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Complicaciones 
De seguir su curso normal, la infección debe 
terminar a fines de la cuarta semana. Aunque 
no todos los autores están de acuerdo, se 
dice que el uso del cloranfenicol ha dismi

nuido en cierto grado el número de compli
caciones que se presentan durante la fiebre 
tifoidea. También es importante mencionar 
que las complicaciones se pueden presentar 
sin que exista una relación directa entre la 
severidad del cuadro y las posibles complica

ciones. 
Una de las complicaciones más frecuentes 

es la hemorragia intestinal. Esta puede pre
sentarse como sangre oculta en heces o como 
hemorragia franca (enterorragia) , la cual 
es muy rara, manifestándose por la caída en 
la tensión arterial y en la temperatura. Esta 
complicación ocurre generalmente durante 

la segunda o tercera semana y es debida a 
la erosión que se produce en la mucosa 
intestinal por hiperplasia y necrosis de las 
placas de Peyer. 

Otra complicación frecuente es la perfo
ración intestinal, la cual es más grave que 

la anterior y tiene un alto índice de morta
lidad, pues produce lo que se conoce como 
peritonitis fecal. También se produce alre
dedor de la segunda o tercera semana y está 
producida porque los procesos patológicos 
del intestino (hiperplasia, necrosis, úlceras) 
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pueden abarcar más allá de la submucosa y 
muscular, produciéndose así una perfo

ración. 

Las complicaciones neuropsiquiátricas 
también son frecuentes (aunque no en todos 
los países, siendo más frecuente en la India) 
y son muy variados Hendo desde estados 
de conducta alterados hasta encontrar deli
rio, convulsiones, meningismo y alteraciones 
del electroencefalograma caracterizado por 

ondas lentas. Cuando estos síntomas son 
muy acentuados pueden causar la muerte. 
La causa de estas complicaciones se ha 
tratado de atribuir a un probable mecanismo 
inmunológico, pues se ha observado una 
"desmielinización leucoencefálica periveno

sa" como sucede en otras infecciones ence
fálicas y que tienen origen inmunológico. 

Otras complicaciones pueden ser debidas 
a que los bacilos entran a la circulación y 
pueden alojarse en cualquier órgano de la 
economía, pudiendo llegar a producir una 
lesión supurativa en meninges, cartílagos, 
periostio, riñones y pulmones (aunque ge

neralmente se encuentra asociado a un 
neumococo) , y muchas otras lesiones que 
pueden ser muy graves y aun causarle la 
muerte al sujeto. 

También dentro de las complicaciones se 

incluyen las recaídas, que se pueden pre

sentar del 5 al 10% a pesar de que conta
mos con el cloranfenicol; antes eran un poco 
más frecuentes. Cuando se ha empezado la 
terapéutica con cloranfenicol o ampicilina, 
la recaída generalmente es más leve que la 
primoinfección. Ocurren en un lapso después 
de dos semanas de haberse negativizado los 
hemocultivos, los que se vuelven a hacer 

positivos. 
La última de las complicaciones impor

tantes es la de los portadores crónicos, la 
cual ocurre en un 3 por ciento de los pacien-
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tes que han padecido fiebre tifoidea. La in
fección se localiza generalmente en la vesícu
la biliar, y para que se consideren portadores 
crónicos deben eliminar bacilos por heces 
un año después de haber padecido la enfer

medad. Es importante que un 30 por ciento 
de los sujetos que han enfermado de fiebre 
tifoidea, a los tres meses siguen eliminando 
bacterias por las heces, pero la mayoría al 
cabo de unas semanas más dejan de eliminar 
los bacilos. Esto es impor·tante pues no debe
mos de precipitarnos dando antibióticos para 
combatir este estado de portador intestinal 
convaleciente transitorio. Lo que se debe de 
hacer es únicamente monitorear de cerca al 
sujeto. 

Los portadores crónicos son sujetos que 
están asintomáticos aunque se han descrito 
cuadros de colecistitis aguda. Es más fre
cuente en adultos, y de éstos 3: 1 en mujeres. 
Dentro de los factores que se han evocado 

para la aparición de portadores crónicos, 
están el de padecer antes de la fiebre tifoidea 
cálculos biliares, pero esto no ha sido total
mente comprobado. Lo que se ha visto últi
mamente es que los sujetos que cursan con 
un estado de portador crónico tienen una 
disminución de su IgM y que quizá esta 
deficiencia les impida erradicar por completo 
al bacilo. 7 

Por otra parte, el estado de portador cró-
nico merece una consideración más que es 
que el sujeto debe tener una inmunidad 
en la mucosa intestinal (la cual no se conoce 
hasta la fecha) pues a pesar de que elimina 
constantemente bacilos por el tracto intesti
nal no le produce la menor alteración ni 
da sintomatología alguna.' 

G. Patología de fiebre tifoidea y 
paratifoidea. 

Al igual que en la fisiopatología, la pato-

logía producida por S. typhi y por S. para

typhi son prácticamente iguales, por lo que 
no se hará mención a la segunda. 

Los primeros cambios significativos por 
una infección por S. typhi ocurren alrededor 

de 7 a 1 O días, los cuales van a estar princi

palmente localizados en intestino delgado 
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(íleon) y colon (ciego). Posteriormente, 

después de las oleadas de bacilos por el 
torrente circulatorio, vamos a tener hiperpla
sia del S.R.E. (nódulos, bazo, células de 
Kupffer, elementos reticulares, médula 

ósea), así como lesiones bien localizadas en 
otros órganos. 

En el intestino, como ya mencionamos, 
es donde comienzan los primeros cambios 
significativos (7-10 días) en dónde lo pri

mero que vamos a observar es una infla
mación de las placas de Peyer y de algunos 
folículos linfáticos a nivel del ciego que 
pueden llegar a tener tal inflamación que 
protruden hacia la luz del intestino en for
ma de botones. También los nódulos linfáti
cos del mesenterio los vamos a encontrar 
hiperplásicos, pudiendo aislar a S. typhi de 
ellos. 

