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Reaparicion de formas graves de Tifoidea:

A propos
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RESUMEN

Reportamos el caso de un paciente que fue admitido por presentar un cuadro de
enterorragiamasivaluego de 10 dias de evolucion, caracterizado por fiebre persistente,
cefalea global y dolor abdominal, el cual no respondié al tratamiento médico con
antibidticos, transfusiones y resucitacion con fluidos, requiriendo intervencion
quirdrgica de emergencia. Se realizé una reseccion intestinal con anastomosis
primaria, controlando asi el sangrado. Se documentd la infeccion con S. tiphy en los
hemocultivos y en la histopatologia. En América Latina esta complicacion de fiebre
tifoidea fue comun hasta inicios de la década del 90, antes de la epidemia del célera.
Este tipo de complicacion ha sido raramente vista en los ultimos 15 afnos.

PALABRAS CLAVES: Enterorragia tifica, hemorragia digestiva baja, fiebre tifoidea.

SUMMARY

A case of a patientis reported who was admitted with massive intestinal haemorrhaging
after 10 days of medical discomfort, characterized by persistent fever, headache and
abdominal pain. The patient did not respond to medical treatment: antibiotics, blood
transfusions and fluid replacement and required emergency surgical intervention.
Intestinal resection with primary anastomosis was performed, controlling the bleeding.
Following the testing of blood cultures and histopathological study infection by the
S.tiphy bacteria was recorded by testing. In Latin America this strain of typhoid fever
was common until the beginning of the 90°s, before the cholera epidemic and has
rarely been seen in the past 15 years.

KEY WORDS: Typhoid intestinal haemorrhaging, lower gastrointestinal bleeding,
typhoid fever.
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REPORTE DE CASO CLINICO

A fines de la década del 70 empezaron a aparecer en el
Per los primeros casos de lo que afios después seria la gran
epidemia de fiebre tifoidea, que duré casi 10 afios en nues-
tro pais. Aparecieron asimismo, los casos de pacientes que
presentaron evoluciones complicadas, que requirieron hos-
pitalizaciéon y nos hicieron conocer las ahora bien estudiadas
complicaciones médicas y quirtrgicas de la fiebre tifoidea.

A continuacién presentamos el siguiente caso.

Paciente varon de 27 afos natural y procedente de
Lima, sin antecedentes patolégicos de importancia, con un
tiempo de enfermedad de aproximadamente 10 dias carac-
terizado por fiebre, hematoquezia, cefalea global severa,
dispepsia y dolor abdominal. Inicia el cuadro con fiebre (tem-
peraturas entre 38.4 y 39.7°C) que cede parcialmente con
antipiréticos orales. La fiebre se presenta a lo largo de todo
el dia. Refiere ademas, “sensaciéon de llenura”, dispepsia,
eructos, nauseas y vomitos biliosos. Cinco dias antes del in-
greso presenta dolor de garganta por lo que acude a médico
particular quien le diagnostica faringoamigdalitis, indicando-
le ampicilina-sulbactam una vez al dia por 3 dias. El paciente

persiste febril, con dispepsia y se afiade hiporexia marcada.
El dia del ingreso presenta dolor abdominal intenso tipo coli-
co difuso asociado a “sensacion de defecar”, presentando in-
mediatamente después un primer episodio de hematoquezia
no cuantificada. El dolor abdominal persiste con las mismas
caracteristicas. Treinta minutos después presenta un segun-
do episodio de hematoquezia, de un volumen aproximado
de 800 cm3. Por este motivo es llevado a la Emergencia de
la Clinica San Felipe.

En la evaluacioén inicial en emergencia se le encuen-
tra una presion arterial en 80/50 mm de Hg, frecuencia
cardiaca en 104 por minuto, frecuencia respiratoria en
22 por minuto, temperatura 38°C, saturaciéon de oxigeno
98%. Al examen se evidencian ruidos cardiacos ritmicos,
de intensidad disminuida, taquicardicos. Abdomen blando,
depresible, con ruidos hidroaéreos presentes, no doloroso
a la palpacion.

Los diagnosticos de ingreso fueron: Hemorragia diges-
tiva baja de alto riesgo y shock hipovolémico.

Los examenes de laboratorio del ingreso se muestran
en la Tabla 1.

