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INTRODUCCION

La Fiebre Tifoidea, continúa siendo un
problema sanitario en los paises con sanea-
miento deficiente. La lesi6n hepática es -

subclinica en la mayoria de los casos y la
presentaci6n de una sintomatología y signo-
logia importante o predominante, esrexcep--
cional; la patogenia de esta alteraci6n --
puede tener varios mecanismos y sus manife~
taciones pueden adoptar varias formas clini
cas, siendo el estadio I asintomatico, en -

el cual la elevaci6n de las transaminasas -

es el único patr6n, no asi en el estadio II
o colestático, en el que la bilirrubinemia
es marcada y el estadio III o clínico donde
la hipoprotrobinemia-- predomina y los halla~
gos histopatologicos son caracteristicos.

El presente trabajo es un estudio re--
trospectivo de 204 casos de pacientes que -

padecieron Fiebre Tifoidea y fueron trata--
dos en el Hospital General "San Juan de
Dios" en el departamento de Medicina duran-
te el periodo de 1978-1980, en el cual se -
demostr6 que el 35% de los pacientes tenia
algún grado de afectaci6n hepática, se de--
mostraron 7 casos de Hepatitis Tifica, el -
sexo masculino fué el más afectado, y la po
blaci6n economicamente activa mostr6 mayor
incidencia de afectaci6n he2ática. El 60%
de los pacientes que recurrieron con Fiebre
Tifoidea mostr6 alteraci6n hepática.
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Por ser nuestro pais un área endemi-
ca de Fiebre Tifoidea. es importante te~-
ner presente el diagn6stico Q~fere~ci~l de

Hep~t~ti7 Tifica en cualquier caso de he~
patltls lnespecifica.

I

L....

-- ---
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11. OBJETIVOS

GENERALES:

l.-

2.-

Revisar conocimientos sobre Fiebre Ti-
foidea Y sus complicaciones.

Reconocer la afectaci6n hepática en el
curso de la fiebre Tifoidea.

ESPECIFICaS:

1.-

2.-

contribuir al conocimiento de la Hepa-
titis Tifica como complicaci6n de la -

Fiebre Tifoidea.

Determinar la incidencia de Hepatitis
Tifica en el Hospital General "San --
Juan de Dios" durante el periodo de -
1978-1980.

3.- Determinar el grado de afectaci6n hepá

tic a en la Fiebre Tifoidea tomando co-
mo base la sintomatologia

y signologia

clinica Y pruebas de laboratorio.

4.- Conocer la distribuci6n por edad y sexo
de la Hepatitis Tifica.

5.- Dar a conocer las conductas
terapeuticas

de más uso en el Hospital G~eral en la
atenci6n de pacientes con Hep;titis Ti-

'

fica.
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ANTECEDENTES

Las infecciones por Salmonela produ
cen 4 sindromes clínicos: 1) Gastroen=
teritis Aguda e ffintoxicación Alimenticia
2) Fiebre Entérica (Tifoidea y Parati--
foidea), 3) Septicemia con o sin infec
ciones localizadas, y 4) Infección Im-
portante o portador Crónico.

Las manifestaciones clínicas a menu
do se traslapan. Su distribución es mun
dial y ocurre en epidemias y en forma e;
poradica. (9) .

-

FIEBRE TIFOIDEA:

Es una enfermedad aguda, sistemati-
ca, causada por la Salmonela Ty.phi, es -
única en el hombre: se caracteriza por
malestar general, fiebre, malestar abdo-
minal, rash transitorio, esplenomegalia
y l~TIcopenia. Un cuadro similar es pro-
ducido por otros tipos de salmonela y se
llama Fiebre Paratifoidea. (5,9)

ETIOLOGIA:

. Es causada por la Salmonela Typhi,
microorganismo entérico Gram-negativo, -
Bácilo móvil, no esporulado, aerobio, cu
ya c?racteristica más importante es que-
no fermentan la Lactosa. La dósis infec
tante para el hombre es de más de cién -

-L

I
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mil microorganismos vivos. (5,9,10).

