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INTRODUCCION

La fiebre ¢tifoidea es wuna enfermedad
sistémica y con via de entrada intestinal
causada por Salmonella typhi, considerada de
medio hidrico debhido a nque su fuente de
trasmision son las aguas contaminadas, ya sea
por ingestion directa o por alimentos como

lacteos, verduras, hortalizas y mariscos.

Se considera un padecimiento
endémico-epidémico, aungue Si tasa de
preevalencia ha disminuido ern nuestro medio.
Siempre es posible establecer una relacidn
divecta o indirecta con un enfermo aguwido o con

un portador asintomatico de la enfermedad.

La infeccién se produce por la ingestidn
de hacterias que penetran la mucosa intestiunal
y pasan a la sangre liberando toxinas, da
lugar al desarrollo de un estado téxica
infeccioso que se manifiesta con un ataque a
estado general y postracidn importantes que

son caracteristicos.



El cuadro clinico es uno de 1los mas
estudiados respecto a su evolucidn natural vy
complicaciones, esto da lugar a que los
pacientes sean detectados durante las
manifestaciones ﬁrodrbmicas o al iwnicioc del
periodo patogénico pov lo gue han disminuido
en forma notabhle las complicaciones de este

problema.

Se ha descrito que esta enfermedad afecta
generalmente a pacientes ew edad escolar vy
adolescentes, pero se desconoce la frecuencia
de complicaciones en edades pedidtricas,
ademas de que la mayor parte de los pacientes
no pasan del primer nivel de atencidwm médica y

son pocos los casos que pueden diagnosticarse

en un tecer nivel, estos generalmente
constituyen cuadros complicados [¢]
manifestaciones extraintestinales del

padecimiento, por lo que es importante conocer
dichas manifestaciones y detectarlas en forma
oportuna para mejorar el prondstico de 1la

enfermedad.



El objetivo de nuestro estudio es
demostrar que en el curso natural de la fiebre
tifoidea, pueden presentarse complicaciones
extraintestinales que podrian poner er: peligro
la vida del paciente si no son detectadas en

forma oportuna.



MATERIAL Y METODOS

Durante un periodo e 20 meses
comprendidos entre enero de 1'93% y octubre de
1939, se estudizron 21 pacientes con
diagndstico de fiebre tifoidea internados en
el Servicio de Infectologla Pedidtrica
del Hospital Regional "20 de Noviembre" con el
fin de determinar las complicaciones que

pudieran presentar.

A todos los pacientes se les realizd al
ingreso y al egreso determinacidn de
reacciones febriles, biometria hematica
completa, bilirrubinas, transaminasa glutamico
oxalacética, transaminasa glutamico pirtvica,
deshidrogenasa lactica, fosfatasa alcalina,
tiempos de coagulacidn, cultivas de sangre,
heces, médula dsea y segin el caso peritoneal

y de aspirado hepitico.



Todos los pacientes tuvieron vigilancia
estrecha durante su internamiento, con
registro dia;io de su condicidn clinica y en
particular . de las manifestaciones

extraintestinales que se detectaban.



RESULTADOS

De los 21 pacientes, 15 fueron del sexo

femenino y & masculinos (takla 1).

Todos los pacientes tuvieron reaccidn de
Widal positiva al ingreso con un promedio para
el tifico "QO" de 1;320 y para el "H" de 1;160.
Al egreso los valores tendieron a igualarse
con un promedio de 13320 para ambos (tablas 2

y 3).

La biometria hemidtica de ingreso mostrd
valores bajos de hemoglobina en 16 pacientes,
tendencia a la leucopenia en 8, neutropenia en
3 y leucocitosis con neutrofila en 7, fué
normal en 6. Al egreso se observd recuperacidn
en los valores hematoldgicos en 19 pacientes y
salamente 2 persistieron con neutrofilia mayor

de 7,200 (tablas 4-9).



La transaminmasa glutidmico oxalacética al
ingreso se encontré elevada en 8 pacientes vy
normal en 133 la transaminasa glutamico
pirtvica elevada en 9 y normal en 12; la
deshidrogenasa lactica elevada en 2, normal en
1 y con valores bajos en 12; la fosfatasa

alcalina elevada en 2, normal en 1 y con

valores bajos en 18. Los valores
pramedio fueron: transaminasa glutdmico
oxalacética 873 transaminasa glutimico

piravica 1013 deshidrogenasa lactica 386 vy
fosfatasa alcalina 141 (tabla 10). Al egreso
los valores promedio fueron: transaminasa
glutamico oxalacética 363 transaminasa
ylutdmico pirtvica 39; deshidrogenasa lactica

122 y fosfatasa alcalina 170, considerados

como normales, Persistid elevacidn de la
transaminasa glutamico oxalacética ern 2,
transaminasa glutamico pirtvica en 12,

deshidrogenasa lactica en 1 y fosfatasa

alcalina en 1 (tabla 11).



Los tiempos de coagulacion fuevon
normales en 20 pacientes; 1 presentd
alargamiento del tiempo de protromhina a mas
del &%5%, con maenifestaciones hemorragicas

nivel de mucosa nasal y gingival.

La determinacidn de ingreso de
bilirrubinas, mostré elevacidn tanto de 1la
directa como de la indirecta en 2 pacientes vy
solo de la indirecta en 2. La de egreso fué
normal en 3, persistid elevada en 1 uno de
ellos. El resto del grupo mantuvierown cifras

normales.

Los cultivos fueron positivos para
Salmonella typhi en todos; 12 en coprocultive,
13 en hemocultive, &€ en mielocultivo, 3 en
liquido peritoenal y 1 en aspirade hepatico

(tabla 12).

