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I N T R o D u e e I o N 

La importancia de elaborar un estudio acerca de fiebre tifoidea, 

' radica en el hecho de que en Mbico, este padecimiento tiene un

cornportamiento end~mico, siendo capaz de producir brotes epid~mi--

coe, como ocurri6 durante la epidemia de 1972, por lo· cual consti

tuye todo un problema a nivel de salud p~blica en nuestro país, en 

donde tenemos tasas elevadas de morbilidad en relaci6n ·con pa!ses

con un nivel de vida superior. 

Resulta interesante efectuar esta revisiqn de la experiencia en

un hospital que maneja una poblaci6n tan amplia, en un periodo de

tiempo de 15 años, habiendose recopilado un total de 64 caeos, ·ha

ciendo un análisis de loa datos presentados por estos pacientee,-

as! como el manejo y los resultados obtenidos, y aei mismo establ!, 

cer una comparaci&n con los datos que nos aporta la literatura a-

~ste respecto. 

La intenci6n de esta revisi6n, es el aportar un mayor conocimien 
..,.~,~~r.t~lf"·~ 

to acerca del comportamiento de esta patología e~pao,ie~'' 

tes, con el inter6s de mejorar la atenci6n futur~~~~'./ 
tes casos. 
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A N T E C E D E N T E S 



D E 1 I N I O I O N 

La Fiebre tifoidea, es una infecci6n generalizada, que afecta~

· en fol'!Xla exclusiva al hombre, producida por la ingestión de Salmo-
. . . 

nella typhi, oomportandose en forma aguda,febril,de curso prolon--

gado y severo, siendo los datos cl:!nic_oa predominantes;. ~iebre, º! 

faloa, dolor abdominal, anorexia, ataque al estado general, en ooa 
. -

siones eeplenomegalia y manchas rosadas oaractorísticas, pudiendo-

presentarse complicaciones graves intestinales y sist6micas, el--

d1agn6st1oo se confirma por el aislamiento del g4nnen, o por el--

awnento de loe títulos de aglutininas específicas en la sangre del 

paciente , 
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H I S T O R I A 

La palabra- tifoidea , se deriva del griego "tiphos", que signi

fica humo y estupor, es probable que la relación entre ambas pala

bras se haya debido a la sensaci6n de obnubilaci6n provocada por-

el humo que se utilizaba para adormecer a las abejas durante la---

' obtenci6n de la miel, por lo que tanto el tifo como la tifoidea,-

deben sus nombres al estado estuporoso que suele acompañarlas. 

Ambas enfermedades se confundieron en el pasado, Hu.xham en 1782-

describi6 clínicamente la "fiebre mrviosa lenta" que corresponde

al tifo, y a la "fiebre maligna putrefacta" que corresponde a fie

bre tifoidea. 

En 1829 Louis reporta 158 casos, en los que describe lesiones i~ 

testinales, adenopatía mesentérica, esplenomegalia, manchas rosa-

das, hemorragia intestinal, y perforaci6n, siendo el primero en--

emplear el término 11tifoidea11 , sin embargo los ingleses continua-

ron cor.siderando la lesi6n intestinal, como una complicaci6n del-

tifo, hasta que en 1836, William Gerhard en Filadelfia (un antiguo 

alunu10 de Louis), present6 la primera diferenciaci6n definida en-

tre el tifo y la tifoidea, basahdose en características precisas-

clínicas y anat6micas. 

Francisco de Asís Flores y Troncoso , en su "Hist6ria de la med.!_ 

cina en México", menciona entre los pioneros el médico mexicano--

D.Miguel Francisco Jiménez, escribiendo : 

"Por sus apuntes para la hist6ria de la fiebre petequial o taba~ 

dillo que se observa en M6xico, publicada en los años de 1846 y---

1847, fué por la que primero se empezaron a conocer tanto aquí co

mo en Europa, las analogías y diferencias entre nuestro tifo y la

fiebre tifoidea •••• " 

Se acredita el descubrimiento del germen a Eberth en 1880,aisl~ 

do el microorganismo en frotis de ganglios mesentéricos y de bazo. 

Desde los afios de 1856 a 1870, Budd, médico ingles sugiri<S .. que~

la enfermedad era contagiosa y estableci6 la importancia de la di• 

j 



eeminaci6n por medio de las evacuaciones de las personas infecta~ 

das, ~eta hip6tesis se confirm6 hasta 1885, cuando Pfeiffer aisl6-

por primera vez el gérmen en una muestra de materia fecal. 

En 1829 Quincke encontr6 casi sin excepci6n Salmonella typhi en

la médula ósea de sujetos que morían por fiebre tifoidea, en ese-

mismo afio, fueron descritas por Louia las manifestaciones hemorr4-

gicas que se presentan en esta enfermedad. 

En 1948 \Voodward demostr6 la eficiencia del cloranfenicol en el

tratamiento de estos pacientes , y desde 1898 existen vacunas es-

pec!ficas. 
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E T I O L O G I A 

Salmonella typhi, es un bacilo gramnegativo, móvil, que pertene

ce a l.a tribu Salmonelae de la f¿m¡ilia. Enterobucteriaoeae, y que-

en la. clasificación de Kauffman-i'lhi te pertenece al grupo D, oompar 

tiendo con 96 especies de ose grupo los antígenos somáticos 9 y 14 

los flagelos contienen el antígeno 11 d11 , además de que posee un an

tígeno de superficie lll:llllado Vi, por lo que en fonna abreviada, la 

fórmula 9,12,d,Vi, denota a s. typhi. 

Esta bacteria es muy resistente a las bajas temperaturas, pudie~ 

do sobrevivir en el invierno en terrenos congelados, pennaneciendo 

viable en el agua de pozos y depósitos por semanas, pudiendo ser-

destru!da por calentumiento a 60 GO.durante '15 a 20 min. 

Salmonella typhi mide de 2 a 3 u, por 0.6 u, es flagelado, no ª!! 

capsulado, citofílico, no esporulado y aerobio (anaerobio faculta

tivo), crece en medio de cultivo de agar-sangre, en forma de colo

nias grandes grisáceas y brillantes, fermenta la glucoa~ producie~ 

do ácido, no fermenta la lactosa ni la sacarosa. 

Con fines epidemiológicos, se ha clasificado al bacilo tífico en 

97 tipos, de acuerdo con cambios en su genoma por baoteri6fagos ª! 

lectivos, determinando tipos fágicoa, que son característicos de-

cada regi6n, por lo que puede detectarse el origen de una infec--

ci6n, siendo en México los más frecuentes el A y el E. 

Las características que le confieren la virulencia a éste micro

organismo, pueden verse modificadas por otras enterobacteriaceas-

o bacteriófagos, a través de plásmidos R, que son fragmentos de--

DNA, que pueden aumentar su virulencia, o condicionarle resisten-

cia a los hntimicrobianos. 

Salmonella typhi cuenta con una endotoxina, que se encuentra en-· 

las capas exteriores de su pared, est~ constituida por lípidos,-~ 

polisacáridos, as! como pequeñas cantidades de péptidos y fósforo, 

que le confiere al bacilo ciertas caructerísticas que intervienen-· 

en la patogenia de la enfennedad. 
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E P I D E M I O L O G I A 

Se trata de una enfermedad de distribución universal, quo tiene

una incidencia mayor en países que tienen condiciones sanitarias-

deficientes, y sobre todo en poblaciones que carecen de agua pota

ble, y los alimentos sufren contaminaciones propiciadas en su may~ 

r!a por fecalismo a ras del suelo como consecuencia de la falta de 

drenaje y letrinas, todo ~sto asociado a una mala educaci6n sanit~ 

ria de la población, hacen de la fiebre tifoidea una enfermedad ea 

d~mica en nuestro país, conotituyendo un problema de salud pública. 

En lo que.se refiere a la frecuencia del padecimiento, no ha:y ª! 

tad!sticas exactas, ya que oficialmente sólo se reportan los casos 

com~robados, y existen muchos otros que no son reportados, por lo

que suponemos que las cifras reales son mayores;en M~xico, para~ 

1970, se reporta una frecuencia de 17.6 por 100000 habitantes y-~ 

para 1970 descendió a 5.7 por 100000 habitantes, pero en 1972 se-

registr6 una epidemia, que triplicó las cifras, alcanzando una ta

sa de 18 por 100000 habita.ntes. 

Se observa una mayor frecuencia en los menores de 20 años, y e~~ 

los mayores de 70 años, en lo que se refiere a la edad pediátrica, 

los escolares y los adolescentes son los más afectados, menos fre

cuentemente loa preescolares y raramente los lactantes, la mortal!_ 

dad es mayor en niños menores de 12 afios, y en adultos mayores de-

60 años, así como también en pacientes portadores de enfermedades

cr6nicas graves y desnutridos. Ambos sexos son igualmente afecta-

dos; en lo que se refiere a la variaci6n estacional, se obee:rva--

una mayor incidencia en el verano, y en segundo lugar en el otoño·; 

La distribuci6n geográfica en la República Mexicana, revela un-

predominio en la altiplt:micie septentrional y en la costa suroeste 

del pacifico. 
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La fuente de infecci6n principalmente la constituyen, loe pacieu 

tes que presentan el cuadro agudo, y los port&.dores asintomáticas-;, .. · 



sobre todo si son manejadores de alimentos, loe pacientes con ti-

foidea,excretan gran cantidad de bacilos en orinap heces, y secre

ciones, loe portadores asintomáticos, son capaces do excretar bao! 
6 los en una cantidad aproximada de 10 por gramo de heces; puede---

aislarse el bacilo en materia fecal 7 a 10 días después de inicia

da la enfermedad, en el 50% de los pacientes podemos encontrarlo~ 

un mee después, en el 20% después de dos meses, y en el 10',C des--

pués de tres meses, pudiendo continuar excretandose después de un

afl.o, lo que constituye un estado de portador asintomático, lo cual 

ocurre en el 3 al 5% de los casos. 

Los bacilos eliminados por portadores, contaminan el agua y loe

alimentoa, pudiendo sobrevivir por largo tiempo en ellos; aproxim! 

damente el 85~ de loe casos epidémicos, se relacionan con un vehí

culo común (alimentos y bebidas), generalmente en relaci6n con---

portadores que manejan alimentos, a través de contaminaci6n de las 

manos con materia fecal, siendo responsables de centenares de ca-

sos, otra fuente de infecci6n la constituyen las hortalizas si re

cordamos que para su riego se utilizan aguas negras, por otra par

te, el agua de mar tambi~n ee contaminada por drenajes, y las os-

tras concentran la bacteria, constituyendo otra fuente de infec--

ci6hJ más raramente, la enfermedad puede adquirirse a trav~s de--

i;.cansfusiones de concentrados plaquetarios, o por medio de instru

mentos utilizados para diagn6stico (endoscopios) mal esterilizados 

o medicamentos como extractos de hígado, tiroides, adrenales o---

hip6fisie, sales biliares, gelatina, pepsina y vitamin·as. 

En los hospitales, la enfermedad puede adquirirse en un 60% por

diseminaci6n de persona a persona, y casi en el 10~ en epidemiae

en servicios de recién nacidos y en guarserías. Otro hecho impor~ 

tanta, es que C\ld.ndo un miembro de una familia padece esta enferme 

dad, existe una probabilidad del 30<>' por lo menos, de que otro---

miembro de la flimilia la presente. 

Ya que la fiebre tifoidea es una enfermedad end~mica en nuestro-- ... 



país, condiciona que los niños tengan contacto oon el bacilo, y de 

esta forma desarrollen resistencia paulatinamente, estudios para-

medir reacci6n de fijaci6n de superficie en la edad escolar, han-

revelado que los niños procedentes de zonas mal saneadas, en un---

5o,t; tienen niveles serol6gicos significativos a Salmonella typhi. 
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SEROEPIDEMIOLOGIA DE LA FIEBRE TIFOIDEA EN 

LA REPUBLICA MEXICANA EN 1974 

PORCENTAJE DE ANTICUERPOS : 

Menor a 9.9% • D 
. - ene 10.0 a 14.~. 

15.0 a 19.9%. -Mayor al 20%0 -Gutierrez, y cols. Gac.Med, Mex. 111:97. 1976. 
¡ 
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TASAS DE MORBILIDAD Y MORTALIDAD POR FIEBRE TIPOIDEA 

EN LA REPUBLICA MEXICANA DE 1962 A 1972 

TASA POR 100000 
HABITANTES 

1 

l 

1 

9 

6 

3 

• • • •• ~fJj(T!/IJJf DAD : '• ••• • •. • •• • • ••• . . . . . . · .. • 

1962 63 64 65 66 67 68 69 70 71 72 73 AROS 

Valenzuela, R.H. y cols.:Manual de Pediatr!a. Ed.Interamericana 
1975, 442. 
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SEROEPIDEMIOLOGIA DE LA FIEBRE TIFOIDEA EN 1974 DE 

ACUERDO A LA EDAD EN TRES AREAS DE LA aD.DE MEXICO 

PORCENTAJE 
DE ANTI--
CUERPOS. · 
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EDAD EN ANos. 

Gutierrez, G. y cols. sSeroepidemiolog!a de la fiebre tifoidea

en la Bep. Mex. Gac.Med.Mex. 3197-102. 1976. 
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P .A T O G E N I A 

La vía de entrada del bacilo, es a través de la boca, al ser in

gerido, se han descartado otras vías, como sana la faríngea (por-

absorción directa), y la respiratoria. La producción de enfermada~ 

está determinada por: la dosis ingerida, la virulencia del gármen

Y condiciones.relacionadas al huesped. Se ha observado, que ama-

yor número de bacilos, corresponde un porcentaje mayor de cuadroa

clinicos, una dosis de 107 microorganismos, enfennará a un 5~ de

personas, y una dosis de io9, a un 95~, además de que a mayor inó

culo, menor será el periodo de incublici6n. 

En lo que se refiere a la virulencia, se ha observado que el an

tígeno Vi, se relaciona a una mayor virulencia, se reportan estu-

dios en los que la DI50 con cepas que contienen el antígeno Vi, es 

de io7, mientras que con cepas que no lo contienen, se produce la

enfermedad en un 26%, además de que los hemocultivos resultan pos~ 

tivos en el 80% de los casos producidos con cepas con antígeno Vi·; 

contra un 401> de casos, con cepas que no lo contienen. 