Tabla 1. Valores de Laboratorio de Ingreso del Paciente

26/Setiembre/2006 26/Setiembre/2006
Hemograma T. de Coagulacion 9’ 30”
Leucocitos 8.6 T. de Sangria 4’ 30”
Mielocitos 0 T. de Protrombina/ 2073/1270
Control Normal
Metamielocitos 0 INR 1.95
Tiempo de
Abastonados 14 Tromboplastina/ 38.6/30.0
Control Normal
Segmentados 75 Relacion Paciente/ 1.29
Control
Linfocitos 10 Fibrinégeno 15
Monocitos 01 Glucosa 122
Eosindfilos 0 Creatinina 1.0
Basoéfilos 0 Aglutinaciones
Observaciones del frotis Amsoclntos.ns, Plaquetas Tifico O 1/80
disminuidas
Hemoglobina 11.0 TificoH 1/80
Hematocrito 31.5 Paratifico Ay B Negativo
Recuento de Plaquetas 920 Brucella Abortus Negativo

y Mellitensis
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El paciente es hospitalizado en UCI. La condicién clini-
ca del paciente contintia deteriorandose, persiste hipotenso
con una presion arterial de 70/30 mm de Hg a pesar de la
transfusion de dos paquetes globulares, expansores del plas-
ma vy de una reposicion agresiva de fluidos por 2 vias perifé-
ricas. En UCI, se encuentra un paciente en mal estado gene-
ral, somnoliento, que despierta al llamado. Palidez marcada,
frialdad distal, llenado capilar lento. Ruidos cardiacos taqui-
cardicos, de baja intensidad, pulsos periféricos disminuidos
de intensidad. Abdomen blando, depresible, no doloroso. Se
cursa interconsulta a infectologia, y se decide que en funcion
de los resultados de laboratorio del ingreso (hemograma sin
leucocitosis, con desviacion izquierda, no eosinofilia; agluti-
naciones 1/80 no determinantes) hay alta sospecha de que
se trate de un cuadro de fiebre tifoidea complicada con ul-
ceracion ileocolénica. Se indica tomar dos hemocultivos y
luego iniciar terapia antibiotica con ciprofloxacino 400 mg
endovenoso cada 12 horas.

Media hora después, el paciente persiste inestable,
hipotenso, se le han pasado cuatro paquetes globulares,
2 paquetes de plasma, poligelina y reposicion agresiva de
volumen (cristaloides) por dos vias periféricas. No obstante,
persiste inestabilidad hemodindmica con anemizacién aguda
y coagulopatia de consumo secundaria. En UCI, presenta
un nuevo episodio de hematoquezia. El sangrado total hasta
este momento es aproximadamente 2.5 litros en 5 horas.
Se procede a colocar catéter venoso central para manejo

de presiones. En este momento se evidencia la necesidad
inminente de cirugia para detener el sangrado. Se realiza
junta médica con cirujano, infectélogo, gastroenterélogo e
intensivista y se decide que la mejor opcion es el tratamiento
quirargico. Se inician corticoides por ser cuadro altamente
probable de tifoidea complicada con curso desfavorable.

Dos horas después ingresa a sala de operaciones don-
de bajo anestesia general se procede a realizar laparotomia
exploratoria con reseccion de ileon terminal y colon ascen-
dente maés anastomosis término lateral de ileon con colon
transverso, drenaje de cavidad y cierre por planos. Se deja
un dren Jackson-Pratt. El tiempo operatorio fue de 1 hora
10 minutos. Se envia ileon terminal y colon ascendente a
estudio de anatomia patologia.

El diagnostico post operatorio fue de enterorragia tifica.
Se amplia esquema de cobertura antibiética a ciprofloxacino
400 mg endovenoso cada 12 horas mas metronidazol 500
mg endovenoso cada 8 horas.

