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HISTORIA CLINICA

Una nifia de 8 afnos de edad, de raza negra, es traida al Hos-
pital Universitario del Valle porque tiene “hepatitis”’. Habi-
ta con sus padres y un hermano en el Barrio Mariano Ramos
donde no tienen servicio de acueducto y consumen agua sin
hervir, recolectada y almacenada en tinajas semanalmente;
ocasionalmente usan agua de aljibe. La nina ha sufrido asca-
ridiasis, gripas y escabiosis. Fue vacunada contra viruela ha-
ce 2 afios y contra polio hace 7 meses.

Su enfermedad se inici6 un mes atrds con fiebre alta acom-
panada de malestar general, anorexia, cefalea y vomito post-
prandial. Mejord después de un tratamiento a base de Kana-
micina (13 ampollas) y reposo en cama, permanecxendo asin-
tomdtica durante 8 dias, al cabo de los cuales volvw a pre-
sentar 1gua1 smtomato]ogxa y ademds dolor epigéstrico tipo

“célico” y diarrea con 3 deposiciones diarias, 11qu1das feti-
das ocasionalmente con pmtas de sangre. Un d1a después de
reiniciado el cuadro consulté a Urgenc1as del Hospital Uni-
versitario. Al examen fisico se encontrd febril, moderada-
mente deshidratada, con ictericia conjuntival y hepatome-
galia dolorosa. Se ausculté rudeza resplratona pero la ra-
dlografla de toérax fue normal. Se tuvo la impresién dlagnos-
tica de hepatms viral y se le indico reposo, dieta liquida y
antipiréticos.

Regreso dos dias més tarde sin haber mostrado mejorla y
con enterorragia franca. Al examen fisico se encontré muy
enflaquecida, irritable y obnubilada. Tenf{a una temperatura
de 38.59C. y un pulso regular de 124/minuto. Las conjun-
tivas estaban ictéricas. Habia rudeza respiratoria y se palpa-
ba hepatomegalia de 4 cms. dolorosa. El peristaltismo esta-
ba aumentado y habia dolor difuso a la palpacién abdomi-
nal. No habia esplenomegalia.

A su ingreso el leucograma mostré 6.600 leucocitos con 3
metamielocitos, 33 cayados, 25 neutrofilos, 36 linfocitos y
3 monocitos. La hemoglobina fue de 10.2 grs. y el hema-
tocrito de 329 . Habia anisocitosis, poiquilocitosis e hipocro-
mia. Las plaquetas estaban ligeramente disminuidas. Las
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seroaglutinaciones para salmonella tifica, antigeno 0 fueron
positivos 1 x 160; la bilirrubinemia total fue de 17.6 mgr.
y la directa de 12.6 mg.

Un coprolédgico mostrd trofozoitos no hematéfagos de E.
H1st011t1ca. Del hemocultivo se aislé una entero bacteria
atlplca.

La paciente continud con enterorragias y del estébmago se
aspiraron 200 cc. de sangre digerida lo cual hizo necesaria
una transfusién de 300 cc. de sangre completa.

A pesar del tratamiento con penicilina cristalina, cloranfe-
nicol, sulfas y esteroides, la pacxente evoluciond mal y mu-
ri6 a las 48 horas de hosplta_hzaclon.

DISCUSION CLINICA

Dr. Alberto Pradilla
Departamento de Pediatria

Se trata de una nifa de 8 anos de edad, de un nivel socio-e-
condémico bajo, con una historia muy clara de ingesta oca-
sional de agua de aljibe o recogida en tinajas (donde perma-
nece 8 dlas) y que no se hierve antes de ser usada. La histo-
ria estd dividida en dos periodos mas o menos bien defini-
dos, con un intervalo de 8 dias sin sintomas que puede, o
no, ser debido a la administracién de Kanamicina. La pri-
mera fase estd caracterizada por sintomas generales de fie-
bre alta, cefalea y vomitos postprandiales. Después de un pe-
riodo asintomitico aparece un cuadro gastrointestinal con
diarrea, vomito, dolor abdominal, e ictericia y hepatomega-
lia dolorosa observadas en el servicio de Urgencias dos dias
antes de su hospitalizacién,

A pesar de llevar 1 mes de enfermedad severa, la paciente
tiene un peso de 20 kilos que para su edad corresponde a un
percentil entre el 3 y el 10, y una talla de 132 cms. que la
coloca por encima del percentil 50, lo cual sugiere un buen
estado de nutricién prev1o ala enfermedad Al examen fi-
sico de ingreso se encontrd una nifia de raza negra, enflaque-
cida 1mtable y toxica. Exist{a disparidad entre la tempera-
tura (38.5°C) y el pulso (120xm) y se observo ictericia mo-
derada de conjuntivas. Habia dolor difuso a la axpaf 16n del
abdomen, peristaltismo aumentado y hepatomegalia doloro-
sa.