En un lapso de 24 a 72 hrs posterior a la ingesta del gérmen,ae

decide la producción o mo de la enfermedad. En una primera etapa,

loa microorganismos deberán resis"tir la acci6n del jugo gástrico

habiendose observado que loa alimentos y medicamentos que .tie_nen-

acci&n alcalinizanh del contenido gástrico, propician el desarro

llo de la infecci6n, as! como tambi6n las enfermedades que cursan

con disminuci6n de la acid~z gástrica, así, se ha observado que la 

administración previa de agentes alcalinizantes, disminuye en mil

o más veces el in6culo infectante, y cuando se incuban loa bacilos 

en presencia de secreciones gástricas, ~stos dejan de ser viablea

despu6a de 30 minutos. 

A nivel intestinal, en un periodo de 3 a 4 días, Salmonella ty-

phi, sufre un proceso de proliferaci6n, condicionando cuadros dia

rreicos leves en el l~ de los pacientes, aunque se menciona que--

12 



puede hr..ber penetración de la mucosa intestinal sin reproducción

previa del germen, dicha penetración, acontece en ol intestino de! 

dado, en yeyuno e Íleon, pero otros autores mencionan ciego y pri

meras porciones del intestino grueso. Otro elemento que deben re~ 

sistir los microorganismos para producir enfermedad , .ea la aooión 

de bacterias comensales, así como la actividad fagocitaria de la-

mucosa intestinal. 

Al ser invadida la pared intestinal, Salmonella typhi, se multi

plica en las c~lulas mononucleares al llegar a los folículos linf! 

ticos, ocasionandose una reacción inflamatoria y da.!'í.o de la mucosa 

intestinal a nivel de las placas de Peyer, posteriormente, los ge.u 
glios mesent6ricos son afectados por el bacilo, que a trav~s del-

conducto torácico llega a la circulación general, condicionando-~ 

una bacteriemia, distribuyendose en todo el organismo, siendo fa~ 

citado por c6lulas del sistema reticuloendotelial (hígado, bazo,-

pulmones) en donde sufre una replicación, y despuás de 7 a 10 a!as 

acontece un segundo periodo bacteri~mico que es de mayor duraci6n

en relación al primero 1 prolongandose por varios días o semanas. 

Oomo consecuencia de la bacteriemia, el germen se loca.liza en-~ 

diferentes estructuras (además de las ya señaladas), como sons ri

iión, meninges, hueso, m~dula ósea, corazón, pulmones, en donde---~· 

existe una reacción inflamatoria mediada por polimorfonucleares, o 

la formación de abscesos. A nivel hepático, puede localizarse en-

el á.rbol biliar extraheplitico, en donde ocasiona cola.ngit:!.s, y la

bilis infectada pasar~ nuevamente al intestino,. ocasionando una e

liminación de grandes cantidades de Salmonella typhi durante la 2a 

y )a. semanas de la enfermedad, o continuar eliminandose en fonna

cr6nioa. 

13 

·Las manifestaciones clínicas de la fiebre tifoidea, se han atri

buido a la acción de una endotoxina de Salmonella typhi, que es un 

complejo lipopolisacárido-prote!na, que es derivada de la pared e~ 

lular, con diversas acciones farmacológicas, al administrarse, en--· 
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forma experimental, produce fiebre, escalof.rios, cefalalgia, nau~ 

ceas, raquialgia y dolor abdominal, sin embargo, se observ6 que~- ·' 

con 3 a 5 aplicaciones diarias de la endotoxina, se desarrolla to

lerancia a su pirogenicidad, lo cual es contrario al curso febr11-

prolongado característico de esta enfermedad, adem~s de que la ac

tivación deliberada de la tolerancia antes o durante la fiebre ti

foidea, no mitiga el curso febril de la enfermedad, por lo cual,se 

piensa que la fiebre es producto de la liberaci6n de pirógenos en

d6genos tisulares, dentro de las acciones que se atribuyen a eata

endotoxina se mencionan: trastornos hidroelectrol!ticos, moviliza-· 

oi6n leucocitaria, trastornos de la coagulaci6n, trastornos metab~ 

liaos de los carbohidratos y efecto necrozante de algunos tejidos. 

En la patog~nesia de las alteraciones de la coagulaci6n se ha ª! 

Balado como responsable a la endotoxina de Salmonella typhi, a tr~ 

vás de varios mecanismos como son; lesi6n endotelial vascular y e~ 

fecto sobre plaquetas y granulocitos, dichas toxinas tienen aoo16n 

sobre médula 6sea produciendo depresi6n, aún cuando existe una fa

se de exc1taci6n inicial, que va seguida de una disminuci6n en la

producción de elementos en la serie blanca. 

Las lesiones cutáneas denomina.das "roseo la tifoÍdica", se expli

oan por la. metáetaaie de bacilos a los linfáticos cut&leos. 

1t1~rL 
··-. 
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1.-Llegada de Salmonella typhi al est6mago, donde debe resistir-
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la acción del ácido clorhídrico. 

2.-Proliferución en el intestino delgado (3 a 4 días). 

3 .-Inv11oión de c~luli:..s epiteliales, con efectos ci totóxicos mode

rados, ln bacteria. se engloba en una vacuola transitando por la c! 

lula, 

4.-En lh l{mina propia, se produce reacción inflamatoria de mon2. 

nuclearef', Sulrnonella typhi se re1)roduce en el cito plasma sin que

exista acción bactericida. 

5.-Los macróf&gos infectados transportan el b~cilo a los gan---

glios mei:ent6ricos regiomües en donde prolifera ~ste. 

6.-Salmonella typhi pasa a trav~s del canal torácico a la circu

lación gC'neral. 

7,-La jnvasión primaria de Salmonella typhi a la circulación ge

neral ocurre sin manifestaciones cl:ínicas. 

8.-El l·~ernen es retirado de la circuls.cicfo general por macrófa-

gos fijOE' del sistema reticuloendotelial, que permiten su repliCa

ción int1·uci toplasm~tica sin acción bactericida. 

9.-El ¡1istema reticuloendotelial sufre hipertrofia e hiperplasia 

sobre todo, hÍgado,bazo,gánglios linfáticos,placas de Peyer y m~dJ:! 

la ósea, sitios en los que pueden observarse nódulos tifo!dicos. 

10.-7 tL 10 días más tarde, hay una nueva invasión de la sangre,

pero en 1•sta ocasión si hay evidencia clínica de septicemia. 

11.-El germen se localiza en diferentes estructuras de la econo

mía. 

12.-En el hígado, se localiza en el árbol biliar, produciendose

coi.,.ngitj s, infectando se la bilis. 

13.-La bilis infectada pasa al intestino. 

14.-Exc:reción de Salmonella typhi. 
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A N A T O M I A PATO LOG IOA 

Se ha observado que los cambios morfológicos producidos por la-

fiebre tifoidea, aumentan con la edad, por lo que en los pequefios, 

dichos cambios son menores. Los hallazgos patol6gicos predominan-

tes son hipertrofia e hiperplasia del sistema reticuloendotelial-

afectandose más los 6rganos con acumulaci6n de tejido linfoide,--

Vgr. placas de Peyer en el Íleon terminal, los gánglios mesentéri~ 

coa y el bazo. 

Inicialmente salmonella typhi se circunscribe a placas de Peyer

originando tumefacción de folículos linfoides, continuando con la

proliferaci6n de bacilos y fagocitos, se presentan elevaciones se

mejantes a mesetas de 6 a 8 cm. de diámetro que dibujan las placas 

de Peyer, dichas alteraciones pueden afectar Íleon y folículos-~

linfoides de sitios m~s proximales de intestino delgado y colon.-

Ouando maduran las lesiones intestinales en la segunda semana de-

enfermedad, la mucosa que cubre las masas linfoides hiper.trofiadas 

sufre esfacelo probablemente a causa de isquemia por compresi6n--

produciendose úlceras en el intestino delgado y colon, dichas úlo~ 

ras tienen como earacter!sticas, el ser ovaladas, y tener su diá-

metro mayor orientado en el eje longitudinal del intestinop tales

ulceraciones pueden perforarse condicionando peritor1itis, al ceder 

la enfermedad, las Úlceras curan, y la mucosa se regenera. 

Entonces, las lesiones predominantes en el intestino son: hiper

plasia, necrosis, ulceración y cicatrización, aw1que es frecuente

la curaci6n sin fonnar cicatrices. 

Histológicamente el dato predominante es la proliferaci6n de c6-
lulas mononucleares. Las células del.retículo, las cálulas reticu

loendoteliales y los macr6fagos en los conglomerados resultantes

presentan aspecto hinchado, redondas a ovaladas, con citoplasma a

bundante, conteniendo bacterias , restos celulares, y eritrocitos

citoplasmáticos, siendo la eritrofagocitosis un detalla notable--

con el cual casi puede afinnarse que se. trate de salmonelosis y---
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probablemente tifoidea, además se encuentra infiltrado linfocita.-

rio y células plasmáticas en los focos y su alreded'or, faltando la 

presencia de leucocitos polimorfonucleares, con el progreso de la.

enfermedad puede habor necrosis en las áreas centrales de acumula

ción de fagocitos, pudiendo presentarse en esta etapa cierta in-~ 

filtración de polimorfonucleares. Los cambios histológicos mencio

nudos, ocurren en todo el tejido linfático de la economía. 

El bazo aumenta de tamaflo, siendo de consistencia blanda, pre-~ 

sentando hiperemia y proliferación de células reticuloendoteliales 

do los senos linfoides e hipertrofia de células del retículo en-~ 

los folículos esplénicos, la. aglomeración de células forma "nÓdu-

los tifoídicos" con fagocitos activos llenos de hematíes. El cree;!;_ 

miento y congestión rápida del bazo pueden ocasionar su ruptura--

con la consecuente hemorragia. 

El hígado sufre una reacción inflamatoria generalizada cataloga.

da como hepatitis reactiva. inespecífica, condicionando hepatomega

lia., y al igual que en el bazo , se observan los nódulos tifoídi-

cos, como consecuencia. de la hipertrofia e hiperplasia de las célu 

las de Kupfer. 

La proliferaci6n intensa de las células de Kupfer, con oclusi6n

de los sinusoides vasculares e infarto subsiguiente de las células 

lesionadas produce zonas de necrosis. 

En el riñ6n, se ha descrito tumefacci6n y degeneraci6n albumino

sa de las células epiteliales de los tubos contorneados proximales 

puede producirse pielonefritis focalizada, glomerulitis o glomeru

lonefritis. A nivel pulmonar, puede presentarse bronquitis o bron

coneumonía • La médula 6sea presenta respuesta mononuclear, pudien 

do tener zonas de necrosis focal , observundose un sistema granul~ 

poyético activo, eritroblastopenia, hiperplasia de eosin6filos y-

megacariocitos normales. 

En vesícula biliar existe inflamación inconstante focal y consi

derublemente superior a la extensi6n de la multiplicación bacteri~ 
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na locul ; en coraz6n pueden presentarse cardiomegalia, necrosis~ 

y degeneraoi6n grasa; el músculo estriado sufre cambios hialinos-

y necrosis, dichos cambios suelen ser más frecuentes en loe m~sou

los m~s activos, como diafragma, intercostales,prevertebrales, y-

pared anterior del abdomen, 

!:as lesiones cutáneas conocidas como manchas rosadas, consisten

en acumulaci6n de bacilos tifo!dicos, con infiltraci6n de c~lulae

mononuoleares y dilataci6n de los espacios vasculares, con tumefa.2_ 

ci6n de una o varias papilas y formaci6n de necrosis focal de la-

epidermis alrededor de los bacilos, con pequeños focos infla.mato~ 

rios que explican la prominencia de las lesiones. 

También pueden encontrarse alteraciones inflamatorias por infec

ci6n metastásica a otros niveles, Vgr.artritis,osteomielitis,meni!!_ 

gitis, endocarditis, etc. en los que se observan cambios inflamat~ 

rios agudos. 
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a U A D R O C L I N I O O 

La fiebre tifoidea, tiene un periodo de incubación que ae des--

cribe con una duraci6n de 10 a 14 días, con una variación desde 3-
haata 60 días, habiendose observado que suele ser de menor dura~

ci&n cuando el inóculo recibido es mayor, se menciona que en volll!! 

tarioa inoculados con una dosis de 109, el periodo de incubación--
5 

!u~ de 5 días, y con dosis de 10 , fué de 9 días, !os datos clíni-

cos va.r!an de un paciente a otro,presentandose diversas formas de

la enfennedad en base a los organos mayormente afectados Vgri for

ma septicémica, menin~ítica, bronconeumónica, enteral, eto, y la

evolución también muestra diferencia.e en base al serotipo, sobre

todo en relación a su sensibilidad o no a los antimicrobie.nos. La~ 

enfermedad muestra diferencias clínicas en la edad pediátrica, en~ 

relación a los cuadros que se describen en adultos, existiendo una

mayor diferencia en los lactantes. 

