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MIOCARDITIS EN LA FIEBRE TIFOIDEA 

En MOxico la ricbrc tifoidea es un problema sanitario 

serio, la cnfer~cdad es endémica principalmente entre las po

blaciones empobrecidas, carentes de agua y de servicios sani

tarios básicos. La fuente princ1p11l de la tnfeccidn son los 

humanos infectados y la susceptibilidad es prácticamente uni

versal. La bacteria causal se transmita a trav6s de los ali

mentos, el aqua o las manos contaminadas en el ciclo ano-mano 

-boca condicionado por la insalubridad y la falta de h~bitos 

de limpieza. 

De lo anterior se deduce que en pa!scs desarrollados, en 

donde las condiciones de saneamiento del ambiente han llegado 

a ser óptimas, la incidencia del padecimiento ha disminuido 

considerablemente, sin que por ello dejen de aparecer casos 

osporádicos dependientes de la e~istcncia de portadores sanos, 

capaces de contaminar alimentos. y cuando dstos son ingeridos 

por una cantidad grande de gente, es posible el desencadena

miento da una epidemia limitada. De cualquier forma, ea ind~ 

dable que la F.i.ebre tifoidea cont.inlla siendo uno de los proc~ 

sos infecciosos rnrts frecuentes en nuestro pn!s, debido a la 

prevalencia de muchas áreas en pésimas condiciones de sanea

miento ambiental con deficiencias de agun potable, drenaje, 

f0cal1smo al aire libre y precaria higiene personal, etc. La 

epidemia de Fiebre tifbidca de 1972 ejemplifica perfectamente 

est.n situaci<Sn. 

Refiriéndonos espcc~ficamentc a edades pedi~tricas la 



incidencia mayor de la enfermedad se presenta en escolares y 

en los adolescentes, y es rara su presentación en los extre

mos de la vida. 

La Fiebre tifoidea est~ causada por un bacilo gram nega

tivo no esporulado, movil con B a 12 flagelos, en Gpocas ant~ 

rieres llamado Eberthella typhosa o bacilo de Ebcrt-Gaftky, 

hasta que Kauffman la clasificó dentro del q~nero Salamonella 

typhi. El bacilo es grueso por 1 a J.S micras de largo. Po

see por lo menos tres ant:lgenos, comático (0), flagelar (11) y 

Vi (Virulencia) • 

El poder pat6geno depende, al menos cr. parte, del antíg! 

no o, presente en las colonias lisas, las colonian rugosas 

son avirulentas. Algunas cepas contJ.enen antígeno Vi, las 

cuales son m4s virulentas. En la pared exterior de la bacte

ria se encuentra un complejo espec!fico denominado prete1na

lipopolisacarido o endotoxina, su papel en la patogenia y co~ 

plicaciones de la Fiebre tifoidea es definitivo. 

Particularmente la Miocarditis se presenta como complic~ 

ciOn de la Fiebre tifoidea, generalmente aparece dcspuds de 

la segunda o tercera semana de evoluci6n de la enfermedad, 

sin embargo puede ser su presencia precoz, dependiendo de la 

severidad de la Fiebre tifoidea. 

La frecuencia de miocarditis asociada a Fiebre tifoidea 

es difícil de conocer, ya quo muchos pacientes que la sufren 

no se les ·1nvestiga o bien su expresi6n clínica es rnuy pobre. 

Dependiendo de diferentes aeries reportadas en nuestro pa1s y 

espec1ficamente en el Hospital de Infectolog1a cata complica-



ciOn ocupa entre el sexto y s~ptirno lugar de todas las compl~ 

caciones de la Fiebre tifoidea. (Cuadros 1 y 2) • 

cuadro 1• 

MIL SEISCIENTOS SETENTA Y SEIS CASOS DE FIEBRE TIFOIDEA 

PRINCIPALES COMPLICACIONES 

No. de canos • 
o.u.E. 734 43.B 

S.T.D. 349 20.B 

Alteraciones· de la coagtllacidn 260 15.9 

Hepatitis 129 7.7 

Bronconeumonía 29 l. 7 

"Miocarditis" 23 1.4 

Perforacidn intestinal 16 0.9 

* Gaceta Médica de México. Vol. 108, No. 1-1974. Pablo Mendoza 



Cuadro 2• 

CIEN CJl.SOS DE FIEBRE TIFOIDEA Y TRASTORNOS 

DE LA COAGULACION ASOCIADO A OTRAS COMPLICACIONES 

1, Manifestaciones hcmorr6gicaa 

2, D.H.E. 

3. Estado tif6idico 

4. Hepatitis reactiva 

5. Choque séptico 

6. Neumonia 

7. 11Miocarditis" 

8. Perforaci6n intestinal 

100\ 

75• 

ºº' 
45• 

,., 
1Bi 

13\ 

3\ 

* Infectoloq1a. 1983, 5.233, Dr. Fernando Rogelio Espinosa 
L6pcz. 

En otras series publicadas, la frecuencia de miocarditis 

es muy diversa, variando entre el 12 y el 0.3\. Esas nota-

bles diferencias tal vez se expliquen por la distinta metodo

log!a empleada en su investigaci6n. 

En la Fiebre tifoidea la miocarditis manifestada cen CU!_ 

dro cl1nico florido se coneidera rara, sin embargo las alter!. 

cienes elcctrocardiogrfificas compatibles con ella son frecue~ 

tes en presencia de signos y s1ntomas poco indicadores de le-

si6n miocárdica. 

En la Fiebre tifoidea la evidencia de lesión miocdrdica 

puede aparecer durante los primeros atas de la evolución de 



la enfermedad o en una etapa muy avanzada de ésta, las alte

raciones indicativas de miocarditis desaparecen con rapidez, 

pero en algunos casos dicha lesión puede desempeñar un papel 

importante en la letalidad, aunque ésta no se señala con cla

ridad en relaci6n con miocarditis en la Fiebre tifoidea. 