El paciente permanece hospitalizado 6 dias luego de la
intervencion quirargica. En el segundo dia post operatorio se
recibe el informe de hemocultivo con resultado positivo para
S. tiphy sensible al esquema antibiético usado. En el cuarto
dia post operatorio el paciente presenté nauseas y vémitos,
se suspende metronidazol por posible efecto colateral del
metronidazol versus hepatopatia toxica tifica. (Tabla 2)

Tabla 2. Evolucion de los parametros de laboratorio en el post operatorio

Fecha 26/Setiembre/2006 27/Set/2006 29/Set/2006 30/Set/2006
Hora 18:17 01:23 05:53 06:05
Hemograma

Leucocitos 5.7 12.7 8.5
Mielocitos 0 0 0
Metamielocitos 0 0 0
Abastonados 9 2 2
Segmentados 75 80 78
Linfocitos 12 17 18
Monocitos 4 1 1
Eosinofilos 0 0 0
Basofilos 0 0 0
Hemoglobina 7.4 9.8 10.8
RDW 14.4 15 15.1
Plaquetas 46 130 185
VPM 11.3 12 10.9
Sodio 131.5 137.4 137.7
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Potasio 3.45 3.17 3.67
Cloro 103.1 110.6 104.4
Tiempo de Coagulacién 9'30”
Fibrinégeno 1.16
Tiempo de Protrombina 19.7
Control Normal 12
INR 1.87
Tiempo de ] 49
Tromboplastina
Control Normal 30
gzlnatc:’c:n Paciente/ 1.63
Glucosa 139
Proteinas Totales 3.16 5.1
Albumina 1.32 2.74
Globulina 1.84 2.36
TGO 168 670
TGP 91 599
Fosfatasa Alcalina 17
GGTP 31.9
Amilasa 38
Lipasa Sérica 32
Luego de lo cual el paciente evoluciona favorablemente DISCUSION

y es dado de alta al sexto dia post operatorio, citandosele
luego para control ambulatorio.

El reporte de patologia macroscopica muestra (Figuras
1,2 y 3) fragmento de ileon terminal de 27 c¢cm. de longitud
por 2 cm. de didmetro. Serosa lisa con areas congestivas y he-
morragicas. En el meso se identifican tres ganglios linfaticos
que varian entre 0.8 a 2.5 cm. Mucosa rosada y congestiva.
Colon ascendente de 18 cm. de longitud por 4 cm. de dié-
metro, con una serosa difusamente congestiva. En el tejido
pericolénico se identifican multiples ganglios que varian entre
0.3 a 1.5 cm. La mucosa colonica es difusamente congesti-
va con multiples lesiones circulares, de bordes elevados con
una ulcera central. Estas lesiones miden entre 0.3 a 1.4 cm.

Ademas se recibe porcion de epiplén de 8 x 6 x 3 cm.,
con focos hemorragicos.

El reporte de patologia microscépica de ileon terminal
y colon ascendente muestra (Figuras 4 y 5) mucosa de co-
lon ascendente con multiples tlceras e inflamacién. Necrosis
de la mucosa y submucosa, consistentes con Ulceras tificas.
Adenitis de ganglios linfaticos.

La fiebre tifoidea es una enfermedad infecciosa muy
frecuente en paises subdesarrollados, donde adquiere carac-
teristicas de endemicidad. En el mundo se estima que se
presentan 33 millones de casos de fiebre tifoidea al afio, la
mayoria de ellos ocurren en paises en vias de desarrollo del
sudeste asiatico y en Africa®.

Cuando las condiciones de salubridad se deterioran,
pueden aparecer epidemias de fiebre tifoidea como la que
ocurrié en México en el afio 1972 y la que ocurri6é en nues-
tro pais en 1980.

En el afio 1981 en el Peru, la fiebre tifoidea represen-
taba una de las seis causas méas importantes de morbilidad
infecciosa, encontrandose tasas de hasta 20-40 casos por
100,000 habitantes.

La incidencia de esta patologia experiment6 una dismi-
nucién marcada después de la epidemia de célera ocurrida
en el Per( en la década del noventa. Se evidenci6é una dismi-
nuciéon en los casos de fiebre tifoidea hasta 20 meses después
de la epidemia. De los 100 a 190 casos de fiebre tifoidea por
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Figura 01. Figura 04.

Figura 02.

afno que se veian en el Hospital Nacional Cayetano Heredia,
la tasa se redujo a unos cuantos casos en Enero de 1991
hasta su desaparicion por 12 meses, en Abril de 1991. Estas
cifras se generaron por la vigilancia activa que se realizaba
en los 15 afios previos al brote del colera ©.