En los lactantes, puede presentarse en forma de una gastroenter! 

tia ligera, en forma de una disentería bacilar, o seguir ol curso

de una sepsis grave, con un comienzo brusco, fiebre elevada, vómi

tos, evacuaciones diarr~icas frecuentes con sangre, presentar con

vulsiones, signos meníngeos, y desequilibrio hidroelectrol!tico,-~ 

con mortalidad elevada por 6sta causa, En los nifios preescolares-

y mayores, se describe un cuadro diferente, con evoluci6n incidio

ea y lenta en sus primeras etapas, que difiere de loa cuadros cau

sados por otros· g~rmenes grarnnegativos, 

S I N T O M A S s 

· El dato que generalmente aparece inicialmente, es la fiebre, en-¡ l una frecuencia de 95 a 100~ de los casos, la cual durante la pri--

' mer semana de la enfe:nnedad, es progresiva, ascendente, aumentando 

f en escalones, intermitente, vespertina, hasta alcanaar 40 GG~ des-

k4~ .. ;.:::. 2•:t:e d~::~ ~ 4:·::. d:,:0:5 ':::~ ::r:•::.::n:::·::: :::! 
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al final de la tercera semana, se acompaña de diaforesis y escalo

fríos, y desaparece entre el 4o. y 5o. días despu~s de infoiado el 

tratamiento antimicrobiano específico. También se presenta cefalea 

en 8 a 75%, la cual es generalizada, constante, y aumenta a medida 

que aumenta la hipertennia, además el paciente se va tornando asté 

nico, adinámico, mostrando apatía por el juego, con anorexia, y-~ 

mal estado gene·ral, apareciendo mialgias y artralgias, 

Puede haber diarrea en un 30 a 50?' de los casos, siendo las eva

cuaciones escasas,verdes,fétidas, o por el contrario presentarse-

constipaci6n, con una frecuencia del 3 al 50~, en otros casos se

mencionan evacuaciones disminuidas de consistencia en número de 3-

a 4 durante el primer día, para presentarse posterior a ésto, con~ 

tipaci6n que se prolonga por 4 a 5 días, al final de los cuales-~ 

reaparece el cuadro diarreico. Se menciona dolor abdominal en 13-

a 61%, el cual es difuso, de moderada intencidad, a veces más noto 

rio en fosa iliaca derecha¡ además náucea y vómito en 25 a 68%,~-

así como tos en 8 a 69", la cual es seca, poco frecuente ·y poco i~ 

tensa, algunos niños mencionan dolor faríngeo, reportandose en 2 a 

73~P también puede presentarse epistaxis, sobre todo acompaffando a 

la hipertermia. 

Puede haber recaídas 1 a 2 semanas después de que la temperatura 

se ha norm~lizado. 

EXPLORACION F' I S I C A 

Los datos recopilados por exploraci6n física, generalmente se e~ 

cuentran al finalizar la primera y durante la segunda semanas del

p~decimiento, antes de este periodo, generalmente solo se encuen-

tra un abdomen moderadamente doloroso. 

En forma progresiva se instaura mal estado general, observandosir 

el paciente p~lido, apático, decaído, con lengua saburral y farin~ 

ge congestionada, pueden encontrarse algunos ganglios cervicales-

y axilares ligeramente crecidos, en campos pulmonares pueden aus-

cultarse algunos estertores gruesos diseminados, en el área cardia 
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ca, los ruidos suelen auscultarse velados, en adultos se menciona

bradicardia en presencia de hipertermia, lo cual es inusual en la

edad pediátrica, ta.mbi~n se reporta hipotensi6n moderada. El abdo

men se encuentra distendido, con zurridos en fosa ilíaca derecha-

en donde hay dolor a la palpaci6n, puedo encontrarse esplenomega-

lia en 23 a 68~ de los cases, siendo más frecuente este hallazgo~ 

en adultos, la hepatomegalia, se reporta en 30 a 4~ y la zona ve

sicular suele ser dolorosa, pueden aparecer datos de insuficiencia 

hepática (ictericia,sangrados), y otros datos clínicos dependien~ 

tes de las complicaciones que se presenten. 
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En las diferentes series se reportan lesiones d~rmicas que co-~ 

rresponden a la roseola tifo!dica, en porcentajes que van del O al 

13~ en la segunda semana del padecimiento, y se describe como un-

exantema compuesto por maculopápulas lenticulares de color rosado

de 2 a 5mm. de diámetr<i, que se presentan en un número variable de 

3 a 20 elementos, localizandose en la piel de la regi6n anterior-

y lateral del t6rax y/o abdomen, rara vez se difunde a la's extremi 

dades, y en forma excepcional a la cara, desaparecen a la presi6n,· 

son más visibles en la piel blanca, duran 24 a 72 hrs, dejando po~ 

teriormente, en ocasiones una coloraci6n gris pardusca que no des!:_ 

parece a la presión. En un estudio efectuado en el IMSS de 250 ca

sos de roseola tifo!dica durante 8 [lffos, se encontr6 que el sitio

de aparici6n más frecuente fu~ el tórax y abdomen en forma simult! 

nea en el 40% de los casos, solamente en abdomen en 27.6~, en tó-

rax 14.4% y de distribución generalizada en el 6~. El núínero de r~ 

seolas fu~ variable, entre 4 y 20 elementos, la persistencia de--

las lesiones observadas fu~ entre l y 8 d!as, con un promedio de 2 

días, en ninguno de los casos se observó reaparición de la roseola 

ni huella de la misma, el tamaño aproximado de las lesiones obser

vadas fu~ de 2 a 3 mm. de diámetro. Se encontró que el número ma-

yor de lesiones apareci6 en los primeros 16 d!as, y en casos extr! 

moa 5 y 68 días, generalmente cuando las manifestaciones de toxii~ 



¡Af fección son mayores, asociada a fiebre elevada, la identificaci6n

de las lesiones se vi6 dificultada por: escasez de elementos, obs

·~ curidad de la piel, y tratamiento antimicrobiano que posiblemente

prevenga la aparici6n de la roseola, o la modifique. 

:;;i 

En la esfera neurológica se describen diferentes alteraciones,~ 

como son& irritabilidad y meningismo en el 5%; alteraciones psi--

quiátricas en 5 a 57%; así como meningitis, crisis convulsivas y-

clonus en menos del l~, en la literatura. se menciona el 11estado ti

foso11, que corresponde a formas graves de la enfermedad, con afec

taci6n del estado de despierto, mostrando se soporoso, hablando in

col1erencias, con movimientos desordenados, y en cuadros más seve-

ros comportarse como una meningoencefalitis, o semejar una enf'erm~ 

dad vascular cerebra.1 1 por lo general se presentan cuadros alter-

nos' de sopor, alucinaciones, delirio y en algunas ocasiones viole!!_ 

cia y agresi6n, al presentarse la defervesoencia de la enfe:rmedad

ceden los datos clínicos del sistema nervioso central. 

La evoluci6n natural de la enfennedad, sin que el paciente reci

ba tratamiento antimicrobiano específico, tendrá un curso hacia-~ 

la disminuci6n de la hipertermia y de los da.tos clínicos, prolon-

gandose por cuatro semanas. 
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D I A G N O S T I a O 

BASES PARA EL DIAGNOSTICO 

-Aparición súbita de cefalea, anorexia, vómito, const.;, 

pación o diarrea, deshidratación y fiebre elevada, 

-Meningismo, esplenomegalia, manchas rosadas, disten~ 

oión e hipersensibilidad abdominal, 

-Leucopenia, coprocultivo, urocultivo, y hemocultivo-

positivos, 

-Elevación de los títulos de aglutinación de Widal--

cua tro veces más de lo habitual. 

EXAMENES DE LABORATORIO : 

Biometría hemática.- Se observa anemia normocítica que por lo-

general es moderada, apareciendo en un 60% de los casos aiSn en au

sencia de sangrados, al administrar cloranfenicol, las cifras de-

hemoglobina disminuyen 2gr. en el curso de dos semanas de trata-~ 

miento, En relación a la fórmula blanca, se presenta leucopenia,-

que es más acentuada en la segunda y tercera semanas del padeoi--

miento, con cuenta de 4000 a 4900 leucocitos por mm3 en el 5~, y

de 3900 en el 30%, sin embargo, las cuentas de 10000 leucocitos no 

son raras. En el 50% de los pacientes se observa neutrofilia rela

tiva, así como eosinopenia en el 70%1 en pacientes graves se obse!:. 

va linfopenia, cuya magnitud está en relación directa con la grav~ 

dad del cuadro, Tambi~n encontramos trombocitopenia en·el 57~ de-

los casos, 
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Aislamiento de Salmonella typhi.- De ~sta manera se hace el---

diagnóstico definitivo, la positividad depende de la muestra toma

da, y del periodo clínico en que se obtuvieron las muestras, pu--

diendo aislarse comunmente en sangre, m~dula ósea, heces, orina, y 

cultivo de roseola, aunQue tambián de bilis, bazo, linfáticos, y-

otros sitios, la mayoría de los pacientes tienen cultivos negati- ., 

vos despu~s de seis semanas, 



·-

.. -Hemocultivo s Ha sido considera.da como la prueba definitiva para 

el diagnóstico, pudiendo aislarse durante los primeros 1 a 10 días 

de iniciado el cuadro clínico, con mayor positividad durante el p~ 

riodo febril, y sobre todo durante la primer semana en un a~. ·y~ 

en la segunda semana en 4~, y en la cuarta e11 101>, esta situación 

se debe a la aparición de anticuerpos aue conducen a la depuración 

de la sangre. 

-Médula óseas Este procedimiento reporta una positividad elevada 

seg\in Mendoza del 90>', y de acuerdo con un estudio del IMSS de 1976 

se observó que en la primera semana, el porcentaje de positividad

fu~ de 93~, en la segunda de 88.7, en la tercera de 87.5 y en la-

cuarta de 88.8 a diferencia del hemocultivo, en el que disminuye-

progresivamente dicho porcentaje. 

-cultivo de biopsia de roseolai Este procedimiento tiene un índ;t 

ce alto de positividad, además de que tiene la ventaja de tomar ~ 

oo tiempo, y poder hacerse en forma sencilla, la t6cnica para la~ 

toma de la biopsia consiste en: seleccionar la muestra, asear la~ 

piel, efectuar un corte superficial de lmm. de grosor 0011 una hoja 

delgada est~ril, sembarar el material en medio de cultivo, incubar 

por 24hrs, resembrar para volver a incubar por.otras 24 hrs, post! 

rior a las cuales se procede a identificar a Salmonella typhi por

medioe bioquímicos y serológicos, tomando en total 2 días, lo cual 

es una gran ventaja, ya que el hemocultivo tarda 4 y medio días--

y el hemooultivo 8 días, como se menciona en un estudio de 250 ca

sos del IMSS de 1970 a 1978, en donde se encontró una tasa de pos! 

tividad del cultivo de roseola mayor que para el hemo y oo~rocult! 

vos, siendo mayor del 70'fo. 
Tanto el cultivo de roseola como el de m~dula ósea, aumentan la-

probabilidad de confirmar el diagn6stico , aún en pacientes que ya 

han recibido tratamiento antimicrobiano, a diferencia del hemocul

tivo que disminuye su positividad a medida que evoluciona el pade

cimiento y el paciente re-cibe trEttamiento. 
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-Coprocultivo: Comienza a ser positivo al finalizar la primera~ 

semana, aunque algunos autores mencionan que el l~ de los pacien

tes puede presentar diarrea, la cual estaría causada por la proli-· 

feraci6n del bacilo en la luz del intestino, lo que puede prop~--

ciar la eliminación de la bacteria, y dar ocasionalmente cu.ltivos

positivos mientras dure la disfunción intestinal, al ceder ésta,~ 

los cultivos se negativizan hasta el término de la primer semana,

en la segunda semana, se reporta tma positividad del 5<>.', que au-

menta en la tercera, y que disminuye progresivamente desde la cua;: 

ta en adelante, dicha situación está relacionada con los cambios-

producidos a nivel de las placas de Peyer, ya que durante la pri-

mer semana, solamente existe tumefacción de los tejidos, en la se

gunda existe necrosis y formación de escara, la cual se desprenda

durante la _tercera senana, apareciendo Úlceras que exudan bacte:--

rias, las que se suman a las que son excretadas por la bilis, au-

mentando el número de cultivos positivos, las úlceras cicatrizan-

después de la tercera semanh disminuyendo el n-6.inero de bacterias-

en heces, por lo t!i.?1to, se explica la negativización de los culti-

vos. 

En el 10"~ de los pacientes, la excreción se .prolonga despuás de

la defervescencia (portadores convalescientes). En portadores sks

pechosos, que tienen coprocultivos negativos, es iitil el cultivo-

de aspirado duodenal para valorar infecci6n biliar. 

-Urocultivo: En diferentes series se menciona un porcentaje va-

riable de positividad, de 2 al 35%, en una casuística del mss. de 

100 pacientes, se menciona una positividad del 25~ en la tercera--

semana. 

Reacción de Widal.- Se efectúa con cepas de Salmonella typhi---

0-901 Y H-901 y debe valorarse de acuerdo al periodo de evolución

de la enfermedad, en l¡Ue se tome la muestra, observandose eleva--

'ci6n de los niveles de aglutininas entre la segunda y la tercera-

serna.nas, un aumento de cuatro veces las aglutininas o, sugiere .in-
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fecci6n, se considera positivo con títulos de 11160 o mayores. La

mayor positividad para el antígeno O es en la cuarta semana en un-

52.6 a 60.5% y para el antígeno H de 73.4 a 75.8~ ~ste '1ltimo pu-

diendo ser resultado de inmunizaci6n previa. Los títulos descienden 

gradualmente durante varias semanas, y no se aumentan en forma a-

preciable durante lao recaídas, en algunas ocasiones el tratamien

to antimicrobiano se ve asociado a disminuoi6n de la reactividad-

sero16gica, pero la serología no es útil para valorar el pron6sti

co, ni para predecir recaídas o complicaciones. Puede haber falsas 

positivas por salmonellas del grupo D y de otros grupos que compa!. 

ten los mismos determinantes antigénicos comunes a los 9 y 12 de-

Salmonella Typhi. 

Se ha utilizado la medici6n del antígeno Vi, (capsular), median

te la aglutinaci6n de eritrocitos sensibilizados, asociado al estu 

dio de coprocultivos, para la identificaci6n de portadores asinto

máticos, encon·trandose que algunos portadores presentan títulos e~ 

levados de hemaglutinaci6n Vi, roencionandose que aglutininas Vi de 

1:150 o mayores, normalmente identifican un portador cr6nico en p~ 

blaoiones no end~micas, pero también se menciona que ~ste solo cri 

terio no es definitivo para evaluar un portad~r tifoídico. 

Fijaci6n de superficie.- Tiene una mayor sensibilidad en la---

reacción de l'/idal, tiene la ventaja de ser muy práctica, en series 

de 200 casos se reporta una sensibilidad mayor del 9~ y falsas P2. 

sitivas de menos de 5%. Se considera positiva en todas las edades

cuando la fijaci6n es del 1001(,, del 75% en adolescentes·, del 50%-

en menores de 14 años, de 25 a 50% en menores de 5 años, y del 25~ 

en lactantes. 

