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e seguir su cursu normal, la infeccién debe
terminar a fines de la cuarta semana. Aunque
no todos los autores estin de acuerdo, se
dice que el uso del cloranfenicol ha dismi-
nuido en cierto grado el nimero de compli-
caciones que se presentan durante la fiebre
tifoidea. También es importante mencionar
que las complicaciones se pueden presentar
sin que exista una relacion directa entre la
severidad del cuadro y las posibles complica-
ciones.

Una de las complicaciones mds frecuentes
es la hemorragia intestinal. Esta puede pre-
sentarse como sangre oculta en heces o como
hemorragia franca (enterorragia), la cual
es muy rara, manifestdndose por la caida en
la tension arterial y en la temperatura. Esta
complicaciéon ocurre generalmente durante
la segunda o tercera semana y es debida a
la erosién que se produce en la mucosa
intestinal por hiperplasia y necrosis de las
placas de Peyer.

Otra complicacién frecuente es la perfo-
racion intestinal, la cual es més grave que
la anterior y tiene un alto indice de morta-
lidad, pues produce lo que se conoce como
peritonitis fecal. También se produce alre-
dedor de la segunda o tercera semana y estd
producida porque los procesos patoldgicos
del intestino (hiperplasia, necrosis, tlceras)

*La primera parte de este articulo aparecié en el
nimero de mayo de 1981 de la Revista de la
Facultad de Medicina, UNAM.

**].N.N. “Salvador Zubiran".
***Alumnos del curso de Clinica de Gastroente.
rologia 4A. Fac. de Medicina, UNAM.

REV. FAC. MED. MEX.

pueden abarcar mds alld de la submucosa y
muscular, produciéndose asi una perfo-
racién.

Las complicaciones neuropsiquiatricas
también son frecuentes (aunque no en todos
los paises, siendo mas frecuente en la India)
y son muy variados llendo desde estados
de conducta alterados hasta encontrar deli-
rio, convulsiones, meningismo y alteraciones
del electroencefalograma caracterizado por
ondas lentas. Cuando estos sintomas son
muy acentuados pueden causar la muerte.
La causa de estas complicaciones se ha
tratado de atribuir a un probable mecanismo
inmunolégico, pues se ha observado una
“desmielinizacion leucoencefélica periveno-
sa” como sucede en otras infecciones ence-
falicas y que tienen origen inmunoldgico.

Otras complicaciones pueden ser debidas
a que los bacilos entran a la circulacién y
pueden alojarse en cualquier 6rgano de la
economia, pudiendo llegar a producir una
lesién supurativa en meninges, cartilagos,
periostio, rifiones 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 recaidas, que se pueden pre-
sentar del 5 al 10% a pesar de que conta-
mos con el cloranfenicol; antes eran un poco
mas frecuentes. Cuando se ha empezado la
terapéutica con cloranfenicol o ampicilina,

la recaida generalmente es méas leve que la

primoinfeccién. Ocurren en un lapso después
de dos semanas de haberse negativizado los
hemocultivos, los que se vuelven a hacer
positivos.

La ultima de las complicaciones impor-
tantes es la de los portadores crénicos, la
cual ocurre en un 3 por ciento de los pacien-
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tes que han padecido fiebre tifoidea. La in-
feccidn se localiza generalmente en la vesicu-
la biliar, y para que se consideren portadores
crénicos deben eliminar bacilos por heces
un afio 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 mayoria al
cabo de unas semanas méas dejan de eliminar
los bacilos. Esto es importante pues no debe-
mos de precipitarnos dando antibidticos para
combatir este estado de portador intestinal
convaleciente transitorio. Lo que se debe de
hacer es tinicamente monitorear de cerca al
sujeto.

Los portadores cronicos son sujetos que
estdn asintomaticos aunque se han descrito
cuadros de colecistitis aguda. Es mas fre-
cuente en adultos, y de éstos 3:1 en mujeres.
Dentro de los factores que se han evocado
para la aparicién de portadores crénicos,
estan el de padecer antes de la fiebre tifoidea
célculos biliares, pero esto no ha sido total-
mente comprobado. Lo que se ha visto dlti-
mamente es que los sujetos que cursan con
un estado de portador crénico tienen una
disminucién de su IgM y que quizd esta
deficiencia les impida erradicar por completo

al bacilo.”
Por otra parte, el estado de portador cré-

nico merece una consideracién méas 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 alteracién ni
da sintomatologia alguna.”

