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JNTRODUCCION: 
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11 En los últimos años se ha observado disminución de la leialidad por 
11 
11 
1, absceso hepático amibiano. Este fenómeno se relaciona en primer lu- 

11 

1 gar con el diagnóstico más oportuno gracias a la sospecha clínica - 
1 

1 temprana y a los avances'tecnológicos, como sucede en el lncremento 
1 

1 en la sensibilidad centelleografia, así como a la disponibilidad de 
1 

mejores f rmacos antimicrobianos y por otra parte, a una mejor con- 
1 

' ducta quirúrgica. 

 

 

La centelleografía hepática es un procedimiento de medicina nuclear 

que permite obtener la imaSen bidimensional del hígado, mediante la 
1 

1 

determinación de la distribución espacial de un radiofármaco emisor 
1 

11 de radiaciones gamma en el parénquima del' hígado. 
11 
11 
11 

 
El estudio se logra aprovechando los diferentes mecanismos fisioló- 

 
1 

gicos de concentración que posee el hígado mediante la cual se ob-- 

tiene información sobre la forma, situación y tamaño del hígado y 

datos de la distribución del radiofármaco en su interior, la cual - 
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depende de la eficiencia funcional de las células de Kupffer y del 

flujo sanguíneo regional. 

 

 
En la actualidad está bien establecida la utilidad del centellGogr 

ma hepático en el diagnóstico del absceso hepático a,,¡,iL.;.<lüV,  ddÍ 1...u 
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mo en la orientación que ofrece cuando es necesaria su punción o -- 

bien su drenaje quirúrgico abierto.  Sin embargo, se  ha   prestado  po- 

ca   atención a  los factores que   pueden  influir en   el  tiempo de   reso- 

lución gamagráfica de la lesión en el paciente pediátrico. Por lo - 

anterior, iniciamos un estudio retrospectivo de los diferentes ele- 

mentas que pueden intervenir en la evolución de las alteraciones -- 

observadas en el centelleograma hepático, en niños con absceso ami- 

biano. 
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ANTECEDENTES: 
 

 
La parasitosis por · histolytica se encuentra extendida por todo - 

¡, 

i el mundo y puede considerarse endémica entre el paralelo 40 norte y 

 

el 30 sur. En promedio, el 20% de la población mundial se encuentra 
 

infectada por el parásito; sin embargo, solo una minoría de los pa- 

 

r¡ rasitados presenta evidencia de invasión tisular o amibiasis, 

 

 

En nuestro medio la amibiasis se ha asociado generalmente con un 

elevado grado de desnutrición; en una serie de 450 pacientes del 

Hospital Infantil  de  México,   75.6% resultó con   algún  gradde  desnu 
 

 
 

1
¡
1 

 

trición: 18.8% con desnutrición de primer grado, 33.1% con segundo 

grado y un 23.5% con disminución del 40% o más en el peso con res-- 

pacto al ideal para su edad (1}. Resultados semejantes han sido re- 

. portados por Garc!a, Alvarez y Arrieta en el Instituto Nacional de 

 

Pediatría, en 80 niños estudiados con amibiasis intestinal aguda, - 

cr6nica y hepática, se encontraron 56% eutr6ficos, 20% desnutridos 

de primer grado y 24% de segundo grado. 

 

 
En el niño, al igual que en el adulto, la amibiasis extraintestinal 

más frecuente es la de localizaci6n hepática, que deriva de una le- 

si6n intestinal que invade y permite la llegada de trofozoítos al - 

hígado por vía porta (2). En México más del 90% de las lesiones he- 

páticas son de origen amibiano. En los niñoa, 3 CadE en ;e 33 
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presenta con mayor frecuencia este tipo de amibiasis es entre el -- 
 

 

 

" 
,,' 

1  y   el  4   año de vida  (3). 

 
 
 
Se ha mencionado que son varios los factores que favorecen el de--- 

sarrollo de las lesiones hepáticas por E. histolytica como son: 

 

 
1. Producción de trombosis portal intrahepática e infarto, 

 

2, Actividad citolítica a través de sus enzimas, 

 

3. Digestión del hepatocito por los trofozoítos. 

 

 
 
Las lesiones hepáticas iniciales son pequeñas y múltiples, lo que - 

indica su origen hematógeno. Con el tiempo éstas se fusionan dando 

lugar a la formación de lesiones más grandes, únicas o múltiples, - 

en las cuales se observa escasa reacción inflamatoria, predominando 

lisis del tejido, El armazón fibrilar conectivo se conserva intac-- 

to, lo que explica la restitución aintegrum de las lesiones prod 

cidas por §.•  histolytica (3), 
 

 

 
En orden de frecuencia la localización de la lesión es: lóbulo dere 

cho 84,8%, izquierdo 34,8%, derecho e izquierdo 30,4% y lóbulo cua- 

drado 20.6%. 

 

 
El diagnóstico se integra por el cuadro cl!nico caracterizado por: 
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dolor en cuadrante superior derecho, hipertermia y hepatomegalia -- 
 

dolorosa. Los exámenes de laboratorio y gabinete son de gran utili- 
 

.  
dad en el diagnóstico,

.
como son la reacción de hemaglutinación, - -

 

CIEF, floculación en latex y recientemente la prueba de ELISA, cuya 

 

positividad fluctúa de 98 a lOO% (3), la radiografía simple de abdo 

men, la movilidad diafragmática, el ultrasonido y la gammagrafía -- 

hepática, 

 

 
El tratamiento puede ser médico, quirúrgico o la combinación de am- 

bos; en un estudio realizado por Cervantes y colaboradores, sobre - 

el efecto curativo de los diferentes fármacos antiamibianos utiliza 

dos en la actualidad, se encontró que la asociación más efectiva -- 

fue dehidroemetina/metronidazol, con 96.2% de curación (4). Las in- 

dicaciones de tratamiento quirúrgico son: 

 

 
l.  Falta de respuesta al tratamiento médico instituido, 

 

2.  Peligro de ruptura a cavidades, 

 

3,  La ruptura a cavidades (5). 

 

 

 
A partir de los estudios de Sheppard en 1951, Jones y Root en 1954, 

y Taplin (1955), se sabe que la administración endovenosa de un co- 

loide radioactiva permite visualizar procesos intrahepáticoa que -- 

infiltran, substituyen u originan nec osis del parénquima hepático, 
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como sucede en la cirrosis, neoplasias, quistes y abscesos. Debido 
 

a que esta substancia coloidal es fagocitada por las células de - 
 

. '  
Kupffer del sistema reticuloendotelial.Inicialmente se usó el oro 

coloidal 198 Au (Stierret, 1954), y otros coloides que se dejaron 

 

de utilizar cuando Harper y colaboradores (1965), introducen el Su! 

furo de coloide marcado con 99m_ Te, considerado el radiofármaco -- 

ideal para la gammagrafía hepática. 