Es importante definir a la miocarditis tal y como la pun

tualiz6 Sobernhein, como un proceso inflamatorio del miocar

dio, generalmente se presenta como consecuencia de procesos 

infecciosos, virales, bacterianos y parasitarios, tambi6n se 

asocia a ciertas lesiones degenerativas de las fibras muscul~ 

res. 

La miocarditis per se, raramente conntituye un t~rmino 

diagn6etico adecuado, ya que puede depender da causas muy di

versas. Siempre que sea posible procede aclarar la etiología, 

el microorganismo causal en el caso de la Fiebre tifoidea es 

la s. typhi. 

Desde el punto de vista clínico, es dificil su diagn6st~ 

co y muchos casos pueden pasar inadvertidos. Las manifesta

ciones clínicas de la miocarditis tifdidica son muy variables, 

desde manifestaciones mínimas en pacientes con una inflamacidn 

localizada, hasta presentar insuficiencia cardíaca congestiva 

mortal en pacientes con miocarditis difusa. 

En la mayoría de los pacientes con Fiebre- tif"ntnr,,, n.-. 

existen s!ntomas ni signos atribu!bles al aparato cardiovaac~ 

lar, porque la miocarditis es muy leve, a menudo se sospecha 

la presencia de miocarditis por las alteraciones clcctrocar

diogr&ficas. 



Cl!n~camento la miocarditis puedo acornnañarse de s!nto-

1nas: 

a) Generales 

b) Cardiol6gicos 

e) Electrocardiográficos 

d) De insuficiencia cardiaca conqestiva 

e) Dolor cardiaco 

f) Muerte sObita 

Sin embargo, solamente el r~~ido desarrollo del a~randa

rniento cardiaco y la insuficiencia congestiva, as! como cier

tos cambios electrocardiográficos, pueden considerarse mani

festaciones diagn6st1~as dc miocarditis, y Onicamcntc si ~ue

den excluirse otras causas. 

a) stntomas generales. No son específicos: incluyen fi~ 

bre, leucocitosis, debilidad, palpitaciones, molestias preCof 

diales y ta~uicardia. Pueden depender de la enfermedad prim! 

tivn o de la miocarditis. La taquicardia ~uc no ~uarda pro

porci6n con la fiebre debe hacer sospechar la miocarditis. 

Por otra parte, la ta~uicardia puedo ser signo de insuficien

cia circulatoria perifdrica por toxcmia: especialmente duran

te la convalecencia, puede resultar manifestación de "sistema 

vasomotor llibil" o do "coraz6n irritable". La miocarditis 

puede ir acompañada de bradicardia, especialmente en algunos 

casos de fiebre tifoidea con bloqueo cardiaco. 

Disnea, fatiga fácil o astenia intensa pueden desarro

llarse. ee ha supuesto una reacci6n causal al descubrir si~

nos anatomopatoldqicos de miocarditis en al~unos casos 



mortales de Fiebre tifoidea, o canbios elcctrocardio~ráficos 

en dstas y en otras enfermedados infecciosas. En varios adu~ 

tos j6venes ~ue nosotros hemos visto despu6s de una crisis de 

Fiebre tifoidea, la princi9al ~ueja ~ue obliga a consultar al 

cardi6logo fue la disnea de esfuerzo, que no cxist!a antes de 

la infecci6n. Pero no había señales de agrandamiento cardta

co, soploc. ni ritme de qalope, como tampoco anomal!as clec

trocardiográficas. Bl diagn6stico mrts probable parecerla ser 

el de astenia, o incluso la disnea, sin embargo despu~s de 

una infecci6n aguda, se debe sospechar cl diagn6stico de mio

carditis en ausencia de datos m4s gr4ficos, ~ue describiremos 

posteriormcn te. 

b) Signos cardiacos. Se ha señalado el apagamiento o la 

disminución del primer tono como siqno precoz de miocarditis. 

El primer tono puede resultar imposible de distinguir del se

gundo, produci~ndosc así un ritmo en tic-tac {embriocardia). 

Es frecuente un soplo roososist6lioo de vaciamiento o soplo "de 

flujo" a lo largo del borde izquierdo del estern6n y por den

tro de la punta del corazón. También lo es la taquicardia. 

Estos son si~nos poco seguros de miocarditis; es frecuente o~ 

servarlos en estados febriles y t6xicos sin lesi6n mioc«rdica. 

Un ritmo de galope protodinst6lico indica insuficiencia card!~ 

ca; si antes no habtP cardiopat!a, ncrmitc sospechar 1n minc:,,r 

ditis cuando aparece en el curso de una Fiebre tifoidea, En 

las mismas circunstancias, el r~pido desarrollo de agranda

miento card!aco es un si13no rr.uy importante de miocarditis ag!:!. 

da, pero hay ~ue excluir el derra~c peric~rdico. 



e) Insuficiencia cardiaca. La aparición de miocarditis 

aguda puede aco~pañarsc de s1nto~as y signos de insuf.iciencia 

cardtaca. De hecho, esta es la demostraci6n diannóstica más 

importante de miocarditis. Probablcr..ente la miocarditis pue

da existir en ausencia de insuficiencia cardiaca si las les!~ 

nes del miocardio son ligeras o focales, pero tal miocarditis 

tiene significación clínica dudosa, excepto cuando su locali

zación estrat~gica produce blosueo cardiaco com~lcto y s!ndr~ 

me de Adams Stokes. La insuficiencia cardiaca congestiva se 

acompaña de rápido agrandamiento del corazón. Disnea, ortop

nea y signos objetivos de congestión pulmonar acompañan a la 

insuficiencia cardiaca izquierda, ~ero es frecuente ~ue se d~ 

sarrolle con rapidez una insuficiencia cardiaca derecha ~ue 

domine el cuadro clínico. Por otra parte, fácilmente desenc~ 

dena insuficiencia cardiaca congestiva una infección a9uda en 

cardidpatas, generalmente sin miocarditis a~uda superpuesta. 