Al 1gudal Ut Tu la Ldupaluivgla, 1a pato-
logia producida por S. typhi y por §. para-
typhi son practicamente iguales, por lo que
no se hard mencién a la segunda.

Los primeros cambios significativos por
una infeccién por S. typhi ocurren alrededor
de 7 a 10 dias, los cuales van a estar princi-
palmente localizados en intestino delgado
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(ileon) y colon (ciego). Posteriormente,
después de las oleadas de bacilos por el
torrente circulatorio, vamos a tener hiperpla-
sia del S.R.E. (ndédulos, bazo, células de
Kupffer, elementos reticulares, médula
6sea), asi como lesiones bien localizadas en

otros érganos.
En el intestino, como ya mencionamos,

es donde comienzan los primeros cambios
significativos (7-10 dias) en dénde lo pri-
mero que vamos a observar es una infla-
macion de las placas de Peyer y de algunos
foliculos linfaticos a nivel del ciego que
pueden llegar a tener tal inflamacién que
protruden hacia la luz del intestino en for-
ma de botones. También los nddulos linfati-
cos del mesenterio los vamos a encontrar
hiperplasicos, pudiendo aislar a S. typhi de
ellos.

Unos dias después el cuadro intestinal se
complica encontrando zonas de necrosis en
las placas de Peyer y foliculos linfaticos,
produciéndose ulceraciones en la mucosa
intestinal, encontrandose ademds una gran
hipertrofia linfatica.

Las tilceras que encontramos en el intes-
tino delgado tienen una disposicién y locali-
zaciébn muy caracteristica: estan localizadas
principalmente en el ileon y siguen la dis-
posicién paralela al eje mayor, caracteristica
de las placas de Peyer. En el colon se en-
cuentran principalmente en el ciego v <iguen
la disposicion de los foliculos li___ticos,
siendo las ulceras mas pequeitas y puntifor-
mes que las localizadas en el intestino
delgado.

Microscoépicamente vamos a encontrar
que en la lesién inflamatoria no hay linfo-
citos polimorfonucleares, siendo esto carac-
teristico de los procesos inflamatorios pro-
ducidos por S. typhi. Las células que vamos
a encontrar y que van a predominar en las
lesiones inflamatorias son monocitos grandes
(macréfagos) muy parecidos a los sangui-
neos; son muy abundantes, tanto en la base
como en los mé&1 nes de las dlceras y lesio-
nes localizadas. También se encuentra lin-
focitos y células plasmaticas pero en menor
ndmero.
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vasos sanguineos (vénulas portales intrahe-
paticas) van a comprimir al-parénquima
contribuyendo asi a la necrosis de algunos
hepatocitos. Los otros dos factores que se
han considerado son un efecto toxico (pro-
ducido por productos bacterianos) e isque-
mia. Siendo pues que la necrosis no es ni la
lesién primaria ni lo mds sobresaliente, y
tampoco especifica del higado, a esta lesién
se le conoce como nédulo tifoideo.

El corazén y el rindén se van a encontrar
inflamados y con algunas manifestaciones
de intoxicacién. En el corazén ésto nos va
a dar como manifestacién clinica bradicar-
dia. En el rifion ademas podemos llegar a
encontrar microscopicamente datos de un
sindrome de coagulacién intravascular dise-
minada, principalmente localizados en la
circulacién capilar. También se han repor-
tado casos de glomerulonefritis por depdsito
de complejos inmunes de IgG y antigeno Vi
en la pared de los glomérulos.

En los musculos se ha descrito una lesion
que no se sabe por qué se produce y es la
llamada degeneracion serosa de Zenker que
puede llegar a ser tan acentuada que se han
descrito casos de ruptura de misculos, sien-
do los més afectados los miisculos estriados
que mds se utilizan (diafragma y rectos
abdominales). Es importante tener en mente
esta lesiéon muscular, pues en caso de rup-
tura de los rectos abdominales se puede
confundir con un cuadro de abdomen agudo
por perforacion intestinal.