Unos días después el cuadro intestinal se 
complica encontrando zonas de necrosis en 

las placas de Peyer y folículos linfáticos, 
produciéndose ulceraciones en la mucosa 
intestinal, encontrándose además una gran 
hipertrofia linfática. 

Las úlceras que encontramos en el intes
tino delgado tienen una disposición y locali

zación muy característica: están localizadas 
principalmente en el íleon y siguen la dis
posición paralela al eje mayor, característica 
de las placas de Peyer. En el colon se en
cuentran principalmente en el ciego y siguen 
la disposición de los folículos linfáticos, 
siendo las úlceras más pequeñas y puntifor

mes que las localizadas en el intestino 
delgado. 

Microscópicamente vamos a encontrar 
que en la lesión inflamatoria no hay linfo
citos polimorfonucleares, siendo esto carac
ierístico de los procesos inflamatorios pro
ducidos por S. typhi. Las células que vamos 
a encontrar y que van a predominar en la~ 
lesiones inflamatorias son monocitos grandes 
(macrófagos) muy parecidos a los sanguí
neos; son muy abundantes, tanto en la base 
como en los márgenes de las úlceras y lesio
nes localizadas. También se encuentra lin

focitos y células plasmáticas pero en menor 
número. 
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Fig. 12. Esplenomegalia y espleni
tis en fiebre tifoidea. 

Es importante mencionar que cuando las 
úlceras sanan prácticamente no dejan cica
triz, lo que es muy importante porque cuan
do las úkeras curan no se producen zonas 
estenóticas en el intestino que pudiesen com
plicar el cuadro. 

En ocasiones estas úlceras no sanan como 

sería lo esperado y aun se complican más, 
pudiendo llegar a perforarse (generalmente 
en el íleon terminal) produciendo una peri
tonitis fecal, la cual es muy grave pues la 
reacción inflamatoria va a estar provocada 
por una infinidad de bacterias que normal
mente viven en el colon, siendo generalmente 
mortal. Otra causa de peritonitis puede ocu
rrir por la perforación de un nódulo linfático 

mesentérico produciéndose la llamada peri
tonitis tifosa, menos peligrosa que la an
terior. 

Una consideración importante es que jun

to con la hiperplasia que se produce del 
S.R.E. y de los órganos ·que responden en 
mayor grado a las infecciones (bazo, mé
dula ósea, etc.) también existe una mayor 
actividad fagocitaria de estas células como 
mecanismo de defensa, para poder erradicar 
a la bacteria. Esto se ha demostrado con 
estudios en voluntarios utilizando albúmina 
marcada con yodo radiactivo. 

Los nódulos linfáticos ex]liben también 
hiperplasia con focos de necrosis que pue

den extenderse unos cuantos milímetros de 
diámetro. Vamos a encontrar también una 
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Fig. 13. Nódulo tifoideo en hígado 
(HE X40). 

ligera proliferación de las células sinusoida
les y los sinusoides repletos d~ macrófagos, 
como sucede en las úlceras intestinales. Esta 
lesión es casi patognomónica de la fiebre 

tifoidea. 
En el bazo se encuentra generalmente 

crecimiento del órgano, pesando 500 gramos 
o más, y esto se demuestra pues la cáp
sula se encuentra muy tensa y el parén
quima muy suave. Se encuentra tam
bién inflamado. Macroscópicamente lo va
mos a encontrar de color rojo cereza, dato 
que se comprueba microscópicamente al 
observar la hiperhemia existente. También 
hay hiperplasia, especialmente de la pulpa 
roja, y focos necróticos, al igual que en los 

nódulos linfáticos mesentéricos. 
El hígado también se encuentra inflama

do y aumentado de tamaño, evidenciado 
por lo tenso de su cápsula, así como por los 

bordes redondeados que presenta. Micros
cópicamente se encuentra degeneración pa
renquimatosa con necrosis focales, lo que 
es un hallazgo típico de la S. typhi. La distri
bución de estos focos necróticos no guarda 
ninguna relación con la arquitectura del hí
gado; esto es, pueden ser perilobulares, junto 

a la vena central, otros, adyacentes a esta 
vena, etc. La causa de estos focos necróticos 
ha sido atribuida a varios factores: uno de 
ellos es la gran agregación de macrófagos 

provenientes del intestino por la ·circulación 
portal y que al acumularse en los pequeños 
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vasos sanguíneos (vénulas portales intrahe
páticas) van a comprimir al · parénquima 
contribuyendo así a la necrosis de algunos 
hepatocitos. Los otros dos factores que se 
han considerado son un efecto tóxico (pro
ducido por productos bacterianos) e isque
mia. Siendo pues que la necrosis no es ni la 
lesión primaria ni lo más sobresaliente, y 
tampoco específica del hígado, a esta lesión 
se le conoce como nódulo tifoideo. 

El corazón y el riñón se van a encontrar 
inflamados y con algunas manifestaciones 
de intoxicación. En el corazón ésto nos va 
a dar como manifestación clínica bradicar

dia. En el riñón además podemos llegar a 
encontrar microscópicamente datos de un 
síndrome de coagulación intravascular dise
minada, principalmente localizados en la 
circulación capilar. También se han repor
tado casos de glomerulonefritis por depósito 
de complejos inmunes de IgG y antígeno Vi 
en la pared de los glomérulos. 

En los músculos se ha descrito una lesión 
que no se sabe por qué se produce y es la 
llamada degeneración serosa de Zenker que 
puede llegar a ser tan acentuada que se han 
descrito casos de ruptura de músculos, sien
do los más afectados los músculos estriados 
que más se utilizan (diafragma y rectos 
abdominales). Es importante tener en mente 

esta lesión muscular, pues en caso de rup
tura de los rectos abdominales se puede 
confundir con un cuadro de abdomen agudo 
por perforación intestinal. 