T~cnica de ELISA.- Constituye una buana perspectiva para el fu

turo, actualmente está comenzandose a utilizar. 

Pruebas de Coagµlaci6n.- Se observan alteraciones en el 16.5~

de los casos, ocurriendo la mayoría de ellas entre la segunda y--

tercera seman&s. Los primeros par~metros en alterarse en los pa---
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cientes que cursan con septicemia y alteraciones de la coagnla---

ci6n, son las plaquetas, ~~s adelante el fibrinógeno y el tiempo-

de protrombina, si se observa agravamiento del proceso, se alargan 

el tiempo de tromboplastina y el de trombina, sin embargo dicho a~ 

largruniento puede ser consecutivo a anormalidades cuantitativas o

cualitativas del fibrinógeno en una fase inicial, por lo que deben 

hacerse pruebas repetidas para determinar si es por productos de-

degradación del fibrinógeno o por consumo como el presentado en--

coagulación intravascular diseminada por lo que en su caso, se de

ben hacer pruebas de actividad fibrinolítica como la lisis de eu-

globulinas y la diluci6n seriada del sulfato de protemina. 

En un estudio de pacientes con septicemia y alteraciones de la-

coagulación reportado por el IMSS en 100 casos de 1972 1 se encon-

tró trombocitopenia en el 10~, hipofibrinogenemia en el 75% 1 tie!!!_ 

po prolongado de protrombina en el 70<1>, alargamiento del tiempo--

parcial de tromboplastina y tiempo de trombina en el 80% de los ca 

sos, sin alteración de las pruebas de actividad fibrinolitica. 

Electrolitos s~ricos.- Se presentan alteraciones de los mismos

en el 10 a 12~ de los pacientes, encontrandose en forma más fre--

cuente hiponatremia, hipokalemia e hipocloremia. 

Química sanguínea.- Principalmente se observan alteraciones en

las pruebas de funcionamiento hepático en la mayoría de los casos

así como elevación de las transaminasas, dichas alteraciones dism_! 

nuyen en la medida que el paciente se recupera. 

Exámen general de orina.- Puede hi:..ber proteinurj_a sobre todo en 

el periodo febril, tambi~n se menciona la prueba de diazo de Ehr-

lich que es positiva en el 85~ de los casos en la fase inicial del 

padecimiento, y tambHn se posi ti vi za en las recaídas. 

Exámen de heces.- Se encuentran abundantes leucocitos de los--

cuales el 90% son polimorfonucleares, :tambUn puede encontrarse-

sangre oculta, por lo general a partir de la segunda semana. 
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EX.AMENES DE GABINETE s 

Placas radiográficas do abdomen.- Son Útiles en casos de perfo

ración intestinal o de peritonitis. 

Electrocardiograma.- Es útil en casos de miocarditis, pudiendo

encontrarse alteraciones de la conducci6n, bloqueos o síndrome del 

seno enfermo. 
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D I A G N O S T I C O D I P E R E N O I A L 

Existen numerosos padecimientos con los que debe hacerse diag~

nóstico diferencial, ya que sobre todo, al inicio del padecimiento 

se present!:in datos muy generales comunes a muchas patologÍas como

son: fiebre, ataque al estado general, cefalea, anorexia, dolor aE_ 

dominal, sintomatología del aparato respiratorio, etc. también de

ber~ diferenciarse de otrRs fiebres prolongadas y graves. La perf.Q. 

ración intestinal puede confundirse con apendicitis, oolecistitis

flevitis de vena iliaca, o simplemente con una exacarvaci6n del d2_ 

lor abdominal en un paciente debilitado por fiebre tifoidea. 

En el estadio inicial debe establecerse diagnóstico diferencial-

con: 

-Gripe. 

-Bronquittbs. 

-Bronconeumonía. 

-Gastroenteritis. 

-Faringoamigdalitis estreptococcica. 

Más adelante con : 

-Tuberculosis miliar, -Brucelosis. 

-Ricketsiosis, -Shigellosis. 

-Hepatitis de diferentes etiolo- -Malaria. 

gías. -Tifus. 

-Sepsis de etiología desconocida -Paludismo •. 

-Absceso hepático, -Colecistitis. 

-Endocarditis infecciosa. -Psicosis. 

-rt.eningi ti s. -Tularemia. 

-Neumonía atípica primaria. -:Psi taco sis. 

-Colitis bacilar,amibia.na o is~- -Lepto spitosis • 

. ·qu6mioa. -Linfoma. 

-Fiebre reumática. -Apendicitis, 

-Mononucleoais infecciosa, -Enfermedad de Hodkin. 
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o o M p L I a A e I o N E s 

La aparici6n de complicaciones dependerá de várias situaciones,

como son1 el estado inmunol6gico del huesped, el tipo de tratamie~ 

. to antimicrobiano y el momento de la evoluci6n de la e!iferrnednd en 

que es administrado, as! como la virulencia del germen y su resis

tencia a los antibi6ticos. Podemos clasificar las complicaciones-

de acuerdo a su causa de la siguiente manera s 

1).- SECUNDARIAS A BACTERIEMIA (TOXEMIA) : 

-Miocarditis. 

-Hiperpirexia. 

-Dafio hepático. 

-Dafio a m~dula 6saa. 

-Coagulaci6n intravascular diseminada. 

2). - SECUNDARIAS A DAÑO DEL APARATO DIGESTIVO s 

-Hemorragia. 

-Perforaoi6n intestinal. 

3).- SECUNDARIAS A PERSISTENCIA DEL BACILO Y SU REPLICACION s 

-Recaída. 

-Estado de portador cr6nico asintomatico. 

-Encefalitis, otitis, pielitis, nefritis, cole--

cistitis, endocarditis, osteomielitis, artritis, 

pleuritis con derrames, peritonitis, salpingitis 

sinusitis, conjuntivitis, meningitis~ adenitis,-

abscesos, etc. 

4).- SECUNDARIAS A ENFERMEDAD PROLONGADA Y SEVERA 1 

-~lceras de decúbito. 

5 ).-

-Bronconeumonía. 

SECUNDARIAS AL TRATAMIENTO UTILIZAlXl 1 

-Supresi6n de m~dula 6sea. 

-Reacciones de hipersensibilidad. 
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Perforación intestinal.- se reporta con una frecuencia del 3 al-

5~, y en estadísticas del Instituto Nacional de Pediatría, en la

epidemia de 1972, se reporta en l~, se presenta despu~s de 15---

d:Ías de iniciado el padecimiento, especialmente en pacientes desn~ 

tridos, sucediendo por la destrucción de una placa de Peyer en el

Íleon terminal, en el borde antimesent~rico, a 20 Ó 40 cm. de la-

válvula iliocecal, o en lu parte proximal del colon, generalmente

son únicas, pudiendo acompa.ftarse de peritonitis y reacción plásti

ca adherencial, clinicamente,reaparecen los vómitos, mismos que se 

presentaron en el comienzo de la enfermedad, además de instaurarse 

dolor abdominal intenso, constipación, y mal estado general, a la

exploración, se encuentra un abdomen distendido, con hiperestesia

cutánea, defensa muscular, borramiento del área hepática, dolor a

la palpación, más importante en el cuadrante inferior derecho y p~ 

ristalsis disminuída, así como datos de un inminente estado de ch~ 

que, como: palidéz, sudoración viscosa, taquicardia, hipotensión-

arterial e hipotermia, en forma brusca aumenta la cuenta leucocit.!:, 

ria a cifras de 9000 a 13000, a los rayos X, se encontra:t-á dilata

ción de asas, engrosamiento de paredes intestinales, ausencia de-

aire y opacidad en la pelvis, así como la presencia de aire libre

subdiafragmático. 

Hemorragia de tubo di&estivo.- se presenta desde la see;unda sem~ 

na, con frecuencia de 3~, como consecuencia de ulceraci6n y necro

sis de la mucosa con erosión de la pared de 

ral antecede a la perforación, pudiendo pre 

lena o sangre fresca de acuerdo a la rapid z · 
--"" 

nal, en forma abundante, o en forma lenta y continua. 

Alteraciones de la coagulaci&n.- como consecuencia de dichas al

teraciones, en general asociadas a estado septic~mico, se presen-

tan diversas manifestaciones hemorrágicas, las cuales se reportan

en un estudio de 100 casos (IMSS. 1983), encontrandose como prime-

..... -.-.-- -- - ~ - . 
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ra manifestación la aparición de melena en 36~, posteriormenta---

equ!mosis en 23~, petequias 191', epistaxis en 12~, y gingivorra--

gias en 2'fo. 

La aparición de di~tesie hemorrágica en un paciente que cursa--

con septicemia por fiebre t~foidea, debe sugerir coagulación intr~ 

vascular diseminada. 

Con la administración de cloranfenicol, existe la posibilidad de 

observarse aplasias medulares y agranulocitosis, reportandose con

una frecuencia de 1 en 50000 ca.sos. 
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Hepatitis.- en los reportes de 1972, se menciona. en un 40'%, pre

sentandose un síndrome ictérico casi siempre en forma moderada, h.!!_ 

patomegalia, la cual es dolorosa a la palpación superficial, y---

pruebas de función hepática alteradas. 

Miocarditis.- se encuentra en un 30%, manifestandese clinica.men'IE 

por alteraciones del ritmo, extrasístoles, soplos, tonos cardiacos 

velados, hipotensión arterial, lipotimias al deambular, y datos de 

insuficiencia cardiaca, en el electrocardiograma., se observa invet 

sión de la onda T en la mayoría de las derivaciones, solo que se-

menciona que este dato puede ser transitorio. 

Alteraciones neurol6gicas.- se mencionan en un O a 2%, pudiendo

º no aislarse Salmonella typhi en líquido cefalorraquídeo, presen

tandose alteraciones diversas, se menciona una encefalopatía t6xi

ca, trombosis cerebral, alteraciones psiquiátricas, y se han des-

crito casos raros de corea, así como neuritis 6ptica y perif~rica. 

Anemia hemolítica grave.- se ha presentado en la fE>.se aguda de-

la enfermedad, observandose Ooombs positivo y eritrocitos deficie~ 

tes en glucosa-6-fosfato-deshidrogenasa, sin c1ue se haya s.cla.rado

ei la hem6lisis se debe a un defecto en~imático del eritrocito, si 

es secundario al tratamiento o a la enfermedad en si. 

Afecci6n de vesícula biliar.- por lo general, la i'nfeccic.fo ee---
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l asintomática, aunque se ha descrito una col ecisti tis tifoÍdica ªBl!. 

da, la infecci6n cr6nica constituye un mecanismo para la disemina

ci6n en forma contínua de germenes al tubo digestivo, dando como-

resultado el estado de portador. 

Neumonía,- se produce generalmente como consecuencia de sobrein

fección por otros germenes en el segundo estadio de la enfermedad

º por extensi6n directa de una bronquitis tifoídica, frecuente en

la etapa inicial del padecimiento, se han aislado neumococos y cul 

tivos puros de Salmonella typhi del esputo y condensaciones pulmo-

nares. 

Se mencionan otras complicaciones como sons la infección de vías 

urinarias que se reporta con una frecuencia del 25~; abscesos me-

tastásico s que pueden afectar cualquier 6r&ano; condritis y perio~ 

titis, las cuales están constituidas por focos infecciosos indolo

ros de los que pueden aislarse bacilos¡ las foliculitis se presen

tan en forma común, con tendencia a ser moderadas, desapa~eciendo

espontaneamente en semanas¡ tambián pueden presentarse en forma o

casional flevitis y trombosis; se reporta coagulación intravascu~ 

lar diseminada en un 20% (Instituto Nacional de Pediatría 1972);-

choque endotóxico, hipovolémico y mixto, así como alteraciones e-

lectrolíticas, en el estado de choque se menciona la peculiaridad

de encontrarse extremidades frías y cianóticas con hipertermia en

el tronco, con diferencias hasta de 5 GC. de temperatura entre es

tas partes del cuerpo. 

Otras complicaciones que deben mencionarse son: las recaídas y-

el estado de portador asintomático, en relaci6n a las primeras, se 

presentan en el 5 al 15%, observandose mayor frecuencia en los pa

cientes que recibieron tratamiento con cloranfenicol, presentando

se despu6s de 15 días de haberse terminado dicho trHtaroiento, la-

aparici6n de recaídas puede explicarse por la persistencia de baci 

los en las c~lulas hepáticas aunque el paciente reciba dosis tera-
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~ péuticas del medicrunento, el estudio del bacilo en cultivos de .te

jidos ha mostrado la persistencia del mismo viable intracelularmen 

L 

1 
1 

1 
! 

1·· 
! : 

··¡ 

te, pero que nó se multiplica~ a pesar de la presencia del antimi

crobiuno. 

La reca!da se oar~cteriza por la aparici6n de bacteriemia y sín

tomas semejantes a los de la enfermedad primaria, y por lo general 

las manifestaciones clínicas son moderadas. 

El estado de portador asintomático, suele presentarse en 2 a 3'%
de los pacientes, siendo más frecuente en mujeres y ancianos, se-

entiende por portador, a un individuo que excreta Salmonella typhi 

después de un afio del cuadro. agudo, aunque hay individuos en los-

que aparentemente no existe tal antecedente, dicho estado de port~ 

dor, es tres veces más frecuente en la mujer que en el hombre, tal 

frecuencia aumenta con la edad, lo cual está asociado a la mayor.~

frecuencia de los padecimientos de vesícula biliar, sobre todo por 

cálculos. Los portadores de bacilos en vías urinarias son. poco fre 

cuentes. 



T R A T A M I E N T O 

Podemos dividirlo en tres partes s 

J.,·· Tratamiento específico. 

2.·- 1<iedidas generales. 

3, ·-· Tratamiento de las complicaciones. 