A nive] del sistema nervioso central la
Unica alteracién anatomopatoldgica que se
ha podido encontrar es la desmielinizacion
leucoencefélica perivenosa, lesién que como
ya se menciond, se piensa que tiene un ori-
gen inmunolégico.

Debido a la bacteremia que se produce
durante el curso de la fiebre tifoidea, se
pueden encontrar lesiones supurativas en
diferentes 6rganos, como son: rifién, tracto
biliar, meninges, hueso, corazén, articulacio-
nes, pulmones, sangre, etc., con los trastor-
nos y signos en particular segun la locali-
zacion de la lesion.
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Probablemente de las lesiones supurativas
que mayor importancia tienen es la que se
localiza en la vesicula biliar, ya que esto
puede condicionar la existencia de un estado
de portador crénico. La lesion supurativa
generalmente no produce sintomatologia,
sin embargo, la inflamacién producida pue-
de ser tan intensa que se puede presentar
una colecistitis aguda. Se ha observado que
los pacientes que se vuelven portadores cré-
nicos generalmente tienen una enfermedad
preexistente en la vesicula biliar, que los
predispone a ser portadores crénicos.

sruviviuy weoivn w dus vuwnive venwOS
que pueden presentarse en infeccién salmo-
neldsica, empezaremos por hablar de la
fibre entérica o fiebre tifoidea.

La definicién de fiebre tifoidea corres-
ponde a una enfermedad aguda, frecuente-
mente grave, causada por S. typhi, caracte-
irzada por fiebre, cefalea, apatia, tos, pos-
tracién, esplenomegalia, exantema maculo-
papulosa y leucopenia. La fiebre tifoidea
constituye el ejemplo clasico de fiebre intes-
tinal causada por salmonelas, la cual se
contrae por la ingestion de alimentos y agua

contaminados.
Su periodo de incubacién es de aproxi-

madamente 7 a 14 dias, y suele variar entre
5 dias y 5 semanas. La duracién 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 dltima
aumenta a menudo gradualmente y se acom-
paila de bradicardia relativa.

Durante la primera semana hay una fiebre
remitente que aumenta poco a poco. Un
sintoma 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
estrefiimiento mas que la diarrea que solo se
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Las dos grandes complicaciones m4s im-
portantes son la hemorragia y perforacion
intestinales, que se encuentran mas frecuen-
temente durante la segunda y tercera sema-
nas de la enfermedad. La hemorragia ma-
croscopica se encuentra entre ¢l 10 y 20 por
ciento de los pacientes, siendo més 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-
foracién son: brusca caida de temperatura
y aumento de frecuencia en el pulso y pue-
den en la perforacién 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, neumonia y
colecistitis en menor proporciéon 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 demostracién de gas libre por debajo del
diafragma es sugerente de diagnostico de
perforacién. En el caso de confusién mental
o delirio puede agravarse con disturbios en
la conducta, convulsiones y movimientos
anormales de la cara, Algunas veces durante
la convalecencia se presenta algln tipo de
esquizofrenia; en casos graves se puede tener
meningitis cursando con parkinsonismo. El
electroencefalograma en casos de fiebre ti-
foidea complicada estd alterado por la en-
cefalopatia. En casos méas raros se complica
en epilepsia focal y polineuropatia. Es mas
comin encontrar alteraciones hematoldgicas
y renales tales como coagulacién intravascu-

lar diseminada y sindrome nefrético.
Otras complicaciones incluyen osteomieli-

tis, alteraciones neuropsiquidtricas, menin-
gitis e infeccién localizada de cualquier or-
gano. La alopecia era una secuela en fiebre
tifoidea en la era anterior a los antibidticos.

La frecuencia de los abortos aumenta cuan-
do la tifoidea ocurre durante el embarazo,

especialmente en el primer trimestre. Quiza
la complicacién de mayor trascendencia epi-
demioldgica es la colecistitis que por des-
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gracia ocurre casi siempre en los casos cro-
nicos siendo la fuente principal de disemi-
nacién,

Una o dos semanas después de la des-
aparicién de la enfermedad puede repetir
con signos y sintomas similares a los trastor-
nos iniciales, incluyendo a la bacteremia. La
recafda ocurre en 8 a 10 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 recaida suele ser
més leve pero puede ser intensa e incluso
mortal. Sus manifestaciones pueden durar
hasta tres semanas.