A nivel del sistema nervioso central la 
única alteración anatomopatológica que se 
ha podido encontrar es la desmielinización 
leucoencefálica perivenosa, lesión que como 
ya se mencionó, se piensa que tiene un ori
gen inmunológico. 

Debido a la bacteremia que se produce 
durante el curso de la fiebre tifoidea, se 
pueden encontrar lesiones supurativas en 
diferentes órganos, como son: riñón, tracto 
biliar, meninges, hueso, corazón, articulacio
nes, pulmones, sangre, etc., con los trastor
nos y signos en particular según la locali
zación de la lesión. 
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Probablemente de las lesiones supurativas 
que mayor importancia tienen es la que se 
localiza en la vesícula biliar, ya que esto 
puede condicionar la existencia de un estado 
de portador crónico. La lesión supurativa 
generalmente no produce sintomatología, 
sin embargo, la inflamación producida pue
de ser tan intensa que se puede presentar 
una colecistitis aguda. Se ha observado que 
los pacientes que se vuelven portadores cró
nicos generalmente tienen una enfermedad 
preexistente en la vesícula biliar, que los 
predispone a ser portadores crónicos. 

H. Cuadro clínico de fiebre tifoidea. 
Haciendo alusión a los cuadros clínicos 

que pueden presentarse en infección salmo
nelósica, empezaremos por hablar de la 
fibre entérica o fiebre tifoidea. 

La definición de fiebre tifoidea corres
ponde a una enfermedad aguda, frecuente
mente grave, causada por S. typhi, caracte
irzada por fiebre, cefalea, apatía, tos, pos
tración, esplenomegalia, exantema máculo
papulosa y leucopenia. La fiebre tifoidea 
constituye el ejemplo clásico de fiebre intes
tinal causada por salmonelas, la cual se 
contrae por la ingestión de alimentos y agua 
contaminados. 

Su periodo de incubación es de aproxi
madamente 7 a 14 días, y suele variar entre 
5 días y 5 semanas. La duración de la en
fermedad en un caso medio, no tratado, es 

de unas 4 semanas. 
El comienzo suele ser gradual, con ma

lestar, anorexia, letargia, cefalea, molestias 
y dolores generales y fiebre. Esta última 
aumenta a menudo gradualmente y se acom
paña de bradicardia relativa. 

Durante la primera semana hay una fiebre 
remitente que aumenta poco a poco. Un 
síntoma notable en casi todos los casos es la 
cefalea continua y sorda. Las dos terceras 
partes aproximadamente de los pacientes 
tienen tos no productiva y el 10 por ciento 
presenta epistaxis. La mayor parte de los 
enfermos tienen molestias como dolores ab

dominales bajos y sordos. Es frecuente el 
estreñimiento más que la diarrea que sólo se 
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Fig. 14. Acercamiento a X 1000 
del nódulo anterior, en el cual se 
observa gran cantidad de macrófa
gos y linfocitos. 

observa en el 20% de los pacientes. Los 
signos físicos varían según la etapa, y duran
te la primera semana lo único que se observa 
es fiebre y ligera hipersensibilidad abdo
minal. 

Durante la segunda semana la temperatura 
muestra menor tendencia a ser remitente, 
variando entre .5 y 1.5 grados, siendo mayor 
por las tardes, y muchas veces se conserva 
alrededor de 40ºC constantemente. Durante 
esta fase los pacientes suelen estar muy 
graves con gran debilidad, molestias y dis
tensión abdominal. Es manifiesto el estado 
de torpeza mental y es posible el delirio. La 
diarrea es más frecuente durante la segunda 
semana que en la primera y las heces pueden 
contener sangre. En la segunda y tercera 
semana pueden -presentarse signos caracte
rísticos de fiebre tifoidea. El paciente tiene 
aspecto grave, con cara letárgica de torpeza 
e inexpresividad. Como ya mencionamos, el 
estado mental puede estar entre amplios 
límites, desde la normalidad hasta la confu
sión mental crónica y el delirio. El pulso no 
suele ser tan rápido como correspondería a 
la temperatura; puede haber estertores o 
roncus e-orno manifestación de bronquitis. 
La mayor parte de los pacientes tienen ligera 
hipersensibilidad abdominal, particularmen
te intensa en el lado derecho y parte alta 
del abdomen. La distensión abdominal pue-
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Fig. 15. Colecistitis crónica litiasí
ca, lesión que se observa frecuen
temente en el estado de portador 
crónico. 

de ser muy intensa. Se palpa un bazo blando 
en las tres cuartas partes de los pacientes. 
Las lesiones cutáneas máculo-papulosas 
aparecen durante al segunda y tercera sema
nas de la enfermedad en el 80 a 90 por cien
to de los pacientes. Estas "manchas rosadas" 
tienen de 2 a 5 mm de diámetro que palide
cen con la dígitopresión; se localizan predo
minantemente en la parte alta del abdomen 
y anterior del tórax y son dispersas; general
mente su número no es mayor de 20. Las 
lesiones cutáneas duran de 2 a 4 días y 
desaparecen aunque puede haber nuevos 
brotes. 

A medida que la enfermedad entra en la 
tercera semana el paciente sigue febril, cada 
vez más agotado y débil. El enfermo sin 
complicaciones suele empezar a mejorar du
rante la tercera o cuarta semana. La fiebre 
desaparece habitualmente y puede normali
zarse al término de la cuarta semana. Los 
signos de la enfermedad cederán cuando 
disminuya la fiebre. 

La convalecencia es lenta, suele necesitar
se un mes o más para recuperar un estado 
normal. La enfermedad puede ser ligera y 

durar solo una semana o prolongarse con 
fiebre hasta por dos meses. Durante los úl
timos periodos de Ja enfermedad pueden 
producirse algunas complicaciones de las 
cuales hablaremos más tarde. 
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Complicaciones 
Las dos grandes complicaciones más im

portantes son la hemorragia y perforación 
intestinales, que se encuentran más frecuen
temente durante la segunda y tercera sema
nas de la enfermedad. La hemorragia ma
croscópica se encuentra entre el 1 O y 20 por 
ciento de los pacientes, siendo más frecuente 
la sangre oculta en heces (guayaco +). En 
algunos casos hay perforaciones intestinales 
que generalmente son en partes bajas. 