1.- '.l'P.AT.AlilIENTO E,5PECIFICO 1 (en orden de elecci6n) 

-La droga de primera elecci6n es el cloranfenicol, que se debe 

administrar a dosis de 100 mgr./Kgr/día diviclj_da en 4 aplicaciones 

V .oº ó I. V. , ya que los :?UCicntes que por su gravedad o por la-

presencia de v6mitos deberán recibir el fármaco IV, po~ v:l'.a IM.-

tiene mal&. absorci6n, por lo que no deberá usarse esta vía, la do

sis para lactantes es de 25mg:i:·./Kgr/día, y para adultos de 750 mgr 

co.da 6 hrs, por un lapso de 10 a 14 días. La dosis máxima por día

es de 3g¡-". Con este tratD.mien'to se controla la hipertermia y el-:--

ataqu::i general en 3 a 5 días~ sin que se haya observa~o dimninu--

ción en la frecuend.··;. e.e perf·Jrttciones 1 y no controla los estados·

de por·[;ador crón:'.co o co:".lva.lesciente. 

-Ampici~'..' na! está indicuda en casos de res:·Lstencia al cloran-

fenicol, o en los casos en los que este fármaco esté contra:i.ndica

do 1 también puede indica1~se en casos de portador crónico ~' en end~. 

cardi'ds. La dosis recomendada es de 100 a 200 mgr/Kgr/día, de pr~ 

ferencia IV. dividido en 4 tomas, por un periodo de 10 a 15 dfos-,-

la hipertermiEL cede en 6 a 7 días de iniciado el tratamiento; el-

porcentaje de fracasos, complicaciones y portadores convalescien--· 

tco es mayor que el obsern1do en pacientes tratado¡; con cloranfenJ:. 

col, en cepas sensibles a ~ste Último, Tambitfo puede usarse amo:x:i·· 

oilina a dosis de lOOmgr/Kgr/día VOª repartido en 3 dosis por el-

mismo tiempo que la ampicHina. 

-Trimethoprim-sulfarne"thoxazol: se recomienda a dosis de 8mgr-

/Kgr/d!a de trimethoprim y 40mgr/Kgr/día de sulfamethoxazol 1 div.!_ 

dido en 2 tomas, por un periodo de 10 a 15 días, la defervescencia 
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febril ocurre en 7 días, se menciona un 15% de fracasos, y la efi-

ciencia terapéutica se reporta similar a la ampicilina y furazoli

dona, por ser nefrot6xico no debe usarse con cifras de creatinina

mayores a 2m~, existe la posibilidad de ocasionar discrasias san 

guíneas graves, pero con una frecuencia menor que con el cloranfe

nicol. 

-Furazolidona: se usa a dosis de lOmgr/Kgr/día dividida en 3-

tomas por VO. por 12 a 14 días, se logra un control térmico en 6 a 

7 días con un 15~ de probabilidad de dejar portadores asintomáti-

cos, no afecta la tasa de perforaciones, y la tasa de mortalidad-

es semejante a la reportada para cloranfenicol. 

2.- MEDIDAS GENERALES 

-Reposo en ca~a, que en caso de complicaciones como miocardi-

tis, sangrados y hepatitis, así como en la fase febril no controla 

füi, deberá ser absoluto, la deambulaci6n posterior, debe ser gra-

dual para evitar esfuerzos inadecuados. 

-Dieta, que deberá ser pobre en residuos, pobre en grasRs y ri 

ca en carbohidratos. 

-Control de temperatura por medios físicos, no se recomienda-

el uso de antipiréticos, porque puede causarse hipotermia marcada

ya que estos pacien-tes tienen respuestas irregulares a dichos fár

macos pudiendo provocarse un colapso vascular. 

-Adecuado aporte de líquidos y electrolitos, y manejo correcto 

en caso de deshidratación. 

-Transfusión de sangre o paquete globular en caso de sangrados y 

anemia, y trcmsfus16n de plaquetas en caso de trombocitopenia, so

bre todo si el paciente requiere cirugía. 

-Manejo Ei.decuado de problemas respiratorios y dem~s complicacio-

· nea. 

3.- TRATAMIENTO DE. LAS CO!.ll'LlCACIONES : 

-Perforb.ci6n intestinal.- está indicada la intervenci6n qui~ 
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gica de urgencia, debiendo instaurarse tratamiento antimiorobiano

para cubrir los germenes anaerobios y enterobacteriaceas salidas~ 

al peritoneo, para lo cual se menciona el uso de metronidazol a d.Q. 

sis de 25 a 30mgr/Kgr/día dividida en 6 dosis IV. Otro antimicro-

biano que puede asociarse es gentamicina a dosis de 7mgr/Kgr/día-

en 2 dosis I!t1. En lugar de metronidazol, puede usaflse clindamicina 

-- en dosis de JOmgr/Kgr/día. 

-Hepatitis,- reposo absoluto, dieta rica en carbohidratos,po--

bre en proteínas, sin grasas, adecuado aporte de líquidos y gluco

sa por vía parenteral, están contraindicados los antipir6ticos, 

-Miocarditis,- reposo absoluto, soluciones parenterales con--

glucosado al 10%, vigilancia de electrolitos y control electrocar

diográfico, 

-Choque endotóxico ,- antimicrobianos DI, conjuntamente con me

tilprednisolona 25mgr/Kgr cada 4 a 6 hrs. durante el colapso vaso~ 

_,lar, y manejo de, líquidos de acuerdo a presión venosa central. 

-r.!eninei tis. - Cloranfenicol a dosis de 150mgr/Kgr/dfa en. 4 dc

.. 1 sis por vía DI. las primeras 72 hrs, después a lOOmgr/Kgr/día por-

i un mínimo de 10 días. 

·: -Hemorragia intestinal.- reestablecimiento de .la volemia y he

··1 moglobina de acuerdo a las pérdidas sanguíneas, deben tenerse con.,. 

·-:troles de hemoglobina cada 12 hrs. 

-:Portador cr6nico .- puede repetirse el tratamiento con cloranfe

nicol, o administrar a:rnpicilina, cuetndo existe patología en vesfo!!, 

la biliar, se recomienda efectuar cclecistectomía hsociada al tra

J truniento antimicrobiano, el estado de portador convalesciente, de

saparece en fonna expontánea en un periodo de 2 a 3 semanas. 
·1 
! -Artritis y abscesos.- deberán manejarse por medio de drenaje---

quil'lirgico y antimicrobianos. 

¡ 

j 
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CURSO CLINICO, BACTERIOLOGICO Y SEROLOGICO DE LA 

FIEBRE TIFOIDEA INDUCIDA EN VOLUNTARIOS EN RELA

CION AL TRATAMIBNTO ANTIBIOTICO ESPECIFICO 

Temperatura - -

Síntomas 
generales. ~~ 
Síntomas ~ 
digestivos. 
Toxemia.~~~--l~~~~~~~~~__.~ 

1 
Tratamiento con 
fenico l. 

Días postinfección. 

1 5 10 15 20 

Hemocultivo. +-+ + + + + + 

Coprocultivo. + + + + 

Leucocitos. 9500 9250 10750 7000 5000 7400 

Aglutininas 40 40 80 640 2540 
"º" Aglutininas 
"H" 80 160 160 320 2560 

Hornick, R.B. y cols. :N.Engl.J.Med. 283:686, 1970. 
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EFICIENCIA TERAPEUTIOA DE LOS ANTIMICROBIANOS EN LA FIEBRE 

TIFOIDEA DE LOS NIÑOS 

Tratamiento Control tér Fracasos Perforaci6n Porta.dores-- Mortalide 
antimicro-- mico,(defe~ terap6u- intestinal, convalescien 
biano. vescencia). ticos. tes, 

Ninguno, 15-20 
d:Ías. 

Cloranfeni- 3-5 
.col. d:!as. 

Ampicilina, 6T7 
d:!as. 

Amoxicilina. 5-6 
d:Ías. 

Furazolidona. 6-7 
días. 

1-2~ 

10% 

? 

7% 

3-4" io¡; 

3-4% 

3-4% 10% 

? ? 

3-4% 15% 

l0-2~· 

1-3~ 

1-3~ 

? 

1-3% 

Cloranfenicol: lOOmgr/Kgr. VO, o parenteral divivida en 6 do-

sis , por 12 d!as. 

Ampicilinas 200mgr/Kgr VO. en 3 dosis por 12 d!as. 

Furazolidona: 10-15 mgr/Kgr VO. en 3 dosis por 12 d!as, 

Kumate, J. y cols. Ediciones M~dicas del Hospital Infantil de M! 
xico, 3a.Ed. 1982. 173. 



P R E V E N C I O N 

Se requiere del mejorumiento de las condiciones de vida y educa-

: cj n sani ta.ria de li:t poblaci6n, a.sí como tener un control adecuado 

de las personas que manejan alimentos, y en forma especial, vigi-

le • que practiquen medidas higi~nicas correctas con ellos mismos y 

con los alimentos que preparen, debe procurarse un buen aprovisio

m liento de agua potable, así como de agua intradomiciliaria y ev.:!:_ 

t~r su contaminaci6n, otro punto de suma importancia es la manipu

lE ii6n adecuada de los deshcichos. Los casos activos deben aislarse 

du~ante la fase aguda de la enterrncdad, los utencilios para colec

ci~n de las excretas o para alimentaci6n, ·deben esterilizarse en-

at"'>oclave o hervirse, y el personal que atiende al paciente debe-

ti;:üer protejidas sus ropas. Debe tenerse una vigilancia eficáz pa

rE~detecci6n de portadores cr6nicos, tener control de dichos casos 

y dar tratamiento. Todos los casos deben notificarse a las autori

dEles sanitarias para descubrir el foco infeccioso. 
i 

.nacunación. - Existe una vacuna que es una suspensión salina de-

, Sulmonella typhi muerta en acetona que preserva el antígeno Vi, --

s:"~ componentes A y B, recomendandose las siguientes dosis : 
i 

-De 6 meses a 10 ar1os.- 0.25 ml. subcutánea en 2 ocasiones con in 

tervalo de 3 semanas. 

foayor de 10 afio s.- o. 5 ml. subcutánea en 2 ocasiones con interv~ 

lo de 3 semanas. 

Refuerzo.- cada 3 años con una sola dosis de 0.1 ml. intradérmi-

ca. 

lo es una vacw1a de aplicaci6n general, se recomienda en perso--

nas o grupos con un riesgo elevado de contraer la enfermedad, Se-

: nH 1ciona t1ue puede alcanzar del 80 al 90?'. de protecci6n en rela--

f c i~n a los individuos no vacunados, sin embargo tambi~n se reporta 

Cl1_) aumenta la resistencia a le infecci6n, pero ~sta no es muy----

-, 
J 
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y puede presentarse lu enfermedad aún en vacunados. 

por VO. se encuentru en estudio, y consiste en mu

tes atenuados de Salroonella typhi, ha demostrado resistencia. au 

iai.ntada al in6culo con cepas muy virulentas en volunturios. 
~i, 

42 

1~. ~ vacunaci6n, produce efectos colaterales como son: fiebre, es-

\t~oaloi'r!os, postraci6n, malestar senera.l, dolor e inflamaci6n en el 

/~~itio de la iny~cci6n, mialgias 1 artralgias, náuceas y algwias ve-
tr.. 

1'·~,lH v6mitos, datos que generalmente duran de 12 a 24 hrs. Se obser 

los títulos de aglutininas anti H, más rapidame!l 

anti o. 

:G 
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he toreo del •canto 1 
••honella typhi, bucilo-
:r .. :.111ec•ti vo, íumil1o ento
robnc t orioceae, ílu¡¡olndo ,
no 1apoNl1ulo, aerobio o a
naerobio tocultativo,orocro 
t~ ~c"'ie:: r~i!":~ne!ol~o -;·~· ~ 
en enloctivco o 111\lY 11l10-
tivos,ident1ricao1dn pro-
ountiv• ~r .. edion b1oqu!-
10icoo,y definitiva por ••
roloBÍO• 
rootor11 del Hueepod 1 mde
freo, en nif\01,•ucolareo y .. 
aJoleeqentea.poco 1'reo,en
pr111scolar11,ruro en lnc-
tantee,no hay dHeroncioo
rospocto a eoxowno confiare 
inmuni~•d .total n1 pennr.--• 
nen te, 
F•otore• dol 1J11bilnto 1 
Distribucidn lllUndiBl, loa
portodorOI oonvalociente1>
y or&nicoa ountnminun o¡¡u11 
y uli111ntoe por medio do
ouo hece1,Laa motioe.e puo
den '°r vector,mayor free.
por doCicicnte e=o•ini•nto 

l!I~·ronIA 11!.TURAL DB LA Pl!;llRE TIFOIDEA 

l 
Piebro, 
Cefalea importo.nto. 
}(a.leotnr cenern.1 t ª! 

, *-•n.1.111.»~.1'0.fH!~ .. iA, 

JOJ.or noaom1nn1. 
!ldue e• y vdmi to, 
Hfln1 fe et Lo ionea--:ca 
piri:.torine, -
ilio&.rtrhlciaa. 
Epistoxio, 
Constipt1ci6n o d111-
rrose, 
Hepo.tomeaelia, 
Eeplenomei;nlin, 
Cambio• •n ol ootn
do de deo pi orto, 

Fono bnctcri~mioa y ooptio! 
11ica, Invt1sidn dol· oiotema-

1 ruticuloendo\elia 

Complioaoionea 1 
Ho111orrdO,I\ dir;oetiva, 
Coa¡¡ulnci&n introv•.!!. 
oular dieeminade., 
J•enoruciUn ini.~iiti
nol, 
Dronoonouroon.!a. 
l!cpatitio, 
f.liocurdi tin, 
llonin¡¡i t 1o, 
Oatuomielitiu, 
Artritio ni tiC1,, 

Recuidao, 

.fuerte, 

eouelno. 

ronioidod, 
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.s E !'; U N D A P A R T E 

REVI ~ION D E O A S O S 



MATERIATJ y M E T O D O S 

Se revisaron 64 expedientes del Archivo Clínico de la Unidad de

Pediatría del Hospital General de M~xico de la s.s. que ingresaron 

con el diagnóstico de "fiebre tifoidea", en un periodo de tiempo-

que abarca desde el mes de noviembre de 1970, hasta abril de 1985-

tratandose de pacientes en edad pediátrica, de ambos sexos, sin--

que se hayan incluido en el estudio pacientes manejados en forma-

ambulatoria. 

De cada expediente, se efectu6 un análisis de la hist6ria clíni

ca, nota de ingreso, exploraci6n física, y evolución intrahospita

laria. 