FRECUENCIA:

En nuestro pais es una enfermedad endé
mica, no hay estadisticas de su frecuencia,
es una causa importante de consulta en nue~
tros hospitales. (1,2,6,7,13,17 ).

EPIDEMIOLOGIA:

El hombre es el único y verdadero re--
servorio de la salmonela Typhi en la natur~
leza y las personas con fiebre Tifoidea, --
convalecientes o portadores crónicos sirven
siempre como fuente de infección. ~os

indi

viduos infectados pueden excretar m~llones
de bácilos viables en las heces, que son la
fuente de contaminación para los alimentos
o bebidas. Los pacientes con enfermedad -

activa también ocacionalmente tienen orga--
nismos en las secreciones respiratorias vo-
mitos y otros fluídos corporales. Las mos-
cas y otros insectos pueden llevar los or~~
nismos de las heces u otros materiales in--
fectados a la comida y se han implicado en
brotes. El hecho de que la Salmonela Typhi
pueda sobrevivir congelamiento o la squedad
aumentan la posibilidad de diseminación ~or

el hielo contaminado, polvo, comidas, Y de-
sagues: las ostras y otros mariscos son co~
taminados también. ( 5, 9 ).



6

FISIOPATOLOGIA:

Luego de su ingestión los bácilos al-
canzan el intestino delgado y se multipli-
can allí, pueden lue~o penetrar la mucosa
con destrucción epitelial minima y entrar
en los linfáticos, talvéz via las placas -

de peyer para ser llevados a la sangre. -

Esta bacterihemia inicial aparentemente su
cede dentro de las ~4-72 horas después de
la ingestión y es raramente detectada por
los pacientes permaneciendo asíntomaticos
en esta etapa. La bacteriemia es transi~-
toria y rápidamente terminada al ser fago-
citado el bácilo por las células del S.R.E,
Sin embargo hay diseminación por todo el -

organismo de bácilos viables persistiendo
en las células del S.R.E. y si toma lugar
la multiplicación intracelular, los organi~
mos vuelven a entrar a la corriente sangui
nea, produciendo una bacteriemia continua
de dias o semanas. La reaparición de la -

bacteriemia correspónde con el inicio de -

las manifestaciones de la enfermedad. (9).

Durante la fase de bacteriemia persi~
tente todos los órganas son repetidamente
expuestos al bácilo, la formación de absc~
sos pueden ocurrir pero no es común; sin
embargo:.la localización ocrurre en la ves.!.
cula biliar en casi todos los casos, multi
plicandose a grandes titulos, generalmente
sin manifestacionescde colecistitis y son
excr~tados con la bilis al tracto intesti-
nal. Los coprocultivos son positivos en ~

mayor porporción en la 3a. y 4a. semanas -

l- -- --
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de la enfermedad, cuando los organismos que -

se mul'tiplican en la vesicula alcanzan su pi-
co. (5, 9 ).

El bácilo posee lipopolisacaridos o endo
tóxinas que producen fiebre, leucopenia, trom
bocitopenia e hiperplasia de las c~lulas del

S.R.E. cuando se inyectan a 10s,an1males Y al
hombre. Sin embargo la evidenc:a de l~ endo-

toxina en la genesis de las man1festa:10nes -

clínicas de la Fiebre Tifoidea no esta clara
( 9 ).

