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INTRODUC:C!ON 

La fiebre tifoidea es una enfermedad 

sistémica y con vla de entrada intestinal 

causada por Salmonella typh1, considerada de 

medio hldrico debido a que su fuente de 

trasmisión son las aguas contaminadas, ya sea 

por ingestión directa o por alimentos como 

lácteos, verduras, hortalizas y mariscos. 

Se considera un padecimiento 

endémico-epidémico, aunque Sil tasa de 

preevalenc1a ha disminuido en nuestro medio. 

Siempre es posible establecer una relación 

directa o indirecta con un entermo agudo o con 

un portador asintomático de la enfermedad. 

La infección se produce por la ingestión 

de bacterias q11e penetran la mucosa intestinal 

y pasan a la sangre liberando toxinas, da 

lugar al desarrollo de un estado t6>:1co 

infeccioso que se manifiesta con un ataque a 

estado general y postración importantes que 

son c:aracter·i st1cos. 



El cuadro clinico e5 u~o de los más 

estudiados respecto a su evolución natur·al y 

complicacio\"\es, esto da lugar a q1.1e los 

pacierites o:. can d1.1r ante las 

manifestaciones prodr6micas o al inicio del 

perlado patogénico por lo que han disminuido 

en faf'ma notable las complicaciones de este 

problema. 

Se ha descrito que esta enfermedad afecta 

generalmente a pacientes en edad escolar y 

adolescente~, per·o se deGconoce la frecuencia 

de complicaciones en e<lades pediá tr·icas, 

ademls de que la mayor parte de los pacientes 

no pasan del primer· nivel de atenci6r1 médica y 

son pocas los casos que pueden diagnosticarse 

en un tecer-

constituyen 

manifestaciones 

nivel, 

cuadros 

estos generalmente 

c:ompl icados o 

extraintestinales del 

padecimiento, por lo que es importante conocer 

dichas manifestaciones y detectarlas en forma 

oportuna para mejorar el pronóstico de la 

enf•rmedad. 



El objetivo de nuestro estudio es 

demostrar que en el curso natural de la fiebre 

tifoidea, pueden presentarse complicaciones 

extraintestinales que podrian poner en peligro 

la vida del paciente si no son detectadas en 

forma oportuna. 
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MATERIAL Y METODOS 

Dur·ante un per-1 oda de 20 meses 

comprendidos entre enero de 1988 y octubre de 

19:3·;1, se estudié.ron 21 pacientes con 

diagnóstico de fiebre titoidea interr1ados en 

el Servicio de Ir.tectolO•J! a Pe•Jiátr-ica 

del Hospital Regional 11 20 de Noviembre'' con el 

fin de determinar las complicaciones que 

pudieran presentar. 

A todos los pacientes se les realizó al 

ingreso y al deter·minación de 

r·eac:c1ones tebr·iles, b i ame tri a hemática 

completa, bilirrubinas, transaminasa glutAmica 

oxalacética, transaminasa glutámico pirúvica, 

deshidrogenasa láctica, fostatasa alcalina, 

tiempo; de coagulacióra, culti·105 de sangre, 

heces, mé<fola ósea y según e 1 caso peri toneal 

y de aspirado hepático. 



Todos los pacientes tuvieron vigilancia 

estrecha durante su i nternami e rito, con 

registro diario de su condición clinica y en 

particular de las manifestaciones 

extraintestinales que se detectaban. 
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RESULTADOS 

De los 21 pacientes, 15 fueron del sexo 

femenino y 6 masculinos <tabla 1). 

Todos los pacientes tuvieron reacción de 

Widal positiva al ingreso con un promedio para 

el titico "(I" de 1¡320 y para el "H" de 1¡160. 

Al egreso los valores tendieron a igualarse 

con un promedio de 1¡320 para ambos (tablas 2 

y 3). 