La evolucion dentro del hospltal fue muy rapida con pérdi-
da abundante de sangre por via gastrointestinal.

Deciamos atrds que el cuadro clinico de esta nifia presenta
un curso bifdsico con una segunda fase de marcado compro-
miso hepdtico y gastrointestinal. El cuadro hepatico esta ca-
racterizado por hepatomegalia dolorosa con hiperbilirrubine-
ma directa del 12.6 mgrs., para una bilirrubina total de 17.6
mgrs., lo cual indica una conjugacién aceptable. No creo
que el aumento de la bilirrubina circulante se pueda expli-
car por hemolisis ya que la hemoglobina es de 10.2 grs.




En el coprolégico se encontrd E. histolitica con trofozoitos
no hematéfagos. Las seroaglutinaciones para antigéno 0 de
salmonella tifica fueron de 1/160 y el hemocultivo fue posi-
tivo para una enterobacteria atipica.

Antes de seguir adelante me gustaria oir los comentario del
doctor Erazo sobre la radiografia del torax.

Dr. Servio T. Erazo

En la radiografia de torax tomada en Urgencias vemos el co-
razén de tamafio normal. El torax es estrecho con tejidos
blandos muy delgados debido a desnutricion y el abdomen
es voluminoso y denso. Hay ligera infiltracion parahiliar bi-
lateral. Los angulos hepatico y esplénico del colon estdn
descendidos por hepatomegalia y esplenomegalia respectiva-
mente. El espacio entre la camara area gastrica y el diafrag-
ma estd aumentado y esto puede deberse a la presencia de
liquido en el abdomen, o entre la base pulmonar y el hemi-
diafragma, o aesplenomegalia. Hay otra radiografia de t&
rax tomada 3 dias después similar a la primera. En resumen,
se trata de una paciente enflaquecida con infiltracién pul-
monar bilateral, hepatomegalia, ligera esplenomegalia y sos-
pecha de ascitis.

Dr. Alberto Pradilla

Desde el punto de vista epidemioldgico, por el tipo de agua
que usa esta familia, se puede pensar en entidades que se
adquieren por ingestion de bacterias o parasitos. Por estar
expuestas a excretas de ratas y de otros animales, el bano
con estas aguas también permite el acceso de infecciones
por via cutanea. Quiero recordar un estudio de pozos arte-
sianos hecho en la zona de Cali donde se encontrd que un
alto porcentaje de ellos, contiene agua no bio-potable con
recuentos de Coli bastante elevados.

La presencia de titulos de 1/160 de antigeno o de salmone-
lla tifica podria ser diagndstica. Sin embargo, en encuestas
realizadas en esta area se han observado niveles de anti-
geno o de esta magnitud en individuos sanos y asintomati-
cos.

El cuadro hemitico muestra una desviacion franca a la iz-
quierda con un recuento total de leucocitos de 6.600, 3
metamielocitos y 33 cayados. También encontramos poi-
quilocitosis y anisocitosis que indican regeneracion medu-
lar provocada ya por la pérdida de sangre que tuvo esta pa-
ciente o por hemolisis, explicando esta Giltima la ictericia,

Hay dos entidades que explicarian el cuadro de esta pacien-
te: una de ellas es la fiebre tifoidea, y la otra, la leptospiro-
sis, Si es una fiebre tifoidea se podria explicar la evolucion
clinica asi: iniciacion de la enfermedad seguida de la admi-
nistracion de Kanamicina, que aunque no es el antibiotico
de eleccién si puede producir alguna respuesta, suspension
del antibiotico con agravamiento de los sintomas, bactere-
mia clara, siembra hepitica y posiblemente la terminacién
en coma hepaitico.

La leptospirosis tiene un curso clinico bifésico con un pe-
riodo inicial de bacteremia en el cual la sintomatologia es
un poco vaga con sintomas generales seguido de un periodo
asintomatico que puede ser de 24 horas a varios dfas, apare-
ciendo posteriormente el cuadro florido de la enfermedad de
Weil. En la leptospirosis la bilirrubina aumenta a expensas
de la directa y generalmente hay leucocitosis con desvia-
cién a la izquierda.
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Una tercera posibilidad, ante la presencia de E. histolitica
en materia fecal, podria ser la de una amebiasis pero no ex-
plica la sintomatologia de esta paciente.