 

 
Son varios los reportes de la literatura que han señalado la utili- 

dad y sensibilidad de la gammagrafía hepática en el diagnóstico de 

lesiones hepáticas (6,7). Wagner y colaboradores demostraron que 1 

sienes menores de 2,5 cms de diámetro no pueden ser visualizados, 

ya que entran en los límites de resolución del equipo (8). 

 

 
 

Los estudios realizados en pacientes con diagnóstico de Amibiasis - 

Hepática por Cuaron, Gordon, Landa, Avila y Sepúlveda, han mostrado 

que la gammagrafía hepática es un método fácil de realizar, inocuo, 

con una sensibilidad que varia de 85 a 97%, que proporciona informa 

ción sobre el número, situación de las cavidades y la relación que 

guardan con los órganos vecinos, que puede ser empleada come un mé- 

todo de control una vez que se ha instalado el tratamiento adecua-- 

do. Aunque se ha señalado que no es especifico para amibiasis hepá- 

tica, puede ser mejorada su ayuda en el diagnóstico diferencial con 
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neoplasias hepáticas, si se realiza el estudio de la circulación he 
 

 

 

. '. 

pática que separa en dos grupos los procesos intrahepáticos, es de- 

cir: los ricamente vascularizados, de aquellos avasculares como su- 

cede con el absceso hepático y los quistes. 

 

 
Por lo tanto en el paciente con sospecha de amibiasis hepática, el 

hepatogammagrama permite establecer su diagnóstico con mayor carta- 

za, localizar las áreas de tejido hepático destruidas, señalar el - 

sitio más adecuado para la aspiración cuando es necesario, con una 

mejor precisión y como estudio de control para el seguimiento en el 

proceso de regeneración hepática. 

 

 
El higado normalmente está su riendo reparación constante; se cale 

la que tiene lugar la renovación de la célula hepática cada 50 a 75 

días. La glándula hepática del mamífero posee una notable capacidad 

de regenerar sus células poligonales cuando parte de este órgano es 

lesionado, y deja de regenerar cuando ha alcanzado la m ea adecua-- 

da; la regeneración tiene lugar en áreas que reciben sangre portal. 

Cuando la lesión es aguda y el número de células destruidas es rela 

tivamente pequeño, el hígado se regenera completamente sin dejar e! 

catriz residual. Cuando la lesión es crónica, se forma una cicatriz 

persistente; debido a la síntesis y depósito de colágena·en el híg 

do. Cualquier tipo de deficiencia dietética, en particular de ácido 
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fólico, vitamina B 
12 

y proteína dificultará la regeneración.Estu--­ 

dios de perfusión en animales indican que un factor humoral estimu- 

la la mitosis hepática, pero la naturaleza de esta substancia es -- 

desconocida. La regeneración es mucho más notable en personas jóve- 

nes que en los viejos (9,10). 

 

 
Son pocos los datos conocidos acerca de la regeneración del parén-- 

quima hepático, en pacientes con amibiasis del higado. Se ha mencio 

nado que las lesiones grandes pueden dar origen a cicatrices resi-- 

duales y fibrosis en el sitio de la lesión. Sin embargo Wilmot re-- 

portó que pacientes conocidos de haber tenido lesiones hepáticas -- 

amibianas, y posteriormente sometidos a cirugía abdominal por otra 

causa tenian el hígado normal (11). Los estudios post morten sostie 

nen también la hipótesis de que la regeneración de la lesión hepátl 

ca es favorable de un tratamiento adecuado. La experiencia con hep 

togammagrama también apoya estos hallazgos. Margberg y Czerniak so- 

metieron a 5 pacientes conocidos de haber tenido amibiasis hepáti-- 

ca, a un segundo gammagrama hepático 1.5 a 14 meses después del tra 

-tamiento y no encontraron evidencia del defecto previo (7). Tamlon 
 

y  asociados hicieron un segundo centelleograma hepático en 16 pa--- 

cientes con amibiaais hepática, 3 y 4 semanaS después del tratamien 

to. Siete de sus pacientes tuvieron el estudio normal en ese mamen- 

to, pero la duración de la lesión no fue determinada en los restan- 
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tes 9 individuos (12). En 4 de los 17 pacientes de Sheeny y colaba- 

radares, se requirió de 5 a 12 meses para la resolución del defecto 

de captación, en los restantes la lesión desapareció en 2 a 4 me--- 

ses. El tiempo medio de resolución fue de 4.3 meses (13). 

 

 
En un estudio realizado por Perches y cols. en 1971, valoraron el - 

tiempo de resolución centelleográfica del absceso hepático amibia- 

no en adultos, concluyendo que el 80% de los defectos de captación 

desaparecen en un tiempo menor de 6 meses y que ningún factor infl 

ye en el tiempo de resolución (14). Gordon y cola, en 1982, valora- 

ron a largo plazo los casos de amibiasis hepática mediante la gamm 

grafía y concluyeron que el 15% de los pacientes tuvieron persiste 

cia del derecto de captación hasta 3 años después de considerarse-- 

les clínicamente curados; no se encontró relación con la edad, se-- 

xo, localización, número de los abscesos y tratamiento instituido;- 

se menciona que el mecaniamo que produce la persistencia del defec- 

to de captación es desconocido (15), 

 

 
Al revisar la literatura médica nacional e internacional no se en-- 

centraron reportes de estudios de la evolución a largo plazo de pa- 

cientes con amibiasis hepática en edad pediátrica. 

 

 
La inquietud para realizar este estudio nació de la observación clí 



 
 

- 10 - 

 
 
 

nica de que algunos niños curados clínicamente de amibiasis hepáti­ 

ca, cuando se les realizaba un control gamm.agráfico meses después,­ 

mostraban persistencia del defecto de captación, que al parecer es­ 

taban relacionados con el tamaño y número de las lesiones. La mayo­ 

ría de los pacientes observados procedian de nucleos de población - 

con situación socioeconómica deficiente, que por vivir en condicio- 

nes de hacinamiento, promiscuidad y carecer de recursos médicos, -­ 

tiene mayor riesgo de adquirir las formas infectantes de!h·istoly 

tica y desarrollar enfermedad; por lo cual es probable, que el est 

do nutricional, sea otro factor que influya en el proceso de regen 

ración de la lesión hepática. 