El cuadro clinico que se presenta en una
infecién por S. paratyphi es similar al produ-
cido por §. typhi, siendo menos grave y con
un periodo de incubacién més corto (de 1
a 10 dias). En la fase inicial se produce una
bacteremia y se presenta fiebre que dura
aproximadamente de 1 a 3 semanas, y la
manifestaciéon de manchas rosadas es menos
frecuente y de menor magnitud. La fiebre
paratifoidea a veces va precedida de mani-
festaciones gastrointestinales.

I. Diagnéstico de fiebre tifoidea.
Datos para el diagndstico de laboratorio:

Durante la enfermedad se desarrolla una
anemia normocrémica que puede estar agra-
vada por pérdidas de sangre con las heces.
A menudo se observa leucopenia caracteri-
zada por disminucién relativa del ndimero
de leucocitos polimorfonucleares y ausencia
de eosindfilos. Es frecuente la trombocito-
penia, la albuminuria, sobre todo esta altima
durante el periodo febril de la enfermedad.
Las heces muchas veces dan reaccién posi-
tiva de sangre oculta, durante la tercera y
cuarta semanas de la enfermedad.

El diagnéstico de una infeccién por sal-
monelas se lleva a cabo aislando al micro-
organismo a partir de sangre, médula ésea,
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. Electromicrofotografia de
barrido (X 10,000) de salmonelas
(tomado de Klaines, Q.S., Agents of
Bacterial Disease, 1973).

Grafica 1. (de Morgan, HR.: En
Bacterial and Mycotic Infections of
Man, Pag. 381. R.J. Dubos, ed. Lip-

pincott, Filadelfia, 1958).

se produjo una invasion histica permitiendo
asi establecer el diagnéstico; en cambio, el
aislamiento de S. ryphi de heces no permite
determinar que estos microorganismos sean
los causantes de la enfermedad, pudiendo ser
solo portadores algunos de los pacientes.

En la grifica 1 se muestra la frecuencia
relativa con que son positivos durante el
curso de la fiebre tifoidea los cultivos de
sangre, orina, heces y las pruebas de aglu-
tinacién.

La demostracién de una elevacion signi-
ficativa en el titulo de anticuerpos frente a
los microorganismos especificos aislados a
partir del paciente, resulta util para confir-
mar el diagnéstico. La practica de hemocul-
tivo es importante durante la primera sema-
na de la enfermedad. Puede aislarse S. ryphi
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 tificos pueden persistir en
médula 6sea después que los hemocultivos
ya son negativos. S. typhi puede aislarse de
las heces en cualquier etapa de la enferme-
dad, pero la méxima frecuencia de resulta-
dos positivos es durante la tercera semana y
la quinta semana, cuando el 85% de los
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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 medicacidn previa. Pero en un es-
tudio realizado en 62 pacientes con fiebre
tifoidea de los cuales todos habian ingerido
antibidticos previamente se encontré que
S. typhi fue aislada en médula 6sea en 56
pacientes (90% en contraste con el cultivo
de sangre en que sélo fue aislado en 25
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Grafica 2. (Gilman, RH. y cols,
Relative Efficacy of Blood, Urine,
Rectal Swab, Bone-Marrow, and

Rose-Spot Cultures for 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 (37% ), en orina en 4 pacien-
tes (7% ) y de las mdculas rosadas en 24
pacientes (63% ), de 38 pacientes que las
presentaban. Esto nos indica que si sélo se
toman muestras de sangre, heces y orina el
diagnéstico etioldgico no se hubiera realiza-
do en 24 pacientes. Lo mismo, de estos 62
pacientes el cultivo quemds duré positivo
fue el de médula 6sea.

Se presenta a continuacién una gréfica
de por ciento de cultivos positivos contra
el nimero de semanas (Gréfica 2).

Esto nos sugiere hacer cultivo de médula
dsea en pacientes en los cuales el antibidtico
nos pueda cubrir la infeccidn por S. typhi.