En resumen mi primer diagnéstico seria una leptospirosis
y como segunda posibilidad una fiebre tifoidea.

Dr. Fernando Tuffi Garcia

El doctor Pradiila ha terminado su presentacion planteando
los diagnésticos de leptospirosis y fiebre tifoidea en base a
los antecedentes epidemiologicos y al curso clinico. Dr. Pra-
dilla, quisiera usted hacer un poco més de énfasis sobre la
relacidn entre la fiebre tifoideay el compromiso hepitico de
esta paciente?

Dr. Alberto Pradilla

El compromiso hepitico en la fiebre tifoidea es bastante
discutido. Existe o né una hepatitis tifosa? Se habla de la
formacion de microabscesos en la fase inicial de una siembra
hepdtica por salmonella que puede diseminarse a todo el pa-
renquima hepético produciendo finalmente una destruccion
masiva del higado que, si es este el caso de una fiebre tifoi-
dea explicaria la muerte de la paciente.

Dr. Tuffi Garcia

Como el diagnostico de impresidon en Urgencias fue el de u-
na hepatitis viral, quiere usted comentar sobre la posible aso-
ciacidn de fiebre tifoidea y hepatitis viral en esta nifia?

Dr. Alberto Pradilla

La evolucidén clinica seria tal vez lo Unico que estaria de a-
cuerdo con una hepatitis viral si eliminamos la primera se-
mana. Una vez que pasd el periodo asintomitico tuvo apro-
ximadamente 10 dias de una enfermedad febril con dolor
abdominal, vémito, ictericia y manifestaciones claramente
hepéticas al final de este periodo. Por la historia de enteritis
y de hemorragia gastrointestinal severa en un tiempo tan
corto, se trataria de una hepatitis fulminante con destruc-
ci6n hepdtica y problemas de coagulacién que no creo encua
dren muy bien en esta paciente. Yo no plantearia una doble
entidad en este momento, aunque no la puedo descartar
completamente.

Dr. Fernando Tuffi Garcia

El clinico debe estar alerta para sospechar la asociacion de
estas dos entidades cuando exite el antecedente epidemio-

légico que presente este caso, como es el hecho de que toma-
ba agua impotable de un pozo, fuente de contagio tanto para-
el virus como para la salmonella, Lo que ocurre en la prac-
tica médica es que este doble diagnostico no se hace porque
mientras la salmonella se puede demostrar en cultivos de
sangre, orina y heces o sospecharse por seroaglutinaciones,
no puede hacerse*lo mismo con los virus de la hepatitis en
laboratorios corrientes., Vale la pena preguntarse cuantos
pacientes con fiebre tifoidea e ictericia no pueden tener u-
na hepatitis viral concomitante? Al revisar la literatura me-
dica se encuentra que la asociacién entre las dos enfermeda-



des era muy frecuente entre los soldados de la la. y 2a. gue-
rras mundiales. Esta misma asociacién se encontrd en algu-
nos detenidos en presidios a los cuales se les producfa una
fiebre tifoidea experimentall.2, En los casos que nosotros
hemos visto en nuestro Servicio en los Giltimos 7 anos, de fie-
bre tifoidea comprobada por hemocultivo con ictericia, la
Bilirrubinemia varfa entre 3 y 5 mgrs. y nunca hallegado a
niveles de 12 mgrs. Esta paciente tiene 17.6 mgrs. El perfil
bioquimico de estos pacientes es el de una colestasis intra-
hepatica con elevacién del colesterol, las fosfatasas alcalinas
y la bilirrubina total y con transaminasas dentro de limites
normales. De modo que bioquimicamente las lesiones hepa-
ticas de la fiebre tifoidea implican colestasis del tipo produck
do por las clorpromazinas y las tiazidas. También hemos he-
cho biopsia de higado a estos pacientes con el fin de demos-
trar la salmonella en el higado. La biopsia se ha dividido en
dos: una mitad para cultivo y la otra mitad para patologia,
En bacteriologfa no ha sido posible aislar la salmonella e
histolégicamente las lesiones hepaticas en estos pacientes
vivos corresponden a una hepatitis reactiva inespecifica. Los
articulos ya mencionados de la primera y segunda guerra
mundiales dicen que las lesiones dependen del tipo de sal-
monella: algunas producen necrosis, otras microabscesos, o-
tras colangitis. En esta paciente se aislé una enterobacteria
gramnegativa. Me pregunto si esta bacteria puede correspon-
der a la salmonella tifosa y que esta enferma tenga la persis-
tensia de las dos enfermedades, o sea, una fiebre tifoideay
una hepatitis viral, si tenemos en cuenta el antecedente epi-
demiolbgico del agua en malas condiciones. Sin embargo, hay
otra entidad que juega un inmenso papel en esta paciente y
es la enfermedad de Weil o leptospirosis. La enfermedad cur-
sa con meningitis, cefalea, hemorragias, ictericia y un leuco-
grama que podrfa encuadrar en el de esta paciente. Creo
que clinicamente uno no puede ir més alld mientras no se
demuestra la leptospira con las técnicas especiales.