Los primeros signos de hemorragia o per
foración son: brusca caída de temperatura 
y aumento de frecuencia en el pulso y pue
den en la perforación darnos signos de peri
tonitis y la temperatura alcanza valores fe
briles nuevamente. El dolor casi siempre es 
en el cuadrante superior derecho; hay trom
boflebitis de la vena femoral, neumonía y 
colecistitis en menor proporción de pacien
tes. Se encuentra peristaltismo de lucha en 
algunas ocasiones, y en menos de la mitad 
se encuentra rigidez de la pared abdominal. 
La demostración de gas libre por debajo del 
diafragma es sugerente de diagnóstico de 
perforación. En el caso de confusión mental 
o delirio puede agravarse con disturbios en 
la conducta, convulsiones y movimientos 
anormales de la cara, Algunas veces durante 
la convalecencia se presenta algún tipo de 
esquizofrenia; en casos graves se puede tener 
meningitis cursando con parkinsonismo. El 
electroencefalograma en casos de fiebre ti
foidea complicada está alterado por la en
cefalopatía. En casos más raros se complica 
en epilepsia focal y polineuropatía. Es más 
común encontrar alteraciones hematológicas 
y renales tales como coagulación intravascu

lar diseminada y síndrome nefrótico. 
Otras complicaciones incluyen osteomieli-

tis, alteraciones neuropsiquiátricas, menin
gitis e infección localizada de cualquier ór
gano. La alopecia era una secuela en fiebre 
tifoidea en la era anterior a los antibióticos. 
La frecuencia de los abortos aumenta cuan
do la tifoidea ocurre durante el embarazo, 
especialmente en el primer trimestre. Quizá 
la complicación de mayor trascendencia epi
demiológica es la colecistitis que por des-
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gracia ocurre casi siempre en los casos cró
nicos siendo la fuente principal de disemi
nación. 

Una o dos semanas después de la des
aparición de la enfermedad puede repetir 
con signos y síntomas similares a los trastor
nos iniciales, incluyendo a la bacteremia. La 
recaída ocurre en 8 a 1 O por ciento de los 
pacientes que no reciben tratamiento antimi
crobiano y de 10 a 20% en los que reciben 
cloranfenicol en Estados Unidos (probable
mente porque se utilizan en las primeras eta
pas de la enfermedad y disminuye la respues
ta inmune del huésped). La recaída suele ser 
más leve pero puede ser intensa e incluso 
mortal. Sus manifestaciones pueden durar 
hasta tres semanas. 

El cuadro clínico que se presenta en una 
infeción por S. paratyphi es similar al produ
cido por S. typhi, siendo menos grave y con 
un periodo de incubación más corto (de 1 
a 1 O días). En la fase inicial se produce una 
bacteremia y se presenta fiebre que dura 
aproximadamente de 1 a 3 semanas, y la 
manifestación de manchas rosadas es menos 
frecuente y de menor magnitud. La fiebre 
paratifoidea a veces va precedida de mani
festaciones gastrointestinales. 

l. Diagnóstico de fiebre tifoidea. 
Datos para el diagnóstico de laboratorio: 
Durante la enfermedad se desarrolla una 

anemia normocrómica que puede estar agra
vada por pérdidas de sangre con las heces. 
A menudo se observa leucopenia caracteri
zada por disminución relativa del número 
de leucocitos polimorfonucleares y ausencia 
de eosinófilos. Es frecuente la trombocito
penia, la albuminuria, sobre todo esta última 
durante el periodo febril de la enfermedad. 
Las heces muchas veces dan reacción posi
tiva de sangre oculta, durante la tercera y 
cuarta semanas de la enfermedad. 

El diagnóstico de una infección por sal
monelas se lleva a cabo aislando al micro
organismo a partir de sangre, médula ósea, 
heces, orina, mucosas y manchas rosadas. 
El aislamiento de este microorganismo a 
partir de la sangre o de la orina indica que 
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Fig. 16. Electromicrofotografía de 
barrido (X 10,000) de salmonelas 
(tomado de Klaines, O.S., Agents of 
Bacteria! Disease. 1973). 

se produjo una invasión hística permitiendo 
así establecer el diagnóstico; en cambio, el 
aislamiento de S. typhi de heces no perm ite 

determinar que estos microorganismos sean 

los causantes de la enfermedad, pudiendo ser 

solo portadores a lgunos de los pacientes. 
En la gráfica 1 se muestra la frecuencia 

relativa con que son positivos durante el 
curso de la fiebre tifoidea lo~ cultivos de 

sangre, o rina, heces y las pruebas de aglu
tinación. 

La demostración de una elevación signi
ficativa en el título de anticuerpos frente a 

los microorganismos específicos aislados a 
partir del paciente, resu lta útil para confir
mar el diagnóstico. La práctica de hemocul

tivo es importante durante la primera sema
na de la enfermedad. Puede aislarse S. typhi 

de sangre en el 90 por ciento aproximada

mente de los pacientes durante la primera 
semana de la enfermedad y en un 50 por 
ciento aproximadamente al término de la 
tercera. Los cultivos positivos son raros 
después de la cuarta semana. 

Los bacilos tíficos pueden persistir en 

médula ósea después que los hemocultivos 
ya son negativos. S. typhi puede aislarse de 

las heces en cualquier etapa de la enferme
dad, pero la máxima frecuencia de resulta

dos positivos es durante la tercera semana y 

la quinta semana, cuando el 85 % de los 
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Gráfica 1. (de Morgan, H.R.: En 
Bacteria! and Mycotic lnfections of 
Man, Pág. 381. R.J. Dubos, ed. Lip
pincott, Filadelfia, 1958). 
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pacientes tienen cultivos positivos. Varios 

informes indican que pueden cultivarse baci
los de tifoidea de la orina en el 25 % apro
ximadamente. 