La frecuencia de cultivo en heces positivo
empieza a disminuir rdpidamente alrededor
de la sexta semana de la enfermedad. Dos o
tres meses después del comienzo se continia

30

excretando bacilos en 5 a 10 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 10¢ hasta 10° bacilos
tifoides por gramo de heces. En general, el
término de “portador entérico crénico” debe
reservarse para el paciente que tiene cultivos
de heces constantemente .positivos con la
misma especie de Salmonella durante uno o
mads afos (puesto que se han reportado ca-
sos en que hay infeccién fuera de vias ex-
cretoras como ovario).

La reaccién de Widal o reaccién de aglu-
tinacién detecta el aumento en el titulo de
aglutininas contra antigeno somaético (Q) y
flagelar (H) de S. typhi, alcanzando un
méximo durante la tercera semana de la en-
fermedad no tratada, en mas del 90 por
ciento de los casos. Esta reaccion de agluti-
nacién siempre debe subordinarse a la de-

mostracion directa mediante el cultivo del
organismo causal. (Generalmente se consi-

deran titulos positivos cuando se encuentran
por arriba de 1:160),
En algunos casos no aumentan las aglu-

tininas durante la evolucion de la fiebre
tifoidea. En periodos de invasidn activa en

que el sujeto muestra fiebre caracteristica en
picos, los hemocultivos pueden ser positivos
pero la reaccién de Widal frecuentemente
es negativa. Esto se debe a la diseminacion
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 estan presentes signos y sintomas
caracteristicos de esta enfermedad. General-
mente este es un estudio de eleccién para el
intestino delgado, el cual ayuda a establecer
el diagnéstico de fiebre tifoidea. En la ma-
yoria de estudios de colon por enema bari-
tado en pacientes con fiebre tifoidea se ob-
serva 1) un patrén nodular en el ileon,
secundario ¢ 'a inflamaciéon de las placas
de Peyer; 2) ulceracién del ileon y del cie-
£0; 3) peritonitis y ocasionalmente perfora-

REV. FAC. MED. MEX.






haberse empezado el tratamiento con este
antibidtico.

La dosis de cloranfenicol que se reco-
mienda administrar es de 60 mg por kilo-
gramo de peso por dia, dividida en tres o
cuatro tomas, administrandose cada 6 u 8
horas, dependiendo de la presentacién en que
se encuentre el medicamento. Hay autores
que recomiendan reducir la dosis a 30 mg
por kilogramo por dia en cuanto el sujeto se
encuentra afebril en vez de continuar con la
dosis de 60 mg/kg/dia inicia urante dos
semanas, siendo de esta manera menor la
probabilidad de intoxicar al enfermo. Gene-
ralmente se da por via oral, pero en caso
de que el paciente tenga vémitos muy fre-
cuentes también se puede administrar por
via intravenosa. Nunca se debe de adminis-
trar por via intramuscular porque se puede
presentar necrosis en ¢l foco de aplicacién.

Se ha reportado un fenémeno en ausencia
de lesiones supurativas cuando se administra
cloranfenicol, consistente en que los pa-
cientes no responden clinicamente en 4 6 5§
dias 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 los tratados
con ampicilina.

Se han reportado cepas resistentes al clo-
ranfenicol (México, Inglaterra, Gales,?)
cosa que llamé mucho la atencién puesto
que la mayoria de cepas de Salmonella res-
pondian favorablemente al tratamiento con
cloranfenicol, haciendo que se intensificara
la bisqueda de otros antibidticos para el
tratamiento de la fiebre tifoidea.

Otro de los medicamentos mas usados en
el tratamiento es la ampicilina. La dosis de
este antibidtico es mayor a la dada de clo-
ranfenicol, pues es de 80 mg por kilogramo
de peso por dia o de 6 gramos en pacientes
aduitos (al dia) dividida en 6 tomas. Se ha
visto que la administracién de ampicilina
con sulfametoxazol-trimetoprim actiia de
manera sinergista acabando con el periodo
febril mas rapidamente que si se usaran cual-
quiera de los dos antibidticos solos. A pesar
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de este efecto sinérgico que se observa al
administrar estos antibidticos, la respuesta
es mas lenta y menos predecible que la que
sc obtiene con la administracién del cloran-
fenicol.

Cuando por alguna razén 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 paises
la furazolidina, que aunque es menos efec-
tiva que las anteriores, en los paises pobres
debido a que es un medicamento muy bara-
to, se usa con frecuencia.”