 

 
Este es un dato que el clínico debe tener en cuenta, ante la posib! 

lidad de encontrar una lesión ocupante de espacio en el hígado de - 

un niño que se presenta a consulta por otro motivo, con el antece-­ 

dente de amibiasis hepática varios años atrás, 

 

 
OBJETIVOS. 

 
 
 

l, Determinar si gammagráficamente es posible valorar la regener 

ci6n hepática en el absceso hepático en el niño. 

2, Conocer la variabilidad del tiempo de resolución gammagráfica 

de la amibiasis hepática en el niño. 
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Conocer si el estado nutricional es un factor determinante del 
 

tiempo de resolución. 

Evaluar si el número y  tamaffo de los abscesos está relacionado 

con el tiempo de resolución. 
 

5.  Veriricar si el tratamiento combinado, médico y  quirúrgico 

acorta en forma- significativa  el tiempo de resolución, en com­ 

paración con el. tratamiento médico solo, 

 

 
iiiPOTISIS, 

 
 
 

Si la regeneración de las células poligonales depende de un adecua­ 

 

do aporte de nutrientes; particularmente de ¡§_cido fálico, vitamina 

 

B12  y  proteínas; entonces en los nif'ios desnutridos que cursen con - 

amibiasis hepática, la regeneración y  reparación- de la lesión será 

lenta y  requerirá un  tiempO" maYor para su resolución  completa;  a d!_ 

ferencia de lo esperado  en niftos eutr6ficos. Así mismo a mayor núm 

ro de células destruidas, la regeneración se hará en un tiempo más 

prolongado. El análisis de los estudios de  control gammagráfico in­ 

dicará que los cambios en el tamafto de la lesión serán más lentos - 

en los niños con desnutrición o con las lesiones hepáticas de mayor 

tamafto, 
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DEFINICION DE LA POBLACION OBJETIVO: 

 

 
 

l. Criterios de inclusión: 

 
Se revisaron los expeJientes clínicos y gammagráficos de pa--- 

cientes con diagnóstico de amibiasis hepática, establecido clf 

nicamente y por estudios de laboratorio y gabinete, de enero 

de 1972 a diciembre de 1983, 

 
 

 
Se incluyeron todos los pacientes que contaban por lo menos .-- 

con tres estudios gammagráficos de control (el estudio ini- -- 

cial, el primer estudio que muestre evidencia de regeneración 

hepática y el que este libre del defecto de captación), 

 

 
2. Criterios de exclusión: 

 
Pacientes que cuenten con solo un estudio centelleográfico, 

 

 

 
3. Criterios de eliminación: 

 
Aquellos pacientes que fallezcan en el transcurso del estudio 

sin mostrar resolución da la lesión. 
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-RESUMEN DE  LA METODOLOGIA A  SEGUIR. 

 
 
 

Se revisaron los expedientes con diagnóstico de Amibiasis Hepática, 

de enero de 1972 a diciembre de 1983. 

 

 
El diagnóstico se basó en los iguientes criterios: 

 

 

 
1. Enfermedad caracterizada por: dolor en cuadrante superior dere 

cho, fiebre, hepatomegalia; 

-2, Floculaci6n,  CIEF, o Hemaglutinaci6n para E. histolytica posi­ 
 

tivas¡- 

 
3. Gammagrama hepático con coloide Sulfuro 99m Te, positivo; 

 

4. Buena respuesta al tratamiento médico con metronidazól y/o 

dehidroemetina (tratamiento'especifico, que fundamentará el 

diagnóstico en los casos con estudios serológicos negativos); 

5. Aspiración del pus oaracter!stico, en los casos que lo requi-­ 
 

rierort. 

 
 

 
El Servicio de Medicina Nuclear interpretará y comparará las image­ 

nes de los centelleogramas hepáticos en proyecciones anterior, pos­ 

terior y lateral derecha (obtenidos después de la administración e 

dovenosa de Coloide de Sulfuro 99m Te a dosis de acuerdo a peso co! 

poral con un rango de 1 a 2.5 mCi (18.5- 7,4 MBq). El equipo detec 
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tor fue una cámara de Centelleo Gamma marca Searle LFOV. La imagen 

fue obtenida con 400 000 cuentas/min, 

 

 
A efecto de realizar una medición fidedigna del tamafio del hígado y 

de los defectos de captación del mismo, se diseñó en el Servicio -­ 

de Medicina Nuclear una regla de plomo, con marcas cada centimetro; 

de tal manera que al ser colocada sobre la región hepática del pa-­ 

ciente y efectuarse el estudio Centelleográfico en las 3 posicio--­ 

nes, las marcas en el registro gammagráfico equivalisn a un milíme­ 

tro. Así al efectuar la medición del defecto de llenado en el estu­ 

dio, consideramos que un milímetro en el mismo equivalía a un centí 

metro en el tamaño de la lesión en el individuo, 

 

 
El tiempo de resolución de la lesión hepática se define como el in­ 

tervalo de tiempo entre el inicio del tratamiento médico y/o quirú! 

gico, y el primer gammagrama hepático que estlibre de evidencia - 

de lesión. El diámetro de los defectos se midió aproximadam nte por 

el alto y ancho de la lesión en las tres proyecciones convenciona-­ 
 

les. 

 

 

 
Los pacientes fueron subdivididos en cuatro grupos, en base al tra­ 

tamiento recibido. El primer grupo consistió de los individuos que 

recibieron tratamiento médico; el segundo incluirá a los niños suj 
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tos a tratamiento médico y aspiración cerrada¡ el tercero al trata- 

miento médico y drenaje quirúrgico y el cuarto grupo a aquellos so- 

metidos al manejo médico y a la combinación de aspiración cerrada - 

más drenaje abierto, 

 
 

 
El estado nutricional se valoró de acuerdo a la clasificación auge- 

rida por Federico Gómez (16)_, 

 

 
CONSIDERACIONES ETICAS. 