PATOLOGIA:

El cuadro histologico local en el S.R.E.
se ven células Reticulo Endoteliales Y

los -

macrofagos imigrantes en 'conglomerados resul-
tantes presentan aspecto hinchado, redondos Y
ovalados con citoplasma abundante, a menud~ -

contienen bacterias, restos célul~re7 Y er:--
trocitos en el citoplasma. La er1tr1fagoc1~Q
sis es detalle microscopico notable que ca71
afirma que la lesión depende de salmonelos1S,
probablemente Tifoidea. Debe notarse la fal-

ta de polimorfonueleares; al progresar l~~ -

lesiones, las á~eas~centrales de acumul~c10n
de fagocitos pueden experimentar necros:~ pa~
ticularmente cuando ha ocurrido ulcerac10n de

las lesiones intestinales.

Las alteraciones descritas,en el ,sitio -
,

rio de infección o sea el 1ntest1no tam-pr1ma ,
" en

bién ocurren en los ganglios 11nfat1cos Y

L.



8

todo el tejido 1infático de la economía,-
como bazo, higado y ganglios más alejados.

El higado presenta las mismas alteracio--
nes y también puede agrandarse. La hipe~
trofia y la proliferaci6n intensa de las
células de Kupffer, que producen n6dulos
tif6idicos, causan necrosis de células Be
páticas asiladas o en focos. Los focos ~
no guardan relaci6n constante con la ar--
quitectura del 10bu1i110 hepático. Esta
necrosis puede en realidad d~pender de la
proliferaci6n notable de las células de -

Kupffer, con oclusi6n de los sinusoides -

vasculares e infarto consiguiente de las
células lesionadas. En la médula 6sea --
pueden aparecer lesiones focales similares.

El reñ6n se ha descrito tumefacci6n
y degeneraci6n albuminosa de las cé1ulas-
epiteliales de los tubos contorneados pro
ximales. En el miocardio pueden aparece~
turnefacciones y metamorfosis grasa. (19).

MANIFESTACIONES CLINICAS:

El período de incubaci6n puede durar
de 8-14 días y puede variar entre 5 di as
y cinco semanas. La duraci6n de la enfer
dad en caso no tratado es de 4 semanas.

El comienzo suele ser gradual con --
anorexia, letargia, malestar, cefalea, mo
lestias y dolores generales y fiebre.

-

J.
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En la primera semaha la fiebre es rem~-
nente, constituye síntoma notable, la cefa~-
lea continua y sorda, las 2/3 partes :ursa~
con tos no productiva Y

el 10% con ep~stax~s,

la mayor parte tienen dolores
abdominales --

bajos es más frecuente el estreñimiento
que

la di~rrea que s610 se observa en el 20%.

I

En la segunda semana la temperatura pu~

de conservarse alrededor de 40°C constante--

mente, el paciente suele estar ,muy grav: con
debilidad, molestias Y distenc~6n abdom~nal.

Ocurre bradiscardia relativa en un 30-40%
,

aparecen las caracteristicas
manchas rosadas.

El hígado Y el bazo pueden palparse en 3/4,-

de los pacientes, el hígado puede ser sens~-
ble y ocacionaimente

se oye un roze sobre el

bazo.

La tercera semana ya hay mani~estacio-~
nes de convalecencia, si no ha hab~do compl~
caciones.

A la cuarta semana hay remisi6n comple-

ta de la enfermedad o quedar los pacientes -
portadores cr6nicos.

La ictericia es secundaria a la infil--
traci6n mononuclear en el hígado ~

la,necro-

sis célular hepática es una compl~:a:~6n,r~-
ra de la Fiebre Tifoidea. La nefr~t~s T~f~-
ca es rara. puede desarrollarse CID en un~

Tifoidea severa y dar
manifestaciones 71ín~-

cas secundarias a trombosis o hemorrag~a.
( 5, 9, 11 , 20 ).