La biometr-1 a hemática de ingreso mostró 

valores bajos de hemoglobina en 16 pacientes, 

tendencia a la leucopenia en 8, neutropenia en 

3 y leucocitosis con neutr-otila en 7, tué 

normal en 6. Al egreso se observó recuperación 

en los valor-es hematológicos en 19 pacientes y 

solamente 2 persistieron con neutrotilia mayor 

de 7,200 (tablas 4-9). 
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La transaminasa glutám1co oxalacética al 

ingreso se encontró elevada en 8 pacientes y 

normal en 13; la transaminasa glutámico 

pirQvica elevada en 9 y normal en 12; la 

deshidrogenasa láctica elevada en 0, normal en 

1 y con valores bajos en 12¡ la fosfatasa 

alcalina elevada en 2, normal en y con 

valores 

glutámico 

glutámico 

valores bajos en 18. Los 

promerjio fueron: transaminasa 

oxalacét1ca 87¡ transaminasa 

pirQvica 101¡ deshidrogenasa láctica 386 y 

fostatasa alcalina 141 (tabla 10). Al egreso 

los valores promedio fueron: 

glutámico oxalacética 36¡ 

transaminasa 

transaminasa 

glutámico pirúvica 39¡ deshidrogenasa láctica 

122 y fosfatasa alcalina 170, considerados 

como normales. Persist16 elevación de la 

transaminasa glutámico oxalacética en 2 1 

transaminasa glutámico pirúvica en 12, 

deshidrogenasa láctica en 

alcalina en 1 (tabla 11). 

y fostatasa 



Los 

normales 

tiempos 

en 20 

de coagulación fueron 

pacientes; presentó 

alargamiento del tiempo de protrombina a más 

del 651 1 con manifestaciones heo1orrágicas 

nivel de mucosa 11asal y gingival. 

La determinación de ingreso de 

bilirrubinas, mostró elevación tanto de la 

directa como de la indirecta en 2 pacientes y 

solo de la indirecta en 2. La de egreso fué 

normal en 3 1 persistió elevada en uno de 

ellos. El resto del grupo mantuvieron cifras 

normales. 

Los cultivos fueron positivos para 

Salmonella typhi en todos¡ 12 en coprocultivo, 

13 en hemocultivo, 6 en mielocultivo, 3 en 

liquido peritoenal y 

(tabla 12). 

en aspirado hep•tico 

En 8 pacientes se presentó el estado 

tifoso con postración importante y deterioro 

de sus condiciones cllnicas. 
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Las complicaciones observadas fueron: 8 

neurológicas, 7 hepáticas y 3 perforaciones 

intestinales (tabla 13). Las complicaciones 

neurológicas fueron: 4 movimientos atetosicos, 

2 par-kinsonismo, encefalitis y 

parkinsonismo con alteraciones psiquiátricas. 

Las complicaciones hepáticas fueron: 5 

hepatitis reactiva 

(tablas 14, 15 y 

y 

16">. 

hepatitis reactiva 

4 

absceso hepático 

pacientes con 

desarrollaron 

complicaciones neurológicas al mismo tiempo y 

manifestaciones hemorrágicas. Todos los 

pacientes que desarrollaron el estado tifoso 

presentaron complicaciones dentro de los 

primeros 3 dias de evolución del mismo. 
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TABLA 1 

SEXO Y EDAD 

RANGO MASCULINO FEMENINO n 
1-

(l - 4 - 3 3 

>4 - 8 2 5 7 

>8 - 12 3 5 8 

>12 - > 1 2 3 

TOTAL 6 15 21 
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TABLA 2 

REACCIONES FEBRILES 

INGRESO 

u o .. "H .. 

-X 11320 1•160 

1:6.&0 3 2 

11320 10 3 

11160 6 8 

11 80. 1 5 

11 "º 1 2 



TABLA 3 

REACCIONES FEBRILES 

EGRESO 

" o .. .. H .. 
-X 1: 320 1:320 

1:640 5 2 

1:320 13 11 

1: 160 2 7 

1: 80 1 1 
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TABLA 5 

BIOMETRIA HEMATICA 

INGRESO 

HEUTROFI LOS 

HEUTROFILIA 7 
) 7200 

HEUTROPEHIA 2 < 1500 

Harriet Lane Handbook. lOth Edition 
Pag. 366, 
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TABLA 7 

BIOMETRIA HEMATICA 

EGRESO 

HEMOGLOBINA HEMATOCRITO LEUCOCITOS 
(en gr) ( % ) (por ml) 

