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INTRODUCCION

Nuestrao pais_es’una de-las’ zonas geograficas. mis -

cruelmente . azotadas por la amibiasis y. ¢l-estudio de la ~-

cnfermedad ha sidu_prcocupacil}q'_on_Lii:Lm delos médicos: =

mexicanos, . : sl e o »

T " Mucho se ha éivqriz’ado'r'r:n—;s({" edtudio’, ])ill‘ti’éuliil‘l"ml}l‘lsﬂ

en-lo que se vefiere al conocimiento’de  la-biologia del

agente patdgeno y a su relacion con ‘el h'uespcd,' a los medios
para el diagnéstico y a la terapéutica-del padecimiento;™ pe-

ro a pesar de todo esto, la amibiasis

jgie siendo_un graves
problema nacional y mucho falta por saber y mis ado por ha--
cer para controlarla (1), ’

La parasitosis por

olvtica se encuentra exten
dida por todo el mundo; puede considerarse eondémica untre el
maralelo 40 Norte y el 30 Sur. La mayor parte de los autores

considera que, cn promedio, el 207 de la poblacida muadial =

se encucntra infectada por ¢l pardsito. Sin embargo, solo --

una minoria de los parasitados presenta evidencia de invasion

tisular, o sea de enfermedad amibiana: v, ademids, 1a rela---

ci.

n ente el mimero de personas infectadas por k. histolyti-
ca ¥ el ndmero de pacientes que sufee realmente de enferme--
dad’ causada por este protozoo, es muy variable cen los distin

tos pai

5. Por lo tanto. la tasa deinteccidn; o sei el pors

ciento de la poblacidn que Ciene E. histolytica on el -intes-

tino, no es un indice fiel para juzgar la frecuencia de la -
amibiasis clinica en una z2ona geografica.

En México, la tasa de infeceidn se estima alrededor
del 20% y, comn se conoce. la frecuencia y gravedad de la -~
amibiasis invasora ca suestro medio representa un verdadero-
problema.

El absceso hepitlco amibianoe o amibiasis hepitica,-

es la complicacidn extraintestinal md Frocaente de la ami-

biasis intestinal. La lesion hepdtica conlleva casi siempre



un cuadro clinico muy aparente, muchas ocasiones grave y --
que plantéa la amenaza de di seainacién a otras visceras o -
'sistemas,todo lo cual integra un estado de urgeuncia médico-
quimirgica, constituyendo adenis el dnico indice seguro para
jJuzgar la prevalescia y la gravedad de la amibiasis en una -
drea geogrifica. De acuerdo con este eriterio se demuestra -
Cque ciertos paises son mis duramente azotados por el padeci-
mienta, en vista de lo cwal se les ha aplicado el significa-
tive nombre de "patrias de la amibiasis™, Indudablemente Mo~
xico es una de c¢llas. Ens un importante estudio sobre la epi-
démiulugia de la amibilasis, el cual se basa precisamente en

la frecuencia del abscese hepdtico amibiano para estudiar la

distribucidon geogrifica de la amibiasis invasora en ¢l mundo
Elsdon-Dew concluye gue Mdéxico ¢s el priacipal foco en las -
Américas (2).

En las descripciones clasicas no se menciona la icte
ricia coma signo frecuente £n el absceso hepitico, sin lie--
gar al extremo de negar su existencia. En series recientes -
se han registrado fremencias de 10 al 15%, tomando en cuen~
ta que en los nifos las manifestaciones de colestasis son -~

mis frecuentes, dande i<ctericia como Gnica manifestacidn de-

afectacidén hepidtica (L&), lLos niveles de bilirrubina en es--
tos pacientes, sc integran a expensas de la Fraccidn divecta
y constituyen segun slgutos auteores (3 a 5}, un elemento —-

prondstico importante. Sin embargo, existe poca informacidin-
en la literatura, respecto a gue s3i ademids de esta praeba --
de funcién hepdtica, existen alteraciones bioquimicas que --
puedan relacionarse von la gravedad del cuadro clinico, tiem
po de evolucién previo sl diagndstico y la extensiaon del prp
ceso en el parénquina hepitico. Los estudios respreto a la -

amibiasis hepdtica en luos nifios y por razones que mds ade-—--

lante seran examinadas, son pocos y datan de fechas relati--
vamente recientes { 1650 a la fecha, desde las primetras
blicaciones ) (6).

pu-
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Se pucde afirmar cat.egorjicamcﬁte que alteraciones -
en otras pruebas de funcionamiento hepdtico éxisten (17 a IO),
son diferentes en varios de los estudios n-e\;isados_ y no exis-
te un criterio definido que intente e;cplicar su-fisiopatolo-
ofa, siendo su presentacidn 7 \

segurameute'correspondientc a‘un
efecto multifactorial (7 a

cin del proceso de hecrdésishepdtica (§5):

10),. y-ne solamente -a ia,existen-—:@ Fo



ANTECEDENTES o .

diatrica ha sido diagnosticada con menor frecucncia:que. en

ulrndulhd ¥ hubo biémpu‘cn qQue pasabapor una rnrnzu‘clinifl

ca; desde: 1789 Rendu seiiala i [)O(h‘l“ t"r'ncr:u("n(,- in-con la quie =
sé presentabaen niflosi. Zancarol dntre 600 cn.;au‘s (ic amibia~
sis hepatica diagnosticados en el lNoaspital Griego de Ale—--
jandria entre 1840 y 1005, no vegistrd ninguno on la edad -
pediditeica (2). Legrand on 1900 practicd una encudsta entre

ar nifoes entre los casos -

250 medicos vgipeing, sin encont

diagnosticados de amibiasis hepiatica (2). -

Harris en 1808 consideraba que la amibiasis hepatic

era rara en los nifios. ya que por cada niiie con el padeci-

entaban i enfermedad -~

miento, habia dicz adultos dgue pr

( 11 ). Musser cn 1927 (12), afirmé que la amibiasis hepa-
1

tica cra una enfermedad de adultos. que ocasiaonalmente se -

encontraba antes de los 10 ados ("o .ouna curiosidad.elinica .

en la nifiez”), y Sweet. (13) en 1034 escribid; aun en los: --
trdpicos los abscesos del higado son raros en los nifios, --
aunque frecucntes en los adultos (2),

La poca frecuencia de-casos en nifios se aprecia hasta

la década de los cincuentas; asi, Sarrouy y Gillot no en~-=

cuentran casos entre nidfos después de una larga practica --
medica en Argelia (5), Rouss informdé de un caso entre. 242 -
enfermos con amibiasis hepdtica y Varing comunicd un caso -
menor de 15 afios entre 227 enfermos con amibiasis hepitica-
estudiados en lua India.

Fournier vn México (6), recopild la bibliograffa de
la amibiasis hepitica desde el trahajo original de M.F. Ji~
meneyz en 1842, hasta 1956 y oﬁservé_ih misma situacidn,ive:
ausencia de nifios ain en Series tan numerosas como la de -~
Jiménez en 1856, quien entre 297-casvs: estudiados eén i <~

lapso de 10 aflos, no cncontro_un soleo _caso_.en nifos (6},-La-

Aspectos Historicos: La amibiasis hepdtica.en -la edad. pe-



primera referencia .impnrl..-.mtu aparccid en nsestro pais en <
1050 (t4) en la primera revisidn de casos (14 probados y- 12
prebables de amiblasis hepitica) y corresponde a "I'or-roul.lu
(15)Y en 1956. Desde c¢ntonces. la c.‘:suf;xlica hat aumentado ---
hasta llegar a nuestros dias a mis de J00 en el material de

archivos dol Hospital Infantil de México; otras.institucio-

nes pediidtricas preseatan informacion similar, Guticr

a del Centea -

Teujillo 16 ¥y 17) en ¢! Hospital de Pediatr

Médico Xacional del TMSS, informé 67 casos cn 1070 ¢ 42 o
sus adicionales vn el lapso de 1971 a 19720 Con los datos -
anteriormente mencionados. es evidente que ta amibias is he-
pitici cn México, no es una entidad rara entree los pifios.
In 1958 Salas vy Angulo (1), en sn trabajo "Patologia

cdee 1a amibiasis en los nifes”, iniciaron ¢l estudio de la -~
amibiasis intestinal invasori en la cdad pedidtrica, En fa

serie de 4 casos analizados. 17 ticnen Jocalizack dn hepa-

tica vy mencionan que de cadit vointe estudios postmortem gue
practicaron ¢a niftos. uno carrespondia & amibiasis ‘

ST ocomparamos la tfrecucncia relativa con que s¢ —--

diagnostican los abacesos hepiticos amibianos en uy hospi -
tal general para adultes v ronoon hospital de nifios. la re--
lacion indica que en los adultos el numero de pacientes con
amibiasis hepdtica s § 6 0 veees mayor que oo los nifos (2).