-- - -- .
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COMPLICACIONES:

Puede producirse hemorragia y perfo-
raciones intestinales durante la 2a. y 3a.
semanas de la enfermedad. Hay trornDofle-
bitis en particular de la vena femoral, -

neumonia y colecistitis en una pequeña --
proporci6n. Otras complicaciones inclu--
yen Osteomielitis, meningitis e infecci6n
localizada de cualquier 6rgano. (5,9) o

HEPATITIS TIFICA:

La afectaci6n hepática es una compli
caci6n raramente reportada, y se han des-
crito 3 formas clinico-patologicas de es-
te proceso en la Fiebre Tifoedea:

HEPATITIS TIPO 1: HEPATOPATIA ASINTOMA-
TICA: Se caracteriza por la ausencia de
expresividad clínica y es el laboratorio
el que muestra una discreta elevaci6n de
GOT y GPT, con ligero predominio de la --
primera, sin signos biologicos de colesta
siso En algún caso puede palparse una -~
discreta hepatomegalia.

HEPATITIS TIPO 11: COLESTASIS: Caracte-
rizada por la presencia de hepatomegalia
moderada, con elevaci6n de la cifra de --
fosfatasa alcalina y gama-glutamiltrans--
peptidasa, pudiendo se observar cifras más

o menos elevadas de bilirrubinas a base -

de la directa, así como elevaci6n de las
transaminasas.

11

HEPATITIS TIPO 111: HEPATITIS GRAVE' En este
caso se trata de una insuficiencia hepátoce--
lular con ictericia intensa, elevaci6n de la
cifra de transaminasas

y descenso de la tasa

de protrombina. (3,4)

La aparici6n de cambi6n hepáticos al ini
cio del curso de la Fiebre Tifoidea Indican
que la Bacteriémia generalizada pU:d: :er im-

portante en la patogenia de la hepatkt1s.
por otro lado la persistencia de la hepatom~
galia y las lesiones hep~ticas du~ante el es-
tadio pirexico Y de un t1empo var1able du~a~-

te la defervecencia sug!eren que la hepát1tks
puede ser una secuela de la ulceraci6n intes-
tinal presente en la fiebre entérica. (16).

La invaci6n dél hígado por bacterias, tQ
xinas y células mononucleares

probablemente -

causen cambios vasculares, necrosis focal, Y
la infiltraci6n célular mononuclear en el hí-
gado. Como prueba de esto, cambios reac~~vos
no especificos en el hígado suceden tamb1en -

como resultado de la ulceraci6n intestinal --
cr6nica presente en la colitis ulcerativa y.-
la enteritis regional, igual que en la ameb1~
sis intestinal. (18).

En el Tipo 1 o Hepátopatia
Asintomatica

la histologia del hígado muestra lesiones fo-
les consistentes en areas de necropsis hepatQ
celular con infiltraci6n

mononuclear de espa-

cio porta, dilataci6n Y
congesti6n sinusoidal

que algunos llaman "Hepátitis Reactiva Inesp~
cifica" y otros cambios minimos al pretender
reservar el calificativo de hepátitis para --

L
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las lesiones minimas.

Aunque para algunos autores sería la
infiltración mononuclear la responsable -

de las alteraciones vasculares y concecuen
te-necrosis focal, para otros adquiere =--
protagonismo la reacción reticulohistioci
tario de manera que serian la hiperplaci;
de las células de Kupffer junto con la in
filtración mononuclear los que determinan
el deterioro de la micro-circulación Y la
necrosis.

En el tipo 11: La biopsia muestra -

además de los cambios anteriores acumulos
de células histiocitarias grandes, llama-
das células de Rind Fleisch, de citoplas-
ma ocupado por mn material ocro, que se -

localiza en la luz sinosoidal, estos agre
gados son los nódulos de Mallory o "Fifo=-

"
-

mas. Pocos casos han sido reportados --
del tipo 111, el que se asocia a nefritis
trombocitopenia Y Coagulación Intravascu-

lar Diseminada. (3, 4 ) .