La administracion de hormonas adrenales
ha sido til 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
administraciéon de los corticoesteroides se
empieza al mismo tiempo que el tratamien-
to con antibidtico, comenzando con dosis
de 50 mg de prednisona, la cual se va dis-
minuyendo rdpidamente para que al tercer
o cuarto dia se suspenda su administracion.
Los esteroides no han mostrado efectos té-
xicos pero deben de ser manejados por una
persona con cierta experiencia debido a que
su uso irracional puede llegar a enmascarar
una reaccién o complicaciéon mas grave,
como seria una perforacién 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 perforacién intes-
tinal, el tratamiento, a parte de ser con dosis
altas de antibidticos, serd principalmente
quirtrgico, pero el riesgo de muerte es muy
alto. Aparte de esta terapéutica se deberd
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 crénico el tratamiento méas 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.
Ademads, se deberd practicar una colecisto-
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grafia para demostrar la posible existencia
de calculos biliares. De encontrar éstos el
tratamiento a seguir es la colecistectomia.
Algunos autores sugieren que antes de prac-
ticar la intervencién quirtrgica se debe de
“enfriar” la infeccién en la vesicula y pro-
seguir con el tratamiento de antibidtico 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, asi como administrar al
mismo tiempo otros antibidticos para lograr
la erradicacién de la bacteria por completo,
aunque ésto no es facil y se puede llevar
mucho tiempo.

La enterius por salmonelds puedae 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 reaccién inflamatoria estd localizada prin-
cipalmente en el intestino delgado, aunque
actualmente se sabe que porciones del recto
y sigmoides pueden estar involucradas.

El cuadro cldsico de una enteritis salmo-
nelésica tiene un periodo de incubacién de
12 a 24 horas, y si no tiene complicaciones,
se resuelve al cabo de unas 48 horas. La
complicacién consiste en que cualquier sal-
monela puede entrar al torrente circulatorio
y entonces producir un sindrome parecido al
de la fiebre tifoidea.

Para que se produzca una enteritis es ne-
cesario ingerir un niimero de bacterias, que
se estima en 10° como dosis infectante al
90 por ciento, dependiendo de los mismos
factores ya mencionados en la fisiopatologia
de la fiebre tifoidea, por lo que no es un
dato definitivo.

El cuadro clinico es ¢l de una enteritis
con diarrea, colicos, flatulencia, distension
abdominal, dolor, etc., siendo producido por
dos mecanismos:

REV. FAC. MED. MEX.

Seccion del alumno

1) El de invasividad de la salmonela so-
bre la mucosa intestinal, la cual se ha visto
qué se puede producir de dos maneras.
Como resultado de la irritacién de la mucosa
intestinal por la penetracién de los bacilos
se va a producir parte de la secrecién de
liquidos y electrélitos.

El primer mecanismo de invasividad que
se ha visto con ayuda del microscopio elec-
trénico consiste en que la bacteria se apro-
xima a la microvellosidad a una distancia
de 35 nandmetros y empieza a producir la
degeneracion de la microvellosidad, y con-
forme sigue avanzando se forma una vacuo-
la en el citoplasma apical produciéndose asi
la entrada de la bacteria al interior de la
microvellosidad. En el otro mecanismo ob-
servado existe una evaginacion de la micro-
vellosidad (de la superficie luminal del epite-
lio), observandose después de la penetra-

ciéon 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 como se rea-
liza el paso a través de la ldmina basal del
epitelio a la lamina propia de la mucosa y
de aqui a la circulacién por medio de los
vasos que alli 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
lamina propia de! mismo.

2) EIl segundo mecanismo es el de la
existencia de una endotoxina. Esto surgid
porque muchos investigadores no creian que
la inflamacién produjera la diarea tan acuo-
sa y abundante que se ve durante la enteritis
por si sola, y para demostrar esto se han
hecho experimentos en animales adminis-
trandoles grandes cantidades de indometaci-
na y/o mostaza de nitrégeno para depletar
al intestino de polimorfonucleares y por lo
tanto disminuir la reaccién inflamatoria. Los
resultados fueron que si disminuia la diarrea
pero no completamente, pensando en la
existencia de una enterotoxina parecida a la
del célera. En 1976, Sandofur y Peterson
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cuencia del consumo de alimentos conta-
minados, y los sintomas empiezan tras una
incubacién de 8 a 48 horas.