1sns resulta supepjorsen-

Sin embargo. annque el mimero de oo
tre los aduitos. i comparacion no puede ser tan s imple. -
en etfecto, Ta edad de Lo lactancia ofrece menos oportunida-
des de contaminacion, pera la amibiasis hepatica en la odad
pediidtrica soe ha encantrado v todos las sit tos donde se -
ha planteado La posibilidad diagndstica,

Con respecta a la utilidad de pracbas de funcion he-
pitica. ¢n el diagnostico diterencial de ba amibiasis hepi-
tica con otras pateologias de alecciaon hepitica. desde Q58

Powell (4). realisd trabajos encaminados a valorar la ut -~
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lidad de prucbas de funcionamiento hepiatico, nobahdo que - -
las variaciones estaban relacionadas con el tipo de pubia-
cidn estudiada, existiendo diferencias entre la poblacidn-
negra natal de Africa del Sur y la poblacién européa resi-
dente de la misma regidn. Sus conclusiones fueron que las -
alteraciones ¢n PFI son aplicables en ¢l diagnéstico dife--
rencial de algunos padecimientos, tratdndose del mismo gru-
po étnico, sobre tedo cuando tratamos de discernir entre --
amibiasis hepdtica, citrosis., carcinoma primaric de higado
y neumonia basal. De este modo wtilizadas las PFH de mayor

valor son: fosfata

a alvcalina. proteinas séricas, turbiedad

del sulfato de zine, bilirrubinag séricas, cetfalin coleste-
rol y la clectroforesis de proteinas. Los datos recabados -

de la bicmetria hemitica y velocidad de sedimentacidn glo--

bular, tambien mostraron ser de ayuda en establecer el diag
néstico de amibiasis hepatica,

En nuestro pais desde 1965, Portjllo, Beltrin y Gon
zdlez (7,19 y 20), estudiaron las caracteristicas elinicas
y de laboratorio de un buen mimero de pacientes con amibia-
sis hepdtica, internados en ¢l Hospital Infantil de México-

y en el lospital de Pediatria del CMN del IMSS

, encentrando
diversas alteraciones en varias de las pruchas de funcidn -
hepitica tomadas a su ingreso. En los trabajos mencionados
las alteraciones en PFH no se relacionan con caracteristi--
cas clinicas importantes, i con la extensidon del proceso -
necrético hepdtico medido por gamagrafia, por lo que su in-
terpretacién clinica resulta dificil.

Lo que si se cencuentra relacionado con ¢l curso del
padecimiento, asi como con su prondéstico para la recuperaci
6n son factores tales comei extension del proceso, locali-

n antes del --

zacidn, edad del paciente, ticmpo de evoluci
tratamiento, complicaciones agregadas al proceso de base y
procedimientos quirirgicos encaminados a tratar las compli-

caciones.



DEFINICIONES Y ETIOLOGIA..

. ':"Bajdyel nbmbre de amibiasis invasora, se designan -
todos los proccsos'patolégicos causados por la penetracidn-
de amibas patdgenas'en los tejidos del hombre. La amibiasis
hepitica es la forma de amibiasis invasora mis importante -
en‘el hombre.. Esta definicidn es mis precisa que el término
genéricos de amibiasis, el cual incluye a las personas que
albergan en su intestino E. histolytica, pero no hreschan
sintomas o lesiones atribuibles al pardsito, casos que cono
cemoy como portadores asintomdticos de E. histolytica (1).
El concepto anteriormente expuesto ha sido motivo =
de controversia, por largo tiempo se pensé que E. histoly--.
tica era un pardsito obligado del hombre y que sa presencia
en el intestino significaba necesariamente la presencia de- -

un proceso patoldgico.

Luta idea parece persistic en gran -
nimero de médicos. Recientemente, se ha modificade el ecri--
terio, y la opinidn generalmente aceptada es que E. histoly
tica vie en calidad de comensal en el intestine, bajo la -~
forﬁa denominada minuta, Ilamada también prequistica o te--
trdgena, que es la forma pequefia no invasora de E. histoly-
tica, dnica que torma quistes. En estas condiciones, la ami
ba se nutre de bacterias y substancias del contenido intes-
tinal. Por circunstancias todavia desconocidas, la forma --
minuta aumenta de tamafo, fagocita gldbulos rojos y penetra
a los tejidos; es La forma invasora de E. histelytica, in--
capaz de formar quistes. Alin cuandoe la existencia de cstos-
dos ciclos es generalmente aceptada, no estd demostrada la

transformacidén de la torma patdgena a la no patégenn y vis-
ceversa. De acuerdo con e¢sto el protozoo es un parisito f(a-
cultativo, el cual segun tas circunstancias puede ser ino--

cuo o tener la capacidad para destruir tejidos {1).
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La exploracién bioquimica runliAndu por Jurumi]jncn
y Macgraith en relacidn a las enzimas de Ins‘dMibns‘bo ha ==
resultado en diferencias claras cntre las amibas puc?gunns
y las de vida libre y tampoco ha sido posible discriﬁinar -
entre las cepas patogenas y no patdgenas de E. histnfxtica
{2). ' ;

Hasta hace unos cuantos afios, la designacion de a--
mibiasis invasora hubiera bastado para identificar leos cua-
dros patologicos causados por E., histolytica, ya que era la
inica amiba con accidn patdgena reconocida. A partir dé’ 1965,

se han des

rito, prrimero en Australia (1) y despues cnlos
Estados Unidos y en Checoslovaqu ia., casos con meningoence-
falitis mortal, causa por una amiba que vive Llibremente ---
Nacggleria grubesi. El padecimiento se ha denominado menin-~
goencefalitis amibiana primaria. Por afadidura, se h? en---
contrado otro género de amibas que viven libremente .(Havt--

manetla) y que son patdgenas para animales de experimenta--

cidn.

Estos descubrimientos dempestran _que.amibas-no pa--
rdsitas pueden ser patdgenas para el hombre; y no es aven--
turado suponer que en future lleguen a identiticarse otras

amibas capaces de invadir tejidos humanos. En consecuencia

ya en la actualidad ¢l nombre de amibiasis invasora resal-"

ta demasiado gendrico.

CUADRO CLINICO
.

Las manitestaciones clinicas de 1la amibiasis hepd-- -
tica en los nifios son muy similares a las desecritas en el -
adulto i.e.: ficbre, dolor abdominal, ataque al estado ge--
neral, diarrea con moco y/osangre; en la exploracion gc -

cuentra hepatomegalia doloresa, distension abdominal & hipo-

!



P

ventilacién basal derecha, palidez 'y desnuci‘lcidn;_ que pue-
de ser grave (caquexia) en los casos prolongadas (2).

Respecto' a la edad, se ha obserwvado ¢l proceso des-
de los 23 dias de nacido (21), abarcando todas las edades -
pedidtricas y por supuesto en la cdad adulta., E1l mayor mi--
mero de pacientes en la edad pedidtrica se ha observado al-
rededor del segundo afio de la vida ( 20) . A menor edad son -
mis frecuentes otras localizaciones amibianas tales como --
pleureneumonitis, peritonitis y absceso cerebral;lo mismo
se puede decir de las complicaciones bacterianas como la --
neumonia, gastroenteritis, septicemia y miocarditis.

Los priancipales datos clinicos encontrados en se--
ries infantiles estudiadas en nuestro pafs, muestran datos
semejantes (20 y 2}, que se pueden resumir como sigue: fie-
bre hasta en un 100%, hepatomegalia 97%, dolor en hipocon--
drio derecho B5%, diarréa 76%, hipoventilacién basal dere--
cha 71.6%, sangre en heces 55.2%, tunor en hipocondrio de--
recho o epigastrio 38.8%, ictericia 16.4%, pujo 13.3% y te-
nesmo 4.5%.

La frecuencia de alpgunos de estos datos, segun se -
ha observado, estad sujeta a variaciones sepun la edad, asi-

tenemos que:! diarréa y tumoracidn wvisible fueron mas fre---

cuentes en los nifios pequedos y dolor en hipocondrio dere--
cho v hipoventilacidn basal fueron meros frecuentes y mds -
dificiles de identificar cn este grupo,

La amibiasis hepitica ravas veces queda circunscri-
ta al parénquima hepitico; la regla es que tienda a disemi-
narse por contigiiidad o por via hematSgena a otros drganos
o sistemas; as{ la localizacidn preferente a ldbule durecho
hace mas factible la invasién al heni térax derecho, otros -
sitios de diseminacidn son: pericardio, peritonco, estomago,
colon, rifién d':'ccl\o, Llos grandes vasos cercanos al higado,

la pared abdominal, etc. Cuando ocurre¢ la extensidn de la -
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amibiasis hepdtica a otros érganos; el~cuudro,éilnicu 56, -
torna mis complejo, debido a las-complicaciones. estas o--
curren con una frecueoncia muy grandé, ‘la serie del ‘Hospital
Infantil de México {(2), reporta que mas de las 3/4 partes -
de los casos presentaron uni o mas cbmpficnbioneéudeﬁivadus
de la naturaleza invasora de la enfeﬁmudad,wfn ia,sevie re-:
visada de 07 casos (20), del Hospital de Pediatria del CﬁN,
en nifios con diagndstice de amibiasis hepdtica, se observd
amibiasis intestinal en 90.9% de los lactantes, 61,9% de -
los preescolares y en el 1.7% de los escolares y adolescen-
tes; hubo ruptura del absceso hacia tdrax en el 22.7%, 23.8
2y 12.5% respectivamente.

Las infecciones agregadas, como ya se ha dicho an--
teriormente, predominaron en los sujetos de menor edad y --
asi en los lactantes hubo neumonfa en esta misma serie (20) ,
en el 72.7%, gastroenteritis en el 36.4%, septicemia en ---
31.8% y miovcarditis en el 9.1%. La trecuencia de estas com-
plicaciones disminuyé importantemente en los nifios de mayor

edad.

