA
35 .TACABDOMEN
36. .DIASESTHOSP
37 .EGRESO

38 .COMPLIC

39 MEDIACM
40.-DIASAB.

4] ~TRATQUIR:

CODIFICACION

SRRRRRRRNNA R RN R AN
VLT EEEEERE TR

RERRNNEANINY
RERRENAANAAR
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rl.--MemY)r de 1a.
nacimiento hasta el momento del |2 -Tasa
internamiento 3.-6alsa
2. -GENERO Masculine y Femenino. I. -Masculino.
2. -Femenino
CUADRO CLINICO
3. -FIEBRE Temperatura axilar mayor de 1o-5n
38°C 2 -No
4. -ATAQUE Astenia, adinamia y anorexia. I-51
2 -No
5. ~PERDIDAFP Percida de peso. 1. =31
2 -Ne
6. -NAUSEA Sensacion previa al vomito. L =51,
2 -No
T VOMITS Material procedente del estomago | 1. -s1.
que se expele al exterior através |2 -No
del esofago
8 -TOS Expulsion subita y sonora de aire | 1. -51
procedente de los pulmones, 2 -No
precedida de inspiracién
9. ~DIARREA Aumento en numero de +51
evacuaciones y disminucidn de la |2 -No
consistencia
0. -DISTABD Aumento del perimetro I. =51
abdominal 2 No
IT. ~-TAQUIPNEA Aceleracion andmala de Ta I1.-51
frecuencia respiratoria para la 2 No
edad
12. -DOLORTOR Dolor toracico. 1.5t
2 -No
13. -DOLORABD. Dolor abdomtnal. I.-Hipocondrio derecho.
2 -Generalizado
) 3 -No se presento
T4 -ICTERICTA Tinte amarille en pie] y mucosas. | [, -5t
2 -No
15, ~HEPATO Borde hepatico palpable por 1. -5
debajo det borde costal de 2 -No
acuerdo a la edad
16.-ESPLENO Palpacién del polo esplénico. [, -51
2 -No
7 “DERRAMEP Liquido libre en cavidad pleurall { 1. -51.
2 «No

TESIS CON_
FALLA DE ORIGEN
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por mm3

[ T8.-FROTEFERI Frote pericardico. I. -5
2. -No
DIAGNOSTICO:
19. ~ANEMIA Disminucién en hemoglobina T 11024,
' (g/dl) de acuerdo a los valores 2 2.5a99
normales 3 ~Menorde 49
20. -LEOCOCITOS 000 a 10 0G0 globulos blancos . | 1. -Normal.

2 «Leucocitosis

3 -Leucopenia

21 -NEUTROFILOS

1500 a ¥ 00U neutrofiios por

mm3

1.-Normal.
2 -Neutrofilia.
3 «Neutropenia

mm3

27 ~LINFOCITOS 130072 4 GO0 Tintocitos por T. Normal.
mm3 2 -Linfocitosis
3 -Linfopenia
23, -PLAQUETAS 150000 a 300 000 plaquetas por | L.- Normal.

2 -Trombocitopenia
3 -Trombocitocis

24 -BAF Busqueda de amiba en fresco. 1. -Negativo
2 -positivo
3 -No se realiuzé
25. -CULTIVOS Cuitivos realizados. I.-No se realizo.
2 -Hemocultivo.
3 «Urccultivo
4 -Coprocultivo
5 ~Absceso.
26, ~SERAMEBA Determinacion de anticuerpos L.- Positivo.
contra Entamoeba histolityca 2 «Negativo
3 -No se realizo
Z7.-TGO Transaminasa glutamico T Normal.
oxalacetica 2 -Elevada
3 -No se realizéd
28, -TGP Transaminasa glutdmico piruvica. | 1. -Normal.
2 -Elevada
3 -No se realizé
29 -DHL Deshidrogenasa Tactica, 1. -Normal.
2 -Elevada
3 -No se realizé
30, -PROTEINAS Cantidad Total de proteinas en I -Normal
g/di 2 -Baja
3 -No se realizd
31 -RXTORAX Radiografia de térax. 1. -No se realizo.

2 Normal

3 -Elevacion del hemidiafragma
derecho

4 +Derrame pleural

5 -Derrame pericardico




32

32. -RXABDOMEN Radiografta de abdomen. 1. -No s¢ reahzo.

2 -Normal

3 -Vidrio despulido

4. <Niveles hidroaereos '
33.USHEPATICO Ultrasenido HEPATICO T.-No se realizo.

2 =Unico derecho
3 -Unico izquierdo
4 -Multiples.

33, -TACABDOMEN

TAC ABDOMINAL.

1. -NO se realizo.

“Unico.

~Derecho

2
3 -Miiltiple
4
5. =lzquierdo

eVOLUCION

36 —DIASES THOSP

Dhas de estancia hospitalaria

desde su ingreso hasta su egreso

I.-Dela 7 dias.
-De 8 a 15 dias
-Mis de 16 dias

WM

37 — EGRESO

Motivo de egreso.

ad

. -Mejoria.
2. -Defuncién

38, ~COMPLICACT

Complicaciones.

. -Derrame pleural.

2 -Derrame pericardico
3. -Fistula cutdnea

4 -Sepsis.

5 «Absceso cerebral

6 -Ninguna

TRATAMIENTO

39, -MEDICAM

Farmacos para tratar una
enfermedada

T. ~Metronidazol,dehidroemetina
y amikacina

2 -Metronidazol,amikacina y
ampicilina

3. ~Metronidazol y amikacina

4 -Metronidazol dehidroemetina
y PGSC

5 =Metronidazol,dehidroemetina
y ampicilina .

6 —Metronidazol,amikacina y
cefotaxima

7 —metroni9dazel.amikacina y
PGSC:

8 —metroniodazol dehidroemetina
y dicloxacilina

9 -Metronidazol y
dehidroemetina
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L.-1'al0 dias.

(40, -DIASAE Dias de antibi6ticos.
2 -1 a2l dias
3 -Mis de 21 dias
4] —TRATQUIR TRATAMIENTO . «Lirenaje percutaneo.
QUIRURGICO -Laparotomia exploradora

T
2
3. ~Toracotomia
4

«Ninguno.