La dosis infectante de S. typhi en sujetos voluntarios va-
ria entre mil y un millbn de organismos. La cepa de S. typhi
Vi-negativa es menos infecciosa que la Vi-positiva. El orga-
nismo debe sobrevivir la barrera creada por el acido gastrico
para llegar al intestino delgado, por lo tanto un ph gastrico
bajo es un mecanismo de defensa importante. En el intestino
delgado, la bacteria se adhiere a las células de la mucosa y
luego la invade. Las células M, células epiteliales especializa-
das que recubren las placas de Peyer, son el sitio de entrada
del agente infeccioso. Después de penetrar la mucosa el mi-
croorganismo migra a los foliculos linfoideos intestinales y a
los nédulos de drenaje linfatico mesentérico, algunos llegan
a las células reticuloendoteliales del higado y bazo. Este or-
ganismo es capaz de sobrevivir y multiplicarse dentro de las
células fagociticas mononucleares de los foliculos linfoideos,

Figura 03.
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higado y bazo. En un punto critico, probablemente determi-
nado por el nimero de bacterias, su virulencia y la respuesta
del huésped, las bacterias son liberadas de su habitat intra-
celular a la sangre. El periodo de incubacién dura de 7 a
14 dias. Los lugares méas comunes de infeccién secundaria
son el higado, el bazo, la médula 6sea, la vesicula biliar y las
placas de Peyer del ileon terminal. La fiebre tifoidea induce
una respuesta humoral local y sistémica asi como una res-
puesta inmune celular. Pero éstas confieren una proteccién
incompleta contra reinfecciones y recaidas. La interaccién
de los mediadores de inmunidad del huésped y los factores
de la bacteria en los tejidos infectados pueden contribuir a
la necrosis de las placas de Peyer en casos de enfermedad
severa. Los complejos mayores de histocompatibilidad 11 y III
han demostrado estar asociados con fiebre tifoidea .

Generalmente el manejo de la fiebre tifoidea es médi-
co. En 1948 el cloramfenicol se convirtié en el antibiotico
de elecciéon para al tratamiento, si bien la resistencia a este
antibidtico emergié dos afos después, no fue si no hasta
1972 cuando la resistencia al cloramfenicol se convirti6 en
un problema de salud en paises como México, India, Perq,
Vietnam, Tailandia y Korea, donde se produjeron epide-
mias. La resistencia a dicho antibiético se asoci6 al plasmido
IncHI. A inicios de la década de los 80 y 90 se reporta-
ron epidemias con S. typhi, donde el patbgeno demostréd
resistencia a una serie de antibidticos como cloramfenicol,
trimetroprim, sulfametoxazol y ampicilina, los cuales eran
utilizados como tratamiento de primera linea. El uso de fluo-
roquinolonas, como ciprofloxacino, demostr6 tener mejor
actividad antimicrobiana dentro del evento agudo y reducir
las recidivas, asi como la tasa de portadores cronicos (4). Se
eligi6 al ciprofloxacino como el tratamiento de eleccion para
el paciente, asi como el uso de corticoesteroides sistémicos,
como se recomienda en pacientes con fiebre tifoidea severa,
reportandose disminucién en la tasa de mortalidad de los
pacientes que los recibieron @ ®),

Sibien las lesiones ulceradas intestinales y colonicas mul-
tiples han sido reportadas en otras patologias, este fenoéme-
no también se puede dar en la infeccion de fiebre tifoidea ©.

En los pacientes que presentan enterorragia tifica o per-
foracion intestinal, el manejo quirrgico esté indicado como
complemento al tratamiento médico. Esto se apoya, entre
otras razones, en la baja probabilidad de sellado espontaneo
de las ulceraciones en la mucosa intestinal 7.

Se ha reportado en la literatura mundial que la tasa de
perforacion intestinal varia desde 2.8% hasta 10.5% (8) vy
que en conjunto, los paises en vias de desarrollo y Africa en
particular, presentan tasas anuales de perforacién tifica de
540 y 1020 por 100 000 habitantes respectivamente (9).
Durante la intervenciéon se deben examinar el ileo, ciego e in-
testino grueso proximal en busca de ulceraciones o perfora-
ciones. La perforacién intestinal surge a partir de la necrosis
de las placas de Peyer en el borde antimesentérico.