As! pues, el desarrollo de insuficiencia cardíaca congestiva 

en e1 curso de una fiebre tifoidea sólo har~ pensar en la mi~ 

carditis aguda si no hay cardiopatta asociada. 

La Fiebre tifoidea, especialmente si va acompañada de 

bactercmia y toxemia grave, con mayor frecuencia causa chonue, 

Ello puede ocurrir sin daño importante para el miocardio. La 

patogenia oxaota de este tipo de insuficiencia se desconoce, 

pero no suele depender de miocarditis aguda. 

d) Cambios electrocardiogr~ficos. En los frecuentes ex! 

menes electrocardiográficos de pacientes con Fiebre tifoidea 

se ha comprobado una elevada frecuencia de cambios 



interpretados como indicadores de miocarditis. Sin cmbarr:-o, 

es dudpso que tales cambios elect.rocardiográficos puedan atr,! 

bu!rse propiamente a las alteraciones anat6micas observadas 

durante la autopsia. Lo más probable es que dependan de tra~ 

tornos de.· electrolitns especialmente del potasio, cambios de 

equilibrio acidobásico, influencias neuroveqetativas o tras

tornos enzim~ticos o metab6licos reversibles, producidos en 

el miocardio por la infección. 

Se han descrito diversos cambios electrocardiográficos, 

que estudiaremos más detalladamente a prop6sito de la expe

riencia de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital de 

Infectolog!a. Lo más frecuente son elevaciones o depresiones 

del intervalo RS-~ aplanamiento o inversi6n de la onda T, in

tervalo Q-T prolongado, alargamiento del intervalo P-R o gra-

dos más intensos de bloqueo cardiaco. Los trastornos de con-

ducci6n intraventricular grave y los grados intensos de blo

queo auriculovcntricular probablemente indiquen participaci6n 

orgánica del miocardio, mientras que los cambios de RS-T y el 

aumento de Q-T o del intervalo P-R probablemente no lo hagan. 

En ocasiones se han observado ondas Q o complejos QS, simula~ 

do el trazado de infarto de miocardio en adultos j6venes con 

miocarditis aguda. A veces hay br~dicardia sinusal. Son fr~ 

cuentes las extras!stoles y puede haber ,fibrilación y aleteos 

auriculares. Los cambios electrocardiogr~ficos sulco ser pa

sajeros y de breve ,duraci6n, pero no es raro que persistan V!_ 

rias semanas despu6s de la convalecencia, En casos mortales, 

y en algunos pacientes que se recuperan, las anomal!as, en 



particular las que incluyen los complejos QRS y las ouc indi

can blaoueo auriculoventricular avanzado, suelen persistir 

hasta la muerte. 

e) Dolor cardiaco. El dolor cardiaco ~uc simula el de 

un infarto del miocardio ocurre raras veces como síntoma 

prominente de miocarditis. Puede acompañarse de cambios ele~ 

trocardiogr~ficos ~ue recuerdan los de un infarto. El dolor 

plOuroperic~rdico puede resultar de la pericarditis asociada. 

f) Muerte sObita. La muerte repentina en adultos j6ve

nes se considera una de las manifestaciones características 

de la miocarditis aguda, ya que en algunos de estos casos la 

autopsia demuestra cambios patol6gicos de miocarditis. Pero 

en muchos de los casos publicados en los cuales se indicaba 

una relaci6n causal, las lesiones mioc~rdicas eran dispersas 

y s6lo se· descubrían despu6s de una bOsqueda laboriosa. En 

una serie de 1,000 pacientes de personal militar que murieron 

bruscamente, se descubrieron signos anatomopatol6gicos de mi~ 

carditis en 14r pero en otros 140 casos de muerte repentina 

de la misma serie no se descubrieron anomalías cardiacas al 

efectuar la autopsia. Esto sugiere que la muerte repentina 

causada por fibrilaci6n ventricular, o el paro cardíaco, en 

adultos j6venes, ocurre sin lesiones miocárdicas anat6micas 

de ningQn tipo, más frecuentemente que acompaña~o d~ t~lP~ l~ 

sienes. Estas dltimas pueden no tener relaci6n causal con el 

fallecimiento. 

La. aparici6n de arritmias y trastornos de conduccidn ya 

se ha mencionado. a propósito de los cambios clcctrocardio-



gráficos. Palpitaciones, disnea y lipoti.m.ias pueden depender 

de irregularidades cardíacas y de una taquicardia intensa. 

En raros casos el bloqueo card!aco completo puede causar sín

drome de Adams~Stokcs o muerte sabita. 

Indudablemente con los sistemas modernos de registro CO!!, 

tinuo y con la tendencia cada vez mayar a manejar a los enfer 

mes de Fiebre tifoidea complicada en las unidades de cuidados 

intensivos se lleva a cabo una vigilancia m~s estrecha media~ 

te: monitoreo continuo, electrocardiogramas seriados, medición 

de la presión venosa central y determinación del gasto cardí~ 

co. Lo anterior facilita el descubrimiento de una miocardi

tis tifd idica • 

Los casos bien definidos con sintomatologta y siqnoloq!a 

muy florida se diagnostican con meno~ dificultad, pero los 

discretos y aOn los moderados, generalmente pasan dcsn!'Crc:U:dc!os 

y sdlo son detectados en estudios de necropsia o bien en rcv! 

!oraciones clínicas, posteriormente en que se reconsideran 

trastornos de conducción ventricular o nodal, .arritmias o in

cluso episodios tardios de insuficiencia cardiaca o bien el 

hallazgo radiol6gico de cardiomegalia, (Figura l). 

Con frecuencia no hay signos cl1nicos que acompañen a l.o 

miocarditis aguda demostrada por anatomía patol6gica. En oc~ 

sienes, tales signos existen, pero qu~dan cnm11sr..,rildn:; 1,nr J, 

enfermedad primaria. 