NORMAL 12.e - 13.4 37 - 39 5000 - 12000 

x 12.4 38.1 6900 
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TABLA IJ 

fll0ME1'1UA HEMATlCA 

EGRESO 

VALOR NORMAL AUMENTADO D!SM!NU!DO NOl<MAL 

HF.MOGLOBlNA ¡2.u .. 13.4 b 'I b 

llEMA T OCIU 1·0 37 -- 3'1 11 u 2 

LEUCOCITOS 5ú00·12Uú0 1 4 lb 

1'1 



TABLA 9 

BIOMETRIA HEMATICA 

EGRESO 

1 
•~ .... ~ ........ ¿..,u...., 

NEUTROF'I LI A 2 
> 7200 

NEUTROPENIA o < 1500 

Harriet Lane Handbook, lOth Edition 
pag. 366. 
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TABLA 10 

DETERMINACIOH ENZINATICA 

INGRESO 

NORNAL i AUMENTADA DISMINUIDA 
-

TGO 10 - 40 87 8 

TGP 1 - 30 101 9 

DHL 150 - 300 386 8 

FA 122 - 323 141 2 

TGO Transaminasa glutAm co o>:alacética. 
TGP Transaminasa 9lutám co pi~Uvica. 
DHL Deshidrogenasa láct ca. 
FA Fosfatasa alcalina. 

21 

-
-

12 

18 

NORMAL 

13 

12 

1 

1 



TAllLll 11 

DETERMINACION ENZ!MATICA 

EGRESO 

-NORMAL X AUMENTADA DISMINUIDA NORMAL ,_ 
TOO 10 - 40 3& 2 - 19 

TGP 1 - 3(1 3q 12 - <¡ 

DllL 150 - :.oo 122 1 18 2 

FA 122 - 323 170 1 7 13 

TOO Transaminasa 9lutám co oxalacética. 
TOP Transaminasa glYtAm ca pirúvica. 
DHL Deshidrogenasa láct e~. 
FA Fostatasa alcalina. 
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TABLA 1Z 

CULTIVOS 

n 

COPROCUL TI VO 12 

HEMOCUL TI VO 13 

MIELOCULTIVO 6 

PERITONEAL 3 

ASPIRADO 1 
HEPATICO 
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TABLA 13 

COMPLICACIONES OBSERVADAS 

n 

NEUROLOGICAS B 

HEPATICAS 7 

QUIRUR61CAS 3 
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TABLA 14 

COMPLICACIONES NEUROLOGICAS 

n 

MOVIMIIENTOS 4 
ATETOSICOS 

PARKINSONISMO 2 

PARKI NSONI SMO 
ALT, PSIQUIA- 1 
TRICAS. 

ENCEFALITIS l 

TOTAL a 
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TABLA 15 

COMPLICACIONES HEPATICAS 

n 

HEPATITIS 5 
REACTIVA 

ABSCESO 1 
HEPATICO 

ALARGAMIENTO 1 
DEL TP 

TOTAL 7 

TP Tiempo de protrombina 
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TABLA 16 

COMPLICACIONES QUIRURGICAS 

n 

PERFORACION 3 
INTESTINAL 

TOTAL 3 

27. 



L:l 1NCLUS IUNE.S 

Cn nu1:~:il:ro t:""st1JcJ10 l"'s cPmpl1caciones 

fuero11 f)euroloq•~~s, l1aµá{ teas e ir~test1r1aJes 

y se ~.re5entaran dent.rt1 de lüs pr 1meroY 3 dJas 

poster·1Llres al 111ic1u del estnd1J ti.foso .. 

C:l estado t.ifoso es ui. i1nJJc.ador val10~0 

de la 11r-esencia de l:Ompl1cac1ones. 

A1;te cuc-.lqu1er man1testaci1~n de dolor 

tembJ 1:1r distal, al ter·acianes 

neur·ol ógicas o problemas hemorrág1 c:os durante 

el e.ursa natura.1 de 1 a enfermedad, debemos 

pensar ~11 1 a pr·esencia de c.on1plic:ac.:i ones. 
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