El comienzo es generalmente repentino
con cefalea, escalofrios y dolor abdominal
tipo célico seguidos de fiebre de 38 a 39°C,
nausea, vomito 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
patégenos penetran a la mucosa intestinal
sin ulcerarla ni destruirla, siendo la lesién
limitada a mucosa intestinal. Los sintomas
suelen ceder en 2 a 5 dias. Los hemocultivos
son raramente positivos pero los organismos
causales pueden cultivarse a partir de heces,
siendo el mas frecuente en Estados Unidos
S. typhimurium. Estos tipos de Salmonella
producen reaccidn inflamatoria por polimor-
fonucleares. Es muy 1til en los pacientes
con diarrea aguda infecciosa el estudio mi-
croscépico de heces con especial atencion
a leucocitos, dado que el vibriébn 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 mds de
24 horas, y la evacuacidn liquida no es ma-
yor de 5 a 20 veces en 24 horas, aunque
no ¢s raro el tenesmo rectal.

En lactantes con gastroenterocolitis es
mas grave por encontrar mayor vomito, ma-
yor diarrea y por tanto mayor desequilibrio
hidroelectrolitico, aunque la Salmonella es
raro que sea el agente causal en las gastro-
enterocolitis de nifios menores de dos afios.

La recuperacion suele ser sin incidentes.

Este cuadro puede ser muy variable, hasta
en una poblacién 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 liquidas en ndmeros de 30
a 40 al dia. El dolor abdominal puede ser
muy fuerte, localizado y acompafiado de
hipersensibilidad, de signo de rebote positi-
vo, haciendo sospechar apendicitis u otros
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procesos intraabdominales agudos.

Los sintomas 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 clinico 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-
cién aparente al tubo digestivo. La fiebre
se acompana de escalofrios, anorexia y péi-
dida de peso. No se observan signos carac-
teristicos 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 formacién
de lesiones supurativas o abscesos en cual-

quier lugar de la economia, como pericardi-
tis, bronconeumonia, empiema, endocardi-
tis, pielonefritis osteomielitis, artritis 'y
colecistitis. La meningitis es una manifesta-
cién focal mas frecuente en el recién nacido
y en los lactantes méds que en el adulto.

Los pacientes con infeccién localizada
suelen presentar una leucocitosis hasta de
20,000 a 30,000 por mm® de sangre, con
aumento en los polimorfonucleares. La sep-
ticemia prolongada de este tipo es producida
en general por S. cholerasuis.

L1 UlagnusLIty Je ©5lds CULeTmeddacs se

lleva a cabo mediante la demostracién del
agente causal. En caso de gastroenterocolitis

se¢ puede aislar o cultivar de heces. En in-
fecciones localizadas se aisla de los 6rganos

afectados, o en el caso de septicemia de
sangre.

En la citologia hemadtica se encuentra
leucocitosis alta, con predominio de polimor-
fonucleares, a diferencia de lo que se pre-
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senta en fiebre entérica, en donde hay predo-
minio mononuclear.

Ademas ya que son enfermedades locali-
zadas, se pueden llevar a cabo estudios
diagnésticos especificos para demostrar al-
teraciones en los 6rganos afectados.

rara dl gdastrocnterius sdimongelosica no
estd indicado dar ninglin antibidtico, pues
se ha visto que no sélo no acortan el pe-
riodo de excrecion 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 electrélitos séricos,
pues por las diarreas tan copiosas son pa-
cientes que tienden a deshidratarse y a pre-
sentar trastornos hidroelectroliticos. El
tratamiento a seguir es entonces a base de
soluciones parenterales con la cantidad ne-
cesaria de electrblitos para reponer los per-
didos.

Algunos autores'? han sugerido la admi-
nistraciéon de atropina-codeina y otros anti-
espasmédicos para evitarle al paciente las
molestias producidas por los codlicos tan
fuertes que llegan a presentar. No todos los
autores estan de acuerdo con esta medida
terapéutica debido a que el cuadro agudo no
dura mas de 48 horas.
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