 
 

 
El grado de riesgo radiobiológico secundario a uno o más gammagra-- 

mas hepáticos en un paciente con lesión de este órgano es mínima -- 

cuando lo comparamos con la gravedad de la enfermedad. Se ha estima 

do que la cantidad de radiación ionizante recibida por el cuerpo -- 

completo durante la ejecución de un centelleograma del hígado con - 

Coloide de Sulfuro 99m Te varía de 0.048 a 0.050 rada. En compara-- 

ción el cuerpo recibe aproximadamente 0.050 rada durante. una urogr! 

fía excretora (4 placas), u 0.015 a 0.030 rada durante una Rx sim-- 

ple de abdomen. La máxima dosis de radiación para órganos especifi- 

cos aceptada para niños por la Harvard MedicaS!chool, con el fin - 

de evitar los efectos deletereos de la radiación es de un rad por - 

año para ganadas, médula ósea y cuerpo completo, y tres rada por -- 

año para otros órganos internos (17), 
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RESULTADOS: 

 

 

 
Se revisaron retrospectivamente los expedientes clínicos y gammagr! 

ficos de 261 niños atendidos en el Instituto Nacional de Pediatría, 

S.S., a quienes se diagnosticó Amibiasis Hepática en el lapso com-­ 

prendido de enero de 1972 a diciembre de 1983; encontrando 100 ca-­ 

sos que cumplían los criterios de selección previamente menciona--­ 

dos, los cuales forman la casuística de este estudio, 

 

 
De los 100 pacientes estudiados, 56 corresponden al sexo masculino 

y 44 al femenino (Gráfica 1), En relación a la edad, se presentaron 

casos en todos los grupos estudiados, encontrando una mayor frecuen 

cia en lactantes mayores (28%), seguido de los escolares en 27%, y 

23% en preescolares; de tal manera que el mayor porcentaje de casos 

 

(78%) se presentó en niños de 1 a 10 años (Gráfica 2), 

 

 

 
Con respecto al estado de nutrición, el 70% de los casos fueron eu­ 

 

tróficos; con desnutrición de 1er. grado el 22%, y con desnutrición 
 

de 2do. grado el 8%; no se presentó ningún paciente con desnutri--­ 
1 

ción de 3er, grado (Gráfica 3), 

 

 
 

El tiempo de evolución de la sintomatología previa al ingreso varió 

 

de  3 días a 3 meses, con un promedio de 16 días; el 15% de los ni-- 
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ños fueron admitidos al hospital dentro de la primera semana de evo 

lución del padecimiento, 35% entre el 8y el 14día, y el 33% del 

15al 21? día. El 85% de los casos fueron internados antes de la - 

.  4a.  semana (Gráfica  4).
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El Cuadro 1, muestra que el gammagrama hepático presentó alteracio- 

nes sugestivas de Amibiasis Hepática en el lOO% de los casos desde 

el estudio inicial, manifestado como defecto de captación del radi 

fármaco. Se detectaron un total de 124 lesiones, de las cuales 80 - 

fueron únicas, y 20 múltiples {16 casos con 2 defectos, y en 4 se - 

detectaron 3); el tamaño de los abscesos osciló entre 2 y 13 centí- 

metro¡ en cuanto a su localización, 93 se encontraron en el lóbulo 

derecho (75%), 21 en el izquierdo (17%), y los 10 restantes tanto- 

en el derecho como en el izquierdo (8%). 

 

 
En los 70 pacientes eutróficos se detectaron 87 defectos de capta-- 

ción centelleográfica (70%), de los cuales 56 fUeron únicos, y 14- 

múltiples (Cuadro 1). Localizados en el lóbulo derecho 71, en el -- 

izquierdo 10, y en los dos lóbulos 6. 

 

 
En los 22 niños desnutridos de ler, grado se encontraron 28 lesio-- 

nes (22.5%); teniendo una sola lesión 17 casos, en 5 fueron múlti-- 

ples; 15 estaban localizadas en el lóbulo derecho, lO en el izquie 



 
 

- 18 - 

 

 
 

do, y 3 en derecho e izquierdo. En cuanto a los 8 niños con desnu-­ 

trición de 2do. grado, presentaron 9 abscesos, en 7 eran únicos y - 

uno presentó dos lesiones, En el lóbulo derecho hablan 7 lesiones,­ 

uno localizado en el izquierdo, e involucrando ambos lóbulos otro - 

caso. En resumen, de los 37 defectos de captación observados en los 

niños con desnutrición, 24 eran únicos, y 6 múltiples, localizándo­ 

se 22 en el lóbulo derecho, 11 en el izquierdo y 4 en los dos lóbu­ 

los (Cuadro 1). 

 
 

 
En cuanto al tamaño de la lesión y el tiempo de evolución previo al 

ingreso, como se observa en el Cuadro 2, se encontró que 50 pacien­ 

tes tenían menos de 15 días de haber iniciado el padecimiento, en - 

37 el defecto gammagráfico midió entre 2 y 7 centímetros; en los -­ 

otros 13 niños la lesión midió más de 8 centímetros. Los otros 50 - 

niños con más de 15 días de evolución clínica,la lesión midió entre 

2 y 7 centímetros en 31 casos, y en 19 midió más de 8 centímetros 
 

(Cuadro 2). 

 
 

 
Al relacionar el tamaño del defecto con el estado nutricional al 

ingreso, vemos que de los 70 eutróficos, en 45 casos la leSión me-­ 

día de 2 a 7 centímetros (cm), en 21 casos medía de 8 a 10 cm, y en 

4 niños más de 11 cm. En los desnutridos (30 pacientes)encontramos 

que 23 de ellos tenían defectos de 2 a 7 cm, otros 4 de 8 a 10 cm, 
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y en 3 mayor de 11 cm (Cuadro 3). 

 

 
 

Se utilizaron 2 esquemas de tratamiento médico diferentes: 

 

 
 

1. Dehidroemetina + metronidazol en el 59% de los casos. 

 

2. Dehidroemetina + metronidazol + cloroquina en el 41% (Cuadro - 

 
4). 

 
 
 

En el 39% de los pacientes se utilizó solo tratamiento médico, - 

mientras que en el 61% se asoció además algún tipo de procedimiento 

quirúrgico. En orden de frecuencia, la aspiración cerrada por pun-- 

ción se realizó en 37%, laparatomía con drenaje abierto en 10%, y - 

punción asociada posteriormente al drenaje quirúrgico en el 14%. -- 

Los criterios de indicación fueron mala evolución clínica después - 

de 5 días de iniciado el tratamiento médico en el 0.41 de los ca--- 

sos, inminencia de ruptura en 0.25 y aumento en el tamño de las le- 

siones en 0.34 (Cuadro 5). 

 

 
Al valorar el estado nutricional en relación al tipo de tratamien-- 

to, encontramos que de los 70 niños eutróficos, en 28 se utilizó so 

lo tratamiento médico, y en 42 se requirió además manejo quirúrgi-- 

co: punción en 27, drenaje abierto en 6, y en 9 punción más drenaje 

abierto. De los 30 niños con desnutrición, en 11 casos se utilizó- 
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unicamente tratamiento médico, se recurrió a tratamiento quirúrgico 

en 19, indicándose la punción en 10 niños, drenaje quirúrgico en  4 

y punción más drenaje en 5 {Cuadro 5). 