Desde el punto de vista de las caractcr!sticas histopat2 

16gicas de la miocarditis tifdidica se puede subdividir en 

formas parenquimatosas y formas intersticiales. En las 
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parenquimatosas, los cambios predominantes o primarios afec

tan a las propias fibras miocárdicas. 

En las formas intersticiales las lesiones inflamatorias 

se observan situadas principalmente en el tejido intersticial. 

Sin embargo por lo regular las lesiones afectan tanto al pare~ 

quima como al tejido intersticial y resulta imposible determ! 

nar cuales fueron las estructuras afectadas inicialmente. 

Una de las formas m~s t!picas de miocarditis parenquima

tosa se observa en la Fiebre tifoidea, Las anomal!as fundame~ 

tales son lesiones degenerativas de las fibras musculares, in

cluyen edema turbio, deqeneraci6n hialina o vascular (hidró

pica), degcneraci6n granulosa, dcgcncracidn cerea, y dcgener~ 

cidn grasa, sin embargo Brown observo un caso de miocarditis 

necrosante focal sin infiltraci6n intersticial en el cual el 

cuadro cl!nico, considerado como un infarto del miocardio, 

acab6 con muerte sGbita y aislamiento de Salmonella typhi, 

Las fibras musculares pueden estar poco afectadas: a ve

ces están destru!das ~reas focales o amplias zonas de tejido 

muscular, substitu!das por inflamacidn productiva o fibrosis, 

Los cambios inflamatorioc intersticiales de tipo secundario 

aparecen más pronto o más tarde como reacción a la lesidn del 

mGsculo o como parte de una miocarditis universal. 

El tipo de miocarditis intersticial tambi~n se observa 

en la Fiebre tifoidea, a este tipo de daño intersticial tam

bi6n se le ha denominado miocarditis de Ficdler, 

Las lesiones suelen ser difusas; consisten en grados va

riables1 de edema o infiltración de leucocitos neutrdfilos, 



linfocitos, c~lulas mononuclcarcs y fibroblastos. Se han ob

servado lesiones granulomatoeas de células g!Qantes eosin6fi

las. En la miocarditis tif6idica con patr6n intersticial, 

pueden observarse lesiones focales, las fibras musculares pu~ 

den ser normales o levemente afectadas, pero por lo regular 

sufren cierto grado de degeneraci6n o necrosis. 

Las lesiones miocárdicas focales, que interesan el pare~ 

quima, el tejido intersticial o ambos, se producen en la fa

se de septicemia. La Salmonella typhi causa arteritis con 

hinchazón y necrosis de la musculatura vcnular e infiltraci6n 

reactiva de leucocitos polimorfonucleares. La Endotoxina tru:!!, 

bi~ puedo producir focos an~logos de necrosis con leucocitos, 

se originan abscesos pequeños por contigüidad de supuraci6n 

del pericardio, por embolia séptica de los vasos coronarios, 

daño local y ablandamiento del tejido miocárdico, 

El aspecto macroscdpico del coraz6n no suele presentar 

cambios caracter!sticos, aunque cosa sorprendente, pueden de~ 

cubrirse lesiones difusas, a veces graves, con el microscopio. 

En ocasiones, la musculatura es blanda y lacia y puede tener 

el aspecto deslustrado, quemado y vidrioso, manchas o estrtas 

amarillas rodeadas de una zona rojiza. Tambi~n se puede en

contrar dilataci6n o atrofia card!aca,especialmcnte cuando se 

presentó insuficiencia cardiaca conqestiva. 

En algunos casos so han encontrado trombos murales endo

c4rdicos. Generalmente se admite que los siqnos mioc~rdicos 

desaparecen despu6s del tratamiento de la Fiebre tifoidea. 

La experiencia de Hospital de Infcctoloq!a on rolacidn a 



Miocarditis secundaria a Fiebre tifoidea fue analizada origi

nalmente por los doctores: Bojorges Bueno y Cesio Ramírez, a 

prop6sito de la epidemia de Fiebre tifoidea que se presentó 

en la ciudad de M6xico en 1972. 

Estudiaron ocho casos de pacientes con Fiebre tifoidea 

que fallecieron, y en los cuales se les practic6 estudio ne

crOptico. 

Los criterios adoptados para el diagnóstico de Miocardi

tis fueron: 

l. Clínico 

2. Hemodin~mico 

3. Electrocardiogr~fico 

4. Radiol6g1co 

S. HistopatolOgico 

6. Bacteriol6g1co 

1. Criterio cl!nico. Se integro· por: 

al Taquicardia 

bl Hipotensi6n arterial 

e) Ritmo de galope 

d) Insuficiencia cardíaca 

el Cor pulrr.onale aguc!o 

fl Arritmias cardiacas 

2. Criterio hemodinámico. Colocación de cat6ter central 

y medicidn de la presi6n venosa central. De acuerdo a las me 

diciones se determin6 insuficiencia cardiaca. 



3. Criterio olectrocardiogr6fico, Se utilizó monitor 

clectrocardioscopio para control continuo, as! como control 

seriado con electrocardiogramas, el objeto de esta vigilancia 

fue para detectar; 

a) Trastornos del ritmo 

1. Extrasistalcs 

2. Taquicardias paroxiaticas 

3. Fibrilación auricular 

4. Flutter auricular 

S. Bloqueo auriculoventricular 

b) Trastornos de conducción 

l. Bloqueo de rama de haz de Hiss 

2. Ensanchamiento de complejos ORS 

3. Empequeñecimiento de ondas 

4. Alternancia eléctrica 

e) Trastornos de repolarizaci6n ventricular 

1, Desnivel de segmento S-T 

2. Cambios en el intervalo QT 

3. Cambios en la onda T 

4. Aparición o desaparicidn de la onda U 

4. Criterio radiol6gico 

al Cardiomegalia 

b) Congestión venocapilar pulmonar 

el Congestión arterial pulmonar 



S. Criterio histopatol6gico: 

a) Edema intersticial con separaci6n de fibras 

b) Focos de infiltrado inflamatorio de mononucleares 

6. Bacteriol6qico: 

a) Aislamiento de Salmonella typhi en sangre pcrifér! 

ca o en médula 6sca. 