Hasta ahora hemos presentado los culti

vos obtenidos en sujetos que no recibieron 

ninguna medicación previa. Pero en un es

tudio realizado en 62 pacientes con fiebre 
tifoidea de los cuales todos habían ingerido 

antibióticos previamente se encontró que 
S. typhi fue aislada en médula ósea en 56 

pacientes (90% en contraste con el cultivo 

de sangre en que sólo fue aislado en 25 
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Gráfica 2. (Gilman, R.H. y cols., 
Relative Efficacy of Blood, Urine, 
Rectal Swab, Bone-Marrow, and 
Rose-Spot Cultures far Recovery of 
Salmonella typhi in· Typhoid Fever. 
Lancet, Mayo 31, 1975. 
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pacientes, o sea del 40% ), de las heces en 
23 pacientes ( 3 7 % ) , en orina en 4 pacien
tes (7%) y de las máculas rosadas en 24 
pacientes ( 63 % ) , de 38 pacientes que las 
presentaban. Esto nos indica que si sólo se 
toman muestras de sangre, heces y orina el 
diagnóstico etiológico no se hubiera realiza
do en 24 pacientes. Lo mismo, de estos 62 
pacientes el cultivo que más duró positivo 
fue el de médula ósea. 

Se presenta a continuación una gráfica 
de por ciento de cultivos positivos contra 
el número de semanas (Gráfica 2). 

Esto nos sugiere hacer cultivo de médula 
ósea en pacientes en los cuales el antibiótico 
nos pueda cubrir la infección por S. typhi. 

La frecuencia de cultivo en heces positivo 

empieza a disminuir rápidamente alrededor 
de Ja sexta semana de la enfermedad. Dos o 
tres meses después del comienzo se continúa 
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excretando bacilos en 5 a 1 O por ciento de 
pacientes. Después de padecer salmonelosis 
el individuo se puede convertir en portador; 
en el caso de fiebre tifoidea alrededor de un 
3 por ciento de los pacientes se convierten 
en portadores y continuan excretando en 
forma indefinida desde 106 hasta 109 baciilos 
tifoides por gramo de heces. En general, el 
término de "portador entérico crónico" debe 
reservarse para el paciente que tiene cultivos 
de heces constantemente . positivos con la 
misma especie de Salmonella durante uno o 
más años (puesto que se han reportado ca
sos en que hay infección fuera de vías ex
cretoras como ovario). 

La reacción de Widal o reacción de aglu
tinación detecta el aumento en el título de 
aglutininas contra antígeno somático (O) y 
flagelar (H) de S. typhi, alcanzando un 
máxiimo durante la tercera semana de la en
fermedad no tratada, en más del 90 por 
ciento de los casos. Esta reacción de agluti
nación siempre debe subordinarse a la de
mostración directa mediante el cultivo del 
organismo causal. (Generalmente se consi-
deran títulos positivos cuando se encuentran 
por arriba de 1: 160). 

En algunos casos no aumentan las aglu
tininas durante la evolución de la fiebre 
tifoidea. En periodos de invasión activa en 
que el sujeto muestra fiebre característica en 
picos, los hemocultivos pueden ser positivos 
pero la reacción de Widal frecuentemente 
es negativa. Esto se debe a la diseminación 
septicémica de Salmonella y sus toxinas. 

El uso de medio de contraste en rayos X 
en pacientes en que se sospecha fiebre ti
foidea puede ser muy importante, sobre todo 
cuando no están presentes signos y síntomas 
característicos de esta enfermedad. General
mente este es un estudio de elección para el 
intestino delgado, el cual ayuda a establecer 
el diagnóstico de fiebre tifoidea. En la ma
yoría de estudios de colon por enema bari
tado en pacientes con fiebre tifoidea se ob
serva 1) un patrón nodular en el íleon, 
secundario a la inflamación de las placas 

de Peyer; 2) ulceración del íleon y del cie
go; 3) peritonitis y ocasionalmente perfora-
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Fig. 17. Ulcera intestinal tubercu
lósica. 

ción del intestino. El enema de bario efec
tuado en estos casos con subsecuente reflujo 
al íleon revela irregularidad y deformación 
del dego con llenado irregutlar del apéndice 
cecal debido a la continuidad del órgano en 
un paciente estudiado.1 

Diagnóstico diferencial 
Cuando el aumento de anticuerpos se 

presenta sólo en contra del antígeno O se 
debe considerar la infección por otras sal
moneilas, que comparten antígenos somáticos 
similares. Como en las primeras etapas el 
paciente suele observarse muy afectado, fie
bre alta, leucopenia y ningún signo localiza
do, el diagnóstico diferencial se debe hacer 
con infecciones generales por otras sa1lmone
las, tuberculosis diseminada, paludismo, 
leptospirnsis, bmcelosis, shigelosis, tifus 
marino, tularemia, fiebre manchada de las 
Montañas Rocallosas, bronquitis aguda, in
füuenza o neumonía causada por virus o por 
Mycoplasma pneumoniae. 

Las manifestaciones del sistema nervioso 
central pueden hacer sospechar meningitis o 
encefalitis. Algunas enfermedades no mi
crobianas que se manifiestan por fiebre y 
molestias abdominales, como enfermedad 
de Hodgkin que puede confundirse con la 
,tifoidea. El herpes labial es raro asociado a 

esta enfermedad, y su presencia debe hacer
nos pensar en otro diagnóstico. Bl curso 
nodular del íleon distal, la falta de estenosis 
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Fig. 18. Granuloma intestinal por 
bacilo tuberculoso. 

y la ausencia de irregularidades y fístulas 
ayudan a la exclusión de enfermedades gra
nu1lomatosas como Crohn o tuberculosis. 

El diagnóstico diferencial que debe reali
zarse más frecuentemente es con tuberculo
sis, la fase no estenótica de enteritis regional, 
amibiasis, actinomicosis, histoplasmosis, in
fecciones por yersinia, absceso apendicular 
y linfoma. 