Si creemos que la nifia tenfa una enfermedad bacteriana,
cuéles bacterias pueden producir septicemia con compromi-
so del estado general y hemolisis?

Dr. Francisco Falabella

Con los datos consignados en la historia no se puede con-
cluir que esta paciente presenté un cuadro hemolitico. La
bilirrubinemia estd elevada més que todo a expensas de la
directa y faltan algunos elementos basicos para hacer diag-
nésticos de hemolisis, como es un recuento de reticulocitos.
Ni atn en el extendido de sangre periférica se describieron
cambios caracteristicos de hemolisis como policromasia, lo
cual no es otra cosa que la representacion de los reticuloci-
tos en extendidos de sangre tenidos con Wright. En ocasio-
nes no hay reticulocitosis, al menos significante, en hemoli-
sis franca cuando se acompafia de falla medular ya que am-
bas se pueden presentar simultaneamente.

La concentracién de hemoglobina corpuscular media es de
30% . No se describen en el extendido periférico hipocro-
mia ni microcitosis. No se trata por lo tanto de anemia fe-
rropriva, Estamos frente a una anemia normocitica normo-
crébmica acompafiante del cuadro general de esta paciente.

En cuanto a gérmenes que son capaces de producir .hem(')-
lisis hay un sinntimero de ellos, posiblemente no aplicables
a este caso. Debemos tener en cuenta que quiza se ha incul-
pado mucho a las infecciones como productoras de hemoli-
sis. Se ha generalizado demasiado en este respecto. Recorde-
mos que las infecciones pueden producir anemia por otros
mecanismos especialmente relacionados con depresion me-
dular o bloqueo en la absorcion de hierro.
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En general, las infecciones cronicas casi nunca producen he-
FAo) L X S
mblisis y si ésta existe es muy leve y dificil de comprobar
2 : p :
por los métodos corrientes. Habria que recurrir al uso de
Ly : 2 hE
isétopos. Un medio sencillo para detectar hemolisis intra-
ey : o

vascular es la determinacién de la hemoglobina plasmatica
o libre.

Entre los gérmenes que producen hemolisis se encuentran:
el clostridium welchii, y es una anemia aguda y severa por
efecto directo del germen dentro del globulo rojo con al-
teracion primaria de su metabolismo; la bartonelosis con
mecanismo semejante; las infecciones por estreptococo he-
mol{tico, meningitis por hemofilus influenza y sepsis gene-
ralizada por estafilococo aureus. También el E. Coli, el vi-
brio comma y en ocasiones, pero rara vez, la fiebre tifoidea
y otras salmonellosis. Otros cuadros infecciosos especialmen-
te en nifios como la endocarditis debida a estreptococo pio6-
geno no hemolitico, enterococos anaerébicos y finalmen-
te la sepsis generalizada por neumococo y algunos casos de
tuberculosis miliar o esplénica3.4.5.

Dr. Tuffi Garcia

Posiblemente debido al corto tiempo que permaneci6 la pa-
ciente en el hospital no se midieron las transaminasas, prue-
ba bésica en el diagnostico de la hepatitis viral. Me queda la
inquietud de si es este un caso de paludismo.

Dr. Alberto Pradilla

Aunque en Rayos X aparece un aumento del bazo, la ausen-
cia de hemolisis en un paciente que ha evolucionado duran-
te un mes no encuadra en el paludismo y un paludismo sin
hembdlisis no explicarfa la cantidad de bilirrubina que tiene
este paciente.