 
 

 
Se valoró el inicio de la regeneración hepática en relación al tra­ 

 

tamiento en 53 niños eutróficos, quienes contaban por lo menos con 

 

3 estudios gammagráficos realizados en las prime as 4 semanas de -­ 

iniciado el tratamiento. En 34 de los individuos existió disminu--­ 

ción en el tamaño del defecto de captación durante el período de -­ 

tiempo de análisis. Dieciseia habían recibido solo tratamiento médi 

co y 18 requirieron además procedimientos quirúrgicos. El mayor nú­ 

mero de casos {23 niños)iniciaron la regeneración hepática entre - 

la 3a. y 4a. semana de iniciado el tratamiento, de estos 13 habían· 

sido sometidos a procedimientos quirúrgicos.Los otros 11 niños pre­ 

sentaron mejoría entre la la. y 2a. semana, recibiendo tratamiento 

médico 6 y quirúrgico 5. No se detectó mejoría en 19 de los casos - 

(Cuadro 6). 

 

 
 

Al relacionar el inicio de la regeneración y el tratamiento en 21 - 

niños desnutridos, se observó que existió mejoría en 13, persistie 

do sin modificación el defecto en 8 casos. En los 13 niños con evo­ 

lución satisfactoria, 8 recibieron tratamiento médico y 5 tratamie 

to médicy quirúrgico. La mayor frecuencia de inicio de regenera-- 
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ción se observó entre la 2a. y 3a. semana de tratamiento (Cuadro 7), 

 
 
 

El tiempo de resolución total se investigó en 28 niños que contaban 

con suricientes estudios de control, de los cuales 9 recibieron so­ 

lo tratamiento médico, y 19 fUeron sometidos a intervención quirúr­ 

gica. El mayor número de resoluciones 24 de 28 casos, ocurrió entre 

el ler. y el 6mes de haberse iniciado el tratamiento; un caso lo 

logró entre el 11  y  el 12mes, y los otros 3 restantes requirie-­ 

ron más de un año para que el defecto de captación desapareciera. - 

De las 24 resoluciones que ocurrieron en los primeros 6 meses, en 8 

el manejo fue médico y  en 16 se agregó manejo quirúrgico (Cuadro 8). 

 

 
De los 28 pacientes que presentaron resolución del defecto, en 22 - 

la lesión fUe única, en 5 existían 2 abscesos y un caso tenia 3 le­ 

siones; de tal manera que se resolvieron 35 lesiones en 28 niños - 

(Cuadro 9), 

 

 
De las 35 lesiones con resolución total, 16 median entre 2 y 4 cm, 

 

en  otros 8 de 5 a 7 cm, en 9 entre 8 y 10 cm y en 2 median más de - 

 

11 cm, Todos los abscesos que median de 2 a 4 cm desaparecieron en 

los primeros 6 meses de tratamiento; en 6 casos cuyas lesiones me-­ 

dian de 5 a 7 cm también resolvieron a los 6 meses; así mismo suce­ 

dió en 7 de 9 que median de 8 a 10 cm. Sin embargo, es importante - 



 
 

- 22 - 

 

 
 

señalar que las dos que median más de 11 cm también se resolvieron 

a los 6 meses de iniciado el tratamiento (Cuadro 10). 

 

 
Como se observa en el Cuadro 11, de los 28 pacientes con resolución 

total, en 9 el tratamiento fue exclusivamente médico, y en 19 se -­ 

agregó algún tipo de maniobra quirúrgica. 

 

 
Al relacionar el tiempo de resolución y el estado de nutrición de - 

los 28 niños, se encontró que 22 fueron eutróficos y 6 desnutridos 

de 1er. grado. De los 22 eutróficos, 19 estaban libres de defectos 

en el gammagrama en los primeros 6 meses; en un caso entre el 11? 

y 12? mes y en 2 se requirió más de un año para la resolución to--­ 

tal. En los 6 desnutridos, 5 estaban sin lesión a los 6 meses y un 

caso requirió más de un año (Cuadro 12). 

 

 
De los 22 niños con lesión gammagráfica única, en 18 ésta se resol­ 

vió en los primeros 6 meses, en un caso se logró entre el 11? y 12? 

mes, y en 3 se observó después de un año. En los 5 casos con dos le 

siones centelleográficas la resolución se alcanzó en los primeros - 

6 meses, y el paciente con 3 lesiones hepáticas la regeneración se 

observó entre el 3? y 4? mes (Cuadro 9). 

 

 
En los 22 pacientes eutr6ficos se encontraron 29 abscesos, de los 
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cuales 16 fueron únicos, 5 con dos lesiones y uno con 3 defectos. - 

En los desnutridos de primer grado las 6 lesiones fueron únicas -­ 

{Cuadro 13). 
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DISCUSION: 

 

 
Las edades de los nif.os estudiados  variaron  de 11 meses a 18 años,­ 

con predominio de los lactantes mayores en 28% del total, seguido - 

de los escolares con 27%, y en tercer lugar los preescolares con -- 

23%. Nuestros hallazgos son similares a los reportados por Gutié--­ 

rrez y colaboradores (19) quienes encuentran el mayor número de ca­ 

sos durante el segundo año de vida, Por otro lado, Villegas Gonzá-­ 

lez (20) reporta que la mayoria de los casos se presentan en el pr! 

mer año de la vida; sin embargo el material revisado por este autor 

consistió en su mayor parte de datos obtenidos en estudios post --­ 

morten, y es bien conocido que el proceso es más grave a menor edad 

del niño, 

 

 

 
La baja frecuencia de casos con amibiasis hepática en los lactantes 

menores la atribuimos a la menor posibilidad que tiene el niño de - 

esta edad para la contaminación de sus alimentos. Otro factor que - 

adquiere especial relevancia es el relacionado con la administra--­ 

ción de leche humana y en especial del calostro, que participan co­ 

mo un importante elemento en las defensas a nivel del tubo digesti­ 

vo, debido a su contenido de inmunoglobulinas, especialmente IgA 

secretora, macrófagos, linfocitos T, lisozima, lactoperoxidasa y 

lactoferrina. Otro elemento a considerar es el relativo a la prese 

cia de anticuerpos contra E. histolytica, Gutiérrez y colaborado--- 
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res (21) demostraron la presencia de estos anticuerpos en el 11.4% 

de 334 mujeres al momento del parto, con un paso transplacentario - 

de los mismos hacia sus hijos, que se presentó en el 47.3% de -- - 

ellos (22). En los estudios realizados en nuestro país se observa - 

un aumento en la frecuencia en relación a la edad, pero nuestra se- 
 

rie presenta una distribución homogenea en las diversas etapas de - 

la infancia, esto se debe probablemente a que la población que acu- 

de al Instituto es de condición socioeconómica baja, lo cual tradu- 

ce la deficiencia en el abastecimiento de agua potable y mala elimi 

nación de excretas-, 

 

 
En cuanto al sexo se observó una relación de 1.3:1 (56 masculinos y 

 

44 femeninos), que contrasta con lo reportado en el adulto, en qui 

nes se observa un marcado predominio en el sexo masculino de hasta 

7:1, lo cual probablemente esté en relación con las hormonas sexua- 

les, como lo ha propuesto GonzAlez Montesinos (23), quien menciona 

que loa estrógenos al estimular el Sistema Reticulo Endotelial or.i- 

ginan una menor susceptibilidad de la mujer adulta a la amibiasis - 

hepática,_ situaoi_ón que no ocurre en la nil'ia prepuber y que explic.! 

ría la frecuencia igual en ambos sexos durante la infancia. 
 