De los Ocho pacientes, cinco correspondieron al sexo ma~ 

culino y tres al femenino, la edad oscil6 entre los lB y 23 

años. 

Todos los pacientes se encontraban cursando la tercera 

semana de evoluci6n de la enfermedad, con datos cl!nicos de 

septicemia. 

En cuanto a los datos cltnicos se observaron signos de 

insuficiencia global en dos casos, de insuficiencia cardiaca 

izquierda en uno, y de insuficiencia cardiaca derecha en otro, 

la presión venosa central estuvo elevada en cuatro casos con 

cifras de más de 17cm. do agua. En dos casos se auscultó Ri~ 

mo de galope, y en la mitad de los pacientes se detect6 hipo

tensi6n arterial. El signo más frecuente encontrado en el 

100\ de los pacientes fue taquicardia sin hipertermia. 

Los ritmos cardiacos estaban disminu!dos de intensidad 

en dos casos y el estado de choque se presentó en tres casos, 

siendo en uno hipovol~mico por sangrado de v1as digestivas. 

se 1dentific6 Cor pulmonale aguh en un paciente que se compl! 

c6 con una neumon!n. (Cuadro 1) • 



Cuadro 1 

HALLAZGOS CLINICOS EN 8 CASOS DE MIOCARDITIS TIFOIOICA 

BOJORGES Y COSIO. TESIS. POSTGRADO. 

Hallazgo clínico No. casos • 
TaquicardiD B 100 

P,V.C. elevada 4 so 
Hipotensi6n arterial 4 so 

Estado de choque 2 2S 

Insuficiencia cardiaca global 2 2S 

Ritmo de galope 2 2S 

Ruidos cardiacos apagados 2 2S 

Insuficiencia cardiaca izquierda 1 12.s 

Insuficiencia cardiaca derecha 1 12.s 

Cor pulmonale agudo 1 12 .s 

En relaci6n a los aspectos clectrocardiográficos. El 

signo m~s frecuente fue la taquicardia sinusal. Le siguieron 

en frecuencia los trastornos en 'la repolarizaci6n ventricular, 

consistentes en cambios de la onda T tipo isquemia subepic!r

dica. Adcm~s se observaron cambios patológicos del segmento 

ST compatibles con lesión miocárdica, la cual so localizd en 

el Septum interventricular (derivaciones Vl-V3). 

Todos los cambios descritos en la repolarizacidn ventri

cular se observaron hasta el fallecimiento. 

Se encontró alternancia eléctrica en varios trazos y ba

jo voltaje de todos los complejos ons de las tre~ derivacio

nes estándar. 



Respecto a las arritmi.as sc analizaron dc la sicuicnte 

manera: 

a) Extras!stoles vcntriculares de uno o más focos üct6p~ 

cos 

b) Bloqueo A-V de primer grado constante 

c) Bloqueo A-V de primer grado que cvolucion6 a bloqueo 

A-V segundo qrado tipo Wcnckcbach Luciani y posterioE 

mente a bloauco l'rV completo 

d) Taquicardia paroxistica supraventricular 

e) Taquicardia paroxistica ventricular 

f) Bloqueo de rama derecha de Haz de Hiss 

En el Cuadro 2 se anotan el nOmero de casos en ~ue so 

presentan las alteraciones electrocardiogr~ficas y su porcen

taje. 



cuadro 2 

HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICOS EN 8 CASOS 

DE MIOCARDITIS TIFOIOICA 

Alteraci6n electrocardiogr4fica NO, casos 

Taquicardia sinusal • 
Isquemia subepiclirdica 5 

Alternancia eléctrica 4 

LesiOn subendoc~rdica 3 

Complojos pequeños 3 

Dilatacidn ventricular izquierda 3 

Extrasistoles ventriculares 2 

Dilatacidn ventricular derecha 2 

Taquicardia paroxi stica supraventricular 1 

Bloqueo A-V completo 1 

Bloqueo A-V primor grado 1 

Bloqueo rama derecha 1 

• 
100 

62 

50 

37 

37 

37 

25 

25 

12.5 

12.s 

12 .s 

12 .s 

Desde el punto de vista radiolOgico se encontraron las 

siguientes alteraciones: 

a) Cardiomegalia global 

b) Signos de hipertensi6n pulmonar 

e) Neumonitis 

Los aspectos histopatol6gicos b!sicamcnte fueron edema 

instersticial y focos de infiltrado inflamatorio de mononucle! 

res, estas lesiones se observaron en todos los pacientes. 

Deberá aceptarse que cualquiera de los signos ant~s 



mencionados no es indicativo de miocarditis aisladamente. 

Uno de los aspectos m~s relevantes en esta revisi6n particu

larmente fueron los hallazgos electrocardiogr~ficos, la isqu~ 

mia coronaria tipo subcpic~rdica {ondas T invertidas} fue el 

signo más comanmente registrado, tanto en nuestro estudio co

mo lo reportado por Bertrand y Rowland, e incluso es el que 

parece presentarse más precozmente, por lo general desde la 

segunda semana de evoluci6n de la Fiebre tifoidea. Gcneral

mento durante la faso de la declinaci6n o convalecencia de la 

Fiebre tifoidea desaparece la isquemia: esta situación no la 

observamos en estos casos ya que todos fallecieron. 

De acuerdo a los resultados, la alternancia el6ctrica y 

el bajo voltaje de los complejos clectrocardiográficos se pr~ 

sentaron en una frecuencia de 50% y 37t respectivamente, en 

lo referente a las arritmias y trastornos de la conducción 

que se presentaron no son patognomdnicos de miocarditis, sin 

embargo en presencia de una Fiebre tifoidea, si nos obligan a 

investigar por cl1nica, radiología y enzimas, la participa

ci6n del miocardio en estos procesos infecciosos. 