DIAGNOSTICO

En la forma habitual el cuadro de amibiasis hepdti-
ca en los nifios se presenta como un episddio febril con do-
lor intenso localizado en hipocondrio derecho e irradiado -
al hombro de! mismo lado; hay diarréa con moco y sangre en
el presente o entre los antecedentes inmediatos; los nifios
preescolares y escolares pueden describir pujo y tenesnmo y
es lo comun que exista palides, desnutricion avanzada, hi-
porexia ¢ hipodinamia. $i on la exploracion se encucntra --
hepatomegalia dolorosa, musa fluctuante e hipoventilacidn -

basal el diagnéstico es casi seguro (2).
: g



wdose de cavidades grandes,

Ocasionalmente, ain trat
no aparecen todos los sintomas y.signos descritos; asi en =
un 2% de los casos (2}, no hay fiebre, el higado se-encuen-

tra erecido; ‘en. el IB% de’los ‘pacicntes (especialmente en -

nifios. pequeiios) no se registra dolor y en el 22% no_hay -

diareda,

EX di:lgrléétlclordi['crcnciﬂl con Los ahscesos pidge
nos resulta en ocasiornes casi jmpusiblé. yd que ambos  pade-
cimientos” cursan ‘con Fiebpe. (li:il‘rl!.;l y-dolan; sc_-mtrrnni‘nhén--_
que la Tiebre puede ser mds clevada. ¢n l(')sr Vuhscesus pidge--
nos y que la ictericia es menos frecuente que en’la amibia-

sis hepitieca; pero en la practica la discriminacion phede- -
resultar muy difieil. E T '
En la actualidad sc¢ acepta gque el dato mis Seguro -

is, es el que sc ob-

para confirmar ¢l diagndstico de amibi
tiene al demustrar trolozoitos que han fagocitade eritroci-

tos o invadido otros tejidos. caracteristicas  que indican -

la capacidad patdgena del parasito. Por lo ante expuesto -

se han realizado estudios en nuestro pais. con el objeto de
sefinlar la frecuencia con gque se encontraren trofozoeoitos de
E. histolytica critrdélfagos en las cvacuoaciones de niflos con
diarréa o cuadros disenteriformes en dos hospitales pedii--
tricos de concentracinn y en un periodo de tres aios (22).,
demost.rdndose solamente on vl 2% de los casos estudiados fa
presencia de truofoseitus critrifagos. Sin embargo el dnico
indice seguro para juemar la prevalencia v gravedad de la -

farica. es el nlimero de pacientes

amibiasis en nna arva geoy
con amibiasis hepatica (1) .

Antes del advenimiento de tas téenicas modernas pa-
ra ol diagndstico de amibiasts invasora y amibiasis hepati-
ca especificamente, como sén los procoedimientos iamunelogi-

cos y la gamagrafia hepdtica. que proporcionan una certeza
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diagnéstica de 98 y 90% respectivamente, también se utilizZan
diversos estudios clinicos y paraclinicos, con el fin de ob-"
tener diagnésticos tempranos de amibiasis hepiditica, que per-
mitieran instalar tratamientos oportuncs, evitando la pre--
sentacidén de complicaciones y mejorando la sobrevida de Yos
pacientes afcctados. bentro de ellos se destacan por varios
autores (3,4 y 5), la acuciocidad en la valoracidén clinica
del paciente, los estudios radioldgivoes dindmicos, la bio--
metria hemitica, la velocidad de sedimentacidn globular, --
asi como la realizacidn de diversas pruebas de funcionamien-—
to hepdtico. Para todos los estudios paraclinicos ya mericio-
nados se describieron miltiples alteraciones, que permitie-
ron en un momento dado concebir un alto grade de sospecha -
de amibiasis invasora y sobre todo de la mas importante de
ellas,la de localizacidn en el higado. En su momeuto y ha--
blando especificamente de pruebas de funcidn hepdvica, tu--
vieron un importante papel en el diagnostico diferencial de
la amibiasis hepdtica (3,4, y 5) y segun algunos autores —-
como Salako {3), también connotacidn respecto al pronéstico
final del paciente, bajo la terapéutica medicamentosa vy gqui-
rirgica utilizada entonces.

ANATOMIA PATOLOGICA

La amibiasis hepatica se presenta en la mayoria de
los casos, como cavidades miltiples, casi siempre lucaliza-

dos en el lébulo dere

:ho; una de ellas destaca por ¢l mayor
tamafio comparativamente a los otros y si la evolucién cro-
noldgica es suficientemente larga puede haber confluencia -
de varias cavidades y es frecuente localizar ana gran cavi-
dad necrosada que puede contener cantidades mayores & mn -~

litro de material necrético, en nifios con menos de 20 Kg de
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pese. El contcnido es clasicamente un liqnidcyécﬁécolntndqt
sin lis caracteristicas del .pus.: S : - ; R

La posibilidad de que'lurfbrmaciéﬁ de la c5v1dn¢ -
sea’ precedida por unu'ctﬂpa'de heputitis_amibidna;”que puc;

da evolucionar hacia una- forma créuica- sin-llegar a-Fformar

cavidades h;'.\'_sidc matorial de discusiéh;~s'1n'quc'sc hayan' =7
aportado prucbas convincentes y reproductibles:de quuluxis—
ta anatomopatoldgicamente una fase crénica. Sin embargo cli-
nicamente se ha hecho una division que facilita la compren-
sion de la evolucidn del proceso (1), clasit'icando como abs-
ceso hepitico agudo aquel gue tiene menos de 6 semanas de -
evolucidn y cronico aguel que ticne mis de este término.

El estudio histuldgico de la cavidad revela zonas de
necrosis extensa con preaccion inflamatoria muy discreta y -
trofozoitos con o sin eritrocitos fagoecitados en la pelrife-
ria. Aguirre (2) c¢n ¢l material de adultos describe tres -
situaciones de la forma aguda: cuando la zona necrosada no
se ha licuado ni presenta cavitacidon y el tejido circundan-
te presenta congestion marcada con trombosis completa o re-
canalizada en los vasos circundantes; los trofosottos se -—-
localizan entre la zona neerdtica y el pardénquima vecino. -
Er 1a sabaguda hay. licuefaccion del material necrotico .y --
esta limitada por una capa de tejido de granulacion formado
por histiocitas y cn la tarma cronica. la capa externa mues-
tra fibrina y se encuentra hialinizada. La ausencia de reac-
cion inflamatoria importanite ha sido destacada por todos -
los patdlogos y cuando existe, ocurre asoeiada con una tn-
feccion bacteriana asociada

Sumero y localizacion de las cavidades, La opinion genceal,

ha sido que, en los pacientes que sobreviven, las cavidades
miltiples se encuentran en menos del 207 de los casos, y -«

que, en los que faltecen. las cifras sun considerablemente
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mas elevadas, lo cual se explica por la mayor extensléq'y =
gravedad de la invasién amibiana en los casos morbaléa. La
experiencia en el Hospital General del CMN {1) confirma
plenamente esta segunda observacidn, yia que en el 79%.dé -
las necropsias de pacientes fallecidos con amibiasis hepd--

tica, se encontraron cavidades miltiples; en la mayoria de-

estos casos (54%), las lesiones afectaban tanto el 16bulo’=
drecho como el ldbulo izquierdo. -



- ls -
EVALUACION POR LABORATORIO DE LA FUNCION HEPATICA.

Las pruehas. de:laboratorio.jucgan un importantce pa-
pel en la valoracidn de la Funcién hepdtica, puecden ser la
itnica alteracidn que se encuentre em un paciente con hepa-—
titis viral anictérica, toxicidad por drogas, enfermedadess
infiltrativas del parénquima hepidtico u otros padecimientos.
Las anormalidades encontradas en estos estudios por sus pa-
trones determinados, ayudan a demostrar la enfermedad sub—-
yacente que afecta al higado y en algunas ocasiones pueden ser
indices, que indiquen la magnitud del dafio hepatico, propor-
cionande alguna informacidn sobre el prondstico del pacien-—
te. Finalmente las pruebas de Funcidn hepatica (PFII), se --
usan como un medio confiable, para seguir ¢l curse clinico
de un padecimiento hepdtico, asi como su manejo.

Muchos tipos de prucbas han sido ensayvadas para ---—
valorar la funcidn hepdatica, pere pocas son los que han de-
mostrada alguna utilidad. La seleccidn de estos procedimien-
tos debe tomar e¢n cuenta la valoracion de datos diferentes
que aporta cada prueba. La combinacion de algunas pruchas -
nos permite valorar adecuadamente la funcidn hepitica. Otras
PFH reflejan dafio hepatocelular y necrosis, otras detec--
tan procesos infiltratives en el higado o ain reflejan obs-
truceidn intra o extrahepdtica (23).

Debido a la complejidad y diversidad de las prucbas
que se pueden utilizar para Lla valoracidn de la funcidn he-
patica, en este capitulo solo se analizardan los estudios --
que se realizaron en el grupo de pacicentes que integraron -

la casuistica.



TIEMPO DE  BROTROMBLNAL o ts s oy oo

La v.o.ngulnc.lon t:‘f Ll x-c.-;u Lt.ndo t‘inal'dcrmm 'snrlt:

de comple;jas reaccnones qujmlc.)s, quu involucr- an- pm-- ln .

menos L3 factores., _El higu(lu sultctiza aLgunus de .:-tos -.-'

E'n'c'ty.oiré's ‘como son i Factor I o librlnogt-nu, .l’.lctm"li o ==
protrombina, Factor V prunccler;nd fkantor Aabil), Factor -
VII; acelerador de la ¢onversién de prnl.rumbxn.n sépica, --
también llamado Factor estable, Factor 1X o Factor Christ-
mas, ‘tambidén llamado componente Ll‘Omb’O]’)li‘lSl]‘rllii('() del plas-
ma y Factor X Stuart-Prower,

El higado tambicén interviene en el metabolismo de -
algunos de los factores de la coagulucidn contenidos en el
suero. Los componentes del mecanismo de la coagulacidn, --
frecucntemente se encucntran anormales ca ¢l curse de en--

fermedades hepidtic

. Bstas anormal idades pucden ser medi--

das por medio de prucha

s de laboratorio en las quu intervie-
nen uno o0 nis de los Factores nencionados. El tiempo de pro-
trombina o prucba de Quick, es uno de los estudios mas fre-
cuentemente usados, en ¢éste se mide el grade en el cual la

protrombina disponible e¢s5 convertida cn trombina en presen-
cia de un extrarto de tejido (tromboplastina), los iones de
calcio y una scrie de factores de la coagulacion activados.
seguidos de la polimerizicion del (ibrindgeno de trombina a

te estudio es in-

fibrina, intervienen on su real fsacion.
tluencisdo por los Factores 1,1L, Vv, VLI y X. lLos resulta--
dos pueden ser expresados en: 1) Tiemps en scegundos, o on -
urn estfuer#o por estandarizar ¢l procedimiento. 2) Fn porcen-
taje, leido a partir de una curva, construida de una serie
de diluciones en solucidn salina o plasma humano de tipo -
comercial; también pucde ser leido comn 3) El radio del --
tiempo de protrombina plasmitico con control testigo not--

mal.