J. Tratamiento de la fiebre tifoidea y sus 
complicaciones. 

Bl tratamiento de la fiebre ·tifoidea se hace 
a base de antimicrobianos. Hay varios anti
bióticos que tienen acción sobre esta bacte
ria siendo los principales el cloranfenicol, la 
ampicilina, el sulfametoxazol-trimetoprim y 
amoxicilina. Los antipiréticos convenciona
rles (no narcóticos) no se utilizan debido a 
que la fiebre producida por la S. typhi no 
cede con su empleo. 

El oloranfenicol es el antibiótico de elec
ción para el tratamiento de la fiebre tifoidea. 
Es verdad que la respuesta al cloranfenicol 
es la más rápida, sin embargo de ninguna 
manera se puede considerar como dramática 
esta respuesta. Las mejoras subjetivas se 
pueden apreciar aproximadamente a las 48 
horas de haber empezado la administración 
del oloranfenicol, pero la fiebre y otras ma
nifestaciones de la enfermedad tardan de 

dos a dnco días en normalizarse. La bac
teremia termina a una cuantas horas de 
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haberse empezado el tratamiento con este 
antibiótico. 

La dosis de cloranfenicol que se reco
mienda administrar es de 60 mg por kilo
gramo de peso por día, dividida en tres o 
cuatro tomas, administrándose cada 6 u 8 
horas, dependiendo de la presentación en que 
se encuentre el medicamento. Hay autores 
que recomiendan reducir la dosis a 30 mg 
por kilogramo por día en cuanto el sujeto se 
encuentra afebril en vez de continuar con la 
dosis de 60 mg/ kg/ día inicial durante dos 
semanas, siendo de esta manera menor la 
probabilidad de intoxica.r al enfermo. Gene
ralmente se da por vía oral, pero en caso 
de que el paciente tenga vómitos muy fre
cuentes también se puede administrar por 
vía intravenosa. Nunca se debe de adminis
trar por vía intramuscular porique se puede 
presentar necrosis en el foco de aplicación. 

Se ha reportado un fenómeno en ausencia 
de lesiones supurativas cuando se administra 
cloranfenicol, consistente en que los pa
cientes no responden clínicamente en 4 ó 5 
días a pesar de que los cultivos se hayan 
negativizado. Esto ocurre en el 1 por ciento 
de los pacientes tratados con este medica
mento, y de 5 a 9 por ciento en 1los tratados 
con ampicilina. 

Se han reportado cepas resistentes al clo
ranfenicol (México, Inglaterra, Gales,8 ) 

cosa que llamó muoho la atención puesto 
que la mayoría de cepas de Salmonetla res

pondían favorablemente al tratamiento con 
cloranfenicol, haciendo que se intensificara 
la -búsqueda de otros antibióticos para el 
tratamiento de la fiebre tifoidea. 

Otro de los medicamentos más usados en 
el tratamiento es la ampicilina. La dosis de 
este antibiótico es mayor a la dada de clo
ranfenicol, pues es de 80 mg por kilogramo 

de peso por día o de 6 gramos en pacientes 
adultos (al día) dividida en 6 tomas. Se ha 
visto que la administración de ampicilina 

con sulfametoxazol-trimetoprim actúa de 

manera sinergista acabando con el periodo 

febril más rápidamente que si se usaran cual

quiera de los dos antibióticos solos. A pesar 
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de este efecto sinérgico que se observa al 
administrar estos antibióticos, la respuesta 
es más lenta y menos predecible que la que 
se obtiene con la administración del cloran
fenicol. 

Cuando por alguna razón no se puede 
administrar cloranfenicol, los medicamentos 
que se han utilizado con cierto éxito han 
sido la ampicilina, la amoxicilina, el sul
fametoxazol-trimetoprim y en algunos países 
la furazolidina, que aunque es menos efec
tiva que las anteriores, en los países pobres 
debido a que es un medicamento muy bara
to, se usa con frecuencia.' 

La administración de hormonas adrenales 
ha sido útil para terminar en cosa de horas 
con los estados de fiebre y toxemia agudas 
que se ven en algunos pacientes seriamente 
infectados y cuya vida se ve en peligro. La 
administración de los corticoesteroides se 
empieza al mismo tiempo que el tratamien
to con antibiótico, comenzando con dosis 
de 50 mg de prednisona, la cual se va dis
minuyendo rápidamente para que al tercer 
o cuarto día se suspenda su administración. 

Los esteroides no han mostrado efectos tó
xicos pero deben de ser manejados por una 
persona con cierta experiencia debido a que 
su uso irracional puede llegar a enmascarar 
una reacción o complicación más grave, 
como sería una perforación intestinal. 

Cuando al paciente se le diagnostica fie
bre tifoidea, como medida preventiva se le 
debe de cruzar sangre por si llegase a nece
sitarla. En el caso de una perforación intes
tinal, el tratamiento, a parte de ser con dosis 
altas de antibióticos, será principalmente 

quirúrgico, pero el riesgo de muerte es muy 
alto. Aparte de esta terapéutica se deberá 
instalar un tratamiento de mantenimiento 
y soporte ·que cualquier .enfermo con un pa
decimiento de esta magnitud debe de tener. 

Cuando se le ha diagnosticado un estado 
de portador crónico el tratamiento más ade
cuado se ha visto que es administrar ampi

cilina a dosis de 6 gramos dividida en cuatro 

tomas durante, por lo menos, seis semanas. 
Además, se deberá practicar una colecisto-
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grafía para demostrar la posible existencia 

de cálculos biliares. De encontrar éstos el 
tratamiento a seguir es la colecistectomía. 
Algunos autores sugieren que antes de prac

ticar la intervención quirúrgica se debe de 
"enfriar" la infección en la vesícula y pro
seguir con el tratamiento de antibiótico por 
dos o tres semanas a las dosis ya menciona

das. Sin embargo, actualmente otros auto

res no creen necesaria esta medida. 