De los B casos estudiados, s6lo en uno es factiblo atri

buir la muerte directamente a la miocarditis. 

Aunque haciendo la salvedad de que tambirut presentaban 

otras complicaciones inherentes a la enfermedad infecciosa, 

capaces de haber contribuido a la muerte¡ éste fue el primer 

análisis realizado en el Hospital de Infectolog1a del C.M.R. 

en relación a miocarditis tif6idica, el cual tiene gran valor, 

ya que se realizó estudio histopatoldgico del miocardio en 



todos los casos. 

En 1977 se establec16 la Unidad de Cuidados Intensivos 

del Hospital de Infectolog1'.a para el manejo del paciente in

fectado, en estado crítico, &1endo l.J f'icbrc tifoidc.J comµli

cada una de las Entidades Pato16gicas m~s frecuentes de inqr~ 

so a la Unidad, de tal suerte ouc, nuevamente hemos podido o~ 

servar la presencia de miocarditis en el paciente tif6idico. 

Se lleva a cabo en estos pacientes una monitorizaci6n consta~ 

te, lo cual ha evitado complicaciones fatales. Hasta el mes 

de julio de 1986 hemos atendido en la u.c.J,, J20 casos de 

Fiebre tifoidea, de los cuales 20 se complicaron con miocard! 

tis~ el análisis de estos casos fue el siguiente: 17 de 

ellos correspondieron al sexo masculino y tres al sexo femen! 

no, con limite de edad de 15 a 40 años, con un promedio de 20 

años, se present6 una defunci6n, la cual no estuvo directamen

te relacionada con la miocarditis. 

Los trastornos electrocardiográficos se presentaron con 

más frecuencia en la segunda y tercera semana de la enferme

dad. 

Los aspectos más sobresalientes fueron: 

a) Bradicardia sinusal con frecuencia hasta 40 por min~ 

to en 13 pacientes con un porcentaje del 65\. (Fit;r~ 

ra 2) • 

b) Taquicardia sinusal sin hipertermia hasta de 150 por 

minuto en 8 pacientes, 40\. (Figura 3). 

c) Bloqueo sinoauricular de seaundo grado en 2 pacientes, 

10\, (Figura 4). 

• 



d) Bloqueo A-V de primer ~rada lo encontramos en 6 pa

cientes, 301, y nn un caso evolucionó a bloqueo auri

culaventricular completo, el cual amerit6 la instala

cidn de marcapaso temporal. (Figura 5) • 

e) Detectamos la prnscncia de alargamiento del espacia 

QT en 10 pacientes, 501, y en 4 de ellos, 20%, se 

acompañó de onda u. En estas casos los electrolitos 

s~ricos se encontraban dentro de limites normales. 

(Figura 6). 

f) En 6 pacientes, 301, encontramos desnivel del segmen

to ST, en 4 el desnivel fue negativo, lesión subendo

c!rdica, (Figura 7), y en 2 casos el desnivel fue 

positivo, lesi6n subepicardica, (Figura 8), 

g} En 12 pacientes, 601, se detectó isquemia del tipo 

subepict5rdica, ondas T invertidas de ramas simétricas. 

(Figura 9). 

h) La alternancia el~ctrica la encontramos en 9 pac1cn-

tes, 45\, (Figura 10) , 

i) Disminuci6n del voltaje se present6 en 4 ,pacientes, 

201, cabe mencionar que estos pacientes no cursaban 

con enfisema pulmonar, derrame pleural o derrame per~ 

c!rdico. (Figura 11), 

Las alteraciones electrocardiográficag Robr" l,1s 11u•' '""' 

bamos de insistir objetivizan la miocarditis tifdidica y le 

confieren una autonom!a indiscutible. 

En este estudio las alteraciones m~s frecuentes se enea~ 

traron a nivel del nodo sonoauricular, manifestadas por: 



AL~RACIONBS ELECTROCAADI0:3RAFICA9 EN LA 

FIEBRE TIFOIDEA 

(FIGURA: 2) BRADICARDIA SINUSAL 



ALTBRACIONBS ELEC'l'ROCA.':tDIOGRAFICAS EN LA 

FIEBRE TIFOIDEA 

(FIGURA) 3 TAQUICARDIA SINUSAL 

• 



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS BN LA 

FIEBRE TIFOIDEA 

(FIGURA1 4) BLOCBBO SINONJIUCULAR 



ALTBRACIONBS BLBC'l'ROCARDIOGRAFICAS EN LA. 

FIEBRE TIFOIDEA 

(FIGORAr 5) 

BLOQEO A-V DE PRIMER GRADO 

BLOQRO A-V COMPLETO 

DLOCIEO AIIR.ICULO·VBNTRICULA..tt DE PRIMER GRADO 

Y BLOQH:O AIJRICULOVENTRICULAR COMPLETO. 



ALTERACIONES ELECTROCAADIOGRAFJ:CAS EN LA 

FIEBRE TIFOIDEA 

ESPACIO QT LARGO 

PRESENCIA DE ONDA U 

(FIGURA1 6) ESPACIO ar LARGO 

Y PRESENCIA OE ONDA U 



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN LA 

FIEBRE TIFOIDEA 

(FIGURA1 7 ) LBSION SURENOOCAR.DicA 



ALTERACIONES EIBCTROCAll.DIOORAFICAS EN LA 

FIEBRE TIFOIDEA 

(FIGURA1 8) LESION SUBBPICARDICA 



·-····· ··~···-~---- '"''•---

ALTEMCIO.NES BLP:CTROCAADIOGRAFICAS EN LA 

P'.:CBBRB TIFOIDEA 

(FIGUAAs9 ) .tSQUEM:rA SUBSPICAR.m:CA 



1'Ill'ETU\CIONBS BLEC'l'RoCAADIOGRAFICAS EN LA 

FIEBRE TIFOIDUA 

(FIGU'RAr 10 ) ALTERNANCIA ELECTIUCA 



AL'l'BlU\CIONBS BI.BCTROCAJWIOGRAE'ICJ\S EN LA 

FIBBRE TIFOI oeJll 

(FIGUltAo U} DISMINUClON DEL VOLTAJE 



bradicardia, taquicardia y bloqueo del nodo senoauricular, 

Mattingli Thomas señaló a la endotoxina como la directamente 

responsable de estas alteraciones. 