 
 

El 70% de los niños estudiados fueron eutróficos, 22% con desnutri- 

 
ción de primer grado y 6% con desnutrición de segunde grado, no se ' '
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encontró ningún paciente con desnutrición de tercer grado; lo cual 

difiere con lo reportado por Kumate y Aranda (1), quienes reportan 

qu2/3 de sus pacientes presentaban déficit nutricional, y sugie-­ 

ren que en la Desnutrición protéico calórica al disminuir el espe-­ 

sor del epitelio intestinal, la actividad proteolítica y la concen­ 

tración de ácido clorhídrico gástrico, se favorece una menor efi--­ 

ciencia microbicida, lo que aunado a la inmunodeficiencia celular - 

secundaria del desnutrido, explicaría su mayor susceptibilidad. 

 

 
Desde el punto de vista clínico se ha clasificado a la Amibiasis -­ 

Hepática en aguda y crónica, de acuerdo a la evolución del proce--­ 

so (18), se ha considerado como crónica a la que tiene duración ma­ 

yor de 2 meses, clasificación que ha sido útil en la edad adulta¡ - 

sin embargo en la l teratura revisada no encontramos una que se re­ 

fiera a la edad pediátrica¡ por lo cual agrupamos a nuestros pacie 

tes de acuerdo a la evolución previa a su ingreso, en períodos de 7 

días hasta los 28 días, y aquellos con más de 4 semanas de iniciado 

el padecimiento. Encontramos que en el 85% de los niBos la evolu--­ 

ción fue menor de 4 semanas antes de su internamiento, este hecho - 

nos llama la atención, ya que por las características del Instituto 

 

esperabamos que la mayor frecuencia de casos fueron referidos con - 

un tiempo de evolución más prolongado; estos hallazgos son simila-­ 

res a lo reportado por Adams y  MacLeod (24) quienes analizan las ca 
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racterísticas clínicas de 400 pacientes con amibiasis hepática, en­ 

 

contrando que el 79% tenía menos de 4 semanas de evolución antes 

 

del ingreso, sin embargo no especifican la edad de los pacientes in 

cluidos. 

 

 
 

El gammagrama hepático de los lOO pacientes estudiados presentaron 

alteraciones, manifestadas como defectos de captación, que corres-­ 

ponden a zonas con menor radioactividad por la ausencia de tejido - 

hepático capaz de captar el radiofármaco; diversos investigado es 

han señalado la utilidad de la centelleografía hepática en el diag­ 

nóstico de la amibiasis invasora del hígado,mencionando una sensibi 

lidad que varía de 85 a 97% (25). Encontramos que el 20% de los in­ 

dividuos tenían dos o más lesiones en el hígado, hallazgos simila-­ 

res han sido reportados por Sepúlveda (18)y Gutiérrez (19) en pa-­ 

cientes que han sobrevivido¡ en los casos que fallecen las lesiones 

son más numerosas, lo cual se explica por la mayor extensión y gra­ 

vedad de la amibiasis, La distribución topográfica de las lesiones 

 
hepáticas coinciden con los datos encontrados en el Hospital Gene-­ 

 

ral del CMN IMSS (18)y son similares a lo reportado por la mayoría 

dcl los autores (19). 

 

 
La frecuencia de lesiones múltiples fUe similar tanto en niños eu-­ 

 

tróficos como en desnutridos. Al relacionar el tamaño de las lesio- 
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nes con el estado de nutrición tampoco observamos diferencias en -­ 

 

cuanto a la extensión del daño. 

 

 

 
Como era de esperar a mayor tiempo de evolución mayor fue el tamaño 

de las lesiones, observando que los abscesos mayores de -8 cm fUeron 

más frecuentes en los pacientes que acudieron al hospital con tiem­ 

po de evolución mayor de 15 días, 

 

 
En 61%-de los casos se recurrió a algún tipo de procedimiento qui-­ 

rúrgico, pero debemos tener en cuenta que el estudio se realizó a­ 

lo largo de 12 años, los cuales incluyen la época en que el trata-­ 

miento quirÚrgico era considerado indispensable en el manejo de la 

e ibiasis invasora del hfgado. En los últimos años los procedimien­ 

 

tos quirúrgicos han sido utilizados con menor frecuencia, lo que se 

relaciona en prirr,er lugar con el diagnóstico más oportuno gracias - 

a los avances de las técnicas centelleográficas y aerológicas, así 

-como a la disponibilidad de mejores fármacos antiamibianos. Desde - 

 

1977 a la fecha, el tratamiento médico como única terapia se ha --­ 

realizado en el 80% de los pacientes con absceso hepático amibisno 

que son tratados en nuestra Institución. 

 

 
El tratamiento quirúrgico fue aplicado en similar frecuencia en ni­ 

 

ños eutróficos como en el desnutrido. Sin embargo existió una mayor 
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tendencia a utilizar el drenaje quirúrgico abierto en el desnutri-- 

do, probablemente debido al mayor deterioro de su estado general. 

 

 
Independientemente del estado de nutrición y del tipo de tratamien- 

to que recibieron se encontró disminución del tamaño de la lesión - 

hepática en el 63.5% de los niños dentro de las primeras 4 semanas 

de iniciado el tratamiento, El inicio de la regeneración se observó 

en la mayoría de los casos entre la tercera y cuarta semana. Por -- 

tanto podriamos esperar que en la mayoría de los casos de niños con 

amibiasis hepática, la disminución del defecto de captación gamma-- 

gráfico se efectuará a las 4 semanas de iniciado el tratamiento, i 

dependientemente de su estado nutricional y del tratamiento que ha- 

ya recibido. 