‘estas vari

.nor_de-1

‘un grupo de alto riesgo para cl sangrado.

ST
: E1l ,S)gundﬂ,métuqu'duscrjtu os el usado mis "=
ampliangnte’, Uncontrsl normal csta tsualmente én el rango.
de 11,5 a 12,5 sqgundos'pnﬁa el adulto normal. En._ pediatria

aciones son . mucho mas-amplias; asi tencmos que pa-

ra el recién nacido se. considera normal si'se encuentra. me-

/-segundosy en cdades pnstcrinﬁc# el ranéo es de -

-!l a 14.seguﬁdos. En general, la actividad menor de 75% es

considerada como anormal y valores menores del 50% indican
‘Bl tiempo de protrombina se encucntra. prolongade --
poralteracién eén cuilquiera de los (actores involuerados,
s0lo o en combinacién, en muchas de las enfermedades que -
tienen afeccidn del pardaquima hepitico. Para ilustrar lo -
anterior se mencionan algunos ejemplos: hepatitis viral, "-=-

cirrosis en etapas tempranas, cirrosis postnecrdtiea, ovbs

truecién biliar, caneer hepitico primaric o metastdsico y .-

amibiasis hepdtica. IR SR

Un ticmpo de protrombina prolongado no es-especifi-
co de enfermedad hepdtica y es observado en varias enferme-
dades congénitas, que se¢ caracterizan por deficiencias en

factores de la coagulacién, asi como en condicdiones adqui-

ridas que cursan con consumo de factores -de - lascoagtilacion

ingestidn de drogas que alectan la protrombina formada y -~

otros padecimientos. en los cuales la mayoria de las veces
es posible elucidar la causa (23).

El tiempo de protromhina es una prueba poco sensi--
ble para identificar entermedad hepitica. yi que puede re--
sultar normal o solo ligeramente alterado en cascs de ch-~-
rrosis hepitica severa. Pero por otro lado, la prucba ha --
demostrado valor prondstico en entermedades por dafio hepato-
celular agudo. En la eyperiencia de algunos autores (23), -

unt tiempo de protrombina alargade o con actividad -menor del



s

40% del contrnl, debe ‘1lamar la atencién tempranamente para

sospechar necrosis thnL1ca [ulmlnnntc en desarrollu, como

es ‘visto en la hepatltxs vlrdl. Un L1 mpo dv'protrombl

alargado fPCCuLnLEmG"tF prucede por dla:

nes clinicas de la_insufmciencla heputicuf
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_FOSFATASA ALCALINA

“El-términe de - fosfatasa alcalina, -se aplicara un i .

grupo de ‘enzimas que catalizan la hidrdlisis de un ndmero’ -

de esteres fosféricos orginicos dptimamente y en un pH al--

calino, con liberacidn de fosfato inorgdnico y el ra'dici’il, -
organico. lLa enzima es identificada en muchos tejidos pero " e
su Funecidn es desconocida. Existe evidencia, de que laen-s
zima en el adulto normal proviene primariamente de ruentes
como: el esqueleto, el sistema hepatobiliar y el tracto in-
testinal, La contribucidn exacta del higado y huesn en la . -
foslfatasa del sucro no e¢s completamente conccida, variando
1os resultados de las pruebasx scpgun la téenica que se uti--
lize. Aln asi, se¢ ha estimado la contriboncion de las dife--
rentes fuentes de la siguientes manera (23): intestine 10-a

20 & y los porceuntajes provenientes del esqueleto e inLes--

tino son de aproximadamente un 25% cada uno variando de ---
acuerdo a las condiciones del snjeto estudiado, yd que se -

alcanzan mayores concentraciones dependientes de estas fuen—

tes durante el crecimicnto, el embarazo y las enfermedadoes

obstructivas del higado. aungue ¢ono se menciond anterior--
mente, las cantidades de las dos tditimas fucntes no han si-
do estimadas con exactituad,

Aungue la clevacidn de la fosfatasa alcalina es ab-
servada frecucntemente en varias entermedades hepatobiliares,
clevaciones similares son observadas en enfermedades de -
huvso caracterizadas por incremento de la actividad osteo-
bldstica y ocurre normalmente como yd se menciond durante el
crecimicnto y el embarazo. . . o

El mecanismo por el cual las enfermedades’ hepatobi-
liares originan una vlevaeidn de la bFosfatasa alcalina sé~;

rica ha sido apenas clarificado en afios recientes, exis-2-2 7~



ticndo una mayor evidencia, que sugiere gque esto ocurere --
primariamente porque ia enzima sintetizada "de nove" oen el
higade es cescretada a la circulacidn por el =mistema :-:imhf
sotdal al estar blogueado el arbol hepatobili ar; -(L‘I(r,lrl,qlll."

se ve confirmado por la temprana ¢ importante clevacidn do

la fosfatasa alcalina en obstruccién del drbol hiliae in--
tra o extrahepilico, asn antes de la aparicidn de la fote-
rieia, persistiendo elevada despues de Lo desapiarici on-de -

la misma, si conlinia la obstrucceion del arbol biliar. En -

contraste, en las enfermedades que cursan preferentonente
con dafo hepatocelular, la concentracion de la tosfatasa al-

calina permas

wece constantemente baja. En concelasion es un -
indice sensible de la obstruceidn biliav y pucde see de «-
ayuda on €] diagndstico temprano de cntermedades intiltra~
tivas del higado., debidas o granuiomas (Luberculosis. sar--
coidiosis. infecciones micdticas. etc, ) y proceses ocupil--
tivos como abscesos y neoplasias. B mayor valor gue Livone
la determinacidn de la tosfatasa alcecalina sérica en especi-
ficar la causa de la entermedad hepdtica, es entonces dife-
renciar entre entermedad por dafio hepatocelular ¢ iclericia
obstruct iva.

En el laboratorio de bioquimica del lnstituto Nacio-
nal de Pediatria. las citras normales son las siguientes:
60 a 200 miliunidades/ml. Y los estandares normiles en la
literatura anglosajona: para los diterentes grupes de edad,
se enumeran a continuacion:

RECIEN NACIDO 50 a 105 mU/ml.

LACTANTES 20 a 150 mU/ml.

POSTERLORMENTE 20 a 70 mb/ml.
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TRANSAMINASAS SERLCAS.

Las transaminasas son un grupo de cnzimas - quescatas-

lizan la transterencia de un grapo amino deoun alfa.amino=--

acido a un alfa. ceto dceido. En la Titeratura el ‘,"i,.";"
enzimas son designadas por el téemino que describe: los ‘p:'n-ﬁr
ductos de la reaccidn en equilibrio, La mudicifm de 1a ;;('tl-
vidad de las dos enzimas: transaminaza glutdmico oxaloacdti-
ca {TGO) y transaminasa glutimico pimivica (16P). ha sido --
usada exlensamente ¢n ol diagniostico de enfermedades hepit U
cas (23).

Ambas transaminasas san detectadas normalmente on el

suero. La fuente de estas cnzimas es desconocida, sin embar -
go si lous tejidos vicos en transaminasas son destruidos o -
dafiados, las enzimas son liberadas a la civenlacidn. Virtual
mente no existen pérdidas por orina de estias enzimas y ol --
metabolismo renal es insignificante y aungue lias teansamina
sas estan normalmente presentes oo ta bilis., la excrecion --
biliar no representa an medio de mayor importancia para su
eliminacidn.

La actividad de la transaminasa sdérica. se¢ incremen
ta en la mayoria de las enteemedades que producen disfuncion
hepatica., Sin embargo la prueba os sensible indicador de da-
fio hepatocelular. La elevacidn de las trasaminasas se cncucn
tra entre los primeros eximencs de laboratorio, en los gque -

se detecta anormalidad on La Fase preictéerica de la hepati--

tis, retornando las trausaminasas o 1o noemal aungque Ta ic
tericia en ocasiones persista. Nuevas elevaciones de las - -
transaminasas o valores peesistentemente elevados. indican
recrudescencias o int'lamacidn crdnica del higado ¥y necrdsis,

stas prucbas proveen un importante medio de -

De este modo, c



seguir Ta ‘act ividad t‘ll‘ri'ic" de 1a enfermedad hui)éxlji(:a'.'

Aunque (:l inrrr.mvnl,u dc'

) uc-t,lvmd.nl de-las ans-

mlnasab qﬂricas r(-l'lejd ddno ll(‘[l.lLGC('l!lldl, vl grado de la
elevacién es de pocs valor en ol pI"OIIO\LlC‘U (23).-
AL;l_geluvacum de. ambas n‘una.lmnhmaﬂ.,nn s especi=

fica para las enfermedades. hepdticas y  pucde ‘s t&nmhié‘n =

obsérvada ‘en pacientes con severeodaffo cacdiaco o deélmis

culo esquelético. La TGU. se¢ incrementa con mayor - frecuentia

que la TGP en el infarteo del miocarido y es. indudablements --

de origen cardiaco en la mayoria de tos’ casos.