Aunque con incnor frecuencia, pero con mayor gravedad, se 

presentaron trastornos de conducci6n a nivel del nodo auriculo 

ventricular. Estos datos contrastan a lo reportado por Ber

trand y carre, ya que en un estudio de estos autores en 73 e~ 

sos de miocarditis tif6idica sdlo encontraron 3 pacientes con 

bloque A-V de primer grado. 

La lesi6n e isquemia también fueron las alteraciones más 

frecuentes, la ima9en elcctrocardiográfica es semejante a la 

que produce un infarto agudo del miocardio, sin embargo el 

diagnóstico de miocarditis se inclinar~ por la variabilidad 

en loe grados de lesidn o isquemia de un d!a a otro, en lo 

que a gravedad o mejoría se· refiere. 

La alternancia eléctrica se encontr6 frecuentemente, y 

se ha relacionado con participación generalizada del sistema 

de conduccidn, aunque no existe nada concluyente sobre este 

hecho, en nuestro medio esta alteración fue reportada inicia~ 

mente por Bojorges Bueno en un estudio previo y ya analizado 

anteriormente en este capítulo. 

Los trastornos de la repolarizacidn ventricular, este tl 

pode alteraciones son compatibles con miocarditf~ rn presen

cia de electrolitos séricos normales, aunque en el mecanismo 

íntimo se ha señalado a la Kalocitopenia con entrada de sodio 

al aarcoplasma de la fibra mioc~rdica y dcspolarizaci6n celu

laG a efecto de esta dcspolarizacidn irregular se alarqa el 



OT y se evidencia la onda U. La patogenia de estas altcraci~ 

nes es discutible. La cscuel.l de 11.lgcr ha querido señalar a 

la Kcl.ocitopenia. El alargamiento del QT y la presencia de la 

onda U están a favor de esta hipótesis, pero contrariamente 

hay que hacer notar que no se utilizó en la terapéutica Ins~ 

lina-glucosa-potasio, y que las anon~l1as regresaron a l~ "ºE 
malidad;el papel directo de la infección nos parece m~s cons

tante que el de la Kalocitopenia. 

De los estudios m~s relevantes en relación a miocarditis 

tifdidica a nivel mundial, señalamos las caractertsticas más 

sobresalientes de los principales estudios. 

Bertrand y colaboradores analizaron 100 casos de Fiebre 

tifoidea, desde el punto de vista cardiol69ico, la Fiebre ti

foidea se diagnostic6 en todos los casos por medio del hemo

cul tivo y serología. Los.signos clínicos en estos pacientes 

fueron leves, no se observaron: asistolia, hipoasistolia o 

galope, Las anomalías electrocardiogrSficas, por el contra

rio, fueron importantes, y se presentaron con una frecuencia 

del 66%, predominantemente entre la segunda y cuarta semana 

de la enfermedad. 

Las alteraciones elcctrocardiográficas más sobresalien

tes s~ encontraron a nivel de la repolarización ventricular 

en un 40%. 

Los trastornos del ritmo encontrados fueron los siguien-

tes: 

a) En el 221 de los pacientes se detectó taquicardia 

sinusal de 120 por minuto. 



b) Arritmia sinusal en el 8\ de los casos. 

e} Bradicardia sinusal en el 4.6% de los pacientes. 

TRASTORNOS DE LA CONOUCCION 

a) Alargamiento del P.R. en el 5.3\. 

b) Bloqueos de rama en el 6\. 

TRASTORNOS CE LA REPOLARIZACION 

a) Alargamiento del espacio QT en el 16.3\. 

b} Presoncia de ondas U en un 5%. 

e) El segmento ST aparece rígido con desniveles, la onda 

T se encuentra plana, difásica o invertida. Estas 

alteraciones se encontraron con una frecuencia del 

46\. Siendo predominantes antes del inicio del trat!!,_ 

miento. 

Estos autores dividen en tres grados las alteraciones de 

la repolarizacidn, segOn su localizacidn. 

1. Oc primer grado. Aparecen trastornos de la repolari

zacidn Onicamente en derivaciones perif~ricas sobretodo en.o2 

y 03, AVF, tratándose de desniveles negativos del ST, con as

pecto frecuentemente r1gido. 

La onda T, se encuentra negativa o difásica. 

2. De segundo grado. Se presentan alteraciones de repo

larizacidn en 02 1 03 1 AVF, VS y V6, predominando las altera

ciones de la onda T, pudiendo ser negativa o acurninada. 

3. Do tercer grado. Son las anomal!as anteriormente 



mencionadas, pero se presentan en la mayor1a de las dcrivaci~ 

nea periféricas y precordiales, not~ndose con cierta rareza 

en Dl y AVL una onda llamada "Onda curvilínea infecciosa" dol 

ST partiendo del punto J, el ST se encuentra ascendente, con

vexo hacia arriba, cruzando as1 la Línea isoeléctrica. 

La regresi6n a la normalidad de estos trastornos de la 

rcpolarizacidn, es la regla general en la gran mayor!a de los 

casos, y s6lo en un bajo porcentaje, las alteraciones electr~ 

cardiogr4ficas persisten unos meses despuds del ataque de Fie 

bre tifoidea. 

En otro estudio realizado por el mismo autor (Bertrand, 

1971), en 72 pacientes con Fiebre tifoidea, se encontraron a! 
teraciones electrocardiogr~ficas en 35 casos. Siendo los ha

llazgos similares a loa previamente reportados, encontr6ndo 

en esta serie cxtrasistoles ventriculares y auriculares. 