Nasrallah en su estudio de 104 pa---

cientes con Fiebre Tifoidea encontró un -
30% de Hepátitis Tifica. La patogenia --
consistió de nódulos Tificos de frecuencia
variable y tamaño dependiendo de la seve-
ridad de la condición, la relación de la
Fiebre Tifoidea recurrente con la Hepáti-
tis rifica parece ser más coicidente ya -
que 4 de 7 que tuvieron recurrencia tuvie
ron pruebas anormales hepáticas. ( 15 ).-

J.-
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En un estudio del Hospital clínico de -

la Facultad de Medicina de Barcelona se en--
contró Hepatopatia Tífica en más de la mitad

de los casos de Fiebre Tifoidea con un 3.75%
de ictericia, 45%

deFHepatomegalia, aumento

de la GOT en el 67.5% Y
de la GPT en el 55%

y elevaci6n de la LDH en el 62.9%, la F.A. -

elevada en 35.8% Y la garnma-GT en el 50%, bi

lirrubina en el 3.75% Y
la protrombina en --

29.4%.(4).

La Universidad de Saigdn reporta hepatQ

megalia en el 2fi% de 360 caSOS de Fiebre -
Tifoidea, ictericia en 0.4%, el 93.3% de los

pacientes tenía al menoS una hepática anor--

mal. (12).

El departamento de Médicina del Sur de

la India reporta 1% de icteria en 460 casos
de Tifoidea. (20)

En un estudio hecho en México se encon-

tró 4% de icteria de los caSOS
estudiados Y

que por lo regular aparece cuando la fiebre
es muy alta, sin embargo su carácter es tra~
sitorio. ( 8 )

Remachandran encontró: 27 % de he pato-

megalia y menos de 1/3 cop :ic~ericia en pa-
cientes con Tifoidea.

( 18 ).

DIANOSTICO:

Se suele sospechar por el cuadro clíni-

co, el diagnostico definitivo se hace aisla~
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do al germen de la sangre, orina, heces, -

médula ósea. Un aumento al cuádruplo o ma
yor del título de aglutinina, especialmen-
te contra el antigeno "O" de la Salmonela
Typhi en ausencia de inmunización confir--
man la precencia de la infección. Como en
las primeras etapas el paciente suele ob~-
servarse muy afectado, con fiebre alta, =~
leucopenia y ningun signo de localizaci6n.

El dagnostico diferencial debe hacerse con
varias enfermedades: con otras salmonelas
tuberculosis, paludismo~ brucelosis, tifus
murino, tularemia, bronquitis aguda, neumo
nia por virus, enfermedad de Hodgkin, hepá
ti tis viral.

TRATAMIENTO:

El clorafenicol es la droga de la ~=-
elección por dos semanas. Se puede usar -

también la Ampicilina a 80 mg/kg/día 6 6:~
gramos para adultos en 4 6 6 d6sis. Y la
combinaci6n Sulfametoxazol-'-Trime-toprin es
igualmente efectiva.

Se puede usar prednisona a 60 miligra
mos el primer día para terminar en cosa de
horas con el estado t6xemico febril, seve-
ro.

La perforaci6n debe acompañarse de --
tratamiento quirúrgico.

'Los portadores Cr6nicos ( 3% ), debe

usarse ampicilina 6 gramos en 4 d6sis ~

;;ldia-rios con probenecid por 6 semanas. Si se

-

- - -
-
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demuestra por colesistograma, piedras'
o vesi

cula Biliar no funcionante debe hacerse le co-
lecistectomia y darle ampicilina.

PRONOSTICO:

Es satisfactorio si se dá una atenci6n -

médica adecuada.
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IV. HIPOTESIS

" LA HEPATITIS TIFICA ES UN FENOMENO RA-
RA VEZ OBSERVADO DURANTE EL CURSO DE LA
FIEBRE TIFOIDEA" .

-

17

V.- MATERIAL Y METODOS

MATERIAL:

204 pacientes que padecieron de Fiebre Ti--
foidea y fueron tratados en el Hospital Ge-
neral "San Juan de Dios", en el período de
1978 a 1980, como consta en sus respectivos
expedientes clínicos.