Las citras normales pueden varlar - segun l-’l'l?d-’ld paria

ambas enzimas que en muchas ccastones se eacuenbran eceferidas

en la literatura con su nombre bioguimico y asi se résume en

¢l cuadro siguicnte:

TG (aspartato aminotransierasal): Reeien nacido ‘5. a. 40 vmll’,/mlf

Hombres - - 7 a ar fnll:«'fnl.
Postérivrmente Mujeres O a I8 mU/ml.
TGP (alanine aminot ransferasa)l: Recien nacido §.a 28 mll/ml;
Hombt-es 6 a4 20 el/ml.
Posteriormente

En ol Lnstitubo Nacional de Pedial ria. se

los siguientes patrones de noemalidad.

TGO ( transaminasa glutimico oxidoacedt Dozoa 10 miml.

TGP ( transaminasa glutdmico pirdvica) : 3 a 17 mbiml,

Flu_i(-m-h 4 a l7_mll,"ml.h




UBJETIVOS

a). - VC;J'no('rertcl . llilrdl‘OV(:lill'i.i.‘D'y G

s tes. conamibial

b) ‘Conocer ‘cualoes 8o

‘en il‘lgqna‘s' ‘pruebis’de’ funei

con mas. Frecuencia se

sis hepitica.

c} Observar La magnitud de Ta alleracion -(lgl‘AlE‘!H siguion-
tes prucbas que evalitan ta funcion hepatica:s tieapa
de protrombina, fostfatasa alealina, transaminasa --

glutimico oxaloacética y transaminasa glatdmico pi-

rivica. en la poblacion estudiada.
.

d} Relacionar el numero y magnitud de las altervaciones
eneontradas en las pruebas de tfuncionamtento hepati-
co con: la extension del proceso medido por gamagra-
fia. cronicidad del padecimiento, edad, sexo y es--

tado nuteicional,



MATERLAL. Y METODUS.

lll\'(l Seonstititide” inieial i

sstudio g

El-material de

2Nt es

mente’ por (30.expodi

1asit 1c.uloq candingnistico o¢li-

nice derabseESo T hepiat ico anolos ctialés Ingresaron al

Instituto Naclonalide Bediatria ent tos ‘afos do 1972y -=-

1980, y a-los cunles 751-_-'.1(-.5 hubieraconfirmado el diagndstis

Lcode amibiasis’ invasora por medio dé eximonesinmunolégicos.

ta le's Seom f lr)cul.u' ién. hnmnglut inacion” (HLI ..o conteaiom- -

uocln(‘trotux'l- is, po»x(ivus parit amiba.

cCriterios de Inclusion.

[ Comprobuacién de amiblasis invasora por medio de méto-

dos inmunoldgicos.

2. Pacientes con ciadra clinico-compatible con. amibi
hepiatica y que {ucera internadoe éniel’ [Ii‘il iflll‘-()'N-‘l(‘i(W'
nal de Pediatria p-n‘.’x =u macho dh\;,nn tu"o “-tcr‘.'l,——
péutica,

3.~ Que se- les hubiera
la localizacion de lns C‘.I\’Jdddt‘a de- _la nrnlbumls l}(wv
pitica. : ; g

F R Que los pacientes contaran con un mullmo do 4. prug-=

bas de funcionamiento hepitico aisu Jn"’l‘l’;o. ‘0o ques -
se les hubiceran practicado. a.lo suma (Ims despreos
de su ingreso al Instituto Nacional de Pediatefia. a
sabers tiempo de protrombina. fosfatasa atcalina. -
Lransaminasa glutdmico pimivica y treansaminasa glu~

timico oxaloacdtica.



Criterions de Exelas

Hsados, solo p¥-cumpliceon

De. Los< 150 expediontos

tica de -

todos Los criteries-de:line lusidn y: Forman” Ta easnis
este estedioc enomichos: de Tos expedientes descartados  no 'se

conprobd el diagnistico clintca de amibiasis hepatica yien =

La mayoria de’nstos vxpedicntes no se rdéatizavon las prucbas

de funcivnamicnte” hepitica minimas para:su-inclusion
Por Lo menos ¢ tres casos oo incluidos en el presen-
te vstudio, se comproebd anatomepatoldgicamente of diagndsti

.o dando Liempo. a la pealizacion -2

ca de amibiasis hepdti

der s.eximenes_delaboratovivsminimos piea su inclusion, por

la avedad de las.condiciones del:y

ciente a s ingresa.

Una ver detectados los expediontes con diagnosticn -
de amibiasis hepidtica, se-realizo la vévision retrospeetiva

de § anos hasta 1080, ntilizando una hoja de recoleceian de

datos especifica. en la coal se vonsignaren las siguientes

varlables: clasilicacidn socioccondmica. sexo. edad. dias de
hospital izacidn, estado nutricionst. método inmmotogico -- -

por medio del cual se confirmd el diagnéstico de amibiasis -

invasora. resultade de tienipo de protrombina . ffosfatasa ol --

calina, TG0 ¥ TGP. Asi como-tos dias de evolueion provias. -

al intevnamiento, cuadro clinico qoe caractecizo ol padeci--

miernto ¥ oespectalmente tos datos eligicos que se consideran
cardingles para roalizar ol diagndstico., come san: ficbre -

ant ccedente de diarrda disenteritorin e dolor abdominal vy he-

patomesl ba. S consignaron tamblén. los «

adros - agrogados .y -

complicaciones con tas que curse ¢ paeiente durante ‘su
tancia hospitalaria. sobee Lodo tos primerns dias de s in-~

tornamicnta,




DR LU

S revisd tada Cuno dETLOST éstud o8] pamagrificos S

das i dadal pacicnte; anotando las medic idnes on oen-

uf'i

timetros-emiCidas, ool eeporLe oy gque Ctueron tomi--

asen la proyeecidnanteroposturion. SAlganos de los estu--
dios no Tudron medidos, obros se rebividron como . importiantes

Penr todi Fa - oxbension de dn lobula y nl}.',ul_m.,w utros al

al a

presentar doefoctos mal Ciples o mediblos: pors Ui capace idadde

césolucion de Vi theni o

iTizada Por Lo antuerjorise vealis

26 una divisidn aebitraria,’ con e lFia 7 did podes ¢ Lantd G enr L,

extension del proceso  como sdévero olmbderado e b Yorm

sl
puiente; proce=os’ acupalivos dei§ cm. o mis, asi como los s

defectos mitiples,sseoconsideraron _severos

y. ‘moderados s Guando:

tuvivron 4 cm.w o ml-nnﬁ...()Ll'n,'grup:ur de | gamaygram no - presentii ’
von detectos de caplacion y como talse o dd T

fectos menores de 2 emy desdiametio no Son mediBlos; on FFIEEE

técnica habitual.

La edad se analizd Siguiendo los

nuacidn se mencionant menoros de 27 i

piwivntos mayores. do 9‘:\1'\(7!:-". _

Et estado nutriciounal :ﬁv'(livii id
desnutridos de ler grado, de 27,“ Yy de, 73111'
tante aclarar que ain los desnutridos ‘(lg-
la capacidad de reace iomar inmuuull'”,r-inu
por

der inmunoglobulinas especitic

CIEF y Hgl., Dicha situacion yiaosido zh_-mn?.-t‘;'v;l(l

realizado en el propio Institato Nag

Wl de Ii_;-(li‘:itzlifau‘ (24)

1o cual peemite foctuir a la’ totalidad de

pacicnles:.e

desnmit ricidn de teccer geado e bacauistica de

Pava analiz wine dividia

el Licapo de evoludian,

iy edil 1)

de acacedo a la clasilicacidn des s “Gn s gidos e
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do su inicio se remontd a 6 semanas o menos .y crénicos cuan-

do el tiempo dec evolucién era mayor de este.lapso.

Como se realizd en el andlisis del estudiorgéhngrﬁ—.
fico, para poder estudiar las alteraciones en tiempo de pro-.
trombina y las determinaciones enzimiticas, que traducen dis-
funcidn hepdtica, se realizaron divisiones arbitrarias, .que =-

para cada una de las prucbas se detalla a continuacidn.

TIEMPO DE PROTROMBINA (T de P ).

Se consideraron como normales las cifras ya menciona-
das anterlormente en ticmpo y porcentaje de 11,5 a 12,5 segun-
dos y 80 a 100% respectivamente.

Una actividad menor de 75% fué considerada como franca-
mente anormal o alterada, asi como un tiempo de coagulacion de
hasta 19 scgundos y se¢ cousiderd muy alterado cuando el tiem-
po excedidé los 19 segundos o tuvo un porcentaje del 50% o --

menor.

FOSTATASA ALCALINA  Fo A ) h

Para clasificar los resultados obtenidos por este exa-
men se realizarvon divisiones arbitrarias como ya se menciond,
debido a que las alteraciones encontradas corresponden a una
patologia que no produce, o si lo hace es ¢n poca proporcidn.
la elevacidn de esta cnzima y por lo tanto ne puede enclavar
en otras clasificaciones o comparaciones como lLas usadas pa-

ra la hepatitis.

De esta forma y tomando en cuenta los valores consi-
derados como normales en el laboratorio de bioquimica del --

Instituto Nacional de Pediatria, se vealizaron las giguien--
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tes divisiones. Normal entre,,,:(m Ly 200 tud'u. -

las edades, que comprende:inclu lcv‘mla'-s:' '

que s¢ reportan en la’ li'li'@!x{z{tuf -
400 mU/ml.; que se considera el dobl erior

normal y Muy Alterado de 40t o més;_ . o

TRANSAMINASA GLUTAMICO OXALOACETICA (TG0).