 

 

 
El mayor número de pacientes presentó resolución total del defecto 

de captación a los 6 meses de iniciado el tratamiento,lo cual coin- 

cide   con los hal-lazgos de otros autores (13-15), quienes mencionan 

que el 80% de las lesiones desaparecen en un tiempo menor de 6 me-- 

ses. Sin embargo, en 4 de nuestros 28 casos se requirieron entre 11 

y 15 meses para resolver la lesión hepática, el mayor tiempo reque- 

rido para la regeneración del hígado en estos casos parece no tener 

relación con el estado de nutrición, número de lesiones, o con el - 

tamaño del defecto. 
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La mayoría de los niños que presentaron regeneración del defecto, - 

éste fue único; sin embargo, en los 6 niños con lesiones múltiples 

la lesión también desapareció en los primeros 6 meses, esto no ocu­ 

rrió en 4 casos con lesión única. Con estos datos podríamos conside 

rar que el número de lesiones no es un factor determinante en el 

tiempo de resolución. Así mismo, el tamaño de los defectos de capt 

ción tampoco parece ser un factor que interviene en la velocidad -­ 

de la regeneración. Fue evidente que el déficit nutricional ligero 

a moderado no interfirió con la regeneración, ya que independiente­ 

mente de éste, la lesión desapareció en el 86% de los casos a los 6 

meses de iniciada la terapéutica. 
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CONCLUSIONES: 

 

 
l. No existen diferencias en el número y tamaño de las lesiones -- 

 

• P. observadas en los niños eutróficos con respecto a los desnutri- 

dos de primero y segundo grado. 

 

 
2. En la mayoría de los niños, tanto eutróficos como desnutridos - 

de primer y segundo grado el inicio de la regeneración hepáti-- 

ca, se presentó en las primeras cuatro semanas de iniciado el - 

tratamiento. 

 

 
3. El clínico puede esperar que al sexto mes de iniciado el trata- 

miento en aproximadamente el 85% de los pacientes desaparecerá 

totalmente el defecto de captación hepática. 

 

 
4. El número y el tamaño de las lesiones, no modifica el tiempo de 

resolución final de la lesión gamagráfica. 

 

 
5. La deficiencia nutricional ligera o moderada no interfiere con 

la regeneración. No fue posible esclarecer con el presente es-- 

tudio si la desnutrición de tercer grado es un factor determi-- 

nante del tiempo de resolución. 
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6. El tiempo de tratamiento utilizado, médico y/o quirúrgico tamp 

co modirica el tiempo de resolución total. 

 

 
7. Se corrobora que el centelleograma hepático es una técnica ino­ 

cua y útil en el diagnóstico, tratamiento y seguimiento del abs 

ceso hepático amibiano en el niño. 
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RESUMEN: 

 
 

Se revisaron retrospectivamente 261 expedientes clínicos y gammagr 

ficos de niños con diagnóstico de Amibiasis hepática. Encontramos 

100 casos que reunían los criterios de inclusión señalados. 

 

 
 

No observamos diferencias en cuanto al sexo. Se presentaron casos - 

en  todos los grupos de edad estudiados, pero la myor frecuencia co- 

rrespondió a los lactantes mayores. El 70% de los niños fueron eu-- 

tróficos. No se presentó ningún paciente con desnutrición de tercer 

grado. 

 

 
El tiempo de evolución del cuadro clínico previo al ingreso tuvo -- 

un promedio de 16 días. El 85% de los casos fueron internados antes 

de la cuarta semana de iniciada la enfermedad. 

 

 
El gammagrama hepático presentó alteraciones sugestivas de Amibia-- 

sis hepática en el 100% de los casos desde el estudio inicial. Se - 

detectaron un total de 124 lesiones, 80 únicas y 20 múltiples¡ el - 

mayor número se encontraron en el lóbulo derecho. El tamaño osciló 

entre 2 y 13 centímetros. A mayor tiempo de evolución, mayor el de- 

fecto de captación centelleográfica. 

 

 
No existió diferencia entre la presencia de lesiones múltiples y e) 
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tamaño de los defectos con respecto al estado de nutrición. 

 

 
 

Tampoco hubo diferencia entre el tipo de tratamiento y el estado de 

' ' 
nutrición. El procedimiento quirúrgico más empleado fue la aspira-- 

 

ción cerrada por punción. En el 59% de los casos se administró me-- 

tronidazol más dehidroemetina, en 41% se agregó a este mismo esqu 

ma cloroquina. 

 

 
En los niños eutróficos el inicio de la regeneración hepática se -- 

observó con mayor frecuencia entre la 3a. y 4a. semana de iniciado 

el tratamiento; en los pacientes desnutridos de ler. y 2do.grado - 

se observó entre la primera y segunda semana. 

1 

"i 
El tiempo de resolución total se investigó en 28 niños. En 24 casos 

la lesión desapareció antes del sexto mes de iniciado el tratamien- 

to. No observamos di erencias entre el tamaño y el número de las 1 

siones y el tiempo de resolución. Tampoco observamos entre el esta- 

do de nutrición y el tiempo de resolución total. 
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GRAFICA l. 

DISTRIBUCION POR SEXO DE 100 NIÑOS CON AMIBIASIS HEPATICA. 
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GRAFICA  2. 
 

DISTRIBUCION POR GRUPO DE EDAD DE lOO PACIENTES CON 

AMIBIASIS HEPATICA 
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GRAFICA 3. 

DISTRIBUCION POR ESTADO DK NUTRICION DE 
100 PACIEHTKS CON IBIASIS HEPATICA. 
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GRAFICA 4. 

 
TIEMPO DE KVOLUCION ANTES DEL INGRESO 

DE 100 CASOS DE AMIBIASIS HEPATICA. 
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-7 8 -14 15 - 21 

 

EVOLUCION 

22- 28 ..-29   días 



 

 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Estado de Número   de   Lesiones 
Nutrición Una  Doe Tres TOTAL 

 

 
Eutr6fico 56  11 3 70 

 
DN   r• 17 4 1 22 

 

 
DN IP 7 1 8 

 
TOTAL 80 16 4 100 

 
Cuadro 1:  RELACION  ENTRE ESTADO DE NUTRICION  Y NUMERO  DE  LESIONES 

EN 100 PACIENTES  CON AMIBIASIS HEPATICA. 
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Evolución TAMAÑO  DE  LAS   LESIONES 

' 
{dias)  2-4 5-7

 

(cm) 8-10 •11 TOTAL 

 

 
- 7 8 5 1 1 15 

 

 
8-14 10 14 8 3 35

 

 

 
15-21 6 13 12 2 33 

 

 
22-28 1 1 2

 

 

 
•28 4 7 3 1 15 

 
TOTAL 28  40  25  7 100

 

Cuadro   2:   TIEMPO DE EVOLUCION Y  TAMANO  DE   LA LESION  AL  INGRESO   DE 

100 PACIENTES CON AMIBIASIS HEPATICA, 



 

 
 

 
 

 

 

 
 
 

 
 
 

 
 
 

 
 

TAMAÑO ESTADO DE  NUTRICION 
(cm) Normal DN I' DN n• TOTAL 

 
 

2- 4 16 7 3 26
 

 

 
5- 7 29 10 3 42 

 

 
8-10 21 4 25

 

 

'" 4 1 2 7
 

TOTAL 70 22 8 100
 

 

Cuadro 3:  RELACION  ENTRE  ESTADO DE  NUTRICION  Y  TAMAÑO DE  LAS  LE- 

SIONES. 