Al hacer dicho análisis, se tomaron en cuenta las siguientes va

riables: edad, sexo, lugar de origen, tiempo de evoluci6n de la hi 

pertennia,y semiología de la misma, tratamiento extrahosp~talario

sintomatología previa a la hospitalizaci6n, datos obtenidos por--

exploraci6n física, exámenes de laboratorio (biometría hemática,-

reacciones febriles, fijaci6n de superficie, coprocultivo, hemocui 

tivo, urocultivo, y mielocultivo,), tratamiento antimicrobiano reo!_ 

bido y sµ relación con la fiebre, complicaciones observadas, reca_t 

das, mortalidad, causas de la misma, y estado de nutrición de los

pacientes fallecidos, 

1/l{i.s adelante, se efectuó una revisión bibliográfica del tema, p~ 

ra posteriormente confrontar los resultados obtenidos con los re-·

portados en dicha revisi6n º 
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RESULTADOS 

En los 64 expedientes revisados, se observ6 una mayor frecuencia 

del" padecimiento en pacientes de 6 a 15 años de edad, constituyen

do un 82,8%, siguiendo en frecuencia el grupo de 2 a 5 af'l.os, con--

10.9~, y por Último los menores de 2 uíios, con frecuencia del 6.25 

.¡,, habiendose encontrudo un paciente de 3 meses. En cuanj;o al sexo, 

encontré:l.lllos predominancia del masculino, con 59, 3~, ya que el fe-

menino constituy6 el 40.7%. 

NUMERO PORCENTAJE 

TOTAL DE CASOS 64 10~ 

EDAD: 

Menores de 2 años. 4 6. 25" 

2 a 5 años. 7 10.9~ 

6 a 15 años. 53 82.8~ 

SEXO: 

Femenino. 26 40.?'f. 

Masculino, 38 59.3~ 

En lo que se refiere al lugar de origen; 42 pacientes provenían-

del D.F., 13 del Edo • de r.1~xico, 3 de Michoacán, 2 de Hidalgo , 2--

de Puebla,uno de Guerrero y otro paciente de Tlaxcala. 

LUGAR DE ORIGEN NUMERO PORCENTAJE 

~r~xico D. F, 42 65.6~ 

Edo, de M~xico. 13 20.3~ 

Edo. de Michoacán 3 4.6~ 

Edo. de Hidalgo. 2 3.1~ 

Edo, de Guerrero. 1 1, 5" 
Edo. de Puebla. 2 3.1~ 

Edo. de Tlaxcala, 1 1.5" 

Total. 64 10~ 



El estudio de la fiebre·, reveló que el 72% de los casos, tenía-

una dura.ción de más de 7 días, y en el 28% fu~ rpenor de una semana, 

siguiendo un patron febril contínuo en el 43.7~, intermitente en--

28.1~, remitente en 4.6~, y en el 23.4% de los expedientes no se--

· refiere semiología de la fiebre. No se observó disociación entre-

pulso y temperatura, todos los niños tuvieron taquicardia durante

-- la fase febril, y. en el mayor ni1inero de casos fu6 mayor a 40 G. o • 

-TIEMPO DE EVOLUCION CON 
FIEBRE PREHOSPITALARIA 

O a 7 d:Ías 

m11s de 7 d:!as 

-INTENOIDAD DE LA FIEBRE . 

38 a 39 G.a. 

39 a 40 G.C. 

más de 40 G.a. 

no cuantifica.da 

-PATRONES FEBRILES. 

Continua. 

Int ermi tente. 

Sin semiología. 

Remitente. 

NUMERO 

18 

46 

6 

7 
J.O 

41 

28 

18 

15 

3 

.PORCENTAJE 

28.~ 

71.8~ 

9.3% 

10.9% 

15.()% 

64.0% 

43.7~ 

28.1,t; 

23.4~ 

4.6~ 

, , ·· Los pacientes que habían recibido tratamiento antimicrobiano a.n

, - tes de hospit1;1.lizarse, sienificarchn .un 78% (50 pacientes), y los--

! i que no lo recibieron,constituyeron el 22% (14 pacientes). 

Con respecto al cuadro clínico, el dato que se encontró en forma 

constante, fu~ hipertermia (10~), siguiendo en frecuencia: diarr! 

a (75~) 1 anorexia y mal estado general (68.7~), dolor abdominal y

v6mitos (56.2f.), tos, dolor en orofaringe y escalofríos {28.l~},-

mialgiaa, artralgias y constipación (18.7~), diaforesis en el 26,5 

~' síndrome disenteriforme (17.lf.), sangrado de tubo digestivo (14 
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luria y acolia. 

No. de casos. 

L 65 

L 60 

55 

L 50 

1 45 
.... 

1 
40 

'·'-"' 35 
1 

1 30 
iJ 
¡ l 
1.· 25 

~ 20 

~ 15 

~ 1: 
ll 

l 

i 
'-~ 
~ SINT01/IA 

" 1 l)fiebre 

2 3 4 

i3)anorexia y mal es 
...J -t ado general • 
. , 5}vómitos. 
... '7)tos,dolor orofa--

ringeo • 
. 9)diaforesis. 
ll)mialgias,artral-

gias. 
~3)sangrado de tubo
~5)disuria,polaquiu

r'.i.a. 
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5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 s::Cnton 

NUMERO % SINTO.MA NUMERO " 64 100 2)diarrea 48 75 
44 68.7 4)dolor abdominal 36 56.2 

36 56.2 6)cefaleas. 34 5.3 
18 28.l 8 )escalofríos. 18 28.1 

17 26.5 lO)constipación 12 18.7 
12 18.7 12)síndrome disen- 11 17.l 

teriforme. 
9 14.0 14 }epistaxis. 5 7.8 
2 3.1 16)coluria,acolia. 1 1.5 



En la exploraci6n física efectuada al ingreso al hospital, se en 

contr6 con mayor frecuencia hepatomegalia (28.1~), hipoperistalsis 

(18.7~), crecimiento amigdalina en el 15.6%, y en menor frecuencia 

ictericia, Boseola tifoídica, Giordano, y esplenomegalia en 4.6~

sangrados en 3.1%, así como datos de choque, petequias y equimosis 

en el l. 5%. 
No. de pacientes. 

20 

18 

16 

14 

12 

10 

8 

6 

4 

2 

40 

1 2 3 4 5 6 clínicos. 

DATOS CLINICOS 

l~-Hepatomegalia. 18 
2.-Hipoperistalsis. 12 
3.-arecimiento amigdalina. 10 
4.-Ictericia. 3 
5.-Roseola tifo!dica. 3 
6.-Giordano. 3 
7.-Esplenomegalia. 3 
8.-Sangrados. 2 
9.-Choque. 1 

10,-Petequiae y equ6mosis. 1 

28.11" 
18.7% 
15.6% 

4.Gf. 
.4.6% 
4.6% 
4.6% 
3.1~ 
1.5% 
1.5~ 



l En cuanto a las manifestaciones neurológicas, las que se obser-:-

varon en mayor número fueron1 alteraciones del estado de despierto 

en 15.6%, delirio en 3%, meningismo en el 4.6%, y crisis convulsi

vas en el 3.1%. 

Observamos dentro de las manifestuciones cardiovasculareo s so-

ples en el 6. 27;, !lliocardi tis en el mismo número 1 e insuficiencia-

cardiaca en el 4.6fo. No se encontró disociación entre pulso y tem

peratura en aigtmo de los casos. 

MANIFESTACIONES NEUROLOGI Ci~S. No. '{.. 

Al terE\ciones del estado de--- 10 15.6 

despierto. 

hleningismo, 3 4.6 

Delirio. 2 ~.l 

Crisis convulsivas. 2 3.1 

MANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES. No. %. 

Soplos. 4 6.2 

Miocarditis. 4 6.2 

Insuficiencia cardiaca. 3 4.6 

Disociación entre pulso y tempe- o o.o 
re.tura. 
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Dentro de los exámenee de laboratorio se report6 biometría hemá

tica con hemoglobina normal en el 37.5%, anemia normocítica en el-

17.1~; leucocitos en cifras de 1000 a 2900 el 15.6~, de 3000 a--~-

4900 el 48. 4$t, de 5000 a 10000 el 59. 31', y mayores a 10000 el 17 .1 

'f., así mismo, se reportó trombocitopenia en 4.6% de los casos. 

BIOMETRIA HE!MTICA AL INGRESAR AL HOSPITAL 

HEMOGLOBINA: NUMERO 1~ 

Hemoglobina normal. 24 37.5 

Hemoglobina menor a lOgr. 11 17,1 

LEUCOCITOS a 

de 1000 a 3000 

de 3000 a 4900 

de 5000 a 10000 

mayor de 10000 

PLAQUETAS: 

Trombocitopenia. 

10 

31 

38 

11 

3 

15.6 

48.4 

59.3 

17,1 

4.6 

En las reacciones febriles, el 65.6~ de los pacientes mostr6---

cifras positivas (por arriba de 1 :160), para el antígeno "0", y el 

76.5% fué positivo para el antígeno 11H11 • 

ANTIGENO SOMATICO 11 0" NUMERO % 

Positividad de 1:160 12 18.7 

Positividad de 1:320 19 29.6 

Positividad de 11640 10 15.6 

Positividad de 1:1600 1 l. 5 

Total. 42 65.6 
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ANTIGENO FLAGELAR "H" NUMERO .¡. 

Positividad de 1:160 15 23.4 
Positividad de 11320 19 29.6 

Po si tivida.d de 11640 11 17.J. 

Po si tividad de 111600 l l. 5 

Positividad de 112560 1 1.5 
Total 49 76.5 

Para las pruebas de fijaci6n de superficie, se reportó una posi

tividad del 79.6%, tomando en cuenta para el resultado de dichas-

pruebas, los porcentajes indicados de acuerdo a la edad. 

PRUEBA DE FIJACION DE SUPERFICIE AL INGRESO AL HOSPITAL 

PORCENTAJE DE POSITIVIDAD NUlllERO f. 

10~ 5 7.8 

90% 1 1. 5 

80% 20 31.2 

75% 9 14.0 

6~ 4 6.2 

50<i~ 6 9.3 

401' 1 1.5 
TOTAL 51 79.6 

SE REPORTARON NEGATIVAS 5 7.8 



Se tomaron 43 coprocultivos, reportandose positivos 11; de 22--

hemocultivos, 8 fueron positivos, y 3 de 13 mielocultivos resulta

ron positivos, tambi~n se tomaron 33 urocultivos, que en su totali 

dad fueron negativos. 

52 

OULTIVOS No. DE OULTÍVOS TOMADOS. No.DE CULTIVOS POSITIVOS % 

OOPROCULTIVO. 43' 9 17.l 

HEMOGULTIVO. 22 8 12.5 

MlELOCULTIVO. 13 3 4.6 ' 

URO CULTIVO. 33 o o.o 

Las complicaciones observadas en los pacientes que se estudiaron

fueron: daño. hepático (12.5~), dru1o a m~dula 6sea (12.5%), sangr~ 

do de tubo digestivo (7. 8%), encefali·tis y miocardi tia salmone16s!_ 

ca.s (6.2%), bronconeumonía y suboclusi6n int'estinal (3.1%), hiper

pirexia y perforuci6n intestinal en el 3.1%, además de que en un-

paciente se present6 ui1a recaída de la enfermedad, dicha situaoi6n 

se present6 despu~s de tres semanas de haber completado tratamien

to médico. 



~~. ;,;~ 

No. de pacientes. 

9 

8 

7 

6 

5 

4 

3 

2 

1 

. 
-

¡.___ 

1 2 3 4 

COMPLICAOION 

1.-Daií.o hepático. 

5 6 7 

2.-Daño de médula ósea. 

3.-aoagulación intravascular 
diseminada. 

4.-Hemorragia intestinal. 

5.-Miocarditis. 

6.-Encefalomielitis. 

7.-Suboclusión intestinal. 

8.-Bronconeumon:ía. 

9.-Ferforaci6n intestinal. 

10.·-Recn:ída. 

11.-Hiperpirexia. 

•"'""'""'"' 
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1 J 
8 9 10 11 COMPLICACIONES 

NUMERO r¡, 

8 12.5 

6 9.3 
6 9.3 

5 7.8 

4 6.2 

4 6.2 

2 3.1 
.\ 

2 3.1 i 
1 

2 3,1 
1 

1 1.5 
.¡ 

1 · 
1 1.5 

¡ 

i ",,lt r, 
~· 't 

~' 
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El tratamiento antimicrobiuno fu4 a base de cloranfenicol en el-

54.6~, a dosis de lOOmgr/Kgr/día por 14 días, siguiendo en frecue!! 

cia ampicilina en 21.8~ u dosis de 100 a 200 mgr/KGr IV. o VO. por 

14 días, trimethoprim sulfamethoxazol a 8mgr/1Cgr/día VO. por el-~ 

mismo lapso de tiempo en el 3 .1%, y el 20. 3~ de los 1)acientes, ra

cibi6 terapia polimicrobiana, en relaci6n a la fiebre, 6sta desap~ 

reci6 al 5o. día de tratamiento con cloranfenicol y al 60. día en

los tratados con ampicilina y trimethoprim-sulfrunethoxazol. 

TRATAMIENTO NUMERO % 

Gloranf e ni col. 35 54.6 
Ampicilina. 14 21.8 

Trimethoprim-sulfamethoxazol. 2 3.1 

Terapia polimicrobiana. 13 20.3 

En lo que se refiere .a la mortalidad, ~sta se present6 en el----

10. 9%1 que corresponde a 1 de los 64 pacientes estudiados, habien

do fallecido 2 mujeres y 5 hombres, el 85. 5~ de los casos, corres

pondieron a edades entre 6 y 13 años, y el 14.2% lo constituy6 un-. 

paciente de 3 meses de edad. 

MORTALIDAD. 

SEXO e 

EDAD& 

J"emenino. 

Masculino. 

6 a 13 afios. 

. 3 meses. 

7 pacientes. 10.9% 

2 

5 

6 

1 

28.5,t; 

71-4~. 