El anialisis de los datos referentes a esta enzima,
se realizé con el mismo criterio que para la fosfatasa al-
calina, divididéndose los resultados en tres grupos: Normal
entre 2 y 19 mU/ml; que incluye a todas las cdades, excep-
tuande a los recidn nacidos, de los cuales no hubo ningun
caso en la serie revisada. AMterada cuando se encontrd -
entre 20 y 40 mU/ml. ¥y que corresponde al doble del limite

superior normal, finalmente Muy Altevada de 41 mU/ml. o mas.

TRANSAMINASA GLUTAMICO PIRUVICA ( TGP ).

Los resultados obtenidos para esta enzima se anali-
zaron en forma similar a Lo ya mencionado para las dos an-
teriores., Normal de 31 a 17 mll/ml, Altcrada de 18 a 39 mlU./ml.
¥y Muy Alterada de 10 mUU/ml. en adelante, que significaria

ya en este caso mis del doble del limite superior normal.

NRUMERO DE PRUEBAS ALTERADAS.

Al observar los resultados preliminares se conside-
ré conveniente comparar todos los parametros ya mencionados
entre si y por separado para cada una de -las pruebas y.tam-,
bien en la misam forma el mimero de pruebas alteradas con

los hellazgos gamagrificos. edad, estado nutricional y tiem-
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po-de evolucion nntes del innernamicnto. Los resultados
de Lodas GSCaS currelaclono: se’ anucntran conslgnadas
los cuadros corruspondxcntcs.




RESULTADOS Y COMENTAREQS

l}ARI\C'I‘ERIS'I"IC:\ﬁ DE - LA POBLACLON ESTURLADAL

Edad y sex L poblacidn catudiada tud de 65 pacientes,

cuyas. edades estuvieron compréndidas-on N rango de O me -

ses _hasta 15 afos.predomingndo el giupn de?ddad mayor. de

5 aflos- con un 593 'del total, en segundo lugar estuvieron
los pacientes vomprendidos entre los 2y los 5 afios. con

de2 o

afios con 197 del total (Ver tabla 1 ). Estos datos e

un 229 vy finalmente ol grupo de pacicntoes mendorve

concucrdan con o reportade por otros auwtores (207 se ha

visto en una maver {recuocneia en el primer afo de 1a vidag
en un estudio realizado en 53 casos de amibiasis hepitieas
en nifos, fue observado pore Barban que {7 de los casos -
(31

tu se debe probablmente a que la exposicidn a

). ocurricron antes de los 12 meses de vida {(25), es-

histoly-

tica ocurre a edades mas tempranas cn esa poblacidn.
La alta rfrecceuencia de casos de amibiasis hepiatica

en fa odad proescolaer v ola rans

a relativa del lactante, - -
pucden explicarse por la menor oportunidad para la conta- -
minacion tecal durante Ta epocan de la lactanciaz la Cpoca

prescolar --en nuestro medio-- o se caracterizia por menor

atencion de parte de la madre, asi como el aumento de ac -

T

tividad de esta edad, que resulta on mayor probabilidaa de

contagio con L. histelstica. Lo las scervies veportadas en -~

nuestro pais tambidn s observa una disminucion eo 1a pr

calencia en la edad escolar, que puede interprelarse como
debida al menor mimeroe de suceptibles o mayores cuidados -
cn ¢l manejo y consumoe de alimentos. Sip embargo en ol pre-

sente trabajo los resultados son completamente diferenlos



o

& asto pxﬁh‘iu ser duebido timbidn al Lipo de publ.‘l.c Lo que
acnde ol hospitai .y i los criterios de seleccidn gue se .«
utilizaven. i
. La ;-’;:J‘;u;ién patr sx:xns: en V‘(J:‘.'l)étu:s(ls de amibiasis
hupz’ntica en nifins fud de casi o LU )70 temen s ¥ 53 masens
lings) Ver tabla 2, Situaaeistn qéu- wonstrasta con la frovuon:-
: cia mayos observada en hombres adudteos: e e mujeres o - -
prupnndcl‘ai\cia:musculinu e e gata s see 20700 pero esTacurs

e

do con lo peportado ob ob ras- Sersios e anal tenn, Casbs .
cdad pedidtrica. o ST SR
- Las absorvaciones hechan en este estudioy cn otros
reportados en ta iteratura, paeden considorarse comu g -
apoyo adhlelonad a ta hipdtesis de (:l.'"li‘lli‘AAﬂ(‘lﬂlf%ﬁilli)&;‘!;‘_’6].'
gquien propone a ta actividad esteogdnica de” o mujern alo -
traves de la estimoiaciaon del sistoewa reticuln endotsetial,
comn responsable de la menar sasceptibil tdad de 1a mujer o
fa amibiasis hepitica; sttuaaeion que no sucede en la edad:
pedidtrica y que axplica {a b gualdad de Crecuyencla wn ambos
SexX08 y ¢l aument o de incideneia on majeces despoes deés la

menopavsin.

Nivel Socioccondmica:  [ne la poblacidn gue constituyd esto
estudio. ¢l 355 estuvo comprendidb en las elasificaciones
Ay B, y selo ol 128 alcanraren por sus Logresos: eeondmi

cos y nivel de vida las elasificaciones €'y D como seé o=

presa en la tabla J ¥ gratiea 1o bate hecho alémas e xs -
presar ¢l nivel sneiceconimics cn el vual ta amibiasis he
pitica se cocaeptrie enn macha suyor fyecuencia, - tambifn: o5

reftejo de la pablac

idn que acude al lastitilo Nacional de
Pedintria y s¢ obscria en olras patologias. que no ticoen
detorninatites higidnico - diotdét teos {an inportantes eomo la

umibiasis hepditica.
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 Estado Nutricional: Respecto al estado:nutricional, en el

estudio realizado, se encontré un 69% de-pacientes sin. des-
nutricidn y solo 5 pacientes (8%), 11cgaéon prcsentando da-
tos clinicos de desnutricidn de 3er grado, lo cual al fimal
del estudio no se relaciond con la mortalidad, pero si con

el grado de complicaciones presentadas en su estancia hos-

pitalaria. ( Ver tabla 4). .

El grado de desnutricién encontrado en nuestros ca-
sos, difiere de lo reportado en la serie mds grande reali-
zada en nuestro pais (2), donde en casi las 2/3 partes el
estado nutricional fué deficiente, sugiriéndose que la des-
nutricidn protéico~caldrica al disminuir el espesor de el
epitelio intestinal, la actividad proteolitica y la con--
centracidn de dcido clorhidrico en el estdémago, conducen a
menor eficiencia microbicida, lo que aunado a los efectos
depresores sobre la inmunidad mediada por células, expli-

que la mayor suceptibilidad.

Gamagrafia: Los hallazgos gamagrificos mostraron gran va-
riabilidad en su tamafio y como se ha descrito en la mayo--
ria de las serics de nifos y adultos, con gran preponderan-
cia a localizarse las cavidades en el 1lébulo derecho del -
higado. En la proyeccidén anteroposterior el 67.6% presentd
mis de 5 cm. de didmetro mayor, el 10.2% midié menos de 5
em., no se¢ encontraron defectos en un 5.8% y no fueron cuan-
tificados el 16.1% de toda la serie. (Ver grdfica V11)

Pruebas de Funcionamiento llepdtice: El resultado del estu-

dio de 68 pacientes con amibiasis hepdtica en edades pedid-
tricas, en los que por razones protocolarias, se les toma-

ron pruebas de funcionamiento hepidtico, mostré que las ---
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cuatro pruebas mis frecuentemente utilizadas para evaluar
la funcién hepatica, 65 (95.5%), tuvieron alterada cuande
menos una de ellas (Ver grdafica X) y solo en 3 no sc obser-
vé ninguna alteracién (4.5%). La fosfatasa alcalina, como
se reporta en la literatura fué la prueba que con mis --
frecuencia se encontré alterada 56 pacientes (82.3%), --
siguiendole en frecuencia con 44 pacientes (64.7%) el tiem-
po de protrombina, despues T.G.0. con 40 pacientes (58.8
4 ) y finalmente la 1.G.P. que sc encontrd altaerada solo
en 20 nifios y representd el 20.4% del total de los pacien~
tes.

Los resultados ecncontrados en este estudio, para -
las pruebas mencionadas, muestran una lateracidén mucho mds
frecuente que lo que reportan las sceries realizadas tanto
en nuestro pais (2), como en el extranjero (1), sin em--
bargo aparentemente no existe una correlacidén clinica ob-
jetiva con ellas, exceptuando quizd 1a elevacidn en el ni-
vel de bilirrubinas, al cual se le ha encontrado signifi--
cancia en la gravedad y prondstico del paciente.

En un intento por abtener mayor informacion de los
resultados obtenidos en las prucbas de funcionamient.o he--
pdtico, realizadas en la poblacién descrita, se realizaron
pruebas estadisticas, cruzando los diferentes estudios de -
laboratorio y gabinete, rcalizados a los pacientes para su
diagndstico, asi como con las condiciones clinicas del mis-
mo. Se tratd de verificar si las PFH tienen relacidén con la
extension del dafio hepitico medido por gamagratia, si esta-
ban alteradas en los pacientes de un grupo de edad en espo-
cial, o si eran mds frecuentes las alteraciones en pacien--
tes desnutridos. Se investigé también la relacion con el -
tiempe de evolucidén del proceso necrdtico, asi como el nid--
mero de prucbas alteradas para los difercntes estudios que

se les realizaron a los pacientes y su tiempo de evolucidn.