Dr. Julio César Reina

Yo no creo que este sea un caso de leptospirosis. Aunque la
nifia tiene 33 cayados en su leucograma le falta la leucocito-
sis. No creo tampoco, que un paciente con hepatitis pueda
evolucionar sin ictericia por unos dias y luego hacer una he-
patitis ictérica. Esta nifia puede tener una fiebre tifoidea
con una colangitis y como segunda posibilidad una sepsis
asociada, por los datos de plaquetas ligeramente disminui-
das y un hemocultivo positivo para una bacteria gram nega-
tiva. Hay alguien en la sala que nos puede aclarar el uso de
kanamicina en la fiebre tifoidea?

Dr. Gildardo Agudelo

Se puede considerar que la Kanamicina obra sobre las sal-
monellas en general y sobre la salmonella tifosa, pero no es
de ninguna manera el antibibtico de eleccién, En la fiebre
tifoidea los antibidticos que se usan generalmente son el
cloranfenicol y en su orden decreciente la ampicilina, los
colistinetaticos y por Gltimo una miscelinea de antibiGticos
cuyo efecto es moderado. En lo que respecta al caso que
nos ocupa, estoy de acuerdo en que esta paciente tiene un
cuadro bifésico y tiene una lesién que compromete su inte-
gridad hepatica. Creo que la nina tuvo una infeccion posi-
blemente por salmonella tifica que se ha generalizado y ha
producido una colangitis. Estoy de acuerdo con el Dr. Tu-
£fi Garcia en que la fiebre tifoidea usualmente no produce
un compromiso hepatico tan intenso que explique una bi-
lirrubinemia tan alta. No creo que el cuadro clinico corres-




ponda a la historia natural de la hepatitis viral y en cuanto
a la leptospirosis con casi un mes de evolucién deberiamos
tener una marcada leucocitosis acompanada de compromi-
so renal y meningeo.

DISCUSION PATOLOGICA
Dr. Edgar Duque

El cadiver de esta nifia pesaba 20 kgrs., tenia una talla de
1,32 mts. y mostraba signos exteriores de desnutricién., Su
piel y conjuntivas eran intensamente ictéricas, el abdomen
ligeramente globuloso, habia hematomas en los sitios de ve-
nopuncién y en el momento del examen se notaba salida de
sangre por el recto.

Gréafica 1. lleon con ulceracibn de las placas de Peyer.

El examen interior no reveld alteraciones en las cavidades
pleurales ni pericirdica. El corazon era normal y los pulmo-
nes presentaban atelectasia en 16bulos inferiores. La cavidad
abdominal contenia 200 cc. de un liquido amarillo claro y
en sus oOrganos se encontraban las alteraciones mas impor-
tantes. La parte terminal del ileon y el colon contenian san-
gre coagulada. Los Gltimos 50 cms. del ileon presentaban
numerosas ulceraciones longitudinales localizadas en los si-

Grafica 2. Ulceraciones del ileon terminal con hemorragia reciente,
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tios anatdbmicos correspondientes a las placas de Peyer, la
mayoria recubiertas por fibrina y pus y 2 con signos claros
de sangrado reciente. (Grafica 1 - 2). Histologicamente hay
ulceracién de la mucosa y submucosa con un infiltrado in-
flamatorio primordialmente mononuclear (Grafica 3) y con

Gré&fica 3. Infiltrado inflamatorio de las Glceras ileales. Obsérvese
el predominio de macrofagos (células grandes, claras) y mononuclea-
res (células pequefias, oscuras).

numerosos macrofagos con fagocitosis de eritrocitos (Gra-
fica 4). En el colon se observaban tricocéfalos en el ciego,
un pélipo pediculado de 0.8 mms. de didmetro en sigmoide
cuyo estudio histoldgico revelo glandulas dilatadas, quisti-
cas, en medio de un estroma inflamado y con ulceracion
del epitelio de superficie que corresponde a un polipo juve-
nil o de reteneién y en la mucosa de sigmoide numerosas

Grafica 4. Macrofago fagocitando un eritrocito (centro).

Glceras superficiales, pequefias, de escasos milimetros, que
histologicamente son similares a las del ileon. El higado es-
taba ligeramente aumentado de tamafo, pasaba 4 cts. la re-
ja costal derecha y era ligeramente amarillento en la super-
ficie exterior y al corte. Microscopicamente hay esteatosis
difusa moderada y focos inflamatorios mononucleares con
eritrofagocitosis, de localizacidn irregular, algunos en los es-
pacios porta constituyendo evidencia clara de colangitis in-
traparenquimatosa. (Gréafica 5 y 6). El bazo estaba aumenta-
do de tamafio, pesaba 158 grs. mostraba congestion en su



Gréfica 5. Infitrado inflamatorio intralobulillar y esteatosis hepa
tica. :

superficie de corte y al estudio histologico necrosis e infla-
macién mono y polinuclear con numerosos macro6fagos en-
globando eritrocitos. Los ganglios mesentéricos, especial
mente derechos, estaban aumentados considerablemente de
tamafo y su cuadro histologico es similar al del bazo.