En cuanto a las anomalías de la repolarizaci6n, se obse~ 

vd más frecuentemente en pacientes jóvenes (edad m~xima 20 

años) , y de localizaci6n pastero-inferior. En pacientes may~ 

res estos trastornos de la repolarizaci6n la localizaci6n fue 

posterolateral y antcrolateral. Pudiéndose sugerir que la 

afecci6n predomina sobre el ventrículo izquierdo en un sujeto 

joven con coraz6n vertical, manifestándose estas alteraciones 

en D2, 03 y AVF, y estas alteraciones se manifie8t~n rn n1, 

AVL, VS y V6, en un sujeto mayor con un corazón más horizon

tal. 

Tal y como ya fue señalado anteriormente, en la patoge

nia de las anormalidades clcctrocardiográficas se su~icre por 



este autor aue pueden estar dadas ondas U, sin embargo, tam

bién plantea aue es m~s probable auc se deban a un rxipcl di

recto do la infección sobre el tejido cardiaco. 

Le Van Oiem reporta un caso de Fiebre c:on mioc:.:arllitis en 

una mujer vietnamita de 38 años, el hemocultivo fue positivo 

para Salmonella typhi, despu~s de haber sido tratada durante 

tros semanas con cloranfenicol, desarrolló datos clinicos de 

insuficiencia cardiaca conacstiva y los hallazgos electrocar

dio9r~ficos mostraron bajo voltaje y ausencia de R en Vl y 

V2, dando complejos QS, el QT se encontró prolongado y se de

tectd desnivel positivo del ST y T plana e invertida. 

Se inici6 manejo con ampicilina, digit~licos y furoscmi

de, y una semana dospuéo el electrocardiograma mostr6 un vol

taje normal, pero el espacio PR aumento a .22 sea. y persis

tían los compl~jos QS en Vl y V2, un mes despu~s del trata

miento y al ser dada de alta el ECG mostr6 un PR normal, l' una 

R pequeña en Vl y V2; cambios sugestivos de hipertrofia ven

tricular izquierda. 

Este autor afirma que la miocarditis puede presentarse 

con mayor frecuencia en pacientes que presentan Fiebre tifoi

dea ros!stentc al tratamiento con cloranfenicol. 

Otros estudios señalan l.os siguientes as9ectos. 

Ellia Kim report6 tres casos de FieQ.re tifoidea con oeri 

carditis, encontrando inicialmente datos de miocarditis. 

Los datos ~lectrocardiogr4ficos encontrados fueron: el~ 

vaci6n del segmento ST sobre la linea isoel~ctrica en 01, 02, 

03, AVF, VJ y V6, onda T positiva en todas las derivaciones 



excepto en AVR y Vl. 

Levin y colaboradores reportaron un caso de peric~rditis 

por Salmonella typhi en quien tambi~n existieron datos de pa~ 

ticipación miocárdica. 

vcrnon report6 un cnso de miocarditis por Salmonclla 

cholerasuis con ruptura ventricular y hace notar ~uc el pade

cimiento es raro y cita los estudios realizados por Sapha y 

Winter, quienes evaluaron 7,000 casos de infección por Salmo

nella, encontrando Gnicamcnte 20 casos de endocarditis sin h~ 

cer rnenci6n alguna de miocarditis. 

Siwach y Nitya reportan el caso de una paciente joven 

con Fiebre tifoidea, miocarditis y oclusi6n de la arteria fe

moral, Las alteraciones electrocardiogr&ficas fueron: com

plejos de bajo voltaje, depresi6n del segmento ST e inversión 

de la onda T. Las complicaciones vasculares, usualmente en 

la forma de trombo-flebitis han sido reportadas, pero son ra

ras, adn m~s rara, pero m~a grave, es la arteritis (involu

crando grandes vasos) con obstrucción, conduciendo a isquemia 

y gangrena de la parte afectada, especialmente extremidades. 

Stuart y Pullen (1946) en una larga serie de 360 casos de Sa! 

monella Qnicamente detectaron un caso de oclusidn de la arte

ria· femoral izquierda que se recuper6 sin ninguna secuela. 

Grewaldy en 1969 report6 un caso de trombosis de la ~rt? 

ria poplítea en una paciente con Fiebre tifoidea. Este caso 

fue debatido ampliamente en los puntos de si la trombosis ar

terial de la extremidad inferior es dnicamcnte complicaci6n 

de la ~iebre tifoidea o es secundaria a defecto de la arteria, 



lo cual predispone al desarrollo de la tro~bosis. 

Desde luego en esta paciente no fue establecida nin~una 

otra anormalidad o defecto vascular en otra parte del cuerpo. 

La formac16n de un trombo mural en el coraz6n dilatado 

debido a miocarditis o endocarditis puede dar origen a emhol! 

zac16n a la c1rculaci6n sistdmica o ~ulmonar. 

En esta paciente existieron situaciones tales como desh! 

drataci6n, septicemia o hipotensi6n, los cuales pudieron ~re

disponer a la trombosis intravascular. 

Paulatinamente hemos reconocido, cada vez mejor, a la mi~ 

carditis, ya que es una complicación que buscamos sistemática

mente en todo paciente ~ue ingresa a la Unidad de Cuidados In

tensivos del Hospital de Infectolog1a. Con el diagn6stico de 

septicemia por Fiebre tifoidea. Para poder establecer el dia~ 

n6stico de miocarditis tif6idica, contamos con criterios; clf 

nico, radiológico enzimático y el_ectrocardiográfico, y de acue::_ 

do a su evolución y comportamiento de la miocarditis., se esta

blecerán las medidas terapéuticas correspondientes. 

En la gran mayorta de los casos, dnicamente se requiere 

vigilancia, ya que con el tratamiento específico la miocarditis 

revierte, sin embargo, en a1qunos casos, es necesario el uso 

de medicamentos e incluso la 1nstalaci6n de marcapasos transi-

torios. En nuestra casu!stica la miocarditis nunca ha sido la 

causa de muerte en pacientes con septicemia por Fiebre tifoidea. 
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