Fu¢ evidente que la gran variabilidad de resultados en las
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PFH no tuvieron relacién con el prondstice final. del pa-
ciénée,;yé que-en toda'la serie revisada solo se encontrd
“una defunciyén yrel curso grave de este padecimiento ha si-
do relacionado en diversos trabajos a Ias compliciones de
1la -amibiasis hepdtica, asi como a la localizacién' y cdnd'

~en- la que se presenta. De exta manera y tomando en cuenta

lo inespccifico que pueden ser las pruchas de funcionamien-—

to hepdtico en relacidn a sun alteracidn, se analizd cada -
una de las pruebas en cuadros sceparados, con las variantes’
mencionadas anteriormente, se aplicaran tres pruchas esta-

disticas; la dec .\")', ta de Jonckheere y 1a de Wilcoxon.
TIEMPO DY PROTROMBINA.

Al relacionar las alteraciones encontradas en -
el tiempo do¢ protrombing y tamafio del defecto medidoa por -
gamagrafia, se encontrd uma  2- -1{.3035 por la prueba dec -
Jonckheere, la cual se acercé miucho a ser significativa --

ién prebablemente debido al ta--

sin alcalzar esta connot
mafioc de la muestra (Cuadro 1).

El tiempo de protrombioan atterado o normal se re--
laciond con los grupos deedad en los que se dividié la po-
blacidn estudiada, por medio de Ja prueba de X2 Yy no se --
encontrd diferencias estadisticamente sipgnificativas (Cua-
dro 2 ).

Los resultados obtenidos para tiempo de protrombi-
na y desnutricidn fueron significativos por medio de la --
prueba de Jonckheere con una 2- 2.2533 y P<SO0.1, lo que
s¢ ha obscrvado anteriormente on pacientes desmutridos y =
no va apavejado a padecimivntn hepdtice obligada y lo cual’
en momento dado, no permitiria darle una val idez absoluta -

ten nuestro estudio ( Cuadro 3 ),
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e encuntré

El “tiempo de protrombtna nl pnrecer ne'

,n;flcntlva ( Cuadro 4 ).

FOSFATASA. ALCALINA

lLa fosfatasa alcalina elevadnry los defectos impor-
tantes en la captacién del material radiactivo en la gama-
grafia al relacionarse por medio de la prucba de Jonckhee-
re, mostré un valor de Z= -1.77, 1o cual se encontrdé muy -
cercano a la cifra para considerarlo como significativa. -
S5i el tamafio de la muestra fuera mayor probablemente resul-
tara una diferencia estadisticamente significativa ( Cua-
dro 5 ).

Al comparar los grupos de cdad por medio de la prue-
ba de X;, se obtuvo un valor de X2: 4.79, no significativo
( Cuadro 6 ).

El nivel nutricional tampoco se observé como deter-
minate en las alteraciones de la fosfatasa alcalioa y la -
prueba de JoncKheere did un valer de Z-5 1.16, no signifi--
cativa ( Cuadro 7 ).

La fosfatasa alcalina no se vidé importantecmente mo-
dificada ni cn los agudos, ni en los crénicos y la prueba
de Wilcoxon aplicada en este cuadro mostrd Z= 0.04, consi-

derada no significativa { Cuadro 8 ).

TRANSAMINASA GLUTAMICO OXALOACETICA.

AL realizar la relacién de TGO con el tamafio del -
proceso ocupativo, se cncunbrﬁ*por medio-de-la bruébn de -




1236 &

Jonckheere una Z= 1.10 mu& cercana. de oﬁtengr'uﬁa diferen;-
cia estadisticamente significativa y a la éuﬁl sgiie,dlé—;

* la misma . explicacidn ﬁue'péra ios deméé‘eétudiosrcercanos a

ser significativos ( Cuadro 9 }. ol . ; '

Par; los grupos. de _edad -con. TGO, se ClHtEliz67 1a "

2.

prueba de X°, la que didé:un'valor rdCV:X =7437583, no.'si

nificativa ( Cuadro 10 ). ’
En el cuadro 11 se.analizé el estado nutricional  —~

con TGO, se utilizd la prueba de Jonckheere:con una Zé
93, no significativa ( Cuadre 11 )}, "~ . .. T aeliait

Para analizar TGO con ¢l tiempo. de eyblucidn,;éu

usé la pruecba de Wilcoxon dando un resultado de?Z:’—O-SD =

no‘corroborando ninguna diferencia ( Cuadre 12 ).

TRANSAMINASA GLUTAMICO PIRUVICA.

La prucba de Jonckheere fudé de Z= 0,53, no signifi-
cativa, para comparagel tamafio del proceso-ocupativo, con
los resultados de esta enzima ( Cuadro 13).

AL comparar por medio de la prueba de Jonckheerc -
los grupos de cdad y las alteraciones encontradas en esta
enzima, se encontrd Z- -2.31 y una P<0.01, siendo signi-
ficativa, a pesar de ser la prueba dé funcidn hepdtica que
con menor frecuecncia se encontrd alterada en todo el grupo
de pacientes ( Cuadro 14 ).

Cuando se¢ relaciond :1 estado nutricional- con TGP,
se aplicé la pruebia ut sonckheere, dando una Z= 0.85, no -
significativa ( Cuadro 15 ). .

Las alteraciones encontradas en esta enzima, tam-
poco estuvieron relacionadas con el tiempo de evolucidn -
como lo demostré la prueba de Wilcoxon 2= -0.86 (_Cuﬂdro
16 }.



“ NUMERO. DE’ PRUEBAS _ALTERADJ\S';“ i

: Al relaclonar los h1llazgoq gnmagmt’;cos conel ~-

numero de p:-uebas alteradas por mcdlo de la pruebn de Jonc—

‘kheere, se reporto una Z=-0. 85,‘ lo cual indica que no hay

: du’erencla ent:rc el numero de pruebas: alterndas y La mag-

" _rnitud del daﬂu { Cuadro 17 ).

- La edad, contrariamente’a _lo que” pudxera ¢sperarse,

no Fué factor determinante en el nimero de pruebas altera--
das, asi 1o demostrd una Z = -0.35 por medio de la. prueba
de ‘Jonckhecre (Cuadro 18 ). R

= Al analizar por medio de la prucba de J§nc§heeré.ia.
diferencia del estado nutricional con el ninero de eximenes
alterados, se cncontrd que Z: {.38 también muy cercana a -
ser significativa ( Cuadro 14 ).

El mimero de pruchas alteradas, segun ¢l tiempo de
evolueion, fu(‘ .:uml:?.lda por medio de la preeba de .‘(’ encon-
trindose una X can P 0.05, de lo que se deduce que exis-
ten mis pruebas alteradas en los casos agudes que en los. -
crdnices, aunque la mayoria de los pacientes del estudio,

pertenecieron al tipo agudo { Cuadreo 20 ).



donde definitivamente. los

CONCLUSIONES R

sl'udlo de esta pobl’n‘.idn. 'con dx‘:g,nn\l.xco de w0

nmnblasis hepdtlca, en sus aspectos Lllnlros,,no,dlllerq =

1mpurLantumente de lo rcpur.ado en’ o€ rag serjcs rcnljzudus

riégs

éthuestbnbﬁjéﬂ(rﬁ,lq y-20) en poblaciones

csulbadoa son complctumuntc com—f

parables. La - -principal diferencia que se observd cnvnucs——
tros pacientes fudé que a todos se les fealizaron las cua-~"
tro priebas de funcionamiento hepatico’ indispensables para

ser ‘incluidos en-la casuistica y por motives ne inéherens--

- tes al ‘paciente, sino en forma protocolaria. lLn’ los resul-

tados de estos exdimenes, se eacontrd un importante nimero

de pacientes que presentaron alteraciones con varias de las’

pruchas realizadas a su ingreso y que no se volvieron ai=-

practicar, sin que cllo conteibuyera en gran medida al ---
iagndstico, tratamiento o prondstico de cada caso e e
diagnostico, trat to P tico d d n pa

ticular, durante su estancia hospitalarvia, ya que la mayor

utilidad de estos estudios como se ha dicho anteriormente 7"

s¢ encuentra en monitorizar la t'uncidn hepiatica a base de
examenes repetidos.

Los resultados de estoe trabajo muestran que las --
alteraciones en priebas de (uncionamiento hepitico se en-- .
cuentran cn el 95.5% de los pacientes con nmibinsisrhéﬁé;r :
tica en edades pedidtricas, constituyendo mas bien la re--
gla que la excepeidn. Las prucbas mis alteradas ( como sc
describe para la poblacidn adulta, que ha sido mids estudia-
da a este respecto), son en primer lugar; la Fosfatasa al-
calina, con un 82.3% dc todos los paclientes, en segundo --
lugar el tiempo de protromblna con 64.7%, despues la TGO -
con 58.8% y la que¢ menos se afecta de estas pruebas es la

TGP con 29.4% de todos los casos estudiados.
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l.u-: pmleban qu(, se -

Fud vadontn qlu. por 1o mcno.

cml e L pro-

nusbico del paouxnte, ya que tdnu) los p.xcnontos con im-=%

portantt, |lu-racmn, como uquellos qu:. las pr-r.svnturon an

furma min 1ma. tuvieron:una e\'olucxun ﬁil(’.lhfd(‘,
_sie _encontro una deFunelonsen Los 68 rnmr-)
grave de 1a: amxbidsu. hepntlca 6 -debo a cnmplr
de ‘tipo médico 'y quirirgico.