METODOS:

1.-

2.-

Busqueda Y recopilación de registros -

de Fiebre Tifoidea Y principalmente so

bre Hepátitis Tífica.

Elaboración de un Protocolo de Investi
gación.

3.- Utilizar el Libro de Diagnóstico de E-
greso del Hospital General "San Juan -

de ,Dios", para solicitar los expedien-
tes Clínicos de los pacientes con Fie-
bre Tifoidea.

5.- En una hoja denominada Ficha Clínica -
se anotaron los siguientes datos de --
las Histoiras Clínicas:

a)
b)
c)
d)
e)

Número de Historia
Sintomas Clínicos
Hallazgos del exámen físico
Tiempo de Evolución
Datos de Laboratorio: Bilirrubinas,
transaminasas, Fosfatasa alcalina,
Teimpo de Protrombina.



6.-

7.-

8.-

L

f)
g)
h)
i)

---
18

Biopsia Hepática

Tratamiento
Condici6n de Egreso
Diagn6stico de Egreso.

Orden y tabulaci6n de datos. utili-
zando para ello, métodos estadisti--
cos standard.

Discusi6n y análisis de datos.

Dar las conclusiones y recomendacio-
nes sobre el estudio. VI..-

19

PRESENTACION DE RESULTADOS.



% No.

Hombres 72% 146

Mujeres 28% 58

100% 204

% No.

Sin afectación Hepá
tica 65 122

Con afectación Hepá
tica 35 72

100% ~204

MUJERES HOMBRES TOTAL

~1 -.10 5 4 9

11 - 20 6 18 24

21 - 30 6 24 30

31 - 40 3 2 5

41 - 50 1 2 3

51 - 60 O 1 1

21 51 72

PRUEBAS HEPATICAS GRADO DE AFEC-

ALTERADAS. TACION HEPATICA

1 11 111

Transaminasas 37 33 2

Fosfatasa A1ca1ina
11 2

Bi1irrubinas
33 2

Tiempo de protrombina 7 2

Hepatomegalia
29 2

Hepata1gia
3 2

Ictericia
7 2

Biopsia Hepática
1 2

37 33 2

20

CUADRO No. l.

CASOSCESTUDIADOS~.EN-TOTAL' -c'.

Dis~ribución por sexo del número total de
pacJ.entes estudiadas con Fiebre Tifo~ d...L.ea,

con sus porcenta§es correspondientes.

CUADRO No. 2.

PACIENTES CON FIEBRE
TIFOIDEA

Rel~:i6n de ~acientes que mostraron afec
tacJ.on hepátJ.ca en porcentaje v número ~
durante el curso de la Fiebre Tifoidea.

-1
- ---- -- 21

CUADRO No. 3.

PACIENTES CIDN AFECTACION HEPATICA

Distribuci6n etaria de los pacientes que p~
decier6n afectaci6n hepática en el curso de

la Fiebre Tifoidea.

CUADRO No. 4

Distribuci6n en gradoS de a1teraci6n
hepática

según la revisión de antecedentes con re1aci6n
a pruevas hepáticas Y signos c1inicos de los 72

pacientes que mostraron afectaci6n
hepática en

el curso de la FIEBRE TIFOIDEA.
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% No.

Con Afectaci6n Hepática 60% 3

Sin Afectaci6n Hepática 40% 2

100% 5

Fiebre Tifoidea 96.5% 197

Hepátitis Tífica 3.5% 7

100 % 204

--
24

CUADRO No. 6

Pacientes que presentaron recurrencia de
Fiebre Tifoidea.

Relaci6n de la afectaci6n hepática con la
recurrencia de Fiebre Tifoidea.

CUADRO No. 7

CUADROS CLINICOS
porcentaje No.

Cuadro Clínico sugerido por clínica y la-
boratorio de los 204 pacientes con Fiebre
Tifoidea estudiados.