 

 
 

 
 

NUTRICION Médico Punción Drenaje Drenaje TOTAL 

 
Normal 

 
28 

 
27 

 
6 

 
9 

 
70 

 

DN r• 
 

B 
 

7 
 

3 
 

4 
 

22 

 

•           1 

 
 
 
 
 
 

 

. ' ESTADO  DE  Punción y 

¡ 
 
 
 
 
 
 

 
DN   Il 0 3  3  1  1  B  'r 

' 

TOTAL 39  37  10  14  1DD J,, 
Cuadro  s, RELACION  ENTRE ESTADO DE NUTRICION y TIPO DE TRATAMIENTO •              1

 

DE 100 PACIENTES·CON-AMIBIASIS HEPATICA. 



 

 
 

 
 

. 

 
 
 

 
 
 

 
TIEMPO Punción y 

'.  (días) Médico Punción Drenaje Drenaje TOTAL 
 

 
- 7 2 3 5 

 

 
8-14 4 2 6 

 

 
15-21 4 2  2  1  9 

 

 
22-28 6  2  1 5  14 

 
TOTAL 16  9  3 6  34 

. Sin mejoría a los 28 días= 19 pacientes. 

Cuadro 6: TRATAMIENTO E INICIO DE LA REGENERACION HEPATICA EN 53 

NIÑOS EUTROFICOS 



 

 
 

 
 

TIEMPO    
 

Punción   y  
(días) Médico Punción Drenaje Drenaje TOTAL 

 

 
 
 

 
 
 

 

. ' 
 
 

- 7 1 1 

 

 
8-14 4 1 5 

 

 
15-21 2 2 1 5 

 

 

22-28 2 2 

,, TOTAL 8 4 1 13 

' . Sin mejoría  a  los 28  dias 8 pacientes. 

Cuadro  ?:TRATAMIENTO   E  INICIO  DE  LA  REGENERACION   EN 21  DESNUTRI- 

DOS CON  AMIBIASIS  HEPATICA. 



 

 
 

- 45 - 

 
 
 
 
 
 
 
 

. ' . 
TIEMPO Punción y 
(meses)   Médico  Punción  Drenaje  Drenaje  TOTAL 

 
1- 2  6  1  8

 

 

 
3- 4 2  7  2  1 12

 

 

 
5- 6 3 1  4

 

 

 
7- 8 o 

 
9-10 o 

 
11-12 

1 1
 

 

 
•12 1  2  3

 

 
TOTAL 9 11  4  4  28

 

Cuadro 8: TIEMPO DE RESOLUCION EN RELACION AL TRATAMIENTO EN- 28  - 

PACIENTES CON AMIBIASIS HEPATICA. 
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'1 
!:' 



 

 
 

 
 

 
 
 
 
 

TIEMPO 
(meses) UNA DOS TRES TOTAL 

 

• 
1- 2 6 2 8 

 

 

3- 4 8  3 
 

1 
 

12 

 
5- 6 

 
4 

  
1 

 
1 

 
4 

 
7- 8 

 
 

9-10 

     

o 
 

 

o 

 
11-12 

 
1     

1 

 
+12 

 
3 
    

3 

 

TOTAL 
 

22  
 

5 
 

1 
 

28 

Cuadro g, TIEMPO DE RESOLUCION Y NUMERO DE   LESIONES EN 28 PACIEN- 

TES CON AMIBIASIS HEPATICA. 
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TIEMPO 

1 

1 

TAMAÑO ' 
 

. 
'"

 

(meses) 2-4  5-7 (cm)  8-10  >ll TOTAL 

' 

'' 
1- 2 

;   1 

6  3 1  10  ':: 

 
3- 4  9  2  6  1  17 

 
5-6  1 1 1  1 4

 

'1 

7- 8 
o 

1
 

 
9-10  o 

 
11-12 1  

1  1

 

 
>12  1 2  3

 

 
TOTAL 16 8  9 2  35

 

Cuadro 10:  TIEMPO DE,  RESOLUCION   EN RELACION AL TAMAÑO  DE LA LESION. 
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TIPO   DE 

TRATAMIENTO 
Dehidroemetina 

+  Metronidazol 
Dehidro. +Metro. 

+  Cloroquina TOTAL 

 

 
Médico 9  9

 

 

 
Punción 7  4  11 

 

 
Drenaje 2  2  4

 

 

 
Punción y  1  3  4 
Drenaje 

 
 

TOTAL 19  9  28 

 

Cuadro 11: TIPO   DE TRATAMIENTO  y  RESOLUCION DE LA LESION   EN  28  PA- 

CIENTES   CON AMIBIASIS HEPATICA. 
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TIEMPO  ESTADO DE  NUTRICION 

(meses) Normal   DN   P  DN rr•  TOTAL  
 

1 

 

 
'1 

 
'' 

 

 
,11, 

 
1¡

 

. ' ,¡, 
1- 2 6 2 8 ' 

.1 
 

1,¡¡ 

3- 4  9 3  12 

 
5- 6 4  4

 

 

7- 8 
o 

 

9-10  
o '1

 

 

11-12 1 1 
 

 

•12 2 1 3 

 

TOTAL 22  6 28 

 
Cuadro 12:  TIEMPO  DE  RESOLUCION  GAMMAGRAFICA    Y  ESTADO  NUTRICIONAL 

EN  28   PACIENTES  CON  AMIBIASIS  HEPATICA. 
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NUMERO  DE ESTADO DE NUTRICION 
LESIONES   Normal  DN JO  DN  IP  TOTAL 

 
 

UNA 16 6  22
 

 

 
DOS  5  

5
 

 
TRES 1  

1
 

 
TOTAL 22  6  o 28

 

 

Cuadro 13: RELACION  ENTRE NUMERO DE   LESIONES   RESUELTAS y  ESTADO 

DE NUTRICION EN 28 PACIENTES CON AMIBIASIS HEPATICA, 
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