(Gréfica 7).

Gréafica 7. Ganglios mesentericos aumentados de tamafio y conges-
tivos,

Los hallazgos anteriores:son clisicos de una fiebre tifoidea,
sin embargo, en este caso existié un hecho importante, su
severa ictericia con un predominio claro de la bilirrubina
directa sin que existiera otra alteracién patologica que la ex-
plicara a excepcién del compromiso moderado del higado
por la tifoidea. La literatura reciente es muy pobre en el es-
tudio de este aspecto de la enfermedad y existe discrepan-
cia de datos entre los autores en el porcentaje de ictericia
desde el punto de vista clinico y no se conoce si existe una
relacién directa entre la severidad de la lesién hepatica, la
presencia o no de colangitis y la ictericia. Las anteriores a-
‘notaciones me llevaron a estudiar los casos de autopsias del
Departamento de Patologia de la Universidad del Valle de
19538 a 1972 con los siguientes resultados: se encontraron

100

Gréafica 6. Compromiso inflamatorio de los espacios porta.

un total de 58 casos cuya distribucién por sexo y edad apa-
recen en el cuadro No.1.No hay diferencia en cuanto a sexo
y la edad oscila de 3 a 80 afios con una concentracién ma-
yor de los 5 alos 24. Las complicaciones mas sobresalientes
en estos casos fueron Cuadro No.2): Perforacion en el 53.49%
miocarditis en el 13.7%, enterorragia en el 10.3%, fistula
enterocutinea 3.4%, septicemia (otros gérmenes) 3.4 %, me-
ningitis purulenta y difteria: 1.7%. Las seroaglutinaciones
cuadro No.3) fueron positivas en 43 de los 45 casos donde
se practicaron ; la mayor parte con titulos por encima de
1/160 para el antigeno “0°“. De los 58 casos, 7 presentaron
ictericia clinica lo que corresponde al 12% , s6lo 2 de elos
tenian estudio de bilirrubina que muestra una ictericia mix-
ta con predominio de directa.

CUADRO No.1

FIEBRE TIFOIDEA
REVISION DE AUTOPSIAS 1953 - 1972

DISTRIBUCION POR SEXO Y EDAD

H M TOTAL
0-4 2 5
4 -14 7 10 17
15 -24 12 7 19
25 -34 1 4 5
35 -44 3 3 6
45 -54 2 1 3
55 -64 1 1 2
65 - 1 - 1
TOTALES 30 28 58




CUADRO No.2

COMPLICACIONES (58 CASOS)

No. de %
Casos
Perforacion (operados 16) 31 53.4
Enterorragia masiva 6 1013
Miocarditis 8 13.7
Fistula .entero-cutinea 2 3.4
Septicemia (otros gérmenes) 2 3.4
Meningitis purulenta 1 1.7
Difteria 1 17/
CUADRO No.4
LESIONES HEPATICAS (56 CASOS)
No. de 7% Iet.Cli-
Casos nica
Minima: con colangitis 6 10.7 1
48.2
sin colangitis 21 37.5 2
Moderadas: con colangitis 9 16.0
28.5
sin colangitis 7 12,5 1
Severas: con colangitis 3 5.3 2
9.1
sin colangitis 2 3.8 1
Normal 8 14.2 1452
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CUADRO No.3

SEROAGLUTINACIONES (58 CASOS)
(ANTIGENO 0)

No. practicadas: 13

Negativas: 2
Positivas: 43 1/40: 4
1/80: 7
1/160: 8
1/320: 1)
1/1280: 1

La revisién de las placas de higado de 56 casos ( Cuadro 4 )
reveld que 85.8% tenfan compromiso por la enfermedad, la
mayor parte minimo con o sin signos de colangitis y que no
existe una relacién directa entre la severidad y la presencia
o no de la colangitis y la ictericia clinica.

DIAGNOSTICO FINAL:

Fiebre tifoidea
Desnutricion

Atelectasia pulmonar basal
Tricocefalosis

Pélipo juvenil de sigmoide
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