J~ - - - -
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CUADRO No. 8

Tratamiento
Intrahospitalario

CLORAFENICO al 100 %
de los easos.

Tratamiento dado a los 204 p~

cientes que padecieron de Fi~

bre Tifoidea.

CUADRO No. 9.

CONDICION DE: EGRESO
:-}.

MejoradoS en el 100%

de los pacientes.

condici6n de EgreSO de los -

204 pacientes estudiados con

Fiebre Tifoidea.

- - -
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VII. DISCUSION DE RESULTADOS

La alteración hepáti
ña a las sa lmon e1

,
ca que acompa~

es~s no ha .'
nunca gran inter'

suc~tado -~

do, en la clin~
es. El,ataque al higa-

.ca, se d'agno .,

la presencia de he ato
- ,st~ca por -

tud variable o -
p magal~a de magni-

'ó
,a veces por la '

c:¡,n de icteri c~' "
apar~",;;,-

, ..a, o b~en

c~ones de dife r t '
'
por altera~

en e magn~tud . '

das en las pruebas de
,re~~stra--

hepáti
func~onam~ento --

co, y muchos de 1
topato16gicos encont

dOS hallazgos his

ter inespecifico.
ra os son de carác~

En el presente estudio se '

ron 204 casos d'
rev~sa--

, e pac~entes que d '
ron de F~ebre Tifoide '

pa ec~e~

y tratada en el H
,a, d~agnosticada -

osp~tal Gene 1 "
Juan de Dios"

ra San-

1978-1980 d ~

durante el periodo de --
e os cUales el 72w

bres y el 28°/ '

/0 eran hom
/0 mUJeres com -

en el cuadro N 1
'

o se observa

, o. . No se lag ó d
m~nar la causa d

r eter-
e este fen6meno.

La afectación he át'
sente estudio se b

p ,~ca en el pre~-

1
o servo en un 35w

os casos que es 1 '

/0 de
re at~vamente b .

parado con el 80%
aJo com

latitud °
reportado en otras -~

es. Lo anter'
hecho de que en el

h~or,se explica por

es norma h
osp~tal_General no

acer pruebas he pát'
dos los pacie t

,icas a to--

y sólo se hac:nes
con Fiebre Tifoidea,-

co lo amérita D
cu

l
ando el cuadro clini-

, . e total de '

solo al 42% se 1 h '
,

pac~entes

, °
e ic~eron Pr

ticas y el 35%
uevas hepá

° resultó con alguna alte~

I

I

I

I

I

I

I

I

27

ración. como se muestra en el cuadro No. 2

El grupo etario más afectado de los pa-
cientes que presentaron

afectación hepática -

fué el comprendido entre los 21 - 30 años, 6

sea la poblaci6n
economicamente activa. como

se ve en el cuadro No. 3.

El grado de afectaci6n
hepática predomi

nante fué del tipo 1 tomando como base la al-
"

:.-': '"

teraci6n única de las
transaminasas o sea el

estadio subclinico. con un total de 37 casos

de 72.

La hepátitis tipo 11 o colestatica se -

10gr6 encontrar en 33 casos como se muestra -

en el cuadro No. 4, Y
se tom6 como base para

la clasificación la elevaci6n de transamina--

sas, bilirrubinas, fosfatasa Alcalina Y los -

hallazgos clinicos de ictericia,
hepatomega--

lia y hepatalgia. El tipo 111 se encontr6 en
2 casos, tomando de base una

alteraci6n seve-

ra del cuadro
anterior.