En 8 pacientes se presentd el estado

tifoso con postracidn importante y deterioro

de sus condiciones clinicas,
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Las complicaciones aobservadas fueron: &
rneuroldgicas, 7 hepaticas y 3 perforaciones
intestinales (tabla 13)., Las complicaciones
neurolégicas fueron: 4 movimientos atetdsicos,
2 parkinsonismo, 1 encefalitis Y 1
parkinsonismo con alteraciones psiquidtricas.
Las complicaciones hepaticas fueron: S
hepatitis reactiva y 1 ahsceso hepatico
(tablas 14, 15 y 163, 4 pacientes con
hepatitis reactiva desarrollaron
complicaciones weurolégicas al mismo tiempo vy
1 wmanifestaciones hemorridgicas. Todos los
pacientes que desarrollaron el estado tifoso
presentaron complicaciones dentro de los

primeros 3 dias de evolucidn del mismo.
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TABLA 1

SEXQ Y EDAD
RANGO MASCULINO FEMENINO n
0 -4 - 3 3
>4 - 8 2 S 7
>3 - 12 3 ) 8
»z - > 1 2 3
TOTAL é 15 21
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TABLA 2

REACCIONES FEBRILES

INGRESO
“an “gy o
X 11320 1:160
1:640 3 2
11320 16 3
1:160 3 g
1: 80 - 1 5
1: 40 1 2




TABLA 3

REACCIONES FEBRILES

EGRESO

won woyow

X 1:320 1:320
1:640 5 2
1:320 13 11
1:160 z 7
1: 80 1 o




TABLA 4

BLOMETRTA HEMATICA

THGRESO

1 §
HEMOGI.OBINA HEMATOCR]I TO LEUCOCITOS
{ern ari [ {por ml)
e
HORMAL 12.3 1.i.4 37 349 3000 ~ L2000
X 1.0 7.1 gH&u0
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BIOMETRIA HEMATICA

1ABLA &

I RGRESO

YALOR NURMAL AUMEMN AL DISMINUIDY NORMAL
HEMOGL ORTNA Q.0 15.4 2 16 2
HEMATOCRITO 37 - 7 12 2

=] a 8

LEROCHTOS

LRI B SRS 1

16




TABLA 6

BIOMETRIA HEMATICA

INGRESO
NEUTROFILOS
NEUTROFILIA 7
> 7200
NEUTROPENI A 2
¢ < 1500

Harriet Lane Handbook. 10th Edition
Pag. 366.
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TABLA 7

BIOMETRIA HEMATICA

EGRESO
HEMOGLOBINA | HEMATOCRITO LEUCOCITOS
(en gr) %2 (por ml)
NORMAL 12.8 - 13.4 37 - 39 5000 - 12000
X 12.4 38.1 6900

BCE




TABLA 8

BIOMETRIA HEMATLICA

EGRESO
VALOR NORMAL AUMENTADO DISHMINUIDG HORMAL,
HEMOGLOBLNA 12.8 -~ 13.4 b 9 &
HEMATOCRITU 37 - 37 11 ) 2
LEUCOCITOS S000-12000 1 4 146




TABLA 9

BIOMETRIA HEMATICA

EGRESO
HEUTROFILOS
NEUTROFILIA 2
> 7200
NEUTROPENI A o
< 1500

Harriet Lane Handhook, 10th Edition
pag. 366,
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TABLA 10

DETERMINACION ENZIMATICA

INGRESO

NORMAL ; AUMENTADA DISMINUIDA NORMAL
—
TGO 10 ~ 40 87 8 - 13
TGP 1 - 30 101 9 - 12
DHL 150 - 300 386 & 12 1
FA 122 - 323 141 2 1& 1
TGO = Transaminasa glutiamico oxalacética.
TGP = Transaminasa glutamico piruvica.
DHL = Deshidrogenasa lactica.
FA = Fosfatasa alcalina.
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TABLA 11

DETERMINACION ENZIMATICA

EGRESO

NORMAL X AUMENTADA DISMINUIDA NORMAL
TGO 10 - 40 36 2 - 19
TGP 1 - 30 39 t2 - 9
OHL, 150 - 300 122 1 i3 2
FA 122 - 323 170 1 7 13
TGO = Transaminasa glutamico oxalacetica.
TGP = Transaminasa glutamico pirduvica.
DHL = Deshidrogenasa lactica.
FA = Fostatasa alcalina.

22




TABLA 12

CULTIVOS

n
COPROCULTIVO 12
HEMOCULTIVO 13
MIELOCULTIVO 6
PERITONEAL 3
ASPIRADO 1
HEPATICO
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TABLA 13

COMPLICACIONES OBSERYADAS

NEUROLOGICAS 8
HEPATICAS 7
QUIRURGICAS 3




TABLA 14

COMPLICACIONES NEUROLOGICAS

n
MOVIMIIENTOS 4
ATETOSICOS
PARKINSONI SMO 2
PARKINSONI SHO
ALT, PSIQUIA- 1
TRICAS.

ENCEFALITIS 1
TOTAL 8

[
4]



TABLA 15

COMPLICACIONES HEPATICAS

(4]

HEPATITIS
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




CONCLUS TORES

knn nuestro  estudio tas complicaciones
fuer o neurolegivas, hepilicvas & 1ntestinales
y se presentavon derntro de los primeros 3 dlas

posteriures al nicio del estado tifoso.

£1 estado tifoso es un indicador valioso

de la presencia de complicaciones.

Aiite cualguier manifestacion de dolor
ahduninal tembr] or distal, alteraciones
neuroldgicas o problemas hemorrigicos durante
) cursa natural de la enfermedad, debemos

pensar en la presencia de complicaciones.

s
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