Cuando se presentan infecciones locali

zadas en meninges, hueso, articulaciones, 

etc. se recomienda que el tratamiento con 
cloranfenicol se prolongue durante tres o 
cuatro semanas, así como administrar al 

mismo tiempo otros antibióticos para lograr 
la erradicación de la bacteria por completo, 
aunque ésto no es fácil y se puede llevar 

mucho tiempo. 

K. Fisiopatología y patología de enteritis 
salmonelósica. 

La enteritis por salmonelas puede ser pro
ducida por cualquier especie de estas bac
terias, excluyendo a S. typhi y S. paratyphi. 

Se conoce con el nombre de enteritis pues 

la reacción inflamatoria está localizada prin
cipalmente en el intestino delgado, aunque 
actualmente se sabe que porciones del recto 
y sigmoides pueden estar involucradas. 

El cuadro clásico de una enteritis salmo

nelósica tiene un periodo de incubación de 
12 a 24 horas, y si no tiene complicaciones, 

se resuelve al cabo de unas 48 horas. La 
complicación consiste en que cualquier sal

monela puede entrar al torrente circulatorio 
y entonces producir un síndrome parecido al 
de la fiebre tifoidea. 

Para que se produzca una enteritis es ne
cesario ingerir un número de bacterias, que 

se estima en 105 como dosis infectan te al 

90 por ciento, dependiendo de los mismos 

factores ya mencionados en la fisiopatología 
de la fiebre tifoidea, por lo que no es un 
dato definitivo. 

El cuadro clínico es el de una enteritis 

con diarrea, cólicos, flatulencia, distensión 

abdominal, dolor, etc., siendo producido por 

dos mecanismos: 
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1) El de invasividad de Ja salmonela so

bre la mucosa intestinal, la cual se ha visto 

qué se puede producir de dos maneras. 

Como resultado de la irritación de la mucosa 
intestinal por la penetración de los bacilos 

se va a producir parte de la secreción de 
líquidos y electrólitos. 

El primer mecanismo de invasividad que 

se ha visto con ayuda del microscopio elec

trónico consiste en que la bacteria se apro

xima a la microvellosidad a una distancia 

de 35 nanómetros y empieza a producir la 

degeneración de la microvellosidad, y con

forme sigue avanzando se forma una vacuo
la en el citoplasma apical produciéndose así 

la entrada de la bacteria al interior de la 

microvellosidad. En el otro mecanismo ob
servado existe una evaginación de la micro

vellosidad (de la superficie luminal del epite

lio), observándose después de la penetra

ción de la bacteria por cualquiera de las 
dos formas antes descritas, una vacuola de 
estructura similar a la membrana de las cé
lulas epiteliales que rodea a la bacteria. Lo 

que no se ha podido ver es el cómo se rea

liza el paso a través de la lámina basal del 

epitelio a la lámina propia de la mucosa y 
de aquí a la circulación por medio de los 
vasos que allí existen. Tampoco se ha podido 

observar la fagocitosis intraluminal de las 
bacterias y posteriormente su transporte a 

través de la mucosa del intestino hacia la 
lámina propia del mismo. 

2) El segundo mecanismo es el de la 
existencia de una endotoxina. Esto surgió 
porque muchos investigadores no creían que 
la inflamación produjera la diarea tan acuo
sa y abundante que se ve durante la enteritis 
por sí sola, y para demostrar esto se han 
hecho experimentos en animales adminis

trándoles grandes cantidades de indometaci
na y/ o mostaza de nitrógeno para depletar 

al _intestino de polimorfonucleares y por lo 
tanto disminuir la reacción inflamatoria. Los 
resultados fueron que sí disminuía la diarrea 

pero no completamente, pensando en la 

existencia de una enterotoxina parecida a la 

del cólera. En 1976, Sandofur y Peterson 
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Fig. 19. Enteritis amibiana con 
presencia de trofozoitos. 

demostraron dos factores activos por medio 
de la prueba en piel de conejo (prueba que 
ha sido demostrada para la toxina colérica 
y otras, que si no son iguales a las que pro
ducen la diarrea son muy parecidas). Uno 
de esos factor.es es un factor termoestable 
que actúa rápidamente con reacción positiva 
al cabo de una hora. De este factor ya no 
se ha vuelto a publicar nada. El otro factor 
es termolábil (como el del cólera) que ac
túa a las 18-24 horas y que es neutralizado 
por el anticuerpo contra la toxina colérica, 
el cual actúa activando a la adenikiclasa 
directamente, inhibiendo así la absorción de 
sodio y favoreciendo la excreción de clo
ruros. 

Giannella y colaboradores, consideran 
que Ja salmonela muy probablemente no 
tiene una enterotoxina clásica ( actuando 
directamente sobre la adenilciclasa), pero 
tal vez existe un mecanismo que actúa indi
rectamente sobre esta enzima y que proba
blemente este mecanismo está mediado por 
las prostaglandinas. 

Actualmente se piensa en que existe una 
acción infüamatoria directa y alguna toxina 
que sean las encargadas de producir la 
diarrea en la enteritis salmonelósica.12 

Algo importante es que los mecanismos. 
celulares y humorales circulantes en eI or

ganismo no parecen proteger al huésped de 

una enterocolitis directamente. Esto es, lo 

protegen indirectamente evitando que se 
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produzca un síndrome parecido al de la 
fiebre tifoidea o que éste sea muy leve, y 
evitando también el posible estado de por
tador crónico. 

Patología 
La lesión de la enteritis es un .granuloma 

en el .que primordialmente se encuentran 
polimorfonucleares en el sitio de la inflama
ción así como otras células. Esto se puede 
ver tanto en la mucosa intestinal inflamada 
como en las heces acuosas en las que fácil
mente se observan los polimorfonucleares. 
Esto es característico de todas las enteritis 
producidas por bacterias. Esta es una carac
terística diferencial importante de la lesión 
producida por el bacilo tifoideo, en la cual 
no se encuentran polimorfonucleares en los 
sitios de lesión. 