En el cuadro Nao 5 se hace un detalle -

de los hallazgos
clinicos de mayor

importan--

cia y de las
alteraciones de las enzimas hepá

ticas en los 7 pacientes con Fiebre
Tifoidea

que se sospecho desde el principio
Hepátitis

Tifica. en los cuales s6lo se pud6 hacer bioE
sia hepática en 3 casos y dos de los caules -

presentaron Hepátitis tipo 111. El cambio --

lJ,ásfrecuente
reportado en las biopsias fué

el de Necrosis Focal con Infiltrado
de célu--

las mononucleares ( o sea los N6dulos Tifi-~

cos) y en el casa más grave se report6 degen~
raci6n grasa.
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La relación de afe
.,

y recurrencia de F ' b
ctac~on hepática -

~e re T' f '
en el presente est ud '

~ o~dea es alta,
~o se enc t '

o sea 3 de 5 C
on ro un 60w

aSQS, coro
/0

cuadro No. 6.
o se muestra en el

El cuadro No 7
de porcentajes de"

~uestra la relación

ridos por las ' f
cua ros clínicos suge-

man~ estaci
das, y se observa

ones presenta--

c
que en el 96 5w

asas no se sos h
. (O de los

pec o desde ,,'

presencia de camb'
su ~n~c~o la

el 3.5% se tuvó
~os hepáticos, sólo en

presente esta posibilidad.

El 100% dé los '

do con Clorafenicol
pac~entes fué trata-

sosten, según mues
y sus medidas de ~~

tra el cuadro No. 8.

L-

j
-

I
I

q
,

I

1.-

2.-

3.-

-
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VIII. CONCLUSIONES

La afectaci6n hepática presentada por

la salmonelosis viene siendo un pro--

blema que data de varios años átras,
ya que desde 1909 se iniciaron

las i~

vestigaciones al respecto pero se le

ha puesto muy poco
interés.

La hepatologia de la Fiebre
Tifoidea

es un hecho
frecuente con manifesta--

ciones subclinicas en la mayoria de -

los casos y de
caracteristicas benig~

naS..

La afectaci6n hepática en la Fiebre -

Tifoidea en el
presente trabajo fué -

del 35%, que es una
incidencia baja -

comparada con otroS
estudios, debido

a que no en todos los casos se efec--
tu aran pruebas hepáticas por no ser -

una norma en el
HOspital General; por

lo tanto la
hipotesis no se pudo com-

probar. Se encontr6
predominancia --

del sexO masculino. la poblaci6n afe~

tada se encuentra entre los 21-30
~:;..:-

años con
predominancia, el grado de -

afectaci6n hepática fué
predominante

para el tipo I con 37 casos,
seguido

del tipo II con 33, y 2 del tipo III.

4.- El cuadro de Hepátitis
Tifica se ---

diagnostico en 7 casos, de los caua-

les s6lo a 3 se les
eféctu6 biopsia

hepática, o sea que se ha
tenido muy

poco en encuenta
esta complicaci6n.
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5.- La relaci6n de
Tifoidea y

afec~~~ur~encia
de Fiebre

60 %.
on epática fué de

6.- El Clorafenicol 1
ten en cada

y as medidas de so' s

. .

caso demo t
t~v~dad en el 100% d

s raron su efec

trando todos bu
o e los casos, mo;

ena evoluci6n.

-~---

L-

2.-

3.-

" ~

. ~

l
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IX.
RECOMENDACIONES

A todo
paciente con Fiebre Tifoidea -

debe de hacerse le
pruebas hepáticas,-

así como un buen
éxamen clínico para

determinar el grado de afectaci6n he-

pática.

Hacer el diagnosticO
diferencial de -

hepátitis Tífica en cualquier caSO de

hepátitis sin etiologia
aparente, ya

que',es muY
importante para SU manejo

Y
pronostico.

A los
pacientes con hep2d'-tis Tífica

se les debe
controlar con Biopsia He-

pática. Tiempo de protrombina Y
Fibri

nogeno.

4.- Todo niño con Hepati'cis Tífica

tener un
seguimiento'extricto,

es frecuente
observar cirrosis

ca Infantil
secundaria.

debe -
ya que
Hepáti
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