La localizacién mas frecuente de esta perforacion o ul-
ceracion es en el lado antimesentérico y a aproximadamente
80 cm. de la valvula ileocecal (10). Por esta razéon se plante6
la necesidad de realizar una reseccion de ileon distal y ciego,
ya que este rango también deja la posibilidad de ulceraciones

producidas en el ciego. Durante el acto operatorio se eviden-
ci6 desvitalizacion de estos tejidos y la existencia de multiples
ulceraciones en dichas estructuras anatémicas, lo cual hizo ne-
cesario una reseccion de ileon terminal y colon ascendente con
anastomosis termino lateral primaria. No se evidencié perfo-
racion intestinal en este caso. Estos hallazgos fueron confirma-
dos en el estudio histopatoldgico de la pieza operatoria.

Como esté descrito en la literatura mundial, los casos
de fiebre tifoidea de mala evolucion tienen factores de riesgo
conocidos como tiempo de enfermedad sin tratamiento, tra-
tamiento antibiotico inadecuado entre otros 111213 Las per-
foraciones intestinales en ileon terminal son todas de manejo
quirGirgico, en consecuencia mas comunes en ser operadas
que los sangrados, los que con mucha frecuencia son san-
grados ocultos o de bajo volumen que no comprometen al
paciente y responden a un manejo conservador. Se reporta
hasta un 20% de casos hospitalizados que sangran de los que
menos del 10% requieren cirugia. Los lugares de sangrado
por orden decreciente de frecuencia son: ileon terminal, val-
vula ileocecal y ciego, colon ascendente, y colon transverso
(11). Las indicaciones de cirugia son las mismas que para un
sangrado intestinal bajo por otras causas y son la incapaci-
dad de compensar las perdidas sanguineas adecuadamente,
falta de disponibilidad de sangre o paquetes globulares com-
patibles suficientes en banco de sangre, alteraciones asocia-
das a los factores de coagulacién ya sea por la enfermedad
infecciosa o la transfusion multiple, entre otras.

Respecto a la técnica operatoria, si estamos frente a un
sangrado intestinal incontrolable que ya puso en juego la so-
brevida del paciente y por otro lado esta ya demostrado que
pueden verse Ulceras a partir del ileon terminal hasta el colon
ascendente, y es dificil precisar ya sea por colonoscopia o
angiografia el punto exacto de sangrado para hacer una ciru-
gia conservadora (14) lo aconsejable es, ya que igual estamos
sometiendo al paciente a un estrés quirtirgico afiadido, ofre-
cerle la posibilidad de un control definitivo del sangrado.

En el caso que presentamos se encontr6 claramente el
segmento comprometido, con engrosamiento nodular pal-
pable de la pared intestinal, severa adenopatia mesentérica
asociada y sangrado puntiforme subseroso en este segmen-
to, por lo que la reseccién intestinal comprendi6 ileon termi-
nal y colon ascendente, intervencién que si bien puede ser
considerada agresiva, tuvo gran beneficio para el paciente.
Seccionado el segmento ileal comprometido se comprobd
que no habia sangre en la luz proximal y con ello la certe-
za que el punto de sangrado se estaba controlando. El pro-
cedimiento no se prolongd innecesariamente, (1 hora 10
minutos) habiendo resecado el segmento afectado, lo que
control6 el sangrado y permitié realizar la anastomosis en
40 minutos.

La intervencién quirGrgica oportuna en el caso de sos-
pecha de enterroragia tifica es muy importante. Pareceria
l6gico pensar que la ulceracion intestinal podria ser un paso
previo a la perforacion, pero en la literatura mundial, no
existe relaciéon documentada de esta linea de eventos. Asi
mismo, existen muy pocos reportes sobre la asociacion de
fiebre tifoidea y ulceracién ileo-colénica. Se reporta que la
mortalidad dentro de las primeras 12 horas de perforacion
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fue de 50%, de 12 a 72 horas 58% vy después de las 72
horas 65%. Pero las series varian en relaciéon a estos rangos,
encontrandose series con mortalidad de 100% luego de 72
horas de perforacion (9).

En cuanto a la mortalidad por fiebre tifoidea, en Perti
habitualmente han habido 1 o 2 casos por afo, lo cual da
una mortalidad anual entre 1-2% de pacientes hospitaliza-
dos, pero cuando se inici6 la epidemia en nuestro pais tu-
vimos 8 pacientes fallecidos por fiebre tifoidea, que para el
tercer trimestre del afilo 1979 represento una mortalidad del
13.1%. Sin embargo en trimestres posteriores la mortalidad
fue del orden del 4%. (1)
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