L. Cuadro clínico de gastroenterocolitis 
salmonelósica. 

Otro tipo de cuadro clínico que se puede 
presentar en infección por salmonelas es la 
gastroenterocolitis, producida por salmone

las distintas de S. typhi y S. paratyphi. 

La enfermedad queda confinada funda
mentalmente al tubo digestivo. Es canse-
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cuencia del consumo de alimentos conta
minados, y los síntomas empiezan tras una 
incubación de 8 a 48 horas. 

El comienzo es generalmente repentino 

con cefalea, escalofríos y dolor abdominal 
tipo cólico seguidos de fiebre de 38 a 39ºC, 
náusea, vómito y diarrea, que a veces es 
con moco o sangre y suele ser persistente en 

5 a 12 por ciento de los casos. Los agentes 

patógenos penetran a la mucosa intestinal 
sin ulcerada ni destruirla, siendo la lesión 
limitada a mucosa intestinal. Los síntomas 

suelen ceder en 2 a 5 días. Los hemocultivos 

son raramente positivos pero los organismos 
causales pueden cultivarse a partir de heces, 
siendo el más frecuente en Estados Unidos 

S. typhimurium. Estos tipos de Salmonella 
producen reacción inflamatoria por polimor
fonucleares. Es muy útil en los pacientes 
con diarrea aguda infecciosa el estudio mi
croscópico de heces con especial atención 
a leucocitos, dado que el vibrión colérico 

(erradicado en México) y algunas cepas to
xigénicas de E. coli se encuentran ausentes 

de leucocitos, y con respecto a S. typhi o 

paratyphi la leucocitosis en estos casos es 
mononuclear. 

La diarrea es pasajera y no dura más de 
24 horas, y la evacuación líquida no es ma
yor de 5 a 20 veces en 24 horas, aunque 

no es raro el tenesmo rectal. 

En lactantes con gastroenterocolitis es 
más grave por encontrar mayor vómito, ma
yor diarrea y por tanto mayor desequilibrio 
hidroelectrolítico, aunque la Salmonella es 
raro que sea el agente causal en las gastro
enterocolitis de niños menores de dos años. 

La recuperación suele ser sin incidentes. 
Este cuadro puede ser muy variable, hasta 

en una población infectada por el mismo 

agente. Algunos enfermos tienen trastornos 
ligeros, afebriles, con unas pocas deposicio
nes sueltas; otros con fiebres muy altas y 
con deposiciones líquidas en números de 30 
a 40 al día. El dolor abdominal puede ser 
muy fuerte, localizado y acompañado de 

hipersensibilidad, de signo de rebote positi
vo, haciendo sospechar apendicitis u otros 
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procesos intraabdominales agudos. 
Los síntomas pueden persistir hasta por 

dos semanas y el germen causal puede ais
larse en casi todos los paciente en el pro

ceso agudo en heces; dos semanas después 
en el 50 por ciento y cuatro semanas des- . 
pués en el 15 por ciento. 

Un tercer cuadro clínico puede ser la 

septicemia por salmonelas, la cual se carac

teriza por la existencia de fiebre remitente 
y bacteremia sin que, en general, haya afec
ción aparente al tubo digestivo. La fiebre 
se acompaña de escalofríos, anorexia y pér
dida de peso. No se observan signos carac
terísticos de fiebre tifoidea o paratifoidea. 
Los cultivos de heces son negativos a pesar 
de su presencia en la sangre. 

Una forma de septicemia muy grave y pro
longada ha sido descrita en Sudamérica y 
Medio Oriente en pacientes con esquistoso
miasis. 

También se pueden encontrar infecciones 
localizadas por salmonelas con formación 
de lesiones supurativas o abscesos en cual-
quier lugar de la economía, como pericardi

tis, bronconeumonía, empiema, endocardi

tis, pielonefritis osteomielitis, artritis y 
colecistitis. La meningitis es una manifesta
ción focal más frecuente en el recién nacido 
y en los lactantes más que en el adulto. 

Los pacientes con infección localizada 

su el en presentar una leucocitosis hasta de 
20,000 a 30,000 por mm8 de sangre, con 
aumento en los polimorfonucleares. La sep
ticemia prolongada de este tipo es producida 
en general por S. cho!erasuis. 

M. Diagnóstico de infecciones por 
salmonelas ( dift!rentes de 
S. typhi y paratyphi). 

El diagnóstico de estas enfermedades se 
lleva a cabo mediante la demostración del 
agente causal. En caso de gastroenterocolitis 
se puede aislar o cultivar de heces. En in
fecciones localizadas se aisla de Jos órganos 
afectados, o en el caso de septicemia de 
sangre. 

En la citología hemática se encuentra 

leucocitosis alta, con predominio de polimor

fonuoleares, a diferencia de lo que se pre-
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senta en fiebre entérica, en donde hay predo
minio mononuclear. 

Además ya que son enfermedades locali
zadas, se pueden llevar a cabo estudios 
diagnósticos específicos para demostrar al
teraciones en los órganos afectados. 

N. Tratamiento de gastroenteritis 
salmonelósica. 

Para al gastroenteritis salmonelósica no 
está indicado dar ningún antibiótico, pues 
se ha visto que no sólo no acortan el pe
riodo de excreción del bacilo, sino que por 
el contrario, lo alargan. Lo que es indispen
sable es mantener al paciente bien hidratado 
y con control de sus electrólitos séricos, 
pues por las diarreas tan copiosas son pa
cientes que tienden a deshidratarse y a pre
sentar trastornos hidroelectrolíticos. El 
tratamiento a seguir es entonces a base de 
soluciones parenterales con la cantidad ne
cesaria de electrólitos para reponer los per
didos. 

Algunos autores12 han sugerido la admi
nistración de atropina-codeína y otros anti
espasmódicos para evitarle al paciente las 
molestias producidas por los cólicos tan 
fuertes que llegan a presentar. No todos los 
autores están de acuerdo con esta medida 
terapéutica debido a que el cuadro agudo no 
dura más de 48 horas. 
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