El tiempo de evolución antes de hospitalizarse osciló entre 4 y-· 

26 días, y el tiempo de estancia intrahospitalaria varió desde----

5hrs. hasta 20 días, Todos los pacientes habían recibido diversos 

tratamientos antes de ingresar al hospital, el 71.4% recibió anal

g~sicos y antitérmicos, el 28.5% recibió cloranfenicol, el 14.2%~ 

asociación de ampicilina-cloranfenicol, un paciente recibió anti-

diarreicos y otro,vitamínicos asociados a antitérmicos • 

TRATAMIENTO NUMERO .¡, 

Analgésicos y antité:nnicos. 5 71.4 

ClorE"...nfenicol, 2 28.5 

Antidiarreico s. 1 14.2 

Vitaminas, 1 14.2 

Ampioilina-Cloranfenicol. 1 14. 2 

Amóxicilina, y otros no esp~ 2 28.5 

cificados. 

Dentro de las complicaciones observadas, todos los pacientes---

presentaron desequilibrio hidroelectrolítico durante su evolución, 

r1iendo difícil de hidrutarlos, 5 pacientes desarrollaron coagula

ción intravascular disemina.da, el mismo número pref' entó hepatitis

salmonelósica, se observó choque endotóxico en 4 pe.cientes, sangr,!: 

do de tubo digestivo también en 4 casos, en 3 pacientes, se prese!}; 

tó choque mixto, en el mismo número se encontró insuficiencia ~ar

diacu, insuficiencia respiratoria, edema agudo de pulmón, encefali 

tis y meningismo, 2 pacientes convulsionaron, y en 2 se diagnosti

có miocarditis, en un paciente se documentó p~rpura trombocitopeni 

ca secundaria a dafio de m~dula ósea, hubo un caso de perforación-

intestinal con peritonitis secundaria confirmada quirúrgicúlllente,y 

2 casos cori probable perforación que no se corroboraron, en otro-

caso se efectuó laparotomía por probable perforación, descartando-
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se esta posibilidad, un paciente desarrolló bronconeumonía, y otro 

otitis media derecha. 

COMPLICACION 

-Deshidrataci6n. 

-Coagulación intravascular 

disemine.da. 

-Hepati tia. 

-Choque endot~xico. 

-Sangrado de tubo digesti-

vo. 

-Encefalitis. 

-Insuficiencia cardiaca. 

-Insuficiencia respirato·--

ria. 

-Edema agudo de pulmón. 

-Cho que mixto. 

-irreningismo. 

-Miocarditis. 

-Probable perforación in--

testine.l. 

-síndrome convulsivo. 

-l?i1rpura trombocitop~nica. 

-PerforacicSn intestinal. 

-Peritonitis. 

-Bronconeumon!a. 

-Otitis media derecha, 

No. DE CASOS 

7 100<'" 

5 71.4c;L 

4 

3 42. 8% 

2 28. 5~ 

1 14.2'f. 
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-. 

CAUSAS DE MUERTE 

Caso No. 1.-Choque endotóxico, coagulaci6n intra

vascular diseminada, miocarditis sal

monelÓsica, insuficiencia cardiaca y

edema agudo de pulmón. 

Caso No. 2.-Choque endotóxico, miocarditis salmo

nelósica, insuficiencia cardiaca y--

edema agudo de pulmón. 

Caso No, 3.-Perforación intestinal, peritonitis,

bronconeumonía y choque séptico. 

Caso No. 4.-Sangrado de tubo digestivo y choque-

mixto. (probable perforación intesti-

nal). 

Caso No. 5.-Choque séptico, coagulación intr~vas

cular diseminada, (probable. perfora-

ción intestinal) • 

Cas9 No. 6,-Choque mixto y sangrado de tubo dige!! 

tivo. 

Caso No. 7.-Choque séptico, coagulación intravas-

cular diseminada, insuficiencia car--

diaca y edema agudo de pulmón. 

En lo 00:1cerniente al estado nutricional de los pacientes falle

cidos, uno de ellos era eutró;fico, 4 desnutridos de 20. grado, uno 

de primer grado, y otro con peso elevadog por lo tanto el 7i.4% de 

los niños era desnutrido en algÚn grudo. 

Los dia~6sticos se fundamentaron en base a la clínica y los da

tos de laboratorio. (salvo el caso de perforación que se corroboró

por cirugía. 
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En el estudio, se encontraron 17 pacien~es que correspondieron-

a la epidemia de 1972, habiendo fallecido 2 de ellos. 

No se menciona en los expedientes, que se hayan efectuado oo---

procul ti vos de control en alguno de los pacientes. 
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L ANALISIS 

L NUMERO DE PACIENTES.- El estudio comprende 64 pacientes, que fue 

ron hospitali.zudos por fiebre tifoidea en un periodo de tiempo de

l_ 15 años en el servicio de Infectología Pediátrica del Hospital Ge

neral de M~xico s.s., dicho número de pacientes no revela la fre--

1 cuencia real del padecimiento, ya que no se incluyen en esta revi-
!-

sión los pacientes que fueron manejados en fonna ambulatoria y que 

I_ no presentaron aleuna complicaci6n que ameritara su internamiento. 

EDAD.- Se encontraron pacientes con esta enfermedad desde los 3-

meses hasta los 15 años, siendo más frecuente de los 6 a los 15,-

menos frecuente en preescolares y por Último en lactantes, datos-

que concuerdan con lo reportado en la literatura, que señala pred~ 

minio del padecimiento en escolares y adolescentes, siendo raro en 

lactantes. 

-. SEXO.- Observamos ligera predominancia del sexo masculino sobre

el número de casos presentados en el sexo femenino, dato que no es 

-'. concluyente, ya que en la literatura se menciona que ambos sexos--

-' son afectados de manera similar, y en algunos estudios se menciona 

: que predomina uno u otro sexo, pero en nuestro estudio la diferen

cia entre los dos sexos no es significativa. 

LUGAR DE ORIGEN.- La mayoría de los pacientes resultaron origin~ 

rios del D.P'., siguiendo en orden de frecuencia el Edo. de !'16xico

~ y posteriormente estados cercanos al D.F., lo cual se explica por-

1a ubicaci6n del hospital en el que se efectuó esta revisi6n, ade

- más cabe la pena mencionar que la población que acude a dicho hos

pital, en su mayoría pertenecen a una clase socioecon6mica baja,-

" que generalmente habitan en malas condiciones sanitarias, por lo-

cual ea un factor muy importante en la epidemiología de esta enti

dad. 

FIEBRE.- Se presentó en el 100% de los casos, que corresponde a-
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lo reportado, ya que sa menciona que es el dato más constante en-

estos pacientes, siendo de curso prolongado, continua, de predomi

nio vespertino, observandose predominio de cifras mayores a los-~ 

40 GC. aunque debe hacerse la aclaraci&n de que en lUl porcentaje-

de los expedientes (23~), no se hace menci6n de las característi-

cas de la. fiebre. 

TRATAMIENTO ÉX'!RAHOSPITALARIO,- La mayoría de los pacientes hab~ 

a recibido algun tratamiento antes de hospitalizarse, tratandose-

en su mayoría de diversos antimicr.obianoa que generalmente corres

pondieron a esquemas inadecuados e incompletos, que conducen al--

desarrollo de complicaciones, 

SINTOMAS PREVIOS,- Los que más frecuentemente se observaron en-

orden de frecuencia soni fiebre que como ya se mencion6 se observ6 

en todos los casos; diarrea en el 75~, que es un porcentaje mayor

ª lo reportado en la literatura, ya que en ~sta.p dicho porcentaje

corresponde a 30 a 5~; anorexia y mal estado general en .el 6~,-

lo cual es un dato frecuentemente reportado en los pacientes; en-

más de la mitad de los casos se present6 dolor abdominal, v6mito y 

cefalea, que tambi~n corresponde con la literatura; en el 28% se-

observó tos y dolor faríngeo, lo cual se reporta enptros esfudios 

con un margen muy amplio de 2 a 73%; así mismo se menciona la pre

sencia de constipación en el 50~, habiendose encontrado dicho dato 

en solo el 18.7~ de nuestros pacientes, aunque otras series menci~ 

nan porcentajes menores. 

EXPLORAOION FISICA.- Los da·tos que con mayor :frecuencia. se enoou 

traron fueronl hepatomegalia, hipoperistalsis, amígdalas crecidas

y en un n'1mero menor de casos, ictericia, eaplenomegalia y roseola-

tifoídica, datos que en las diferentes series se reportan con fre

cuencias en rangos muy variables,por lo que estos reeultadGs pueden 

considerarse como similares, en relaci&n con la roseola, en dife~

rentes seriea se reporta con frecuencias que varían del o al 13~,-
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en nuestro estudio la enoont.ramos en el 4.6%, tal vez ésto se de-

ba a la dificult~d para identificar las lesiones dérmicas, tomando 

en cuenta que es dificil de observar en los pacientes que tienen-

la piel morena, y que se modifica por la administración de antimi

crobianos, y como se mencionó ,muchos pacientes recibieron dichos-

medicamentos. 

En i•elación a las alteraciones cardiovasculares, la más frecuen

te fué la aparici6n de soplos cardiacos, lo cual no resulta deter

minante, considerando que pudo ser consecuencia de la anemia obse! 

vada en los pacientes. Como dato neurol6gico predominante, se en-

centró alteración del estado de despierto en un 15.6%, habiendose

reportado en la literatura con un margen amplio del 5 al 57~. 

EXAhlENES DE LABORATORIO.-

-Biometría hemáticaz A diferencia de lo reportado en otros estu

dios, en los que se observ6 anemia en el 601- de los casos, en el-

nuestro, se encontró ésta en el 17,1~; en lo que respecta. a las--

plaquetas, éstas se encontraron disminuídas en el 4.6% de los ca-

sos, dato que difiere de otras sories, en las que correspondió al-

57%. En el 64%, se encontraron cifras de leucocitos por debajo de-

4900 Xmm3, lo cu~l corresponde a las cifras de leucopenia reporta

das en estudios previos. , 

-Reacciones febriles: la positividad para esas pruebas tanto pa~ 

ra el antíeeno O, como para el H, (65.6 y 76.5~ respectivamente),

es semejante a lo que se menciona en0otras series (52.6 a 60.5% y-

73.4 a 75.8% respectivamente). 

-Fijación de superficie.- aunque ésta es una prueba que tiene--

una sensibilidad mayor al 90% de acuerdo con diversos autores, en-. 

nuestro estudio la positividad pura ella fu6 del 79.6~, aclarando

que se desconoce la etapa de la enfermedad en la que fu~ efectuado 

dicho estudio • 

-Aislamiento de Snlmonella typhi¡ ~unque éste es el m~todo de--

diagn~stico definitivo de esta enfermedad, no lea fueron realiza~-
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dos cultivos a todos los pacientes, el coprocultivo fué el efec--

tuado en un mayor núrnero, con una positividad del 25.~ que difie

re del 50% reportado en la segunda semana de la enfermedad, aunque 

ienoramos en que periodo se tomaron dichos cultivos, al igual que

los hemo y mielocultivos que resultaron ser positivos en porcenta

jes todavía más bajos, recordando que en la literatura se menciona 

positividad del.80 y 901' respectivamente, en ningún paciente se~

efectu6 cultivo de roseola, cuyo Índice de positividad es muy ele

vado. 

No se efectuaron coprocultivos de control, para la deteoci6n de

portadores asintomáticos, 

TRATAMIENTO.- El mayor porcentaje de los pacientes recibi6 clo-

ranfenicol a las dosis usuales, ya que este antimicrobiano es la-

droga de primera elecci6n de acuerdo con la literatura, el segundo 

antimicrobianó más frecuentemente utilizado fué la ampicilina, so

bre todo en el periodo de 1972 a 1973 en el que se reportaron cc-

pas resistentes al cloranfenicol 7 un menor número de pacientes re

Cibi6 trimethoprim-sulfnmethoxazol, en cuanto a la remisi6n de la

fiebre en relaci6n al tratamiento administrado, los resultados son 

congruentes con lo reportado en la li tora tura. El 20% de los pa--

cientes recibi6 terapia polimicrobiana en muchos de los casos por

las complicaciones asociadas. 

COL'!PLICACIONES.- La mayoría de las complicaciones observadas fu! 

ron secundarias a bacteriemia como son& daflo hepático, (12.5%), da

ño de m~dula 6sea (9.3f.}, coagulaci6n intravascular diseminada~-

(9. 37"), miocarditis (6.25G) e hj.perpirexia (1.5%), destacando que-

en la literatura se mencionan porcentajes mayores a los encontra-

dos en nuea:tro estudio (hepati tia en 40%, miocardi tia en 30f. y co~ . 

gulaci6n intravascular diseminada en el 20f.)¡ siguieron en frecueu 

cia las complicaciones secundarias a daño del aparato digestivo,-

sobre todo la hemorragia intestinal en 7.8fo, en contraposici6n con 

3~ de otras series, en cuanto a la perforaci6n intestinal, ~ata se 



encontró·en el 3.1% de los casos, porcentaje similar a.l_de otrae

series que corresponde a 3 a 5%. De los pacientes que presentaron

perforación intestinal, t1sta sucedi6 en la segunda semana de la CQ 

fermedad, uno de ellos falleci6 y el otro se resolvió quirúrgica~ 

mente en forma satisfactoria, en menor frecuencia se observó bro11-

coneumonía y encefalomielitis tifoídica, hubo una recaída de la en 

fermedad en w:i paciente que había recibido cloranfenicol, señalau

doae en la literatura una frecuencia de 5 a 15~, siendo más frecuen 

te en los pacientes tratados con cloranfenicol. 