Al analizar las. PFH . en relacidn a“las caracter{s-

ticas clinicas de la poblacion estudiada.. se-

encontrd  que-=
solo algunas de estas prucbas, son cercanas a srv.-x-rgignlfl.-r
cativas, como lo [ué la fosfatasa alcalina al relacionarla
con el tamafio del defecto medido por gamagrafia, Lo mismo
que la TGO con el mismo pardmetros. El tiempo de protrom--
bina se encontrd alterado al relacionario con estado nutei-
cional deficiente, lo cual no es de ninguna manera total--
mente atribuible al padecimiento hepidtico, ya ﬁuu se en--
cuentra en paciente solamente desnutridos y con importante
fr-ccuenu'L.'l.'Se pucde decir lo misma de la alteracidn de la
fostatasa alcalina cercana a ser gignificativa en los pa--
cientes con desnutricion, -

De todo lo anterior se desprende la conclusion té-
gica, de que estas cstudios.contribuyéronzen Torma imrpor"—'-
Ltante al diagnostico de amibjasis h«:[):ii.i(tn Vanl.q:rlol.“meut(:,
pero con el advenimiento de las modernas técnicas de diag-
nostico, constituidas bidsicamente popr la gamaprafia hepdti-
ca y los estudios inmunologicos ( CLEF, lgt, floculacian),
han pasado a ocupar un lugar muy stf(:(lrld;gl"ii’ para ol diag--
nostico y de no repetirse en forma St:'r.ind.'n,‘ nao son utiles
para valorar cl grado de r'u(:upur‘h.t’:ic'mk del paciente con ami-
biasis hepatica, una vez que-se ha iniciado el tratamiento

adecuado. N¥e fue posible relacionarlas con ningan paca--
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metro de impovrtancia clinica, para 'qde'aporta’ran benefi-
.cio directo de su realizacién ydebidg a su lncspeclﬁxcx—
da se pueden ver alteradas por pr(;;:(;'sos que no ‘estan dii-
rectamente relacionados con la amibiasis hepdtica.. Por’

todo esto y el costo que representan para su realizacion
no ¢S recomendable que se efectien. de forma rutinaria.cn
pacientes con amibiasis hepdtica sin Cnmplicaciones! mis _~
importantes y se deben realizar solo en casos selecciona-
dos, siempre y cuando se repitan y proporcioncneninforma-

cidén de la evolucién del paciente.
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SIN DESNUTRICION 17 69
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TOTAL o8 100
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TAMARU DEL DEFECTO

HAYOR DE § CM

w0700

MENOR BE 5 CM

HIN DEFECTOS

Ho MEDEDO

TOTAS.
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PRUEBA FUNCIONAL

TIEMPO DE PROTROMBLNA

T4d

64.7

FOSFATASA ALCALINA

1. G. 0. ST 1 R 58.8
T. G P 20 ¢ 29.4
PACIENTES (DN PRUEBAS . T
ALTERADAS 65 955




GRAFICA I
CLASIFICACION SOCIOECONOMICA DE 68 PACIENTES CON AMIBIASIS HEPATICA
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GRAFICA IL
DISTRIBUCION SEGUN EDAD Y SEXO DE 68 PACIENTES CON DIAGNOSTICO
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GRAFiICA 1T
Distribucion de edades,en ambos sexos,de 68 pacienies con
diagndstico de "Amibiasis Hepatica"

INP 1©72-1980
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GRAFICA IIL
CUADRO CLINICO DE AMIBIASIS HEPATICA EN 68 PACIENTES
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GRAFICA X

ALTERACIONES EN PFH ENCONTRADAS EN 68 PACIENTES CON
DIAGNOSTICO DE "AMIBIASIS HEPATICA"
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CRAFICA X1

CLASIFICACION SEGUN EL TIEMPO DE EVOLUCION DE 68 PACIENTES CON
70- DIAGNOSTICO DE “"AMIBIASIS HEPATICA" INP 1972-1980
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GRAFICA MIT

Clasificacion segun los hallazgos gamugmflcos de68 pacientes
con diagndstico de " AmlbIOSIS Hepahca INP 1972-1980

%2 TOTAL DE PACIENTES
p %)e E

i ﬁi{ﬁﬁm.

20037 ae RN
.....
L 9, 4795

o
‘. ".&

=17 Y,
9
S

2
o
D e

6 %
-5 cm 'IO 2 %
SIN DEFECTOS= 5.8 %
NO MEDIDO=16.1%



GRAFICA ¥YIIT
CLASIFICACION SEGUN EL ESTADO NUTRICIONAL DE 68 PACIENTES
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GRAFICA X

PORCENTAJE DE ALTERACION EN PFH,
ENCONTRADAS EN 68 PACIENTES, CON

DIAGNOSTICO DE AMIBIASIS HEPATICA
INP 1982
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RULACION ENIRE

TIEMPO UIE'I’R()‘IRU\H"I N

TLEMPD ‘DE- -
l‘RO'I‘RZ)Mll‘lNA

NORMAL

ALTERADO

MUY ALTERADO 1x

TOTAL “41
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.RELACION ENTRE

TIEMPO DE PROTROMBINA Y ESTADO NUTRICIONAL

TIEMPO DE s/p D.N. 12 | D.N. 20 b.N. 32| TOTAL
PROTROMBINA
NORMAL 20 3 1 2 26
ALTERADO 14 2 0 o 16
MUY
ALTERADO 13 2 8 3 26
TOTAL 47 7 9 5 68
c A b R O 3
Z- 2.2533 e 0. 01
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RELACLON ENTRE ...

TIEMPO DE PROTROUMBINA' ¢ TYENPO DE

TIrMro :)1: AGUIAS
PRUTRUMBINA L
NORMAL 2t
ALTURADO 1
MUY ALTERADU 25
TUTAL 62




61 - T

FOSFATASA MAS DE
ALCALINA® 57 CM.
NORMAL [

ALTERADO 17
MUY

ALTLRADO w0

TGrat 4o

€c U A D RO 1

2~ -1.77 N.S.



FOSFATASA ALCALINA-Y GAMAGRAF1A

RELACION ENTRE

FOSFATASA fENOS 2 AROS | -2 A5 ARos{
ALCALINA o
NORMAL 3 5
ALTERADA 6 7
MUY ALTERADA 5
TOTAL - 4 20
c u A D 0 6
ELER O

N.S.
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-RELACION ENTRE

FOSFATASA ALCALINA Y ESTADO NUTRICIONAL

FOSFATASA s/ 0 DN DN DN TOTAL
1e e 3e
ALCALINA
NORMAL 8§ 2 Q 2 12
ALTERALA 17 3 4 3 27
MUY ALTERADA 22 2 5 0 20
TOTAL 5 68
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.RELACION ENTRE

FOSFATASA ALCALINA'Y TIEMPO DE EVOLUCION.

FOSFATASA AGUDOS CRONICOS TOTAL
ALCALINA
NORMAL 11 t 12
ALTERADA 25 2 27
MUY ALTERADA 20 3 29
TOTAL 62 6 68
[ U A D R O 8
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RELACTON . ENTRE ©

¥ GAMAGRAFIA

1 MENOS ‘DE[.. SIN . ..}.: Re - TOTAL
5 CMy - | DEFECTOS | MEDIDA™ |7 o=

NORMAL 19 3 3 4 29

ALTERADU 1 2 t 6

MUY ALTERADO 17 2 o R |

TOTAL 46 7 4 11

Z : -1.18 N. S.
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NORMAL -

ALTERADA

MUY ALTERAD,

TOTAL
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RELACION ENTRE .

1ONA

T.G.0. ¥ _ESTADO:NUTK1

T.G.0 s/p )

NORMAL 23

ALTERADA 9

MUY : :

ALTERADA 15 2 6 o 23

TOTAL 47 7 9 5 68
C U A b R o n

Z= 0,93 N.S.



08 -

 NORMAL

ALTERADA 16 3 19

MUy ) )
i3 - a2

ALTERADA 20 ! 21

STOTAL. S

L2039

NSy
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SRELACIOK ENTRE

ABTA

TGP Y GAMAG

ALTERADA

MUY
ALTERADA

- TOTAL
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RELACION ENTRE

T.G.P. Y GRUPOS DE EDAD

T.G.P. MENOS DE 2 A5 MAS DE
. . s " TOTAL
2 afos ARoS 5 AROS
NORMAL [} 12 30 48
ALTERAUA 1 4 2 8
MUY
ALTERADA 7 v 5 12
TOTAL 14 16 38 08
¢ U A D R. o 14

Z. -2.31

P< 0.0t




U MY
" ALTERADA

POTAL




ALTERADA

T TOTAL
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RELACION ENTRE

NUMERO DE PRUEBAS ALTERADAS Y GAMAGRAFIA

NUMERO DE g
PRUEBAS MENOS DE] MENOS pf  SIN NO s
ALTERADAS 5 CM. § CM.| DEFECTOS | MEDIDO E
o t 1 t 1 :
1 T iz 0 1 1 14
z 10 3 2 3 18
3 13 1 1 4 L9
4 10 2 0 1 13
TOTAL 46 7 5 10 o3
cC U A D R O t7

Z-= -0.85 N.S.
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RELAC10ON ENTRE

EL NUMEkO DE PRUEBAS ALTERADAS Y GRUPOS DF EDAD

NUMERO DE MENUS DE | 2 A § MAYOR DE
PRUEBAS z AROS AROS 5 AROS TOTAL
0 1 1 2 4
1 0 4 10 14
2 2 9 8 19
3 7 0 12 19
4 4 1 7 12
TOTAL 14 15 39 68
C U A D R 0 18
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RELACIUN ENTRE

EL NUMERO DE PRUEBAS ALTERADAS Y NUTRICION.

NUMERO DE
PRUEBAS s/D DN DN DN TOTAL
pe .
(ALTERADAS 1o 20 32
o 2 1 0 o 3
1 13 1 1 V] s
2 11 3 1 k] 18
3 14 1 2 2 19
4 7 ! 5 0 13
TOTAL 47 7 9 5 68

Z= 1,38 N.S.




NUMERO DE PRUEBAS AITERADAS Y TTEMPO b

_'_7¢,A

REYACION. ENTRE

NUMERG DE

PRUEBAS AGULOS
ALTERADAS

o 3 1 4

t 15 o is

2 18

3 18 1 14

4 1 ! 12

TOTAL 63 5 0%

v DR G e
¥2. pgo.05
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