MORTALIDAD.- En nuestro estudio, se observ6 una mortalidad del--

10.9',t, en la literatura se menciona que corresponde al 10 a 12%--

ouando no se ha administrado tratamiento antimicrobiano alguno, y

de l a 3~ cuando se administró cloranfenicol en dosis adecuadas y

en forma oportuna, por lo que la mortalidad en nuestro estudio re

sultó elevada¡ dos de nuestros pacientes correspondieron a. la epi

demia de 1972, y ambos habian recibido tratamiento con cloranfeni

col por dos semanas , sin respuesta terapéutica alguna," por lo que 

inferimos que en ambos casos pudo tratarse de cepas resistentes a

aste antimicrobiano, lo cual coincide con reportes de otras series 

durante esta Última época. El resto de loa pacientes ya habían si

do manejados previamente con diversos medicamentos en forma extra

hospi talaria, ya que el tiempo de evoluci6n antes de hospitalizar

se vari6 entre 4 y 06 días, un enfermo había recibido amoxicilina

y los demás otros fármacos sin efecto específico para controlar la 

enfermedad, lo que explica su mala evoluci6n • 

En cuanto a la edad, el grupo que presentó mayor mortalidad fué

el de los escolares en el 85.5%, resultando congruente con la lit! 

ratura, ya que este grupo es el mayormente afectado por esta enf e! 

medad. Se obserV6 un caso en un lactante de 3 ~eses , que evoluci.Q_ 

n6 como una gastroenteritis de curso prolongado, cornprometiendo--

seriamente su eetado de hidrataci6n y mostrando datos de septice-

mia, por rectosigmoidoscop!a se document6 una rectitis mixta, par! 
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. sitaria (por amiba) y bacteriana, recibiendo tratamiento untiruni

biano , presentó un curso grave, resultando fatul, y postmortiem se 

recibió el resultado del hemocultivo con Salmonella typhi, con lo

que se hizo. el diagn6stico, éste caso concuerda con lo referido-

por otros autores, que mencionan la presentación de esta entidad-

en lactantes, como una gastroenteritis severa, que por lo gcneral

se diagnostica-incidentalmente, ya que no se considera esta posibi 

lidad diagnóstica por la rareza de presentación a ésta edad. 

Se encontró que todos los pacientes que fallecieron, durante su

evolución presentaron deshidratación, y fueron difíciles de hidra

tar, lo cual contribuyó a su descompensación metabólica; en el----

71. 4% de las defunciones, se presentó hepatitis ealmonelósica y~ 

también en el mismo porcentaje coagulación intravascular disemina

da, ambas complicaciones, como consecuencia de bacteriemia, situa

ción que condicionó el desarrollo de choque endotóxico en 4 casos

que en otros 3 casos se asoció a choque hipovolémico, produciendo

choque mixto que finalmente produjo la muerte en la mayoría de los 

pacientes, aunque hubo otras situaciones asociadas que agravaron--· 

las condiciones de los pacientes, como es el desarrollo de miocar

ditis en 2 casos, que condujo a los niños a insuficiencia cardiaca 

más rapidamente, otro paciente desarrolló bronconeumonía agragan-

dose otro elemento de mal pron6stico para su evolución, as! mismo-

3 pacientes sufrieron encefalitis, la cual cuando se presenta, ca

si siempre es fatal, de acuerdo a lo reportado, se menciona que--

las causas principales del fallecimiento sons sangrado de tubo di

gestivo y choque hipovol~mico secundario, en nuestra casuística el 

primero se present6 en 3 casos, y la perforaci6n intestinal se co

rrobor6 en un paciente que falleció, sucediendo ~sta en la segunda 

semana de evoluci6n, en la laparotomía se encontraron 4 perforaci2_ 

nea localizadas en el borde antimesent~rico del íleon, una de e--

~111.s a lOcm. de la viilvula iliocecal, y las otras 3 a una distan-

,;~.a de 40 a 50cm. de dicha válvula, en la literatura, se menciona--
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que dichas perforaciones generalmente son únicas, y se encuentran

ª una distancia de 20 a 40 cm. de la válvula. ilioceca.l, y al igual 

que en nuestro paciente, se observan en el borde antimesentérico-

del Íleon y se asocian a peritonitis, lo que tambi~n present6 éste 

niño, En otro paciente se efectuó luparotomía exploradora, por pr~ 

bable perforaci6n intestinal, descartandose este dir.gn6stico, y en 

otros 2 casos se sospech6 perforaci6n, pero fallecieron sin que se 

corroborara ~sta, y no se cuenta con el estudio de patología que-

aclare el diagn6stico. 

En relación al estado nutricional de los pacientes que fallecie

ron, cuatro de ellos eran desnutridos de segundo grado y uno de--

primer grado, sólo uno fu~ eutrófico, y otro con peso por arriba-

del esperado para su edad, en la literatura, se menciona que la--

mortalidad se incrementa en pacientes con enfermedades debilitan-

tes , o en desnutridos , dentro.de los niños que fallecieron aun-

que no hubo desnutridos de tercer grado, la mayoría. de ellos si-·

estaban desnutridos, por lo que podemos concluir que al igual que

lo reportado por otros autores 7 si hubo relación entre el carente

estado nutricional de los pacientes y un mayor porcentaje de mort! 

lidad. 



CONCLUSIONES 

1.- La fiebre tifoidea es una enfermedad infecciosa, aguda,gene 

ralizada, cuyo agente causal es: Sulmonella typhi, que es-~

transmi ti da por medio de alimentos contaminados, constituyen

do un problema de salud en el país.· 

2.- Afecta por igual a ambos sexos, puede presentarse a cual--

quier edad, en forma predominante en el escolar y el adoles-

cente, siendo rara en el lac~ante. 

3.- Es más frecuente en las personas de clase socioeconómica b~ 

ja, con malos habites higiénicos y un deficiente nivel de vi

da. 

4.- Clinicamente se manifiesta por hipertermia en forma predom1_ 

nante, siendo 6sta de curso característico, además de la pre

sentaci6n de otros datos clínicos menos específicos, como aon 

hepatoesplenomegalia, cefalea, vómitos etc. 

5.- El diagnóstico se establece mediante los datos clínicos re

copilados y la realización de exámenes de laboratorio como--

sont cultivos de sangre, médula ósea, y biopsia de roseola;-

biometr!a hem~tica, reacciones febriles y fijación de superf.!, 

cie. 

6.- El tratamiento de primera elección es a base de cloranfeni

col, además de brindar las medidas de sostén adecuadas, 

7,- Las complicaciones más comunmente observadas son las debi-

das a bacteriemia y a daño del tubo digestivo, y del manejo-

adecuado del paciente, dependerá la no presentación de las---

mismas. 

8.- La mortalidad es elevada cuando no se ha administrado un--

tratamiento adecuado, y se abate considerablemente este por-

centaje cuando se administra el tratamiento específico en fo!, 
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ma adecuada. 

9.- Las defunciones en su mayoría ocurren por choque endotóxioo 

consecutivo a bacteriemia, y por sangrado de tubo digestivo-

que condiciona choque hipovol6mico, o por la. asociación de--

amboa, produciendoae un choque mixto, a.demás de la concurren

cia de otras complicaciones como miocarditis, encefa.litis,--

etc. 

10.- La mortalidad es mayor en pacientes desnutridos. 

11.- Ea muy importante la prevención del padecimiento por medio

del mejoramiento del nivel de vida de la población, de la ade 

ouada educación higi6nica, el saneamiento ambiental, el mane

jo correcto de los enfe:f:\mos y la detecoi6n de portadores asi~ 

tom11ticos, sobre todo si se trata de manejadores de alimentos. 

67 



BIBLIOGRAFIA 

1.- Anderson, E.S. 1Chloranphenicol-resistu.nt salmonella typhi

Lancet, 1494. 1972. 

2.- Beltrán, F.,Franco, A. 1Algunos aspectos de la perforación

intestinal en la fiebre tifoidea, Revisión de 200 casos. BoL 

!i!ed. Hosp. Inf. 173 745-1970 

3.- Besudo,M.D. ,Olarte, J. Aislar.iiento de s. typhi resistente a 

altas concentraciones de cloranfenicol. Bol. Ofic, Sat.Panam. 

7 4 sl-10 197 3 

4.- Blaser1 J .M.,Feldamn,A.R. 1 Salmonella bacteremia:reports-

to the centers for disease control, 1968-1979, J,Infect.Dis. 

143:743 1981. 

5.- Bockus,H,L. :Gastroenterología, Ed.Salvat, 3a.Ed. II:998---

1006,1980. 

6,- Calder6n,J.E. :Amoxicillin in the treatment of typhoid fever 

due to chloramphenicol resfotant salmonella typhi, J. Infect. 

dis. 129:219 1974. 

7,- Colon,A.R,,Gross, D.R. :Typhoid fever in children. Pedia--

trics, 56:606 1975. 

8,- De la Loza, S.A., Cura,J.V.: La mortalidad por enfermeda---
'l J des infecciosas y parasitarias en U~xico y sus proyecciones-

futuras. Sal, Pub. Mex. 17:757 1975. 

9.- Dinear,A,,Almann,G.: The treatment of chronic biliary. Sal-

monella carriers. A.J.Med, 47:236 1969. 

10,- Espinoza,L,F.R. y cols. :Alteraciones de la coagulación en

la fiebre tifoidea, Infectología, 5:233-42 1983. 

11.- Farreras Rozman. Medicina interna • Ed 7 Il~arin 8a.F.d. II :913-

921. 1976 • 

-~ 12.- Gianella,R.A.,Fonnal,S.S.:Pathogenesis of salmonellosis.--

J.Clin.Invest. 52:441. 1973. 

13.- Gonzalez,S.N.,Torales,T.A.,Gomez,B,D. :Infectolog!a clínica-

; Ed. trillas la,Ed. 179-93 1984 • 
.J 

65 



14.- Gutierrez, G. y cols. :La reacción de Wif~tA erres~ fiebre---: 

tifoidea. Bol.Med.Hosp.Inf. 19:45 196~N,fR IJ[ IJ IO l[lf 
15.- Harrison•s, Principles of internal medicine, rñte.JIRlJiJiii,1 

student editions 8a.Ed. 839-44 1977. 

16.- Heredia,D.A. :Fiebre tifoidea. Bol.Med,Hosp.Inf. 24:711----

1967. 

17.- Hornick,R. ,Greisman,s. :The pathogenesis of typhoid fever

Aech. Intern.llled. 1381357 1978. 

18.- Hoernick,R.,Greisman,S.:Typhoid fever pathogenesis and---

inmunologic control. N. engl. J.Med. 283:666-739 1970. 

19.- Kempe, C.H. :Diagnóstico y tratamiento pediátricos. Ed.Ma--

nual moderno. 4a,Ed. 775-6 1981. 

20.- Krugman,W.K.;Enfermedades infeccioeas Ed.Interamericana,--

6a.Ed. 267-75 1979. 

21.- Kumate,J,y cols. :La serología en el diagnóstico de la fie

bre tifoidea, Bol.Med.Hosp.Inf. 29:405 1972. 

22.-· Kumate,J.,Peñaloza,J.I1o :La fiebre tifoidea en el primer-

año de la vida, Bol.Med.Hosp.Inf. 31:924 1974. 

23.- Kumate,J.,Gutierrez,G.:Manual de infectología.Ediciones--

médicas del Hospital Infantil de l.~éxico. 45-55 1978. 

24.- Kumate,J, y cols.:Urgencias en Pediatría. Ediciones médi-

cas del Hospital Infantil de México 3a.Ed. 171-75 1982. 

25.- Mendoza,H.P. y cols. :Persistencia de Salmonella Typhi en

médula ósea y estado de portador. Infectología. 1;9-13 1985. 

26,- Nelson,Vaughanan,Mo.Kay:Tratado de pediatría.Ed.Salvnt,---

7a.Ed. !:619-623, 11:1136 1980. 

27,- Feredo,L.M.A.,y cols. :Importancia. del estado tifoÍdico en

el diagn6stico de la fiebre tifoidea. Infectología 111557---

1983. 

28.- Feredo ,L.M.A. y cols, :La roseo la tifoÍdica como elemento

dia6r1Óstico en la fiebre tifoidea, Infectología 22:103-8----

1983. 

69 



29.- Peredo,L.M.A.,De La Cabada,C.F.J. :Diferencias clínicns--

en la fiebre tifoidea por S.Typhi sensible y resistente al

cloranfenicol. Rev. Lut-Amer.J,\icrobiol. 22:59 1980. 

30.- Rama Chandran,s. ,Godfrey, J,: "Typhoid hepatitis 11 GA!llA.---

230:236 1974. 

31.- Robertson,R.P., et al. :Evaluation of chlorrunphe11icol and

l:lmpicilin in salmonella enteric fever. N. Engl.J.Med. 278:--

171, 1978. 

32.- Robbins,S.L. :Pathology basis in dise¡i.se, W.B.Saunders,---

Philadelfia 1974. 

33.- Robbins. Patoloeía estructur&l y funcional. Ed. Interamer~ 

cana. la. Ed. 839-44 197?. 

34.- Ruíz Gomez,J •• Avila, C.sRespuesta serol6gica a la vacuna-

contra la fiebre tifoidea. Sal.Pub. Mex, 18:727 1974. 

35.- Simon, J .H. ,Miller, R.C. :Ampicillin in the treatment of---

chronic typhoid carriers. N.Engl.J.Med, 274:808 1966. 

36.- Snyder, ?.í,J., et al. :Comparative efficacy of chloranphenicol, 

ampicil lin, and co-trimoxazole in the treatment of typhoid--

fever. Lancet 11:1155 1976. 

37 .- Valenzuela, y cols. slllanual de Pediatría. Ed. In·teramerica

na, 9a.Ed. 434-43 1975. 

38.- Vazquez, V.,Calderon,J.E,:Chloranphenicol resistant strairs 

of salmonella typhosa. New.Engl. J.Med, 286:1120 1972. 

39.- 'ilehrle,P.F. ~et al. :Communicable and infectius diseases,-

The C.V. Nosby Company,S.T. Louis Missouri, 1981, 

40,- Woodward 1 T.E., Srnadel,J. :blanegement of typhoid fever and

its complications. Ann.lntern.Med, 601144 1984. 

41.- V/oodward, E. T. et al. 1A new vaccine against typhoid fever. · 

J.Infect.Dis. 145:289. 1982. 


	Portada
	Índice
	Introducción
	Primera Parte. Antecedentes
	Definición
	Historia
	Etiología
	Epidemiología
	Patogenia
	Anatomía Patológica
	Cuadro Clínico
	Exploración Física
	Diagnóstico
	Diagnóstico Diferencial
	Complicaciones
	Tratamiento
	Prevención
	Segunda Parte. Revisión de Casos
	Material y Métodos
	Resultados
	Causas de Muerte
	Análisis
	Conclusiones
	Bibliografía



